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RESUMEN

‘A través de un estudio prospectivo se tomaron a los
pacientes gue ingresaron a la Unidad de Pediatria del Hospital
General de México S8S, a partir de junio de 1992 a diciembre de
1993, con diagné6stico de tuberculosis. Se identificaron 30
pacientes con tuberculosis. Se establecié el sitio de la misma,
se administré tratamiento y se les dié seguimiento. La
tuberculosis pulmonar ocupé el primer lugar seguida de la osea,
en 10 pacientes los anticuerpos anti-tb fueron positivos, y el
PPD en 13 pacientes. Presentarcn efectos adversos al trataﬁiento
antifimico 6 pacientes; 3 de ellos presentaron incremento de las
transaminasas (hasta 268 U/L la TGO), 2 pacientes tuvieron
urticaria y 1 paciente presenté fiebre y cefalea. La incidencia

de la enfermedad fue de 77 por 10,000,



I. INTRODUCCION

La tuberculesis es una enfermedad infectocentagiosa produci-
da por el Mycobacterium tuberculosis, considerdndese la infeccidn
crénica mas importante en el mundo en cuanto a morbilidad y
mortalidad. La incidencia de tuberculosis en Estados Unidos
disminuyé durante este siglo, en particular durante los Gltimos
25 afivs. El contagio se hace de una personh a otra, por gotas de
moco infectado transmitido por la tos, estornudo o también por
contacto directo con secreciones contaminadas (esputo, saliva,
orina y drenaje de abscesps) y fomites contaminades. . Las malas
condiciones de vida, hacinamiento, y mala nutricién se vinéulan
con una alta incidencia de esta enfermedad. Por lo general se
inhala el bacilo, encontrindose generalmente que el foco primario
es el pulmén (95.9'%), :eniéndo un periodo de incubacién de 19 a
56 dias desde el momento de penetracién del bacilo en el organis-
mo. -

La diseminaci6én linfohemat&gena masiva y sintomitica (TUBER-
CULOSIS MENINGEA O MILIAR ) se ve en el 0.5% al 3% de nifios con
la enfermedad. Las lesiones metastisicas de huesos y articula-
ciones (5 - 10% de nifos infectados), es en los primeros 5 afios
posteriores a la infeccitn, en la infancia es cuando suelen apa-
recer las complicaciones y de acuerdo a la localizaciones se
tienen las diferentes Eérmas de tuberculosis, pulmonar, linféati-
ca, pleural, 6sea o articular, genitourinaria, etc (1).

Las manifestaciones de la enfermedad se van a dar de acuerdo

a la forma de tuberculosis, pueden estar asociadas también al



complejo primaric o asociadas con la diseminacién hematégena.

Las claves para el diagnéstico son antecedentes de contacte
con tuberculosis, prueba de tuberculina positiva, la prueba méas
importante para el diagnéstico ("estandar de oro") es el cultivo
de las micobacterias. Los bacilos tuberculosos existen en muchas
poblacicnes diferentes por lo que el tratamiento estarid guiado a
la accién especifica de cada sustancia hacia las poblaciones de
bacilos, utilizando ISONIACIDA, RIFAMPICINA Y PIRAZINAMIDA.

En Estades Unidos, mids de 22 000 personas desarrollan tuber-
culosis activa cada afio, y mis de 1600 adultos y nifios mueren por
este padecimiento. En algunas zonas la incidencia de tuberculo-
sis estd aumentado debido a la presencia de individuos de alto
riesgo como son los pedidtricos y la prevalencia de infeccidn por
el virus de inmunodeficiencia humana (HIV), bien es sabido gue el
diagnéstico de tuberculosis (TB) en adultos es principalmente
bacte;iolbgico, pero en los nifios es epidemiolégico e indirecto,
la sefial m&s segura de Tuberculosis en nifios es la exposicién
reciente a un adulto enfermo (Tuberculosis activa). Las técnicas
de diagn6stico, indirectas como la cutirreaccién, los Rx (rayos
_X) de térax y el examen fisico brindan informacién complementaria
fundamentindose' el diagnéstico con estudio bacteriolégico (fro-
tis, cultivo, inoculacidén, etc), biopsias, determinacién de
antigenos y anticuerpos (1,7).

Las pruebas de laboratorio m&s importantes para el diagnés~-
tico y tratamiento de la tuberculosis es el cultivo de las mico-

bacterias, habiendo encontrado recientemente gue la proteina 38-K



es el componente mis abundante de los cultivos, sin embargo en
los casos de Tuberculosis meningea actualmente se utiliza la
inhibicién por ELISA para estudiar niveles de antigeno 5 de M.
tuberculosis en liguido cefalorraguideo {(LCR}). ¥ finalmente
constituyen los anticuerpos antituberculosos evidencia definitiva
de la enfermedad (7,8,10). Los bacilos tuberculosos existen en
muchas poblaciones diferentes comc cavidades, lesiones caseosas y
macréfagos. Por ende el tratamiento estd guiado por las acciones
especificas de cada sustancia bactericida. La ISONIACIDA (INH) y
RIFAMPICINA (RIF) son eficaces en grandes cavidades, lesiones
caseosas y poblaciones de macréfagos, mientras que la PIRAZINAMI-
DA (P2A) actGa s8lo en medios &cidos, ejerciendo su accién sobre
macrSfagos (7). La ISONIACIDA puede causar deficiencia
sintomidtica de piridoxina aumenta las concentraciones de fenitoi-
na; sin embargo la mayor toxicidad vista es hepatica’ (en el
adulto la hepatotoxicidad es mids frecuente en acetiladores lentos
de INH). Se ha visto de 3 a 10% de nifios que experimentan va-
lores altos de transaminasas hepdticas mientras toman INH,
clinicamente la hepatotoxicidad es mis frecuente e importante en
adolescentes con formas graves de tuberculosis, observéandose
tambi&n que con la ingesta de INH se han presentado casos de rash
cutdneo y fiebre (7,9).

La principal toxicidad de la RIFAMPICINA es hepdtica, pero
puede presentarse leucopenia, trombocitopenia y un sindrome tipo
gripal (7). La PIRAZINAMIDA es hepatotéxica, se observa que

cerca del 10% de adultos desarrollan hiperuricemia, artralgia,



artritis gotosa; no habi&ndose observado esta toxicidad en nifos
(7). La incidencia de efectos de drogas antituberculosas se ha
visto en un 3% y raramente son serios esos efectos. Observéandose
también la presencia de vémito, urticaria y fiebre con tratamien-
to a base de rifampicina, donde la incidencia de toxicidad de
este medicamento es de un 1.5% (2 de 136 pacientes tuberculosos
estudiados) (i2}.

Las reacciones clinicas a medicamentos son escasas que van
desde un simple rash cutdneo hasta una hepatotoxicidad debida a
ingesta de isoniacida (9).

La terapia a base de estreptomicina es actualmente menos
empleada para el tratamiento de la tuberculosis que en afios
pasados, La estreptomicina atraviesa las meninges inflamadas
bastante bien. Como puede ser téxica para las porciones ves-
tibular y auditiva del octavo par craneal hay que vigilar conti-
nuamente la audicisén para valorar el estado del par craneal
mencionado (7). La terapia profilactica ha variado en el curso de
los afios en cuanto a tiempo y duracién (7,9). La principal toxi-
cidad de la RIFAMPICINA es hepdtica, pero puede presentarse
leucopenia, trombocitopenia y un sindrome tipo gripal (7).
Definicién:

Es una enfermedad inrfectocontagiosa, generalmente de curso
subagudo o crénico, que involucra diversos 6rganos o tejidos,
preponderantemente a nivel pulmonar.

Incidencia:

La incidencia de tuberculosis (TB) en Estados Unidos dismi=-



nuys durante este siglo, en particular durante los Gltimes 25
afios. En Estados Unidos més de 22,000 personas desarrollan tuber-
culosis activa cada afio, y mis de 1600 adultos y nifios mueren por
este padecimiento. En algunas zonas la incidencia de tubercule-
sis estd aumentado debido a la presencia de individues de alto
riesgo como son los pedidtricos y la prevalencia de el virus de
inmunodeficiencia humana (HIV), bien es sabido que el diagnSstico
de tuberculosis en el adulto es bacteriolégico, pero en los nifios
es epidemiblégico e indirecto, siendo la sefial m&s segura de
tuberculosis en nifios la exposiciétn reciente a un adulto enfermo
de tuberculosis activa (7).

Las malas condiciones de vida, hacinamiento y mala
nutricién se vincGlan con una alta incidencia de esta enfermedad
La diseminacién linfohematédena masiva Yy sintomdtica {Tubercu-
losis meningea o miliar) se ve en el 0.5% al 3% de nifios con 1la
enfermedad, ¥ de 5 a 10% se ven lesiones metastésicas a huesos y
articulaciones (1,10).

Etiologia:

El bacilo tuberculoso, agente causal de la enfermedad, es un
miembro del género Mycobacterias. La variedad homipis es la mas
frecuente {95%). Sin embargo no es el Gnico, le sigue el boris y
nés recientemente otros atipicos (1,2).

Fisiopatogenia: N

Los focos primarios de infeccién se localizan béasicamente a
nivel pulmonar por inhalacién, a nivel enteral por ingestién, en

piel por contacto directo y otros menos importantes.



En la primoinfeccién una o varias microbacterias alcanzan
los alveolos y son ripidamente fagocitadas, principalmente por
los macréfagos alveolares. Debido a su resitencia a la destruc-
cién, los basilos, se multiplican intracelularmente en forma por
demés lenta por lo gue la aparicidn de mecanismos inmunolédicos o
sintomas aparecerin 4 a 8 semanas después. Cuando el nGmero de
bacilos es importante aparece un exudado inflamatorio (Neumoni-
tis), ocurriendo a partir de la misma diseminacién de linfaticos
(linfangitis), pudiendo afectar en forma extensa los ganglios,
linfdticos regionales, particularmente hiljares y traqueales
(linfadenitis), constituyendo asi loe que se conoce como complejo
de Ranke (Neumonitls, linfangitis y linfadenitis). casi al mismo
tiempo y a partir de los linfaticos o macréfagos alveolares, los
microorganismos son vertidos al torrente sanguineo alcanzando
todos los érganos o tejidos, pudiendo avanzar el proceso y produ-
cir ya sea enfermedad pulmonar o tuberculosis diseminada (Tuber-
culosis primaria).

Al mismo tiempo que ocurre lo anterior aparecen dos impor-
tantes manifestaciones inmunolégicas: 1. Los individuos afectados
se hacen tuberculino-positivos y 2. Los macréfagos en cuyo inte-
rior se multiplicaron los bacilos tuberculosos adquieren 1la
capacidad de inhibirles (1,2,3).

Por otro lado si la afeccién ocurre en una persona previa-
mente expueste al bacilo tuberculoso, se le denomina infeccién o
enfermedad tuberculosa secundaria de reinfecciédn que puede ser

enddégena o exdgena. Desde 1luego, 1los pacientes desnutridos,



inmunodepremidos que reciben terapia antineoplasica, esteroides,
HIV, etc, serdn mejores candidatos.
Patologia:

Al llegar los bacilos al pulmén se produce inflamacién cen
leucocitos y macréfagos llegando a producir en este sitio necro-
sis caseosa evolucionando a la fibrosis y calcificacién. En un
nGmero reducido de personas, esto® no ocurre y poco progresa
aumentando de tamafio y afectando dreas cada vez mas extensas
(1,2,3).

Formas clinicas:

El espectro clinico de la tuberculosis, es muy variad;,
depende de mGltiples factores tales como la edad, sitio primario
de infeccién, ndmero de 6rganos o sistemas involucrados, estado
de nutricién o condiciones, inmunoldgicas del enfermo, si cursa o
no con enfermedades subyacentes, si presenta conmplicaciones en
los 6rganos afectados o de tipo general, etc. Sin embargeo ya en
términos generales las formas clinicas, se agrupan en 3 grandes
grupos con subdivisiones, dependiendo de la evolucién:
Tuberculosis congénita. Se establece en el feto: a) per disemina-
cién hematégena de la madre al producto a través de la placenta,
produciendo el complejo primario a nivel del higado y de aht
diseminacién sistémica, b) aspiracién de ligquido ammisético conta-
minado.

Tuberculosis primaria: Durante el periodo de incubacién, el
paciente cursa asintomatico y se evoluciona hacia la fibrosis y

calcificacién del nédulo primario, el diagnéstico se establecera



retrospectivo o por rayes X (nédulo calificade) o PPD positivo.

En casc de gque haya progresién de la enfermedad el inicio es
incidioso: fiebre vespertina, anorexia, pérdida de peso, tos
dspera, etc.

Otros focos iniciales:

Se localizan preferentemente en piel, tubo gastrointestinal,
mucosa oral, amigdalas, conjuntivas, oido, vagina, etc. pero
independientemente del sitio, la patogenia es la misma que la
descrita a nivel pulmonar.

Tuberculosis de reinfeccion: A nivel pulmonar sus manifestaciones
¢lfnicas iniciales no difieren en relacibn coh la Tuberculoesis
primaria. .
Formas extrapulmonares: las manifestaciones clinicas y las reper-
cuciones en cuanto a funcién del Srgano o de la vida misma del
sujeto dependerdn del 6rgano afectado y de la oportunidad del
diagnSstico y tratamiento.

De acuerdo a la localizacidn tenemos:

Infeccién tuberculosa del sistema nervioso central: Meningoence-
falitis, tuberculoma.

Infeccibébn del sistema misculo esquelético. Espondilitis cervical,
mal de Pott, artritis tuberculosa, dactilitis de manos y pies,
lesiones osteoliticas.

Tuberculosis ganglionar superficial: cervical, axilar, inguinal.
Tuberculosis de vias respiratorias altas: Amigdalas y adenoides,
mucosa bucal, laringe, oido medio y mastoides, ganglios

retrofaringeos.



Tuberculosis de la piel: cutdnea localizada, escrofuloderma,
lupis wvulgar, verrugas cut&neas.

Tuberculosis ocular: De la conjuntiva, del aparato lacrimal, de
la retina.

Tuberculosis del corazén y el pericardio: Endomiocarditis tuber-
culosa, pericarditis tuberculosa.

Tuberculosis genital en el hombre: Epididimitis, orquitis, pros-
tatitis.

Tuberculosis genital en la mujer: De las trompas, salpingitis
tuberculosa, endometritis.

Tuberculosis de las vias urinarias: Renal, uretral, vesical
{(1,2,4,5).

Diagnéstico:

Los siguientes puntos, ya sea aislades o en conjunto, nos
sirven de gufa para fundamentar el diagnéstico: a) Historia
clinica sugestiva, b) estudio epidemiolégico, c) estudio inmunoca-
lérgico mediante la prueba con PPD, d) teleradiografia de toérax
AP y lateral,ne) estudio bacteriolégico (frotis, cultivo, inocu-
lacién), £) estudios especiales (bilopsia, determinacién de
antfgenos y anticuerpos por té&cnica de inhibicién de ELISA,
etc.), g) tinclopes especiales y h) prueba terapéutica (1,2).
Tratamiento:

Por medio de antifimicos que no deben emplearse como droga
Gnica y es asi que la mayoria de los esquemas constan de 2 o 3
farmacos, utilizando diversas combinaciones:

~ Estreptomicina, Hain y Etambutol



- Estreptomicina, isoniacida y Pas

- Isoniacida, rifampicina y etambutol

~ Rifampicina e isoniacida

- Isonlacida y etambutol

- Estreptomicina e isoniacida

- Isoniacida, rifampicinavy pirazinamida

Sin embargo el tratamiento esti guiado por las acciones
especificas de cada sustancia bactericida, por lo que actualmente
se estd utilizando los siguientes medicamentos: La isoniacida a
10 mg/Kg/dfia, rifampicina 15 mg/Kg/dia, y pirazinamida a 20
mg/Kg/dia, este Gltimo por 3 meses y los otros a completar un
afio. La Rifampicina e Isoniazida son eficaces en poblaciones de
grandes cavidades, lesiones caseosas y poblaciones de macréfagos,
mientras que la pirazinamida, actfia sélo en medios &4cidos, ejer~
ciendo su accién sobre macréfagos (1,2,6,7).
cirugiaz

Se indica si la enfermedad es crénica, con cavernas persi-
tentes, particularmente si hacen efecto de vdlvula, hemoptisis de
dificil control, bronguiectasia, etc.

Esteroides:

Su principal indicacidén debe ser considerada en la fase
exudativa del proceso. Su principal efecto es por inhibicién o
reducci6n del proceso inflamatorio. Se utiliza en la tuberculosis
miliar, derrame pleural, tuberculosis ganglionar mediastinal,
tuberculosis peritoneal con ascitis y adenopatias, granuloma

endobrongquial y meningitis fimica.
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Prevencién:

La tuberculosis es una enfermedad de la pobreza y de la
ignorancia, en la cual las condiciones de vida, vivienda,
situvacién cultural, ete cobran real importancia; mientras los
satisfactores a tales necesidades no sean resueltos,, los indices
de frecuencia siempre seran elevades a pezar de la bondad de los
antifimicos y del nfimero dé médicos con que cuenta el pais.

La vacuna aplicada correctamente reduce la frecuencia de
tuberculosis hasta en un 80% comparada con sujetos no vacunados.
B. Situacién Actual:

En México, la tuberculosis es conocida desde hace m&s de
4000 afios y en el siglo pasado Villemin demostré que correspondia
a un procesc infectocontagioso. En México durante 1974 la tuber-
culosis en todas sus formas se situé en el cuarte lugar como
causa de muerte entre jévenes de 15 a 24 afios, ocupidndo para 1985
el tercer lugar entre los de mayor mortalidad para América Latina
reportandose una tasa de 13.9 por 100,000 habitantes. Para 1991
&sta se incrementé en un 9% debido a la presencia de individuos
de alto riesgo como son los pedi&tricos y la prevalencia de
infecci6tn por el virus de inmunodeficiencia humana (HIV),
vinculéndose con una alta incidencia de esta enfermedad las malas

condiciones de vida, hacinamiento y desnutricién (2,4,7,11).
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C. OBJETIVOS:

1) Determinar la incidencia de tuberculosis en la Unidad de
Pediatria del Hospital General de México SS

2) Establecer la frecuencia de las diferentes formas o tipos de
tuberculosis.

3) Conocer el grado de toxicidad de antifimicos en pacientes

pediatricos.
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D. JUSTIFICACION

Este estudio se llevé a cabo con el fin de determinar la
incidencia de tuberculosis en la Unidad de Pediatria del Hospital
General de México, estableciendo la frecuencia de las diferentes
formas o tipos de tuberculosis, asi como también con el fin de
detectar la presencia de toxicidad por la terapia antituberculosa
en caso de que la haya, ya que actualmente dentro de la literatu-
ra lo que sabemos de la tuberculosis y toxicidad por antifimicos
es poca, y los casos reportados en la literatura es de estudios

realizados en pacientes adultos.
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II. MATERIAL Y METODO

A través de un estudio prospectivo, observacional, descrip-
tivo y longitudinal, e estudiaron a los pacientesque ingresaron
a la Unidad de Pediatria del Hospital General de México S5 del 1@
de junio de 21992 al 31 de diciembre de 1993 con diagnéstico de
tuberculosis. Una vez identificados, se procedié a elaborar su
historia clinica completa, obteniendo les siguientes datos: edad,
esquema de inmunizaciones, sintomatologia principal, estudio de
posibles contactos de familiares c¢on tuberculosis (Combe), PPD
(derivado protéico purificado) positivo sin sefiales clinicas o
radiogréficas de enfermedad o PPD negativo de pacientes menores
de 5 que se sabla estaban expuestos a un adulto con tuberculosis
activa. El diagnéstico efectivo fue a través de BAAR (bacilos
dcido-alcohol resistentes) en orina o espectoracidn en 5 mues-
tras, determinacidén de anticuerpos anti-tuberculosis por medio de
la técnica de inhibicién de ELISA y/o contra inmunoelectroforesis
(CIE); radiografias de térax en AP y lateral; toma de biopsia
para estudio patolégico y/o tinciones especiales, haciendo
énfasis en la localizacién de la tuberculosis.

Se capté a los pacientes con tuberculosis en cualquiera de
sus diferentes formas a través de la "hoja de recoleccién de
datos" (anexo I), estableciendo el tipo de tuberculosis de acuer-
do a la localizacién de la misma y corroboracién por los estudios
mencionados, posterior y previa toma de pruebas de funcién hepi-
tica (transaminasas glutdmico oxalacética y piravica) asi como la

serie roja (BH) se procedié a iniciar el manejo a base de pirazi=~
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namida a 20 mg/Kg/dia por 3 meses e isoniacida y rifampiéina a
una dosis de 15 mg/Kg/dia hasta completar 1 afio de tratamiento.
continuando posteriormente con la evaluacién clinica y de labora-
torie (determinacicnes de transaminasas y Bh) cada 3 meses hasta
el término del tratamiento, para identificar la evolucién del
tratamiento y detectar alguna alteracién por el mismo, en caso de

que se presentara. -
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IXY. RESULTADOS

Durante un periodo de 18 meses se obtuvo un total de 3868
ingresos a la Unidad de Pediatria del Hospital General de México
85, Y de estos se diagnosticé como tuberculosis a 30 pacientes,
lo cual nos dié una tasa de 77 por 120,000 en relacidn al total de
ingresos. De los 30 pacientes la mayor incidencia de presentacién
fue entre los 11 ¥y is aflos y en menor grado entre 6 y 10 afios
(fig 1) predominandoc en el sexo femenino (17.57% pacientes) en
relacién al masculino 13 pacientes (43%); observandose en estos
pacientes gque la sintomatologia principal por la cual acudieron
fue tos crénica (13 pacientes), pérdiQa de peso {10 pacientes),
tiebre (8 pacientes), adenomegalias (S pacientes) -y anorexia (5
pacientes (Tabla I).

Al investigar 1los contactos de los pacientes observamos la
presencia de combe pasitivo en 24 (80%) pacientes; y en cuanto a
inmunizacién tenemos que sélo 13 pacientes {43%) estaban vacuna-
dos; el sitio de afeccién, tenemos que de 1os 30 pacientes estu~-
diados, el mayor porcentaje presenté tuberculosis pulmonar ségui~
da de tuberculosis ganglionar {fig 2). Al estudiar a estos pa-
cientes, presentaron anticuerpos anti-Th positivos io pacientes
(33%), contra 3 pacientes (10%) gque nc se realizaron (fig 3); el
PPD fue positivo en 13 pacientes (43%) de 35 realizados (fig 4),
y, de los pacientes a los gue se les realizé BAAR, llama la
atencién que éste fue negativo en 20 pacientes (67%) en relacién

a 2 pacientes que no se les realizd (fig 5).
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Con respecto al tratamiento, fue a base de isoniacida,
rifanpicina y pirazinamida; los 2 primeros medicamentos por un
afio ¥ el 0ltimo se dié solamente por 3 meses. Los efectos adver-
sos sflo se presentaron en 6 pacientes. En 3 pacientes se incre-
mentaron las transaminasas glutédmico oxalacética y pirGvica. En
el primer paciente las transaminasas se fueron elevando poste~
rior al inicio del manejo, la oxalacética subi6 de 37U/L a 66 U/L
hasta 268 U/L y la pirdvica de 28 U/L a 48 U/L: en el segundo
paciente se presentd un incremento de oxalacética de 36 U/L a 57
U/L; y finalmente el tercer paciente la oxalacética se incrementé
de 35 U/L a 50 U/L hasta 60 U/L y la piravica de 21 UfL a 27 U/L
hasta 42 U/L. En 2 pacientes se presentd urticaria y>sblc 1

present6 cefalea y fiebre (tabla 11).
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TABLA I.

TUBERCULOSIS
EN NINOS
N° DE
SINTOMAS PACIENTES
TOS CRONICA 13
DISMINUCION DE PESO 10
FIEBRE 8
ADENOMEGALIAS 5
ANOREXIA 5




TABLA Il.

TUBERCULOSIS
EN NINOS

REACCIONES CLINICAS N° DE

Y DE LABORATORIO PACIENTES
AUMENTO DE TGO Y TGP 2 6.6%
EXANTEMA PAPULOVESICULAR 2 6.6%
AUMENTODETGO 1 3.3%
CEFALEA Y FIEBRE 1 3.3%
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IV. DISCUSION

En México, la tuberculosis continia siendo un problema de
Salud PGblica. Ocupa el tercer lugar entre los de mayor mortali-
dad para América Latina, donde se reportd para 1985 una tasa de
13.9 por 100,000 habitantes y en este mismo afio en Estados Unidos
se reportaron 1261 con tuberculosis para 1987 hay un periodo de
estudio de 3 afos donde se diagnosticaron 110 pacientes con
tuberculoesis en la Clinica de Tuberculosis de Houston, Texas. En
tanto en afos anteriores se estaban obsexrvdndo una disminucién de
Tuberculosis en Estados Unidos para 1991 estd se incrementd en un
9% en algunas zonas la incidencia de tuberculosis esta aumentando
debido a la presencia de individuos de alto riesgo como son los
pacientes pedidtricos y la prevalencia de infeccién por el virus
de inmunodeficiencia adguirida (HIV). Muchos expertos citan 3
factores que contribuyen al incremento de los casos reportados de
tuberculosis en Estados Unidos; primerc coinfeccién con el virus
de inmunodeficiencia adquirida, factor actualmente conocido para
el desarrollo de tuberculosis en adultos; segundo la declinacién
de servicios pﬁbiicos Y tercero, el incremento de inmigrantes a
los Estados Unidos. Con lo gue para 1990 se reportaron 1590 casos
de tuberculesis en menores de 15 aflos. Bien es sabido que el
diagnéstico de tuberculosis es bacteriolégico, y asi también para
llegar al mismo, sSobre todo en nifios es a través del estudio de
los contactos de familiares con tuberculosis, ya que un combe
positivo bien pudiera ser un indice segurec de tuberculosis en

nifios. Tal es el caso de la amplia investigacién de tuberculosis
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en una guarderia domiciliaria, en 1A cual se reportd un brote de

1R

tuberculosis, y al investigar el caso indice era un adulto encar=~
gado del cuidade de los nifios de esa guarderia, pronostic&ndose
que la tuberculosis en caso de aparecer en guarderias se
transmitiria de los adultos a los nifios (19). Asi también en otro
estudio realizado se observs gue la mami era el principal contac-
to identificado, en la tuberculosis de lgs nifios. Comparando
nuestro estudio, nosotros obtuvimos una incidencia de 30 pa-
cientes, la cual correspondidé a una tasa de 77 por 10,000 pa-
cientes, y al investigar los contactos, el estudio de conrnbe fue
positivo en la mayoria de ellos {80% de los pacientes), lo cual
coincide con la literatura (1,2,7,19,20,22).

En un estudio realizado por un periodo de 3 afios en la
Clinica de Tuberculosis en Houston Texas, se ohservéd gue la
tuberculosis pulmonar se presentd en el 77% de los paclentes
encontrando s6lo un 23% extrapulmonar, tal es el caso de nuestro
estudio en el cual predominé la tuberculosis pulmonar en un 43%
de los pacientes, seguida de la $sea en un 22% y ganglionar en un
13% de los 30 nifios con tuberculosis, cabe sefialar gque 17 (57%)
no estaban vacunados, 1o cual nos puede explicar la alta inciden-
cia de tuberculosis pulmonar, como extrapulmonar, y esto muy
probablemente correlacionadc con las cendiciones de vida, vivien-
da, situacidén cultural, pobreza, sanidad y recursos de salud.
Sabemos que el procesc de vacunaciédn tiene como propésito funda-
mental, el de sustituir la primoinfeccisén natural gue puede

ocasionar formas graves de tuberculosis por una infeccién artifi-
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cial con bacilos de tuberculosis, protegiendo cuando menos al 80%
de los menores de 14 afios (1,2,7,9,10,20).

El diagn6stico de tuberculosis en los nifios puede ser extre-
madamente dificil, puesto que los cultivos positivos aparecen
generalmente en adultos con enfermedad activa por lo que en la
mayoria de los casos se realiza usando una combinacién de fac-
tores, incluyéndo la historia clinica, la exposicién a un adulto
con tuberculosis activa, rayos X; PPD (derivado proté&ico purifi-
ciado) y/o prueba a la tuberculosis positiva. En nuestro estudio
uno de los puntes importantes fue el PPD positivo (43%) en la
mayoria de los pacientes, gue bien sabemos no es una prueba
diagnéstica, ya gue para esto es méds importante el cultive de las
micobacterias, aunque ultimamente los anticuerpos antituberculo-
sis y la determinacién de antigenos anti-tuberculosis, constitu-
yen una evidencia definitiva de la enfermedad (1,2,7,8,9,23).

Diversos estudios han mostrado que la mayor toxicidad de
antifimicos es la hepAtica, encontrando una incidencia de efectos
en un 3% de pacientes y rara vez son serios, donde se observa
principalmente la elevacién de las transaminasas (TGO y TGP). Tal
es el caso de los efectos observados en la Universidad de Nueva
York, que de 863 pacientes manejados con antifimicos se presenté
urticaria (1.1%), fiebre (1.1%) y s6lo un paciente presenté
hepatotoxicidad que remitié al suspender la isoniacida. Parecer
ser mis frecuente la hepatotoxicidad con el uso de altas dosis de
isonjiacida, o también si se utiliza en combinacién con la rifam-

picina, la cual ademis a llegado a producir vémito, urticaria y
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fiebre en 1.5% de pacientes. En adultos tratados con pirazinamida
se ha observado hiperuricemia, artralgias o gota en algunos
pacientes, ademds de ser también hepatotdxica. Son extremadamente
raros estos efectos en los nifos.

En nuestro estudio la incidencia de efectos adversos fue a
expensas de incremento de transaminanas glutamica oxalacética y
pirtivica en un 6.6% de los pacientes; urticaria 6.6%; cefalea y

fiebre 3.3% (7,9,10,11,21,23).
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V. CONCLUSIONES

La frecuencia de tuberculosis en un periodo de 18 meses en
nuestra Unidad, fue de 30 pacientes, lo cual nos da una tasa de
77 por 10,000 pacientes con relacién al total de ingresos, y en
lo que respecta a los diferentes tipos de tuberculosis, la pul-
monar fue la de mayor incidencia sequida de la 6sea y ganglionar.

En referencia al tratamiento, la incidencia de efectos
adversos fue realmente baja y a expensas de incremento de tran-

saminasas, urticaria, cefalea y fiebre.
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