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I . INTRODUCCIÓN.

Desde los comienzos de la h is tor ia , la tuberculosis ha

cor&ituido un problema primordial de salud en el mundo c i v i l i -

zado. Esta enfermedad ha sido una amenaza seria y constante y-

aunque se han realizado grandes esfuerzos para su erradicación

en muchos países,hay otras áreas en las cuales permanece gran-

parte sin control.

Según estimaciones de la Organización Mundial de la Sa.

lud, tres millones de personas fallecen anualmente víctimas de

tuberculosis, 1 500 millones están infectadas y de 10 a 20 mi-

llones padecen la enfermedad. En México» la mortalidad por tu -

berculosis ha descendido gradualmente en los últimos 50 años,

de 80/100 000 habitantes en 1962 a 14.8 en 1974. El 88.9% de -

las defunciones este último año correspondieron a la localiza-

ción pulmonar y el 7.5% a la tuberculosis del Sistema Nervioso

Central. El 41.8% de todas las defunciones correspondió a los

menores de 5 años.

- 1.1 DEFINICIÓN.

La tuberculosis ganglionar es aquella que se presenta-

en él período postprimario de la Infección tuberculosa» consti_

tuyendo la afección al Sistema Linfático. Pudiendo catalogarse

por su localización en dos t ipos: Interna siendo la región tra_

queobronquial el primer representante y externa o periférica -

siendo las regiones cervicales, axilares ,e Inguinales las prini

cipales. Dichas variedades pueden ser de localización primaria

o secundaria a una lesión pulmonar.

1.2 ETIOLOGÍA.

En 1882, Roberto Koch describió por primera vez el a--

gente causal de la tuberculosis en el Mycobacterium tuberculo-

s is, sin embargo a part i r de entonces se han descrito muchas -



más bacterias del mismo genero como agentes etiológioos de la

misma tuberculosis, asi como de otras enfermedades.

De acuerdo a la clasificación desde el punto de vista

microbio!ógico de Bergey se ordena de la siguiente forma:

ORDEN V. ACTINOMYCETALES. Comprende cuatro familias:

Mycobacteriaceae, Actinomycetaceae, Streotimycetaceae y Actino,

planacetaceae.

FAMILIA I.MYCOBACTERIACEAE, que contiene un micelio ru.

dirnentario y en ocasiones ausente, no esporuilado;1ncl uye dos -

géneros: Mycobacterium y mycococus.

GENERO K MYCOBACTERIUM. No motiles, no esporulados, -

aerobios y bastones acido alcohol resistentes, con 14 especies

clasificadas:

1 . Mycobacterium phlei .

2. M. Smegmatis.

3. M. fortuitum.

4. M. maHnum (M. bainei.)

5. M. thamnopheos,

6. M. platypoecilus.

7. M. ulcerans.

8. M. tuberculosis {variedad hominis).

9. M. bovis.

10. M. microt i .

11. M. avium.

12. H. paratuberculosis.

13. M. leprae.(bacilo de Hansen)!

14. M. lepraemurium (bacilo de Stefansky).

Especies no clasificadas.

Estas especies son también conocidas cotiso micobacterias

anónimas, no tuberculosas u oportunistas, o no clasificadas da-

do que aproximadamente en 1950 fueron descubiertas en material

aislado de muestras clínicas y no correspondían n1 a M. hominis



ni a M. bovis. Sin embargo» el término "Atípicas" es más usa- u

do en la actualidad.

Hace unos 23 años aproximadamente. Runyon propuso una

clasificación de las micobacterias atijjcas basada en las cara£

terfsticas de crecimiento y en la capacidad de formar pigmento.

Esta clasificación incluye cuatro grupos:

Grupo I . Fotocroroo genos, que no producen pigmento cuan_

do se cultivan en la oscuridad, pero presentan color amarillo-

claro después de exposición a la luz. Especies patógenas huma"

ñas M. kansasii.

Grupo I I . EscotocroRJÓgenos, que producen un pigmento -

anaranjado claro cuando son cultivados ya sea en las oscuridad

o bajo luz. Especies humanas patógenas H. scrofulaceum (Gause).

Grupo I I I . No fotocromógenos, que no producen pigmen-

tos ni bajo oscuridad ni bajo luz. Especies patógenas humanas

M. avium-intraceilulare (Battey).

Grupo IV. De crecimiento rápicb.que crecen de manera -

visible en unos cuantos dias. Especies patógenas humanas M. -*

fortuitum.

Cepas Especiales.

Existe un cierto numero de cepas bien conocidas, cuyas

historias están debidamente documentadas y cuyas caracterfsiti':

cas han permanecido constantesdurante muchos añoss Las mas co-

nocidas de ellas son las siguientes:

Cepas Saranac. Útiles en estudios estandarizados, las

tres más comunes son:

La R l , cepa originalmente virulenta y en la actualidad

atenuada, fue aislada de un caso de tuberculosis mi l ia r ; cepa-

H 37 humana» originalmente virulenta y que continua siéndolo.-

Cepa Bl bovina originalmente virulenta y actualmente atenuada.

Las características morfológicas de las colonias se designan de

la siguiente manera; l isas (smooth) y rugosas (rough) y de a—

cuerdo a su virulencia como: virulentas (V) y avirulentas (A).

Ejemplos de tales cepas son las H 37 R V» la H 37 R A y la Rl-

R V.



B.C.G. {Bacilo de Calmette-Guerin).

Es el normbre con que se designa un bacilo tuberculoso

bovino aislado por Nocard en 1901 y atenuado por Calmette y Gue_

rin por pasajes repetidos por un medio de patatas al cuaí se -

añadió b i l i s de buey, su atenuación comenzó en 1908, y en 1920

después de más de 200 pasajes fue declarado incapaz de producir

tuberculosis mortal en el ganado, monos, cabalos y conejos.Oes-

de entonces, el B.C.G. ha sido empleado en humanos para producir

inmunidad prof i láct ica.

1.3 PATOGENIA.

La via de entrada clásica postulada es a través de vías

aereas superiores con afección pulmonar i n i c i a l . Sin embargo, -

la via de entrada enteral por medio de leche contaminada cons-

t i tuye otra via de entrada importante. Aunque en relación a mi-

cobacterias atfpicas la fisiopatogenia es d is t in ta , Chapman —

considera que la infección podrfa vincularse a la ingestión de

microorganismos presentes en la leche y como via de entrada prp_

pone las laceraciones de los tejidos provocadas por la erupción

de los dientes temporales. Aunque existen casos de infección -

bucal , en la bibl iografía, éstos se refieren a pacientes mucho

más viejos. Rice relata el caso de un joven de 18 años con abs-

ceso retrofaringeo y l infadenit is cervical , que en los cultivos

de ambos si t ios se encontraron micobacterias identificadas como

bacilos de Battey. Schit describe el caso de una niña de 7 años

con infección micobacteriana primam'a de'la faringe.

El contacto del bacilo con el organismo recibe el nomu

bre de primoinfección tuberculosa, la cual tiene tres fases:

a. Pre-alérgica.

b. Alérgica.

c. De curación.

En la mayoría de los casos, la fase alérgica evoluciona

hacia la curación produciéndose el nodulo de Ghon, pero en caso

de fa l la en los mecanismos de defensa se produce la enfermedad.

La afectación de los ganglios l infát icos ocurre en la -

fase de bacilemia, cuando los bacilos tuberculosos se depositan

en estas estructuras, donde permanecen inactivados por mecanis-
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mos de defensa. Una fal la en dichos mecanismos hace activar

el bacilo, localizándose la enfermedad en los ganglios de la

región afectada.

Los bacilos pueden activarse por una faringoamigdal i - .

t i s o por una adenoiditis, las cuales bajo el efecto del t ra -

tamiento antibiótico oportuno-ceden quedando las adenopatias.

En la primera fase los ganglios aparecen separados y firmes,-

pero al caseificarse las paredes del ganglio se erosionan y -

los ganglios vecinos se fusionan entre sf y se forma una masa

irregular que se f i j a a los tejidos adyacentes» dejando de ser

l ibres y móviles.

No todos los ganglios experimentan este curso, puede -

haber resolución sin caseificación extensa o se puede caseif i-

car sin haber supuración. La tuberculosis de los ganglios l i n -

fáticos superficilaes, puede resultar, aunque es muy rara esta

v ia, por drenaje l in fát ico directo de un foco extrapulmonar -

primario.

1.4. CUADRO CLÍNICO.

- La edad de presentación mas frecuente de estos niños -

es es entre los 5 y 15 años de edad, segOn reportes de estudios

en general, aunque en estudios específicos era.[linfadenitis por

micobacterias atfpicas se ha observado una mayor incidencia —

entre los 1 y 5 años de edad, con pico entre los 1 y 3 años; la

enfermedad raramente se presenta en lactantes menores de 7 me-

ses de edad.

Las manifestasiones clínicas estaran de acuerdo a la -

localizaciÓn de las adenopatias, que como se mencionó pueden *

ser internas o periféricas. Las primaras por lo general, se en-

cuentran en forma latente los que constituye su diagnostico, -

principalmente un hallazgo radiológico.

La forma manifista esta representada por el clásico sin_

drome toxibacilar con baja de peso, anorexia, f iebre, diafore-

sis,astenia, hipodinamia, etc. acopañandose en ocasiones de sin_

tomatologfa de aparato digestivo (dispepsia, disfagia, e tc . ) .

Las formas de tuberculosis ganglionar per i fér ica, cons-

tituyen la forma más frecuente, y de estas Tapresentación cervi_



cal en aproximadamente un 90% de los casos, siguiendo en orden

de frecuencia la que afecta regiones inguinales y axilares res-

pectivamente.

Dentro de las formas clínicas cervicales podemos distin^

guir dos variedades:

a. Caseosa.

b.Linfo matosa.

En la rpimera la tumefación de los ganglios l infát icos

es repentina, pero generalmente esta afectado un sólo lado del

cuello o de la cara. El niño no parece estar enfermo pero puede

haber antecedentes de Infección respiratoria durante las sema-

nas anteriores. Puede haber algo de dolor uy sensibilidad a la

presión» pero no se observan síntomas como los encontrados en-

una infección piógena aguda. En algunos casos la masa puede ser

bastante grande. Por lo general, los ganglios hipertrofiados se

observan cerca del ángulo maxilar in fe r io r , aunque a veces a—

fecta el área preauricuiar» son mucho menos frecuentes los de -

la región subtnentoniana asi como a lo largo del músculo ester-

no cleidomastoideo. La tumefacción de los ganglios supraclavi-

cuiares ocurre muy rara vez» y a menos que esté asociada con -

sospecha de tuberculosis pulmonar» es indicaciónpara realizar-

biopsia inmediatamente.

Al principio de la enfermedad, la piel se adhiere a los

tejidos subyacentes alrrededor de la masa ganglionar; también -

se observa vascularidad aumentada en el mismo s i t i ó . Al cabo de

varios meses los gangliospfesentan fluctuación. Además la piel

que recubre los ganglios suele presentar cambios de coloración

pasando de rosa a rojo púrpura. Aunque la piel es erUematosa-

no esta caliente al tacto. Este cambio de color bastante espe-

c í f i co , es seguido de adelgazamiento y aspecto apergaminado de

la p i e l , que acaba por drenaje espontáneo del ganglio subyacen-

t e .

La forma linfomatosa es una variedad poco frecuente» en

la que no hay caseificación ni periadenitis» siendo los ganglios



independientes unos de Tos otros, redondeados, móviles, de-- •

volumen variable, elásticos y no presentan focos de reblande-

cimiento; la piel que lo cubre es de aspecto normal.

1.5 MÉTODOS DIAGNÓSTICOS.

Historia Clínica. Constituye el primer parámetro pa-

ra llegar o sospechar el diagnóstico. Se deben de tomar en cu_

enta la edad del paciente, antecedente de cuadros respiratorios

previos, localización de la adenopatia, características de la

misma, cuadro clínico agregado y por supuesto, el antecedente -

epidemiológico (Combe). Generalmente estos parámetros no llevan

al diagnóstico definitivo, por lo que, especialmente en el niño

la integración diagnóstica es muí ti factorial.

PPD. Prueba tuberculínica. IntradermoreacciÓn de Man--

toux. Es el prototipo de la sensibilidad retardada, producida

por una respuesta inmune mediada por células (alergia tipo IV)

y es de gran ayuda para el diagnóstico ya que una reacción po.

sitiva indica la presencia de infección tuberculosa. La inter-

pretación general de la prueba realizada con PPD-S5UT es la -

siguiente, de acuerdo al diámetro de induración a las 48-72 -

horas:

0 a 4 mm.: Negativa.

5 a 9 mm.: Dudosa. Hipersensibilidad relacionada con

otras micobacterias. Vacunación cin B.C.G.

10 o más mms.: Positiva. Paciente probablemente infec-

tado con micobacterium tuberculosis.

También se considera positiva con cualquier diámetro -

de induración en pacientes menores de 2 años de edad sin antece_

dentes de aplicación de B.C.G.

Sin embargo, las escepciones a estos lineamientos ocu-

rren con frecuencia; y el límite de 10 mm. no puede ser utiliza,

do con seguridad absoluta en pacientes con datos clínicos o ra-

diográficos de enfermedad tuberculosa» o en presencia de infec-

ción por otro tipo de micobacterias, especialmente las atípicas,

Por lo que se ha postulado un preparado con PPD con los subgru*

pos de Runyon I» II, III y IV, sin embargo, su uso aún esta con_

siderado en fase de experimetación.



Aislamiento del Micobacterium. De ta l modo que el

nóstico de certeza sólo puede hacerse mediante la identif ica—

ción del germen por medio de t inción específica, ya sea» u t i l i -

zando material biológico diverso: traqueal, pleural» jugo gás-

t r i co , biospis de te j idos, etc. Sin embargo, como debe suponer-

se la forma ganglionar, generalmente, esto es d i f í c i l , sobreto-

do si no se cuenta con foco de infección primaria específico.

Estudios complementarios. Son aquellos en los que cabe

sospechar la infección por micobacterias. Los estudios radioló-

gicos, rpincipalmente la placa de tórax, son de suma importan^

cia, en especial, para determinar el origen de la diseminación

ganglionar. La biometria hétnatica es inespecífica, aunque una -

VSG autnetada con leucocitosis discreta y desviación de la di fe-

rencial a laderecha ( l in foc i tos is) puede orientar.

1.6 DIAGNOSTICO DIFERENCIAL.

La presencia de ganglios l in fá t i cos , especialmente cer-

vicales, palpables, es un signo común en la práctica pediátrica

siendo a menudo un hallazgo normal. Se calcula que existen más

de 500 ganglios l infát icos en el cuerpo, cuyo tamaño oscila en-

tre 1 nm. y 2 crn. El volumen de tej ido l infoide depende de la

edad- , observándose su proliferación hasta la pubertad, cuan̂

do el volumen del tej ido l infoide es el doble del que sera en

el adulto. La sobra tíroica, que suele verse en los lactantes,

no es manifiesta radiográficamente después de los tres años en

la mayoria de los casos.

Para realizar una evaluación correcta de la adenopatia

es preciso conocer el desarrollo l infoide normal, tomar una —

historia clínica detallada y efectuar un examen clínico minuci-

oso. Para el lo el médico debe detallar específicamente los pun-

tos siguientes: ubicación» forma»tamaño» consistencia, simetría,

mavilídad, signos de inflamación, supuración, aspecto y consis-

tencia de la piel que cubre los ganglios, completando el examen

con un estudio en busca de enfermedad generalizada.

A continuación enumeraremos algunas de las enfermedades



más frecuentes y sus características clínicas con las que de-

be hacerse diagnóstico diferencial con tuberculosis ganglionar:

tas adenomegalias inflamatorias inespecificas constitt^

ye la mayor parte de las adenopatias en las edades preescolar--

res y escolares, existiendo un sin número de enfermedades causa,

les: los ganglios occipitales suelen estar hipertrofiados en in_

fecciones del cuero cabelludo y en dermatitis seborreica, así -

como en padecimientos virales inespecíficos entre los que sobre_

sale la rubéola; los ganglios preauriculares pueden estar infla_

mados principalmente en síndromes oculoglandulares, inflamacio-

nes parotideas, quistes branquígenos. Los glanglios submaxilares

y submentonianos aumentan de volumen en caso de infección de - -

dientes, labios y encías, y ocasionalmente en estomatitis herp£

t ica. La hipertrofia de la glándula salival en fibrosis quística

puede confundirse con ganglio l in fá t ico agrandado*

La infección v i ra l de las vias respiratorias super io-

res es la causa más común de hipertrofia ganglionar discreta, -

mínimamente dolorosa, ovalada y blanda. En cambio, la linfadeni_

t i s bacteriana provoca toxicidad generalizada con tumefacción -

dolorosa, callente al tacto y eritematosa.

La enfermedad por arañazo de gato puede provocar una -

l infadenit is regional no bacteriana y dolorosa a la presión. Ge_

neralmente el paciente presenta cefalea, malestar y fiebre du--

rante un período corto, después de haber sido arañadoopor an ga_

to o más raramete mordido por un perro o mono. En estos casos -

se forma una pústula o pápula que puede persist i r de 2 a 7 sema,

ñas. En las dos primeras semanas se desarrolla la l in fadeni t is-

dolorosa que puede permanecer durante 2 a 3 meses. El diagnósti

co preciso se lleva a cabo por el antecedente de arañazo, mate-

r ia l aspirado estéri l» biopsia específica y prueba cutánea posi_

tivaal antígeno de arañazo de gato.

La mononucleosis infecciosa o infección por virus Eps-

tein Barr (VEB) puede producir adenopatia cervical localizada -

o generalizada, especialmente en niños se acompaña de f iebre,-

malestar, faringoamigdalitis y hepatoesplenomegalia. El diagnós,

t ico se hace obteniendoiprueba heterófi la positiva aunque es —



inespecífica. El diagnóstico de certeza se realiza midiendo—

tí tu los de anticuerpos VEB. También se han encontrado pacientes

con infección a citomegalovirus, toxoplasmosis y adenovirus con

cuadros clínicos semejantes.

En algunos estados de inmunodeficiencia, especialmente

en las granuiomatosis crónicas, y enfermedades inmum'tarias la

hipertrofia de los ganglios l in fát icos puede ser un signo pro-

minente. En las etapas agudas del lupus eritematoso sisténvico -

y la a r t r i t i s reumatoide juven i l , dos tercios de los pacientes

pueden presentar adenopatia generalizada, sin embargo en estas

como en otras entidades clínicas más raras, el diagnóstico d i -

ferencial se basa en la amplia gama de signos característicos -

de cada una de e l las.

Dentro de los procesos neojlásicos, el linfoma de Hogtíin

juega un papel importante dentro del dignostico di ferencial , ge-

neralmente se presenta como un ganglio único, indoloro, de cre-

cimiento lento, uni lateral , f irme, no sensible a la presión, s i -

tuado entérelo superior de cuello con participación mediastfnica

frecuente. Existen otras formas neoplásicas aunque son más raras.

Dentro de las masas de origen congénito que obligan a

diferenciarse de la infección fuñica se encuentran:

Los quistes del conducto tirogloso son los más frecuen-

tes (725S) y se encuentran localizados siempre en la linea media,

generalmente no son v is ib les. Son una masa l i s a , redondeada, con

bordes definidos y que cuando su tamaño lopermite, una explora-

ción cuidadosa puede hacer posible la palpación del conducto t i -

rogloso. Se desplaza con movimientos de deglución y en ocasiones

puede f i s tu l i za r con infección secundaria. Su tratamiento es qui_

rurgico.

Los higromas quisticos son masas de tej ido l in fá t ico *

que pueden hallarse en cuello ingles y axi las. Son masas benigt*

ñas aunque su crecimiento en ocasiones puede comprometer las vi-

vías respiratorias o la deglución. Generalmente pueden ser palpa.

bles desde el nacimiento al segundo año de la vida. Por su gran

vascularfdad l in fá t ica pueden aumentar de tamaño al asociarse a
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padecimientos respiratorios. Su tratamiento es quirúrgico.

La adenitis por B.CG. forma parte del diagnóstico di_

ferencial , generalmente se localiza en región axilar cuando su

aplicación se llevo a cabo en la región deltoidea y aparece en-

tre 30 y 60 dias posteriores a la aplicación de la vacuna. Rara

vez f is tu l iza y su tratamiento es a base de Isoniacida.

I I - OBJETIVOS.

A lo largo de la h istor ia, en el tratamiento de la tu -

berculosis se han intentado diversos esquemas de tratamiento,—

con resultados de la más amplia variedad, observándose un amplia

gama de esquemas de los que aun en la actualidad existe contro-

versia.

La finalidad principal de un esquema de tratamiento con_

siste en: hacer llegar al s i t io de la lesión niveles terapéuti-

cos adecuados» evitar resistencias al fármaco, prevenir sensibi-

lidad en el individuo y efectos colaterales.

Asipues se ha postulado que el tratamiento esteroide a-

sociado al tratamiento antif imico, favorecerá la acción de los -

medicamentos antituberculosos en base a su accdón:

1. Antiflogística.
2. Antifibroblástica.
3. Hiposensibilizante.
4. Sustitutiva.
De tal manera que favorecerá el acceso a las drogas al

s i t io de la lesión,, evitara sensibilizaciones y por lo tanto re-

sistencias a los fármacos, obteniéndose teóricamente resultados

favorables al tratamiento.

El objetivo de este trabajo es el de valorar la ef ica-

cia de esteroides asociados a medicación antiffmica en íia tuber-

culosis ganglionar, llevándose a cabo en un grupo comparativo en

un grupo sin esta asociación.

I I I . MATERIAL Y MÉTODOS.

El estud1o'vse&1lev6 a cabo en el Hospital Infant i l de -

11
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México, con los pacientes de la consulta externa del Servicio

de Neumología de la inst i tuc ión.

Se tomaron en cuenta los pacientes obtenidos en el pe-

ríodo comprendido del l ro de enero de 1976 al 1ro de diciembre

de 1983, que fueron valorados por masa ganglionar a nivel cervi^

ca l , mediastinal , axi lar e inguinal» sospechosa de et iología"-

fímica. Se llevó a cabo diagnósfcicodiferencial con la amplia -

patología semejante a tuberculosis ganglionar, realizándose los

estudios pertinentes al caso.

Dentro del estudio se tomaron en cuenta los siguientes

parámetros: edad, sexo» procedencia, edo. nu t r idona l , estudio -

epidemiológico (realizado por el departamento de trabajo social)

cuadro c l ín ico, radiológico, pruebas inmunológicas, estudió bac-

teriológico e histopatologico.

Incluimos en el estudio dos grápos de pacientes, admi-

nistrándose a un grupo (A) terapia antifmica esclusivamente, y

a otro segundo grupo (B) la asociación esteroides-antifímicos,

para valorar el resultado terapéutico en base a tiempo de admi-

nistración de los fármacos y a la resolución de.¡las masas gan—

glionares.



CUADRO NUMERO I .

DISTRIBUCIÓN POR GRUPOS ETARIOS

EDAD EN AÑOS

0 a 1 años

1 a 5 años

5 a 10 años

10 a 15 años

más de 15 años

NUMERO DE CASOS

4

50

54

22

2

CIFRAS PORCEl

3.0%

37.8%

40.9%

16.6%

1.5%

TOTAL 132 99.8%

Como se puede observar, nuestro estudio coincide con

otros t r a b a j o s , en el que es notable la afección a grupos eta-

r íos en t re los 1 y 10 años de edad, l o que cons t i t u ye , en el

presente t raba jo» un 78.7% de l a casu í s t i ca .
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CUADRO NUMERO 2 .

DISTRIBUCIÓN POR SEXO.

SEXO NUMERO DE CASOS CIFRAS PORCENTUALES

MASCULINO 75 56.8%

FEMENINO 57 43.2%

TOTAL 132 100%

Como se puede notar no existe predominio por sexo al-
guno, siendo como en otros reportes mínimo elpredominio por el
sexo masculino.
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CUADRO NUMERO 3 .

PROCEDENCIA DE LOS PACIENTES

NUMERO DE PACIENTES

PROCEDENTES DEL DISTRITO FEDERAL 37

DEL ESTADO DE MEXTtO 26

DEL RESTO DEL INTERIOR DEL PAÍS 69

TOTAL 132

Aunque existe un claro predominio de la~casufstica en
el área metropolitana, no se pueden establecerindices de frecu
encia por regiones dada la veciendad de los pacientes con la 1
calizaciSn de la Institución.



CUADRO NUMERO 4

ANTECEDENTES EPIDEMIOLÓGICOS (SIGNO DE COMBE)

NUMERO DE CASOS CIFRAS PORCENTUALES

POSITIVOS 37 28%

NEGATIVOS 95 72%

TOTAL 132 100%

Tanto en publ icac iones nacionales con» ex t ran je ras es

evidente e l hecho de presentar en es ta forma de a fecc ión f im i ca

antecedente negat ivo de contacto con e l bac i l o t ube rcu l oso . El

presente es tud io fue rea l i zado grac ias a l a co laborac i6n del —

departamento de Trabajo S o c i a l .
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CUADRO NUMERO 5.

ANTECEDENTES DE APLICACIÓN DE B.C.G.

NUMERO DE CASOS CIFRAS PORCENTUALES

SIN APLICACIÓN DE VACUNA 75 57%

PACIENTES VACUNADOS 57 43%

TOTAL 132 100%

El a l t o porcentaje de pacientes s in ap l i cac ión deEla

vacuna de B.C.G una vee-aás hace pensar en l a p red ispos ic ión

en las formas c l í n i c a s tuberculosas dependietes de alguna for -

ma de d iseminac ión.
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CUADRO CLINIOO'.1

El tiempo de evolución de las manifestasiones clínicas

osciló entre 1 mes y 7 años de edad, del aproximadamente un 50%

de los casos tuvo un curso evolutivo de 6 meses.
cl síntoma preponderante que motivóla consulta fue la

apariciónde masa ganglionar, que se presento en 113 pacientes -

constituyendo el 85% de los casos, el resto constituyo un hallaz_

go exploratorio.

Dentro de la sintomatología genral, el síntoma fiebre

se presentó en 42 casos únicamente, correspondiendo un por cent a.

je de un 31%. Manifestasiones de ataque al estado general { as-

tenia, hipodinamia, perdida de peso, etc) se presento en 36 ca-

sos equivalente a un 32.2%.

Se asociaron a la sintomatologfa datos de compromiso a

nivel de vias respiratorias en 22 casos (16.6%), siendo el sín-

toma tos el mas frecuente.

Sintomatologia diversa, comoestridor, disfonia, dolor,

diaforesis, etc. se referia en 11 casos únicamente (8.3%).

Existió drenaje espontáneo de la adenopatia en 14 casos

correspondiendo un porcentaje de 10.6.

En lo referente a la localización de las adenopatias s-

encontró un amplio predominio de la región cervical con un 85%

de presentación: A continuación se enlistan los números yporcen-

tajes por regiones afectadas:

Cervcal

Unilateral

Bilateral

Axilares

Inguinales

Mediastinales

Mesentéricos

113 casos

30

83

20

26

14

3

85%

26.5%

73.4%

15.1%

19.6%

10.6%

2.2%

Como sepáede observar nuestros hallazgos son semejantes

a los reportados por otros autores, con predominio de las adeno-

patias cervicales sobre otras regiones, siguiendo en orden de -
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f recuencia la región ingu ina l y pposteriomente la a x i l a r .

CUADRO NUMERO 6.

APLICACIÓN DE PPD.

NUMERO DE CASOS CIFRAS PORCENTUALES

POSITIVOS 87

NEGATIVOS 45 34%

TOTAL 132 100%

La prueba tuberculínica constituyó un importante pará-

metro diagnóstico. Pediendo tomarse en consideración las falsas

negativas dadas las limitaciones de esta pruebas en especial en

las formas atípicas como se mencionó, asi como en otros factores

(desnutrición, etc. ) L
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CUADRO NUMERO 7.

ESTADO NUTRICIONAL.

NUMERO DE CASOS CIFRAS PORCENTUALES

EUTROFICOS 73 55.3%

DESNUTRIDOS DE PRIMER GRADO 36 27.2%

DESNUTRIDOS DE I I GRADO 18 13.5%

DESNUTRIDOS DE I I I GRADO 5

TOTAL 132

3.7%

100%

La c las i f i cac ión del edo. nut r ional se l levó a cabo to-

mando como único parámetro el peso, relancionandose las tablas

de Ramos Galvan con la c l as i f i cac i ón de Gómez de Desnutr ic ión,

Como se puede observar casi l a mitad de los casos pre-

sentaban algún grado de desnu t r i c ión .



CUADRO NUMERO 8 .

EXAMENES DE LABORATORIO

BIOMETRIA HEMATICA.

NUMERO DE CASOS CIFRAS PORCENTUALES

CON LEUCOCITOSIS

(En t re 10 000-20 000)

44 33. '

SIN LEUCOCITOSIS

(En t re 5 000-10 000)

88 66.6%

TOTAL 132 100%

BACILOSCOPIA

NUMERO DE CASOS CIFRAS PORCENTUALES

POSITIVA 12

NEGATIVA 77

NO SE REALIZO 43 333!

TOTAL 132 100%
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CUADRO NUMERO 9 .

ESTUDIO RADIOLÓGICO

NUMERO DE CASOS CIFRAS PORCENTUALES

TÓRAX'SiORMAL 85 64.4%

CON COMPROMISO PULMONAR 47 35 J

TOTAL 132 1OOÍS

Se c a t a l o g a r o n como compromiso pulmonar t ó r a x a q u e l l a s

alteraciones radiológicas reportadas como adenopatias hl iares,

calcificaciones parahiliares o parenquimatosas, asi como I n f i l -

trados pulmonares.
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CUADRO NUMERO 1 0 .

ESTUDIO HISTOPATOLOGICO

NUMERO DE CASOS CIFRAS PORCENTUALES

POSITIVOS 48 36.<

NEGATIVOS 2 ].!

NO SE REALIZO 82 62.:

TOTAL 132 100%

Se consideró ^pos i t i vo aquel estudio en que por su morfo_

log ia se sugería e t i o l o g í a f tmica o en su defecto se observaban

baci los tuberculosos
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IV. RESULTADOS.

Los resultados obtenidos en los 132 casos estudiados y

tratados fue e l s igu ien te :

CUADRO NUMERO 1 1 .

NUMERO DE CASOS EVOLUCIÓN SATISFACTORIA MALA EVOLUCIÓN

GRUPO A 45 24 21

GRUPO B 87

TOTAL 132 '110 22

En 45 de los casos designados como Grupo A se manejaron

a base de a n t i f í m i c o s exclusivamente en un i n i c i o <i base del es -

quema te rapéut ico c l á s i c o : Ison iac ida y ethambutol a 20 mgrs . / kg .

de peso/dia durante 12 a 18 meses, y es t rep tomic ina , a l a misma

dosis durante 30 a 60 d i a s ; o con el esquema de cor ta duración a

base de r i f a m p i c i n a , i s o n i a c i d a y ethambutol a las mismas dos is .

De e s t o s , en 21 pacientes su evolución fue t ó r p i d a . En 6 pac ien-

t e s , después de 3 meses de haberse i n i c iado el t ra tamien to a n t i »

f ímico hubo necesidad de agregar es te ro ides , ya que, hasta-ese -

momento las masas gangl ionares no habian invo luc ionado, p e r s i s -

t iendo la f i e b r e o tnanifeslasiones generales, o habían aparecido

masas a o t r o n i v e l , con lo cual se logró una remisión t o t a l en -

los 6 casos, completándose t ra tamiento estero ideo (véase adelan-

te ) y a n t i f í m i c o . Catorce de l os restantes casos evolucionaron -
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en forma tórpda» aumentando de volumen las masas ganglionares

o fistulizándose al exterior» por lo que, se realizó resecci-

ón quirúrgica de las mismas. Uno más de los casos requirió de

manejo con antiffmicos secundarios, con lo que se controló el

cuadro.

Los 87 pacientes catalogados como Qrupo B, se maneja-

ron con el mismo esquema antifímico, agregándose esteroides a -

razón de 2 mgrs./kg. de peso/dia de prednisona durante 90 dias-

incluyendose disminución gradual. En los que se obtuvo una res-

puesta satisfactoria casi total» con reducción del volumen de -

las masas ganglionares que varió del 70 al 100% en los primeros

3 meses de tratamiento, en la mayor pacte de los casos, comple-

tándose la reducción en el resto en el período posterior de tra_

tamiento.

Únicamente en un sólo caso se necesito resección q u i -

rúrgica por persist i r ganglio ünico en región cervical al com--

pletarse el tratamiento, pero la sintomatologfa agregada y las

adenopatias que lo acopañaban desaparecieron.

En cuanto a los efectos indeseables de los esteroides»

únicamente un caso presentó aumento de peso y facies de luna —

llena que cedió espontáneamente» sin necesidad de instalar tera.

pia sust i tut iva.
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V. CONCLUSIONES.

1. La edad de presentación de la tuberculosis ganglio-

nar encontrada en nuestro estudio, es similar a la reportada por

otros autores, siendo sumamente rara en el primer año de la vida.

2. El sexo no juega un papel preponderante en el desa-

r ro l lo de la enfermedad.

3. Por la vecindad de la inst i tución al Dist r i to Fede-

ral y al edo. de México, se observó una mayor incidencia del pro.

ceso en estas regiones, sin que se pueda establecer un mayor ín -

dice regional por ésto.

4. En tuberculosis ganglionar, como en otras formas de

tuberculosis» es importante el antecedente epidemiológico, mas -

sin embargo, similar a otros reportes, el al to índice de negati»

vidad, probablemente determinado por el condicionante social y •*•

la patogenia de la enfermedad, deben tomarse en cuenta para esta_

blecer el diagnóstico.

5. Un alto porcentaje de los casos (57%) no hablan s i -

do vacunados previamente con B.C.G., lo que parece establecer un

factor predisponente a esta forma de tuberculosis,asi como otras

en las que se ha postulado en su patogenia alguna forma de dise-

minación.

6. La forma clínica de presentación, con un porcentaje

del 85% de los casos, fue la aparición de tumoración, siendo me-

nos de la mitad acompañados de sintomatología general» y en un -

porcentaje muy bajo (16.6%) síntomas de aparato respirator io. Sin

que se reportara ninguna muerte. Por lo que se puede concluir, -

que la tuberculosis ganglionar es una forma benigna de tuberculp_

s i s , con un índice prácticamente nulo de mortalidad.

7. Similar a otras publicaciones, la forma cervical es

la más frecuente» siguiendo las formas inguinales y axilares res_

pectivamente.
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8, El PPD es un parámetro diagnóstico importante habi-

éndose obtenido en nuestro estudio hasta un 66% de posit ividad,

mas sin embargo, en tuberculosis ganglionar deben esperarse fa"U

sas negativas por el alto índice de morbilidad por tnicobacterias

atfpicas y la alta incidencia de desnutrición en esta enfermedad.

9. Aproximadamente la mitad de los casos presentaban -

algún grado de desnutrición, lo que puede catalogarse como un —

factor predisponente a este tipo de enfermedades.

10. La biometria hemática no puede considerarse un para,

metro diganóstico defini t ivo en esta forma de tuberculosis, ya -

que aunque un alto índice reportan leucocitosis, la amplia diver^

sidad de enfermedades con la que debe establecerse diagnostico -

diferencial» entre las que predominan las formas infecciosas, pu§_

de desorientar al diagnóstico.

11. La identificación del BAAR en formas ganglionares -

de tuberculosis tiene porcentajes muy bajos, por loque el diagnós.

t ico continua siendo muí t i fac tor ia l .

12. La presencia de alteraciones radiológicas hasta en

un 64.4% hace pensar que la adquisición de esta forma de tubercu

losis tiene origen a part i r de infección pulmonar, aunque el res_

tante 35.6% debe de tomarse en cuenta en los otros mecanismos re,

fer i dos.

13. El estudio histopatológico es una forma diagnóstica

de alta especificidad» pero por su carácter Invasivo no debe to-

marse como primera posibilidad.

14. La forma ganglionar de la tuberculosis es una ind i -

cación para el uso de esteroides asociados al tratamiento an t i -

fímico habitual» fundamentado en base a:

a) Encontrarse una evolución tórpida en el 46.6% de -

los pacientes tratados con antifímicos exclusivamente.

b) Curación total en los 6 pacientes a los que se a--

ñadieron esteroides después de una mala evolución con 3 meses -

de tratamiento antifímico.
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c) Disminución en el fndice de tratamiento quirúr-

gico de un 31% (14 casos) a un 1.15Í con el tratamiento aso -

ciado. Evitándose así, la agresión quirúrgica de la que son

objeto los pacientes en ocasiones sin tratamiento medico pre-

vio.

d) la evolución ¿Tínica del padecimiento se acorta,

existiendo una resolución de proceso de un 70 a 100% en los'3

primeros meses de tratamiento.

e) Un mínimo porcentaje (1.1%) de efectos colaterales

causados por el uso de esteroides, reversibles espontáneamente

a corto plazo.
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