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INTRODUCCION:

La tuberculosis (TB) es una enfermedad que ha afligido a la humanidad a lo largo de toda
la historia registrada, y aun antes de ella. Se han observado lesiones espinales muy
sugestivas o clasicas de TB en un esqueleto recuperado de una tumba cercana a Heidelberg
que data del afio 5000 a.c,, en un esqueleto encontrado en las excavaciones de la cueva
Arene Candide en Liguria Italia del afio 4000 a.c., y de tumbas similares en Dinamarca y
el valle de Jordania. Se ha recuperado DNA de Mycobacterium tuberculosis (M.
tuberculosis) de una momia precolombina del Peru. Los registros mas antiguos compatibles
con TB son las pinturas murales egipcias, que representan la giba tipica y se correlacionan
con los hallazgos de TB raquidea en momias. La primera descripcion de TB escrita procede
de la India y data de alrededor del afio 700 a.c.. Hipocrates no solo la describio, también la
denomin6 pthisis, que significa fundir o desgastar. Aristoteles not6 su naturaleza
contagiosa. En Europa las tasas de TB alcanzaron su méaximo a fines del siglo XVIII y
comienzos del XIX. Con la industrializacion y el desplazamiento de las personas desde el
campo al hacinamiento de las ciudades, se establecieron las condiciones para la
diseminacion eficaz persona a persona de los bacilos de la tuberculosis. Se calcula que
hasta el 10% de algunas poblaciones murio de tuberculosis, o consuncion, como la
denominaban en aquella lejana época. En la actualidad el nimero de muertes causada por la
tuberculosis en todo el mundo supera el de las causadas por cualquier otro
microorganismo'. Se calcula que alrededor de un tercio de la poblacion mundial esta
infectado por el bacilo de la tuberculosis y que en el mundo hay 8 millones de casos nuevos
y 3 millones de muertes por TB por afio’ Ademas, a pesar de disponerse de numerosos
farmacos, se ha predicho un incremento mundial de la enfermedad en 57.6% entre 1990 y
2005 *. En México ocurren cada afio 16 mil casos nuevos, y casi 2,900 defunciones ® Enla
unidad de Neumologia del Hospital General de México se observo durante el periodo de
1989 a 1995 un total de 2,042 casos registrados, 1,340(65%) correspondieron a TB
pulmonar, 593 (30%) a TB extrapulmonar, y 109 casos (5%) a TB diseminada’ .

En la actualidad el término TB describe la infeccion en seres humanos producida por M.
tuberculosis 6 M. bovis. Las infecciones causadas por otras micobacterias deben designarse
como enfermedad producida por la micobacteria especifica. g



TUBERCULOSIS EXTRAPULMONAR: La tuberculosis extrapulmonar puede
desarrollarse de varias maneras, quiza la mas comun es la que se produce por diseminacion
hematogena durante la infeccion primaria’, constituye alrededor del 20% de todos los
casos, Es mas frecuente en nifios y personas con defectos de la inmunidad >'°, esta
proporcion tiende a aumentar a medida que disminuye la incidencia de la localizacion
pulmonar. Aunque la regla es que evolucione con menor cantidad de bacilos que la
tuberculosis pulmomar' . La frecuencia relativa de las distintas localizaciones
extrapulmonares varia segin la edad, la raza y el momento epidemiolégico '*'*. Las
formas mas frecuentes son la pleural y la adenitis tuberculosa, seguida por la tuberculosis
genitourinaria. En porcentajes menores al 10% en escala descendente tenemos la
localizacion osteoarticular, la tuberculosis miliar, la meningitis tuberculosa y el
compromiso de otras serosas u organos >'*. El SIDA, entre cuyas complicaciones
infecciosas destacan las formas diseminadas y extrapulmonares de la tuberculosis hace
variar sin duda la frecuencia . Por lo demas siendo la tuberculosis una enfermedad
sistémica, no es raro el compromiso simultaneo de varios drganos 215 gl diagnostico de
tuberculosis extrapulmonar plantea problemas especiales, ya que la combinacion de
poblaciones bacilares reducidas asentando en 6rganos relativamente inaccesibles hace mas
dificil la confirmacion bacteriologica, esto obliga frecuentemente a biopsias u otros
procedimientos invasivos para obtener especimenes apropiados incluyendo liquido pleural,
peritoneal, pericardico 6 cefalorraquideo, biopsias pleural, pericardica o peritoneal, tejidos
de ganglios linfaticos, médula 6sea, hueso, orina y cerebral para baciloscopias, cultivos y
pruebas de drogosensibilidad, asi como para el examen microscopico en busca de
granulomas tuberculosos™'®'" La caracteristica paucibacilar de muchas formas de TB
extrapulmonar disminuye la sensibilidad de las diferentes pruebas diagnosticas'® Las -
técnicas de amplificacion de acidos nucleicos permiten incrementar la certeza diagnostica y
disminuir el tiempo de obtencion de resultados, se reportan sensibilidad de 74-92% por
requerirse poco menos de 10 bacilos, pero con la desvenla1ia de detectar tanto bacilos vivos
y muertos, y una especificidad en el rango de 98-99% L1617 de igual manera los niveles de
adenosin deaminasa (ADA) en liquido pleural, liquido cefalorraquideo (LCR), peritoneal y
pericardico tienen alto valor diagnostico. El tratamiento de la tuberculosis extrapulmonar
no debe ser mas dificil que la enfermedad pulmonar, se recomiendan regimenes de 6 a 9
meses, que incluye una fase intensiva de 2 meses a base de rifampicina, isoniacida,
pirazinamida y etambutol, seguida por 4 a 7 meses de isoniacida y pirazinamida. La
excepcion a esta recomendacion es la meningitis, la forma miliar y osea en las que se
recomiendan 9 a 12 meses '™ '®. El tratamiento adjunto con corticosteroides es util en
algunas formas de tuberculosis extrapulmonar, especificamente meningitis y pericarditis
por disminuir la morbilidad y mortalidad '®'°. En ocasiones, los pacientes presentan
exacerbacion de los sintomas, signos o manifestaciones radiograficas de la tuberculosis,
después del inicio del tratamiento apropiado con antituberculosos denominado “reaccién
paradéjica” mas comun en pacientes con infeccion por VIH, atribuido a un “rebote
inmunologico” que recluta linfocitos y macréfagos en el sitio de lesion '**°.



TUBERCULOSIS PLEURAL: La tuberculosis pleural (TBP) constituye
aproximadamente 5% de todas las enfermedades debidas a Mycobac!enum mbercn!osrsy !
mas frecuente en pacientes con SIDA 11%, comparada con pacientes sin SIDA 6%
pacientes pediatricos se presenta en 22.1% de los casos de tuberculosis pulmonar El
derrame pleural tuberculoso es el resultado de una reaccion de hipersensibilidad retardada a
tuberculoproteinas en el espacio pleural, estos antigenos probablemente aparecen por
ruptura de focos de enfermedad subpleural , 6 ﬁJga desde estas lesiones >'**. La liberacion
local de citocinas puede inducir la expresion secuencial de moléculas de adhesion
especificas en el endotelio vascular e influye directamente sobre las diferentes células
inflamatorias. La proporcién de linfocitos T CD4 es mayor en liquido pleural que en la
sangre por proliferacion selectiva. Las células CD4+, CDw9+ producen interferon gama
(INF-y) cuando se estimulan por PPD ; se ha descrito una fase neutrofilica entre 2 y 3
semanas a partir de que se adquiere la infeccion, en la que se encuentran mas de 90% de
polimorfonucleares (PMNs) en el liquido pleural hasta en 15% de los casos, con evolucién
rapida hacia una poblacion de linfocitos predominante *'**%*

La tuberculosis pleural usualmente se presenta como enfermedad febril aguda, hay
tos no productiva en 94%, dolor toracico pleuritico 78%, asi como sudoracion nocturna,
disnea y pérdida de peso, en pacientes entre la quinta y sexta década de la vida. Se presenta
comunmente como derrame pleural unilateral pequefio o moderado, aunque en algunos
casos puede ocupar la totalidad del hemitorax. Un tercio de los pacientes con derrame
pleural tuberculoso presenta enfermedad parenquimatosa ipsilateral  visible
radiolégicamente™*"** Ocasionalmente se puede encontrar tuberculosis pleural bilateral **,

El diagnéstico de tuberculosis pleural depende de la demostracion de bacilos
tuberculosos en esputo o liquido pleural, 6 granulomas en la biopsia pleural, El cultivo de
l:qmdo ?leural es positivo en 42% de pacientes, mientras que para biopsia pleural es de
64% * La sensibilidad de la biopsia percutanea con aguja es de 60 a 95% y la
espmlﬁc:ldad de 80 a 95% cuando el estudio histologico se combina con cultivo y se toman
mas de 6 muestras %, La toracoscopia es de utilidad cuando no hay loculaciones para la
visualizacion directa del sitio a biopsiar %’

La demostracion de niveles de adenosin deaminasa (ADA) en el liquido pleural mayores
de 60U/L puede establecer el diagndstico con bastante certeza, con sensibilidad de hasta
100%, y especificidad de 95-97%, con la desventaja de encontrarla elevada en otras
patologias como artritis reumatoide (AR), empiema, mesotelioma, cancer pulmonar,
derrame paraneumonico y neoplasias hematoldgicas, esto puede reflejar la incapacidad de
distinguir entre las 2 principal& isoenzimas ADA-1 encontrada en empiemas, y ADA-2
alta en derrame tuberculoso *** . La deteccion de la reaccion en cadena de polimerasa
(PCR) en liquido pleural, representa un rapido y sensible método de deteccion de DNA de
la micobacteria, con una sensibilidad de 70 a 78.3% y especificidad de 100% **°El
interferon gama (INF-y) en liquido pleural; un importante inmunorregulador, producido por
linfocitos T en respuesta a estimulos especificos , es capaz de modificar la respuesta de
otras células del sistema inmune, activa los macrofagos e incrementa su actividad
bactericida contra M. tuberculosis. La concentracion en liquido pleural mayor a 140pg/mL
tiene sensibilidad de 94%, y especificidad de 92%, sin embargo la’ experiencia es ain
limitada®*' La combinacién de los diferentes marcadores incrementa considerablemente
los casos positivos de TBP ***. Los niveles de lisozima mayores a 15mg/dL en mas de
80% de derrames tuberculosos es util para el diagnostico, pero de mayor utilidad es la
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relacion liquido pleural/sérica mayor de 1.2, con sensibilidad de 100% y especificidad de
95% cuando se excluye empiema donde también est4 incrementada *'**,

El engrosamiento pleural residual en la tuberculosis pleural es una secuela comin
en la TBP, puede ocurrir en 50% de pacientes, condicionando una limitacién funcional
restrictiva, a pesar del tratamiento correcto 2'*°. Se han involucrado en esta reaccién,
intensa actividad de citocinas proinflamatorias como TNF-a e IL-1B y subsecuentemente,
del inhibidor del plasmindgeno activado tipo 1 (PAI-1), y actividad fibrinolitica atenuada
manifestada por disminucién del activador del plasminégeno tisular (tPA); este imbalance
entre PAI-1 y tPA lleva a deposito de fibrina en el espacio pleural y engrosamiento de la
misma . Las metaloproteinasas de la matrix (MMP) involucradas en la remodelacion
tisular tipos 1 y 2 (MMP-1 y MMP-2) y sus inhibidores endégenos los inhibidores titulares
de metaloproteinasas (TIMP), 1 y 2 (TIMP-1 y TIMP-2) estan incrementados en el derrame
tuberculoso, y contribuye a la reaccion fibrotica .

La terapia adjunta con corticosteroides confiere efectos benéficos, hay acuerdo en
que los sintomas agudos como fiebre, dolor toricico y disnea desaparecen mas
rapidamente; 2.4 dias (rango de 1 a 7) ****. La mejoria radiologica, visualizacién del
diafragma y angulo costodiafragmatico ocurre en 54.5 dias (rango 6 a 365), sin que esto
signifique que haya una relacion clara sobre la prevencion de la enfermedad restrictiva del
pulmén secundaria a la fibrosis *****'. La dosis recomendada es de 0.75 mg/kg/dia de
prednisona o su equivalente por 4 semanas, y reduccion gradual en 2 semanas mas hasta
suspender ***_ El drenaje completo de rutina del derrame pleural mejora los sintomas pero
no tiene efecto sobre el engrosamiento pleural *2.

TUBERCULOSIS MENINGEA (TBM): La meningitis es una forma particularmente
severa de la tuberculosis que provoca la muerte o secuelas neurologicas en mas del 50% de
los casos **. La diseminacién de la tuberculosis al sistema nervioso central (SNC) ocurre
mayormente asociada a la forma miliar, donde se observan bacilos en el parénquima
cerebral o meninges, formando focos subependimarios “focos de Rich”, la ruptura de estos
en el espacio subaracnoideo da lugar al inicio de la meningitis y la subsecuente patologia
neurologica: formacion de adhesion, vasculitis obliterativa y encefalitis o mielitis. Esto
puede condicionar compromiso de pares craneales, particularmente del II, IV y VI, zonas
de infarto y proceso inflamatorio basal resultando en encefalitis con edema cerebral que
contribuye a incremento de la presion intracraneal y déficit neurolégico . El exudado
inflamatorio basal es fundamental en la patogénesis de la TBM, la respuesta granulomatosa
necrotizante es resultado de una reacccion de hipersensibillidad retardada por la exposicion
a tuberculoproteinas con un importante participacion de citocinas, en particular TNF-a. ***.

Con el uso de corticosteroides se ha observado una mejoria de las anormalidades del
liquido cefalorraquideo mucho mas répida, incluyendo el aumento de la presién. Se plantea
el mayor beneficio de los esteroides en los pacientes con un grado intermedio de la
enfermedad; caracterizado por somnolencia, paresia simple de nervios craneales,
hemiparesia, y menor efectividad en estadios temprano y tardio (coma) °. La dosis
adecuada es 0.4mg/kg/dia de dexametasona IV durante la primera semana, disminuir cada
semana 0.1mg/kg/dia por 4 semanas, posteriormente otras 4 semanas de tratamiento via
oral, disminuyendo 1mg por semana, esta medida meﬁ)ra la sobrevida en pacientes de mas
de 14 afios, pero no disminuye el nimero de secuelas ™.



TUBERCULOSIS GENITOURINARIA (TBGU): La tuberculosis del rifion, tracto
urinario y genital, generalmente ocurren en asociacion con otras formas de la enfermedad.
El rifién puede ser afectado durante la enfermedad diseminada incluso por M. avium en
pacientes inmunosuprimidos o receptores de transplante renal, pero también puede ser
manifestacion de reactivacion de enfermedad latente, localizada en las vias urinarias. La
tuberculosis genitourinaria comprende el 27% de los casos de TB extrapulmonar. En
pacientes con SIDA la afeccion alcanza 13.7% demostrada por estudios de autopsias y
puede ser causa de 0.65% de insuficiencia renal terminal *’, el 15% de pacientes con TB
pulmonar desarrolla infeccién genitourinaria. La TBGU puede causar enfermedad en el
retroperitoneo, glandulas suprarrenales, rifiones, sistema colector urinario, genitales
masculinos y 6rganos pélvicos femeninos*®.

La TBGU suele cursar con sintomas locales de infeccion urinaria inespecifica como
disuria, hematuria, polaquiuria y molestias en el flanco. Menos del 10% presentan sintomas
constitucionales y fiebre. Aunque clinicamente la TBGU se manifiesta como enfermedad
localizada, la biopsia muestra lesiones en ambos rifiones *°. La invasion de las glandulas
suprarrenales es manifestado por sindrome de Addison, sugerida por calcificacion bilateral
en la radiografia de abdomen. En el tracto urinario puede condicionar estenosis ureteral
alternando con dilataciones, disminucion de la capacidad vesical que causa urgencia y
frecuencia en la miccion. El compromiso genital en el varon se presenta como una masa de
crecimiento lento en las vesiculas seminales que lleva atrofia de las mismas, prostatitis o
epididimitis granulomatosa con formacion de masas y dolor escrotal. Las tlceras en el pene
pueden ocurrir por trasmision sexual ***. En las mujeres primero se afecta la trompa de
Falopio y se produce dolor pelviano, enfermedad inflamatoria ?élvica, hemorragia uterina
anormal, irregularidades menstruales, amenorrea e infertilidad il

Los estudios de imagen tienen gran valor orientativo para el diagndstico de la TBGU, sobre
todo la urografia intravenosa, en donde el signo uroldgico més precoz ocurre en las célices,
principalmente caliectasias, otras veces erosion de la punta de un caliz (papilitis ulcero
cavitaria), asi como trayecto irregular y dilatacion de ureteros, reatraccion vesical y
disminucion de la capacidad. El ultrasonido es util para guiar puncion y aspiracion renal
en casos seleccionados. La tomografia computada para delimitar extension de abscesos
renales o extrarrenales. La radiografia de abdomen simple recomendada inicialmente puede
demostrar: 1)Lesiones esqueléticas asociadas, 2)Calcificaciones extraurinarias como
granulomas hepaticos o esplénicos o adenopatias mesentéricas calcificadas,
3)Calcificaciones renales o genitourinarias. Las calcificaciones tuberculosas son mas tenues
y peor definidas que las litiasicas y de tamafio variable.

El diagnostico de certeza debe hacerse inicamente por la demostracion de M. tuberculosis
en el cultivo de orina, siendo este un requisito absoluto. La baciloscopia de orina positiva es
inespecifico por la posible contaminacion por otras micobacterias ambientales que pueden
estar presentes en la uretra, glande, etc., sobre todo en pacientes asintomaticos o con
sintomas no sugestivos®’. El estudio de PCR en orina para micobacterias es el método de
mayor sensibilidad 94.2%, comparado con urografia intravenosa 88.09%, biopsia vesical
45.83% y cultivo de orina 37.14% *.

El tratamiento de la TBUG es exactamente el mismo que para la tuberculosis pulmonar,
debiendo valorarse intervenciones quirirgicas ante complicaciones o secuelas. Los
corticosteroides ayudan a disminuir los sintomas de la cistitis, pero donde su uso es mas
recomendable es en el tratamiento de las obstrucciones ureterales que mejoran rapidamente,
aunque a veces es necesaria la cirugia .
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TUBERCULOSIS GANGLIONAR: La elevada frecuencia con que M. tuberculosis
disemina por via linfatica hace que esta afeccion sea muy comuin, representa hasta 25% de
los casos de TB extrapulmonar. Se describen dos grandes entidades; la que afecta cadenas
ganglionares periféricas (escrofula), que afecta principalmente cabeza y cuello, aunque
puede estar implicado cualquier territorio, y por otro lado la que afecta ganglios linfaticos
internos sobre todo mediastinales, pero también en otras localizaciones como abdomen, etc.
%9 Estan implicadas en la etiologia M. tuberculosis en los casos de TB ganglionar del adulto
en el 90% de casos, consecuencia de la extension de un sitio cercano, de la reactivacion o
de infeccion primaria. En los nifios, solo el 10-20% de las linfadenitis causada por
micobacterias se aisla M. tuberculosis, en el resto se encuentran M. avium y M.
escrofulaceum’. Cuando se aislan micobacterias ambientales comin en nifios, las
responsables son M. scrofulaceum, M. fortuitum y M. Chelonei , en donde se defiende que
la via de entrada y diseminacion no es la respiratoria, sino que lo hacen a través de la
mucosa oral lesionada por uso de instrumentos contaminados o la ingesta de derivados
lacteos, huevos, polvo y agua infectados® El SIDA se ha asociado a mayor frecuencia de
afeccion mediastinal en adultos, tradicionalmente descrita en nifios que ocasionalmente
produce sindrome compresivos y perforacion bronquial, obstruccion del tubo digestivo, de
los ureteros o via biliar.

La presentacion clinica en estadio precoz es con aumento de volumen de los ganglios; son
masas indoloras tumefactas firmes que pueden formar una gran masa multinodular y
pueden drenar a través de una fistula **?. Los estudios de imagen sobre todo la TAC son de
utilidad en pacientes con SIDA para evaluar todas las regiones afectadas *.

El diagnostico de certeza exige la demostracion de bacilo mediante baciloscopia o cultivo
y examen histologico de las biopsias del sitio afectado que demuestren granulomas
tuberculosos’, aunque en ocasiones sea muy dificil, ya que solamente se establece en 60%
con biopsia por aspiracion con aguja fina, y en 80% con biopsia excisional del ganglio™.

El tratamiento debe ser el mismo que para TB pulmonar, aunque algunas escuelas
defiendan prolongarlo hasta 9-12 meses. El problema es que los antibioticos llegan con
dificultad al terreno linfatico, ademas que gran parte del tamafio de las adenomegalias se
debe a reaccion inmunitaria local, esto motiva que el tamafio de las adenopatias regrese
sélo muy lentamente (semanas o meses), hasta el 5-10% mantienen el tamafio al final del
tratamiento, sin que esto suponga una mala evolucion, incluso puede haber incremento en
tamario de lesiones residuales sin que signifique reactivacion, asi como tampoco reflejan
mala respuesta la aparicion de fistulas durante el tratamiento. La cirugia esta indicada en
TB ganglionar producida por micobacterias ambientales y en casos de afeccion
mediastinica con grave cuadro compresivo’. Existe aumento de los ganglios linfiticos con
exacerbacion del proceso inflamatorio y el dolor al principio de la quimioterapia
antituberculosa especifica , en cuyo caso se ha demostrado el beneficio del uso de los
corticosteroides como terapia adjunta ante la presencia de adenopatias mediastinales e
hiliares que producen compresion bronquial, con mejoria broncoscépica y radiologica mas
rapida en estos pacientes’”.



TUBERCULOSIS OSTEOARTICULAR: La TB o6sea es una afeccion secundaria que se
produce a partir de un foco pulmonar diseminado por via hematogena, comprende 6 a 20%
de los Casos de TB extrapulmonar. Solo el 30-50% coincide con enfermedad pulmonar
activa . Aunque tiene una mayor prevalencia en las tres primeras décadas de la vida,
puede darse a cualquier edad, el riesgo incrementa con la edad y no se observan diferencias
con el sexo, raza, o pais de origen. Se reporta retraso desde el inicio de los sintomas al
momento del diagnéstico de 16 a 19 meses >, pero puede ser hasta de 10 afios, sobre todo
en paises como Canada en donde la prevalencia de TB es tan baja de 7 por 100,000
habitantes, y donde un medico familiar ve un caso de TB activa en la practica de 10 aiios, lo
que la hace ain mas dificil de reconocer.En México, y en particular en el Hosgltal
General de México la TB 6sea se ha encontrado en 9.8% de casos de TB extrapulmonar™®.

Las lesiones Oseas resultan de la llegada de los bacilos a la médula del hueso, pudiendo
afectar epifisis, metafisis y diafisis, pero con mayor predileccion por epifisis y metafisis
secundaria a afeccion articular. La lesion es tipicamente destructiva, de evolucion lenta,
excéntrica, con escasa reactividad del hueso subyacente, aunque a veces puede
acompafiarse de reaccion periostica y masa de partes blandas (absceso frio). Cuando afecta
a los huesos de manos y pies tiene un aspecto caracteristico por ensanchamiento del canal
medular en la diafisis que se conoce como “espina ventosa”. Cuando la TB osea es
diseminada, destructiva y con escasa esclerosis reactiva se la conoce como TB quistica del
hueso. Cuando la lesion litica es tnica puede semejar la imagen de un osteosarcoma. En
resumen, las lesiones de la TB 6sea se parecen a la de la osteomielitis piogena, pero con
menor grado de destruccion y de reactividad del hueso ®, ademas el tiempo de evo!uuon
de los sintomas y la falta de respuesta a los amimicrobianos ayuda a la diferenciacion®’. Se
ha considerado como responsable de la destruccion del hueso en el Mal de Pott, una
alteracion en el equilibrio dinamico de la formacion y resorcion Osea, resultando en una
pérdida de la matriz extracelular del hueso vertebral y colapso de la misma; todo esto por
accion de una proteina con actividad osteolitica de la micobacteria denominada chaperonin
(cpn) 10, identificada mediante antlcuerpos monoclonales, ademas de inducir reclutamiento
de osteoclastos en el sitio infectado®®.

La TB vertebral es la forma mas comun, con localizacion mas frecuente la parte inferior de
la columna dorsal y lumbar, afeccion conocida como “Mal de Pott” desde hace mas de 200
afios. Se describen varios tipos de TB vertebral dependiendo del lugar que afecten: forma
discal; paradiscal, somatica; ligamentosa y formas atipicas. Siguen en frecuencia las
lesiones articulares, suele ser monoarticular, y por orden de frecuencia descendente son:
cadera; rodilla; tobillo; hombro; mufieca y codo’.

En el diagnostico, las técnicas por imagen pueden ser de extremo valor, estos pueden
incluir radiologia simple, que en la afeccion articular el signo mas precoz es la severa
desmineralizacion periarticular, tumefaccion o borrosidad de partes blandas, osteoporosis
yuxta-articular, erosiones marginales en superficies libres, y tardiamente disminucion del
espacio, en ocasiones destruccion articular con calcificacion de partes blandas. La
tomografia computarizada permite discriminar estructuras contiguas por diferencia de
densidades, permite identificacion y extension de abscesos extraarticulares, asi como para
guiar puncién percutinea. La resonancia magnética es superior a la tomografia en la
resolucion de partes blandas, en la columna vertebral una delineacion anatomica mas
precisa de todas las estructuras™*. El scan con tecnecio da signos precoces de afeccién con
radiografia normal, por su parte el scan con Galio es util para seguir la respuesta al
tratamiento, y para discernir osteomielitis cronica de reactivacion.
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El tratamiento es igual que para la TB pulmonar, algunos grupos recomiendan prolongarlo
hasta 9 a 12 meses. Con bastante frecuencia se requiere de intervencion quirurgica, sobre
todo para corregir deformidades u otras secuelas’. Se ha propuesto la via transtoracica
para el abordaje de lesiones vertebrales toracicas con afeccion neurologica, realizando
corporectomia vertebral y colocacion de injerto 6seo, se observa recuperacion sensorial y
motora en la primera semana *°.

PERICARDITIS TUBERCULOSA : La afeccion pericardica por tuberculosis se debe
por lo general a la siembra hematégena y a la reactivacion de un foco pericardico, o bien
por diseminacion desde un foco pulmonar cercano o en los ganglios mediastinicos ¥ Es
comin en paises asiaticos y africanos, se ve especialmente incrementada por la
proliferacion del SIDA a nivel mundial®. Complica aproximadamente 1 a 2% de TB
pulmonar. La mortalidad de la enfermedad sin tratamiento excede el 80%, con tratamiento
especifico y oportuno el pronostico es excelente, observandose disminucion de la
mortalidad hasta 3 a 17% dependiendo del régimen terapéutico®.

Clinicamente puede cursar con fiebre, disnea, dolor precordial, tos, ortopnea, frote
pericardico y edema. En casos extremos tamponade que compromete la vida®*. El
diagnostico se realiza mediante el analisis del liquido pericardico que suele ser
hemorragico, con valores parecidos al liquido pleural tuberculoso. Requiere uno o mas de
los siguientes criterios: 1)Identificacion del bacilo tuberculoso en el liquido o biopsia
pericardica por tincion o cultivo, o presencia de granulomas en la biopsia; 2)Baciloscopias
de esputo positivo, en presencia de evidencia clinica y radiologica de TB y ausencia de
cualquier otra causa de derrame pericardico; y 3)Evidencia clinica y radiologica de TB,
ausencia obvia de cualtluier otra causa de derrame pericardico, y una respuesta positiva a la
terapia antituberculosa °'.

Son varios los efectos benéficos del uso de los esteroides en las distintas fases de un
derrame pericardico tuberculoso. Todo parece indicar que en la pericarditis aguda hay una
mayor rapidez en la disminucion del liquido y se obstaculiza su reacumulacion en los
pacientes tratados con esteroides, disminuye asi el nimero de técnicas invasivas para
resolver este problema. De una manera indirecta en esta fase hay un efecto favorable sobre
la mortalidad, pues al reducirse la cantidad de liquido pericardico hay menos trastornos
hemodinamicos que pueden causar la muerte. En la fase constrictiva también hay un efecto
positivo sobre los sintomas y la hemodinamia, pero no hay reduccion del riesgo de muerte.
No parece existir influencia de los corticosteroides, a pesar de la fase en que se usen, en su
evolucion hacia una pericarditis constrictiva cronica’®.



TUBERCULOSIS PERITONEAL Y DEL APARATO DIGESTIVO: La afectacion
digestiva es poco frecuente en la tuberculosis y puede afectar a cualquier 6rgano®, desde la
boca hasta el ano, el peritoneo y sistema pancreaticobiliar . La TB peritoneal representa la
sexta causa de enfermedad extrapulmonar, se encuentra en el 0.5 a 1.0% de los ingresos
hospitalarios relacionados con TB y tienen una mortalidad del 7%, lo cual se ha visto
incrementado con el aumento en la incidencia del SIDA. En estudios de autopsia en
general se ha encontrado en 3.72% de casos de TB abdominal®.
La peritonitis tuberculosa ocurre a cualquier edad, pero parece mas comun en adultos
jovenes de la tercera y cuarta década de la vida. Las mujeres son las mas afectadas hasta en
57.6%. En nifios menores de 10 afios solo se ha encontrado en 10.5% de casos; en este
grupo de edad se aisla M. bovis con mayor frecuencia , solo en 20% M. tuberculosis®.
El alcoholismo es un factor de riesgo importante para desarrollar TB peritoneal, encontrado
hasta en 75% casos, sobre todo con cirrosis hepatica. Se presenta hasta en 50% de casos de
TB extrapulmonar de pacientes con SIDA®. En pacientes con insuficiencia renal terminal,
especialmente en dialisis peritoneal continua ambulatoria (DPCA), la TB peritoneal ocurre
con mayor frecuencia en los primeros 12 meses iniciada la DPCA. Se desconocen las
causas, pero se cree que se debe la defectos de la inmunidad en la cavidad peritoneal que
incluye fagocitosis por macréfagos reducida, asi como de la produccion de citocinas |,
ademas de reduccion del numero de linfocitos peritoneales. Todo esto posiblemente como
resultado de altas concentraciones de lactato e hidrogeniones de la soluciéon dializante,
ademas de un efecto dilucional sobre macréfagos®*.
La TB peritoneal ocurre por tres mecanismos: a) Reactivacion de un foco latente en el
peritoneo (cominmente ganglios mesentéricos) establecido previamente por via
hematdgena desde el pulmén, b)Diseminacion de una TB miliar, ¢) Extension de lesiones
contiguas desde el intestino o trompas de Falopio “*%*.
La presentacion clinica de la TB peritoneal puede ocurrir de 3 formas: con ascitis; con
adherencias y con fibrosis; y con engrosamiento del mesenterio y ascitis loculada. Los
sintomas gastrointestinales mas comunes son dolor y distension abdominal en 82% de
casos, fiebre 74%, pérdida de peso en 62%, diarrea en 16%. Otros sintomas pueden ser
niuseas y vomito, anorexia, asi como presencia de masa abdominal, ascitis, y ascitis
loculada en la forma fibroadhesiva. Solo una minoria de casos coexiste con enfermedad
pulmonar activa. %,
Un niimero importante de métodos diagnosticos han sido descritos, pero ninguno aporta
suficiente sensibilidad y especificidad. El estandar de oro hasta hoy es la laparoscopia con
toma de biopsia directa, que aporta diagnostico histolégico en 85-90%, ademas a los datos
macroscopicos que dirigen de manera exacta la biopsia en 95%%* La TAC abdominal
muestra ascitis en 55.2%, engrosamiento peritoneal y mesentérico o formacion de masas,
pero no ascitis en 22.3%. Otros hallazgos pueden ser linfadenopatias en 46.9%,
engrosamiento de la pared intestinal 38% y compromiso de 6rganos sélidos principalmente
higado y bazo en 20.4%% La radiografia de térax puede mostrar tuberculosis pulmonar
activa en 25% casos, mientras que el estudio abdominal se puede encontrar enterolitos,
datos de obstruccion intestinal, ascitis, perforacién intestinal, ganglios y granulomas
calcificados. Los enemas con bario también son utiles, pueden aportar datos de
engrosamiento iliocecal en fases tempranas. El andlisis del liquido de ascitis contiene
proteinas >3g/dl, una cuenta total de células de 150-4000/ml con predominio de linfocitos
(>70%), la relacion glucosa de ascitis y sangre es menor a 0.96, y la relacion de albimina
menor 1.1g/dl. La baciloscopia del liquido peritoneal es positivo solo en 3% de casos, y el
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cultivo en 20% a las 6 a 8 semanas. El mejor método recomendado es la centrifugacién de 1
litro de ascitis, en donde el cultivo positivo puede ser de 83%.La utilidad de la
determinacion de anticuerpos contra M. fuberculosis tiene una sensibilidad de 81%, sin
embargo la respuesta a la micobacteria es variable y pobremente reproducible, lo que lo
hace una prueba de valor no definida®. Otras herramientas de diagnostico en la TB
peritoneal son la determinacion de interferon y en ascitis con sensibilidad de 93% vy
especificidad de 98%. También se ha publicado relacion entre la peritonitis tuberculosa y
el incremento del CA-125 sérico®. La actividad de la adenosin deaminasa (ADA) en el
liquido peritoneal con nivel de corte en 30 U/L da.n una sensibilidad de 94% y especificidad
de 92%, con valor predictivo neganvo de 99%% Las técnicas de determinacion de PCR
también son utiles para el diagnostico’

El tratamiento es el mismo que para la TB pulmonar, aunque algunos grupos recomiendan
prolongarlo hasta 9-12 meses, sin que ello haya reportado mayores beneficios’ El papel de
los corticosteroides es controversial, se ha reportado menor frecuencia de complicaciones
que incluyen: obstruccion y perforacion intestinal, abscesos, fistula y hemorragias con la
administracion de 30mg. diarios de prednisona durante 3 meses. *

TUBERCULOSIS CUTANEA: Como esta localizacion no es muy comin, con
frecuencia no es diagnosticada. Su presentacion clinica es tremendamente variable, siempre
con Iesnones o patognoménicas de la enfermedad’ .Comprende el 3.51% de todos los
casos de TB®’
El compromiso de la piel puede resultar de la inoculacion exogena a piel por la
micobacteria, menos frecuentemente la mucosa de una persona que no ha sido previamente
infectada o no tiene inmunidad natural o adquirida contra M. tuberculosis (inoculacion
primaria). Como el bacilo tuberculoso no penetra la piel intacta, requiere alguna forma de
lesion como abrasiones, impétigo o forinculos para iniciar la infeccion. La patogénesis es
similar a otras formas de TB; después de 2 a 4 semanas se reproducen los bacilos en la piel
dando lugar a un chancro tuberculoso, inicialmente forma un nodulo firme que se ulcera,
ocurre diseminacion linfatica con adenomegalias a las 3 a 8 semanas de la inoculacion. El
complejo de chancro tuberculoso y adenopatias es analogo del complejo de Ghon de la
infeccion pulmonar primaria. La inoculacion exdgena en una persona previamente
sensibilizada (inoculacion postprimaria) da lugar a una papula hiperqueratosica que se
extiende centrifugamente con curacion del centro de la lesion. La infeccion endogena
resulta de diseminacion de focos de infeccion contigua como en la linfadenitis tuberculosa,
ocasionalmente se presenta de la autoinoculacion de membranas mucosas o piel de orificios
naturales cuando se expectoran organismos viables en individuos con baja inmunidad. La
diseminacion hematogena puede presentarse como una forma cronica denominada lupus
vulgaris en personas con alta sensibilidad al bacilo, ocasionalmente sobre cicatriz de una
escrofuloderma o de la vacuna de BCG; son lesiones solitarias con forma de nddulos o
placas ulceradas, localizadas en el cuello o cara. Pueden asentar lesiones premalignas en
8% de cancer epidermoide, de células basales o sarcomas. Se llega a presentar como una
diseminacion hematogena subaguda dando lugar a nodulos o abscesos. En pacientes con
SIDA, sobre todo con recuento de CD4 menor a 200, aparecen abscesos perirrectales o
diseminados recurrentes.
La afeccion de la mama puede ser dificil de reconocer y diagnosticarse como cancer,
resulta de la extension retrograda a partir de ganglios mediastinales, paraesternales,
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axilares o cervicales. Los datos histologicos de la tuberculosis cutanea pueden ir desde
inflamacién inespecifica, hiperqueratosis, inflamacion granulomatosa y ulceracion,
dependiendo de la lesién de que se trate.

El diagnéstico requiere de alto indice de sospecha debido al amplio espectro clinico. La
confirmaci6n histolégica es necesaria, las técnicas de PCR son utiles. El tratamiento es el
habitual en lesiones que coexisten con enfermedad extracutanea. Se ha observado buena
respuesta con isoniazida sola para el lupus vulgaris. La cirugia incluye biopsia excisional y
debridacion®.

TUBERCULOSIS MILIAR: La tuberculosis miliar es una de las manifestaciones mas
graves de las diseminaciones hematégenas posprimarias precoces o tardias de la
tuberculosis. Es mas frecuente en edades extremas de la vida, tanto en el lactante y nifio
menor, como ancianos portadores de condiciones debilitantes. En este altimo caso,
frecuentemente se debe a la reactivacion de lesiones antiguas, aunque también puede
ocurrir por infeccion reciente’.

La diseminacion linfohematdgena que sigue a la infeccion primaria es el mecanismo usual
que causa la enfermedad en nifios, el mayor riesgo en este grupo de edad se debe quiza a la
menor prohferac:on de fibras elasticas de los vasos sangulneos que en los adultos, lo que
predispone a la erosion vascular con mayor faclidad®

La diseminacion misma se producira por la erosion de un vaso sanguineo con el
vaciamiento en él, de contenido caseoso desde cualquier foco del organismo, lo que al
ocurrir en un individuo con baja inmunidad determina una siembra de pequefios
granulomas, frecuentemente caseificados que por comparacion con granos de mijo, han
sido llamados miliares. Cuando se erosiona una arteriola de la circulacién pulmonar, los
bacilos pueden quedar atrapados en los capilares pulmonares, produciendo una siembra
localizada en el pulmon conocida como “granulia”. En cambio, el vaciamiento en una vena
pulmonar determina una diseminacién sistémica, que generalmente compromete los
pulmones, hlgado bazo, rifiones, médula dsea , suprarrenales y, en el fondo a casi todos los
parenquimas”.

En paises en desarrollo con alta prevalencia de TB, la forma miliar en nifios es un problema
grave, se encuentra en el 8.3% de todos las hospitalizaciones por TB, donde la vacunacion
con BCG no parece prevenir esta forma grave, ya que se ha documentado hasta en 88%
antecedente de vacunacion en menores de 1 aifio. La infeccion por el VIH en todo el mundo
ha influenciado la epidemiologia de la TB, incluyendo la miliar, que se reconoce en 10% de
pacientes con SIDA y TB. Los casos encontrados en autopsias en general se estima en
1.7%. La insuficiencia renal cronica en tratamiento con dialisis peritoneal se ha reconocido
como un factor de riesgo importante para el desarrollo de la forma miliar, hasta 15 veces
més alto que en la poblacion general®.

La presentacion clinica de la TB miliar puede ser inespecifica, los sintomas mas frecuentes
con fiebre en 64.7%, disnea 35.2%, cefalea 17.6% y nduseas en 8.8%. Los signos
acompafiantes son taquicardia en 44.1%, taquipnea 29.4%, pérdida de peso 23.5%,
irritacién meningea 17.6% y hepatomegalia 5.9%. Las condiciones comorbidas mas
frecuentes son cirrosis hepatica en 14.7%, diabetes mellitus 11.8%, enfermedades del tejido
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conectivo 11.8%, alcoholismo 5.9% y neoplasias 2.9% en pacientes no infectados por el
VIH®,

Las manifestaciones de la TB miliar en los diferentes organos puede ser variable, a nivel
ocular, afectado en el 18% de los casos, lo mas frecuentes son la uveitis granulomatosa y
los granulomas coroideos®. En el sistema nervioso central se puede reconocer clinicamente
meningitis o tuberculomas en 16 a 30% de casos™.La afeccion cutanea es excepcional, la
forma de presentacion es como tuberculosis cutis miliar diseminada 6 tuberculosis cutis
generalizada”. En pacientes con VIH no se observa formacién de granulomas, y la
baciloscopia revela abundantes bacilos tuberculosos’.

La afeccion encontrada en autopsias se ha reportado en bazo de 79 a 100%, higado 85 a
97%, pulmones 86 a 100%, médula 6sea 24 a 77%, rifiones 56 a 64%, suprarrenales 14
53%, 0jos 50%, tiroides 7 a 19%%’.

En dos tercios de los pacientes se puede encontrar anemia, menos comun es la leucopenia,
pero mas frecuente que la leucocitosis. Muy raro es la pancitopenia, anemia aplasica o
reaccion leucemoide. Puede ocurrir coagulacion intravascular disminada (CID). La
hiponatremia se reporta en 67% de casos®.

La radiografia de torax es el método mas importante para la deteccion de la TB miliar, con
el patron clasico de micronodulos bilaterales difusos simétricos, encontrado en 59 a 69% de
casos y en 43% cuando hay infeccion por VIH. La tomografia computarizada de alta
resolucion es superior a la radiografia convencional, sobre todo en etapas tempranas, donde
ademas se pueden reconocer nodulos en septos interlobulares, irregularidad nodular
vascular y engrosamiento septal interlobular®’.

La deteccion del bacilo en esputo es posible solo en 11% de casos, incrementa a 25 a 36%
con cultivo. La deteccion de granulomas tuberculosos en médula osea va de 16 a 70%, el
cultivo de orina es positivo en 14 a 24%, La biopsia hepatica es un procedimiento util para
el diagnostico, se encuentran 90% de casos, sin embargo los granulomas no caseificantes
no son especificos para TB miliar, ya que pueden encontrarse en otras enfermedades como
sarcoidosis, histoplasmosis, beriliosis y sifilis. La fibrobroncoscopia tiene un papel
importante, lograndose el diagnostico definitivo por este método en el 83% de casos; por
cepillado bronquial en 57%, y por biopsia transbronquial en 73% .

En la era prequimioterapia la tuberculosis miliar era uniformemente fatal.
Actualmente aunque responde bien al tratamiento, todavia tiene una letalidad importante.
El uso de corticosteroides como terapia asociada ha mejorado los resultados de la respuesta
terapéutica , y se podria valorar mejor su uso en cada caso individual, tomando en cuenta
los 6rganos mas afectados y la gravedad del cuadro clinico **7*.



USO CLINICO DE CORTICOSTEROIDES EN LA TUBERCULOSIS: En los seres
humanos, la hidrocortisona (cortisol), es el principal glucocorticoide. Sus efectos diversos
incluyen: alteraciones en el metabolismo de los carbohidratos, proteinas y lipidos;
conservacion del equilibrio de liquidos y electrolitos, y preservacion de la funcién normal
de los sistemas cardiovascular e inmunitario, rifiones, musculo estriado, asi como los
sistemas endocrino y nervioso. Ademas por mecanismos que no se entienden por completo,
los corticosteroides permiten al organismo resistir circunstancias que generan estrés, como
estimulos nocivos y cambios ambientales’*” Se ha reconocido que la tuberculosis se asocia
a compromiso del sistema inmune, particularmente por alteracion en la respuesta THI y
sobreproduccion de IL-10 y el factor de crecimiento transformante-B (TGF-B), un
mecanismo propuesto para esta respuesta es la exposicion del sistema inmune a
concentraciones locales relativamente anormales de glucocorticoides, condicionadas por un
metabolismo periférico anormal, especialmente a nivel pulmonar, a pesar de haber un
control central normal de la produccion de glucocorticoides. Lo anterior explica en parte la
reactivacion de la tuberculosis en pacientes con ingesta de corticosteroides sintéticos’. Los
pacientes con terapia glucocorticoide prolongada puede tener riesgo de adquirir forma
primaria de TB o reactivacion de TB inactiva, especialmente a altas dosis y por periodos
prolongados, mas aun en poblaciones de alto riesgo. La inmunosupresion a causa de los
corticosteroides no solo enmascara los sintomas y signos de la tuberculosis que lleva a
retraso en el diagndstico, sino que predispone a formas severas de la enfermedad, como TB
diseminada’”’®. Se han considerado 15 mg/dia de prednisona o su equivalente, como la
dosis que puede utilizarse prolongadamente sin aumentar el riesgo de TB; habiendo un
t?:gmportamiento de la prueba de la tuberculina semejante a individuos inmunoconipetentes
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JUSTIFICACION: Se emplean numerosos recursos en la lucha contra la tuberculosis,
actualmente se dispone de quimioterapia efectiva contra esta enfermedad, sin embargo su
morbilidad y mortalidad alcanzan cifras sorprendentes, el incremento en la incidencia de
la tuberculosis a nivel mundial incluye a nuestro pais. No se cuenta con estadisticas en los
ultimos afios de la tuberculosis extrapulmonar en el Hospital General de México, lo que ha
motivado realizar este estudio. '

HIPOTESIS: El incremento anual de la tuberculosis pulmonar y extrapulmonar es
constante, a la par del aumento mundial.

OBJETIVOS

OBJETIVO GENERAL: Determinar la incidencia anual de la tuberculosis extrapulmonar,
en relacion con la tuberculosis pulmonar.

OBJETIVOS ESPECIFICOS: Demostrar que los siguientes factores influyen en la
frecuencia de la tuberculosis extrapulmonar:

a)-Edad

b)-Sexo

c)-Residencia en medio rural

d)-Enfermedades no pulmonares inmunodeprimentes concomitantes
e)-Enfermedad pulmonar no tuberculosa

DISENO DEL ESTUDIO: Observacional, longitudinal retrospectivo de casos
consecutivos.



MATERIAL Y METODOS:

POBLACION: Se analizaron los expedientes clinicos de pacientes con diagnéstico de
tuberculosis pulmonar y extrapulmonar tratados en el servicio de Neumologia del Hospital
General de México durante el periodo comprendido de enero de 2001 a junio de 2005.

METODO: de los expedientes de pacientes con tuberculosis extrapulmonar se analizaron
las siguientes variables:

Variables independientes

Edad

Sexo

Antecedentes de enfermedades respiratorias
Variante de enfermedad extrapulmonar
Enfermedades crénicas no neumolégicas
Enfermedad cronica pulmonar

1-Métodos diagnosticos:

Baciloscopias de expectoracién, lavado bronquial, LCR, liquido pleural,
liquido peritoneal, liquido pericirdico, liquido sinovial, ascitis, orina, otros
tejidos.

Cultivos: expectoracién, liquidos corporales, oros tejidos

PCR: médula dsea, expectoracion, lavado bronquial, liquido pericirdico,
liquido pleural, liquido sinovial, ascitis, orina, otros tejidos,

ADA: liquido pleural, LCR, liquido peritoneal, liquido pericardico

2-Conducta terapéutica:

Tratamiento antituberculoso primario
Uso de esteroides sistémicos
Quirdrgico
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RESULTADOS:

Se estudiaron 311 casos consecutivos (67.9%) con expediente clinico de pacientes con
tuberculosis extrapulmonar y tuberculosis diseminada, de los 458 (100%) registrados de
Enero de 2001 a junio de 2005 y que representaban el universo de estudio, se descartaron
147 por expedientes incompletos.

Género: Tabla 1

El 50.48% (157/311) del sexo masculino, y 49.52% (154/311) del sexo femenino.

Edad:

El promedio de edad fue de 45.5 afios, con un rango entre 6 y 83 afios. El promedio por afio
se observo de la siguiente manera: en 2001 41.2 afios, en 2002 44.5 afios, en 2003 43
afios, en 2004 42.5 afios y en 2005 39.5 aiios.

Procedencia:

El 81.7% (253/311) procedian del medio urbano, y el 19.7% (58/311) del medio rural.
Universo de estudio:

Se registraron 1044 pacientes, 56.1% (586/1044) correspondian con tuberculosis
pulmonar, 40% (417/1044) tuberculosis extrapulmonar, y 3.9% (41/1044) con
tuberculosis diseminada. Figura 1.

Frecuencia de tuberculosis extrapulmonar. Tabla 2

Tuberculosis ganglionar: Se observo en primer lugar, en 38.8% (105/274).La frecuencia
por aiio se encontro en 2001 39.4% (24/61), en 2002 35.6%(21/59) en 2003 52% (28/54),
en 2004 31% (21/86), y en 2005 34.4% (11/37), destacando el mayor numero en el afio
2003.

Tuberculosis genitourinaria: Fue el segundo lugar en frecuencia con 15.5% (42/274); la
frecuencia por afio en 2001 23% (14/61), en 2002 8.5% (5/59), en 2003 13% (7/59), en
2004 20.5% (14/68), y en 2005 6.3% (2/32).

Tuberculosis meningea: Fue el tercer lugar en frecuencia 14% (38/274). La frecuencia por
afio observada fue en 2001 19.% de casos (12/61), en 2002 17% ((10/59), en 2003 3.7%
(2/54), en 2004 14.7% (10/8), y en 2005 12.5% (4/32), destacando la menor frecuencia en
el 2002.

Tuberculosis cutanea: Fue cuarto lugar en frecuencia, 10% (27/274), diagnosticada en los
diferentes afios, en 2001 6.5% de los casos (4/61), en 2002 13.5% (8/59), en 2003 5.5%
(3/54), en 2004 9% (6/68), y en 2005 18.7% (6/32), con el mayor nimero de casos en este
afio en los seis meses estudiados.

Tuberculosis peritoneal y Gastrointestinal: Quinto lugar de frecuencia global, 6.2%
(17/274); en 2001 5% de casos (3/61), en 2002 8.5% (5/59) en 2003 en 3.7% (2/54), en
2004 en 4.5% (3/68) y en 2005 en 12.5% (4/32), con el mayor porcentaje de casos en el
afio 2005 en los 6 meses estudiados.

Tuberculosis osteoarticular: Sexto lugar de frecuencia, 6.2%(17/274); en el 2001 1.6%
(1/61), en el 2002 12% (7/59), en 2003 7.4% (4/54), en 2004 4.5% (3/68), y en 2005
6.3% (2/32), sin diferencias importantes entre los diferentes afios.

Tuberculosis Pleural: Séptima en frecuencia , 5.9% (16/274); en 2001 en 3.2% (2/61), en
2002 1.6% (1/59), en 2003 en 9.3% (5/54), en 2004 10.2% (7/68), y en 2005 en 3.1%
(1/32), con el mayor porcentaje en el 2004, pero sin diferencias importantes entre los
diferentes afios.
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LOCALIZACIONES POCO FRECUENTES

Tuberculosis de mama: Reportada como el octavo lugar en frecuencia en esta serie, 1.4%
(41274), 2001 1.6% (1/61), en 2002 1.6% (1/59), en 2003 1.8%(1/54), en 2004 1.4%
(1/68), sin reportarse hasta el momento en el afio 2005.

Tuberculosis ocular: Correspondié al noveno lugar entre las causas de tuberculosis
extrapulmonar, 1.1% (3/274); en 2003 1.8% (1/54), en 2004 1.4% (1/68), en 2005 3.1%
(1/32); sin diferencias entre los diferentes afios, y si casos reportados en los afios 2001 y
2002.

Tuberculosis pericardica: 2 casos encontrados en esta revision, 0.7% (2/274). En 2002
1.6% (1/59), en 2004 1.4% (1/68); esta ubicada en el décimo lugar en frecuencia. No se
reportaron casos en los afios 2001, 2003 y 2005.

La tuberculosis laringea: Le corresponde el lugar 11 en frecuencia 0.3% (1/274). Se
report6 un solo caso en el afio 2005 3.1% (1/32). No se reportaron casos en los afios 2001,
2002, 2003 y 2004.

Tuberculosis traqueal: Ocupa el lugar 12 en frecuencia, reportada en 0.3% (1/274),
encontrada en el afio 2004 1.4% (1/68). No se encontraron casos en los afios 2001, 2002,
2003 y 2005.

Tuberculosis endometrial: Ocupa el lugar 13 en frecuencia con solo un caso reportado
0.3% (1/274), en el afio 2003 1.8% (1/54). Sin casos reportados en los afios 2001, 2002,
2004 y 2005.

Tuberculosis miliar diseminada: Se encontro en el 11.8% (37/311) de casos revisados.

Métodos de diagnéstico en tuberculosis extrapulmonar: Tabla 3

El diagnéstico se realizo mediante diferentes métodos en la tuberculosis extrapulmonar y
miliar en esta serie de casos, destacando la realizacion de biopsia, positiva en el 52% del
total (161/311) de casos, representando el método mas util. El cultivo se encontré positivo
en el 13.5% de casos (42/311), ubicandose como la segunda opcion de diagnéstico. En el
12% de casos (38/311) se decidio el tratamiento en base a criterios clinicos, estudios de
imagen sugestivos y anilisis bioquimico de liquidos corporales, asi como respuesta
terapéutica positiva. La determinacion de niveles de adenosindeaminasa (ADA) en liquidos
corporales fue positiva en 8% de casos (25/311), considerandose como diagnostica para
tuberculosis, lo cual decidio el inicio de tratamiento, representd el cuarto lugar como
método diagnostico. La baciloscopia con tincion de Ziehl-Neelsen (ZN) , principalmente en
orina, expectoracion y liquido cefalorraquideo fue positiva en el 7.7% de casos (24/311),
represento la quinta opcién de diagnostico. La técnica de reaccion en cadena de polimerasa
(PCR) para Mycobacterium tuberculosis fue positiva en 6.8% de casos (21/311), siendo la
sexta opcion como método diagnostico.

Los cultivos positivos, que suman un total de 42 en diferentes tejidos, y que representa el
estandar de oro para el diagnéstico de tuberculosis, solamente fue posible en la séptima
parte (13.5%) de casos, de estos el 48% (20/42) se observo crecimiento de la micobacteria
en medio de Lowenstein Jensen y el 52% (22/42) en medio MGIT. Tabla 4
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Tiempo de evolucién clinica de la tuberculosis extrapulmonar al momento del
diagnéstico:

En la Tabla 5 se comenta el tiempo de evolucion de los diferentes tipos de tuberculosis
extrapulmonar al momento del diagnostico determinado en meses. Se encontré para la
tuberculosis ganglionar promedio de 4 meses y rango de 1 a 7. En la tuberculosis
genitourinaria promedio de 1 a 36 meses, con rango de 1 a 36. Para la tuberculosis
meningea promedio de 18.3 meses y rango de 0.5 a 23 meses. Para la cutanea promedio de
60.23 meses, con rango de 2 a 120. En la peritoneal y gastrointestinal un promedio de 5
meses, con rango de 3 a 13. En la tuberculosis osteoarticular promedio de 5 meses , rango
de 3 a 156. Para la tuberculosis pleural promedio de 4.8 meses, con rango entre 3 y 9. Para
los casos de tuberculosis de mama un promedio de evolucion de 3.5 meses, con rango entre
3 y 4. La tuberculosis pericardica se present6 con un promedio de tiempo de evolucion de 7
meses y rango entre 2 y 12. Para la tuberculosis laringea, traqueal y de endometrio el
tiempo de evolucion fue de 6, 1 y 12 meses respectivamente. Destaca el menor tiempo de
evolucién en la tuberculosis meningea de 0.25 meses y el mayor en tuberculosis 6sea de
156 meses.

Localizacion de los diferentes tipos de tuberculosis extrapulmonar:

Se encontré diferentes localizaciones del mismo tipo de tuberculosis extrapulmonar,
destacando en el caso de la ganglionar la afeccion del cuello en el 73.7% de casos
(77/105), y en nimero descendente otras localizaciones como la region supraclavicular en
9.5% (10/105), diseminada en 4.7% (5/105), submandibular en 3.8% (4/105), axilar en
2.8% (3/105), inguinal en 2.8% (3/105), en codo en 1.9% (2/105) y mediastinal en 0.95%
(1/105). Ademas se observo fistulizacion de ganglios comprometidos en 6.6% de casos
(7/105). Se observa un diferencia significativa entre la localizacion cervical y las otras
regiones afectadas, P< 0.01. Figura 2.

En la tuberculosis peritoneal y gastrointestinal, , la afeccion del peritoneo predomina sobre
las demas , observandose en el 65% de casos (11/37), la afeccion intestinal se observo en el
23% (4/37), la esofagica en el 6% (1/37) y el apéndice en el 6% de casos (1/37). Figura 3.
Para la tuberculosis osteoarticular, Figura 4, la region mas afectada fue la vertebral lumbar
con 53% de los casos (9/17), le siguen en frecuencia la region vertebral dorsal en el 11.7%
(2/17), rodillas en 11.7% (2/17), vertebral cervical en 5.8% (1/17), y el mismo porcentaje
de casos las localizaciones del tobillo, costillas y pélvica con 5.8% (1/37) respectivamente.

Comorbilidad:

Se encontré enfermedad no pulmonar asociada en el 44% de casos (137/311), pulmonar
en 11% (35/311) y en el 45% (139/311) no se demostro otra enfermedad.
En las enfermedades no pulmonares, Figura 5, predomino la infeccion por el VIH en 41%
(56/137), hipertension arterial sistémica en 18% (24/137), alcoholismo en 15% (21/137),
diabetes mellitus en 12.6% (17/137), eritema nodoso en 4.5% (6/137), cirrosis hepatica en
2.1% (3/137), artritis reuamatoide en 2.1% (3/137), lupus eritematoso generalizado en 2.1%
(3/137), insuficiencia renal en 1.4% (2/137) e insuficiencia cardiaca en 1.4% (2/137) .

Las enfermedades pulmonares fueron tabaquismo en 80% (28/35), EPOC 11% (4/35) y
tuberculosis pulmonar 9% (3/35).
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DISCUSION: La frecuencia relativa de las distintas localizaciones extrapulmonares varia
segun la edad, la raza y el momento epidemiologico (2,12,13). Las formas mas frecuentes
son la pleural y la adenitis tuberculosa, seguida por la tuberculosis genitourinaria. En
porcentajes menores al 10%, la localizacion osteoarticular, la tuberculosis miliar, la
meningitis tuberculosa y el compromiso de otras serosas u organos son las menos
mencionadas (2,14).

Cruz et al (12) en un estudio de poblacion infantil de 30 casos de pacientes entre 2 meses y
15 afios, encontro en primer lugar la afeccion del sistema nervioso central (SNC), seguida
de la forma ganglionar en 36.6%, esto puede reflejar la susceptibilidad de este grupo de
edad de padecer formas graves de tuberculosis. En nuestro estudio destaca como la mas
frecuente la tuberculosis ganglionar, encontrada en 38.8% (n:105), seguido de la
tuberculosis genitourinaria diagnosticada en 15.5% (n:42); que coincide con lo reportado
en otros estudios, lo cual no se observo para el caso de la tuberculosis pleural, que se
encontré en el 5.9% (n:16), representando una cifra muy inferior a lo esperado de acuerdo
a lo reportado previamente. Por otro lado la tuberculosis meningea se encontré en el 14%
(n:38), ocupando el tercer lugar en frecuencia, cifra mayor a la esperada, sin embargo si se
han reportado cifras similares como en el estudio de Biilen (15) encontrada en segundo

lugar en frecuencia (18.3%); esto puede estar relacionada con el creciente nimero de
pacientes con enfermedades con compromiso de la inmunidad, principalmente infeccion
por el VIH . De la misma manera, la tuberculosis cutanea reportada como una entidad
rara, se encontro en el 10% (27), cuarta en frecuencia de los casos estudiados.

La tuberculosis peritoneal y gastrointestinal se observo en frecuencia comparable con lo
reportado en la literatura mundial, de igual manera que la tuberculosis osteoarticular en el
quinto y sexto lugar en frecuencia respectivamente.

Las formas raras de tuberculosis extrapulmonar como son la de mama, ocular, pericardica,
laringea, traqueal y endometrial solo se encontraron en cifras menores a 5% en conjunto.
La tuberculosis miliar ocupa un lugar importante entre los casos estudiados, representa el
11.89% (n:37); esta forma de tuberculosis es de extrema gravedad, ya que representa una
causa comun de muerte por insuficiencia respiratoria hipoxémica (68)

La caracteristica paucibacilar de muchas formas de tuberculosis extrapulmonar disminuye
la sensibilidad y especificidad de los diferentes métodos diagnésticos, obligando a utilizar
la clinica para el iniciar el tratamiento (16). La biopsia es la de mayor utilidad, positiva en
52% de los casos, con mejores resultados en formas especificas como son la cutanea,
ganglionar, osteoarticular, peritoneal y gastrointestinal. El cultivo represento el segundo
método con mayor positividad para el diagnostico de tuberculosis en el 13.5% de casos, en
la orina se observo mayor crecimiento 55% (23/42). La respuesta terapéutica en base a
criterios clinicos fue una opcién de diagnéstico en este estudio, en 9 casos de tuberculosis
meningea, 23 de tuberculosis miliar, 2 genitourinaria y 4 osteoarticular.

La utilizacion de la reaccion en cadena de polimerasa (PCR) para Mycobacterium
tuberculosis en especimenes no respiratorios tiene una sensibilidad que va de 67 a 100%
(16). Se obtuvo por este método el diagnostico en 8%, con un nimero mayor en el liquido
cefalorraquideo, comparable con lo reportado.
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La determinacion de niveles de adenosindeaminasa (ADA) en liquido corporales, sobre
todo en liquido pleural y pericardico ha mostrado sensibilidad y especificidad mayor a 90%
(28,32,33), lo que la ubica como una alternativa de mucha utilidad. En esta serie de casos se
realiz6 el diagndstico por este método en el 6.8%, con mayor nimero positivo para liquido
cefalorraquideo. En un estudio de Jai et al (53) no se demostré utilidad para linfadenitis
tuberculosa.

La baciloscopia generalmente es menos sensible para muestras no respiratorias; en este
estudio solo fue de utilidad en 7.7% de casos, esto la convierte en una opcion de
diagnéstico poco recomendado, aunado esto a su poca especificidad sobre todo en el caso
de la orina por posibilidad de contaminacién por micobacterias ambientales (9).

La distribucién topografica de las lesiones en algunos tipos de tuberculosis tiene gran
relevancia por las complicaciones inmediatas y tardias que pueden condicionar en algunos
casos limitaciones funcionales importantes. La localizacion en este estudio para la
tuberculosis ganglionar se encontré en 73.3% (77/105)de casos, predominando sobre las
otras localizaciones, esto coincide con lo reportado en la literatura, sobre todo en la edad
pediatrica, en donde la afeccion ganglionar es mas comun (13).
En la mitad de los casos de tuberculosis osteoarticular se ve afectada la columna vertebral,
de esta region, la porcion lumbar suele ser la mas comprometida (55), en esta misma
proporcion la encontramos en este estudio, en donde el 53.3% (9/17) casos correspondio a
esta localizacion, predominando de manera importante sobre las otras areas afectadas, las
menos frecuentes corresponden a costilla, tobillo y pelvis en menos del 10% de todos los
€asos.
La tuberculosis peritoneal y del tubo digestivo puede abarcar desde la boca hasta el ano, el
peritoneo y el sistema pancreaticobiliar, la localizacion mas frecuente del tracto
gastrontestinal corresponde a la region ileocecal (62). En nuestro estudio el 23% (4/17) de
casos fue intestinal, lo cual se corresponde con lo reportado, en porcentaje menor del 10%
se vio involucrado el esofago y apéndice. La forma peritoneal ocupé el mayor numero de
casos con 65% (11/17), predominando sobre las otras localizaciones.
El tiempo de evolucion de la tuberculosis extrapulmonar al momento en que se realiza el
diagndstico varia en las diferentes localizaciones, se ha reportado para la ganglionar desde
4 a 6 semanas (53), hasta 6 meses (13), en nuestro estudio se obervé un promedio de 4
meses de enfermedad (rango 1 a 7 meses), sin encontrar diferencias con lo reportado. De la
misma manera las demas formas se reportaron con tiempo de evolucion variable,
encontrando el menor tiempo en la tuberculosis meningea con 0.25 meses; promedio de 7.6
meses (rango 1-15 meses), y el mayor tiempo en la forma cutanea con 120 meses;
promedio de 60.2 meses (rango 2-120 meses), esto refleja el poco interés por parte del
paciente para atender la enfermedad en etapas iniciales, quizé por falta de cultura médica
eficaz.
La presencia de enfermedades concomitantes, que condicionan defectos de la inmunidad
son determinantes para la aparicion de formas graves de tuberculosis extrapulmonar. La
infeccion por el virus de inmunodeficiencia humana (VIH) , entre cuyas complicaciones
infecciosas destacan las formas diseminadas y extrapulmonares de la tuberculosis hacen
variar la frecuencia (2,15), como en la tuberculosis ganglionar (9), pleural (22),
genitourinaria (47), pericardica (59), peritoneal (62), de la misma manera que .en la
tuberculosis miliar (63). Aunado a esto, la presentacion clinica, radiologica y tomografica
puede ser atipica(63), asi como la ausencia de granulomas en los estudios de biopsia, sin
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embargo podemos encontrar abundantes bacilos tuberculosos en las baciloscopias como
resultados de la gran diseminacion a diferentes 6rganos(72). En esta revision se encontrd
infeccion por el VIH en 41% de los 137 casos en que se encontro alguna enfermedad no
pulmonar asociada, seguida por otras menos frecuentes como hipertension arterial
sistémica, alcoholismo y diabetes mellitus entre las mas importantes. Otras menos
frecuentes comprenden las enfermedades de la colagena, eritema nodoso, e insuficiencia
renal y cardiaca.
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CONCLUSIONES:

-La tuberculosis extrapulmonar representa la tercera parte de todos los casos de
tuberculosis atendida en el Hospital General de Meéxico, sin encontrar diferencias
estadisticamente significativas entre los diferentes afios estudiados.

-No se observan diferencias estadisticamente significativas en la frecuencia de
presentacion de la tuberculosis extrapulmonar entre ambos sexos.

-Es una enfermedad que presenta su pico de mayor frecuencia en la quinta década de la
vida, aunque se puede observar desde la edad pediatrica y en ancianos.

-Solo la quinta parte de los pacientes con tuberculosis extrapulmonar provienen del medio
rural, lo que contrasta con la mayor incidencia de la tuberculosis pulmonar en este grupo
de poblacion.

-La tuberculosis ganglionar predomina ampliamente sobre las demas formas (38.8%), con
diferencia significativa, p<0.001, ocupa el primer lugar en frecuencia. Se observa aumento
de presentacion de la tuberculosis meningea, y disminucion de la tuberculosis pleural en
acuerdo a lo reportado en la literatura consultada.

-La biopsia representa el principal método diagnostico , lo que refleja la necesidad de
procedimientos invasivos en la mayoria de los pacientes para confirmar la enfermedad.
-Se observa importante retraso en el diagnostico de la tuberculosis extrapulmonar, incluso
de mas de 10 afios sobre todo para la cutanea y osteoarticular, lo que se correlaciona con la
cronicidad que pueden presentar estas 2 formas.

-La infeccion por el virus de inmunodeficiencia humana (VIH) es un problema importante
que se encuentra relacionado con la mayor frecuencia y gravedad de presentacion de las
distintas formas de tuberculosis extrapulmonar principalmente linfégena.

-En 12% de los casos, se inicio el tratamiento antituberculoso basado en criterios clinicos ,
cifra relativamente elevada motivado por la gravedad de la enfermedad que obliga a
establecer el tratamiento, estd indicado en formas paucibacilares, y se justifica por la buena
respuesta clinica, manifestado por mejoria radiologica y sintomatica.

-La mortalidad se documento inicamente en 10 casos, en 50% (5/10) asociado a TB miliar
diseminada, 30% (3/10) meningea, 10% (1/10) ganglionar y 10% (1/10) peritoneal. Se
desconoce la cifra exacta por falta de seguimiento adecuado en muchos pacientes.
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TUBERCULOSIS EXTRAPULMONAR
DATOS DEMOGRAFICOS

TABLA 1
2001 2002|2003 2004 2005* | TOTAL
n=|70 65 63 76 37 311
Género
Masc/Fem [3733  |2639 29534 {46530  |1918  |157/154
Edad (X&S)[41.2 445 43 425 39.9 45.5
£31.81 |£5444 |#4101 #4592 |+417  |54.44
Rangoedad|, . |3 1412|1075 |1069  |6-83
Procedencia|g;,3 5411|5013 |61/15  |31/6 253/58
Urbano/Rural

*Se estudiaron unicamente 6 meses.

Masculino vs Femenino: Diferencia no significativa, intervalo de confianza para la
discriminacion binomial (95% LC).
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TUBERCULOSIS EXTRAPULMONAR

UNIVERSO DE ESTUDIO
FIGURA 1
UNIVERSO DE PACIENTES CON
TUBERCULOSIS DE ENERO 2001 A JUNIO
2005
N: 1,044
60.00%
50.00%
40.00%
30.00%
20.00%
10.00%
0.00% *
Pulmonar 586 Extrapulmonar **Diseminada 41
(56.1%) 417.(40.0%) (3.9%)

** Casos con 2 0 mas localizaciones extrapulmonares.
FUENTE: Programa de tuberculosis, consulta externa de Neumologia HGM.
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TUBERCULOSIS EXTRAPULMONAR Y MILIAR

DE ENERO 2001 A JUNIO 2005
N:311
TABLA 2
2001/(%) [2002/(2%) [2003/(%) |2004/(%) |2005/(%) | TOTAL/
(%)
1-GANGLIONAR 24 (39.4) |21 (355)(28 (52) |21 (31) |11 (34.3)[105
(38.8)
2-GENITOURINARIA |14 (23) |5 (84)|7 (13) |14 (20.5)[2 (6.2) |42
(15.5)
3-MENINGEA 12(19.7) [10 (17.0)|2  (3.7) |10 (147) |4 (12.5)|38
(14)
4-CUTANEA 4 (658 (1353 (55 |6 (388) |6 (18.7)|27
(10)
SPERITONEALYGI |3 (50)|5 (84) |2 (3.7) |3 @5) |4 (12517
(6.2)
6-OSTEOARTICULAR |1 (1.6) |7 (12)|4 (74) |3 (45) |2 (62) |17
(6.2)
7-PLEURAL 2 (2|1 _(16) |5 (2|7 (102)[1 G |16
(5.9)
8-MAMA 1 (16]1 (16) [1 (1.8) [1 (1.4) 4
(1.4)
9-0CULAR 1 (18 |1 (14 |1 31 |3
(1.1)
10-PERICARDICA 1 (16) 1 (1.4) 2
0.7)
11-LARINGEA 1 G0 |1
(0.3)
12-TRAQUEAL 1 (14) 1
(0.3)
13-ENDOMETRIO 1 (1.8) 1
(0.3)
SUBTOTAL 61 59 54 68 32 274
(100%)
2001 2002 2003 | 2004 2005 TOTAL
MILIAR DISEMINADA* | 9 6 9 8 5 37
24 17 24 22 13 100%

* Tuberculosis con 2 6 mas localizaciones extrapulmonares
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TUBERCULOSIS EXTRAPULMONAR Y MILIAR

METODOS DE DIAGNOSTICO N:311

TABLA 3
CULTIVO BAAR BIOPSIA |PCR ADA CLINICO | TOTAL
Ganglionar 5 9 89 2 105
n=105
Genitourinaria 23 6 5 6 2 42
n=42 Orina Orina 2 testiculo | Orina
Renal
Prostata
Uretero
Meningea 3 2 2 6 16 9 38
n=38 LCR LCR Tuberculoma | LCR LCR
Cutinea 27 27
n=27
Peritoneal y GI 1 12 3 1 17
n=17 Ascitis 5Intestino | Ascitis Ascitis
4 Peritoneo
Esofago
Ovario
Apéndice
Osteoarticular 3 1 9 4 17
n=17 2 Hueso L. sinovial 8 Hueso
L. sinovial Articular
Pleural 3 8 1 4 16
n=16 Pleura Pleura L. pleural L. pleural
2 lig pleural
Mama 4 4
n=4
Ocular 2 1 3
N=3 Ocular Humer vitreo
Pericardica 2 2
n=2 L.pericrdico
Laringea 1 1
n=1 Cdas vocales
Traqueal 1 1
n=1 Expectoracion
Endometrio 1 1
n=1 Endometrio
SUBTOTAL 37 20 160 19 23 15 274
Miliar 5 4 1 2 2 23 37
diseminada Meédula O. Expectoracién | Amigdala [LCR | L. pleural
=37 3Expectoracién Lav.bronquial | Ascitis
i LCR
TOTAL 42 24 161 21 25 38 311
13.5% 7.7% 52% 6.8% 8% 12% 100%

El 52% de todos los casos se diagnostico por biopsia de la lesion, con diferencia
significativa sobre los demas métodos, p< 0.001.
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TUBERCULOSIS EXTRAPULMONAR

CULTIVOS POSITIVOS
TABLA 4

CULTIVOS POSITIVOS

FRECUENCIA PORCENTAJE
ORINA 23 55
GANGLIO LINFATICO 5 12
LiQ. CEFALORRAQUIDEO 4 9
EXPECTORACION 3 7
LIQUIDO PLEURAL 2 5
HUESO 2 5
PLEURA 1 23
LIQUIDO SINOVIAL 1 23
MEDULA OSEA 1 23
42 100%

La mayor positividad en cultivos se observo en muestras de orina.




TUBERCULOSIS EXTRAPULMONAR

TIEMPO DE EVOLUCION CLINICA AL MOMENTO DEL DIAGNOSTICO,

EN MESES
TABLA 5
GANGLIONAR 4+4.24 1-7
GENITOURINARIA 18.5+24.7 1-36
MENINGEA 7.6+£10.4 0.25-15
CUTANEA 60.23+£83.4 2-120
PERITONEAL Y GI 5+5.6 1-9
OSTEOARTICULAR 79.5+£108.1 3-156
PLEURAL 4.8+5.8 0.75-9
MAMA 3.5¢0.7 3-4
OCULAR 7.5+£6.6 3-12
PERICARDICA 7£7.07 2-12
LARINGEA 6 6
TRAQUEAL 1 1
ENDOMETRIO 12 12
MILIAR DISEMINADA 11.7£15.9 0.50-23

Los tiempos de evolucion mas prolongados se observaron en la tuberculosis cutanea y

osteoarticular, con una media de 60.23 y 79.5 meses respectivamente.
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FIGURA 2

Tuberculosis ganglionar N:105
Localizacién

@ Cervical, cadena

carotidea 77(73.3%)
B Supraclavicular

10(9.5%)

O Diseminada 5(4.7%)

O Submandibular
4(3.3%:;

B Axilar 3(2.8%)

B Inguinal 3(2.8%)

8 Codo 2(1.9%)

O Mediastino 1(0.95%)

m Con fistula 7(6.6%)

La tuberculosis ganglionar cervical predomina definitivamente sobre las demas

formas, con diferencia significativa, p<0.001.

FIGURA 3

Tuberculosis peritoneal y gastrointestinal N:17
Localizacién

Peritoneal Intestinal  Esofdgica  Apéndice
11(65%) 4(23%) 1(6%) 1(6%)

Hay predominio de la localizacion peritoneal.
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FIGURA 4

Tuberculosis osteoarticular N:17
Localizacion

O =2 NWshHsE OO N ®O

@ Vertebral lumbar
9(53%)

E Vertebral dorsal
2(11.7%)

[ Rodilla 2(11.7%)

O Vertebral cervical
1(5.8%)

H Tobillo 1(5.8%)

| Costilla 1‘(5.8%)

B Pélvica 1(5.8%)

La tuberculosis vertebral 12/17 (70%) predomina sobre las demas localizaciones.
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FIGURA 5

Comorbilidad no pulmonar
n: 137

@Infeccion por el VIH 56
(41%)

E Hipertension arterial S:
24 (18%)

OAlcoholismo 21 (15%)

DO Diabetes mellitus 17
(12.6%)

® Eritema nodoso 6
(4.3%)

@ Cirrosis hepatica 3
(2.1%)

B Artritis reumatoide 3
(2.1%)

B Lupus eritematoso 3

- (2.1%)

M Insuficiencia renal
2(1.4%)

B Insuficiencia cardiaca
2 (1.4%)

Predomina la infeccion por el VIH, asociada a TB ganglionar en 39% (22/56),
meningea en 29% (16/56), miliar en 23.2% (13/56), peritoneal y GI en 5.3% (3/56), y

pleural en 3.5% (2/56).
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APENDICE

HOJA DE RECOLECCION DE DATOS

Nombre del paciente Sexo Edad
No expediente

Procedencia: RURAL URBANO

Enfermedades cronicas: PULMONAR NO PULMONAR
VIH positivo_____

Contacto con tuberculosos

VARIANTE DE LA ENFERMEDAD:

PLEURAL____ GANGLIONAR___ MENINGEA___ GENITOURINARIA
OSEA___ PERICARDICA __ PERITONEAL___LARINGEA __ TRAQUEAL
PIEL___

Tiempo de evolucion

Sintomas respiratorios: Tos Disnea___ Dolor toracico__Hemoptisis___
Sintomas no respiratorios:
Dolor abdominal __constipacion___Distension abdominal
Disuria___Hematuria__ Piuria____Dolor escrotal Masa escrotal
Cefalea___Agitacion psicom __Somnolencia___ Convulsiones__
Dolor 6seo__Deformidad ___ Fracturas dseas

Sintomas generales: Fiebre__ Diaforesis___ Pérdida ponderal

Signos de afectacion:

Derrame pleural: Unilateral ___ Bilateral

Hemiparesia____Meningismo____ Alt del habla___ Alt de conciencia___ Alt de
conducta_____

Ascitis___

Ingesta cronica de corticosteroides Farmaco Dasis Tiempo
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METODOS DIAGNOSTICOS:

BACILOSCOPIAS

CULTIVO (especimen) esputo_ LBA M. o6sea_ Pleura__ L. pleural
L. pericardico___ L. peritoneal_ LCR___

MEDIO DE CULTIVO: Lowenstein]___ BACTEC___ MGIT____

BIOPSIA : Pleura__ Pulmon__ M. ésea__ Rifion__ Ganglio L___ Hueso Otro

PCR: Expectoracion___Lavado bronquial___ L. Pleural L pericardico___ Ascitis___
Orina___

ADA: Expectoracion___Lavado bronquial L. Pleural L pericardico Ascitis___
Orina___

CLINICO

LOCALIZACION DE LA ENFERMEDAD:

GANGLIONAR: Cervical _ Supraclavicular___Submandibular___Axilar___Inguinal
Mediastinal___ Diseminada____

OSTEOARTICULAR: Vertebral cervical ___ Vertebral dorsal___ Vertebral lumbar___
Pelvis__ Rodilla__ Codo_ Mano

PERITONEAL Y GASTROINTESTINAL: Peritoneal__ Intestinal __ Iliocecal
Esofago
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