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TUBERCULOSIS
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RESUMEN: En la actualidad la incidencia de la tuberculosis ha aumentado. El Mycobacterium
tuberculosis infecta frecuentemente a las personas con SIDA, debido a que en estos pacientes hay
una reduccion de la resistencia mediada por células T, lo que propicia que este bacilo pueda
desarrollar la enfermedad con una frecuencia superior a la de las personas sanas. La transmision de
la enfermedad puede ser por via directa, de un individuo afectado a otro, fundamentalmente por las
gotitas de saliva que contengan a este microorganismo, o por via indirecta por la inhalacién del
bacilo que se puede encontrar por meses en los objetos de uso diario, debido a su gran resistencia.
Las micobacterias que producen tuberculosis en el hombre inmunocompetente son la Mycobacterium
tuberculosis y |a bovis, otros tipos pueden provocar tuberculosis en individuos inmunocomprometidos.
La patogenicidad de este bacilo esta relacionada con su capacidad para escapar de la destruccion
inducida por los macréfagos y para provocar hipersensibilidad de tipo retardado. Esta enfermedad
tiene muy pocas manifestaciones bucales, lo que se observa generalmente es una tlcera que toma
como asiento fundamental el dorso de la lengua. La tuberculosis amenaza con convertirse en una
enfermedad incurable por la deficiente administracion de los programas contra ésta, por lo que la
OMS plantea para su deteccion y tratamiento el DOTS (tratamiento observado directamente, de
corta duracién) que comienza a tener resultados satisfactorios, aunque en el tltimo quinquenio, el
88 % de los pacientes que se estimaban como infectados por tuberculosis no recibieron DOTS.

DeCS: TUBERCULOSIS PULMONARftransmision, TUBERCULOSIS BUCAL/transmision; SINDROME DE
INMUNODEFICIENCIA ADQUIRIDA/complicaciones; INFECCIONES OPORTUNISTAS RELACIONADAS
CON SIDA; MYCOBACTERIUM TUBERCULOSIS; ENFERMEDADES DE LA BOCA/diagnéstico; ENFER-
MEDADES DE LA BOCA|quimioterapia.

Latuberculosis es una infeccion pro- riodo delatenciaprolongado entrelainfec-
ducida por € Mycobacterium tuberculosis ciéninicia y lasmanifestacionesclinicasen
o bacilo de K och. Se caracterizapor un pe- €l que predominalaneumopatia(aunquetam-
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bién puede afectar a otros érganos) y una
respuesta granulomatosa con inflamacién
y lesion de los tejidos.

L as micobacterias son bacilosinmovi-
les, aerobios y no formadores de esporas,
con unacubierta céreaque les hace retener
latincion roja después de ser tratadas con
acido, de ahi que se nombren también baci-
los acidorresistentes.*

Hasta hace poco tiempo se pensaba
gue latuberculosis habia quedado sepulta-
daenloslibrosde historia, pero el periodo
de complacenciahaterminado.

La tuberculosis infecta aproximada
mente a la tercera parte de la poblacién
mundia y mata a unos 3 millones de pa-
cientes cada afio, 1o que convierte a este
bacilo en lacausainfecciosade muerte més
importante del mundo.?

En 1950, en Estados Unidos y paises
occidentales se observd una prolongada
disminucion de las tasas de infecciones y
muertes producidas por el Mycobacterium
tuberculosis hasta la mitad del decenio de
1980. Desde entonces, la tuberculosis ha
vuelto ha aumentar en Estados Unidos, en
Europay especiamenteen Africal

La tuberculosis es responsable por la
muerte de més jovenes y adultos que cual-
quier otraenfermedad infecciosaen el mun-
do actual . Causalamuerte de més personas
guelamalariay e SIDA combinadosy mata
amas mujeres quetodas |as causas de mor-
talidad materna consideradas en conjunto.
Es responsable por la muerte de un millén
de nifios a afio.?

Desarrollo
ETIOLOGIA
Entre las mlltiples especies que pre-

sentan el bacilo de latuberculosis las méas
importantes son la humana, labovinay la
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aviaria. Solo las 2 primeras son patdgenas
parael hombre.?

Existen otras 3 especies estrechamen-
te relacionadas con M. tuberculosis (M.
ulcerans, M. microti y M. africanum) que
no suelen causar enfermedad en el hombre.

E  Mpycobacterium avium vy
Mycobacterium intracellulare no son
viruletas en huéspedes sanos, pero pue-
den producir infecciones diseminadasen el
15 a 24 % delos pacientescon SIDA.!

TRANSMISION

El Mycobacterium tuberculosis se
transmite por inhalacion de gotitas infec-
ciosas, eliminadas al aire por €l estornudo
de un paciente con tuberculosis,® através
de las hecesy mediante la orina. Latrans-
mision puede ser indirecta, ya que la
micobacteriaes muy resistente aladeseca
ciény puede estar por muchos mesesen €
polvo o en los objetos de uso diario.® El
Mycobacterium bovis se transmite por la
leche delas vacas enfermas, einicialmente
produce lesiones intestinales y faringeas.*
L as principales puertas de entrada son por
el sistemarespiratorio, €l tejido linfoide de
labucofaringe, € intestinoy lapiel.2Lavia
de contagio més comin eslaviarespirato-
ria, lesigueladigestivay lacutaneomucosa.
No hay contagio materno trasplacentario.*

Los pacientes con cavitaciones
pulmonares son masinfecciosos alin, pues-
to que su esputo contiene de 1 a 10 millo-
nes de bacilos por mL y tosen a menudo.

Sinembargo, lapie y lasmucosasres-
piratorias integras de las personas sanas
son resistentesalainvasion. Paraque haya
infeccion, es necesario transportar bacilos
hasta |os espacios aéreos distales del pul-
mon, los alvéolos, donde no estan supedi-
tadosalapurificacion mucociliar bronquial.
Una vez depositados en los alvéolos, los



bacilos estan adaptados para penetrar en
los macréfagosaveolares que, a depender
tanto de sus propiedades genéticas como
de su experienciainmunitaria, son relativa
mentetolerantesalaproliferacion bacilar.

Si bien el paciente con tuberculosis
cavitaria expectora cantidades masivas de
bacilos, laprobabilidad de generar particu-
lasinfecciosas esmuy baja. Losfamiliares
de los enfermos con neumopatia extensay
tos productiva durante varias semanas 0
meses del diagndstico tienen, como prome-
dio, menos del 50 % de posibilidades de
infectarse. De esa manera, la causa habi-
tual de la tuberculosis pulmonar tiene un
potencial infeccioso bgjo, s secomparacon
otras enfermedades que setransmiten atra-
vésdd aire.

Existen otros mecanismos de transmi-
sion como los aerosoles generados por
medio de la desbridacion o a cambiar las
curas de los abscesos cuténeos o de los
tejidos blandos infectados por
Mycobacterium tuberculosis, que son al-
tamente infecciosos. Asimismo, las ma-
niobras inadecuadas en la manipulacién
delostejidos durante las necropsiasy la
inoculacién directa en los tejidos blan-
dos através de instrumentos contamina-
dos o fragmentos Gseos, también transmi-
tenlaenfermedad.®

PATOGENIA

El bacilo tuberculoso no elabora
endotoxinas ni exotoxinas, en su lugar, la
enfermedad en si y la destruccién de los
tejidos son ocasionados por productos que
elabora el huésped durante la respuesta
inmunitariaalainfeccion.

Cuando el Mycobacterium tuberculo-
sisconsigue llegar al alvéolo pulmonar, se
produce unaligerareaccioninflamatoriaen
laque predominan los polimorfonucl eares.
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Estas células son rapidamente sustituidas
por macréfagos alveolares.

Cuando un macréfago alveolar puro
desde el punto devistainmunitario envuel-
ve a un bacilo tuberculoso, a principio le
suministra el ambiente nutricional que ne-
cesitadentro de su fagosoma, donde el ba-
cilo sobrevivey semultiplica. Lacapacidad
de estos macréfagos para erradicar por si
solos al bacilo tuberculoso en estas prime-
ras etapas, parece ser muy escasa, quizas
porque su funcion seveinterferidapor fac-
tores que han sido atribuidos a diversos
componentes de la pared celular del
Mycobacterium tubercul osis que le permi-
teaéste escapar deladestruccion inducida
por las defensasdel organismo. En primer
lugar, estéel factor cordona, un glucolipido
de superficie que hace que el Mycobac-
terium tuberculosis crezcain vitro en cor-
dones con configuracion de serpentina y
sdlo lo presentan las cepas virulentas. La
virulencia est4 dada por la capacidad de
formar cordones. El factor formador de cor-
dones inhibe la migracién de leucocitos.
Ademés, la inyeccion del factor cordonal
induce laaparicion del granuloma caracte-
ristico. En segundo lugar, € lipoarabino-
manano (LAM), un heteropolisa-céarido
principal con estructura similar ala de la
endotoxinadelasbacterias gramnegativas,
inhibe la activacion de los macr6fagos por
el interferon-y. El LAM también hace que
los macréfagos secreten e (TNF-a), que
causafiebre, pérdidadepesoy lesiéntisular,
y lalL-10, que suprime laproliferacién de
lascéulas T inducidapor las micobacterias.
Entercer lugar, €l complemento activado en
lasuperficie delas micobacterias puede dar
lugar alaopsonizacion del Mycobacterium
y facilitar su captacion por € receptor CR3
del complemento existente en los macro6-
fagos (integrina Mac-1). Asi la
micobacteria ocupa una posicién
intracelular en los macréfagos, con lo que



aumentalaresistenciamicrobianay dificul-
talaquimioterapia. En cuarto lugar, presen-
ta una proteina llamada proteina de golpe
de cdor del Mycobacterium tuberculosis
gue es intensamente inmunogénicay pue-
de desempefiar un papel importante en las
reacciones autoinmunitarias inducidas por
el Mycobacteriumtuberculosis, € cual re-
side en los fagosomas, que no son acidi-
ficadosen loslisosomas (fig. 1). Lainhibi-
cién delaacidificacion se haasociado con
la ureasa secretada por €l mismo.! Sin em-
bargo, € macréfago infectado libera una
sustanciaque atraealoslinfocitos T, acon-
tinuacion los macrofagos presentan los
antigenos de los bacilos fagocitados a es-
toslinfocitos, conlo queseiniciaunaserie
de reacciones efectoras inmunitarias. A su
vez, los linfocitos elaboran citosinas que
activan a los macrofagos, y aumentan su
potencial antimicrobianc® (fig. 2). De esta
manera se establece unalucha complicada
entre el huésped y el parésito. Entre los
adultos sanos el huésped triunfaen el 95 %
de los casos. Sin embargo, es tipico que
este encuentro inicial se extienda durante
semanas 0 meses, y en este tiempo, la po-
blacién de bacilos proliferade manerama:
sivay se disemina. Después de algunas
semanas aparece lainmunidad mediada por
céulas T, demostrable por ser positiva la
prueba cutanea con derivado proteico pu-
rificado (PPD). Lascélulas T activadas por
las micobacterias interactdan con los
macrofagos en 3formas: primero, lascélu-
las T colaboradoras CD4+ secretan
interferén-y, que activa a los macréfagos
para producir una destruccion intracelular
de las micobacterias a través de interme-
diosnitrogenados como NO, NO, y HNO,.
Segundo, las células T supresoras CD8+
destruyen los macréfagos infectados por
las micobacterias y asi destruyen también
las micobacterias. Tercero, las células T
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doblemente negativas (CD4- y CD8-) lisan
los macréfagos sin destruir las micobac-
terias.! Deestaforma, lasdefensasdel hués-
ped se vivifican a través de interacciones
complejas que incluyen a los fagocitos
mononucleares y distintos subgrupos de
células T. En consecuencia, aparecen
macrofagos més competentes que inhiben
lamultiplicacion intracelular de las bacte-
riasal fragmentarselos macréfagos quefa
cilitan lamuiltiplicacién bacilar, engloban a
las micobacteriasy limitan su crecimiento.

Lalisisdelosmacréfagosdalugar ala
formaci 6n de granulomas caseificantes (re-
accion de hipersensibilidad retardada). Es-
tos granulomas estan constituidos por
macréfagos transformados en células
epitelioides, que tienen una mayor capaci-
dad microbicida, y en células gigantes
multinucleadas tipo Langhans, que son
macréfagos cuyos niicleos se disponen
periféricamenterodeando a antigeno tuber-
culoso. Las células epitelioides segregan
una sustancia estimuladora de los
fibroblastos que produce colageno y con-
tribuyealimitar laperiferiadel granuloma
mediante un &rea de fibrosis. Latoxicidad
directa de las micobacterias sobre los
macréfagos también puede contribuir ala
aparicion de los centros necréticos. Las
micobacterias no son capaces de crecer en
este medio extracelular écido carente de
oxigeno, con lo quelainfeccidn quedacon-
trolada. El residuo final delainfeccion pri-
maria es una cicatriz calcificada en el
parénquima pulmonar y en el ganglio
linfético hiliar, conjunto denominado com-
plejo de Ghon.!

Se conocen 2 formas de infeccion
tuberculosa: laprimariaque corresponde a
lainfecciéninicial por € bacilo, laqueseha
explicado anteriormente, y la secundariao
de reactivacion, que es € resultado de la
reinfeccion exdgenao delareactivacion de



M. tuberculosis

Macréfago

Factor cordonal
(disposicion de cordones)

LAM

Complemento activado en la
superficie de la micobacteria

Proteina de golpe de calor

Factores

Efectos

Factor cordonal

-Inhibe migracion de leucocitos
-Provoca aparicion de granulomas

LAM

-Inhibe activacion de macréfagos por interferdn y
-Hace que los macréfagos secreten:

TNF -a pérdida de peso, lesion tisulary fiebre
[1-10 suprime proliferacién de células T

Complemento activado en la
superficie de la micobacteria

-Facilita su opsonizacion con lo que:

Aumenta resistencia microbiana
Dificulta quimioterapia

Proteina de golpe de calor

-Reacciones autoinmunes

FIG.1. Factores atribuidos a la pared celular del Mycobacterium tuberculosis que le permite

escapar de las defensas del organismo.

lainfeccion primaria.® Esto puededebersea
gue lacepadel Mycobacterium sea particu-
larmente virulenta o que € huésped sea es-
pecia mente susceptible. Losgranulomasde
latuberculosis secundariasuelenlocalizarse
en e vértice de los pulmones, aunque tam-
bién pueden estar ampliamente diseminados
en pulmdén, meninges, médula 6sea y otros
organos. Estos granulomas que no consi-
guen contener la expansion de la infeccion

delamicobacteria, sonlacausaprincipal de
lalesidn tisular en latuberculosisy reflgjan
una hipersensibilidad detipo retardada. Dos
rasgos caracteristicos de la tuberculosis se-
cundariason lapresenciade necrosiscaseosa
y de cavidades, que d romperseenlosvasos
sanguineos, extienden |as micobacterias por
todo & organismo, y cuando se abren alas
viasrespiratoriasliberan micobacteriasinfec-
Ciosas en aerosoles.?
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FIG.2. Consecuencias duales de la activacion de los macréfagos.

EPIDEMIOLOGIA

La tuberculosis se considera una en-
fermedad reemergente, asi en laregion de
Las Américas se han reportado entre 200 y
250 000 casos anuales a partir de los 80,
aunque algunos expertos sefialan que la
cifrapuede elevarse aunos 300 000.

LaOPS calculaque en 1995 estaen-
fermedad fue la causa de muerte de mas

de 75 000 personasen Américal atinay el
Caribe, y que cada dia 1 100 personas se
enferman y més de 200 mueren debido ala
tuberculosis. Los paises con tasas severas
(>85x 100 000 habitantes) son: Bolivia, Re-
publica Dominicana, Ecuador, El Salvador,
Guatemala, Haiti, Honduras, Paraguay y Pert
(Valdés Garcia L. Enfermedades emergen-
tes y reemergentes. Ciudad de La Habana,
Ministerio de Salud Pblica, 1998:269-76).



En Cubalatasaregistradaen 1997 fue
de 12,3 por cada 100 000 habitantesy ladel
cierrepreliminar de 1998 de 11,0. Lamortali-
dad en los Ultimos 5 afios se ha mantenido
en tasas de 1 por cada 100 000 habitantes
(Dotres C, Pérez Gonzalez P, Santin Pefia
M. Programa nacional de control de latu-
berculosis. Ciudad de LaHabana, Ministe-
riode Salud Publica, 1999:17-33).

El continente africano exhibe las ma-
yores tasas y varios paises del Cono Sur
muestran situaciones muy criticas; también
en Asiay recientemente en algunos paises
europeos la tuberculosis se ha convertido
en un serio problemade salud.

La tuberculosis es la patologia
reemergente més frecuente en las personas
jovenes y tiende a ser més agresiva en el
grupo quevadesdelos 15 hastalos 45 afios
(Tuberculosis: laenfermedad reemergente
conmayor incidenciaentrelosjévenes. 9no.
Congreso Internacional de Enfermedades
Infecciosas, Buenos Aires, abril del 2000.
Informe Especial: coberturaperiodistica).

Hay 4 factores que contribuyen a re-
surgimiento delaenfermedad:

— El incremento de la poblacion marginal
con problemas de pobreza, hacinamien-
to, etc.

— El deterioro de los programas de control
de esa enfermedad en muchos paises.

— LaepidemiaVIH/SIDA.

- La drogorresistencia de las cepas de
Mycobacterium tuberculosis.

El VIH estdacel erando lapropagacion
de latuberculosis. Latercera parte del au-
mento delaincidenciadelatuberculosisen
los dltimos afios se ha atribuido al SIDA .2
Esto ocurre por 3 vias:

1 Las personas con tuberculosis latente
gue adquieren VIH tienen un riesgo mu-
cho mayor de sufrir una reactivacion
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conforme desciende su capacidad
inmunitaria

2. Losindividuos con infeccion por VIH
0 SIDA tienen mayor riesgo de adqui-
rir otras enfermedades como la tuber-
culosis.

3. Los adultosjévenes con VIH y tubercu-
losis activa la transmiten a las personas
con quienes viven.®

Una persona VIH positiva que es in-
fectada por tubercul osistiene una probabi-
lidad 30 veces mayor de desarrollar laen-
fermedad que un individuo VIH negativo
infectado con tuberculosis.

Latuberculosiseslacausaprimariade
defuncién entrelaspersonasVIH-positivas.
Es responsable de casi un tercio delos fa-
[lecimientos por SIDA en todo el mundo,
del 40 % de las defunciones por SIDA en
Africay del 40 % delasmuertespor SIDA
enAsia. EnAfrica, e VIH hasido e factor
Unico més importante en el aumento de la
incidenciadelatuberculosisenlos ultimos
10 afios.

Secreequeen 1997 arededor delater-
ceraparte de casi 31 millones de personas
VIH positivasdetodo e mundo habian sido
infectadas con tuberculosis.?

En € continente africano la situacion
es més critica, sobre todo en |os paises del
sur, contasas deincidenciamayoresde 100
x 100 000. Paramuchos expertos estasitua-
cion se explicapor las dtastasas deinfec-
ciénpor e VIH.

La baja deteccion de casos es un pro-
blema que ayuda a la propagacién de la
enfermedad. Se estima que s6lo 2/3 delos
casos se reportan y que €l 50 % de los en-
fermos con tuberculosis activa no tratada
mueren en 5 afios después de contraida la
enfermedad y/o que un enfermo con tuber-
culosis contagiosa puede transmitirla a un
ndmero de personasentre 10y 15 en un afio.



Entre los factores que influyen en la
baja deteccion de casos se sefidlan los si-
guientes:

— Problemas generales de acceso alos ser-
vicios de salud.

- Faltade confianza en dichos servicios.

— Los pacientes no reconocen sus sinto-
mas Como graves.

— Losmédicos no consideran latubercul o-
sis como un problema de salud.

— Faltaderecursos material es (frascos, co-
|orantes, microscopios, etc.).

De los casos de tuberculosis que ini-
ciantratamientoen AméricalLatinay el Ca
ribe, se estima que menos del 70 % termi-
nan curados. El tratamiento indebido o
incompleto puede conducir directamen-
te a la propagacion de las cepas resis-
tentes, alaincurabilidad de la enferme-
dad y alamuerte.

CUADRO CLINICO

La infeccion inicial suele ser
asintométi ca (primo infeccion tubercul 0sa)
y alas pocas semanas desarrolla sensibili-
dad ala pruebade latuberculina.

Las lesiones, por lo general, curan y
no dejan alteraciones residuales, excepto
calcificaciéon de ganglios linfaticos
pulmonares o traqueobronquiales.

Aproximadamente e 95 % de las per-
sonasinfectadas entran en fase delatencia,
apartir de lacua existe el peligro perma-
nente de reactivacion.

En el 5 % de los casos restantes lain-
feccioninicia puedeevolucionar de mane-
radirecta hacialaenfermedad (tubercul o-
sis pulmonar) o tener localizacion
extrapulmonar (renal, 6sea, linfética, etc.),
estas Ultimas formas son las menos fre-
cuentes.
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La tuberculosis pulmonar surge por
reinfeccion exdgena o por reactivacion
endogena del foco latente que persistia
desde lainfeccion inicia. Sin tratamiento,
aproximadamente lamitad delosenfermos
mueren en un periodo de 2 afios, pero con
tratamiento en un corto periodo de tiempo
(2-3 semanas) el enfermo deja de ser
bacilifero y tiene una alta probabilidad de
curacion.

Los huéspedes con mas inmunicom-
petencia tienden a limitar la infeccién a
los pulmones u otraregion aislada, mien-
tras que aguellos con defensas mas dé-
biles experimentan |a variedad multifoca
odiseminada.®

Del total de adultos sanos, cerca del
85 % padece la variedad parenquimatosa
pulmonar, e 15 % laextrapulmonary € 4%
lavariedad intray extratorécicasimultanea.®

En el momento del diagnéstico, entre
el 20y el 25 % de los casos muestra una
pruebaalatuberculina(TST) negativafal-
sa 'y muchos se quejan de una sensacion
febril. Una gran proporcion de pacientes
estaafebril cuando setomalatemperatura.®

L os sintomas pueden ser ligeros o tor-
narse severos, algunos de ellos pueden ser
generales, como pueden ser lafatiga, pérdi-
da de peso, astenia, sudoraciones noctur-
nas, fiebre vespertinay anorexia.

Al nivel del sistemacirculatorio, € pa-
ciente se queja de taquicardia, palpitacio-
nes, disnea, sudacién y otros trastornos
vasomotores, puede aparecer anemia; al
nivel del aparato digestivo, nauseas, cons-
tipacién o por € contrario diarreas, irregu-
laridades en la menstruacién o amenorrea
en laesferagenital; en el sistemanervioso
puede presentarse nerviosismo, irritabilidad,
depresion, rasgosde psicosis, ateracién en
losreflejosvasomotores, etc. El aparato res-
piratorio es el que mayores manifestacio-
nesofrece, yaquelalocalizacién pulmonar
eslamésfrecuente.



Entre los sintomas capitales estan la
tos, laexpectoracion, ladisneay lahemop-
tisis. Latos puede ser moderada o severa,
no productiva a inicio, que luego se torna
himeda o productiva; la expectoracién es
escasa 0 abundante, generalmente muco-
sa, ya que cuando se torna purulenta se
debe a infecciones sobreafiadidas; |a he-
moptisis aparece desde simples estrias de
sangre hasta hemoptisis abundantes; y la
disnea puede ser de importanciaen los es-
tadiosfinalesdelatuberculosis, enlasfor-
mas bronconeumanicas en |os grandes de-
rrames.

Se han descrito varias formas clinicas
o0 de presentacién de latuberculosis:

- Formainsidiosa: caracterizadapor pérdi-
dade peso, astenia, anorexia, fatiga, etc.

— Formacatarral: se presentatos, expecto-
racion, resfriados a repeticion o prolon-
gados.

— Formaagudarespiratoria: sepresentacon
un comienzo brusco, con fiebre, tos hu-
meda y malestar general que aparenta
muchas veces una gripe 0 una neumo-
nia.

— Formahemoptoica: como su nombrein-
dica, e rasgo distintivo es la presencia
de hemoptisis.

— Formapleural: se presenta con inflama-
ciénodolor pleural, conderrameosiné.

— Formacombinada: con lapresenciade 2
0 més de las formas antes mencionadas.

Durante la primera etapa es frecuente
encontrar estertores focales, cuando las
secreciones aumentan devolumeny setor-
nan mas adherentes aparecen estertores
roncos.

La radiografia de térax es fundamen-
talmente parael diagndstico. Enlamayoria
de los casos aparecen sombras
fibronodulares en la zona superior de los
pulmones, que abarcan uno o0 ambos &pi-
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ces. Conformelaslesionesavanzan, crecen
y se tornan algodonosas o con bordes de-
licados, més adelante coalescen'y secavitan
cuando lainflamacion local intensa produ-
ce necrosis y descamacién del tejido
pulmonar.

En la tuberculosis en individuos con
infeccion por VIH/SIDA, al principio dela
infeccion por VIH las manifestaciones de
esta son similares alas que se observan en
el paciente sin infeccion por VIH. No obs-
tante, a reducirse en forma progresiva la
poblacion de linfocitos T, sobrevienen los
cambios siguientes:

1. Disminuye la proporcion de linfocitos
gue reaccionan alapruebacutaneadela
tuberculina, por lo menosentre 10y 20 %
de las personas que sufre SIDA.

2. Hay mayor afeccion extrapulmonar que
alcanzasu prevaenciade 60 a80 % entre
aquellos cuya cuenta de CD4 es menor
de50.°

3. Los patrones variables de laenfermedad
enlaradiografiadetérax queevoluciona
desde el fendmeno fibronodular con
cavitaciones clésicas en las zonas supe-
riores, formacion rarade cavidades, som-
brasintersticiales o miliares, adenopatia
hiliar o paratraqueal muy relevantes y
derrames pleurales abundantes.

COMPLICACIONES

Las complicaciones de la infeccion
tubercul osa pulmonar son multiplesy pue-
den agruparse en las siguientes:

- Cavernatuberculosa: sedesarrollaapar-
tir de areas de caseificacion que, en su
crecimiento, erosionan lapared bronquial,
dando lugar a ventilacion directa de la
lesion. El resultado es una cavidad en
cuyas paredes hay material caseoso con



bacilos y reaccién granulomatosa
periférica. Esaesunasituacion enlaque
€l bacilo puede diseminarse fécilmente,
yaseapor viaaérea o bien por afectacion
vascular.

Tuberculosismiliar: esel resultado dela
diseminacién hematdgena del bacilo.
Consiste en la presencia de lesiones
puntiformes, de 1 6 2 mm, blanco-amari-
Ilentas. Microscépicamente se corres-
ponden con grupos de granulomas. Pue-
de verse en pulmén o en otros érganos,
como € higado; el érgano correspondien-
te se hallaafectado de forma difusa.
Bronconeumonia caseosa: es unaforma
poco frecuente de afectacion pulmonar,
con proceso exudativo extenso y abun-
dantes bacilos.

Tuberculosis de érganos. se produce
cuando hay diseminacion adistancia de
lainfeccidn tuberculosa, con afectacion
localizada y desarrollo de lesiones
caseosas en un 6rgano, Como ocurre en
€l rifion.®

MANIFESTACIONES BUCALES

L as manifestaciones bucal es son poco
frecuentes, debido a que la saliva provoca
un arrastre continuo y no deja depositar
los bacilos. En caso de que estos logren
atravesar la mucosa, son fagocitados por
los leucocitosy seincorporan alacircula
cién general sin provocar lesion ora. La
mucosano es el medio propicio parael de-
sarrollo del bacilo deKoch.*

Lascaracteristicasclinicasdelatuber-
culosis en la boca pueden ser de infeccién
primaria (lasmésraras) o de unainfeccion
secundaria. Enlainfeccion primaria, laen-
cia es € sitio més afectado y le sigue la
faringe. Los nifios y adultos jovenes son
los més predispuestos. Las|esiones son en
formade Ulcerascrateriformes, rodeadasde
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una zona edematosa; los bordes de estas
Ulceras son sangrantes y curan espont&
neamente entre los 10 y 20 dias, hay
linfomegaliacervica indoloraque con pos-
terioridad puede abscedarse, abrirsealapiel
y descargar un material necréticoy caseoso.

Enlainfeccion secundarialalesién por
tuberculosis méas comln es la que aparece
secundariamente (de ahi su nombre), enla
mucosabucal por unainfecciondel pulmdn;
lalesién ocurre por inoculacidn directade
la micobacteria (proveniente de los
esputos), cuando alguna erosién previa de
la mucosa lo permite, o por transmisién a
través de la circulacién sanguinea o
linfética. El sitio de preferenciaparalaubi-
cacion de la lesién por tuberculosis es el
dorso de lalengua, donde vemos una Ul ce-
rairregular, de tamafio variable no adheri-
da, de consistencia blanda generalmente
dolorosa,® redondeada, que al limpiarse
muestra unos corpusculos amarillentos y
puntos hemorrégicos. Estos corpusculos
amarillentos se denominan granos o signos
de Trélat, duele sobre todo en la lengua
cuando se produce lamasticacion y lapal-
pacion, el dolor puede irradiarse al oido,*
puede haber linfomegalia

OTRAS FORMAS DE PRESENTACION
DE LATUBERCULOSIS
EN CABEZAY CUELLO

Lupusvulgar esunaformadetubercu-
losis que afectalapiel, por o general dela
cara, enformadeplacasdelimitadas, decolor
pardo o rojizo, que contienen pegquefios
nddulos situados profundamente. El lupus
vulgar de la mucosa bucal no es fécil de
diagnosticar, a causa de las diversas for-
mas que puede adoptar. La mucosa puede
presentar lesiones de bordes flaccidos y
contornosirregulares, con un delicado teji-
do de granulacién en su parte central, pue-



den coexistir varias lesiones, estas prefie-
ren lalengua, el paladar blando, lamucosa
del carrilloy €l labio, donde puede provocar
también adherenciascicatrizables. Enlaen-
ciapuede causar exfoliacion espontédneade
los dientes.

Laescrofulaeslaformamascomun de
latuberculosis cutanea, afectala dermisy
losganglioslinfaticos, esunaformade pre-
sentarse en nifiosy adultos jovenes. En los
ganglios linféticos, lalesion se manifiesta
como un aumento devolumenindoloro, que
llegaasupurar y luego se abre paraformar
una Ulcera de bordes irregulares, azulados
y socavados, puede permanecer ocasional-
mente como linfomegaliaasintomatica.

La tuberculosis verrugosa se produce
por una inoculacion exdgena o por
autoinoculacion, seleveen el dorso delas
manosy los dedos, laregion pericervical y
encuaquier regiéndelapiel, como unapla
casolitariade superficie verrugosarodeada
por un halo eritematoso, a comprimir lapla-
ca sale pus entre |0s surcos.

L os tubércul os vegetantes suelen apa-
recer en lapiel proveniente de las lesiones
Oseas ganglionares o articulares. En otros
casos, lalesion esprimitivay apareceen el
area anogenital y en laboca.

El gomatuberculoso bucal seve gene-
ralmente en €l cuello. Puede ser primitiva-
mente ganglionar y abrirseenlapiel. Sere-
blandece y deja cicatrices que sugieren un
episodio detuberculosis. Enlabocaesraro.?

ANATOMIA PATOLOGICA

Un tubérculo tipico esta formado por
un acimulo de células epitelioides rodea
das de linfocitos, centralmente se encuen-
tralanecrosis caseosa que debe su nombre
alaapariencia semejante a queso (por la
caseina que éste contiene); e cuadro mi-
croscépico lo completan las células gigan-
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tes tipo Langhans. Todos estos elementos
se encuentran en las distintas |esiones
bucales estudiadas y su distribucién de-
pende del tipo de lesién. Para confirmar la
existencia de la lesién de tuberculosis, no
sblo deberealizarse el examen histol 6gico,
Sino que debe practicarse siembra del mate-
rial delalesiénenmediosartificidesapropia
dos paraidentificar el bacilo quelo origina.®

DIAGNOSTICO

El diagndstico se puede establ ecer so-
bre la infeccién (prueba de tuberculing) o
delaenfermedad (identificacién del M. tu-
berculosis) mediante tinciones, cultivos o
estudios anatomopatol 6gi cos; también otra
formade hacer €l diagnostico es mediante
estudios radiol 6gicos.

Latuberculinaes un extracto de culti-
vo de bacilos tuberculosos. Tener una re-
accion ala prueba lo Unico que indica es
queel individuo hasido infectado en agiin
momento de su vida por una bacteria del
complego tuberculosis, incluyendo el baci-
lovacunal.

La reaccién tuberculina es utilizada
para el diagnéstico de la infeccion
tuberculosay de laenfermedad, y parade-
tectar lainfeccion reciente en aquellos que
convierten la prueba negativa a positiva.

Esta prueba no es absolutamente fia-
ble en el diagndstico de latuberculosis, ya
quedel 10 a 30 % delos enfermos demos-
trados con tuberculosis tienen un resulta:
do negativo al efectuarla.

La prueba se practica por via
intradérmicaen el tercio medio del antebra-
zo izquierdo y se inyecta 0,1 mL de PPD
(derivado proteico purificado); si laaplica
cién escorrectaseformaunapépulapdida
con poros dilatados con €l aspecto de cés-
caradenaranja.

Lalecturasedebehacer delas48a72hores
y sellevaacabo con reglamilimetrada, la



cual secolocarddeformatransversal a eje
longitudinal del brazo, midiendo solo la
induraciony no lahiperemiacircundantesi
lahubiese.

Lainterpretacion seharddelasiguien-
teforma

— De0Oa5mm: noreactor.
— De6ald mm:reactor.
- Masde 14 mmoconflictena: hiperérgico.

Mientras que el reactor puede ser mo-
tivado por una vacunacion BCG o unain-
feccion por una micobacteria atipica, la
hiperergia sélo es producida por infeccion
del Mycobacteriumtuberculosisy dejaver
un prondéstico de mayor dafio, en caso de
unaenfermedad activa.

Otro medio de diagnostico es el bacte-
riolégico, queincluyelabaciloscopiay cul-
tivos.

Labaciloscopiaesunapruebacon una
especificidad de casi un 100 %. Serealiza
mediante frotis de muestras de esputo o de
otromaterial (liquidopleura, LCR) y serea
lizalacoloracion dd Ziehl Neelsen (bacilos
acido-alcohol resistentes: BAAR). Losfrotis
deben ser seriados.

L abaciloscopiatambién se puede efec-
tuar mediante microscopiafluorescente.

Estapruebapermite analizar latécnica
cuantitativa (codificacion 1-9) que es un
indicador del grado de contagiosidady gra
vedad de la enfermedad. Para que una
bacil oscopiaseapositiva, deben existir mas
de 10 000 bacilos por mm de producto, de
ahi que esta prueba no tenga una alta sen-
sibilidad.

El cultivo es la Unica prueba segura
parael diagndstico de tuberculosis, yaque
tiene alta sensibilidad, pues bastan unos
pocos cientos de bacilos por milimetro de
muestra paraque resulte positivo, esto per-
miteincrementar el diagndstico delaenfer-
medad en casos con codificaciones muy
bajas y en fases tempranas.
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Loscultivosdemoranentre4y 8 sema
nas; aun utilizando cultivos especialescomo
medios liquidos o los cultivos en laminas,
siemprelademoraminimaserade4 semanas.

L os cultivos ademas tienen la ventgja
de poder conocer la sensibilidad-resisten-
ciadelascepasy son el mejor método para
medir larespuestaalaquimioterapia.

Los componentes especificos para €l
diagnostico de la tuberculosis son los cul-
tivosy el frotisdel esputo. En latuberculo-
sis extrapulmonar su diagnostico es mas
dificil por la escasez relativa de bacilos.®
Debido aque las micobacterias crecen con
unavelocidad entre 20y 100 vecesmaslen-
tamente que otras bacterias, son necesa-
riasde4 a6 semanas paraestudiar lasensi-
bilidad farmacol 6gica.*

Se han realizado estudios para la de-
teccion molecular répidade cultivos positi-
vosy laidentificacién molecular de espe-
cies. El PCR, otros métodos de ampliacion
y pruebas especificasde ADN contraARN
16S ribosomal de diferentes especies de
micobacterias, son usadas como pruebas
adicionalesquefacilitan largpidadeteccion
de las micobacterias en medios de cultivo,
pues resultan positivos antes que el exa
men microscopico, y es mucho mas rapida
laidentificacion de las diferentes especies
de micobacterias presentes en los cultivos
positivos, lo cual no ocurre con los
subcultivos convencionales y los métodos
bioquimicos, en particular paraladiferencia-
cion dd Mycobacterium tuberculosis, del
Mycobacterium avium intracelular y otros
tipos de Mycobacterium oportunistas.”

TRATAMIENTO MEDICO

L os pacientes con tuberculosis activa
deben recibir varios medicamentos para
impedir el surgimiento de cepasresistentes
y apresurar laeliminacion de bacterias.



El bacilo tubercul oso puede sufrir mu-
taciones esponténeas que le confieren re-
sistencia a los diferentes medicamentos
antitubercul osos. Estas mutaciones ocurren
con unafrecuenciapredecible, por |o gene-
ral, en orden del 1 en 108 multiplicaciones
(replicaciones), y no estan ligadas, 1o que
ocasiona la resistencia a un solo medica-
mento. En los pacientes con tuberculosis
cavitaria, la poblacién de bacilos es tan
numerosa que existen unas cuantas
micobacteriasresistentes acadauno delos
medicamentos tradicionales. No obstante,
puesto que las mutaciones no son ligadas,
laprobabilidad de queexistaresistenciaa?2
0 més medicamentos en un solo microorga
nismo es muy baja, por lo que es funda
mental de queal principio, cuando lacarga
demicroorganismos esmayor, seutilicen al
menos 2 f&rmacos eficaces.

Cuando €l paciente no cumple con su
tratamiento, suspende uno de los medica-
mentos a escondidas del médico, las cepas
mutantes sin oposicién proliferan y enton-
cesel tratamientofallay aparecen recidivas
con cepas resistentes a esos farmacos. Si
esto ocurre en varias ocasiones, aparecen
cepasresistentes afarmacos mdltiples, que
son trasmitidas a otras personasy surge la
tuberculosis inicial resistente a farmacos
multiples.

El caso tipico detubercul osis pulmonar
securacon un esguemadeisoniazida (INH)
y €l etambutol (EMB) durante 18 meses, si
seadicionarifampicina(RIF) alaisoniazida
dura 9 mesesy s se aflade pirazinamida
(PZA) durante los 2 primeros meses se re-
duce a 6 meses.

L osmedicamentos principal es de cual-
quier esquema son la isoniaziday la
rifampicinapor su actividad bactericidasu-
perior y bajatoxicidad. Lapirazinamidase
utilizaparareducir con mayor rapidez lacar-
ga bacilar, en los casos sensibles, solo es
necesario administrarla durante los prime-
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ros 2 meses para lograr este efecto. El
etambutol se utiliza principamente para
proteger contra el surgimiento de laresis-
tencia medicamentosa en |os casos en que
se desconocen |os patrones de sensibili-
dad y las micobacterias son abundantes. El
médico debe revisar cada caso 0 sospecha
pararealizar las modificacionesindividua
lesdel esquema.®

El aumento de laincidencia de tuber-
culosis en algunos paisesy laaparicion de
resistencias, favorecidapor € incumplimien-
to delostratamientos, han disparado laaar-
ma acerca de una enfermedad que en los
paises desarrollados casi se habia olvida
do. Untratamiento quimioterapico de corta
duracion (de 6 a 8 meses) suele ser la op-
cién maseficaz paraerradicarla. Sinembar-
go, la falta de cumplimiento favorece la
reactivacion e incrementa el riesgo de de-
sarrollar resistencias.® Hasta50 millonesde
personas pueden encontrarse infectadas
contuberculosisresistentealas drogas. No
hay ningun tratamiento al alcance de los
recursos econdmicos de los paises en via
de desarrollo contra algunas cepas resis-
tentes al tratamiento con drogas multiples
(RDM), las que se definen como resistente
a2 delasdrogas masimportantes: isoniacida
y rifampicin.2

En estudiosrealizados en el Centro de
Tuberculosisdel Hospital Jamot, Yaounde,
Camerun, semostré que delos 111 pacien-
tes estudiados con tuberculosis, € 58,2 %
de éstos eran resistentes al menos a una
droga antituberculosis. Laresistenciaala
isoniacida result6é la més coman (54,1 %),
seguido por laresistenciaalarifampicina
(27,6 %), la estreptomicina (25,5 %), y €
etambutol (12,2 %). Se observé resistencia
de multidroga en 27,6 % de los casos.®

En estudiosrealizados por laOM S uti-
lizando informacion sobre 20 000 pacientes
con tuberculosis en 35 paises, lainvestiga
cion reveld que e 36 % de los pacientes



gue han sido tratados por padecer de tu-
bercul osisdesarrollaron algunadeformacion
gue se hace resistente a menos algin me-
dicamento, asu vez indico que € 10 % de
los pacientes que nunca habiarecibido tra-
tamiento para combatir la enfermedad, te-
nia deformaciones que no permitian laeli-
minacion de la tuberculosis. Al menos €
20 % delos casos, en laRepublicaDomini-
cana, Rusiag, Vietnam, Tailandia, SierralLeo-
na, Letonia, Estoniay Botswana, reflgjaron
resistencia a algunas de las drogas utiliza-
das paracombatir laenfermedad.®®

Desde una perspectiva de salud publi-
ca, €l tratamiento incompleto de latubercu-
losis o la supervision deficiente de dicho
tratamiento causa un dafio peor que si no
se hubiese realizado tratamiento a guno.

La tuberculosis resistente es mas co-
mUn en personas que:

— Han estado con personas enfermas con
tuberculosis resistentes a medicinas.

— Notoman su medicinaen formaregular.

— No se toman todas las medicinas que se
les recetaron.

— Desarrollan de nuevo la enfermedad de
tuberculosis, después de haber tomado
medicinas contralatuberculosisen el pa-
sado.

— Vienen de zonas en las que es comin la
tubercul osis resistente a medicinas (Su-
restede Asia, Américal atina, Haiti y las
Filipinas).

Las personas con tuberculosis resis-
tentes amultiples drogas deben ser atendi-
das con medicinas especiales. Estas medi-
cinas suelen no ser tan eficaces como las
medicinas comunes y es posible que los
efectos adversos sean mayores. Ademas,
algunas de estas personas tienen que ver a
expertos en tuberculosis que puedan ob-
servar de cerca su tratamiento para asegu-
rarse gque esté funcionando.

46

Latuberculosisresistente alas drogas
es més dificil y mas cara de tratar y tiene
una mayor probabilidad de ser fatal. En los
paisesindustrializados, € tratamiento contra
la tuberculosis cuesta alrededor de $ 2 000
US por paciente, pero este precio aumenta
més de 100 veces hasta alcanzar un valor
de $ 250 000 US por paciente, cuando se
trata de una tuberculosis resistente a
farmacos multiples.?

La estrategia terapéutica recomenda-
da por la OMS para la deteccion y trata-
miento de la tuberculosis se conoce como
DOTS (tratamiento observado directamen-
te, de cortaduracién). DOTScombina5 ele-
mentos. compromiso politico, servicios de
microscopia, provision de medicamentos,
sistemas de monitorizacion y observacion
directadel tratamiento.

Se habla de tratamiento observado di-
rectamente pues la responsabilidad por el
tratamiento es del trabajador sanitario, no
del paciente, paraasegurar que los podero-
sos medicamentos antituberculosis sean
utilizados en forma apropiada, por lo que
los pacientes deben ser observados mien-
tras ingieren sus remedios, especialmente
durante | os primeros meses, cuando aln se
encuentra gravemente enfermoy con ries-
go de desarrollar resistencia alos medica
mentos. El objetivo del tratamiento escurar
al paciente. Paralograr esto |os trabajado-
res sanitarios deben responsabilizarse por
algo mas que entregar los medicamentos.

Unavez que se hayadetectado un caso
contagioso a través de un frotis de un es-
puto positivo usando los servicios de
microscopia, los trabajadores sanitarios,
comunitariosy los voluntarios bien prepa-
rados deben observar y anotar asegurando
gue el paciente ingieraladosis correctade
la droga antituberculos s durante 6 a8 meses.
Lasdrogas antituberculosis que se utilizan
con mayor frecuenciason laisoniacida, la
rifampicina, lapiracinamida, laestreptomicina
y €l etambutol.



Después de 2 meses se repite la prue-
ba de esputo para controlar el progreso del
paciente, la prueba se vuelve a repetir una
vez mésal final del tratamiento. El progreso
del paciente se documenta durante todo
este periodo por medio de un programade
registros einformes.?

El paciente que participadel DOTS se
reunira con un trabajador de la salud todos
los dias o varias veces ala semana, en un
lugar en d cua dondeambosestén de acuer-
do. Esposible que serelinan en unaclinica
detuberculosis, en el hogar, trabajo o cual-
quier otro lugar donde €l paciente tomard
sumedicina. Existen otrasformas paraque
el paciente se acuerde detomar susmedici-
nas como: quetomesuspastillasalamisma
horatodos los dias, pedirle aun familiar o
amigo que le recuerde tomérselas, anotar
en un calendario losdias conforme sevaya
tomando lamedicinao colocar suspastillas
en un recipiente organizado con cada dia
delasemana, el cual mantendrien su bolso
demano, junto alacamaoenunbolsillode
algunade sus prendas. Pero lamejor forma
de acordarse de tomar sus medicinas es
participar en €l programade TerapiaDirec-
tamente Observada, lacual ayudaal pacien-
te de varias formas, yaque & empleado de
salud puede ayudarle a recordar que debe
tomar las medicinas y completar €l trata-
miento. Esto significaquemejoraralo antes
posible, ademas, con DOTS esprobable que
deba tomar las medicinas 2 6 3 veces ala
semana en lugar de diariamente, asi como
gue el trabajador de salud se aseguraraque
lamedicina esté funcionando como debey
tratard de descubrir efectos adversos que
pudieraproducir.

DOTS produce una tasa de curacion
de hasta el 95 % incluso en |os paises més
pobres, 1o cual contribuyeareducir losnue-
vos casos de infeccion y el desarrollo de
tuberculosis resistente a drogas maltiples.

La provisién de medicamentos para
DOTS cuesta$11 US por paciente durante
6 meses en algunas partes del mundo.?
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En los pocos afios transcurridos des-
deque seintrodujo DOTSanivel mundial,
masde 1,7 millones de pacientes contagio-
sos han recibido un tratamiento de DOTS
eficaz. Enlamitad de Chinalatasadecura-
cién de los nuevos casos es del 96 %. En
Per(, el amplio uso de DOTS durante mas
de 5 afos hallevado al tratamiento exitoso
del 91 % de los casos y a una gran reduc-
Cién del nimero total de estos.?

Las diferencias entre paises que utili-
zan la estrategia y aquellos que no la apli-
can, se ha hecho evidente por los resulta-
dos del tratamiento de los pacientes en el
afo 1997. Los 11 paises que utilizaron
DOTSregistraron 62 211 enfermosy ever
luaron los resultados en el 94 % de estos,
alcanzando éxito del tratamiento en el
80 % de los casos y una baja tasa de
abandono del 5,3 %. Los paises que no
aplican la estrategia DOTS notificaron
65 828 enfermos, pero solo evaluaron el
50 %, alcanzando unatasa de éxito del
tratamiento de sblo el 36,1 % y unatasa
de abandono del 15,4 %.

A pesar de este rapido progreso, en
1996 sdlo el 12 % de los pacientes que se
estima que se encuentran infectados con
tuberculosisrecibieron DOTS.2 No obstan-
te, es necesario aclarar que el fracaso para
controlar latubercul osis es unaconsecuen-
cia directa de las faltas de igualdad en la
distribucion deriquezasy provisién decui-
dados de salud mundial, que no permiten
poner |os adelantos médicos en funcion de
laenfermedad en lapréctica.'?

Si secumplenlasmetasdelaOMSde
lograr la deteccién del 70 % y la curacion
del 85 % delos nuevos casos de tubercul o-
sis para el afio 2010, se podria prevenir la
cuarta parte de los casos de tuberculosis y
evitar la cuarta parte de los fallecidos por
tuberculosis en los préximos 2 decenios.?

Recientemente se encontrd queloscom-
puestos denominados nitroimidazopirenos



(NAPs), eliminan la tuberculosis en rato-
nes. Més alin debido a que los compuestos
actlian por mecanismo diferente alos medi-
camentos actuales contra la tuberculosis,
por lo cua pudieran actuar contra cepas
que ahorason resistentesamultiples medi-
camentos. En experimentos con cultivos
celularesy enratonesy cobayos, un NAPs
en particular, denominado PA-824, tuvo
cualidades contra la tuberculosis que fue-
ron comparables con los medicamentos ac-
tualesde primeralineacontraésta, comola
isoniacida. Este nuevo compuesto también
fue efectivo contra cepas de micobacterias
tubercul osas resistentes a multiples medi-
camentos. Si los estudios en desarrollo
muestran eliminar latuberculosisen huma
nos, probablemente |os medicamentos es-
tén listos para su uso aproximadamente
dentro de 8 afios.*?

PREVENCION

En cuanto a su prevencién, Estados
Unidos desde hace 25 afios utiliza la qui-
mioterapiapreventivaconisoniazida(1PT).
En € resto del mundo, el elemento masim-
portante es la vacunacion con bacilo
Camette-Guérin (BCG). LaBCG esunaver
cuna de bacilos vivos que se prepara con
una cepa atenuada de Mycobacterium
bovis, confiere tubercul oinmunidad en per-
sonas que no han sido infectadas. Brinda
unaproteccién del 80 %. Recientemente se
han publicado estudios sobre BCG que se-
fialan que la vacuna ofrece un efecto pro-
tector del 50 %, principalmente alatuber-
culosis meningea o diseminada.

En Cuba esta indicado que se vacune
con BCG alosnacidosvivosenlamaterni-
dad correspondiente. L osrecién nacidosno
vacunados en maternidad, deberan recibir
lavacunaen el policlinico.

Algunas personas infectadas con la
tuberculosis son més propensas a desarro-
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[lar la enfermedad que otras. Estas tienen
un ato riesgo de enfermarse, eincluyen:

— Personasinfectadascon el VIH.

— Personas que estan en contacto cercano
con pacientes tubercul 0sos.

— Personas que se contagiaron con la bac-
teria de latuberculosis en los dltimos 2
anos.

— Bebés y nifios pequefios.

— Personas que se inyectan drogas.

— Personas que tienen otras enfermedades
guedebilitan e sistemainmunol ogico.

- Personas de edad avanzada.

Las personas infectadas con tubercu-
losisy que pertenezcan aalguno delosgru-
posdealtoriesgo, deben redlizar tratamien-
tos preventivos.

Lamedicinaquefrecuentemente se uti-
liza para la terapia preventiva se llama
isoniazida, lacual destruye alabacteriade
latuberculosis que se encuentra latente en
el cuerpo. Si el paciente toma la medicina
como lo indica su médico, laterapia pre-
ventivanuncapermitiraque éstedesarrolle
laenfermedad.

Lamayoria de las personas deben to-
mar i soniazidaidea mente durante 9 meses
0 un minimo de 6 meses. Los nifios y las
personas infectadas con €l VIH necesitan
tomarlapor méastiempo.

Algunas veces las personas reciben
terapiapreventivaaln después quelaprue-
badelatuberculinano resulté positiva. Esto
generalmente ocurre con nifiosy personas
infectadas con €l VIH, que recientemente
estuvieron con una persona que padecia
de tuberculosis. Esto se debe a que estan
en un grupo de alto riesgo para €l desarro-
[lo delaenfermedad.

L as personas que estan infectadas con
latuberculosisy noreciben terapiapreven-
tiva, necesitan conocer cuéles son los sin-
tomas de esta enfermedad. Si desarrollan



algunos de los sintomas, deben acudir 1o
antes posible al médico.

En los paises desarrollados, el control
delaMycobacteriumbovisserealizacon la
pasteurizacion delaleche!

TRATAMIENTO ESTOMATOLOGICO

Latuberculosisesunaenfermedad que
concierne alos estomat6l ogos desde 2 pun-
tos de vista: primero por ser una enferme-
dad transmisible de persona a persona, y
segundo por poder ser responsable, en ra-
ras ocasiones, de lesiones orales.

L os pacientes afectados de tuberculo-
Sis no requieren un tratamiento
odontol égico preventivo distinto del delos
otros. No obstante, en los casos en que
haya o se sospeche de tuberculosis activa,
el odontdlogo debera poner en practicato-
dos los métodos de aislamiento y barreras
paraprevenir el contagio delaenfermedad
aél mismo o0 alos miembros de su equipo,
y perfectamente se limitarda dar un trata-
miento de emergencia hasta que el enfer-
mo haya recibido la quimioterapia
antituberculosa o no se aprecien cultivos
de bacilos en su esputo.* Parabrindar este
tratamiento, el estomatélogoy el resto del
personal de salud que se encuentra en el
areaen el que se estd atendiendo al enfer-
mo, deberd usar méscaras de proteccién
(nasobuco) paraevitar contagiarse. El cuar-
to de atencion debera ser ventilado, yaque
la tuberculosis se contagia facilmente en
cuartos cerrados, si es posible se colocard

ANEXO

un extractor de aire en la ventana para ex-
pulsar €l que puedaestar contaminado con
la bacteria de tuberculosis. Si se abre otra
ventana en € mismo cuarto, el ventilador
halara aire fresco hacia éste. Esto reducira
las posibilidades de que la bacteria de tu-
berculosis se quede en e cuarto y puedan
infectar aotras personas al inhalarlas.

Conclusiones

Enlaactualidad laincidenciadelatu-
berculosis ha aumentado, en parte debido
a que e Mycobacterium tuberculosis in-
fecta frecuentemente a las personas con
SIDA. Latubercul osisamenazaen conver-
tirse en una enfermedad incurable por la
deficiente administracion delos programas
contraésta. LaOM S plantea para su detec-
cién y tratamiento € DOTS (tratamiento
observado directamente, de cortaduracion)
gue comienzaatener resultados satisfac-
torios, aunque en el Ultimo quinguenio el
88 % de los pacientes infectados por tu-
berculosisnorecibio DOTS.

El estomatdl ogo debe conocer los sin-
tomas de esta enfermedad, asi como sus
posibles manifestaciones bucales, ya que
de esta forma podria reconocer a un posi-
ble paciente con tuberculosis. El estomat6-
logo ante un paciente con tuberculosis 0
sospechoso de infeccidn por tuberculosis
activa, limitaré su atencion solo a dar tra-
tamiento de emergenciasy pondraen préctica
todos |os méodos de aidamiento y barreras,

Glosario de términos relacionados con la tuberculosis

Bacteria resistente: bacteria que ya no es sensible a una medicina especifica y no muere ante el

tratamiento de esta.



BCG: vacuna contra la tuberculosis que recibié su nombre de los cientificos franceses Calmette y
Guérin. La BCG no es usada en Estados Unidos, pero si se les da cominmente a los bebés y nifios pequefios
en otros paises en los cuales la tuberculosis es comun.

Cavidad: hueco en el pulmén donde la bacteria ha destruido €l tejido que se encuentra a su alrededor.
Si la cavidad aparece en las radiografias de pecho, es més posible que el paciente al toser esté emitiendo
bacteria e infectando a otros.

Cultivo: prueba para ver si existen bacterias de tuberculosis en el esputo y otros fluidos del cuerpo.
Esta prueba puede tardar entre unas 2 y 4 semanas en la mayoria de los laboratorios.

Enfermedad de tuberculosis: enfermedad en la que la bacteria de tuberculosis se estd multiplicando y
atacando diferentes partes del cuerpo. Los sintomas de la enfermedad de tuberculosis incluyen debilitamien-
to, pérdida de peso, fiebre, falta de apetito, escalofrios y sudacion nocturna. Otros sintomas de la enferme-
dad de tuberculosis dependen de la parte del cuerpo en la que esté creciendo la bacteria. Si la enfermedad de
tuberculosis esta en los pulmones (tuberculosis pulmonar), los sintomas pueden ser una fuerte tos, dolor en
el pecho y sangre al toser.

Esputo: flema que sale al toser desde el fondo de los pulmones. El esputo es examinado bajo el
microscopio para determinar si existen bacterias de tuberculosis, usando un frotis. Parte del esputo puede
también usarse para realizar un cultivo.

Frotis: prueba para ver si existe bacteria de tuberculosis en el esputo. Para realizar esta prueba los
trabajadores del laboratorio, colocan el esputo en una laminilla de vidrio, tifien la laminilla con colorantes
especiales y ven s existe cuaquier bacteria de tuberculosis en la laminilla

Infeccion de tuberculosis:  condicion en la que la bacteria de tuberculosis esta viva, pero latente en el
cuerpo. Las personas con infeccion de tuberculosis no tienen sintomas, no se sienten enfermos, no pueden
contagiar a otros y resultan positivas las pruebas de tuberculina en la piel. Pueden llegar a desarrollar la
enfermedad de tuberculosis después en la vida si no reciben terapia preventiva

Tuberculosis extrapulmonar: tuberculosis en cualquier otra parte del cuerpo que no sea en los pulmo-
nes (por ejemplo, los rifiones o los nédulos linféticos).

Tuberculosis miliar: enfermedad de tuberculosis que se ha esparcido por todo el cuerpo o conducto de
la sangre.

Tuberculosis pulmonar: enfermedad de tuberculosis que ocurre en los pulmones, generalmente produ-
ce una tos que dura més de 2 semanas. La mayoria de las enfermedades de tuberculosis son pulmonares.

Tuberculosis multirresistente a medicinas: enfermedad de tuberculosis causada por bacterias que son
resistentes a méas de una medicina cominmente usada para curar la tuberculosis.

Terapia preventiva: tratamiento para personas infectadas con tuberculosis y que ayuda a impedir que
se desarrolle la enfermedad de tuberculosis.

Tuberculina: liquido que se inyecta por debajo de la piel en la parte inferior de antebrazo durante una
prueba. Si esta infectado con la tuberculosis, es probable que tenga una reaccion positiva a la tuberculina.

SUMMARY: At present, the incidence of tuberculosis is on the rise. Mycobacterium tubercu-
losis often infests AIDS patients due to the fact that these persons “T-cell mediated resistance is
reduced, which favors the development of the disease at a higher rate than in healthy people. The
disease can be transmitted directly, that is, from an infested individual to a healthy subject mainly
by means of saliva containing these microorganisms, or indirectly by inhaling the bacillus which
may be present in daily used objects for months due to its high resistance. Myobacteria causing
tuberculosis in the immunocompetent man are tuberculosis and hovis whereas other types may
produce tuberculosis inimmunocompromised individuals. The pathogenecity of this bacillus is related
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to its capacity of escaping from macrophage-induced destruction and provoking retarded
hypersensitivity. This disease has very few oral manifestations; in general, a sore mainly located in
the back of the tongue is the only observed sign. Tuberculosis threatens to become an incurable
disease because of the poor administration of anti-tuberculosis programs, that is why, WHO proposes
DOTS (directly observed treatment of short duration) for its detection and treatment. This programs
begins to achieve satisfactory results, although in the last five-year period, 88% of the patients
estimated to be tuberculosis-infested was not covered by DOTS.

Subject headings: TUBERCULOSIS, PULMONARY /transmission; TUBERCULOSIS. ORAL/transmission;
ACQUIRED IMMUNODEFICIENCY SYNDROME/complications; AIDS-RELATED OPPORTUNISTIC
INFECTIONS; MYCOBACTERIUM TUBERCULOSIS; MOUTH DISEASES/diagnosis; MOUTH DISEASES)|
drug therapy
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