
La tuberculosis, una enfermedad modificada*

Dr. Valentín Malagón-Castro **

Con ocasión de un estudio de revisión que hemos
llevado a cabo recientemente sobre la tuberculosis
osteoarticular, *** se ha apreciado un cambio nota-
ble en las características y manifestaciones de esta
enfermedad ..

Hemos sido testigos del comportamiento de la tu-
berculosis en los últimos 40 años. Realizamos la
tesis profesional en el Hospital de niños de la
Misericordia de Bogotá en el año 1950 (86), basada
en el análisis de más de 300 enfermos de Mal de Pott
tratados con pobres resultados en esa institución en
la época prequimioterápica. Efectuamos estudios
de control del tratamiento quirúrgico de esa afec-
ción en el Hospital Infantil Lorencita Villegas de
Santos y publicamos sus resultados en los años
1975,1980 Y1987 (85-87-88). Los pacientes corres-
pondientes a estas nuevas series, ya en la época de
la quimioterapia moderna, presentaban un mejor
pronóstico vital y funcional. Cuadro lA.

En el decenio 1978-1988 asistimos al descenso
espectacular de la frecuencia de tuberculosis
osteoarticular en las salas de nuestros hospitales.
Posteriormente hemos sido igualmente testigos de
su lenta y progresiva reaparición.

El estudio actual nos ha mostrado profundos cam-
bios, como ya se ha dicho, en el comportamiento de
la entidad, por lo que estamos de acuerdo en deno-
minarla: La tuberculosis, una enfermedad mo-
dificada, diferente a la que hasta hace un década
parecía derrotada, vencida por las nuevas drogas y
las recientes técnicas quirúrgicas.

La actual es una enfermedad diferente que ha
tomado una fuerza avasalladora que amenaza con
volverse resistente al tratamiento específico y dar
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lugar a una pandemia de incalculables proporcio-
nes y de terribles consecuencias para la humanidad.

El objeto de publicar este estudio es recordar a
nuestros colegas, en especial a aquellos de las nue-
vas promociones que quizás no han tenido la opor-
tunidad de estar en contacto con pacientes de
tuberculosis osteoarticular, de la reaparición de
esta afección en el mundo, sus nuevas característi-
cas y mal pronóstico, especialmente si el diagnósti-
co no se hace con presteza y se permite su avance,
con las severas consecuencias funcionales y orgáni-
cas a que da lugar.

Hemos considerado 12 factores que permiten de-
mostrar que la tuberculosis es una enfermedad
modificada, factores que servirán de marco a este
estudio.

Los siguientes puntos serán tratados a continua-
ción:

1. El aumento de la incidencia mundial de la
tuberculosis en la última década.

2. El cambio de la edad en que se manifiesta la
enfermedad.

3. La repercusión que ha tenido sobre la tubercu-
losis la aparición del Síndrome de Inmunode-
ficiencia Adquirida en el mundo.

4. Los cambios que ha sufrido la etiopatogenia de
la enfermedad.

5. La aparición de otras variedades del Micobac-
terium tuberculosis.

6. Los cambios acontecidos en el modelo clínico de
la Enfermedad.

7. La observación de formas atípicas de la tubercu-
losis osteoarticular.

8. Los nuevos, eficaces pero aún demorados me-
dios de diagnóstico de la tuberculosis.

9. La bondad y dificultades del tratamiento quimio-
terápico.



10.La aparición de cepas tuberculosas resistentes
a las drogas específicas.

11.La necesidad del aislamiento del paciente tu-
berculoso portador de cepas resistentes a la
quimioterapia actual.

12.Las obscuras perspectivas que, conjustificada
razón, se vislumbran sobre el aumento en la
incidencia de la tuberculosis, enfermedad modi-
ficada' que amenaza en convertirse, otra vez, en
una plaga para la humanidad en el siglo XXI.

CAPITULO 10. EL AUMENTO DE LA
INCIDENCIA MUNDIAL DE LA
TUBERCULOSIS EN LA ULTIMA DECADA

Antes de tratar este punto consideramos importan-
te hacer un breve recuento histórico de esta enfer-
medad que permita observar cuál ha sido el
comportamiento en su incidencia a través de los
años.

La tuberculosis es una enfermedad cuyo origen se
pierde en la noche de los tiempos. Hay referencias
inequívocas de sus manifestaciones en las momias
egipcias que datan de 3400 años a.C. y en las
representaciones artísticas de la época (76).El arte
precolombino demuestra su presencia en América
antes del descubrimiento. Las cerámicas de la cul-
tura Nazca recuerdan las deformidades clásicas de
enfermos con tuberculosis de la columna vertebral.
En los escritos de Hipócrates (460-355 a.C.) se
refiere a la tisis comoa una enfermedad heredita-
ria, de los pobres y que consume el cuerpo de quien
la padece. Se la conocemuy bien en la Edad Media
conel nombre de escrófula y se asegura que sóloun
poder mágico puede curarla. En el siglo XVIII
Silvius (Franz de la Boe) la denomina tuberculo-
sis por la asociación con tubérculos pulmonares.
Laennec,víctima mortal de la enfermedad que tanto
investigó,describe sus formas extrapulmonares.

Hasta mediados del siglo XIX, cuando fue descu-
bierta su etiología y que una de cada 7 personas
moría por causa de esta enfermedad, se pensaba
conjustificada razón que la tuberculosis era exclu-
sivamente debida a la pobreza, al hacinami~nto y a
la miseria social que acompañaba a las guerras, a
las grandes conflagraciones y otras tragedias que
sufría la humanidad. Fue Robert Koch, ante la
Sociedad de Fisiología de Berlín el 24 de marzo de

1882 quien comunicó al mundo el descubrimiento
delMicobacterium tuberculosis y estableció el prin-
cipio de que esta afección, como el resto de las
enfermedades bacterianas, se originaban merced a
un microbio específico.

La bonanza económica que siguió a la era indus-
trial, especialmente en los países desarrollados,
sobre todo los del norte de Europa y de América, la
aparición de la vacuna de Calmette-Guérin (B.C.G,)
en 1922 y más tarde el descubrimiento de la
estreptomicina (1943), la isoniacida y otras poten-
tes drogas específicas contra el bacilo de Koch,
determinó un descenso espectacular en la inciden-
cia de la enfermedad, de manera especial y comose
ha dicho, en los países ricos, en donde la frecuencia
llegó a alcanzar cifras despreciables, tanto que se
consideró la tuberculosis como una enfermedad
completamente vencida por la ciencia. Cuadro lA.
Este hecho, sin embargo, no fue universal desafor-
tunadamente. En los países en desarrollo, que ocu-
pan las tres cuartas partes de la población mundial,
la enfermedad, si bien disminuyó su frecuencia,
persistió en forma endémica, con una incidencia
aún muy importante; en efecto, en estos países la
tuberculosis, en la actualidad, es la causa de aproxi-
madamente 3 millones de muertes cada año.

La incidencia de la enfermedad, que en la época
prequimioterápica (1850-1945) era de 600 por
100.000habitantes en lospaíses más desarrollados,
tales comoel Reino Unido, Holanda, Suecia y otros,
descendió en la época postquimioterápica a 10 por
100.000 habitantes. Esta disminución que venía
haciéndose progresiva en todo el mundo y en espe-
cial en los países industrializados, se estancó a
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Cuadro lA

Incidencia de mortalidad en pacientes tratados para tuberculosis
osteoarticular en los Hospitales de niños de la Misericordia e Infantil
de la ciudad de Bogotá, entre los años 1930 y 1975 (86-87)
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partir de 1984 debido aparentemente a la pandemia
creciente del Síndrome de Inmunodeficiencia Ad-
quirida. En ciertos países como los Estados Unidos,
la enfermedad no sólo detuvo su declinación sino
que por primera vez, en la segunda mitad del siglo,
produjo un aumento de casos nuevos.

En efecto, en esta nación la incidencia de tubercu-
losis ha podido ser seguida con precisión desde
1953. Desde ese año se ha comprobado que la enfer-
medad vino declinando progresivamente siendo en
promedio de 5.9% anualmente en el período de
1963-1983. En el año 84-85 este promedio sólo fue
de 0.2% y en 1986, por primera vez en 33 años tuvo
un aumento inesperado (Cuadro lB). Este aumento
de morbilidad ha sido mayor en ciudades como New
York, Nueva Orleáns y Tampa y en el grupo de
edades de 25 a 44 años.
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Cuadro lB

Casos reportados de tuberculosis pulmonar y extra pulmonar en los
Estados Unidos de América entre los años 1964 y 1976 (40).

En Colombia, de acuerdo con estadísticas muy
recientes del Ministerio de Salud (104,) y adiferen-
cia de la mayoría de los países del mundo, no ha
aumentado la incidencia de tuberculosis en el curso
de los años (Cuadro 2), por el contrario se aprecia un
descenso permanente a partir de 1970 cuando era
de 58.62 por 100.000 habitantes, de 43,07 en 1980,
para ser de 32.35 en 1991. El número de casos fue de
12.522 en 1970 y de 10.861 en 1991. La incidencia
con baciloscopia positiva fue de 28.66 por 100.000
en 1970 y de 24.05 en 1991 (Cuadro 3).
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Tuberculosis
todas las formas

Colombia 1970-1991

Años Población Número Tasa
de por

casos 100.000 H

1979 21.360 12.522 58.62
1975 23.991 12.424 51.79
1980 26.906 11.589 43.07
1985 29.879 12.024 40.24
1990 32.990 10.869 32.95
1991 33.578 10.861 32.35

Fuente: Ministerio de Salud, 1993

Cuadro 2

Incidencia de tuberculosis
con baciloscopia positiva

Colombia 1970-1991

Años Población Número Tasa
de por

casos 100.000 H

1970 21.360 6.122 28.66
1975 23.991 8.589 35.80
1980 26.906 7.593 28.22
1985 29.879 8.481 28.38
1990 32.990 8.090 24.52
1991 33.578 8.074 24.05

Fuente: Ministerio de Salud, 1993

Cuadro 3

Incidencia de tuberculosis todas las
formas por Direcciones

Seccionales de Salud
Colombia 1991

No. de Región Tasa por Baciloscopia
orden 100.000 H. positiva

1 Amazonas 210.60 178.03
5 San Andrés 97.64 29.29
10 Quindío 60.47 53.21
15 Caquetá 46.25 36.77
20 Cesar 33.21 23.33
25 N. Santander 30.87 29.05
30 Sucre 18.60 19.41
33 Boyacá 6.71 4.64

Fuente: Ministerio de Salud, 1993

Cuadro 3A



La incidencia de tuberculosis, como se ha dicho,
difiere de país a país e incluso dentro de las regiones
de una misma nación. Esta incidencia es uno de los
mejores indicadores del estado de desarrollo inte-
gral de una población. En los Estados Unidos en el
año 1986 era de 9.4 por 100.000 habitantes. En
Colombia es del 32.35 por 100.000 (104), en la
Amazonia colombiana de 210,60 por 100.000 (117),
en Swazilandia, estado del sur de Africa era recien-
temente de 450 por 100.000, y en Haití de 650 por
100.000 habitantes, con una rata de mortalidad
muchas veces más alta que la de los países desarro-
llados (Cuadro 4).

Incidencia de tuberculosis por 100.000 habitantes
en diferentes regiones del mundo

Región Geográfica Año Incidencia por
100.000 hbts.

Estados Unidos 1986 9.4
Colombia 1991 32.25
China 1992 156.00
Amazonia col. 1991 210.60
Swazilandia 1989 450.00
Etiopía 1992 471.00
Haití 1982 650.00

Cuadro 4

En Latinoamérica la incidencia también difiere
entre los diferentes países. Del boletín "Tuberculo-
sis en las Américas" de la O.P.S. y de la O.M.S. de
1987 tomamos los siguientes datos (Cuadro 5).

Tasa de incidencia de la tuberculosis
en Latinoamérica

País Incidencia Mortalidad
(por 100.000 habitantes)

Argentina 59.4 5.0
Bolivia 349.5 No hay datos
Chile 56.5 8
Colombia 32.35 * 9.9
Cuba 7.7 0.9
Haití ** 650.0 No hay datos
México 36.5 10.6
Perú 111.3 24.3
Venezuela 26.1 4.7

Tomado de Tuberculosis en las Américas: O.P.8., O.M.S. 1987.
* Dato de 1993 suministrado por el Ministerio de Salud, 104.
** Haitianos admitidos en la Florida en 1982 (118).

Cuadro 5

EPIDEMIOLOGIA

La tuberculosis es, en la actualidad, la enfermedad
infecciosa más importante en el orbe. Se considera
que anualmente aparecen en el mundo de 8 a 10
millones de individuos con esa enfermedad y que
fallecen, como ya se ha dicho, alrededor de 3 millo-
nes de pacientes. Se calcula en 1.700 millones la
cifra de afectados, es decir la tercera parte de la
humanidad.

Para el año 2000 se espera 10.3 millones de nuevos
casos por año y una mortalidad anual de 3.7 millo-
nes de enfermos tuberculosos.

La incidencia exacta actual, sin embargo, es desco-
nocida ya que muchos casos pasan desapercibidos
incluso por los mismos pacientes. Aproximadamen-
te 1.800 casos de tuberculosis son diagnosticados
post morten cada año en los Estados Unidos (149).

I

Muchos individuos presentan una reacción positi-
va a la tuberculina sin haber manifestado previa-
mente signos de la enfermedad. Los casos reportados
a los servicios de salud son muy inferiores al núme-
ro de enfermos afectados. Se estima que en muchos
países en desarrollo sólo se notifica la tercera parte
de los casos de tuberculosis pulmonar confirmados
por bacilos copia (48). En los países industriales este
registro es también incompleto. En 1980, en los
Estados Unidos sobre una población de 216 millo-
nes, 15 millones presentaban una prueba de tu-
berculina positiva, pero el número de casos activos
de la enfermedad era solamente de 30.000.

La tasa de prevalencia para Colombia es aproxima-
damente de 170 por 100.000 habitantes. El riesgo
de desarrollar la enfermedad en el paciente infecta-
do se ha determinado entre e12 y el 5%, lo cual es
aproximadamente de 20 a 50 veces mayor que en los
países desarrollados (52). La tuberculosis sigue
constituyendo un importante problema de salud
pública y se considera que toda la población mun-
dial calculada en 5.300 millones de personas, al
menos 1.700 millones se encuentra infectada por el
bacilo de Koch. E'l riesgo de la infección en los países
desarrollados es menor del 0.5% en contraste con el
1.5% de Suramérica y del 1 al 2% de Colombia.
Dependiendo de los factores de riesgo, del 5 al 10%
de los infectados se convierten en enfermos. La
incidencia en los países en desarrollo es de 77 por
100.000 habitantes y en Colombia es muy variable
de acuerdo a las circunstancias geográficas y
socioeconómicas. La mortalidad en 1990 fue de 61
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por 100.000 en los países subdesarrollados y en
Colombia de 4.6 por 100.000. Todas estas cifras
pueden ser mayores en la realidad.

CAPITULO 20. LAS MODIFICACIONES EN
LA EDAD DE MANIFESTACION DE LA
ENFERMEDAD

Históricamente la infección tuberculosa ha sido
más frecuente durante la niñez. Este predominio,
sin embargo, se ha ido modificando con el tiempo,
especialmente en los países industrializados en los
cuales actualmente menos del 5% de los adolescen-
tes reaccionan a la tuberculina y el pico de morta-
lidad por esta enfermedad, que antes estaba en la
infancia, se encuentra ahora entre los 50 y 60 años.
En esos países, la tuberculosis es una enfermedad
del anciano que adquirió el contagio en lajuventud,
antes de que la transmisión declinara. Hasta el año
1941 el 70% de los enfermos tuberculosos presenta-
ban edades comprendidas entre 16 y 45 años; en
1985 ese 70% se refiere a los grupos de edades
comprendidas entre los 36 y los 60 años.

En los países desarrollados como los Estados Uni-
dos, la incidencia de la tuberculosis en niños meno-
res de 15 años ha tenido un descenso anual del 6%
a partir de 1962 (138). En estos países, como la Gran
Bretaña, la principal fuente de infección está cons-
tituida por los inmigrantes que la aportan de nacio-
nes en las cuales la prevalencia de tuberculosis es

muy alta. Por diferentes causas el inmigrante ma-
nifiesta su enfermedad a los 5 años, como promedio,
después de su llegada al país, aparentemente debi-
do a una reactivación endógena en la cual pueden
influir factores nutricionales y sociales.

En los Estados Unidos, entre 1985 y 1990, como se
ha dicho, hubo un aumento en la edad de manifes-
tación de la enfermedad: del 19% en el grupo de
niños menores de 4 años, 40% entre las edades de 5
y 14 años y, 44%, el aumento más significativo, en
el grupo de adultos jóvenes, entre los 25 y los 44
años.(ll)

En Colombia también se ha observado un descenso
en los grupos de edades por debajo de los 45 años y
especialmente en los menores de 14. Se ha mante-
nido igual, en cambio, en los pacientes por encima
de los 60 años (Cuadro 6).

CAPITULO 30. LA REPERCUSION QUE HA
TENIDO EN LA TUBERCULOSIS LA
APARICION DEL SÍNDROME DE
INMUNODEFICIENCIA ADQUIRIDA
(SIDA)

En la última década y a partir de la aparición de los
primeros casos del Síndrome de Inmunodeficiencia
Adquirida, se incrementó el número de casos de
tuberculosis en el tercer mundo en general y en
nuestro hemisferio en particular, al tiempo que

Incidencia por tuberculosis pulmonar por grupos de edad
Colombia 1980-1991
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apareció en los países industrializados. Tal vez no
sea excesiva la denominación del "dúomaldito" que
Chretien (27)ha dado a la asociación entre el SIDA
y la tuberculosis (146).

La relación de SIDAy tuberculosis ha sido definiti-
va, tanto que ha podido ser demostr,ado que esta
última enfermedad puede ser la primera manifes-
tación del SIDA. El Centro de Enfermedades de
Atlanta incluye en 1987la tuberculosis comomani-
festación del SIDA, y considera que es una "infec-
ciónoportunista indicadora de su enfermedad". En
Méjico (128), igualmente, la infección por M. tu-
berculosis se considera una manifestación o
indicador del SIDA. De un total de 650 pacientes
con SIDA en ese país, en 50 se estableció un diag-
nóstico de tuberculosis.

La interacción entre el virus del Síndrome de la
Inmunodeficiencia Humana y del Micobacterium
ha contribuido a una reactivación mundial de la
enfermedad. En personas infectadas por el VIH, el
bacilo encuentra un sistema inmunitario debilita-
do y muy propicio para su proliferación. En el
enfermo tuberculoso se acorta considerablemente
la manifestación de la infección por el VIH. La
coinfecciónes tan frec~ente que la tuberculosis casi
constituye una epidemia parecida al SIDA.

Un 30 a 50%de los pacientes infectados por el VIH
presenta tuberculosis concomitantemerite.

El 60%(27 de 45) de los inmigrantes haitianos con
tuberculosis llegados a los EE.UU. entre 1980 y
1983 desarrollaron SIDA (118).

La relación SIDA-TBes tanto más importante cuan-
to se sabe que el número de pacientes con SIDAha
crecido y seguirá aumentando en forma impresio-
nante.

En el informe de la OMS a finales del año 1989
reportó 203.599 casos de SIDAen el mundo y cerca
de 5 millones de individuos infectados (58).

En un estudio del New Engl. J. Med. de 1992(66)se
sostiene que el número de personas hospitalizadas
con VIH seropositivo en Estados Unidos, en el año
1990 fue de 225.000. Una análisis anónimo de casi
200.000 muestras, provenientes de 20 centros hos-
pitalarios de 15 ciudades estadounidenses mostró
una prevalencia de seropositividad global para el

VIH del 5%, con un rango de 0.2 y 14.2% en los
diferentes hospitales. Solamente una tercera parte
de los infectados por el VIH tienen síntomas rela-
cionados con la infección en el momento de la
admisión ola valoración. Conbase en estos datos se
estima, pues, que en el año 1990, en los Estados
Unidos hubo 225.000 infectados por el VIH, admi-
tidos en el hospital.

Las estadísticas que transcribe la O.M.S. en el año
1992muestran una incidencia mundial de 520.000
enfermos y de 12millones de individuos afectados,
aclara que existe un subregistro de infección del
90%y de enfermedad del 70%. Calcula para el año
2000: 10 millones de enfermos y 40 millones de
individuos infectados. Las cifras de enfermos de
SIDA en América aparecen en el cuadro 7.

Caso~ de infección por SIDA en el continente
americano año 1992

Norteamérica 1.000.000 Méjico 80.000

Brasil 750.000 Cono Sur 41.000

Caribe latino 120.000 Istmo C.A. 30.800
AreaAndina 91.250* Caribe 8.300

• Se calculan en Colombia, en ese año, 3.281 casos de SIDA y 2.827
infectados por el V1H (104)

Cuadro 7

La incidencia exacta del SIDA en Colombia es
sin embargo desconocida, ya que de acuerdo con el
Ministerio de Salud hay un subregistro muy alto.
En efecto, según estudios oficiales, sólo se declara
oficialmente uno de cada 10 casos. Hasta abril de
1993 se habían registrado 3.304 enfermos y los
casos seropositivos para el VIH era de 2.855, locual
daba hasta entonces un total de 6.159 (Cuadros 7A
y 7B). De acuerdo con la Secretaría de Salud de
Bogotá(157) el SIDA ha ido aumentando en inci-
dencia desde su aparición entre nosotros en el año
1984 (Cuadro 8).

No hay duda, tal comolo declara Torres (145), que
la infección VIII/SIDA, es hoy en día, la condición
que mayor riesgo conlleva de conversión de infec-
ción a enfermedad tuberculosa; este riesgo es casi
300 veces mayor que el que se presenta en la
población general. Esta evidencia significa que los
países con alta prevalencia de infección y enferme-
dad tuberculosa se verán enfrentados a un
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GRAFICUADRO 1
VIHlSIDA

Número de casos
1983-1993 (*)

-
Año Sida VIH Total
1983 2 2
1984 12 12
1985 16 1 17
1986 148 10 158
1987 179 152 331
1988 319 321 640
1989 412 515 927
1990 766 617 1.383
1991 796 601 1.397
1992 631 610 1.241
1993* 23 28 51
Total 3.304 2.855 6.159

• Informe parcial
a abril de 1993

Cuadro7A

Número de casos
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179 319 412 766 796 631 23
152 321 515 617 601 610 28

AÑos
FUENTE: Programa de ETSNIHlSIDA
Ministerio de Salud a diciembre de 1992
• 1993 Informe parcial

Cuadro7B

agravamiento del problema de salud pública que
genera la tuberculosis. En Haití y en algunos países
del Africa Central, la tuberculosis es por encima de
la neumonía por P. carinii, la complicación infeccio-
sa más frecuente de los pacientes con SIDA, apare-
ciendo hasta en el 65% de los enfermos durante el
seguimiento. En Colombia se cree que la tuberculo-
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sis es más frecuente que elP. carinii, comocausa de
enfermedad respiratoria en pacientes con VIH/
SIDA.Durante 1990 se diagnosticaron en el Hospi-
tal Santa Clara de Bogotá 2 pacientes con la asocia-
ción de SIDA/tuberculosis y se espera su aumento
progresivo. El porcentaje de presentación clínico-
radiológica de la tuberculosis en pacientes conSIDA
es inusualmente alto, por lo que resulta necesario
tener presente esta asociación para hacer un diag-
nóstico temprano.

El SIDA facilita la infección tuberculosa y el desa-
rrollo de la enfermedad al bajar las defensas del
individuo infectado por el VIH.

Trastornos de las defensas del huésped aso-
ciado 'con la infección por el VIH (15-112-144).

Como ya se conoce ampliamente, la experiencia
clínica ha indicado que la infección por el virus de
inmunodeficiencia adquirida desequilibra la fun-
ción inmune. El paciente infectado con el virus VIH
está a riesgo de sufrir una variedad de infecciones
entre ellas la tuberculosis.

Los estudios in vivo e in vitro sugieren que la
infección de células específicas del sistema inmune
da lugar a un desequilibrio de las defensas del
huésped debido a que afecta el mecanismo de acción
de estas células, su interacción y la reducción de
factores celulares esenciales en la respuesta inmu-
ne normal.

Incidencia de morbilidad y mortalidad
por el SIDA en Bogotá

Año Morbilidad Mortalidad
Casos Infectados Total

1984 2 2 2
1985 8 1 9 6
1986 27 4 31 14
1987 83 90 173 66
1988 166 118 284 107
1989 187 127 314 128
1990 427 239 666 245
1991 492 259 751 313
1992 272 266 538 142
Total 1664 1104 2768 1023

Fuente: Cuéllar C.: Secretaría de Salud, Bogotá, mayo 1993 (57)

Cuadro 8



LAS CELULAS AFECTADAS AL RESPECTO,
SON (*):

1. Los linfocitos CD4.
2. Los fagocitos mononucleares.
3. Los fagocitos polimorfonucleares.

1. LINFOCITOS: A) LINFOCITOS T.

El efecto del virus sobre el linfocito T (ayudante-
inductor), se considera el factor más importante en
la determinación de la inmunodeficiencia. La infec-
ción produce una reducción en el número de linfo-
citos CD4. El virus tiene predilección por invadir
aquella células que presentan en su superficie, el
factor antígeno CD4. Una vez el virus dentro de la
célula ésta es lisada o muerta. Algunos de los linfo-
citos sobreviven manteniendo su morfología nor-
mal, pero son incapaces de producir una función
adecuada, tal como la respuesta proliferativa ante
los antígenos. De la misma manera, son incapaces
de producir factores específicos, críticos de la res-
puesta inmune, como la producción de interleu-
quina-2, un factor importante en la acción de la
célula T citotóxica. También se altera la producción
de linfoquinas y de interferón gamma. Parece, fi-
nalmente, que el virus también altera las células
progenitoras del sistema inmune.

B) LINFOCITOS B

La acción del virus sobre los linfocitos B se mani-
fiesta por un aumento exagerado en la producción
de gammaglobulina y por una respuesta anormal
de los anticuerpos a una variedad de antígenos. Se
ha sugerido que los linfocitos B están continuamen-
te activados, posiblemente por una falla en el con-
trol de la viremia.

CELULAS KILLER

Se observa, en la infección por el VIH, una actividad
disminuida de las células "Killer" y de la citotoxina,
lo cual determina una deficiencia en el control de la
infección. Parece que esto es debido a la limitada
secreción de citoquinas por parte del linfocito T.

(*l Cotrans R., Kumar v., Robbins S.L.: RobbinB Pathologic HaBiB of
dlBeaBe, 4th. Ed. W.B. Saunders Co. Philadelphia 1989 (158).

2) FAGOCITOS MONONUCLEARES

El sistema fagocítico mononuclear, que está com-
puesto por los monocitos de la sangre periférica y
los macrófagos de los tejidos, juega un papel muy
importante al remover los microbios de la circu-
lación, al formar granulomas localizando la infec-
ción focal e iniciando la respuesta inmune ante
ciertos antígenos. Se ha observado que en las infec-
ciones por VIH, en que el paciente es muy suscepti-
ble a bacteremias, no se forman bien los granulomas
y se responde mal ante muchos antígenos.

Los estudios in vitro han demostrado que el VIH
puede infectar los macrófagos y que estas células
pueden servir de reservorío de estos virus; además
afecta la función de los macrófagos, disminuyendo
su producción de interleuquina-l y desequilibran-
do la respuesta fisiológica en la infección aguda, tal
como la permeabilidad vascular, la aparición de
fiebre y de leucocitosis. También se altera el reco-
nocimien to de los antígenos y por tan to la respuesta
inmune a ciertos microorganismos. Se altera la
quimiotaxis, la fagocitosis y la destrucción de cier-
tos patógenos intracelulares. Estos efectos pueden,
en parte, explicar la formación anormal de los
granulomas que como se ha dicho es característica
de esta asociación SIDA-TB.

3) FAGOCITOS POLIMORFONUCLEARES

Los leucocitos polimorfonucleares juegan un papel
muy importante en la localización de la infección y
previenen la diseminación de microorganismos. Se
observa en la infección por SIDA una neutropenia
en el 20% de los pacientes, así como una alteración
de la función de los polimorfonucleares con dismi-
nución de su quimiotaxis, del poder fagocítico con-
tra los estafilococos y la fagocitosis contra el Candida
albicans.

CAPITULO 40. LOS CAMBIOS QUE HA
SUFRIDO LA ETIOPATOGENIA
DE LA ENFERMEDAD

Son bien conocidas las características histopatoló-
gicas que caracterizan la tuberculosis primaria y la
secundaria. En la tuberculosis primaria, la infec-
ción es adquirida por el individuo en el primer
contacto con el bacilo de Koch. La tuberculosis
secundaria es aquella fase de infección tuberculosa
que aparece en el individuo previamente sensibili-
zado y que se deriva de una fuente endógena o
exógena.
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Las características de la lesión tuberculosa son las
de una inflamación crónica. Sus peculiaridades
histológicas son, en resumen, las siguientes:

10. Infiltración del órgano afectado por células
mononucleares-macrófagos, principalmente los
linfocitos, células plasmáticas, células epitelio-
des, leucocitos polimorfonucleares, células de
Langhans y otras.

20. Proliferación de fibroblastos y frecuentemente
de pequeños vasos sanguíneos.

30. Aumento de tejido conectivo (fibrosis) y

40. Destrucción tisular.

Es debido a la presencia y a la acción combinada de
estos elementos histológicos que se forma un foco
consolidado, granulomatoso, que evoluciona en el
curso de dos semanas a la caseificación. Este tu-
bérculo caseificado es característicamente la lesión
histopatológica de la tuberculosis.

En el 95% de los casos de tuberculosis primaria no
progresa, sufre un proceso de resolución, fibrosis o
calcificación. Sin embargo el organismo infectante
no se erradica completamente, pudiendo el bacilo
persistir por años y a veces toda la vida.

La tuberculosis secundaria es en la mayoría de los
casos una reactivación de una tuberculosis prima-
ria y puede ocurrir en cualquier momento después
de una infección primaria, a veces muchas décadas
después, especialmente cuando ocurre una baja de
defensas.

En los casos de tuberculosis asociada al SIDA y por
los trastornos que esta última enfermedad ocasiona
en el sistema inmunológico, el proceso patológico
característico de la enfermedad tuberculosa se
modifica. Los especímenes patológicos de 68 casos
de pacientes infectados por el VIH y tuberculosis
descritos en el Jackson Memorial Hospi tal de Miami
yen los cuales se había comprobado una resistencia
a las drogas específicas de esta última enfermedad
mostraron, en los diferentes tejidos del cuerpo tales
como piel, médula ósea, hígado, ganglio linfático,
extensas zonas de necrosis, una formación
muy pobre de granulomas, marcados cambios
inflamatorios con predominio de neutrófilos
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y la presencia de abundantes bacilos ácido-
alcohol-resistentes.

La evolución clínica de estos casos sugiere la
diseminación miliar de la tuberculosis con lesión de
los pulmones, pleura, materias fecales, meninges,
médula ósea, sangre, ganglios linfáticos y piel. Su
sobrevida media fue de 2, 1 meses (43).

Nambuya (l08) describe en el examen histológico
del nódulo linfático de pacientes con TB/SIDA,
lesiones caseificadas con escasos o no visibles
bacilos ácido-alcohol·resistentes (44%) y po-
bre celularidad reactiva (56%). Esta histología
anérgica, no reactiva, también se la ha observado
frente a la prueba de tuberculina de estos enfermos.
En Haití, Zaire y Mrica central una alta proporción
de pacientes tuberculososNIH seropositivos, mues-
tran anergia cutánea a 5 unidades de tuberculina,
lo que hace contraste con los pacientes TBNIH
seronegativos (108-118).

Dos importantes factores han incidido en el desa-
rrollo de la forma ~ctual de tuberculosis y en el
vertiginoso aumento de su incidencia: El cambio en
el medio ambiente y la aparición del SIDA, a lo cual
se ha hecho referencia. Estos dos determinantes
han modificado notablemente la respuesta inmune
del organismo permitiendo una más fácil infección
y una más precoz y más frecuente reactivación de la
infección por el M. tuberculosis y la progresión
hacia una enfermedad tuberculosa.

La tuberculosis que indudablemente es ocasionada
por el Bacilo de Koch, está estrechamente ligada a
factores sociales y económicos que rigen en deter-
minadas regiones del mundo. Como lo ha afirmado
muy recientemente el director de la O.P.S., "por
más vacunas o campañas de detección precoz de la
enfermedad, el riesgo de transmisión continuará
presente mientras grandes sectores de la población
vivan en condiciones de hacinamiento, insalubridad
y desnutrición. La tuberculosis sigue siendo un
problema de salud pública en los países pobres
donde el número de casos ha aumentado y se ha
duplicado la población en los últimos 30 años".(156)
Existe, en efecto, una estrecha relación entre la
situación socioeconómica y la incidencia de la tu-
berculosis, porque la desnutrición, el consumo in-
debido de drogas, la dureza del trabajo y el poco
tiempo dedicado al descanso disminuye la resisten-
cia del individuo a la infección. La mala calidad de



vida (hacinamiento, mala ventilación) y del lugar
de trabajo, aumentan los riesgos de padecerla.

CAPITULO 50. APARICION DE
MICOBACTERIAS ATIPICA8,
DIFERENTES AL M. TUBERCULOSIS

En los últimos años y coincidiendo con o dependien-
do de la aparición del SIDA se ha hecho más fre-
cuente la observación de especies atípicas de la
tuberculosis y entre ellas como las más comunes: el
M. avium y el intracellulare, las cuales por su gran
similitud se las ha agrupado como el Complejo
avium-intracellulare (MAIS), (147).

Lo usual es que estos microorganismos causen una
enfermedad extrarrespiratoria, especialmente
ganglionar o gastrointestinal; cuando hay compro-
miso pulmonar puede semejar la tuberculosis. El
estudio diagnóstico es similar al de esta última
entidad. La confirmación se logra sólo mediante
cultivo y tipificación de la micobacteria. Al igual
que en la TB, los hemocultivos tienen valor en la
enfermedad diseminada.

De acuerdo con Patiño E.H. (159), desde la identifi-
cación en 1882 del Mycobacterium tuberculosis por
Koch, se consideró este bacilo como "típico" y las
otras especies descritas posteriormente como
"atípicas".

En 1954 apareció la clasificación del Runyon basa-
da en las características de crecimiento de estas
micobacterias (v. gr. crecimiento rápido o lento in
vitro, presencia o ausencia de pigmento en la oscu-
ridad o la estimulación lumínica, etc.).

Ultimamente este sistema ha caído en desuso y hoy
se prefiere agrupar las Mycobacterias en cerca de
40 especies o complejos patogénicos para el ser
humano, de las cuales las más importantes son:

M. leprae
Complejo M. tuberculosis
M. ulcerans
M. marinum
M. kansasii
M. szulgai
M. simiae
M. avium - Scrofulaceum- intracelulare (Complejo
MAIS)
M.xenopi
M. fortuitum.

Cada una de estas especies, por supuesto, se carac-
teriza por formas individuales de crecimiento, y
respuestas bioquímicas.

Lo más importante a considerar como denominador
común a estas especies atípicas es lo siguiente:
Ausencia de transmisión persona a persona; resis-
tencia a los quimioterapéuticos de primera línea y
reacciones papulares de bajo diámetro a la prueba
de tuberculina.

Aunque las mico bacterias atípicas suelen ser
patógenas de piel y tejidos blandos principalmente,
cualquier tejido del organismo puede ser compro-
metido, dando reacción granulomatosa y necrótica
cuyo diagnóstico generalmente se hace en retros-
pecto y sólo un médico alerta sospechará la enfer-
medad sobre las bases de una completa historia
clínica.

Hoy día estos microorganismos junto con el M.
tuberculosis adquieren, como se ha dicho, una im-
portancia capital con el advenimiento de los estados
de inmunodepresión ya sea iatrogénicos o relacio-
nados con infecciones por retrovirus.

Al igual que en la tuberculosis las personas expues-
tas desarrollan la enfermedad primaria rápida-
mente progresiva y rara vez infección subclínica.
En este caso los ganglios linfáticos y meninges son
frecuentemente afectados.

Como corolario es imperativo en aquellas lesiones
purulentas crónicas hacer siempre biopsia y
coloraciones para b.a. a.r. (bacilo ácido-alcohol-re-
sistentes), y de ser positivos proceder a los cultivos
y tipificación pues es la única manera de encausar
la sospecha diagnóstica.

Hoy en día la amplificación de ADN y secuenciación
de Acido Nucleico permiten hacer la confirmación
de una especie de M. atípico (4, 97, 29, 111, 159).

CAPITULO 60. LOS CAMBIOS
ACONTECIDOS EN EL MODELO
CLINICO DE LA ENFERMEDAD

Las características clínicas de la tuberculosis se
han modificado en los últimos 8 años. Varias asocia-
ciones médicas y diversos autores (9, 33, 58, 68, 77,
118) de diferentes regiones del mundo han hecho
énfasis en estos cambios.
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La enfermedad que se localizaba especialmente en
el pulmón ha mostrado una tendencia con el tiempo
yen especial en los últimos 10 años a adoptar una
forma extrapulmonar. En Colombia, por ejemplo el
porcentaje de formas extrapulmonares que en 1971
era de 1.54% es en 1991 de 6.16% (104). Cuadro 8A.

Formas extrapulmonares de la TB

País Año 1971 Año 1991

- Colombia 1.54% 6.16%

- Estados Unidos 7.8% 21%

- Africa Central 46%

- Brasil 66%

- Haití 70%

Arch. Int. Med. 150, 1913, 1990, Tubercle 59: 155, 1978

Cuadro 8A

En los Estados Unidos, que hasta 1964 la frecuen-
cia de TB extrapulmonar era de 7.8% subió a 21%en
los últimos años (10, 14). En países subdesarrolla-
dos las cifras alcanzadas por las formas
extra pulmonares son aún más altas: 46% en países
de Africa central (33, 68), 66% en el Brasil (77) y
hasta del 70% en Haití (58) Levi y col. (77) del
Brasil, Braun y col. (10) de Estados Unidos y
Pitchenik (118) en Haití reportan un aumento de
las formas extra pulmonares con una frecuencia del
66%, 21 Y 70%. En Brasil y Haití estas formas
extrapulmonares son especialmente: tuberculosis
miliar, linfoadenopatías pericárdicas y peri toneales
y formas meningeas. El aumento desproporcionado
de las localizaciones extrapulmonares se ha expli-
cado por la asociación TB/SIDA.

Un estudio cooperativo de las naciones del Este de
Africa y el Comité de Investigaciones Médicas de
Gran Bretaña señala en países como Kenia y
Tanzania los siguientes cambios que ha tenido el
modelo clínico de la TB en los períodos 1964-1984 y
1984-1990. Este último en el cual la TB va asociada
frecuentemente con el SIDA:

La localización pulmonar de la TB era del 90%
en el primer período y sólo del 54% en el segun-
do.

La mortalidad fue de 1.57% y es en la actualidad
del 32.5%.
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El examen bacteriológico del esputo era positivo
en el 78% y solo lo es ahora, cuando hay esputo,
en el 42%.

Se observan imágenes cavitarias en el pulmón
en el 66%, observándose en el segundo período
más bien un infiltrado pulmonar difuso sin
cavitación.

Las localizaciones extrapulmonares sólo tenían
una frecuencia del 10%, llegando a ser en la
actualidad del 46%. Estas localizaciones corres-
pondían a linfa adenopatías 85%, especialmente
cervicales, esqueléticas, efusiones pleurales, etc.
En la actualidad las linfoadenopatías es del 6%
y se observan localizaciones más frecuentes en
pericardio, peritoneo así como formas miliares.
La diseminación miliar de la enfermedad era
muy rara (1.7%) y muy alta en la época actual.

El laboratorio clínico muestra una disminución
en el número de linfocitos T-colaboradores y
una inversión de la relación T-colaboradorlT
supresor y una baja o ausente linfoproliferación
ante los mitógenos y antígenos así como niveles
marcados de complejos inmunes (118).

El diagnóstico en la actualidad se ha hecho más
difícil, se hacen tratamientos más empíricos
seguido de malos resultados.

Batungwanayo et al. (9) de Rwanda, Mrica central,
señalan también las diferencias clínicas en pacien-
tes tuberculosos con serología HIV positiva y nega-
tiva (Cuadro 9).

Modificaciones clínicas de la TB por el SIDA

Caract. clínicas Ptes. HIV Ptes. HIV
Sera (+) Sera (-)

Fiebre 85% 36%
Test de tuberculina (+) 0% 100%
Adenopatía hiliar mediast. 31% 0%
Efusión pleural 43% 9%
Infiltr. pleural alto 16% 55%
Cavitación 39% 91%
Infiltrado difuso 20% 27%
Infiltrado miliar 25% 9%
Secuela fibroma post trato 40% 70%
Mortalidad 10% 0%

Batungwanayo J. et al : TB in Kingali, Rwanda. Am. Rev. Respir. Dis.
146: 53-56, 1992 (9).

Cuadro 9



CAPITULO 70. LA OBSERVACION
DE FORMAS ATIPICAS DE LA
TUBERCULOSIS OSTEOARTICULAR

Clásicamente la tuberculosis osteoarticular es una
de las formas más frecuentes de sus variedades
extrapulmonares, secundaria a una infección pri-
maria en el pulmón, el sistema digestivo o
génitourinario.

En el 50% de los casos de tuberculosis esquelética
existe una concomitancia con TB pulmonar. La
tuberculosis esquelética ocurre en el 1% de los
pacientes con tuberculosis y en el 15 al 18% de los
casos extra pulmonares.

La TB osteoarticular prefiere una localización
sinovial o epifisiaria de las grandes articulaciones,
especialmente la columna vertebral, la cadera o la
rodilla (Cuadro 10).

La localización comúnmente es monoarticular, sal-
vo en la columna en donde, por continuidad, el pro-
ceso tuberculoso afecta 2 o 3 cuerpos vertebrales.

Sus características clínicas generales y de localiza-
ción esquelética son bien conocidas y no es el caso de
describirlas en esta oportunidad. El objeto de esta
presentación es referirnos a sus formas atípicas.

Estas se caracterizan, en general, por no estar
localizadas en una articulación, presentarse en
huesos planos, diáfasis de los huesos largos y apa-
recer en forma diseminada y multifocal (1-12-79-
83-122-133-135-136-137). Se las describe en

Localización de la TB esquelética

Segmento Número de casos Porcentaje

Columna 81 54.7%
Rodilla 32 21.6%
Cadera 29 19%
Tobillo 2 1.3%
Tibia 1 0.75%
Húmero 1 0.75%
Radio 1 0.75%
Codo 1 0.75%
Otros 2 1.5%

Malagón V.: Tuberculosis esquelética en el Hospital Infantil Lorencita
Villegas de Santos de Bogotá. Medicina: 4, 19, 1980 (87).

Cuadro 10

individuos de pobres condiciones sanitarias y am-
bientales, adictos al abuso de drogas de administra-
ción parenteral (heroína) y en pacientes afectados
de SIDA.

Las formas no articulares, osteomielíticas
metafisiarias o diafisiarias o las situadas en los
huesos planos, el cráneo por ejemplo, constituyen,
según Martini et al. (102) el 19% de las localizacio-
nes esqueléticas. Se presentan entre los 11 y los 40
años y pueden localizarse en cualquier parte del
esqueleto, especialmente en el fémur, la tibia y el
cúbito (Cuadro 11).

Localización "osteomielítica" de la TB esquelética
(Sobre un total de 125 casos) (102)

Fémur: 49 (39.2%) Húmero 3
Tibia 25 (20%) Cráneo 3
Cúbito 12 (9.6%) Radio 2
Falange 7 Artejo 2
Pelvis 6 Clavícula 2
Metac. 4 Rótula 1
Metat. 4 Costilla 1
Peroné 3 Escápula 1

Tomado de Martíni M. et al.: Tuberculous osteornyelitis: Int.
Orthopaedics: 10,201, 1986 (102).

Cuadro 11

El cuadro clínico es muy difícil de diferenciar de
una osteomielitis piógena, ya que se acompaña de
inflamación, formación de abscesos y fístulas en la
piel. Por lo demás se asocian con frecuencia a
microorganismos piógenos (43% de los casos) (102),
El aspecto radiográfico muestra la presencia de
cavidades rodeadas de zonas de esclerosis acompa-
ñadas a veces de secuestros y reacción periostática
e incluso de secuestros corticales, elementos, todos,
compatibles con un diagnóstico de osteomielitis
piógena. La prueba positiva de tuberculina y el
examen histopatológico definen la naturaleza de la
lesión.

Formas diseminadas. Se caracterizan por la exis-
tencia de múltiples lesiones distribuidas en el es-
queleto. Se presentan con frecuencia en individuos
inmunodeprimidos; las lesiones usualmente están
situadas en las diáfisis de los huesos largos y tienen
tendencia a una distribución simétrica. Se las pue-
de también observar en los huesos planos y cortos,
especialmente en los cuerpos vertebrales. Se han
descrito 4 formas: Enquistada o quística múltiple,
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que es la más frecuente; infiltrada, atrófica e
hipertrófica. Radiológicamente se prestan a confu-
sión con lesiones sifilíticas, con osteomielitis fibrosa
quística y reticuloendoteliosis (83-73-135). Apare-
cen las lesiones como imágenes destructivas loca-
les, bien definidas, alineadas con el eje mayor del
hueso, sin reacción perióstica. Ocasionalmente apa-
recen formas esclerosas que sugieren linfomas o
Enfermedad de Paget (79).

Las formas diseminadas pueden relacionarse con la
propagación hematógena del M. tuberculosis. La
patogenia de la enfermedad miliar fue descrita en
1944 por Auerbach (6). En 1986 se describió el
primer caso de bacteremia del M. tuberculosis en
SIDA (25). Posteriormente han sido relatados otros
casos especialmente en inmigrantes haitianos a los
EE.UU. (7 Y26).

En el niño ocurren con alguna frecuencia la
Dactilitis tuberculosa también llamada espina
ventosa que consiste en la localización tuberculosa
de los metacarpianos, metatarsianos y falanges. Es
más frecuente en las manos que en los pies. La
lesión puede ser monostótica o polistótica. Se carac-
teriza por un aumento fusiforme del volumen del
dedo, el cual se acorta y deforma en flexión. Existe
dolor discreto. Las radiografías muestran imáge-
nes destructivas de todo el hueso, con abombamiento
de las corticales y ligera reacción perióstica. La
evolución de estas lesiones es lenta, insidiosa, cró-
nica, con síntomas que duran meses y años.

Tuberculosis atípica de la columna vertebral:

Recientemente (12-122) se han descrito tres formas
atípicas de la tuberculosis espinal que, por lo demás
y hasta la fecha, son de escasa frecuencia.

En la primera, la lesión ósea no asienta, como es
habitual en los cuerpos vertebrales y disco
invertebral, sino en los arcos vertebrales. Esta
localización especial se caracteriza por destruc-
ción de estos elementos y la formación de absce-
sos intrarraquídeos, síntomas y signos de
compresión de la médula o de la cauda equina.

En la segunda, la lesión no toma dos o más
vértebras como es lo usual, sino que está limita-
da a un solo cuerpo vertebral. Los autores han
dado a esta variedad el nombre de "La enferme-
dad de una simple vértebra" ("Single vertebra
disease"). Se caracteriza por la destrucción
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granulomatosa del cuerpo vertebral, que final-
mente se colapsa, aumentando su perímetro. No
existe lisis de los discos invertebrales, pero sí
compresión nerviosa por el ensanchamiento del
cuerpo vertebral. El aspecto de la vértebra lo
hace semejante al de una metástasis cancerosa.
Esta variedad se presenta especialmente en el
anciano en el cual se observa colapso vertebral,
dolor localizado, giba local y frecuentemente
signos de comprensión medular. El diagnóstico
diferencial se hace con fracturas por osteoporosis
y enfermedad maligna (82-89).

La tercera forma atípica se ha denominado
"Tuberculosi$ extraósea espinal extradural". Se
caracteriza por la existencia de una membrana
espesa, granulomatosa, situada por fuera de la
duramadre y que comprime la médula espinal,
lo cual no se acompaña de deformidad ósea. La
lesión no es evidente a la radiografía pero sí a la
R.M.N. (12).

CAPITULO 80. LOS NUEVOS, EFICACES,
PERO AUN DEMORADOS MEDIOS DE
DIAGNOSTICO

Esta diferente enfermedad tuberculosa que esta-
mos tratando de destacar, en parte ha permitido
mostrar su nueva imagen gracias a los recientes
medios de ayuda diagnóstica de que actualmente
disponemos. Gracias a ellos se han hechos obvias
estas nuevas características de la enfermedad. Es-
tos medios, además son esenciales para permitir
realizar un diagnóstico temprano y hacer un segui-
miento más exacto del curso de la enfermedad
evitando o previniendo el desarrollo de fatales com-
plicaciones. Sin embargo aún no se dispone de
medios de diagnóstico precoz e inmediato.

El estudio radiográfico continúa siendo un mé-
todo de inestimable ayuda en el estudio de la enfer-
medad. Desafortunadamente y en contraste con lo
que ocurre con la tuberculosis pulmonar, la locali-
zación esquelética de la tuberculosis no suele dar
datos radiográficos manifiestos antes del tercer
mes de instalado el proceso. Esto es especialmente
cierto en las lesiones exudativas, cuando no existe
lisis de las trabéculas óseas. De las imágenes
radiográficas esqueléticas más precoces se pueden
señalar en orden cronológico de aparición la
des osificación de las regiones afectadas, la altera-
ción de las partes blandas vecinas al foco óseo
inicial, las alteraciones de los contornos articulares
y del espacio articular.



Latomografía axial computadorizada permite
estudiar una nueva dimensión, la axial, del área
investigada. Tiene un especial valor en el análisis
de las lesiones de la columna vertebral no solamen-
te de la espina ósea: Cuerpo vertebral, disco, arcos
vertebrales sino del contenido del canal medular.
Permite igualmente estudiar cuidadosamente la
presencia de masas óseas o blandas en todo el
segmento periférico al hueso. El TAC ha demostra-
do considerable valor en diferenciar las imágenes
de los abscesos paravertebrales de las lesiones óseas
y de las partes blandas normales, como las de las
masas musculares. Para Omari (114) el TAC es el
método visual más útil en el diagnóstico de TB de la
espina, siendo para él positivo en el 100% de los
casos. El TAC permite descubrir zonas de destruc-
ción de la parte anterior del cuerpo vertebral no
discernibles por la radiografía convencional; ver el
adelgazamiento temprano del espacio interverte-
bral, definir los abscesos de psoas o paraespinosos y
demostrar las calcificaciones de éstos, lo cual es, por
lo demás, patognomónico de la tuberculosis. Cons-
tituye una ayuda inestimable en la localización de
la enfermedad por medio de una biopsia por pun-
ción y finalmente es de gran utilidad para evaluar
la respuesta al tratamiento, mostrando el grado de
curación, así como de resorción del absceso paraes-
pinal.

En resumen, el estudio por TAC puede ser altamen-
te sugestivo de tuberculosis en casos en que el
diagnóstico no ha sido sospechado. Cuando éste ha
sido realizado radiográficamente, el TAC puede
ayudar a la localización de la aguja para punción
biópsica.

LaResonancia Magnética Nuclear (RMN) per-
mite observar las imágenes descritas en el estudio
radiográfico, pero en forma mucho más precoz,
precisa y elocuente. Las lesiones de las partes
blandas, igualmente, tienen más nitidez que la
imagen radiográfica. Tienen sobre la radiografía la
gran ventaja de permitir el estudio de la médula
espinal, la lesión de los discos intervertebrales, la
estrechez del canal, etc., medios insustituibles en el
diagnóstico.

Para Omari (114) la RMN es un medio muy impor-
tante en el diagnóstico de la TB esquelética en
general y de la TB espinal en particular.

En efecto, en estas últimas permite obtener imáge-
nes multiplanares directas, además de imágenes

sagitales que definen las relaciones del área lesio-
nada, con el saco tecal y las estructuras neurales.

Las imágenes coronales y axiales definen la exten-
sión de la enfermedad. Por lo demás, la RMN no
requiere medios de contraste intratecal para poder
visualizar la médula y sus raíces. La RMN es tan
segura como el TAC y la mielografía en la demostra-
ción del nivel y grado de obstrucción del canal
espinal. En el caso de un bloqueo completo del
espacio subaracnoideo la RMN puede identificar el
nivel craneal y caudal de la obstrucción sin la
necesidad de inyecciones de contraste superior o
inferior al bloqueo. La RMN no utiliza ningún tipo
de radiación ionizante lo cual lo hace más seguro
especialmente en pacientes que requieren múlti-
ples estudios para su seguimiento. La RMN es
positiva tempranamente en el curso de una infec-
ción del disco y de su curación. Finalmente, usando
diferentes pulsos la RMN puede diferenciar muy
bien los abscesos de los tejidos normales (como
oC"Jrrecon el psoas). A pesar de estas ventajas la
RMN no puede identificar calcificaciones que, como
se ha dicho son patognomónicas de la TE. Su uso,
para realizar biopsias percutáneas, no se ha inves-
tigado. Tampoco se sabe si sirve para el seguimien-
to postoperatorio ya que no puede distinguir una
cicatriz postoperatoria de una enfermedad recu-
rrente. El alto costo de los estudios limita el uso de
este medio, por lo demás imprescindible en muchos
casos de diagnóstico dudoso.

Gammagrafía. El estudio por radioisótopos cons-
tituye otro medio importante de examen en las
infecciones tuberculosas osteoarticulares, y de
manera especial en la localización espinal. La zona
comprometida se manifiesta en la gammagrafía por
el aumento en la absorción de isótopos; estos hallaz-
gos son relativamente tempranos y abarcan toda el
área afectada. Mediante esta técnica es posible
seguir el curso evolutivo de la enfermedad. Aun
cuando la imagen de la gammagrafía no es especí-
fica de la tuberculosis osteoarticular, ya que es
semejante a otras afecciones, tales como la infec-
ción bacteriana, los tumores malignos, etc., su estu-
dio constituye un medio auxiliar importante en el
diagnóstico de la enfermedad. Su confiabilidad va-
ría según los autores: Para unos es positiva en el
80% de los casos (55), sin embargo, para otros, el Tc-
99m puede dar falsos (-) en el 42% de los casos de
osteomielitis tuberculosa (39). El uso del Gallium
procura datos más fidedignos. Para Fanning fue
positivo en el 100% de los casos de osteomielitis
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(39). Para Goldberg y col.(45), en un estudio sobre
tuberculosis de la articulación sacroilíaca se de-
muestra la presencia frecuente de falsos negativos
en gammagrafía con Tc y Ga en presencia de infec-
ciones conocidas. El estudio con citrato de Gallium,
sin embargo, correlaciona bien con la respuesta
clínica a la terapia. Es un medio confiable y simple
para estudiar pacientes en riesgo y monitorear la
respuesta al tratamiento (39).

Exámenes bacteriológicos

El diagnóstico de la TB se establece cuando se
identifica el bacilo de Koch en el esputo, en la orina,
en los fluidos del cuerpo o en los tejidos del paciente.
Las investigaciones recientes se han centrado en el
lograr una identificación del M. tuberculosis sea
directa o indirectamente. La identificación directa
se refiere a la búsqueda del bacilo intacto; la indi-
recta a la búsqueda a través de detección de produc-
tos o componentes del M. tuberculosis o derivados
del huésped que indican la presencia del germen. El
examen directo se hace mediante la baciloscopia,
broncofibroscopios y cultivo; el examen indirecto
recurre a técnicas inmunogenéticas por detección
de anticuerpos contra el bacilo, o de antígenos o
fragmentos del DNA o RNA (108, 145).

El aislamiento del bacilo usualmente requiere de 4
a 8 semanas en medios clásicos. Nuevas técnicas
han aumentado la rapidez del crecimiento, pero se
requieren al menos 14 días para una respuesta
positiva. Si el esputo no puede obtenerse para
examen puede hacerse por aspiración nasotraqueal.
La aspiración del jugo gástrico en ayunas permite
un buen material de cultivo. La baciloscopia permi-
te una sensibilidad del 60% y el cultivo del 90%. Por
ser estos métodos muy demorados en su respuesta
se utilizan otros métodos que siendo menos especí-
ficos son mas rápidos, tales son: el test de la
tuberculina, la biopsia y las pruebas serológicas.

Test de la tuberculina. El test intracutáneo per-
mite conocer la preexistencia de una infección por
el M. tuberculosis. Se utiliza la PPD que distribuye
la O.M.S. La lectura se hace a las 48 y 72 horas. El
paciente muestra en los casos positivos una
induración cutánea de un tamaño de 17 mm. Esta
prueba sin embargo no es específica. El test cutáneo
positivo a la PPD es el indicio más importante de
diagnóstico de la tuberculosis. Es usualmente posi-
tivo en los estadios tempranos de la enfermedad. En
la serie de Alvarez y col. (14) el 72% reaccionaron a
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la tuberculina. Un test negativo puede ser indicati-
vo de un pobre pronóstico (muerte del 89% de los
pacientes). En un estudio reciente sobre Mal de
Pott, Omari col. (114) encontraron positividad en el
90%. El 10% restante eran anérgicos.

En el último decenio y sobre todo en enfermos
tuberculosos de características especiales, la
positividad a la reacción de la tuberculina ha dismi-
nuido en efectividad. En un estudio realizado en un
grupo de 28 pacientes que fueron recibidos en los
Estados Unidos, como inmigrantes procedentes de
Haití (118), sólo se observó una seropositividad a la
tuberculina en el 40% de ellos. Hay que anotar que
estos enfermos desarrollaron posteriormente el
SIDA. El porcentaje de seropositividad a la PPD
descendió al 20% entre los 3 y los 9 meses que
siguieron al tratamiento efectivo contra la tubercu-
losis. El 13% de estos pacientes eran bacilo tubércu-
lo resistentes a la isoniacida y/o etambutol. El 11%
tenían micobacteriosis atípica diseminada. Presen-
taban finalmente, disminución en el número de
linfocitos T colaboradores y una inversión de la
relación T-colaboradoreslT supresores y una baja
linfoproliferación ante mitógenos y antígenos así
como niveles marcados de complejos inmunes.

Serología. Este examen está aún en investigación.
El test ELISA (Enzyme-linked-inmuno-absorbent-
assay) puede tener un gran valor en el diagnóstico
de la enfermedad. Un título de 1:32 corresponde a
una sensibilidad del 94%. La especificidad en suje-
tos y pacientes con enfermedad inactiva es del 100%
(143).

Recientemente (1991), Del Portillo P., Murillo L.A.
y Patarroyo M.E., han desarrollado una prueba en
la cual utilizan la reacción de la cadena de la
polimerasa (PCR), que permite, de acuerdo con los
autores, hacer un diagnóstico más específico y rápi-
do de la enfermedad.

Laboratorio clínico. En general contribuye muy
poco para el diagnóstico de la TB. La fórmula blanca
muestra frecuentemente una elevación de los
monocitos a 8-12%. La velocidad de sedimentación
globular está elevada en promedio 52 mmlh. Gene-
ralmente hay anemia.

El examen del líquido sinovial muestra aumento en
el número de leucocitos, promedio: 20.000 con au-
mento de los polimorfonucleares a 60%, 20% de
linfocitos y 20% de monocitos. Disminución marca-
da de la glucosa y de la mucina.



El bacilo de Koch puede ser encontrado en el exa-
men microscópico del sedimento líquido articular.
El cultivo y la inoculación al curí será positiva para
TB. Estos exámenes son demorados en su definición.

Estudio anatomopatológico. La biopsia del foco
afectado y de los ganglios regionales comprometi-
dos es, en la práctica, el mejor método que tiene el
especialista para hacer una diagnóstico positivo y
precoz de la enfermedad. Si bien es cierto que en
algunos casos la imagen anatomopatológica no es
en absoluto patognomónica del proceso tuberculoso,
ya que un granuloma puede corresponder a otras
lesiones, y que tan sólo la presencia del bacilo de
Koch constituye una evidencia irrefutable para el
diagnóstico, aquella, sumada a los datos obtenidos
por la clínica, las ayudas visuales y otros exámenes
de laboratorio constituyen un medio valiosísimo en
el diagnóstico de la enfermedad. Por lo demás la
presencia de un tuberculoma caseificado, incluso
sin bacilo de Koch, es compatible con el diagnóstico
de tuberculosis.

CAPITULO 90. LA BONDAD Y LAS
DIFICULTADES DEL TRATAMIENTO
MEDICO

El tratamiento médico es la piedra angular en la
terapia de todas las formas de la TB. En la tubercu-
losis osteoarticular, así como en las variedades
extrapulmonares de esta enfermedad, su indica-
ción es prioritaria, debiendo hacerse en forma inin-
terrumpida y constante persistiendo hasta la
desaparición de la infección. El objetivo del trata-
miento no solamente es la formulación de medica-
mentos sino su administración continuada y
programada con una duración adecuada y a las
dosis correctas. Debe estar acompañada del factor
educativo iniciado por el médico y continuado por el
personal de enfermería debidamente entrenado
(148).

Con el empleo de las drogas actuales el pronóstico
vital y funcional ha mejorado notoriamente. Una
terapia de isoniacida y rifampicina ininterrumpi-
da, por 9 a 12 meses representa la combinación más
efectiva y capaz de curar el 99% de los pacientes. La
experiencia acumulada durante muchos años en
los trabajos de investigación prospectiva llevado a
cabo por el grupo del Medical Research' Council
Working Party en estudios de TB espinal, llevados
a cabo en Corea, China, India, Sudáfrica e Inglate-
rra han confirmado la eficacia de la quimioterapia

moderna, en especial el uso de la isoniacida, el PAS,
la rifampicina y la estreptomicina (51-91-92-94-
31). En sus trabajos se ha observado cómo el simple
uso combinado de dos drogas: ie isoniciacida y PAS,
es igual e incluso superior al de tres drogas, ie:
isoniacida, PAS, estreptomicina. Lo mismo ha sido
reportado, más tarde con el esquema rifampicina,
isoniacida, estreptomicina (95).

Por los estudios realizados a escala mundial y la
experiencia adquirida por numerosos investigado-
res se ha llegado a escoger un grupo de medicamen-
tos de primer orden de la más alta eficacia y a
recomendar una serie de esquemas de tratamiento
de la mayor eficiencia. Los tratamientos normados
por el programa nacional de Colombia son ejemplo
de ellos y son el reflejo de los recomendados por las
más altas instituciones que rigen la salud en el
mundo.

No es el caso de detenernos en entrar en detalles
sobre estas drogas y los esquemas recomendados de
administración, bien conocidos de todos.

Si bien es cierto que gracias a la quimioterapia
actual prácticamente desapareció la tuberculosis
en los países industriales y disminuyó en los países
en desarrollo es igualmente cierto que una tercera
parte de la población del mundo continúa presen-
tando la infección tuberculosa y, como se ha visto en
la última década, la incidencia y prevalencia de la
enfermedad han aumentado en forma considerable
y amenza en convertirse en una terrible epidemia.
La aparición de cepas del M. tuberculosis resisten-
tes a la combinación de drogas múltiples ensombre-
ce aún más el panorama y hace incierto el futuro.

Las directivas del Centro de Control de Enfermeda-
des de los Estados Unidos con sede en Atlanta
recientemente se refieren a este tema haciendo
énfasis en que la principal razón para el aumento de
prevalencia de las cepas resistentes a las drogas es
el tratamiento incompleto de los enfermos
tuberculosos. El promedio del tratamiento es largo,
al menos de seis meses y muchos pacientes no lo
completan por una falla en la supervisión de la
correcta administración de las drogas. Frecuente-
mente los organismos tuberculosos que persis-
ten después de un tratamiento inefectivo incluyen
cepas resistentes a las drogas usualmente adminis-
tradas. El tratamiento incompleto es particular-
mente común entre los pacientes cuidados por el
sector público donde las fuentes para supervisar
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estos tratamientos están cada vez más limitadas.
Se observa frecuentemente que los pacientes que
muestran estas resistencias son individuos sin ho-
gar, enfermos mentales y consumidores permanen-
tes de drogas e infectados por el SIDA (11).

Vacunación. La vacunación con el BCG es un
método inocuo utilizado en todo el mundo, especial-
mente en aquellos países en donde la prevalencia de
la infección es muy grande y que, aunque no ha
comprobado ser completamente eficaz, ha dismi-
nuido notoriamente la mortalidd infantil, produci-
da anteriormente por la enfermedad. Los estudios
retrospectivos han demostrado cómo la vacunación
ha sido efectiva contra todas las formas de tubercu-
losis entre 17 y 90%; siendo de 75% para la
ostearticular (138).

Su uso debe continuar especialmente en aquellas
áreas del mundo donde la enfermedad es de alta
incidencia.

No se ha recomendado en los países en donde la
prevalencia de la enfermedad es muy baja. Sola-
mente estaría indicada en casos de tuberculina
negativa en niños expuestos al contagio y que mues-
tran una intolerancia a las drogas utilizadas usual-
mente como preventivas.

Por otra parte, la vacunación no debe utilizarse en
niños en quienes se sospeche la existencia de SIDA.
En efecto (124), la vacuna produce en algunos casos
complicaciones en pacientes infectados por el VIH
aunque sin acelerar el curso de la infección. Las
complicaciones que se han descrito han sido reaccio-
nes locales y enfermedades diseminadas (formación
de abscesos y fistulas, ulceraciones, linfoadenopatía
regional, neumonitis). Por esto la üMS se opone a
la vacuna con BCG en niños infectados con el VIH
ya que la eficacia podría ser ligera y en cambio se
han reportado casos de diseminación. Se requieren
más estudios sobre el riesgo y el beneficio de la
vacunación para poder modificar esta decisión.

CAPITULO 10. LAAPARICION DE CEPAS
TUBERCULOSAS RESISTENTES A LA
QUIMIOTERAPIA ESPECIFICA

Por cerca de 24 años, de 1961 a 1984, se observó una
resistencia baja a la quimioterapia actual. Así lo
demostró un trabajo prospectivo de resistencia a la
droga iniciado en 1961 en cepas de bacilos de niños
tuberculosos llevado a cabo en Brooklyn, Estados
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Unidos (141). Tan sólo se observó una baja potencia
a la rifampicina, que en el período 1981-1984 au-
mentó su resistencia de 3.5 15.8%. Este estudio
también puso de relieve la bondad de los tratamien-
tos conjugados que aumentan la eficacia de las
drogas, y en general evita la formación de resisten-
cia. (Cuadro 12)

Incidencia de la Resistencia a las drogas de cepas
de M. tuberculosis, en niños del Centro King

County Hospital, entre los años 1961 y 1984 (141)

Droga Cepas examinadas Cepas resistentes
(n) (n) (%)

1961-1984 81-84
Isoniciacida 353 35 9.9 10.5
Estreptomicina 374 34 9.1 5.3
PAS 374 12 3.2 O
Etambutol 170 1 0.6 O
Rifampicina 115 4 3.5 15.8
Isoniac.-Rifamp. 115 1 0.9

Steiner P., et al. Primary Drug-Resistant Tuberculosis in children. Am.
Rev. Respir. Dis. 134: 446, 1986 (99).

Cuadro 12

A partir de 1985 y especialmente en 1989 y a la par
con el aumento de casos de tuberculosis, que tam-
bién coincidió con el aumento de otros problemas
sociales y médicos incluyendo el desempleo, el abu-
so de drogas intravenosas y la epidemia del Virus de
la Inmunodeficiencia Humana (VIH) ha habido
una verdadera epidemia de casos de multirresis-
tencia de la tuberculosis a las drogas tradicio-
nales (30, 42, 43, 120) (Cuadro 13).

Esta resistencia ha sido reportada a la isoniacida, a
la rifampicina, rifambutin, etionamida, estreptomi-
cina, piracinamida y kanamicina, en ese orden. En
los casos descritos en el Jackson Memorial Hospital
de Miami (43) el 24% de los pacientes fueron resis-
tentes a 2 drogas, 34% a 3 drogas, 39% a 4 drogas y
3% a 5 drogas.

En nuestro país, el Servicio Seccional de Salud de
Antioquia en comunicación del 6 de mayo del pre-
sente año (113) reporta, en un estudio de 171
pacientes que habían tenido un fracaso en el trata-
miento y retratamiento para tuberculosis y estu-
diados entre 1989 y 1992, un 80.7% (138 pacientes)
con resistencia a una o más drogas de las que
dispone el Programa Nacional de TB (Cuadro 14).



Distribución de números de casos de
tuberculosis con resistencia múltiple a la

droga en los años 1988·1990

Año 1988: xxxxxx (6 casos)
Año 1989: xxxxxxxxxxxxxxx (16 casos)
Año 1990: (42 casos),

Fuente: Jackson Memorial Hospital. Fischl M.A. et al.: An Outbreak of
Tuberculosis Caused by Multiple-Drug-Resistant Tubercle Bacilli
among Patients with HIV Infection. Am. Coll. Physc. 117, 177, 1992
(42).

Cuadro 13

El 20.6% (35 pacientes) de los estudiados son resis-
tentes a diversas combinaciones de 4 drogas, el
25.3% (43 pacientes) a diversas combinaciones de 3
drogas y 3 pacientes del estudio resultaron resis-
tentes a todas las drogas. Cabe anotar que en la
mayoría de combinaciones resistentes aparecen la
Isoniacida, la Estreptomicina y la Rifampicina.

Con justa razón la Seccional de Salud de Antioquia
se muestra alarmada ante esta situación que ellos
consideran angustiosa ya que "el hecho de tener
alto número de personas expectorando este tipo de
micobacterias en la comunidad, debe constituir una
alerta roja para las autoridades de salud".

Esta resistencia a las drogas ha ocurrido en los
Estados Unidos recientemente en enfermos que
previamente habían sido tratados, en inmigrantes
de países en donde la resistencia a la droga es
prevalente y en pacientes afectados de SIDA.

En la ciudad de Nueva York, durante el año 1991 se
detectaron 366 enfermos con cepas resistentes al
menos a 2 drogas y algunos hasta 7 drogas.

Se ha descrito, igualmente, el contagio de las cepas
multirresistentes a las drogas, especialmente en
pacientes hospitalizados, en individuos concentra-
dos en centros de reclusión, como cárceles, vivien-
das para gente desamparada y sobre todo en centros
para tratamiento de individuos portadores de SIDA
(80%). El contagio se ha extendido a los empleados
que cuidan de esos pacientes. La tuberculosis
multirresistente se caracteriza por una progresión
rápida de la enfermedad y una mortalidad que
oscila entre el 72% y el 89%.

Se han señalado como factores causales de la resis-
tencia a la droga la demora en el reconocimiento de

cepas tuberculosas resistentes, la falta de aisla-
miento conveniente de los enfermos tuberculosos
que presentan esta resistencia. Tratamientos in-
adecuados y el contacto entre el paciente con VIH y
enfermos tuberculosos. Algunos investigadores
(Cole S. et al., 1992) han relacionado la resistencia
de la drogas en la tuberculosis a una mutación
genética. Al respecto, se ha logrado conocer recien-
temente que existe un gene (el: Kat-G) que determi-
na sensibilidad a la isoniacida. La ausencia o
delación de este gene, por tanto, ocasiona su resis-
tencia. La reinserción de este gene a cepas resisten-
tes, de acuerdo con experimentos hechos en E. coli
confiere una nueva sensibilidad al medicamento.
El gene específico al cual se ha hecho referencia
codifica una proteína con doble función enzimática:
catalasa y peroxidasa, que tienen importancia en la
actividad oxidativa de la célula (2).

Resultados de las pruebas de Resistencia
a las Drogas Anti-TB

Realizadas en el L.D.S.P. desde abril de 1989
hasta septiembre de 1992

Drogas ·Número de Ptes. Porcentaje
resistentes

Isoniacida (H) 11 6.43

Estreptomicina (S) 5 2.92

Etambutol (E) 1 0.58

Tiocetazona (Tb) 1 0.58

Rifampicina (R) O 0.00

H-S-R 37 21.63

H-S-R-E 26 15.20

H-S 25 14.61

H-S-R-Tb 8 4.67

H-R 25 14.61

H-S-R-R-Tb 3 1.75

H-Tb-R 1 0.58

H-Tb-E-R 1 0.58

S-Tb-E 1 0.58

Tb-E 1 0.58

Total resistentes 138 80.70

Total pacientes estud. 171 100.00

Ochoa L.C.: Servicio Seccional de Salud de Antioquia. 6 de mayo 1993
(113).

Cuadro 14
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CAPITULO 11. AISLAMIENTO DEL
PACIENTE TUBERCULOSO

Quizás fue Galeno (130-210 D.J.), quien alejándose
de los preceptos hipocráticos, que consideraban la
tisis como una enfermedad hereditaria, se refirió a
los peligros que entraña el contacto próximo con
esos enfermos. La naturaleza hereditaria procla-
mada por Hipócrates perdura hasta comienzos del
siglo XVI en que Fracastoro de Verona se refiere a
la naturaleza contagiosa de la enfermedad. El Con-
sejo Sanitario de Florencia en 1753 elabora un
proyecto de ley para combatir la "plaga blanca" de
la cual se asegura es contagiosa, ya que "el enfermo
al toser desprende pequeñas partículas impuras
que causan la enfermedad a las personas que la
rodean".

A finales el siglo XVI los tuberculosos de los países
de Europa meridional estaban desposeídos de dere-
chos como los leprosos en la edad media. Disponían
de hospitales propios donde los pobres eran acogi-
dos gratuitamente. Pero todo el mundo sentía ho-
rror ante la posibilidad de ingresar en dichos
sanatorios, pues allí no se podría esperar otra cosa
que la muerte.

El descubrimiento del M. tuberculosis por Koch en
1882 y el conocimiento del contagio de la enferme-
dad llevaron racionalmente a la idea de aislar a los
enfermos en hospitales especiales o sanatorios don-
de se les internaba a menudo por períodos muy
largos. Estas instituciones estaban ubicadas gene-
ralmente en el campo, a la orilla del mar o en las
montañas, ya que el aire era considerado como
benéfico para estos pacientes y necesario para su
recuperación.

En Colombia la primera referencia oficial en mate-
ria preventiva fue hecha por la Junta Central de
Higiene en 1896 (35), la cual ordenó aislamiento de
las personas que según criterio médico padecieran
de tuberculosis, siempre que se hallasen recluidas
en pensiones o en cuarteles. La Ley 66 de 1916
ordena el funcionamiento de pabellones especiales
para el aislamiento de tuberculosos en los hospita-
les generales y en las cárceles. En 1942 se funda el
Hospital Antituberculoso Santa Clara de Bogotá.
En 1949 se construye el Hospital San Carlos tam-
bién en Bogotá, dedicado igualmente al aislamiento
y cuidado del paciente tuberculoso. Posteriormente
se edifican numerosos sanatorios a través del terri-
torio nacional.
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El descubrimiento de la estreptomicina en 1943 y
luego del resto de las drogas antituberculosas que
demuestran un magnífico resultado frente la infec-
ción tuberculosa llevan al Manifiesto de Madrás en
1959 (37) cuando se definió que "los pacientes
tuberculosos tratados adecuadamente en forma
ambulatoria se curan en un 100% sin necesidad de
hospitalización, excepto los casos de extrema gra-
vedad que por su estado general de salud lo requie-
ran".

El resurgimiento de la tuberculosis, especialmente
en los países desarrollados, el aumento en la
prevalencia de cepas de M. tuberculosis resistente
a las drogas conocidas, la discontinuidad y falla de
control de los pacientes tuberculosos y las fatales
consecuencias del creciente número de asociacio-
nes de TB-SIDA ha movido a las entidades guber-
namentales de salud de países como los Estados
Unidos (11, 30, 42, 43, 120) a recomendar, de nuevo,
la reclusión de los enfermos para una adecuada
supervisión de los tratamientos, un mejor cuidado
de ellos así como de la población que los rodea,
susceptible de ser contagiada.

CAPITULO 12. OBSCURAS PERSPECTIVAS,
QUE CON JUSTIFICADA RAZÓN, SE
VISLUMBRAN SOBRE EL AUMENTO DE
INCIDENCIA DE LA TUBERCULOSIS,
ENFERMEDAD MODIFICADA, QUE
AMENAZA EN CONVERTIRSE OTRA VEZ,
EN UNA PLAGA PARA LA HUMANIDAD

El hecho de que Colombia haya seguido siendo un
país con una alta incidencia de tuberculosis, de que
su tasa de salubridad corresponda a la de un país en
vías de desarrollo y que su incidencia de SIDA esté
en aumento, presupone un mal pronóstico para el
futuro de la epidemiología y control de la tubercu-
losis en el país, en los años venideros.

Recapitulando y volviendo sobre datos ya anotados
recordemos que la incidencia de tuberculosis es en
Colombia aproximadamente de 32 por 100.000, su
prevalecencia de 170 por 100.000 y el riesgo de
desarrollar la enfermedad en pacientes infectados,
de 2 a 5% (20 a 25 veces mayor que en los países
desarrollados). Las cifras anotadas sólo correspon-
den aproximadamente a la tercera parte de la
realidad.

El número de casos de SIDA es nuestro país hasta
el presente año es de 3.304 casos y de 2.855 el



Salubridad, demografía y bienestar social

País Población PNB.US Agua potable Alcantarillado Esper.
miles per capita Urb, rural % Urb. rural de vida

Colombia 27.837.932 1.200 100 83 99 40 68.2 año
EE. UU. 248.709.873 20.910 100 - - - 76
Suecia 8.360.178 21.570 100 100 100 100 77
Swaziland. 681.059 900 100 7 100 25 54

Tomado de Population and Vital Statics, United Nations, Nueva York 1991, Anuario Estadístico de América Latina 1988, Cepal. Naciones Unidas, Nueva
York.

Cuadro 15

número de personas infectadas por el VIH; calcu-
lándose un subregistro del 90%.

Se calcula que para el año 2000 habrá en el mundo
10millones de enfermos y 40 millones de individuos
infectados (con un subregistro de infectados del
90%y de enfermos del 70%).

Un 30 a 50%de los pacientes infectados por el VIH
presentan tuberculosis concomitantemente.

Las condiciones sanitarias de nuestro país distan
mucho de ser las mejores (Cuadros 15 y 15A), el
hacinamiento en las grandes ciudades por inmigra-
ciónde los campesinos que huyen de la violencia de
loscamposy la falta de protección en sus pueblos, la
desnutrición, el consumo indebido de drogas, la
dureza del trabajo y el poco tiempo dedicado al
descanso, todo esto disminuye la resistencia del
individuo a la infección y aumentan los riesgos de
padecer la enfermedad.

La incidencia de la tuberculosis disminuyó en el
mundo industrial gracias al mejoramiento del nivel
de vida, de la atención médica y de los programas
preventivos de salud. En cambio, persistió en los
países del tercer mundo, donde sigue siendo un
grave problema de salud pública por subsistir las
bajas condiciones de vida de los años que precedie-
ron a la revolución industrial en Europa y los
Estados Unidos.

Si bien es cierto que la quimioterapia específica
contra la tuberculosis constituyó casi una panacea
para la curación de la enfermedad, la aparición de
cepas resistentes a estas drogas, la demora en su
reconocimiento, la falta de aislamiento convenien-
te de los enfermos que la presentaban, la falla en el
control de su tratamiento, han dado lugar a una

menor respuesta a la terapia, un mayor rechazo del
Micobácterioa la droga y a una mayor diseminación
de la enfermedad.

Todos estos factores aunados podrían explicar el
aumento en la incidencia entre nosotros y en el
mundo entero de la tuberculosis que amenaza,
comoya se ha dichorepetidamente, con convertirse
en una nueva plaga para la humanidad.

Su control significa organizar un programa
multifacético en el cual debe estar empeñado el
orbe entero.

Para terminar vale la pena recalcar que el objetivo
de esta presentación, comoya se advirtió al comien-
zodel estudio, es poner en alerta a los especialistas
en ortopedia ante la reaparición en Colombia, y en
el mundo, de la tuberculosis, una enfermedad que
constituyó por muchos siglos una verdadera plaga
para la sociedad; que fue vencida a mediados del
presente siglogracias al descubrimiento de su cau-
sa, al desarrollo de vacunas y a la aparición de

Salubridad, demografía y bienestar social

País Analfab. Mortal. Hb/méd. Calorías
infant.*

Colombia 13.6% 39 1240 2578
EE.UU. 4.5 10 470 3666
Suecia O 7 390 3007
Swazilandia 33 173 797 2554

* por 1.000 nacimientos vivos.

Tomado de Population and Vital Statics, United Nations, Nueva York,
1991. Anuario Estadístico de América Latina 1988. CEPAL. Naciones
Unidas, Nueva York
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drogas específicas, pero que por diferentes causas
ambientales ha hecho su reaparición con un vigor
que amenaza con convertir esta enfermedad, en las
postrimerías del siglo XXI, en un nuevo azote para
la humanidad.

El ortopedista debe pensar en esta afección en todo
caso de lesión inflamatoria osteoarticular subaguda
o crónica que no responda al tratamiento
antiinfeccioso habitual, y llevar a cabo los exáme-
nes más apropiados para su pronto diagnóstico y
tratamiento específico.

Se debe recordar que la tuberculosis y el SIDA
suelen ser compañeros inseparables. Esta última
enfermedad al disminuir las defensas del huésped
facilita la infección de gérmenes oportunistas y
entre ellos especialmente el Micobacterium tuber-
culosis. La asociación de las dos entidades modifica
notablemente el modelo biológico de la tuberculosis
y agrava aún más su mal pronóstico.
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