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INTRODUCCION

La tuberculosis diseminada o sistérriica,
también llamada tuberculosis miliar, es una
entidad nosolégica de diagndstico dificil, capaz
de dar la6 més variadas manifestaciones
clinicas. La presentacion en ella de diversos
sindromes hematolégicos, a menudo
acompaniados de hepatoesplenomegalia, y la
ausencia frecuente de lesion
menirrgoencefilica e imagen miliar pulmonar,
constituyen en muchos casos la base de
errores de diagndstico con procesos tales como
linfomas, leucemias o conectivopatias. Como a
su vez el uso de corticoesteroides es muy
frecuente en éstas ultimas enfermedades, el
riesgo del uso aislado de dichas drogas en

tuberculosis diseminada no diagnosticada es
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una realidad en el momento actual.

Las referencias en los textos mas modernos al
cuadro clinico, al diagndstico y a otros
aspectos de la tuberculosis diseminada son
particularmente pobres. En lo que a
clasificacién y nomenclatura se refiere, tanto
la literatura antigua como la reciente son a
menudo confusas, cuando no caédticas.

Si se tiene en cuenta que la tuberculosis
sigue siendo una enfermedad frecuente, tanto
en el nuestro como en otros paises, y que la
posibilidad  de

(particularmente en estas

detenerla o  curarla
formas
diseminadas) es una realidad indudable en
esta época, resulta evidente la necesidad de
mejorar nuestro bajo indice de sospecha y
nuestra destreza diagnostica en esta forma de
tuberculosis, que, por otra parte, reviste
mayor interés para el internista que para el
tisiélogo.

En nuestro trabajo se analizan 17 casos
fallecidos  de

ingresados en los Ultimos afios en los

tuberculosis diseminada

Hospitales Generales Docentes del pais.



Como podrd verse, el porcentaje de
diagnéstico pre-mortem fue muy bajo, y en
algunos casos, el uso aislado de
corticoesteroides contribuyé o fue la causa de
la muerte. Conjuntamente, se aportan datos
de interés para la clinica y el diagnéstico, se
revisa la literatura a nuestro alcance, y se
realiza un andlisis conceptual en cuanto a no-

menclatura y clasificacién'.

MATERIAL Y METODOS

Se revisaron los archivos de los Hospi-
tales-Escuela de la Habana (Gral. Calixto
Garcia, Cmdte. Fajardo, Nacional Enrique
Cabrera, Clinico Quirurgico Joaquin
Albarran y Militar Carlos J. Finlay) y el del
Hospital Docente V. 1. Lenin de Holguin,
Oriente.

Todos los casos incluidos en este estudio
ocurrieron entre los afios 1962 y 1968.

El criterio de seleccién de los 17 casos fue
el siguiente:

1. Casos autopsiados con estudio macro y
microscopico, con tuberculosis diseminada
a diversos o6rganos y de patogenia
hematégena.

2. Demostracién de la tuberculosis mediante
la presencia del bacilo tuberculoso y/o
necrosis caseosa.

3. No se incluyeron casos previamente
diagnosticados de tuberculosis pulmonar
crénica activa con una diseminacién del
proceso como evento final.

4. No se incluyeron casos de gandulas
limitada solo a pulmones.

5. No se incluyeron casos con solo
tuberculosis extra pulmonar crénica,
aislada o de 6rgano.

6. No se consideré excluyente que los casos
tuvieron otras afecciones asociadas, no
tuberculosas.
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DISCUSION Y RESULTADOS

Desde que Empis, en 1865, describié la
tuberculosis miliar o granulia' se fueron
conociendo diversos cuadros ana-
tomoclinicos de patogenia hematdgena, que
han recibido las méas variadas de-
nominaciones, VV! entre otras: la tifo-
bacilosis de Landouzy, la sepsis tuberculosa
agudisima, la granulia fria de Burjuind y
Sayé, la tuberculosis de localizacién
pulmonar tardia, la de brotes sucesivos, las
formas de predominio nodular, las formas
infiltrativas, la tuberculosis miliar
generalizada, la tuberculosis hematégena
subaguda y croénica, la tuberculosis nodular
subaguda o crénica y a nédulos medianos, la
tuberculosis multiforme hematégena
prolongada, la forma transcisional de la
tuberculosis pulmonar hematégena, la
generalizacién precoz, la generalizacién
tardia, la septicemia tuberculosa fulminante
y méas recientemente, la tuberculosis no
reactiva o irreactiva (non-reactive tu-
berculosis) .3A2 Todas son formas de tu-
berculosis diseminada.

Casi desde la época de las descripciones
clasicas, se conocia que no todas las formas
de tuberculosis diseminada tenian igual
prondstico.l.2 La granulia fria, de relativo
buen pronéstico, contrasta con las
descripciones de la sepsis tuberculosa
agudisima. Se consideraba, desde entonces,
que estas diferencias estaban relacionadas
con la resistencia del sujeto, con la cantidad
y virulencia de los bacilos tuberculosos y con
el foco de origen, entre otros factores.

En algunos textos europeos!? siguen
apareciendo las denominaciones cléasicas y su
uso entre nosotros es frecuente y no siempre
acertado; creemos que la mayoria deben
Resulta

oportuno, pues, precisar estos conceptos. Lo

desecharse definitivamente.
que describié Ladouzy bajo el nombre de
tifobacilosis fue una diseminacién
hematégena con
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bacilemia, pero sin lesiones histoldgicas
(debido a la buena resistencia del sujeto) , y
caracterizada por un cuadro agudo parecido al
de la fiebre tifoidea: fiebre, estupor, adimunia,
esplenomegalia, leucopenia y lesiones
cutaneas. Landouzy sefialaba que la presencia
de taquicardia era util para el diagndstico di-
ferencial y afirmaba que era capaz de
evolucionar hacia la curacién, aunque
también a formas mas graves. Tapia apunta
acertadamente que esta forma tiene mas que
irada un interés historico; su descripcién
pertenece a la época pre- radiolégica, y si en
realidad existen casos que han curado, no
existe forma de demostrarlo (falta de lesiones
histolé gicas) ; si evolucionan a formas maés
graves, con lesion histologica (granuloma),
dejan de-ser una tifobacilosis en sentido
estricto, para convertirse en una tuberculosis
miliar o granulia.

Empis sefialé desde su descripcién original
como cardeteres de este ultimo proceso: a)
cuadro séptico agudo y b) lesién intersticial
del pulmén. Hoy se sabe? que la lesién
pulmonar interesa el mismo alvéolo. Tapia
utiliza esa denominacién (tuberculosis miliar
o granulia) para su descripcién general de la
tuberculosis diseminada y describe tres
formas: septicémicas, tifoide y asfictica.

El nombre de tuberculosis miliar (pu-
ramente descriptivo de la lesién) es de las que
ha mantenido su vigencia hasta la época
actual. Park Biehl, en su revisién, senala su
preferencia del  término  “miliar” a
“aematégena” o “diseminada’, porque el
primero tiene “la deseada connotacién de
diseminaciéon amplia” *9

El autor de este trabajo, por el contrario,
entiende que el término miliar ha sido usado
con demasiada frecuencia para referirse s6lo a
localizacién pulmonar; si como veremos mas
adelante, resulta excepcional una tuberculosis

miliar limitada s6lo a pulmones, el término
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diseminada da una idea més exacta de la
realidad patogénica y anatémica.

La sepsis tuberculosa agudisima, estudiada
especialmente por los autores alemanes, se
describié también como un cuadro séptico
agudo, con evolucién fatal eiv pocas semanas
y mayor frecuencia en viejos. Se consider6 a
esa forma relacionada con un estado de
anergia. Las lesiones miliares son de caracter
necrético, sin formacion de células gigantes,
fibroblastos u otros signos de reaccién
defensiva del organismo.!.2

En 1924, Burnand y Sayé describieron la
granulia fria, también llamada pos-
teriormente tuberculosis miliar crénica. Se
trata de casos sin fiebre o con poca fiebre,
imagen miliar pulmonar sin sintomas
respiratorios y evolucién lenta o crodnica,
aunque ocasionalmente puede terminar en
una diseminacién aguda. Se conocen casos
curados atun antes de la era de las drogas
tuberculostaticas.  Terplans  describe el
hallazgo autépsico fortuito en un labrador
blanco de 60 afios (que segin se sefala
“disfruté siempre de buena salud” y habia
muerto en un accidente) de cerca de 200
tubérculos calcificados y creticeos
distribuidos en ambos pulmones, higado, bazo
y rifiones.

En la década de 1930 a 1940, predominaron
las clasificaciones anatdémicas, insistiéndose
en las dos formas fundamentales: exudativas
y productivas, cuya relacion con la menor o
mayor resistencia del sujeto ha quedado
establecida. Se reconocid, ademas, que, al lado
de la lesién de tipo miliar, existian también
formas irrfiltrativas o nodulares? de patogenia
hematdgena, y se precisaron, como caracteres
generales de estas formas desde el punto de
vista  radiolégico, los  siguientes: a)
bilateralidad del proceso; b) situacion alta en
campos pulmonares y c) evolucién simultanea

de las lesiones en ambos lados. Tanto
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las denominaciones cldsicas a las que hemos
hecho ya referencia, como algunas que siguen
un criterio anatémico puro, y a las que nos
referiremos seguidamente, 110 ofrecen, a juicio
nuestro, un cuadro unitario y coherente de la
tuberculosis diseminada; ya que presentan
como fenémenos independientes lo que
constituyen sélo formas anatémicas, clinicas o
evolutivas de un mismo proceso. Adema4s,
dichas denominaciones no incluyen la nocién
de pronéstico, aspecto éste de la mayor
importancia.

En 1941, el norteamericano Cohén? utiliza,
en el estudio de sus casos de tuberculosis
diseminada, los términos de tuberculosis
miliar aguda, subaguda y crénica para
referirse, no al tiempo de evolucién o al
pronéstico del proceso, sino “al periodo de
tiempo de la diseminacién. “No hemos podido
entender a qué cosa concreta se referia el
autor con esta aclaracién. Cohén incluye en
las formas aguda o subaguda dos casos con
autopsia, y les sefiala 5 meses como periodo
de duracién promedio. En las formas crénicas
sefiala una duracién de dos a doce afios. El
autor mencionado describe también otras
formas: 1) “tuberculosis nodular subaguda o
crénica  a noédulos medianos”  (criterio
anatémico puro) ; 2) “tuberculosis multiforme
hematégena prolongada” (sin que acierte a
destacar una diferencia sustancial con las
formas crénicas que antes sefiald) ; 3) “forma
transicional de la tuberculosis pulmonar
hematégena” (la cual no es mas que una
tuberculosis hematégena con lesién pulmonar,
que al evolucionar un tiempo suficiente, llega
a la necrosis caseosa y la cavitacion) y 4) “tisis
con lesion extra pulmonar hematbégena” (que
no es mas que una tuberculosis pulmonar
crénica cavitada que termina en
diseminacién).

Huebschman es el creador de los términos
“generalizacién precoz” (diseminacién a partir
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de primoinfeccién) y “generalizacién tardia”
(a partir de ganglios del ileo pulmonar,
después de la curacién de la primoinfeccién).
Tupia prefiere los términos “granulia inicial”
y “granulia final” para designar los mismos
fenémenos.

En 1939, Siegmund™ introdujo el término
de “tuberculosis irreactiva generalizada” para
describir una forma fatal de tuberculosis en la
cual muchos 6rganos tenian focos de necrosis
rodeada de parénquima normal, es decir, en
reaccion celular, expresado esto ultimo por la
ausencia de células epitelioides, células
gigantes y linfocitos; dichos focos presentaban
una gran abundancia de bacilos tuberculosos.
Tanto esta forma, como la descrita 10 afos
més tarde por Pagel y Woolf33 bajo el nombre
de “septicemia tuberculosa fulminante”, no
parecen diferenciarse de lo que antes se habia
descrito con el nombre de sepsis tuberculosa
agudisima.

En 1954, Obrien,™ refiriéndose al reporte
de Siegmund, sugiri6 el término de
“tuberculosis no reactiva”, revisé la literatura
y encontr6 66 casos que a su juicio
conformaban el criterio histolégico ya
sefialado; afiadi6 ademas 8 casos propios.

El nombre de tuberculosis no reactiva
parece haber tenido mas suerte que los otros y
se ha venido utilizando repetidamente en
reportes recientes.5»6'7

Se ha sefialado la frecuencia de los
trastornos hematolégicos en esta forma de
tuberculosis.5

Paar y col.G senalan que la tuberculosis no
reactiva se caracteriza por un cuadro tifoide
grave con fiebre, pérdida de peso y muerte en
uno a tres meses. Estos autores afiaden que
110 saben de ningun caso de tuberculosis no
reactiva que hubiera respondido bien a la
terapia antituberculosa. Oswald® especula
acerca de un posible defecto inmunolégico
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en la tuberculosis no reactiva y sugiere que
el patrén de diseminacién de esta forma de
6rganos

tuberculosis, que toma los

inmuirocoinpetentes, pudiera impedir la
respuesta de los mismos.

Es evidente que se ha ido configurando en
la literatura mas reciente un criterio no sélo
histoldogico (que fue el original de Siegmund)
sino también patogénico, clinico y de

prondstico, alrededor de la llamada
tuberculosis no reactiva. No obstante, en esta
misma literatura se encuentran elementos
contradictorios. En efecto, el propio Osivald
dice que no existe una linea divisoria muv
especifica entre tuberculosis “reactiva” y “no
reactiva”, aunque seflala que una gran
abundancia de bacilos parece ser esencial.
Withers® sefiala que en la forma extrema de
tuberculosis no reactiva hay sélo necrosis
rodeada de tejido normal; en otros casos
puede hacer linfocitos y algunas células
epitelioides, pero 110 células gigantes ni fibro-
blastos.

Gibson ha encontrado que en un mismo
enfermo, y aun en un mismo Oérgano, la
respuesta puede variar desde la 110 reactiva
hasta el tejido de granulacién habitual en
tuberculosis. Este hecho, por demaés, se habia
sefialado antes en la sepsis tuberculosa
agudisima.l

Al autor del presente trabajo no le parece
que el nombre de tuberculosis no reactiva sea
atil, ni por moderno superior a los antiguos.
Establecer un prondstico, o insinuarlo, por
caracteres de o6rganos de  pacientes
autopsiados, los cuales, al mostrar sélo una
instantdanea del final 110 expresan la dindmica
de la enfermedad; y especular acerca de ca-
racteres clinicos que pueden aparecer en
cualquier caso de tuberculosis diseminada, a
fin de crear una forma especial dentro de la
misma, es algo que no ayuda al médico en su
lucha contra esta afecciéon, puede inducir a
conformismo o justificacion para la no
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realizacién de un diagnéstico y tratamiento
precoces, y encierra dogmadticamente, en el
marco del nivel tisular una forma de tubercu-
losis en la cual influyen muchos factores
(conocidos y desconocidos), tanto a nivel de
6rgano, como a nivel de individuo, y por
supuesto, a nivel social.

Es indudable, sin embargo, que existen
formas “no reactivas”, tanto desde el punto de
vista histolégico como desde el punto de vista
prondstico. Un ejemplo tipico es el caso de
Pagel y Woolf, ya mencionado.

Pero el hecho esencial es que no es posible
conocer de inicio cudl caso de tuberculosis
diseminada es “reactivo” y cudl “no reactivo”.
Atn mé3s, en la evolucién de la afeccién, hecho
basicamente dinamico, no se han aportado
pruebas acerca de que no pueda una forma
transformarse en otra, bajo la influencia de
diversos  factores, incluido el propio
tratamiento. Por el contrario, Twomey vy
Leavell!? sefialan que se ha observado mejoria
en la respuesta celular alrededor de los
tubérculos cuando la tuberculosis fue tratada.

En resumen, y teniendo como base el
analisis hecho y el estudio de nuestros casos,
creemos que, como clasificacién y
nomenclatura, sélo son tutiles los siguientes
términos:3

faguda

Tuberculosis diseminadas subaguda

crénica

En efecto, las clasificaciones basadas en
sintomas clinicos serian complejas en una
enfermedad del polimorfismo de la
tuberculosis diseminada; ademads, una tal
clasificacién tendria poca utilidad en la
préctica, puesto que en general, puede decirse
que el prondstico, o la capacidad de respuesta
a la terapia, no guardan tan estrecha relacién
con la presencia de uno y otro sintoma clinico.

517



Las  clasificaciones  patogénicas  se
asentarian sobre un terreno en el que, ain
hov, no se ha cliclio la dltima palabra.

En general es posible aceptar que una
tuberculosis diseminada o sistéinioa puede
tener distintas formas de evolucién, segun la
masividad de la diseminacién, la resistencia
del sujeto, la edad, las condiciones
socioeconémicas y de nutricién. la presencia
de otras enfermedades, V otros factores.

Es obvio y conocido que, en ausencia de
tratamiento especifico, las formas mas graves
tienen un tiempo de evolucién mas corto,
desde el comienzo a la muerte; inversamente,
las formas mas benignas tienen un tiempo de
evolucién mas prolongado.

De acuerdo a estas consideraciones,
insistimos en que, si se tomara en cuenta un
solo factor para intentar una clasificacion de
la tuberculosis diseminada, el tiempo de
evolucidn seria el mejor parametro.

El ofrece, mas seguramente que ningun
otro, una nocién del prondstico, in-
dependientemente de cual o cudles factores
de los ya mencionados estén influyendo en
una determinada evolucién, y de si existen
cuadros clinicos mas o menos caracteristicos
de uno u otro tipo evolutivo.

Las observaciones anatomoclinicas que
mostraremos, permiten un estudio actual de
la historia natural de la tuberculosis
diseminada, habida cuenta que en mas del
70' r de nuestros casos la enfermedad no fue
siquiera sospechada, y por ende, no tratada;
ademads, en el reducido grupo en que se
sospeché o se plante6 110 se wutilizé el
tratamiento por drogas tuberculostaticas en
todos los pacientes, y cuando se utilizd,
nunca se hizo precoz e intensamente.

Admitiendo los posibles factores de error
en un estudio retrospectivo, hemos dividido
nuestros casos en tres grupos:
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I. Tuberculosis diseminada aguda: estos
enfermos evolucionaron en 1111 tiempo
total de unos dias hasta tres meses
desde el comienzo del cuadro clinico
hasta la muerte (casos 1, 2, 3y 4).

II. Tuberculosis diseminada subaguda:
enfermos que evolucionaron entre tres
meses y un afo, desde el inicio de los
sintomas hasta la muerte (casos 5, 6, 7,
8y9).

III. Tuberculosis diseminada crénica:

enfermos que desde el comienzo a la
muerte, tuvieron mas de un afio de
evolucion (casos 10y 11).
En los restantes casos (12, 13, 14, lo, 16 y 17)
110 se pudo precisar el tiempo de comienzo.
Expondremos seguidamente las historias
clinicas del grupo I (tuberculosis diseminada
aguda).

Caso1

Paciente: M. H., 18 afios, femenina, mestiza.

Ingresa en el Hospital Calixto Garcia (Sala lie
Maternidad No. 8), se traslada a la Sala lo- rrallwis.
II. C. No. 67211.

Fecha de ingreso: 27 de abril de 1961.

Fecha de traslado: 6 de mayo de 1964.

Fecha de muerte: 10 de mayo de 1964.

Ingresa por sindrome febril.

Con una historia de 4 meses de amenorrea, el 15 de
abril se le presenté un dolor en bajo vientre. En el
Hospital de Guanajay le realizan 1111 legrado
uterino; desde hace dias comenzé a hacer fiebre, y le
realizan un nuevo legrado el 24 de abril, continuando
con fiebre hasta hoy, en que, una vez solicitada el alta,
viene espontaneamente a la Maternidad. Polaquiuria,
orinas oscuras. Catarros ocasionales. Astenia,

anorexia.

Examen fisico:

Paciente que luce agudamente enferma, deambula.
paniculo adiposo conservado. Hepaloes- plenomegalia.
Sindrome de interposicién liquida en base derecha.
Tacto: utero de dos meses de gestacién, blando, anejos
dolorosos, vagina caliente, cuello de multipara abierta
en su orificio externo. Secrecién mucosa sanguinolenta
no fétida.

No antecedentes de tuberculosis.
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Exdmenes:

Hemogranuc: (24-4-64) hematies 2 540,000; he-
matocrito: 23; hgb 6.9; leucocitos 8500 (No reportan
conteo diferencial). Hemograma: (4- 5-64) hematocrito
33; leucocitos 7,750 (no reportan diferencial).
Hemograma: (7-5-64) hematocrito 25; hgb 7.5; leucocitos
11,500; segmentados 81; stab 5; linfocitos 5; monocitos
1. Se practican, ademds; urea, glicemia, creatinina,
urocultivo, orina, tiempo de protrombinn, bilirrubina,
pruebas funcionales hepdticas 'y 2 hemocultivos, el
primero el dia 28 de abril y el segundo el 5 de mayo.
Todos estos exdmenes resultaron negativos.

Se piensa en una sepsia generalizada por aborto y se
comienza un tratamiento con Tetraciclina y
Cloranfenicol.

Durante la primera semana, la paciente sigue
practicamente igual que a su ingreso, no mejorando la
fiebre ni la toma del estado general.

El dia 2 de mayo es vista por el Internista. Se
plantea: 1) derrame de la base derecha. 2) Infarto
pulmonar. 3) Pleuritis. Se indica una placa de térax
cuyo informe dice: “Moteado a nédulos de fino calibre
diseminados por ambos campos pulmonares”. Rx

abdomen simple: “Discreta distensién abdominal
compatible con ileo paralitico poco marcado; aumento de
volumen de la sombra hepéatica”.

Se piensa entonces en: 1) Embolismo séptico en
pulmén, higado y bazo (en una septicopiohernia por
aborto). 2) Granulia TB. 3) Pelvi- peritonitis por aborto
con perforacién uterina.

Se indica: Penicilina 15°000,000, Cloranfenicol,
Estreptomicina, INH, PAS e Hidrocortiso- na. Este dia
se quejaba de dolor en todo el abdomen, el cual estaba
contracturado. Al dia siguiente mejora el ileo, pero se
mantiene la fiebre.

El dia 5 la paciente estuvo muy excitada, con
obnubilacién. No habla. A partir del dia 6 y hasta su
muerte, se presentd gran obnubilacién, manteniéndose

pricticamente en  estupor; aparecieron  signos

meningeos y posteriormente hizo convulsiones. Dos dias
antes de morir mejord algo el estupor. Los dias 5y 7 de
mayo le hicieron LCR, que arrojaron ambos, aumento
de células discreto (20 y 12 respectivamente) y aumento
de proteinas. El cultivo no arrojé crecimiento bacteriano
alas 48 horas.




Necropsia:

1) Restos uterinos de aborto séptico, trans-
formaciéon decidual, restos ovulares, metritis
crénica.

2) Endometritis y salpingitis tuberculosa.

3) Granulia tuberculosa que afecta ambos

pulmones, bazo, suprarrenales, rifiones,

niiometrio, etc.

4) Peritonitis tuberculosa.

5) Cistitis crénica y aguda.

6) Dilatacién de cavidades cardiacas derechas.

7) Leptomeningitis crénica inespecifica (TB?).
Edema cerebral. Parénquima nervioso con
infiltracién de células redondas.

Comentario: En este caso la diseminacién
tuberculosa fue confundida con una sepsis
puerperal; una semana antes de la muerte se
sospecha la tuberculosis frente a una imagen
miliar en la placa de tdérax, y aunque se
aplic6  tratamiento especifico, no se
obtuvieron resultados. La cifra de leucocitos,
que se mantuvo normal o ligeramente eleva-
da (contrariamente a lo que ocurre ha-
bituabnente en la sepsis por piégenos) pudo
haber llamado la atencién a favor de
tuberculosis diseminada, ya que esto es lo
habitual en la entidad, si exceptuamos los
casos de reaccion leucenioide.

La leucopenia con polinucleosis relativa ha
sido sefialada como caracteristica del proceso
por otros autores.!!

Stephanopoulos dice que el embarazo
predispone a la tuberculosis.” IVood sefiala
concretamente que el embarazo, el parto y el
aborto favorecen la diseminacién de la
tuberculosis genital, por el trauma y el
aumento de la vascularizacion.
Aparentemente, esto fue lo que ocurrié en

nuestra paciente.

CASO 2

Paciente: J. A., 68 afios, negro, masculino.

Ingresé Hospital V. I. Lenin. H. C. 155280.

Fecha de ingreso: 14 de diciembre de 1966.

Fecha de muerte: 30 de diciembre de 1966.

El paciente ingresa por fiebre y distensién
abdominal.

520

Examen fisico:

El idioma (jamaicano) dificulta tomar los datos.
Segun el acompanante, se encontraba bien y de pronto
comenz6 a tener “temblores por todo el cuerpo”.

El paciente no deambula por la intensa astenia y se
encuentra algo confuso y obnubilado. Taquicardia. El
higado rebasa 2 traveses de dedo al reborde costal, de
superficie lisa. No esplenomegalia ni adenopatias.
Presenta ademaés palidez cutdneomucosa y estertores
crepitantes y subcrepitantes diseminados. Tempera-
tura 39.5.

Exdmenes:

Hemograma: (13-12-66) hematocrito 30; hgb 9.9;
leucocitos 12,000; stab 4; segmentados 70; linfocitos 24;
monocitos 2. Hemograma: (15- 12-66) hematocrito 36;
hgb 10.5; leucocitos 7,500; segmentados 89; stab 2;
linfocitos 8; monocitos 1. Hemograma: (21-12-66)
hematocrito 34; hgb  10.8; leucocitos  8,000;
segmentados 76; stab 2; linfocitos 22. Rx de térax:
“Reforzamiento de la trama pulmonar de ambos lados
con numerosas sombras nodulares, mas marcadas en
las zonas parahiliares, posiblemente por proceso
inflamatorio. Se recomienda repetir examen después de
tratamiento, llrocultivo: Escheriseliia coli: méas de
100,000 colonias. Urea: 50, glicemia, serologia, gota
gruesa, Paul Brunnell, y hemocultivos realizados el 28:
negativos.

El paciente evolucioné con sindrome febril, marcada
astenia y obnubilacién que se hizo muy marcada dos
dias antes de la muerte. También dos dias antes de la
muerte, el paciente presenté ictericia, que fue
interpretada como viral, o medicamentosa, o en el
curso de una leptospirosis. El dia 30 cay6 en coma y fa-
1lecié.

Se tratd con Penicilina, Nitrofurantoina y Dipirona.
Dos dias antes de su muerte se digitalizé.

Necropsia:

(No se hizo craneo).
1) Bronconeumonia tuberculosa y granulia hepética,
esplénica y renal.

2) Hiperplasia adenomatosa de la préstata.
3) lotero discreto.

4) Ulceras agudas gastricas.

R.C. M.

DiciEmBRE 31.
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Comentario. En este caso tampoco se hizo
el diagnéstico, por lo cual no se aplicd
tratamiento especifico. La lesién hepatica
tuberculosa se manifesté por hepatomegalia e
ictericia.

Las lesiones granulomatosas o caseosas del
higado silentes o

pueden permanecer

expresarse clinicamente por ictericia y
hepatomegalia. La frecuencia del ic- tero se ha
reportado indistintamente como poco o muy
frecuente,!2? en la literatura més antigua. Wolf
y Floryl3 reportaron un caso con puerta de en-
trada intestinal indiscutible, y una lesién
miliar masiva del higado. Estos autores
calcularon que 4/5 del total de la masa
hepatica estaba constituida por tubérculos
miliares. La paciente presentaba gruesa
hepatomegalia, pero no hizo ictericia en el

curso de su evolucién.

R. C. M.

DiciemBRE 31, 1969

En trabajos mas recientes!4 se sefiala que, a

pesar que la lesién hepdtica es frecuente, la
ictericia es rara. Esta aseveraciéon se confirma
en nuestro estudio (ver cuadros 1 y 5). Se ha
reportado  aumento del tiempo de
protrombina,!3 discreta retencion de la BSP
(10-15%), y elevacion de la fosfatasa alcalina.
En tres de nuestros casos se ha encontrado un
aumento de la gammaglobulina en la

electroforesis de proteinas.

El trabajo méas completo de tuberculosis
hepatica que hemos revisado es el de Korn y
colaboradores.G2 Ademés de sefialar la poca
frecuencia de la ictericia y el aumento
frecuente de las gam- maglobulinas, insisten
en que los granulomas caseosos no son los
maés frecuentes y que en muchas ocasiones no
se ven tampoco células de Langhans. Los
microgranulomas fueron més frecuentes.
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Se componen solamente «le células epi-

telioides. Encontraron, ademds, que la
hiperplasia focal de células de Kupffer y la
reaccion inflamatoria sinusoidal difusa
fueron lo suficientemente frecuentes como
para ser caracteristicas de la tuberculosis
hepatica. En el 30% de los casos existia
infiltracién grasa, y aunque la fibrosis era
mas frecuente atn (67%), no observaron
distorsién compatible con cirrosis en ningun
Ziehl-

Neelsen en 9 casos, observando bacilos

caso. Efectuaron coloraciones de

solamente en 2 casos con granulomas

caseosos. Este tipo de granuloma lo

observaron en los casos méas agudos.
Recientemente se ha reportado un caso con

hemobilia® que caus6 sangramientos

digestivos repetidos.

CAso 3

Paciente: S. P. C., 46 afos, blanco, masculino.
Ingresé: Hospital Militar Carlos J. Finlay. H. C. No.

344717.
Fecha de ingreso: 16 de abril de 1967.

Fecha de muerte: 16 de mayo de 1967.

A su ingreso, el médico de guardia encontré:
obnubilacién sensorial, elonus agotable del pie derecho,
rigidez de nuca discreta, esbozo de Brudzinski, (No hay
signo de Kernig), hiperreflexia generalizada. Fondo de
o0jo: normal.

Ocho dias después de su ingreso, es remitido a un
Hospital Antituberculoso (Cangrejeras) con el siguiente
resumen de historia clinica: Desde tres dias antes del
ingreso, el paciente presentaba vémitos, fiebre de 38-
40°; cefaleas intensas y escalofrios. Al momento del
ingreso presentaba mareos, nduseas, vomitos abundan-
tes, obnubilacién mental, anorexia, marcada astenia; al
examen fisico se encontré rigidez de nuca y signo de
Brudzinski, por lo que le fue realizada una P.L. El
examen del LCR mostré: proteinas 61 mgm, no células
y examen bacteriolégico negativo. Examen de orina 100
leucocitos por campo, reaccién 4cida, eritrosedi-
mentaoién  111. Dos  hemocultivos  negativos.
Evolutivamente el paciente continué con vémitos
incoercibles, gran astenia e indiferencia ante el medio,
desapareciendo los signos neurolégicos. Se discute
clinicamente, plantedndose una pielonefritis aguda,
aunque “se piensa que el paciente debe tener otro
proceso sobreaniadido”. Posteriormente a esta discusién
diagnoéstica, la esposa del paciente refirié que él estaba
presentando fiebres esporadicas desde hacia un afo, y
que se habia tratado afios atrds y “durante mucho
tiempo en el Hospital Calixto Garcia por unas lesiones
pulmonares, sin precisar cudles”. Se realiza Rx de

térax, encontrandose engrosamiento pleural del lado
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derecho, incluyendo la pleura interlobar y lesiones
fibroproductivas en ambas regiones infraclavi- culares.
El paciente continia en igual estado: somnoliento,
asténico, con vOmitos, nduseas y mareos, no
encontrandose ninguna alteracién al examen fisico (no
hepato-espleno o adenomegalia). Se traté desde su
ingreso con Nitrofurantoina, Mandelamina,
antieméticos, vitaminas, hidratacién, Clorpromacina e
Imipramina, esta tltima debido al antecedente referido
por la esposa de que el paciente “se habia postrado méas
ya que la madre habia fallecido unos dias atras”.

El médico de guardia del Hospital Antituberculoso
de Cangrejeras rechaza el caso, con una nota que
textualmente dice: “Este caso no es admitido por no
comprobarse que posea lesiones suficientes para ser
ingresado. En placa realizada en este Centro, las
lesiones que presenta no requieren internamiento,
ademds de no acompanarse examenes que lo
justifiquen”.

El paciente reingresa ese mismo dia en el Hospital
C. d. Finlay.

Oiros exdmenes:

Hemograma: (15-5-67) hgb 6.5; hematocrito 21;
leucocitos 15,150; segmentados 71; stab 2; eosinéfilos
4; monolitos 1; linfocitos 22; urea: 105; creatinina: 10
mg. dcido trico: 6.6; uro- cultivo: E. coli (més de cien
mil colonias por campo). Sensible a Furodone y
Foliamixina. Orina: 4cida; acimulo de leucocitos.

Desde el dia 23 de abril hasta el dia 11 de mayo, se
administraron 1 gm. de Estreptomicina 3 veces por
semana y 300 mgm diarios de INH. El paciente hizo
una evolucién desfavorable, persistiendo obnubilado y
muy asténico Tres dias antes de su muerte, cayé en

coma.

Necropsia:

1) Granulia tuberculosa generalizada con lesiones
en pulmones, higado, bazo, rifiones, vejiga,
intestino delgado y grueso, apéndice y encéfalo.

2) Arteriosclerosis generalizada.

R.C. M.

DiciEmBRE 31.
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Comentario: Este enfermo recuerda las

descripciones de la sepsis tuberculosa

agudisima, V como el No. 1, presenta lesiones
en varios 6rganos, incluido el encéfalo. Es de
destacar el comentario del médico del Hospital
Antituberculoso, referente a que este enfermo
“no presentaba lesiones suficientes para ser
ingresado”, lo «pie demuestra nuestro bajo
indice de sospecha de esta afeccidn.

El tratamiento por drogas antituberculosas
de las dos tltimas semanas fue poco intenso e
incompleto.

CAso 4

Paciente: E. R. M., 64 afios, masculino, no se precisa

raza.
Ingresé Hospital Nacional. H. C. No. 127146.
Fecha de ingreso: 8 de enero de 1968.

Fecha de muerte: 31 de enero de 1968.

Diagnéstico al Ingreso: Sindrome hidropigeno.

Ingresa por aumento de volumen de ambos miembros
inferiores y abdomen.

Con historia de salud aparente anterior, hace 12 dias
not6 edemas maleolares y mds tarde aumento de
volumen del vientre. Sefiala con poca precision que
tenia falta de aire a los esfuerzos medianos, y que
orinaba de color oscuro. Adem4s, tenia dolores difusos
en el atidomen, de presentacién y alivio espontaneos,
sin periodicidad fija. Diarreas en nimero de 2-3 al dia,
de mediana abundancia, con aerocolia. No antecedentes
de TB, tos, expectoracién antes de la sintomatologia
actual. Fuma moderadamente. No alcohol.

Examen fisico:

Sujeto longilineo, orientado en tiempo y espacio. Peso
conservado. Edemas en miembros inferiores y piel
rugosa, aspera. Color normal en mucosas. Abdomen
distendido, con signos de ascitis. Sibilantes diseminados
en ambos campos, con sulimatidez en ambas bases pul-
monares. No se puede precisar si hay liepato-
esplenomegalia. Ligero temblor de las manos. Fondo de
ojo normal. TA: 180-90.

Impresién cardiaca

diagnéstica:  Insuficiencia

congestiva.

R.C. M.

DicieEmBrRE 31. 1969

Exdamenes:

Hemograma: (9-1-68) hgb 11.8; hematocrito 38;
leucocitos 11,000; segmentados 53; stab 3; linfocitos 42;
Hemograma: (29- 1-681 hgb 10.8;
hematocrito 36; leucocitos 10,750; segmentados 81; stab

monocitos 2.

2; eosindfilos 3; linfocitos 13; monocitos 2. Granulas
toxicos XX. Corneo de phiquetas: 52,000. Lee White 10’.
Tiempo de protrombina: 20” Control 15”. Fibrindgeno:
méas de 125 mgm. Bilirrubina, urea, glicemia, serologia,
heces fecales, orina: normales. Pruebas funcionales
hepdticas: (18- 1-68) Hanger XXXX, Timol XXXX. Floc.
18 U. Takata XXX. Albuiminas 2.9. Globulinas 4.4.
Amoniaco 510 mgm. Trunsaminasa pirtvica: 25 U.
Fosfatasa alcalina: 1.2 U. Colesterol: 94. Liquido
ascitico: Proteinas totales: 3.3 mgm %. Negativo de
células neoplésicas. Rx de eséfago, estomago y duodeno:
Eséfago de aspecto normal. Se recomienda realizar polo
superior gastrico en posicién de Trendelenburg.

El paciente fue tratado inicialmente con dieta
hiposédica, Digitoxina e Hidroclorotiazida. Evolucioné
de forma térpida, manteniendo los edemas, con
anorexia, diarreas y marcada astenia. El peso se redujo
en 30 libras en 15 dias aproximadamente. Una semana
antes de su muerte, el paciente estaba muy postrado y
comenz6 a obnubilarse, estado que evoluciond
progresivamente hasta la muerte. Se pensé en cirrosis
con encefalopatia portal-sistémica, y posible hepatoma.
Se traté ademés con: Albumina, Novurit, Aldaetone y
otras medidas menores.

Nearopsia:

1) Tuberculosis peritoneal generalizada con toma de
ganglios linfaticos mediastinales y retroperitoneales,
higado y bazo.

2) Cirrosis hepatica a granulos finos en actividad.
3) Bronconeumonia bilateral.

4) Hipertrofia cardiaca global a predominio

izquierdo. Cardioesclerosis.
5) No lesiones en meninges y cerebro.

Comentario: En este paciente existia una
cirrosis latente, que comenzé a manifestarse
clinicamente cuando el enfermo hizo la
diseminacién tuberculosa (la cual no fue
sospechada). Este caso 110 presenté ictero, a
pesar de la doble lesién hepéatica (cirrosis y
tuberculosis). Tampoco se elev) la fosfatasa
alcalina.
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En general, estas formas agudas impre-
sionan por su severidad y la frecuencia del
estupor.

La lesién meningoeircefalica parece ser méas
frecuente en los casos agudos. Esto coincide
con otros reportes.4’ Es importante serfialar,
no obstante que, de modo global, la lesién
meningoencefdlica parece infrecuente, tanto
en nuestro estudio como en otros.32

Pasaremos a exponer las historias clinicas
de los casos del Grupo II, es decir, de la forma
subaguda.

CASO0 5

Paciente: M. E. H. H., 30 afios, femenina, negra.
Primer ingreso en el Hospital Nacional. H.
C. No. 110519.

Fecha de ingreso: 22 de abril de 1966.

Fecha de alta: 28 de mayo de 1966.

La paciente ingresé por sangramiento de piel y
mucosas y astenia. Refirié6 que antes y después del 2do.
parto, ocurrido en enero/65, tuvo abundante
sangramiento vaginal, que duré cuatro dias. Permanecié
durante enero, febrero y marzo con amenorrea,
anorexia, astenia y pérdida de 25 libras de peso. Cinco
dias antes de su ingreso la paciente tuvo fiebres y
sangramiento gingival. No se refieren antecedentes de

TB.

Examen fisico:

Paciente con buena conservacién del estado general,
que coopera al interrogatorio y que sélo presenta palidez
de la mucosa; petequias diseminadas en ambos brazos,
térax y muslos; una ulceracién en maxilar inferior
derecho de 1 cm. de didmetro, y fiebre de 39.5°.

La impresion inicial fue: 1) Leucosis aguda

2) Parpura trombopénica 3) Anemia aplastica.

Los exdmenes mostraron marcada trombopenia (2,000
plaquetas), Rumpel Leede, positivo. T. (le sangramiento:
8. Afedulograma: 1) Integridad del
megacariopoyético con signos de

Integridad del
Hiperactividad

sistema
inhibicién
predominantes. 2) sistema
granulopoyético.  3) ligera  del
eritropoyético con presencia de macroeritroblastos y
normoblastos. Conclusiones: Purpura trombopénica
Conteo de

proteinas:

megacariocitica con déficit de Bl2.
reticulocitos:  8.8%.  Electroforesis  de

Disminucién de albiminas. Aumento marcado de la
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gamma globulinas y discreto del Alfa 1 y Alfa 2 glo-
bulinas. Electrofoiresis de hemoglobina: Hemoglobina
AA. Torax: No se
pleuropulmonares ni

alteraciones
Células LE:
negativa. P. Coombs: negativa. Hierro sérico: 120 mgm.

observan
mediastinicas.

Eritrosedimentacién: 35 mm. Ira. hora. Anticuerpos
plaquetarios: negativos. Survey dseo: negativo.

La paciente fue tratada con Prednisona a altas dosis
(80 mg. diarios, al comienzo) desde el 26 de abril hasta
el alta, regresando totalmente la sintomatologia,
incluida la fiebre. También se indicaron antibidticos
(Estrepto- penicilina) y transfusiones. Al alta, la
paciente tenia 160,000 plaquetas con hemoglobina y he-
matocrito normales; pero mantenia una cifra de
leucocitos de 5,350 con el siguiente conteo diferencial:
Segmentados 59; Stab 6; mieloci- tos 1; linfocitos 33;
monocitos 1.

Diagnéstico final:

1) Puarpura trombopénica idiopatica.

2) Anemia.
2do. Ingreso en el Hospital Nacional de M.E.
H  H (H C. No.110519).

Fecha de ingreso: 18 de octubre de 1966.
Fecha de alta: 13 de noviembre de 1966.

Ingresa por: astenia, anorexia y fiebre.

Al examen: Paciente extremadamente asténica (no
puede casi deambular) con amiotro- fias generalizadas
(caquexia?), cierta obnubilacién del sensorio y marcada
palidez. Petequias en antebrazo, térax y abdomen. No
es- plenomegalia ni hepatomegalia. Fondo de ojo:
normal. Niega TB familiar. Temp. 38°.

Impresion diagndstica: 1) leucosis aguda. 2) Anemia
apléastica.

Exdmenes:

Hemograma: Hgb 6.3; hematocrito 27; leucocitos
3,850; segmentados 83; stab 2; linfocitos 13; monocitos
2. Térax: Moteado irregular a nivel de la regién
infraclavicular y base del pulmén derecho de aspecto
bronconeuménico. Conteo de plaquetas: 47,000. Codgulo:
irretractil. 7. de sangramiento: 4'. T. de coagulacion: 10’
T. de protrombina: normal. Welch Stimrt y Gota Gruesa:
normal. Medulogruma: 1) Integridad del sistema

megacariopoyético. 2) Integridad del sistema
granulopoyético. 3) Hiperactividad del sistema
eritropoyético, obser

R. C. M.

DiciEmBRE 31.
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vandose  macroeritroblastos, cambios  megalo-
lilasticos y micronormoblastos. Conclusiones: Déficit
doble de acido félieo, B12 y de hierro.

La paciente fue tratada con antibiéticos (Penicilina,
Estreptomicina, Cloranfenicol) Vit. B,., Acido félieo,
Hierro y transfusiones de sangre, “mejorando algo la
fiebre y la anemia ’. Dada de alta, 1 mes después se
produce su ingreso final en el Hospital Clinico
Quirtrgico.

Diagndstico ni alta: 1) Anemia carencial por déficit de
Bz y acido félieo. 2) Atrofia muscular por tratamiento

durante 6 meses con corticoesteroides.

3er. ingreso en el Hospital Clinico Quirtrgico (final)
JeM.E.H H. (H. C. No. 110519).

Fecha de ingreso: 20 de enero de 1967; fallece en
menos de 24 hrs.

Ingresé por anemia, distensién abdominal y shock.

La madre refiere que hace un afo, después de su 2do.
parto (fisiolégico) comenzé a tener astenia, anorexia y
pérdida de peso. Estuvo ingresada en el Hospital
Nacional en 1966, por espacio de 20 dias, le dijeron que
tenia anemia, indicdndole Vit. Bis, Extracto Hepéatico y
Hierro. Pasé este afio con amenorrea y ultimamente
(hace un mes) se quejaba de dolor en bajo vientre. Al
agravarse en la noche de ayer, es traida al Hospital.

Examen fisico:

Paciente gravemente enfermo, con piel fria y
sudorosa, caquexia y edemas en miembros inferiores. Al
ingreso presentaba una TA méaxima de 40 mmHg, dolor
abdominal, ascitis (se hizo puncién abdominal
obteniéndose liquido amarillo citrino). Temp. 35°.

La impresién inicial fue: 1) Sickle cell anemia con
crisis dolorosas abdominales. 2) Perforacién de viscera
hueca. 3) Carcinoma peritoneal.

Mis tarde se plantea: 1) Shock peritoneal.

2) Peritonitis TB.

Exdmenes: Rx. de Térax: Infiltrado nodular maés
prominente en pulmén derecho. Hemogra- ma:
(urgente). Hgb 8.2; hematocrito 30; leucocitos 3,100;
segmentados 54; Stab 37; juve. niles 3; linfocitos 3;
monocitos 3; granulos téxicos 60%. Anisocitosis,
liipocromia. Se observan escasos normoblastos en
periferia. Fue tratada con transfusiones, Penicilina,
Cloranfenicol, Hidratacién y otras medidas.

R.C. M.
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Necropsia:

1) Infiltracién tuberculosa en ganglios me-

sentéricos retroperitoneales, periadrticos,

mediastinicos, del hilio hepéatico, en bazo; higado
y pulmones. Al corte no se observan células
gigantes; marcada necrosis caseosa e infiltracién

celular pequeiia.
2) Gastritis erosiva superficial discreta.

Comentario: Esta paciente es un dramatico
ejemplo del efecto de los esteroides utilizados
como droga Unica en tuberculosis. La
literatura registra numerosos reportes, no
s6lo del agravamiento de los casos activos,
sino de la accién de los esteroides como factor
desencadenante de tuberculosis disemina-
das.78.74,75 76 77

Histolégicamente se trataba de una
tuberculosis no reactiva, pero es evidente, a
juicio rruestro, que este final fue el resultado
del uso de los esteroides.

La paciente, al inicio, hizo un cuadro de
pUrpura trombopénica, idéntica al Werlhoff.
Otros casos similares han sido reportados
previamente.15,16,78 Al igual que en nuestro
caso, también en estos de Widgerson, Howells
y Kalinowski la lesién esplérrica tuberculosa
fue considerable (ver Fig. 5 en colores).

La paciente presenté la leucopenia con
desviacién izquierda, que hemos encontrado
de modo caracteristico en nuestros casos de
tuberculosis diseminada. Esta alteracion, que
estaba presente desde el primer ingreso, se
convirti6 al final en una anemia
leucoeritroblastica.

No tenemos duda acerca de que este caso,
diagnosticado y tratado oportunamente, pudo
haberse salvado. El tiempo total de evolucién
fue de 10 meses.

Notese que en su primer ingreso el examen
radiolégico de pulmones fue negativo.

CASO 6

Paciente: A. M., 79 afios, masculino.
Ingresé Hospital Nacional. H. C. No. 12669.
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Fecha de ingreso: 11 de junio de 1962.
Fecha de muerte: 6 de agosto de 1962.

Ingresa por astenia, anorexia y diarreas.

Siete meses antes del ingreso comenzé su en-
fermedad con astenia, anorexia, teniendo ultimamente
que permanecer en cama. También noté6 al comienzo,
una pequefia tumoracion en la parte alta del abdomen,
con dolor epigdstrico que aumentaba a la ingestién de
alimentos.

En los dltimos meses ha presentado casi diariamente
deposiciones diarréicas en numero de 2-3 al dia,
amarillas, sin sangre ni flemas. Ha perdido mucho de
peso y ha presentado fiebre en forma ocasional de 37-38

Disnea de esfuerzo dultimamente, disuria y
poliquiuria. No antecedentes de TB.

Examen fisico: Paciente caquéctico, que deambula con
extrema dificultad por la astenia, con gran palidez
cutaneo-mucosa. Pesa 90 libras. F. R. 20/min. En el
examen de abdomen se palpa una tumoracion en el
epigastrio que se extiende hasta un través de dedo por
debajo del ombligo, y a la izquierda de la linea media
unos tres traveses de dedo. Es de consistencia firme, de
contornos irregulares y forma redondeada. No liepato ni
esplenoinegalia.

Impresién: 1) Neoplasia gastrica. 2) Neoplasia de
colon. 3) Aneurisma de la aorta abdominal. 4) Tumor
retroperitoneal, ganglionar o no.

Exdmenes: Eritrosedimentacion 88; Hemograma:
hematocrito 25; hgb 6.5; leucocitos 3,200; segmentados
86; stab 2; linfocitos 9; monocitos 3; VCM: 86; HgbCM
22; CHgbCM 26; anaclorhidria en el gastroquimograma.
Rx. de estomago y duodeno: negativo. Rx. de térax:
lesiones de aspecto bronconeumonico mas confluentes
hacia los lébulos superiores sobre todo en el lado
izquierdo. Enfisema y fibrosis pulmonar difusa. El Dpto
de angiolog'ui vio al paciente, informando: “T'umoracion
en regién umbilical del tamano aproximado de una
naranja, que late y se expande. No se puede precisar si
tiene soplo y thrill. Aneurisma arterioesclerético de la
aorta abdominal”.

El enfermo continué perdiendo de peso, con gran
astenia, diarreas, edemas de miembros inferiores, fiebre
casi diaria de 37.5 a 38° equimosis diseminadas en
miembros superiores. Dos dias antes de su muerte,
entré en coma. Se traté con transfusiones de sangre,
antibidticos (Tetraciclina, Estreptopenicilina, sulfas) y
otras medidas menores.
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Necropsia:

1) Grandes masas de ganglios de aspecto tu- moral
situadas en espacio retroperitoneal, con necrosis
caseosa. Adenopatias multiples en abdomen,
curvadura menor del estémago (destruyen la
pared del mismo) peripancreaticas.

2) Granulia TB generalizada con toma de pulmones,

ganglios mediastinicos, retro- peritoneales,
peripancreaticas, higado, bazo, rifiones 'y
pancreas.

Comentario: Las enormes masas rc-
troperitoneales simularon en este caso un
aneurisma de la aorta abdominal. Es posible
nue el sindrome diarréico estuviera producido
por un sindrome de mal- absorcién en relaciéon
con la lesién ganglionar abdominal. Este
enfermo también tuvo manifestaciones
purpuricas, pero se trataba de un anciano; se
reportd solo en miembros superiores, y no se
realiz6 conteo de plaquetas (purpura senil?).

También este caso quedd sin diagnéstico, y a
pesar de no baberse tratado, tuvo un tiempo
de evolucién total de 9 meses
aproximadamente. Es evidente, sobre todo en
estos casos subagudos y en los crénicos, lo
favorable que puede ser el prondstico con
diagnéstico y tratamiento precoces.

Las lesiones pulmonares de ambos l6bulos
valoradas

superiores no fueron

adecuadamente.

CAs0 7

Paciente: A. R. R., 81 afios, masculino, blanco, soltero.
Ingresé en el Hospital Militar Carlos J. Finlay. H. C.

No. 292573.
Fecha de ingreso: 11 de febrero de 1966.
Fecha de muerte: 12 de mayo de 1966.

Vémitos de color negro y astenia que le imposibilita
deambular.

Hace afio y medio tuvo erupciones en la piel de ambas
piernas; desaparecieron sin tratamiento, hasta que
volvieron a presentédrseles hace 2 meses, desapareciendo
ahora con tratamiento local. Esta vez fueron algo
dolorosas.

R.C. M.

DiciEmBRE 31.
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Hace un afio tiene trastornos digestivos: dolor vago,
difuso por todo el vientre, mas intenso hacia epigastrio,
acompanado de flatulencia, aerogastria y pirosis.
Ultimamente muy asténico. Ve a un facultativo por los
trastornos digestivos y al dia siguiente tiene un vémito
negro (como chapapote); después diarreas (melena?)
oscuras. Las diarreas y los vémitos duraron 2 y 3 dias.

En esas condiciones y muy asténico es traido al
hospital.

Ha tenido ademés fiebre en los tltimos dos meses,
asi como anorexia y pérdida de peso de unas 20 libras.
No trabaja desde hace unos 10 afos. No antecedentes
de Tuberculosis.

Examen Fisico:

Al examen fisico presenta petequias en miembros
inferiores y antebrazos, equimosis en ambas piernas y
miembro superior derecho. No deambula por la astenia.
Paniculo adiposo muy  disminuido. = Mucosas
hipocoloreadas. Adenopatias redondas y movibles en el
lado derecho del cuello en ntimero de tres. Hepatome-
galia de tres traveses de dedo. Bazo palpable 1-2
traveses de dedo. Crepitantes en base derecha. Sensorio
claro, coopera al interrogatorio. Bien orientado.

Se piensa en: 1) Leucosis mieloide aguda.

2) Ulcus péptico. 3) Parpura angiopatica senil.

Exdmenes: Hemograma: (12-2-66) hematocrito 14;
Hgb 4.2; leucocitos 157,050; segmentados 53; Stab 6;
juveniles 7; mielocitos 21; plasmoeitos 7; mieloblastos
3; linfocitos 3; monocitos 0. Hemograma (17-2-66)
hematocrito 20; Hgb 6.7, leucocitos 98,400;
segmentados 15; Stab 13; juveniles 9; mielocitos 4;
mieloblastos 3; promielocitos 3; linfocitos 2; monocitos
1. Conteo de plaquetas: (21-2-66) 93,000. Codgulo:
retractil Duke 1 1/2 min. Lee White 4 min.
Medulogranui: (3-3-66) Integridad del sistema
megacariopoyético con inhibicién del 40% de los
mismos. Hiperactividad del sistema granulopoyético de
tipo proporcional (38% de mieloblastos, promielocitos y
mielocitos

neutrdéfilos 3%). Hiperactividad

eritropoyética de tipo proporcional. Conclusiones:

R.C. M.
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Médula hiperplastica global con signos de inhibicién
megacariopoyética.

Este inedulograma fue interpretado como compatible
con una leucosis mieloide crénica. PF.ll. proteinas,
eritrosnlinicr.taicion, colesterol, biiirrubina, esputos
Ibuscando BAAR) negativos o dentro de limites
normales. Rx de estémago y duodeno: Deformidad
ulcerosa del bulbo duodenal.

El paciente permanece en igual estado durante los
meses de febrero y marzo, con astenia y palidez. Es
tratado con tranfusiones, Cor- tisona y ACTH durante
el mes de febrero, sin lograr mejoria. Durante el mes de
marzo, tratamiento sintomatico y antibiéticos. El dia
8 de marzo realizan una placa de térax: “marcado
enfisema  pulmonar generalizado. Lesiones de
predominio fibroso en regién infraclavicular del pulmén
derecho. Fibrosis intersticial predominando en el lado
derecho”. Practicar survey éseo (17-3-66): negativo.

Durante el mes de abril permanecié igual, muy
asténico, adelgazado, con insomnio. Examen fisico
igual. Aumenta la caquexia. Polipnea. El dia 21 se
plantea un cuadro bronco- neuménico en base a una
placa de térax (20- 4-66) “Lesiones de aspecto
fibrocaseoso ~ diseminados en ambos  campos
pulmonares. En el estudio actual llama la atencién la
marcada elevacién de la cupula diafragmatica. No se
puede descartar la posibilidad de que las lesiones
pulmonares sean debidas a wuna bronconeumonia
bacteriana. Importante grado de fibrosis pulmonar”.

Durante el mes de mayo, se agrava progresivamente
la caquexia, la astenia y la anorexia.

Cinco dias antes de su muerte llega el resultado de
una biopsia ganglionar:  Adenitis  tuberculosa.
Instituyen tratamiento a base de Estreptomicina 1 gm.
diario e INH 300 mgm diarios. El dia 10 de mayo entra
en estupor, falleciendo el di.a 12.
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Necropsia:

1) TB caseosa que loma pulmones, ganglios
linfaticos, higado y bazo.

2) Médula obsea en fase regenerativa (reaccién
leucemoide).

3) Traqueobronquitis crénica con pildrisis pleural,
enfisema, dreas de neumonitis crénica congestiva
y edema pulmonar con é&reas de atelectasia
bilaterales.

4) Duodenitis aguda con hemorragia puntiformes de

la mucosa.

5) Arterioesclerosis  generalizada con  cardio-
esclerosis.

6) Litiasis vesicular.

7) Cistitis crénica hipertréfica hemorragica.

8) Congestién vascular visceral generalizada,

incluyendo sistema nervioso.
9) Diverticulo de Meckel.

Comentario-. Este paciente presenté una

reaccion  leucemoide 'y purpura con
trombopenia por tuberculosis diseminada, lo
que provocé un diagnéstico erréneo de
leucemia mieloide crénica. La administracién
de esteroides influyé de modo importante en
la muerte. Es posible que pudiera haberse
sospechado el diagnéstico, por lo demaés
reportado frecuentemente en la
literatura,®,»10,1718 si se hubiera valorado
mas lo pequefio de la esplenomegalia (al
contrario de lo que es lo habitual en la
leucemia mieloide crénica) y el medulograma
no concluyente. Ni en este caso ni en el de la
parpura trombopénica se reporté por el
patélogo el estudio detallado de médula ésea.
En estos pacientes con tuberculosis
diseminada subaguda llama la atenciéon la
frecuencia de los desérdenes hematolégicos.
El estupor presente en la mayor parte de los
casos agudos desde el comienzo no aparece

aqui hasta cercana la muerte.

CAS0 8

Paciente: E.T.R., 48 afios, masculino, blanco, soltero,
agricultor.
ler. ingreso en el Hospital V.I. Lenin. H.C. No. 1400.

R.C. M.

DicieEmMBRE 31, 1969

Fecha de ingreso: 22 de febrero de 1966.

Fecha de alta: 28 de marzo de 1966.

Ingrea por tos y pérdida de peso.

Sin més precision se sefiala en la historia clinica que
el paciente luce un “oligofréuico’ que tiene “fascies
cretinoide” o que “luce deteriorado mentalmente”. Desde
2-3 meses antes de su ingreso presenta pérdida de peso,
“catarro” con-lante con expectoracién blanquecina,
abundante, en ocasiones tefiida de sangre. Febriculas
desde hace unos dias. El interrogatorio lo sefialan como
muy dificil. Incontinencia urinaria en los ultimos meses,
astenia, anorexia.

No refiere antecedente de tuberculosis.

Examen Fisico: Fue totalmente negativo, salvo la
toma del sensorio ya sefialada y algunos estertores
crepitantes, subcrepitantes y sibilantes diseminados.

Exdmenes: Hemograma (24-2-66) hematocrito 34;
Hgb 11.4; leucocitos 8,000; segmentados 74; linfocitos
eosindfilos 6; Stab 0;
eritrosedimentacién 28; glucosa 96; urea 24; serologia:

18; monocitos 2;

negativa. Orina: normal, ascaris lumbricoides en heces
fecales. Esputos: negativos de BAAR. Rx de térax: (2-3-
66) Moteado fino que se proyecta en ambos hemitérax
sobre todo en el lado izquierdo. Radiolégicamente se
plantea una tuberculosis. Rx de térax (13-3-66) Se
observa discreta mejoria de los signos reportados.

La impresién diagnéstica, a pesar de la sugerencia
del radidlogo, fue de una sarcoidosis. No obstante, a
partir de los primeros dias del ingreso, se comenzé a
poner 1 gm. diario de Estreptomicina. El 25 de febrero
administran 300 mg. diarios de INH, y el 10 de marzo
agregan P.A.S. No se sabe si el paciente mantiene este
tratamiento después del alta. No obstante la mejoria
clinica y radiolégica reportada, y la regresién de la
fiebre coincidiendo con la terapéutica para una T.B., el
caso fue cerrado con el diagnéstico de sarcoidosis.

2do. Ingreso en el Hospital VI. Lenin H.C. No. 1400
de E.T.R.

Fecha de ingreso: 20 de mayo de 1966.

Fecha de muerte: 4 de junio de 1966.

Ingresa por astenia.

Paciente totalmente desorientado en tiempo y espacio
que responde de modo incoherente a las preguntas. Es
imposible saber lo que ocurrié en el mes y medio que
estuvo fuera del Hospital.

Examen Fisico: Sujeto adelgazado, con abdomen
excavado; no hepatomegalia, esplenomegalia ni
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adenopatias. Babinski bilateral, ligera rigidez de
nuca con signos de Kernig y Brudzinski. Resto del
examen se reporta negativo. Fondo de ojo: normal.

Exdamenes: Hemograma: hematocrito 46; Hgb 16.4;
leucocitos 5,000; segmentados 73; Stab 6; linfocitos 20;
monocitos 1; eritrosedimentacion 6 mn. Glucosa, urea,
orina, aerologia', gota gruesa, y Welch-Stuart. Rx de
crdneo 'y  mimos:  todos normales. Liquido
cefalorraquideo: (30-5-66) 180 células. 130 mg. de
proteinas. Glucosa 66. Bacteriologico: directo: no gér-
menes. Cultivo: no germinaciéon. Cultivo en medio de
Lowenstein: negativo (el informe llegd después de
fallecido el paciente). No hay reporte de nuevo estudio
radiol6gico de térax en este ingreso.

Fue solicitado un examen psiquidtrico. Se planteé un
sindrome demencial (desorientacién en tiempo y
espacio, conducta bizarra, etc.) de naturaleza orgdnica
(arteriosclerético).

Fue solicitada consulta con el urdlogo, el cual sugirié
descartar mediante urograma que no pudo hacerse,
liipernefroma con metdstasis cerebrales.

Durante su estancia en la Sala, y hasta su muerte, el
cuadro clinico predominante fue el del trastorno
mental, negdndose a alimentarte, defecdndose y
orinandose en la cama. Cuatro dias antes de la muerte
reportan liemiparesia izquierda y alucinaciones.

El tratamiento fue con Cloranfenicol y a partir del
resultado del LCR, se reinstalé la terapia con
Estreptomicina, INH y PAS, afiadiéndose Penicilina. El
paciente fallecié cuatro dias después de iniciada la

misma.

Necropsia:

Tuberculosis diseminada en pulmones, higado, bazo,

epididimitis tuberculosa. Meningoenrefalitis

tuberculosa con vasculitis marcada.

Se hicieron estudios microbiolégicos de fragmentos
de pulmén, higado y pus de cerebro, germinando en
todas un micobacterio tuberculoso.

Comentario: El diagnéstico de sarcoidosis
fue mantenido en este paciente, a pesar de la
fiebre, infrecuente en esta afeccién, y de la
buena respuesta inicial a los
tuherculostaticos.

Debido a este diagnéstico, no se sigui6 al
enfermo y la terapéutica fue insuficiente y no

controlada. Frente a una
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imagen miliar pulmonar en nuestro pais, el
primer diagndstico a eliminar debe ser la
tuberculosis.

Tiempo aproximado de evolucién: seis
meses. Este caso también presenté leucopenia
con desviacién izquierda.

CAs0 9

Paciente: S.J.T., 56 afios, masculino, negro.

Ingresé Hospital Clinico Quirtrgico H. C. No. 122183.

Fecha de ingreso: 5 de agosto de 1965.

Fecha de muerte: 15 de septiembre de 1965.

Ingresa por sindrome febril prolongado y caquexia.

Hace dos anos viene padeciendo de trastornos
digestivos (imprecisados) y astenia, por lo cual se traté
con un facultativo. Hace seis meses pérdida de peso.
Hace tres meses, sindrome febril a 3940°; las fiebres le
duraban horas y cedian sin tratamiento. Al mes de
comenzadas las fiebres lo ingresan en el Hospital
Militar de la Habana, donde permanece
20 dias aproximadamente, saliendo mejorado al alta,
“con mejor 4nimo”; 18 dias después del alta presenta
diarreas y fiebre, aparentemente hasta el dia antes de
su ingreso en el Hospital Clinico Quirtargico.

Examen Fisico:

Paciente que no deambula por la toma del estado
general, con obnubilacién del sensorio, piel y mucosa
hipocoloreadas. Caquexia. Edemas maleolares. F. Resp.
24/min. Pulso 100/ min. Abdomen doloroso a la
palpaciéon de hipocondrio derecho. Hepatomegalia lisa
de tres traveses o cuatro de dedo. Esplenoinega- lia.
Subidero ronjuntival. Crepitantes en ambas bases.
Sibilantes diseminados en ambos campos pulmonares.
No antecedentes de tuberculosis personales ni
familiares.

Se plantea: 1) Hepatopatia crénica. 2) Sindrome febril
por: a) Granulia TB. b) Linfoma. ¢) Malaria.

(5-8-65) Hgb 7.8
hematocrito 29; leucocitos 5,000; segmentados 68; Stab

Exdmenes: ~ Hemograma:
15; eosindfilos 1; linfocitos 12; monocitos 4; macrocitosis.
Hemograma: (23-8-65) Hgb 6.2; hematocrito 21;
leucocitos 7,500; segmentados 80; Stab 4; eosindfilos 3;
linfocitos 9; monocitos 4; macrocitosis. Hemograma: (24-
8-65) Igual al anterior. Hemograma: (12-8-65) Hgb 9.7
hematocrito 34; leucocitos 7,000; seg

R.C. M.
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mentados 81: Stab 6: linfocitos 10; monocitos 2;
Hemograma: (11-8-65) Hgb 9.5; hematocrito 35;
leucocitos 4,000; segmentados 83; Stab 10; linfocitos 6;
monocitos 1. Hemograma: (9-8-65) Hgb 7.5; hematocrito
27; leucocitos 1800; segmentados 84; Stab 6; linfocitos 8;
monocitos 2; Hemograma: (30-8-65) Hgb 11.3;
hematocrito 40; leucocitos 8,500; segmentados 75; Stab
3; linfocitos 15 m; monocitos 1. Hemograma: 6-9-65)
Hgb 11.5; hematocrito 40; 18,000;
segmentados 91; Stab 9; gota gruesa, hemocultivo, urea,
glucosa, conteo de plaquetas, coagulabilidad,
sangramiento,  sodio,  potasio, bromosuljtaleina,

leucocitos

glicemia. Timo!, Hanger y transaminnsa: dentro de
limites normales. LCR: no crecimiento bacteriano. Con-
tenido gastrico en ayuntis, no BAAR. Electro- joresis de
proteinas: Disminucién de serina y aumento de gamma-
globulina. Bilirrubina (al ingreso) 3.8 mgm. Rx de térax
(9-8-65) Moteado grueso diseminado por ambos campos
pulmonares de aspecto bronconeumoénico. Rx de térax
(13-8-65) Persiste el moteado sin modificacién aparente
con respecto al examen anterior. La falta de
modificacién en cinco dias descarta el proceso
bronconeumonico y plantea proceso infiltrativo de tipo
miliar posiblemente TB. Rx de térax (24-8-65) Marcada
mejoria del moteado pulmonar sefialado en exdmenes
anteriores. Rx de térax (2-9-65) E1 moteado nodular que
existia en ambos campos pulmonares, casi ha
desaparecido completamente. Biopsia hepdtica (25-8-65)
Hepatitis granulomatosa.

Durante la primera semana en el Hospital, el
paciente recibié un tratamiento sintomatico. El dia 9 de
agosto, se comienza a administrar INH 300 mgg
diarios, Estreptomicina 3 gm semanales y
Prednisolona. El dia 18 de agosto, afiaden 20°000,000
diarios de Penicilina que mantienen hasta su muerte.
El dia 24 de agosto se suspende el INH y la
Estreptomici. na, continuando con Penicilina y
esteroides. E1 30 de agosto, comienza nuevamente la
Estreptomicina 1 gm diario y el INH. Del dia
9 de septiembre al 15 no administran INH. No se
explicaron en la H.C. las razones de estas variaciones
en la terapéutica.

El paciente hizo una evolucién tormentosa en la Sala,
a pesar de que, coincidiendo con el primer curso de
drogas antituberculosas, cay¢ la fiebre y casi llegaron a
desaparecer las lesiones pulmonares; sin embargo, el
estupor se mantuvo casi sin modificaciones asi como el
subidero y los edemas. El paciente tuvo en varias
ocasiones lo que fue interpretado como melena. En una
ocasién hizo un ileo paralitico.

RC. M.

Dici-mBRE 21. 1969

El dia 2 de septiembre comenzé a delirar; el 6 de
septiembre cay6 en coma profundo, con anisocoria y
signos meningeos, en el cual permanecié hasta su
muerte.

Necropsia:
Cometia rio: Sefialan Stewart y ifil-
1) TB grantlica y fibrocaseosa con toma hepdtica,
esplénica, adénica, pulmonar y renal.
2

3) Bronconeumonia severa.

=

Papilitis necrélica focal.

4) Higado congestivo con fibrosis.
5

6) Arterioesclerosis generalizada.

N

Cistitis hemorragica.

sonl%: “Deberia pensarse en tuberculosis
miliar siempre que se plantee el diagndstico
de un proceso febril prolongado de naturaleza
indefinida”. Pudiera afadirse: “y con mucha
mas fuerza si presenta persistente leueopenia
con marcada desviacién izquierda”. La
confusién diagnodstica de la primera semana
estuvo relacionada con' la presencia de he-
patoespjlenomegalia y subictero. Aun frente a
lesiones pulmonares bilaterales, aparecidas
mas tarde, se piensa primero en etiologia
bacteriana, y s6lo se sospecha la tuberculosis
en el segundo examen radiolégico, ya muy
evidente.

Aun asi, se nota inseguridad en el
diagndstico, puesto que se afiade una elevada
dosis de Penicilina, y durante una semana se
deja al paciente sin drogas tuberculostaticas,
expuesto a los esteroides. Sélo cuando la
biopsia hepatica resulta positiva, se reinicia
el tratamiento con INH y Estreptomicina.

A pesar de todo, parece evidente que no
influyeron tanto en el final estas irre-
gularidades en la terapéutica, como el hecho
del tiempo de evolucién que ya llevaba el
enfermo con una tuberculosis diseminada.
Aparentemente, cuando hizo su udltimo
ingreso, ya tenia por lo menos tres meses de
evolucién. Durante este tiempo tuvo un
ingreso en el Hospital Carlos J. Finlay (que
en esa época no era Docente aun) sin que eir
este
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ingreso se sospechard la tuberculosis. La
historia clinica fue revisada, y contenia datos
en extremo escasos.

En el grupo III, Tuberculosis diseminada
cronica, hemos estudiado dos casos muy
interesantes.

A pesar de su buen pronéstico, errores de
diagnéstico o un mal manejo pueden agravar
la afeccién y abreviar su curso evolutivo. Asi
ocurrié en nuestros dos pacientes (casos 10 y
11).

Otros
ocurrencia de meningitis en estas formas,?2?

autores han sefalado la rara

asi como la frecuente coexistencia con
tuberculides papnlonecrética.

CAs0 10

Paciente: N.F., 56 afios, masculino, negro, casado.

ler. Ingreso en el Hospital Clinico Quirurgico. H.C.
No. 93141.

Fecha de ingreso: 22 de octubre de 1965.

Fecha de egreso: 18 de febrero de 1966.

Ingresa por hematemesis.

En 1964, consulté al urélogo por polaquiuria, nicturia
y dificultad a la miccién. Un urograma excretor mostré
calcificaciones en ambos parénquimas renales;
calcificaciones del uréter derecho, falta de eliminacién
por el rinén derecho e irregularidad de la imagen pielo-
calicial izquierda. La cistoscopia mostré vejiga
trabeculada, congestiva y sangrante. Se planteé una TB
renal o un hiperparatiroidismo, pero ninguno de estos
diagnésticos pudo confirmarse; el paciente dej6 de venir
a la consulta porque se sentia bien.

Diez dias antes de su ingreso, presenté dolor en la
espalda y parte posterior del cuello, por lo cual le
indicaron Fenilbutazona aunque sin resultados. Desde
hacia algtin tiempo padecia de dolor epigdstrico que se
calmaba con ingestién de alcalinos, al cual no dié impor-
tancia por su poca intensidad.

El dia antes de su ingreso, presenté un vémito de
sangre negruzca, con coagulos, por lo cual fue ingresado
en el Hospital, presentando atin el dolor cervicodorsal.

Antecedente: Madre fallecié de TB.

Examen Fisico.:

Sujeto con conservacién de estado general y piel

palida. No hepatomegalia, adenopatias ni
esplenomegalia.
532

Al examen neurolégico: contractura de musculos
dorsales, y desviacién de la cabeza al lado izquierdo.
Atrofia de los musculos de fosa supraespinosa derecha.
Atrofia de ambos deltoides, con fasciculaciones. Dolor a
la compresién de apdfisis espinosas de C; a Cs.

Se plantea: 1) Sindrome de compresiéon radicular por
metdstasis. 2) Hematemesis por ulcera duodenal,
neoplasia géstrica o varices esofagicas.

Exdamenes: El dia 23 de octubre se confirma por Rx,
que el paciente tiene una ulcera duodenal. Una placa de
columna cervical demuestra una ostedlisis del cuerpo de
la 5ta. vértebra lumbar, con colapso e impactaciéon sobre
la 6ta. El aspecto radiolégico sugiere lesion me-
tastdsica. Rx de térax (22-10-65) Gruesa adenopatia
calcificada del mediastino superior. Imagen nodular
densa de la regién infraclavicular derecha. Otra a tercio
medio del propio pulmén. Lesiones fibrocalcareas de
ambos vértices y regién infraclavicular derecha”. El
aspecto radiolégico es de metdstasis pulmonares. Un
urograma excretor mostré esencialmente las mismas
alteraciones que el anterior. Se sugirié el diagndstico en
esta oportunidad de rifién esponjoso medular. Una
tomografia de vértice pulmonar mostré que uno de los
nodulos contenia &areas calcificadas, asi como que se
calcificaciones

encontraban  rodeados de otras

pulmonares.
Se sugirié la posibilidad de un tuberculoma.

El 23 de diciembre de 1965 se realizé biopsia hepdtica
que mostr6 hepatitis granulomatosa, compatible con
sarcoidosis o tuberculosis.

Otras investigaciones: Rx de manos, calcio, fésforo,
fosfatasa, urea, glicemia, bromosulfofe- noftaieina, Na,
K, Cl, electrocardiograma, esputos buscando células
neoplédsicas, todos negativos, eritrosedimentacion 54,
Slkowitch xxx.

Durante octubre y noviembre, se mantuvo apirético.
Durante los meses de diciembre y enero, presentd
febriculas con relativa frecuencia.

El caso fue tratado con transfusiones y tratamiento
antiulceroso. A partir del 24 de enero, hasta el 18 de
febrero se inici6 un tratamiento con esteroides
(Prednisona 20-30 mgm diarios) pues el caso fue
interpretado como una sarcoidosis.

Mientras recibié esteroides se mantuvo apirético, los
dolores radiculares mejoraron, y el paciente fue dado de
alta con el siguiente diagnéstico: 1) ulcus duodenal. 2)
granulomatosis con lesiones pulmonares calcificadas y

vertebrales. Sarcoidosis?

R.C. M.
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2do. Ingreso en el Hospital Clinico Quirtrgico de N.F.
(H.C. No. 93141).

Fecha de ingreso: 26 de febrero de 1966.

Fecha de muerte: 11 de marzo de 1966.

Desde el siguiente dia de su alta, el paciente comenzé
a tener fiebre de 39.5, tos y expectoracion blanquecina y
astenia muy marcada.

Examen Fisico:

Paciente estuporoso, que no deambula; luce muy
asténico. Mucosas hipocoloreadas. Estertores htimedos,
diseminados en  ambos campos  pulmonares.
Hepatomegalia de 1 1/2 través de dedo. No adenopatias

ni esplenomegalia. Frecuencia respiratoria 36/min.

Se plantea: 1) Sangramiento digestivo por ulcera
duodenal reactivado por terapéutica con esteroides
mantenidos. 2) Bronconeumonia bacteriana secundaria
a diseminacién por terapia con esteroides. 3) Posible
granulomatosis benigna (sarcoidosis). 4) Lesiones
osteoliticas de columna cervical secundarias a su
patologia granulomatosa pulmonar de base.

Exdmenes: Hemograma: (26-2-66) leucocitos 3,000;
segmentados 73; Stab 20; linfocitos 5; monocitos 2;
granulos téxicos 5%. Hemograma: (2-3-66) hematocrito
41; Hgb 12.1; leucocitos 5,000; segmentados 79; Stab 5;
linfocitos 12; monocitos 4; conteo de plaquetas 246,000,
Duke y Lee White: normal; eritrosedimentacion: 18.
Hemograma: (9-3-66) hematocrito 40; Hgb 11.3;
leucocitos 6,000; segmentados 80; Stab 10; linfocitos 7;
monocitos 3; glucosa, urea, pruebas funcionales
hepdticas, ionograma: sin alteraciones de importancia.
Rx de torax (6-3-66). El moteado nodular de ambos
campos pulmonares aparece mas extendido en este exa-
men. Cuatro dias después un nuevo examen de térax
persistia igual.

El paciente recibié terapia antibiética (Penicilina,
Estreptomicina, Cloranfenicol y Triple solfa). El
paciente hizo una evolucién mala, manteniéndose febril,
asténico, con diarreas, obnubilacién con aumento de la
frecuencia respiratoria y convulsiones, que presentd dos
dias antes de la muerte.

Necropsia:
1) Bronconeumonia caseosa TB (bilateral) y granulia
adénica, esplénica, hepadtica, renal y pancreatica.

2) Piohidronefrosis derecha. Obliteracién ure- teral
de posible etiologia TB.

R.C. M.
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3) Orquiepididimitis aguda scpurada ines- pecifica.

4) Ulceras agudas duodenales. Ulcera péptica
crénica duodenal.

5) Hipertrofia de la pared vesical.

6) Trombosis de plexos venosos peripros- taticos.

Comentario: La confusién de la tuberculosis
crénica con la sarcoidosis se encuentra
reportada en la literatura.5 Debe repetirse
que en nuestro pais no puede pensarse en
sarcoidosis, sino en tuberculosis, frente a un
caso como éste. La lesién de la columna

cervical posiblemente era también

tuberculosa (mal de Pott), produciendo

compresién de estructuras nerviosas. La
terapia con esteroides agudizé la afeccion,
conduciendo a la muerte a un paciente que
basta ese momento, se encontraba apirético y
con estado general conservado a pesar de
tener lesiones renales, pulmonares, Oseas,

ganglionares, etc. También en este caso

observamos leucopenia con marcada

desviacion izquierda, en su agudizacion final.

CAso 1120.21

Paciente: C. S. A., 33 afios, masculino, blanco.
Hospital Cmdte. Manuel Fajardo. H. C. No.

338588.

Desde el afio 1961, (y a repeticién) este paciente era
asistido de urgencia por presentar dolores precordiales
intensos de aparicién stbita y acompanados de lividez
cuténea, sudo- racién, frialdad y disnea discreta, con un
examen negativo de los diferentes aparatos y sistemas,
y descartandose mediante investigaciones
complementarias diferentes afecciones, tales como
infarto agudo de miocardio, neumotorax, colecistopatia
litidsica, litiasis renoureteral, espondilopatia y hernia
diafragmaética. Estos episodios de dolor cedian con
tratamiento paliativo.

Posteriormente, el enfermo present6 neumonitis que
también se repetian frecuentemente con localizacién en
16bulos inferiores y que cedian con la administraciéon de

Penicilina. La
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etiologia de éstas no se precisé. La repeticién de esta
neumopatia motivé a la esposa del paciente a consultar
a un tisiélogo, quien hubo de tranquilizarla en cuanto a
la negatividad de una etiologia tuberculosa como causa
de las neumonitis (ver examen radiolégico en 1961, Fig.

1).

estado general, que igualmente vrespondian fa-
vorablemente a la terapia corticoidea. En este afo se
practicé un nuevo examen radioldgico de térax (Fig. 21.
Posteriormente el paciente aqueja dolores abdominales
difusos, con fiebre, diarreas liquidas y malestar general
que mejoraban con astringentes, paregorico, etc, mos-

Figura No. 1

Caso No. 11.—Examen radioldgico de térax de 10 Nov.
61. ReforzamieiUo de la trama en base derecha.

En 1963, comienza a sufrir dolores articulares
generalizados con fiebre, toma del estado general y
gran malestar, por lo que es repetidamente sometido a
investigaciones, encontrdndose entonces abundantes
células L.E. en sangre periférica. Ante este hallazgo se
hizo una interpretacién unicista de toda la sintomato-
logia arrastrada desde hacia 2 afios, explicindose todo
por un lupus eritematoso diseminado. Se le instituy6 al
paciente una elevada dosis de Prednisona, remitiendo
toda la sinlomatologia y reapareciendo el humor
habitual y la disposicién para el trabajo. Durante todo
este tiempo, el enfermo mantuvo la negatividad de su
examen fisico, y el peso se mantuvo dentro de lo
normal.

Transcurren los meses, sufriendo nuevamente dolores
articulares con fiebre y toma del
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Figura No. 2

Caso No. 11.—Examen radiolégico de térax, 29 de mayo
63. Neumonitis de ambas buses con discreta reaccion
pleural.

trando una impresionante mejoria cuando se
adicionaban corticoides a la terapéutica referida.

Estos cuadros enterocoliticos se alternaron con
periodos de bienestar, remitiendo siempre con la
terapéutica sefialada. El paciente progresivamente
comenzé a padecer disfonia que culminé en una afonia,
motivo por el cual fue sometido a examen por el
otorrinolaringélogo, que al evidenciar unas lesiones en
cuerdas vocales sugirié la realizacién de una biopsia
para establecer un diagnéstico de certeza, dudando que
se debieran a un L.E.D., desde un punto de vista
puramente clinico. La esposa del enfermo no estuvo de
acuerdo en someterlo a este examen y por ello no se le
realizo.

Al afio de la aparicién de las células L. E. (1964) y de

utilizar frecuentemente corticoi-

R. C. M.
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des, sufre stibitamente dolores abdominales con diarreas
liquidas, intensificacién del dolor con signos de
irritacién de peritoneal, disminucién de la diuresis,
estado general grave y signos de shock. Fue examinado
por el Servicio de Cirugia que diagnostic6 abdomen
agudo tributario de tratamiento quirurgico. En este
ingreso final se practicé una placa de térax que mostré:
Infiltracién nodular a nédulos medianos y pequenos que
ocupan ambos campos pulmonares, principalmente en la
mitad superior. No imédgenes definidas de formacién

cavitaria. (Fig. 3).

Figura No. 3

Caso No. 11.—Examen iradioldgico de térax, 14 Nov. 64.
Infiltracién nodular a nodulos medianos y pequerios en
ambos campos pulmonares especialmente en vértices.

En el acto operatorio se encontré una peritonitis
aguda por perforacién de ulceras de ileén y colon,
haciéndose una hemicolectomia derecha, reseccién de
ileén y yeyunotfansver- sostomia. Las ulceraciones
eran multiples en nimero y extensién, siendo dificil la
anastomosis. El estado del enfermo continué siendo
sumamente grave; después y sin mejorar aparece otro
dolor abdominal agudo que clinicamente hizo valorar la
posibilidad de dehiscen

R.C. M.
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cia de las suturas, seguido de estado de shock y muerte.

Resultado del examen histopatologico de la pieza
quirdrgica.

Enterocolitis  ulcerativa  tuberculosa perforada.
Adenitis tuberculosa (5 ganglios linfaticos mesentérico).
Peritonitis aguda.

Necropsia:

1) Herida quirurgica reciente, suturada, abdominal;
historia de reseccién intestinal ileén, colon
ascendente, y parte del transverso por perforacién
de tlcera tuberculosa.

2) Dehiscencia de la sutura de la ileotrans-

versostomia por ulcera marginal.
3) Peritonitis jmrulenta fecal.

4) Tuberculosis generalizada: pulmones, higado,
rifiones, bazo, ganglios linfaticos, intestino,
préstata y laringe.

5t Pancreatitis aguda con zonas de esteato- necrosis

aguda moderada.
6) Infarto esplénico.

T7) Pericarditis adhesiva.

No se encontraron datos de Lupus eritema- toso.

Comentario: En 1955, Jacobs-” public6 un
caso de tuberculosis diseminada, de curso
algo méas agudo que el nuestro, en el que se
encontraron abundantes células L. E. en
sangre periférica, sin que a la autopsia se
encontraran evidencias de lupus eritematoso.
Este autor reporta también un caso previo.

En 1956, Hwverland public6 otro caso simil
ar™ en un paciente de 64 afios con fiebre,
sintomas generales y leucopenia con
desviacién izquierda en el hemograma. Este
caso tenia también placa de térax negativa y
aumento de la gamma globulina. La autopsia
s6lo mostr6 grandes lesiones miliares en bazo,
higado, rifion, médula désea, pulmones y otros
6rganos.

No se han encontrado células L. E. en la
sarcoidosis.80

535



Nuestro caso seria, el cuarto reportado eir
la literatura de tuberculosis diseminada con
células L.E. en sangre periférica.

Las células L.E. fueron muy abundantes.2!
Debemos sefalar que el enfermo no tenia
antecedentes de haberse administrado
Penicilina o Hidralazina. Tampoco tenia
otras afecciones que son capaces de causar el
fenémeno L.E.23 Que un proceso como la
tuberculosis miliar pueda producir dafo
celular difuso con liberacién masiva de
elementos nucleares modificados y
produccién de células L.E., no parece
imposible.

Este es uno de los casos de diagndstico mas
dificil en nuestra serie. Es evidente que
también en este caso la terapia con esteroides
provocé el final.

Puede especularse acerca de si el enfermo
tenia, desde el comienzo mismo de los
sintomas (casi tres afos antes de la muerte),
una tuberculosis diseminada. Demostrar esto
no es posible, aunque es concordante el
comienzo por dolores precordiales a
repeticion con el hallazgo de pericarditis
adhesiva. En la autopsia sélo se encontraron
lesiones correspondientes a la tuberculosis, y

parece fuera

de toda duda que, en 1963, mas de un ano
antes de la muerte, ya este paciente tenia el
proceso tuberculoso del que falleci6.

En los casos 12, 13 y 14, que se expondran
seguidamente, no se pudo precisar con
exactitud la fecha de comienzo, pollo que no
fueron incluidos en los grupos anteriores. En
ninguno de los tres se hizo el diagnéstico de
tuberculosis diseminada.

El caso 15 tenia una leucemia linfoide
crénica diagnosticada previamente, y tanto
esta enfermedad de base como el uso de
citostaticos y esteroides deben haber influido
de modo importante en la aparicion de la
tuberculosis.
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CAsO 12

Paciente: A. C. R., 85 anos, masculino, negro,
retirado azucarero.

Ingresé Hospital V. I. Lenin. H. C. No. 156025.
Fecha de ingreso: 20 de diciembre de 1967.

Fecha de muerte: 25 de diciembre de 1967.

El médico de guardia lo ingresé con el diagndstico de
hemiparesia derecha. Sélo constan como datos de
interrogatorio que desde hace 4 meses presenté tos y
expectoracién; un dia antes de su ingreso presentd
dificultad para la marcha y voz tropelosa.

Examen fisico:

Sujeto obnubilado que era capaz sélo de realizar
algunas instrucciones, algo indiferente; las mucosas
hipocoloreadas; térax enfisematoso; abdomen excavado
con “empastamiento” en epigastrio y ambos
hipocondrios. No hepatomegalia, esplenomegalia o
adenopatias. Préstata pequefia, de consistencia blanda.
Borra- miento del pliegue nasogeniano izquierdo, au-
sencia de movimiento en brazo izquierdo y discreta
limitacién en pierna izquierda. No Babinski. Ligera
rigidez de nuca. T. A. 140-90. No present?6 fiebre en los
cinco dias que estuvo ingresado.

La impresién diagnéstica fue: Hemiparesia no
proporcional por accidente vascular encefdlico de tipo
isquémico o proceso expansivo metastdsico a partir
posiblemente del pulmén.

Exdmenes: Hemograma: hematocrito 33; Hgb 10.5;
leucocitos 5,000; Stab 2; segmentados 68; linfocitos 30;
eritrosedimentacién: 7T mm..; glucosa, urea y serologia:
normales.

El paciente permanecié en estado estuporoso y de
agitacién. Se reporté dishidratado el dia 22 de
diciembre. No se volvi6 a encontrar rigidez de nuca. La
puncién lumbar no se pudo realizar. El dia 25
presentaba numerosos estertores en ambos campos;
por lo que se le indicé traqueostomia, que no pudo
realizarse al fallecer el enfermo en el mismo cuadro de
estupor.

El tratamiento incluyé liidratacién por via
parenteral, 4cido nicotinico, vitaminas y Fe-
nobarbital.

Necropsia:

1) Créaneo, cerebro, cerebelo y médula: ar-
teriesclerosis de los vasos del poligono de Willis;
no se encontraban alteraciones a los cortes

macroscopicos.

R. C. M.
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2) Granulia tuberculosa sistemadtica con lesiones en
los pulmones, higado, rifiones, bazo y ganglios.

3) Amiloidosis cardiaca.

4) Bronconeumonia de ambos 16bulos inferiores.

5) Nefroesclerosis.

6) Ulceras agudas gastricas.

7) Diverticulosis del colon.

Comentario: Clinicamente parece un caso de

la forma aguda.

CAs0 13

Paciente: Q. B. C., 81 afos, masculino, blanco.
Ingresé Hospital Militar Carlos J. Finlay.

H. C. No. 353360.

Fecha de ingreso: 6 de junio de 1967.

Fecha de muerte: 23 de junio de 1967. Ingresa por
sindrome anémico, anorexia y pérdida de peso.

El acompafiante refiere que en agosto de 1966 el
paciente presentd fiebre vesperal de 38-40° que durd
unos 20 dias, acompanada de astenia, anorexia, por lo
cual es internado en un Hospital (no se tienen datos
sobre este ingreso).

En noviembre de 1966 sufre dolor precordial intenso
diagnosticdndosele un infarto del miocardio en el
Hospital Clinico Quirdrgico. Es dado de alta en
diciembre del mismo afio. Permanece en su casa
comiendo muy poco por dificultad para tragar alimentos
y vOmitos, permaneciendo constantemente acostado, con
as. tenia y anorexia. El dia antes de su ingreso presenté
fiebres y sudoracién. Ha perdido marcadamente de peso
y presenta nicturia, dolor y ardor al orinar.

Examen fisico:

Enfermo péalido, muy asténico, algo desorientado y
cooperando muy poco. Tinte ictérico de las conjuntivas
oculares. Petequias en brazo derecho. Signos de
deshidratacion. Estertores crepitantes en ambas bases
pulmonares. Lengua saburral. Abdomen doloroso (di-
fuso). Hepatomegalia de cuatro traveses de dedo, dura,
algo rugosa, no esplenomegalia; adenopatias en el lado
derecho del cuello.

No antecedentes de TB.

Se piensa en: 1) Anemia perniciosa. 2) Mie- loma
multiple. 3) Litiasis biliar residual.




Examenes: Rx de térax: proceso de condensacién en
base derecha; luce haber ensanchamiento del
mediastino superior. Hemograma: hematocrito 26; Hgb
7.5; leucocitos 10,250; Stab 2; segmentados 63;
linfocitos 32; monocitos 3; VCM 112; HbCM C.mc Hgb
CM: 30. Reticulocitos: 0.4%. Urinobilinégeno: XXXX en
orina. Rilirrubina: 1.30 mgm. Conteo de plaquetas:
34,000. Prueba de Coombs directa: negativa. Orina:
Aumento de albuminas, piuria y hematuria. P.F.H.:
transaminasa 300; Albimina 2.72 gm. Globulina 3.00
gm.

El paciente hizo una evolucién desfavorable, con
ictericia, desorientacién y obnubilaciéon del sensorio,
marcada astenia, dolor abdominal difuso, incontinencia
de esfinteres y lesiones ulcero-necréticas en el velo del
paladar. El dia antes de la muerte, dej6é de responder al
interrogatorio. Fue tratado con transfusiones de sangre,
Penicilina, Estreptomicina y Tetra-iclina.

Necropsia:

1) Granulia tuberculosa con lesiones de pulmoén,
higado, bazo, ganglios linfaticos.

2) Pielonefritis crénica focal.

3) Exulceraciones en la mucosa del 1/3 inferior del
eséfago.

4) Vejiga con mucosa de aspecto hemorragico y
lesién ulcerosa en el centro, con edema en la
pared.

Comentario: También parece, por la clinica,
un caso agudo. Es otro de nuestros casos con
ictericia; la alteracién de la transaminasa
inclina a pensar en lesién hepatocelular, lo
que esta acorde con otros reportes.14

CAso 14

Paciente: C.R.P., 62 afios, masculino, blanco.

Ingres6 Hospital Clinico Quirdrgico. H. C. No.
140944.

Fecha de 1ler. ingreso: 19 de enero de 1966.

Fecha de muerte: 28 de octubre de 1967.

Este paciente ingres6 por primera vez el 19 de enero
de 1966, por ronquera, disnea marcada a los esfuerzos y
adenopatias en regiones cervicales, inguinales y
axilares, asi como astenia y pérdida de peso. No
esplenomegalia ni hepatomegalia. Mediante biopsia de
ganglio y linfografia se diagnostic6é un linfocitoma linfo-
citico. Presentaba leucopenia con marcada linfocitosis
relativa al diferencial.
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En el medulograma, existia un 70% de linfocitos,
compatible con leucosis linfoide. Estuvo mejorado 4
meses, sin fiebre. No antecedentes de TB. Se trat6 con
esteroides.

Se suceden otros ingresos en los cuales se trata con
Ciclofosfamida, Clorambucil, C.ortisona y ACTH,
teniendo mejorias transitorias. La placa de térax fue
normal.

El dltimo ingreso fue en julio de 1967 por sindrome
hidropigeno y obstruccién nasal. Continuaba con
adenopatias generalizadas, pero esta vez presentaba
hepatoesplenomegalia de 2-3 traveses de dedo.
Transcurre el mes de julio con edemas, lagrimeo
persistente, insomnio. No fiebre, astenia. En agosto
practicamente igual.

En septiembre comienza a presentar fiebre y se
comienza a administrar un nuevo curso de esteroides.
Presenta una aparente mejoria (mejor apetito, cae la
fiebre), pero en octubre se presenta fiebre alta, tos,
expectoraciéon. En la placa de térax de agosto se
encuentra proceso de condensacién del 16bulo superior
derecho. Una nueva placa en octubre mostré6 cavitacio-
nes en este bloque de condensaciéon. Nunca oe
administré tratamiento anti-TB.

En este dltimo ingreso cambié la férmula
hematolégica apareciendo en varios hemogramas
leucocitosis, con aumento relativo de los granulocitos.
Al final se produjo un descenso de plaquetas sin
manifestaciones clinicas. Fallecié el 28 de octubre de
1967.

Necropsia:

1) Bronconeumonia. TB. bilateral. Granulomas
tuberculosos en ganglios y bazo.

2) Linfoma (leucemia linfoide) linfocitica con
infiltracién en rifiones, higado y bazo.

3) Tromboembolismo pulmonar bilateral.

4) Arteriosclerosis generalizada con trombosis de la
aorta abdominal.

5) Pleuritis fibrosa.

Comentario: La autopsia demostr6 la
coexistencia de ambos procesos, la tuber-
culosis y la leucosis linfoide. La asociacién
con los linfomas, en especial con la
enfermedad de Bodgkin, es clasica. Parker
encontré una incidencia de 30%. Arden y
Rottino, en un estudio reciente de 162
Hodgkin
encuentran una incidencia de tuberculosis de

autopsias de enfermedad de

s6lo 3% (5 casos). Los 5 eran de tuberculosis

miliar. En 2 de ellos, la tuberculosis miliar se

R. C. M.
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presenté cuando la enfermedad de base
habia mejorado notablemente.81*

Las préoximas tres Historias Clinicas (casos
15, 16 y 17) muestran enfermos con
tuberculosis pulmonar fibrocaseosa.

El interés de ellos es que la tuberculosis
pulmonar era clinicamente latente, o al
menos solicitaron asistencia cuando ya se
habia presentado o era grave la diseminacion,
y el cuadro clinico correspondi6 a esta forma
de tuberculosis. En los tres casos, la
importancia de la lesibn pulmonar se
descubrié en la autopsia.

Por otra parte, en los casos 15 y 16, la
bilateralidad del proceso y la localizacién en
vértices hace pensar en la posibilidad de la
patogenia hematégena de las lesiones
pulmonares. Se sabe que las lesiones
pulmonares hematégenas pueden progresar a
la cavitacién, diseminacién broncégena y
esputos positivos.4

CAs0 15

Paciente: J. D., 74 afios, masculino, blanco.

Ingresé Hospital V. I. Lenin. H. C. No. 84214.

Fecha de ingreso: 24 de enero de 1967.

Fecha de muerte: 1ro. de febrero de 1967.

Ingresé en el Hospital por disnea. El paciente estaba
bien hasta hace un afo, trabajando normalmente como
cocinero. Entonces comenzé a tener dolores en la
columna vertebral, lumbares, oméplatos, articulaciones
de rodillas, codos, tobillos y mufiecas, con aumento de
volumen de las mismas. Este proceso evolucioné por
brotes durante este tiempo. Ultimamente tiene menos
dolores. Ha notado que su térax se ha deformado, asi
como las articulaciones, y desde hace un mes no puede
caminar. Presenta astenia cada vez mayor y anorexia
marcada, asi como gran pérdida de peso. Niega haber
tenido fiebre. Hace un mes tiene disnea constante, aun
al dectbito, con tos frecuente y expectoracién
blanquecina, asi como edemas en ambos miembros
inferiores. La impresiéon del médico de guardia fue:
Insuficiencia cardiaca congestiva.

No se refieren antecedentes de TB.
Examen fisico:

Muestra un enfermo muy adelgazado, que no
deambula, con ortopnea. Deformidad de las ar

R.C. M.
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ticulaciones de hombros, codo y rodillas (hipertrofia en
superficies Gseas articulares?). Cifoescoliosis marcada.
Abolicién del M.V. y V.V. en todo el hemitérax
izquierdo, el cual es mate a la percusién. No
esplenomegalia o adenopatias. Préstata aumentada al
tacto, con nodulo duro que luce neopldasico.

Impresion diagndstica: 1) Neoplasia del pulmén con
invasién pleural. 2) Mesotelioma pleural. 3) Pleuresia
tuberculosa. 4) Insuficiencia cardiaca. 5) Céncer de
proéstata.

Exdmenes: Hemograma: hematocrito 35; Hgb 11.7;
leucocitos 9,800; Stab 4; segmentados 78; monocitos 12;
linfocitos 6; eritrosedimentacién: 25 mm. urea, glucosa y
serologia: mnormales. Estudio filolégico de esputos:
negativo de células neoplasicas. Rx de térax: (24-1-67)
“marcada cifoescoliosis con estrechamiento de los
espacios intercostales. Opacidad total del hemitérax
izquierdo con desplazamiento de los o6rganos del
mediastino a la derecha, asi como opacidad de esa base.
El aspecto radiologico es el de un derrame pleural
bilateral, muy pequeno el de la base derecha. Realizar
examen en posicién de Pancoast. Térax: (27-1-67) “Al
examen comparativo (después de extraer 2500 ce. de
liquido) se observa el campo pulmonar del lébulo
superior del pulmén izquierdo sin alteraciones. No se
puede excluir patologia broncopulmonar del l6bulo
inferior. Se recomienda tomografia de la zona
parahiliar del pulmén izquierdo”. Liquido pleural: 10
segmentados por mm?. 20,000 hematies por mm?.
Pandy XXXX. Glucosa 46.

El dia 25 y 26 el paciente es reportadu “regular \ El
27 se hace la puncién evacuadora y pasa el dia con
menos disnea. El dia 30 tiene diarreas abundantes, y se
reporta “estado muy malo”, falleciendo el dia 1ro. de
febrero.

El tratamiento que recibié fue: Digitoxina, diuréticos
mercuriales, Ioduro de potasio, Aminofilina, aerosol,
Penicilina e hidratacién por via parenteral.

Necropsia:

1) Tuberculosis fibrocaseosa activa pulmonar
bilateral con granulia hepato-esplé- nica.

2) Atelectasia bilateral pulmonar marcada.

3) Cardiosclerosis. Dilatacién cardiaca global.

4) Carcinoma prostatico.

5) Artritis reumatoide.

6J Quistes uriniferos corticales.

7) Arteriesclerosis generalizada.

539



Comentario: No se hizo el diagndstico.

El paciente tenia otras afecciones de
importancia, que lo debilitaron y posi-
blemente actuaron como causa desenca-
denante o coadyuvante de la tuberculosis
diseminada. La presencia de derrame pleural,
para algunos autores es prueba de la
patogenia hematdgena,?t en tanto que otros
niegan una relacién tan estrecha.24* James y
Dooley llegan a sefialar que, si la pleuresia es
bilateral, ello es casi siempre signo de
tuberculosis ex. trapulmonar diseminada.24
Ferndndez reporta 6 casos,42 5 de los cuales
desarrollaron evidencias de TB diseminada.
Este autor considera que la patogenia de la
pleuresia tuberculosa Dbilateral es he-
matdégena. A conclusiones similares llega
Sibbley al estudiar 200 casos de pleuresia
tuberculosa con derrame. Este autor
considera cualquier pleuresia, en principio, de
patogenia hematégena.67?

La poliserositis es mas rara. Auerbacli
considera que la localizacién pericardica es la
menos frecuente, correspondiendo al
peritoneo la mayor frecuencia.s3

Acheson reporta un caso de poliserositis con
tuberculosis diseminada crénica. Hizo una
pericarditis constrictiva que curé con

intervencion quirurgica.St

CAS0 16

Paciente: B. G. H., 66 afos, femenina, raza no
especificada.

Ingres6 Hospital Nacional. H. C. No. 123679.
Fecha de ingreso: 29 de septiembre de 1967.

Fecha de muerte: 8 de octubre de 1967.

Diagnéstico al ingreso: Insuficiencia cardiaca
descompensada.

Ingresa por astenia y anorexia.

La hija de la paciente refiere que 7 meses antes de su
ingreso, la paciente presenté unas lesiones cutdneas,
rojas, dolorosas, que partiendo de la regién temporal
derecha, seguian el trayecto del maxilar inferior, hasta
el mentén. Le fue diagnosticado un herpes zoster. A
pesar de numerosos tratamientos, incluidos ra-
dioterapia, ha permanecido con dolores en esa regiéon
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hasta el momento de su ingreso. Hace 5 dias la
paciente se niega a ingerir alimentos, quejandose de
gran astenia y dolores en miembros inferiores, por lo
cual es traida al Hospital.

No antecedentes de TB. Es hipertensa desde hace 3

anos.

Examen fisico:

Paciente con cierta obnubilacién del sensorio, que no
deambula por la gran astenia y los dolores referidos en
miembros inferiores. Se comprueba lesién residual de
un herpes zoster en regién temporal y auricular
derecha, posiblemente infectado secundariamente.
Palidez de piel y mucosa. F. R. 40/min. Crepitantes en
ambas bases. Taquicardia. No se precisan he- pato,
espleno o adenomegalia. La temperatura fue normal
durante los dias que estuvo ingresada, excepto 2 dias
en que present6 temp. de 37.8 y 37 respectivamente. No
se realizé fondo de ojo por presentar opacidad bilateral.

Impresiéon diagnéstica: 1) Fibrosis pulmonar y
bronquitis crénica. 2) Insuficiencia cardiaca?
3) Neoplasia del colon?

Eritrosedimentacion: 105; ECG:
trastornos difusos de repolarizacién ventricular. Signos

Exdmenes:

digitalicos. Fosfatasai alcalina, urea, glucosa, serologin:
dentro de limites normales. Rx. de térax: Aorta
elongada y dilatada con ateroma del cayado. Aumento
del 4rea cardiaca a predominio izquierdo. Signos de
estasis pasivo pulmonar con hidrotérax en la base de-
recha. Esclerosis apical bilateral con restos fibrosos del
vértice derecho. Un nuevo examen de térax, una
semana mas tarde, no mostraba variacién con respecto
al  anterior.  Survey  dseo:  Crédneo  normal.
Estrechamiento acentuado del espacio intervetebral L3
y L4, con destrucciéon de las superficies O6seas
posibilidad  de

espondilitis tuberculosa. Osteoporisis generalizada.

articulares. Debe investigarse
Cambios atrésicos y escoliosis de columna dorso
lumbar.

Se pens6é en: 1) TB pulmonar antigua, “sin poder
precisar si estd activa actualmente”. 2) Proceso
inflamatorio inespecifico injertado sobre fibrosis
pulmonar, con reacciéon pleural derecha. 3) Neoplasia
sin poder precisar sitio.

4) Osteoporosis senil. Se mencionaron también:
fibrosis pulmonar idiopdatica, enfermedades del
coldgeno, linfangitis carcinomatosa del pulmén,
neumoconiosis, hemo-

sarcoidosis, amiloidosis,

cromatosis  linfomas, mucoviscidosis, proteinosis

alveolar y microlitiasis alveolar.

R. C. M.

DiciEmMBRE 31. 1969



La pariente fue tratada con Estreptopenicilina.
Evolucioné con obnubilacién, astenia, aumento de
frecuencia respiratoria, orindndose frecuentemente en
la cama. Fallecié sin presentar aparentemente un
estado mds grave previo a la muerte.

Necropsia:

1) TB. fibro caseosa del pulmén con diseminacién a
ganglios, intestino grueso, bazo e higado.

2) Poélipos adenomatosos de color sigmoide.

3) Material purulento en las zonas correspondientes
a ambos musculos psoas, retroperitoneo y pelvis.

4) SN sin alteraciones.

Comentario: La coexistencia en este caso
con un herpes zoster, abre la discusién acerca
de si también en estos casos de tuberculosis
diseminada se pudiera producir un trastorno
inmunolégico que, en el caso de los linfomas,
explica la mayor frecuencia de herpes zoster y
varicela.? Sin embargo, tampoco puede
excluirse que se trate de wuna simple
coincidencia. Es curioso trotar la gama de
procesos raros que fueron objeto de
consideracién; en cambio, no se pensé en la
posibilidad de una tuberculosis sistémica. La
espondilitis tuberculosa aparentemente se
abrié en el muscuculo psoas, de acuerdo al

resultado de la autopsia.

CAso 17

Paciente: J. T., 85 afios, masculino, amarillo.

Ingresé en el Hospital Calixto Garcia. H. C. No.
73774.

Fecha de ingreso: 27 de agosto de 1964.

Fecha de muerte: 11 de septiembre de 1964.

El médico de guardia lo ingresa por caquexia y
astenia. Rx. de térax urgente: negativa.

Interrogatorio dificil, con un intérprete. Sefiala que
le duele el vientre y que las comidas le caen mal hace
un mes. Insomnio. Nduseas. Alimentacién a base de
fideos, pan y arroz.

Examen fisico:

Paciente que no coopera ni responde al in-
terrogatorio; asténico, en dectbito indiferente.

R.C. M.
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Pequenas lesiones en pared de térax y abdomen que
recuerdan los quistes sebdceos. No adenopatias.
Caquexia. Abdomen contractura- do, doloroso a la
palpacién en hipocondrio derecho. Térax enfisematoso.
Discreto tiraje costal. Piorrea alvéolo dentaria. No
adenopatia ni esplenomegalia. No se puede precisar si
existe 0 no hepatomegalia. El examen de SN practi-
camente irrealizable. No Kernig ni Brudzinski.

Se plantea: 1) Sindrome nutricional. 2) Neu-
rofibromatosis o Metdstasis subcutdneas. 3) Neoplasia
de estémago con carcinosis peritoneal. 4) Neoplasia de
rinén.

Exdmenes: Hemograma: hematocrito 42; Hgb 12.4;
leucocitos  7,500; segmentados 80; linfocitos 18;
monocitos 1; eosindfilos 1. urea 57; ECG: Bloqueo de
rama derecha. Proteinas: albiumina 2.43; globulinas
3.97; eritrosedimenta- cion 38; serologia, Pruebas de
funcién hepdtica, tiempo de protrombina, glicemia y
heces fecales: todas normales- Térax: (27-8-64) “Aorta
densa, elongada, dilatada y ateromatosa. Enfisema
pulmonar generalizado. Lesiones a predominio fibroso
de la regién parahiliar y perihiliar izquierda, con
atracciéon del mediastino hacia ese lado. Practicar
Tomografia del hilio pulmonar izquierdo”. Térax: (29-8-
64) “Paciente en camilla. Marcada elevacién y
dilataciéon de la aorta. Lesiones fibrocalcareas del hilio
y regién parahiliar izquierda”. Practicar vistas oblicuas.
Estomago y duodeno: (2-9-64) “Defecto de lleno del
antro pilérico. La segunda porcién del duodeno aparece
rigida de contornos irregulares, con pequenos defectos
de lleno y una imagen de adicién en su borde externo.
Compresién extrinseca de la 3a. porciéon del duodeno.
Osteoporosis y espondiloartrosis de la columna, con
hundimiento de algunos cuerpos vertebrales.
Impresiona como proceso tumoral a nivel de la cabeza
del pancreas. Practicar térax, biligrafina y colon por

enema.

El paciente permanecié hasta su muerte muy
asténico y en estado estuporoso, con polipnea. Pocas
horas antes del exitus, entré en coma. Recibié como
tratamiento hidratacién, hidrolizado de proteinas,
Dipirona e Hidroclorotiazida.

Necropsia:

1) Tuberculosis pulmonar fibrocaseosa cavitada.

Bronquectasias moniliformes. Enfisema buloso.
2) Peritonitis tuberculosa.

3) Tuberculosis hepatoesplénica.

541



4) Ulcera péptica crénica duodenal penetrante en
péncreas.

51 Hiperplasia fibroadenomatosa de la préstata.

61 Quiste uriniferos. Litiasis renal.

7' Enfermedad poliquistica de higado y rifién.

Comentario: Aunque este caso parece
corresponder a una tuberculosis pulmonar
crénica cavitada con diseminacién final de
tipo agudo, lo hemos incluido porque tampoco
en él se sospechd el diagnéstico.

Parece ser, de acuerdo a lo sefialado por
iPark Fiichl " que s6lo una mitraria de los
casos de tuberculosis miliar o diseminada
ocurre en tuberculosis pulmonares croénicas.
Esta se confirma en nuestra revisién, en
cambio, en el trabajo de Spain3’ este autor

sefiala que més de la mitad de sus casos de
tuberculosis generalizada tenian tuberculosis
crénica cavitada.

El trabajo de Park Biehl, al igual que el
nuestro, se realizé con casos procedentes <le
Hospitales Generales; en cambio el trabajo de
Spain se realizé posiblemente con pacientes
procedentes de sanatorios, aunque en
realidad este extremo no queda totalmente
aclarado en su trabajo.

Por otra parte, el estudio de Spain es de la
época  anterior a las  drogas  tu-
berculostaticas, en tanto que al ya men-
cionado de Park Biehl es de 1958.

No conocemos la incidencia actual de las
formas diseminadas en los Hospitales
Antituberculosos, pero seguramente es menor

en la época actual, con el uso de las drogas.

542

R.C. M.

DiciemBRE 31. 1969



544 R.C. M.

DiciemBRE 31. 1969






Por todo esto, deciamos en la introduccién
de este trabajo que la tuberculosis
diseminada tenia més interés para el
internista que para el fisi6logo; estos casos
acudiréan primero a Hospitales Generales. En
los 68 casos de Park Biehl, sélo 3 tenian
historia previa de tuberculosis.

Otro aspecto importante que se sefiala por
Spain, es el que él 110 encontr6 un solo caso
de granulia limitada s6lo a pulmones.

Nosotros encontramos un caso autopsiado
con lesién hematégena pulmonar aislada (que
no incluimos en este estudio), pero creemos
que, en la practica, debe considerarse que
todo enfermo con una granulia pulmonar
tiene una tuberculosis disenrnada.

Los antecedentes fueron positivos en muy
pocos casos. Es un dato de muy poco valor. La
experiencia de Chapman y Worthon es
similar. (Cuadro No. 1).

En cuanto a la edad, en 12 de nuestros 17
casos la edad fue superior a 50 afios, y en 10,
superior a 60. Cuando se analiza la literatura
anterior a 1950, se tiene la impresién que en
la primera mitad del siglo, éste era un
proceso més frecuente en nifios y jovenes.3 No
obstante, esto no quiere decir que para esa
época la tuberculosis diseminada fuera rara
en la senectud. En el trabajo de Freeman y
Heihen, en 1941,4 en casos autopsiados
mayores de 60 afios, se encontré una
incidencia casi igual a la de la tuberculosis
fibrocaseosa. Hechos similares se reportan en
el estudio de Spain, en 1947.37

En un trabajo mas reciente se reporta que
el 41% de los casos tenia més de 60 afios.™ Lo
que parece haber ocurrido es una
disminucién de la frecuencia de estas formas
diseminadas en edades mds tempranas,
particularmente en nifios.23

En general, los sintomas por orden de
frecuencia se recogen en el siguiente cuadro

(No. 2).

R.C. M.

DiciemMBRE 31. 1969

CUADRO No. 2

TUBERCULOSIS DISEMINADA SINTOMAS Y
SIGNOS MAS FRECUENTES

1. Fiebre o febriculas.... . 16
2. Astenia.......cceeevieciinieiiiieienns 14
3. Pérdida de peso o caquexia . 12
4. ANOTexia .....ccoceeeeervieeecrreeeeiiveeennns 11
5. Obnubilacién o estupor .... 11
6. Estertores humedos o secos

diseminados 8
7. Dolor abdominal 8
8. TOS e 7
9. Expectoraciéon ............................. 7
10. Anemia (signos clinicos) ... 7
11. Hepatomegalia 6
12. Disnea (polipnea) ........cccccceeeeeee. 5
13, COomMA .eeevvvieeiiieeiiee e 4
14. Edemas maleolares ..................... 4
15, Tctericia ....ccocvveerceveeencireeeniieeens 3
16. Esplenomegalia ..........cccceeeee.nn. 3
17. Adenopatias ... 3
18. PuUrpura ......ccccevvveeeeiieiiieeeeen, 3
19. Rigidez de nuca ........cccccuvv oo 3
20. Convulsiones .........cccceeevrvvrennnnen. 2
21, ASCItIS .evvvevciireeiieeeiie e 2
22. Sindrome poliarticular .... 2
23. Diarrea ............... 2
24. Hemoptisis 1
25. Tumoracion abdominal, ade

nopatias miiltiples retrope-

ritoneales.........cccceeee... . 1
26. Sindrome demencial con in

continencia esfinteriana .. 1

Como puede verse, la fiebre, los sintomas
generales y el estupor u obnubilacién siguen
siendo los sintomas mas frecuentes. Si esto se
una a la frecuente lucopenia, resulta evidente
que los rasgos clinicos sefnalados por
Landouzy no han perdido su vigencia en el
diagnostico de la tuberculosis diseminada,
particularmente en la forma aguda.

La fuebre no tiene ningin caracter peculiar,

como puede verse en las gra-
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ficas correspondientes a cada caso. Esto lia
sido senalado previamente.32

La fiebre es menos frecuente en la forma
créonica. El caso No. 10 sélo presenté fiebre
durante la agudizacién final, en el segundo
ingreso.

No tenemos una explicacién clara para el
dolor abdominal que se presenté en algunos
de nuestros casos. Park Biehl refiere 6 casos

con dolor abdominal; todos tenian peritonitis
o linfadenitis retroperitoneal.

Las alteraciones hematoldgicas que pueden
presentarse en la tuberculosis diseminada
merecen mencién especial, pues pueden ser
fuente de errores de diagndstico. El siguiente
cuadro recoge las que presentan nuestros
casos; han sido descritas y comentadas en
detalle anteriormente. (Cuadro No. 3).

CUADRO No. 3

TUBERCULOSIS DISEMINADA
ALTERACIONES HEMATOLOGICAS

Estudios realizados en Londres y Glasgow,
que comprendieron miles de autopsias por

periodos de méas de 20 afos, a fin de

determinar relaciones entre leucemia y
tuberculosis, sugieren que solamente la
tuberculosis miliar tiene relacién con

desérdenes hematolégicos.?

Aparentemente fue Dyke en 1924, quien
primero reportd 5 casos de anemia apléstica,
en tres de las cuales se demostré una infecciéon
tuberculosa de la médula 6sea. Villa, en 1928,
fue el primer autor que report6 la purpura
trombopénica en un caso cuva autopsia reveld
tuberculosis miliar.15 Desde entonces han sido
cada vez més numerosos los reportes de los

desérdenes hematolégicos.
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O’Bri-en, en 1954, revis6 66 casos de
tuberculosis “no reactiva ’ en la literatura
hasta 1950.5 Los hallazgos hematolégicos en
estos fueron:

casos agranulocitosis 22,

reacciéon leucemoide 7, pauinieloptisis 5,
policitemia 2 y mieloes- clerosis 5. En 13 casos
existia una leucemia y en 1 una enfermedad
de Hodgkin, como afecciones concomitantes.
Fisher?9 reporta un caso que debutd con
forinculos recurrentes de los dedos, sin
historia de fiebre y examen fisico negativo. El
hemograma mostr6 1200 leucocitos, con un
diferencial de 15 segmentados y 85 linfocitos.
La depresién del sistema granulopoyético se
comprobd en el medulograma. La granulacién
miliar en la placa de térax aparecié meses

después del comienzo.
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La anemia leucoeritroblastica, entendiendo
por tal el cuadro descrito con ese nombre por
Vaughn en 1936 o por Weil en 1934 con el
nombre de eritro- blastosis,'”® lia sido
reportado con frecuencia en el curso de la
tuberculosis diseminada. Sus relaciones con la
reaccion leucemoide son estrechas. Clifford'
considera sinénimo de anemia leucoeii-
troblastica el término “reaccién leucemoide
con normoblastos”.

Iglesias Betancourt y colaboradores han
reportado un caso en nuestro pais® con
tuberculosis esplénica.

En la revision de Mitus# se insiste en los
casos de mieloesclerosis con meta- plasia
mieloide por tuberculosis diseminada.

Los pacientes con poliglobulia, reportados
por Fitzpatrick y Schicarts” tenian cifras de
hematies entre 5 y 9 millones. Casi todos
tenian esplenomegalia, en algunos casos de
tamafio con siderable, con metaplasia
eritroide. Algunos presentaron trombocitosis.

En el estudio de Chapman y Worthon,

24 casos tenian leucopenia, 14 leucocitosis y
16 cifra normal de leucocitos; reportan con
frecuencia neutrofilia con formas inmaduras.

La reaccién leucemoide, a la que ya hemos
hecho referencia, es reportada con frecuencia
creciente. Paar, en 1966, report6 un caso con
reacciéon leucemoide e intensa basofilia, entre
11% y 56% de basofilos.6 Segun Withers, se
han reportado reacciones leucemoides de los
tres tipos celulares: granulocitica o mieloide
(Custer y Crooke, 1932) linfocitica (Gardner y
Meltier, 1949) y mono, eitica (Gibson, 1946);
han simulado con frecuencia formas agudas y
cronicas de leucemia. Existen en la propia
literatura reportes altamente confusos. El
caso descrito por Heinle y Weir3S como leu-
cemia mieloide crénica, en realidad parece

haber sido una de estas reacciones
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leucemoides. Este caso no tenia infil-
traciones leucémicas en la autopsia. S6lo se
encontr6 la tuberculosis diseminada. Segin
Heinle y Weir “ la tuberculosis habia revertido
la médula a lo normal”, criterio que a juicio
nuestro no puede sostenerse. No obstante,
debe insistirse en que estos casos pueden ser
muy dificiles de distinguir de una leucemia. El
caso de Withers tenia 80% de mieloblastos en
médula. Segin Troomey, se pueden ver
bastoncillos de Auer.40 Destaca este autor que
el 50%

tuberculosa de médula 6sea en la autopsia. En

de los casoi tienen infiltracién

nuestro estudio no se verificé este dato por los
patélogos.

Se ha sugerido el uso de la fosfatasa
alcalina para diferenciar reaccién leucemoide
de leucemia. En la primera, el 80% de los
stabs y juveniles muestran los granulos
negro-marrén de fosfatasa, mientras que en
los leucémicos o normales s6lo los muestran
el 10% de las células. Otros autores no han
tenido buenos resultados con esta prueba.!0

La patogenia de estos trastornos no ha sido
completamente aclarada. Para la reaccién
leucemoide, algunos sugieren interferencia
mecdanica. Los estudios experimentales de
Doan y Sabin en conejos (1927), mostraron
una invasién de médula 6sea, acompariada de
tubérculos, y asociada a pancitopenia. Sin
embargo, mas tarde, la misma tendia a curar
espontaneamente, volviendo la médula a lo
normal, ain cuando la tuberculosis avanzara
en otros 6rganos del animal.

Otros piensan en acciéon hiperérgica de los
productos del bacilo  sobre  tejidos
hematopoyéticos hipersensibles o “alérgicos”,
puesto que encuentran el estudio histolégico
de la

interferencia. En nuestra opinién, existe una

médula incompatible con la

contradiccion entre esta supuesta
hipersensibilidad y el planteamiento por los

mismos autores que los trastornos
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hematolégieos son casi exclusivos de la
tuberculosis 110 reactiva, en la cual no hay
respuesta tisular.

El caso reportado por Iglesia y cois.”” es de
gran interés, puesto que la anemia
leucoeritroblastica 110 desaparecié a pesar de
la esplenectomia. Es dificil sostener, como
sefialan los autores, que la lesién tuberculosa
del bazo causara el trastorno hematoldgico, al
menos en este caso. Reportes similares se han
hecho en casos de poliglobulia por tuberculosis
diseminada." En los caso* de Winternitz se
realizaron 7 esplenec- tomias. Cuatro de estos
casos fallecieron y en 2 de ellos la poliglobulia
no cedié. Tres sobrevivieron; de éstos, sélo se
reporta un caso en que el conteo de hematies
cay6 al principio del postoperatorio, pero
volvi6 a ser alto 4/; meses después. La
poliglobulia, en este caso, se comportd igual
que la anemia eritro- blastica en el caso de
Iglesias.

Al caso de purpura trombopénica de W
idgerson también se le hizo esplenectomia, con
lo cual el sindrome hizo una regresiéon y las
plaquetas volvieron a lo normal. Seis afios
nuevamente, y se

mas tarde, sangrd

demostraron en la misma enferma lesiones
Clifford

considera que la tuberculosis miliar que afecta

tuberculosas en varios drganos.
médula y bazo es la que se acompana mas
probablemente de cuadros hematicos leucoe-
ritroblasticos.?”

Por otra parte, es imposible admitir la
tuberculosis primitiva del bazo. Estos casos
son siempre tuberculosis diseminada, por lo
que puede inferirse que la médula OGsea
pudiera estar invadida, y ser esta invasién
tuberculosa la principal causa de los
trastornos hematologicos. Este es también el
criterio de Hendry en sus casos de purpura.

Otras localizaciones del proceso, ademas de

las ya sefialadas, parecen ser infrecuentes.
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La granulia faringolaringea (enfermedad
de Isambert) sblo aparece en reportes de la
literatura mas antigua.44

La localizacién en miocardio es también
excepcional. Saffie y colaboradores4" reportan
un caso de 17 afios con tuberculosis
diseminada y lesién caseosa de casi todo el
musculo cardiaco, con soplo sistélico en foco
mitral, agrandamiento del area cardiaca y
signos de claudicacion del ventriculo
izquierdo. Mylechreest y Scott estudiaron un
caso con eritema nudoso, fiebre y cefalea, que
tenia en la autopsia una tuberculosis
diseminada con gran tubérculo solitario del
Stein

pueden existir lesiones extensas del musculo

ventriculo izquierdo.47 sefiala que
cardiaco totalmente asintomaticas.86
Goldjarb y colaboradores3! describieron en
1965 el caso 28 de tiroiditis tuberculosa en la
literatura.
Se han

subfrénicos en casos de tuberculosis es-

reportado casos de abscesos
plénica.40-60

También se han reportado mielitis
transversa aguda en casos de tuberculosis
diseminada con meningitis tuberculosa.?? La
pardlisis fue producida por necrosis de la
médula espinal secundaria a la reaccién
tuberculosa de las meninges y pared de los
vasos sanguineos periinedulares.

La arteritis tuberculosa, con o sin for-
macién de aneurisma nicético ha sido
demostrada en algunos reportes de casos de
tuberculosis diseminada.?3

Se han reportado también lesiones en la
esclerdtica y en el tejido celular subcutdneo
en casos de tuberculosis miliar crénica.%

Hay casos reportados con lesiones cutaneas
ulcerovegetantes multiples® y con lesiones
diseminadas en musculos esqueléticos.87

La lesion osteoarticular y/o genital se ve

con mayor frecuencia como tuber-

R.C. M.

DiciemMBRE 31. 1969



culosis aislada o de érgano. Excepcionalmente
se han reportado lesiones os- teoliticas

multiples.81’88

Como se ha visto en nuestra casuistica, el
diagnéstico precoz es de suma importancia,
aunque a veces puede ser casi imposible. En
sblo el 25% de los 63 casos de Cliapmaii y
Worthon en 1946, se pudo tener el diagndstico
ante-mortem.'? De 20 casos del estudio inglés
de Oswald con manifestciones bematoldgicas
sélo 10 fueron diagnosticados en vida.

Lo primero seria el indice de sospecha, que
en nuestro medio parece ser muy bajo. Es
posible que ello se deba, en buena parte, a la
influencia entre nosotros de la literatura
médica de paises desarrollados, en los que la
tuberculosis lia dejado de ser un problema de
envergadura.S! (Véase cuadro No. 4).

El examen radiolégico no siempre
constituye una ayuda al diagnéstico. De los 20
Oswald, s6lo 4

anormalidad en la radiografia de torax.

casos de mostraron




La imagen miliar, quizas la que méas ayuda
a sospechar el diagnodstico de tuberculosis
diseminada, se ha mostrado infrecuente, tanto
en nuestro estudio como en otros.>-15'29.30

Ademas, se sabe que los tubérculos miliares
no se evidencian en la radiografia de tdérax
hasta que no alcanzan un determinado
tamano. De ello se deduce la importancia del
estudio seriado  en

radiolégico casos

sospechosos. Por otra parte, no puede
olvidarse tampoco que este patrén radiolégico
puede ser causado por iniiltiples procesos.3!
Como se ha sefialado antes, otras imdgenes
sospechosas son las fibrosas bilaterales de
vértice, las imagenes bronconeumoénicas de
vértice y las pleuresias, especialmente las
bilaterales.

En el cuadro 5 se puede ver que la
frecuencia de radiografia positiva en nuestros
casos fue alta; pero las alteraciones son
variadas, y pueden existir casos de examen

radiol6gico normal, en especial al comienzo.
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Estas dificultades de
estimulado la busqueda de otros medios para

diagnéstico han

llegar al mismo.

Olazabal3* ha publicado recientemente un
articulo muy completo acerca de los
tubérculos coroideos que pueden verse en el
fondo de ojo de los casos de tuberculosis
diseminada.

Cnrgil y Mayou, de 1906, habian sefialado
que ésta era frecuentemente la primera
evidencia de  tuberculosis diseminada,
permaneciendo a veces como evidencia Unica
durante algunas semanas. La frecuencia con
que se han reportado este signo fluctia entre
13% y 80%.

Illingsworth?? encontr6 que los tubérculos
coroideos fueron 7 veces mads frecuentes en
nifios cuyas radiografias del térax tenian
lesién miliar que en aquellas que no la tenian.
En los casos de Chapman y Worthon sélo se
reporté un caso.

En nuestros casos no se encontré nunca,

aunque el autor debe sefialar que en

R.C. M.
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algunas historias clinicas no se report6 el
examen de fondo de ojo y en la mayoria, no se
buscé este signo, puesto que la tuberculosis
no fue sospechada.

Se trata de pequerios tubérculos de color
blanco-grisaceo o blanco-amarillento,
redondeados u ovales, de didmetro entre una
cabeza de alfiler y el de una papila, de bordes
bastante delimitados, bilaterales, y en
ndmero que oscila entre 1 y 10. Sélo por
coincidencia se asocian con vasos retinales y
cuando se superponen, el vaso es normal y el
granuloma se ve debajo de él.

Olazdbal el hallazgo de

tubérculos coroideos, m&As una respuesta

senala que

dramatica a las drogas antituberculosas, es
suficiente para el diagndstico de tuberculosis
diseminada.

Segun Emery y Gibbse la aspiracién de
posibilidad
diagnéstica de tuberculosis miliar al 70%, en

médula od6sea aumenta la
tanto que la placa de térax y el fondo de ojo
s6lo son positivos en el 50%. Lo mas
importante, segin estos autores, es aspirar
bastante cantidad de médula, el doble de lo
que se aspira para el medulograma. Oswald
lo considera el método mas simple de

diagnéstico en tuberculosis diseminada,
cuando faltan adenopatias superficiales, infil-
traciones pulmonares o derrames pleurales.

Schleicher3s describe la técnica histolégica
para este estudio y reporta varios casos en los
que se hizo el diagndstico por aspiraciéon de
médula.

Segtn este autor, la aspiracion permite:

a) Incluir en parafina (buscar tubérculos) .

b) Extender y colorear para buscar bacilo.

¢) Cultivar.

d) Inocular al curiel.

Medd y Hayhoe en 1955, preconizaron el

uso de la biopsia hepatica en el diagndstico.
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Seguin O’Brien, el higado se toma en el
100%
reactiva”.

Otros
nograma.

¢

de los casos de tuberculosis “no

autores recomiendan el esple-

En nuestra opinién, la laparoscopia, no
mencionada por los autores norteamericanos
e ingleses, es un examen que estd indicado
tuberculosis

siempre que se sospeche

diseminada. Es una investigacién
practicamente inocua, facil de realizar, que
permite  visualizar los 6rganos maés
frecuentemente tomados por esta afeccién
(higado, bazo y peritoneo), y que facilita la
realizacién de una biopsia hepatica dirigida.

El cuadro No. 6 muestra que en nuestros
casos la lesi6on hepatoesplénica fue la mas
frecuente.

En los 63 casos de Chapman y Wor- thon
ias mas frecuentes fueron bazo, higado,
médula 6sea, pulmones, rifiones y adrenales.

La prueba de tuberculina es incons-
tantemente positiva. Sus resultados pueden
incluso confundir. Segin Oswald, una prueba
negativa no implica necesariamente un
estado de anergia. Park Biehl la encontré
positiva en el 61% de sus casos.6?

Debe senalarse que la prueba de tu-
berculina es casi siempre negativa en los
casos que se acomparnian de eritema nudoso.
Forssman sefiala que el eritema nudoso
aparece generalmente cuando de la fase
prealérgica se pasa a la fase alérgica.’6 El
eritema nudoso y el viraje de la tuberculina
se consideran fenémenos paralelos, por lo que
la combinacién de eritema nudoso y prueba
de tuberculina negativa no es rara. Sterling
encontré dos casos con anticuerpos neutrali-
zantes de la tuberculina.®® Hemos observado
personalmente un caso tuberculino negativo
en un enfermo con eritema multiforme

secundario a una tuberculosis ganglionar.
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Raramente el hemocultivo puede ser
positivo.13%48

En vista de las dificultades para un
fliagnéstico seguro, Withers llega a re-
comendar (pie en casos de fuerte sospecha,
aun frente a exdmenes negativos, se use el
drogas

tratamiento empirico con

antituberculosas.
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El mecanismo patogénico de la tuberculosis
mas aceptado hoy dia es, segin Stcad, la
reactivacién.’¢ Segin este autor estaria
favorecida por: vejez, alcoholismo, diabetes,
silicosis, terapia con esteroides, periodo de 3-5
afos postgas- trectomia y procesos malignos
que permitan sobre vida algo prolongada.

R.C. M
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El bacilo tuberculoso aviario no parece
jugar ningin 1rol en la tuberculosis
diseminada.35*8'1  Algunos autores han se-
fialado una mayor tendencia del bacilo bovino
al causar lesiones extrapulmona- res.8!

El pronéstico en tuberculosis diseminada
estaria influido fundamentalmente por la
forma clinica (aguda, subaguda
o croénica), los factores sefialados por Stead,
la presencia de otros procesos asociados
(super infecciones, cirrosis hepatica ) y, de
modo fundamental, por la realizacién de un
diagnéstico precoz y la instauracién de la
terapéutica especifica. Se puede decir que es
en esta forma de tuberculosis donde las
drogas han modificado la situacién de una
manera mas espectacular. Park Biehl apunta
que la forma de tuberculosis que presenta
mejor prondstico con la terapia
antimicrobiana es la miliar.

Antes de las drogas antituberculosas, este
proceso era fatal casi en el 100% de los casos.
Lincoln 'y Houd (1959) no encontraron
supervivientes entre 102 nifios del Hospital de
New York que enfermaron entre 1926 y 1944.

Falk, en 1965, analizé el resultado del
tratamiento en 570 pacientes adultos. Estudié
217 pacientes de tuberculosis diseminada con
lesion meningoencefali- ca y 353 con
tuberculosis diseminada sin meningitis. La
mortalidad global fue de 16% solamente.58

En los casos con meningitis tratados
solamente con Estreptomicina, se produjo una
mortalidad del 94%. En los tratados con
Estreptomicina y PAS, la mortalidad bajé a
78%, y en los que se usé las tres drogas la
mortalidad fue sélo de 23%.

En los casos sin meningitis tratados con
Estreptomicina sola, se produjo una
mortalidad de 47%; en los que se usb
Estreptomicina y PAS, la mortalidad fue de

18% y en los tratados con Estreptomicina,

PAS e INH, sdlo se produjo un 5% de
mortalidad.

De acuerdo a estos reportes, puede decirse
que, en la actualidad, una evolucién mortal
debe ser la excepcién y no la regla.

Falk recomienda mantener la INH por 24
meses o mas. Lorber’” estudié 32 casos
consecutivos de tuberculosis diseminada en
nifios. Ocurri6 una sola muerte entre los
tratados en los primeros tiempos de la terapia
por Estreptomicina. Este autor estudié los
sobrevivientes durante 1274 afios, y sélo dos
nifios tuvieron en ese periodo enfermedad tu-
berculosa, la cual consisti6 en osteitis
multiple. Ambos tenian menos de 1 afio
cuando hicieron la diseminacién y uno de ellos
fue tratado entonces con Estreptomicina.

En la literatura se recoge incluso el
interesante reporte de una mujer de 30 afios
que se inocul6 1 mi. de una suspensién de
cepa virulenta de bacilo de Koch en la vena
antecubital izquierda, con intencién suicida.58
El caso, ocurrido hace 20 afos, curé con
Estreptomicina solamente.

El tratamiento de la tuberculosis di-
seminada requiere:

a) Comenzar cuanto antes; b) el uso de las
tres drogas de primera linea. Massaro y
Donald reportan buenos resultados con el uso
asociado de esteroides. La dosis recomendada
flucttia entre 20 y 40 mgm. diarios.59

Autores soviéticos han reportado buenos
resultados con el uso de las tres drogas por
via endovenosa, asociadas a Heparina y
ACTH. Se administran 500 cc de suero
glucosado diario con 0.5 a
1 gm. de Estreptomicina, 600 mgm de
hidrazida del acido isonicotinico, 2 gm. de
PAS, 500 U de Heparina y 40 U de ACTH, 6
veces por semana hasta un total de 40 a 60
venoclisis.80 El método
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ha sido utilizado en nuestro pais apa-

rentemente con buenos resultados.61

10.

552

RESUMEN Y CONCLUSIONES

La tuberculosis diseminada parece ser
una afeccién relativamente frecuente en
nuestro pais.

La tuberculosis diseminada puede
presentarse a cualquier edad, aunque es
mas frecuente después de los 50 afios.

La mayoria de los casos se presentan en
personas sin antecedentes de
tuberculosis.

Por esto, y porque su cuadro clinico es
polimorfo, la mayoria de los casos son
ingresados en los Servicios de Medicina
Interna.

La tuberculosis diseminada no fue
sospechada en el 70.6% de nuestros
casos.

La administraciéon de corticoesteroi- des
sin  tratamiento especifico agravé
considerablemente, o fue la causa de
muerte en 4 casos por lo menos.

Se propone como nomenclatura unica el
nombre de tuberculosis diseminada con
sus tres formas: aguda, subaguda y
crénica. Se exponen argumentos para
este criterio.

El cuadro clinico depende en parte da ia
forma evolutiva.

Aunque no es posible delinear un cuadro
clinico caracteristico, se debe sospechar
la afeccién frente a cualquier sindrome
febril de etiologia oscura, en particular si
se acompafia de sintomas generales
marcados, estupor, anemia y leucopenia
con desviacion izquierda.

Tanto una pleuresia bilateral, como
lesiones pulmonares bilaterales, que se
presenten formando parte de una
afeccién de caracter sistémico, deben
hacer tuberculosis

sospechar una

diseminada.

11.

12.

13.

14.

15.

16.

17.

18.

19.

Toda granulia pulmonar debe con-
siderarse en principio como parte de una
tuberculosis diseminada.

Puede existir granulia pulmonar y no
aparecer en el examen radiolégico. La
imagen granulica o miliar pulmonar no
es la mas frecuente en tuberculosis
diseminada.

la lesion meningoencefalica no es muy
frecuente en la tuberculosis diseminada.
La lesiéon hepatoesplénica es la mas
frecuente en tuberculosis diseminada.
Pueden presentarse diversos sindromes
hematolégicos en esta afeccién (anemia

leucoeritroblastica, reaccién leucemoide,

purpura trombopénica, poliglobulia,
anemia aplastica o  hipopléastica,
neutropenia y otros).

Pueden verse células L.E. en la tu-

berculosis diseminada.

Confirmar el diagndstico no es facil, pero

puede intentarse por:

a) presencia de tubérculos coroideos en
el fondo de ojo.

b) examen radiolégico de torax.

¢) laparoscopia y biopsia hepatica.

d) estudio microbiolégico e histolégico

accesible

de cualquier lesién

(puncién lumbar, etc).

e) medulograma y médulo cultivo.

f) esplenograma.

El prondstico estd en relacién con la
precocidad del diagnéstico y tra-
tamiento, la forma evolutiva (aguda,
subaguda o crdnica), la presencia o no de
procesos asociados y otros factores.

En el momento actual, la curacién debe
ser la regla y la muerte la excepcion,
siempre que el tratamiento adecuado se

utilice lo méas precozmente posible.

R.C. M.
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10.

11.

SUMMARY

Disseminated tuberculosis looks like a

relatively frequent disease in our
country.

Disseminated tuberculosis can occur at
any age, but is inore frequent iii persons
more than 50 years oid.
Most cases are present in persons
without any antecedents of tuberculosis.
Thus, and because its clinical pie- ture is
polymorphus, most cases are admitted
at the Internal Medicine Services.
Disseminated tuberculosis was not
suspected in 70.6% of our cases.
The administraron of corticoste- rois

without any specific treatment
aggravated considerably or was the
cause of the death in at least 4 cases.

It is proposed as an specific nomen-
clature the fame of “disseminated
tuberculosis” in its three forms: acute,
subacute and chronic. Reasons for this
criteria are expo- sed.

Clinical picture depends in part of the
evolutive form.

Although it is not possible to es- tablish
a definite clinical picture, the affection
should be suspected at once in the
presence of any febrile syndrome of
etiology, cially if

obscure spe-

accompanied by marked general

symptons, stupor, anemia and
leukopenia with left deviation.

Either a bilateral pleurisy, or bilateral
pulmonary lesions forming part of a
affection,

should be

systemic character
disseminated tuberculosis
suspected.

All should be

considered at once as part of a dis-

pulmonary granulia

seminated tuberculosis.

R.C. M.
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12.

13.

14.

15.

16.

17.

18.

19.

Pulmonary granulia can exist and not be
shown in the radiological examination.
Granulic or miliary pulmonary image is
not the most frequent in disseminated
tuberculosis.

The meninfgoencephalic lesién is un-
frequent in disseminated tuberculosis.
the
frequent in disseminated tuberculosis.

Hepatosplenic lesién is most

Several hematological syndromes can be

present in  this affection (leu-
koerytliroblastic  anemia, leukemoid
reaction, thrombopenic parpura,
polyglobulia, aplastic or hypoplastic

anemia, neutropenia an others).

LE. cells can be seen in the disseminated

tuberculosis.

The confirmation of the diagnosis is not

easy, but can be tried by:

a) presence of choroidal tubercles in the
fundus of the eye,

b) radiological examination of the
thorax,

¢) hepatic laparoscopy and biopsy,

d) microbiological and  histological

study of any accesible lesién (lumbar
puncture, etc.),
e) medulogram and meduloculture,
f) splenogram.
The prognosis is in relation with the
and the
treatment, the evolutive form (acute,

precocity of the diagnosis

subacute or chronic), the presence or
absence of associated processes and
other factors.

Actually, healing should be the rule and
death the exception, if the appropriate
treatment is employed as early as

possible.

RESUME

La tuberculose disséminée parait étre une
affection rélativement fréquente dans
notre pays.
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La tuberculose disséminée peut se
présenter a quelconque age, mais elle est
plus fréquente aprés les 50 ans.

La plupart des cas sont presentes chez
des patients sairs antecedents de
tuberculose.

Pour §a, et parce que son eadre clinique
est polymorphe, la plupart des cas sont
traites dans les Services de Medicine
Interne.

La tuberculose disséminée non fut
suspecté e dans le 70.6% de nos cas.
L’administratioir de corticosteroi'des sans
un traitement specifique aggra- vait
considerablement ou fut la cause de
niorte dans 4 cas au moins.

On propose comme nomenclature unique
le nom de “tuberculose disséminée” dans
ses trois formes: aiglie, subasigiie et
clironique. On expose les arguments par
ce critére.

Le cadre clinique depends en par! de la
forme évolutive.

Suoique il n’est pas possible d’éta- blir un
cadre clinique caracteristi- que, on doit
soup”onner l'affection dans le cas d’un
d’étio-
principalement s’il est accompagné par
des

stupeur,

syndrome logie obscure,

symptéms  generaux marqués,
anemie et leukopenie avec
d’viation 4 gauche.

Autairt une pleuresie bilatérale,
des

laterales, qui se présentent comme partie

comme lesions pulmonaires bi-
d’'une affection de caractére systemique
on doit soupgonner une tuberculose
disséminée.

Toute granulie pulmonaire doit étre
considerée au début comme partie duire
tuberculose disséminée.

11 peut exister une granulie pulmonaire

et non étre demontrée dans 'examen

radiologique. L'image granulique ou miliaire

pulmonaire

n'est pas la plus fréquente

dans la tubercule disséminée.

13. La lesién meningoencephalique n est pas

14.

15.

16.

17.

18.

19.

tres fréquente dans la tuberculose

disséminée.

La lesién hepatosplenique est la plus

fréquente dans la tuberculose

disséminée.

Dans cette affection o11 peut trouver

(juelques syndrémes hematologiques

(anemie leucoerithroblastique, réac- tion

leucémoid, purpura thrombo- penique,

polyglobulie, anemie plas- tique ou

bypoplastique, neutrope- nie, etc.).

On peut tuover des celules I. E. dairs la

tuberculose disséminée.

Confirmer le diagnostic n’est pas facile,

mais peut etre tenté par:

a) la présence de tubercules coroides
dans le fond de l'oeuil.

b) T'examen radiologique du tho- rax,

¢) laparoscopie et biopsie hépati- que,

d) étude histo-

logique  de lesién

microbiologique et
quelconque
accessible (ponction lombaire, etc.),
e) medulogramme et medulo-cul- ture,
f) splénogramme.
Le pronostic est eir rélation avec la
précocité du diagnostic et du traitement,
la formé évolutive (aigiie, subaigiie ou
chronique), la presen- ce ou absence des
processus asso- ciés et d’autres facteurs.
Dans le moment actuel, la guérison doit
étre la régle et la inorte l'excep- tion,
toujours que le traitement ap- proprié
soit utilisé le ment

plus précoce-

possible.

R.C. M.
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