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INTROBUCCION

La tuberculosis en el hombre es una enfermedad infecciasa y
cronica, cuya trascendencia la situa entre uno de tios
principales padecimientos en paises pobres y en vias de
desarrallo.

Uno de los factores predisponentes que favereten el
desarrocllo de tuberculosis pulmonar es la presencia de
tiertas entermedades como la diabetes.

Siendo la diabeptes unm problema de salud pablica de grandes
proporciones, tanto a nivel mundial come nacional, gue afecta
2 individuas, familias y comunidades, se sitds entre una de
las 10 principales causas de mortalidad en los Estados Unidos
Mexicanos; esto aunado a que segun  la, Secretaria de
Programacian y Presupussto mds del 30 al 40% de la poblacién
percibe menos del salario minimo (1), sugiere que muchos de
estos  enfermos diabéticos se  encuentren en  condiciones
sprnivecondmicas precarias, acentudndose de esta forma su
propension a adquirir tuberculosis pulmonar, debido a una
mala alimentacian, hacinamiento, malos hiabitos higiénicos vy
el poca acreso a servicios médicos.

No obstante, las tasas de mortalidad correspondientes a
tuberculosis pulmonar reportadas por la Secretaria de Salud
en la udltima década sugieren un subregistro, una deteccidn
ineticiente de este padecimiente o bien, que ciertamente 1la
incidencia de tuberculosis pulmonar ha disminuido.

Por esta razdén, surge la inquietud de investigar en México el
pancrama epidemioldgico de la tuberculosis pulmonar en un
sector de la poblacion diabética, derechg-habiente del
Instituto Mexicano del Seguro Socialy incluida en el programa
de Fomento a la Salud, el cual es prioritario en el Sector
Salud vy estd dirigido especialmente a los sectores de bajo
nivel sociceconaamico.

PDe esta manera, se beneficiard a un grupn de pacientes
diabdticos de bajo nivel socinecondmico, les cuales en su
mayaria no estdn conscientes de constitulr una poblacion de
alto riesgo, en cuyo caso la deteccidn de tuberrulosis serad
de gran repercusitn y trascendencia social.
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OBJETIVOS:

Investigar la incidencia de tuberculosis pulmonar,
por medio de baciloscopia directa y cultivo (medio
Lowenstein-Jensen), en pacientes diabéticos de bajo
nivel socioeecondmico, mayores de 15 aRos de edad,

que presenten tos productiva.-

Investigar la correlacidn por medio del manejo de
datos estadisticos, entre tuberculosis pulmonar,

Diabetes mellitus y un bajo nivel sorioceconomico.=-
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HIPOTESIS

Se presume que los datos de baciloscopias vy cultivos

positivos estaran relacionados con la presencia de diabetes y
un bajo nivel socioecondmico, y que el Sector Salud no ha
consideradeo la deteccion continua y csistemdtica de
tuberculosis pulmonar como factor de altoc riesgo en pacientes

diabéticos.



CAPITULD I

BENERALIDADES DE LAS MICOBACTERIAS

A) TAXONOMIA, -

La familia Mycobacteriaceae ce incluye dentro de los
Actinomycetales y microorganismos relacionados. En ella
tambien se consideran entre otros, corinebacterias y
nocardias al presentar caracteristicas comunes con las
micobacterias.

Esta familia contiene un unice género, Mycobacterium, que
presenta como rasges caracteristicos el tratarse de bacilos
rectos O incurvados, a veces filamentosos, inmdviles y no
esporulades. (2)

Mycobacterium tuberculosis, es una de las especies
reconocidas de micobacterias (cuadro 1} (3)-(3).

Independientemente del interés que representan para el
investigador las especies reconocidas, son las especies
patogenas o potencialmente patogenas para el hombre las gue
el bacteridlogo clinico debe saber caracterizar y diferenciar
de las demas.

La dimportancia relative de estas especies patdgenas o
potencialmente patdgenas es muy variable en América Latinaj
ya que por ejemplo M.szulgai, M.simiae, son practicamente
desconocidas hasta el moamento, lo cual no significa que no
@xistan. Por razones epidemioldgicas, el M.tuberculosis en
salud publica, y el M.bovis en sanidad animal, constituyen en
América Latina las mitobacterias mas importantes.




CUADRD 1

ESPECIES RECONOCIDAS DEL GENERO MYCOBACTERIUM

M.africanum

M. lepreae

M. tuberculosis

M.chelonae

M.farcinogens

M.chitae

M.duvalii

M.lepraemurium

M.gadium

M.ulcerans

M.bovis

M.kansaii

M.asiaticum

M. thermorresistible

M.simiae

M.scrofulaceum

M.porcinum

M.marinum

M.microti

M.paratuberculgsis

M.gilvun

M.neosurum
M.parafortuitum

M.phlei

M.senegalense

M.gordgnae

M.flavecens

M.sz2ulgai
M.xenopi

M.avium

M. fortuitum

M. haemophilum
M.intracellulare
M.malmoense

M.shimoidei

M.gastri

M.nonchromogenicum

M. vaccae
M.paraffinicum
M.diernhoferi
M.thamnopheos

M.peregrinum

M.terrae

M.triviale

M.fallax

M.smegmatis
M.agri

M.aurum
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B) ESTRUCTURA.-

Las micobacterias son procariotas. El nlicleo celular cansiste
en tilamentos de DNA. La celula estd envuelta en una pared
rigida constituida por una estructura covalente, compuesta
por dos polimeros unidos entre sit un micolato de
arabimagalactano y un peptidoglicano. (7)

M, tuberculosis es un bacilo fino, de 1 a 4 um de longitud por
0.3-0.5 pm de anchura, recto o ligeramente incurvado y que en
los productos patolédgicos puede presentarse aislado o en
agrupaciones de dos o tres elementos que semejan
empalizadas.(2)

lLa pared celular es una macromolécula que contiene un
importante numera de complejos lipidicos solubles. El
esqueleto de esta macromolécula es la mureina (mucopéptido o
peptodiglicano), que tiene una composicidn basica similar a
la mureina de otras bacterias y presenta las unidades
terminales de arabinosa esterificadas con acido micolico. Los
complejos lipidicos solubles representan el 30-40% de ella y
entre ellos se incluyen micdsidos, glicolipidos y ésteres de
trealosa. También contiene moléculas solubles en agua como
glucageno, glucano, lipolisacdridos Y proteinas
(tuberculina). La pared tiene una estructura compleja y esta
compuesta de cuatro tapas:

1. Peptidoglicano, con moléculas de N-acetilglucosamina vy
dcido N-glicosilmurdmico.

2. Polimeros de galactosa y arabinosa.

3+ Acidos micdlicos.

4, Lipidos superficiales ( micosidos, cord factor ¥y
sulfolipidos).

La caracteristica quimica mas sorprendente de las
micobacterias es su alto contenido en lipidos, con cantidades
que oscilan entre el 20 y el 40% de 5su peso seco. La
abundancia de lipidos en la pared celular (460% de su peso
seco) explica el caracter hidrafobo de los organismos, gue se
muestra por su tendencia a adherirse a otros durante el
crecimiento en medios acuosos y a flotar en la superficie. La
rigueza en lipidos de 1a pared, probablemente pueda explicar
algunas de las otras propiedades de las micobacterias, por
ejemplo, la relativa impermeabilidad a los colorantes, la
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acidorresistencia y la resistencia a la accidén letal de los
4cidos y las dlcalis. La enorme cantidad de lipidos en la
pared puede contribuir también a la lentitud de crecimiento,
tanto al dificultar el paso de las sustancias nutritivas al
interior de la célula, como al consumir gran parte de la
capacidad biosintetica de eésta.

Los fosfolipidos se encuentran principalmente en 12 membrana
celular y contribuye a las tunciones de ésta. Trigliceéridos,
acilglucosa y trealosas contribuyen a la supervivencia del
microorganismo en condiciones adversas,

La antigenicidad se bha seRalado en varios componentes
lipidicos, especialmente en los fostolipidos, pues el cord
factor y manofosfoinositédsidos son sélo antigénicos cuando se
unen a un portador proteico y adyuvante. No obstante, la
antigenicidad se ha aspnciado mas con proteinas especificas y
algunos polisacaridos. (8)

C) FISIOLOGIA,.-

C.1) Crecimiento:

A diferencia de la mayor parte de las otras bacterias
patdégenas que son aerobias y anaerobias facultativas, el
bacilo tuberculoso es un aerobio estricto. Puede crecer en
medios simples sintéticos, con glicercl u otros compuestos
como vnica fuente de carbono y sales amédnicas como fuente de
nitrégeno; en general asparagina o mezclas de aminodcidos
para estimular el inicio del crecimiento e incrementar su
velocidad.

Las micobacterias muestran generalmente una sensible
preferencia nutricional por los lipidos; la yema de huevo ha
sido un constituyente de los medios enriquecidos utilizados
para su aislamiento. Asi, aungue el bacilo tuberculoso es muy
sensible a la inhibicidn por los 4cidos grasos de cadenas
largas, puede ser estimulado por ellos cuando se incorporan
al medio a concentraciones muy bajas. Puede obtenerse una
concentracitdn satisfactoria afadiendo al medio albuamina de
suero, que liga los 4Acidos grasos con una afinidad suficiente
para mantener su concentracién libre a niveles dptimos para
el crecimiento.

En los medios liquidos sintéticos habituales, el] bacilo crece
en grupos adherentes, que originan la formacidn de una
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pelicula en la superticie. (Esta caracteristica, que le
asemeja a los mohos, es la que ha dado lugar al nombre de

Mycobacteriuml .

El crecimiento del bacilo tuberculoso en los medios de
cultiva (y en animales) es tipicamente lento: el tiempo de
duplicacién maAs corto observado en medios ricos es de 12
horas. Las micobhacterias saprofitas crecen mas radpidamente,
pero no tanto como la mayor parte de las otras bacterias
(cuyo tiempo de duplicacién es de 20 minutos). (&)

C.2) Acidorresistencia.

Las micobacterias se colorean con dificultad, pero una vez
coloreadas resisten la decoloracion por el alcohol o el
alcohol 4cido. Por esta razén se les conoce como bacterias
dcido-alcohol resistentes. El método de Ziehl-Neelsen es el
mids eficaz para ponerlas de manifiesta. (2),(%9) y (10)

C.3) Métodos de Tipitficacion,

En el cuadro 2 (7) se muestran una serie de pruebas de
laboratorio, bioquimicas y enzimdticas, relativamente
sencillas, para diferenciar M, tuberculosis de otras
micobacterias.




CUADRO 2
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CAPITULOD It

INFECCIONES POR MICOBACTERIAS
SU IMPORTANCIA COMD FENOMENG DE SALUD PUBLICA

Ademds del Mycobacterium tuberculosis, principal agente
etiolédgico de la tuberculosis en el hombre, descrito per R.
Koch en 1882, existen otras especies micobacterianas que han
recibido la denominacién  conjunta de "atipicas”, "no
ciasificadas", "andnimas", "MOTT" (mycobacteria other than
tubercle) y "no tuberculesas"”. Si bien llamarlas "atipicas"
no s correcto, ya que cada una de ellas es tipica de su
especie, este nombre se ha popularizado y constituye 1a
denominacitdn mds corriente.

Su principal interés radica en que su morfologia microscopica
es indistingquible de_M. tuberculosis, algunas de elias pueden
provocar enfermedad clinicamente similar a la tuberculosis y
en general son resistentes a los fadrmacos empleados para esta
enfermedad. Se les han aislado de pulmén, itlceras cutaneas,
huesos, ganglios linfdticos, rifones, etc. y en 1952 Runyon
las clasificé en cuatro grupos de acuerdo al tiempo de
pigmentacion y de crecimiento de las colonias. (cuadro 3).,

No incluye 1las especies tipicas y las no cultivables.
(11),(12)
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CUADRO 3

CLASIFICACION DE LAS MICOBACTERIAS "ATIPICAS" SEGUN RUNYON

Grupo Descripcidn

I. Fotocromégenas Crecimiento iento. Colonias no
pigmentadas en la oscuridad, los
cultivos Jjovenes adquieren color
amarillo al exponerlos a la luz,.

Son potencialmente patdgenas para
el hombre M. kansaii y M.marinum.

II. Escotocromégenas Crecimiento lento. Colonias pigmen
tadas, amarillentas o anaranjadas,
en la oscuridad. M. scrofulaceum

y M. szulgai se han relacionado

con enfermedad en el hombre.

IILl. No cromdégenas Crecimiento lento. Colenias no crg
magenas generalmente. En algunos
casos los cultivos viejos adquie)
ren color amarillento.

M. intraceillulare, produce enferme
dad semejante a tuberculosis
pulmonar.

IV.De crecimiento Desarrollan colonias en los medios

rapido de cultivo en menos de una semana.
M, fortuitum se aisla opcasionalmen
te de lesiones supurativas del
hombre.

Recientemente se han descrito otras dos especies
potencialmente patdgenas para el hombre: M. malmoense que

provoca entfermedad pulmonar y 2. haemophilum aislada de
lesiones dérmicas.

Micobacterias saprafitas. Las aespecies saprafitas que
excepcionalmente causan lesiones en el hombre son: del grupo
I1: M. qordonae, M.flavescens; grupo I1Il: M. gastri, complejo

M. terrae; grupo IV: M. smeqmatis y M. phler. (5)
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En Méxica, las especies de micobacterias atipicas mas
frecuentemente aisladas son del complejo M. fortud tun-M.
chelgnei, M__kansali y del complejo MAIS (M. avium, M.
intracelivlare, M. scrofulaceum).

Los pringipales tipes de bacilos tuberculosos patdgenos para
el hombre son M. tuberculosis, que también puede infectar a
los monos, cerdos, perros, loros y que es el agente causal de
la tuberculosis en el humano en mas del 95 de los casos, M.
bovis que infecta al ganado vacuno, cerdos, caballos vy
ocasionalmente perros, gatos y ovejas y que puede ser causa
de enfermedad para el hombre en las comunidades donde no
existe control de la tuberculosis bovina y _M. africanum que
solo se ha encontrade en Africa. (30),(31)
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CAPITULD III

TUBERCULOSIS

A) DEFINICION.-

La tuberculosis es una enfermedad infectocontagiosa,
generalmente de <curso subagudo o crénico, gque involucra
diversos drganos o tejidos, preponderantemente a nivel
puimonar y que es causada por_Mycobacterium tuberculosis.(13)
y (17)

B) ANTECEDENTES HISTORICOS.-

La tuberculesis pulmonar, come entidad clinica muy difundida
y grave, se conoce desde hace muchos siglos. Su frecuencia
aumentd a causa de las implicaciones sociales de la
revolueién industrial. Sin embargo, fue necesario llegar al
siglo XIX para que sus diversas manifestaciones, tales como
las lesiones cavitarias en los pulmones y en los pequefos
noédulos grises localizados en diversos drganos, fueran
reconocidos por lLaennec como partes de un mismo proceso. En
contraste con las enfermedades agudas, epidémicas, sU
cardcter transmisible no resul to evidente: esta
caracteristica fue establecida por primera wvez en 1868,
cuando Villemin caus®d una enfermedad semejante a ia
tuberculosis humana en conejos mediante la inyeccidén de
material de lesiones tubercgulosas pulmonares y no pulmonares
del hombre.

Sin embargo, la causa de estas lesiones no se reconocid hasta
que Koch descubria, en 1882, el bacilo tuberculoso humano. Su
trabajo sobre este organismo constituyd una impresionante
confirmacitn de2 aquellos criterios que ¢! habia sesalado cemo
necesarios para considerar un organismo como agente
etioldgico de una enfermedad infegciosa: 1) aislamiento a
partir de la lesidn; 2} cultivoy 3} produccién de la
enfermedad por infeccidn de animales de experimentaciénj y 4)
reaislamiente a partir de la lesidn experimental. La
tuberculosis ha sido una de las enfermedades infecciosas mas
estudiadas: no sdlo ha sido una causa importante de muerte y
enfermedad prolongada, sino que con frecuencia afecta a la
pecblacidn en la edad de mayor vitalidad. (%)
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C) FACTOQRES DE RIESGO.-
(ver fig. t)

€C.1) Relativas al agente.

Es un bacilo aerobioc estricto, prdcticamente atoxico, su
virulencia depende de su capacidad de reproduccién. Sobrevive
en los tejidos hasta por 30 afos, limitando su multiplicacidm
a periodos esporaddicos cuando la respuesta inmunocelular del
huésped es adecuada y cuando es aislado en lesiones
nodulares, granulomatosas o fibrosas por los mecanismos de
defensa inflamatoria del huésped. Posee la particular
disposicién de generar mutantes naturales resistentes a los
medicamentos. .

C.2) Relativas al huésped.

Las consecuencias de la ingestidon o inhalacién del bacilo
tuberculoso dependen de la virulencia del arganismo y de la
resistencia del hugsped (asi como del tamado y localizacién
del "indculo). Por wuna parte, los organismos con  poca
virulencia para un determinado huésped pueden eliminarse sin
dejar secuelas anatémicas. Por otra parte, el bacilao puede
crecer en los macrdofagos y extracelularmente, se disemina
ampliamente y causa enfermedad progresiva, que resulta mortal
después de algunos meses, segun la cantidad del indculo.

Como el delicado balance de la resistencia se relaciona con
factores locales y generales, en uh nismo individuo pueden
coexistir lesiones sin curacion y en evolucién, la enfermedad
presenta a menudo un curso crénico ¥y clinico (especialmente
sin tratamiento quimioterapico).-

{a susceptibilidad a la tuberculosis es universal, todos los
nifios nacen susceptibles y virgenes a la tuberculosis (es
excepcional 1la tuberculosis congénita, adguirida por via
transplacentarial.

Los factores de riesgo del huésped que determinan el
desarrollo de la enfermedad, estdn relacionados con el estado
de la respuesta inmune al ocurrir la infeccidn tuberculosa.
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Estos factores se dividen en:
C.2.1) Factores de riesgo intrinsecos.

Estos se refieren a la diferente respuesta inmunitaria que
puede presentarse segun grupo etnico o segun el componente
HLA de vada individuo.

Las personas menores de 5 afos y las mayores de 45, también
son mds susceptibles, asi como el sexo masculino comparado
con el femenino.

Otros factores intrinsecos son las influencias hormonales vy
metabdlicas como la diabetes y la presencia de enfermedades
concurrentes que deterioran el sistema inmunocelular como el
sarampion, la silicosis, el SIDA,

C.2.2) Factores de riesqgo extrinsecos.

Dentro de estos pueden distinguirse, e! estado nutricional,
los habitos personales, las condiciones de vida (como por
ejemplo, hacinamiento}, el stress y el alcoholismo.

Otros factores que pueden mencienarse son leos técnicos, como
son, el poco acteso a servicios médicos, falta de programas
de informacién a la poblacisn de alto riesgo, falta de
programas de deteccidn efectivos y capacitacion técnica
inadecuada a nivel de laboratorios.

C.3) Relativas al medio ambiente.-

El ambiente fisice ha quedado desrcartado como una causa que
influya en la frecuencia de la tuberculosis; en México las
zonas geograficas de alta prevalencia se ubican lo mismo en
las costas (Veracruz, Guerrero, Oaxaca, Chiapas), que en las
montafas {Durango, Sierra Tarahumara), e igualmente predemina
en las zonas urbanas de gran densidad de poblacidn gue en las
selvaticas rurales de Chiapas y Tabasco.

Lo que determina la mayor frecuencia, son los factores
ambientales que favorecen el hacinamiento y en consecuencia
la transmisidén,

Por la influencia innegable del ambiente socicecondmico, la
tuberculosis ha sido considerada una enfermedad social.
La tuberculosis es mds frecuente, perc no exclusiva, en los
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grupos humanos de nivel de vida bajo. La tuberculosis no es
enfermedad de la pobreza; es mas frecuente entre los pobres
porque en ellos se reunen mas condicitnes que favorecen la
transmision o deprimen el sistema inmunolégico (hacinamiento,
desnutricidn, actitud deficiente por bajo nivel educativo),
pera otras condiciones que deterioran la respuesta inmune
como la diabetes, el stress, el alcoholismo, etc., son
tambhién frecuentes en los grupos de nivel de vida elevado.

Lo indiscutible es que las fuentes de infeccidn son mas
frecuentes en los grupos marginados.
FIGURA 1

INTERACCION AGENTE-HUESPED-AMBIENTE

FACTORES DE RIESGO AMBIENTALES

CARACTERISTICAS DEL AGENTE

NIVEL DE VIDA

AEROBIO HACINAMIENTO
HUESPED ATOXICO RECURSOS DE
SOBREVIVENCIA SALUD PUBLICA
FACTORES DE RIESGO VIRULENCIA
MUTAGENICIDAD
~INTRINSECOS
-EXTRINSECOS

D) ACONTECIMIENTOS QUE SE PRODUCEN EN LA TRANSMISION.-

Se acepta universalmente que las fuentes de infeccidn en
tuberculosis son los casos de tuberculosis pulmonar gue, por
eliminar grandes cantidades de bacilos resultan positivos a
la microscopia directa del esputo.
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Los casos de tuberculosis pulmonar positivos sdlo al cultivoe
o negativas al cultive y a la microscopia directa no sen
fuente de infecciodn real, aunque constituyen un riesgo
potencial de transmisioén. .

L.os acontecimientos son leos siguientes (fig. 2):

1. El proceso se inicia por la existencia de casos de
tuberculosis pulmonar, positives a la microscopia directa de
esputo que constituyen las fuentes de infeccion.

2., De las fuentes de infeccion salen al microambiente
‘atmosféerico aerosoles que contienen el agente causal.

3. El gruesoc de la poblacidn en la comunidad, sobretedo en
nifos menores de 15 afios se encuentra la poblacidn “virgen" a
la tuberculeosis o ne infectada, porgue no ha tenido 1la
oportunidad de alojar bacilos tuberculosos.

4. Si se presentan las condiciones apropiadas, el bacilo de
la tuberculosis penetra por via respiratoria (la via
intestinal es poco frecuente y la mucocutidnea extremadamente
rara), se aloja en 1los alvevlos pulmonares y produce el
fendmeno de primeinfeccidn.

5. La poblacién "virgen" se convierte en poblacion
recientemente ipfectada, El calificativo es importante porque
la evolucidén en el lapso de 1los siguientes 5 ados puede
ocurrir en dos sentidos,

&. La mayoria (95%), 1logra domipar la primeoinfeccioén con
cicatriz de las lesiones y aunque la primoinfeccidn pase
inadvertida, quedan en los individuns baciles tuberculosos
vivos pero latentes en lesiones diseminadas en diferentes
partes del cuerpo, a esta poblacién la identificamos como
infectada tardia.

7. Una proporcidn del S% desarrolla tuberculosis primaria por
eveluciétn hacia la enfermedad localizada en el pulmén o en
otros organos, constituyendo formas graves de tuberculosis
diseminada. .

8. De estos casos de tuberculosis primaria algunos pueden
sanar y atros fallecer como censecuencia de la evolucién
maligna de la enfermedad, pero excepcionalmente estas formas
constituyen fuentes de infeccion.

?. De los infectados tardios a lo largo de la vida y como
consecuencia de la disminucion de los mecanismos de
equilibrio inmunoldégico, un grupo estimado en S al 10%
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desarrollara tuberculosis, enfermedad por reinfeccion
enddgena o reactivacién de 1los bacilos latentes de 1a
primoinfeccidn.

Lo relevante de estas formas de tuberculosis es que
constituyen las formas de tuberculosis pulmonar abjiertas,
baciliferas que representan las fuentes de infeccidn que
mantienen la cadena de transmision de la enfermedad.

Diferentes estudios permiten afirmar Qque estos casos
baciliferos, fuentes de Iinfeccidn, dejados a su evelucién
natural, eveolucionan en el lapso de 1 a 2 aRos hacia la
curacion natural el 25%, hacia la muerte el 50% y el resto
queda por mds tiempo como Tfuente de infeccidn croénica.
(14),(15)

FIGURA 2

ACONTECIMIENTOS DE LA RELACIDN AGENTE HUESPED

PRIMO
INFEC
CI1ON CASDS DE
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"WIRGEN® NO —— RECIENTEMENTE RIA
INFECTADA INFECTADA
'.____.> POBLACION
INFECTADA
TARDIA
CASOS DE MUERTE
TUBERCULOSIS < > POR
SECUNDARIA QTRA
CAUSA
CASDS EVOLUCION _J
FUENTES DE { ——— A <
INFECCION CRONICOS

CURACION < > DEFUNC1ON
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E) DIAGNOSTICO.-

El diagndstico de tuberculosis puede constituir a veces un
reto para el clinico.

Los siguientes puntos, ya sea en forma aislada o en conjunto,
pueden servir come guia razaonable para intentar un
diagndstico para dicha enfermedad:

E.l) Historia clinica sugestiva.

Los aspectos clinicos son la piedra angular que debe orientar
al médico hacia el diagnéastico.

Son candidatos a sufrir tuberculosis:

I. Pacientes que cursan con neumonia y/o bronconeumonia con
tendencia a la cronicidad y que noc se resuelve.

2. Enfermos con tos persistente.

3. Pacientes que cursan con fiebre prolongada o de origen
obscuro.

4. Enfermos que cursan con algun factor de riesgo, como edad,
condiciones socicecondmicas Yy nuetricionales, estado
inmunoldgico o enfermedades subyacentes (enfermedades
mieloproliferativas, diabetes mellitus, sarampicon, etc.),
seran objeto de estudic en estrecha relacién con sus
manifestaciones clinicas,

E.2) Estudio epidemioldgico.

Dada la estrecha relacién gque existe entre la infeccidn o
enfermedad tuberculosa y la fuente exdgena de bacilos a
partir de contactos con fuentes baciliferas, sera de
inapreciable valor el estudio del nuicleo familiar, a partir
de la historia clinico-social del nucleo familiar, asi como
un estudio inmunoalérgico con PPD; no sélo en funcidn de caso
indice sino para el tratamiento y prevencién del misme nucleo
¥y su comunidad.

Una de las grandes fallas en el manejo del paciente
tuberculoso, es precisamente descubrir y tratar a su ntcleo
familiar enfermo, gue seguramente serd causa de recaidas en
el mismo paciente o infeccién de otros miembros. (13)
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E.3) Estudio inmunoalérgico mediante la prueba con PPD.

E1 concepto de este estudio, es la introduccion del PPD
{(derivado proteico purificado), al organismo, para demostrar
hipersensibilidad tardia. Esta hipersensibilidad tardia es
producida por la infeccidn micobacteriana y se considera
especifica en personas que han estade en contacto con
micobacterjas o han sido vacunadas con BCG. No indica por
tanto, enfermedad actual. Estas personas tuberculin-positivas
estan protegidas frente a la reinfeccidén exdgena, pero tienen
el riesgo de desarrollar la enfermedad por reactivacion de
las lesiones de la primeinfeccion. (13)

Un individuo que no ha tenido contacto con bacilos
tuberculosos no reacciona al PPD, y en consecuencia no esta
protegido de la infeccion exdgena.

Sin embargo, esta prueba no nos brinda .una ayuda 100%
confiable, ya que puede mostrar resultados falsos negativos
en los siguientes casos:

l. En pacientes en periodoa prealérgico, es decir, en el
periodo de incubacién de una tuberculosis primaria.

2, En desnutridos avanzados.

3. En convalecientes de sarampidn y varicela hasta 2 a 4
semanas.

4., En 2l manejo previo con HAIN.

3. En la aplicaciéon previa de esteriodes e inmunosupresores.

&. En tuberculosis muy avanzadas,

7. En la aplicacién reciente de inmunoglobulina o vacunas an
tivirales.

8. En enfermedad de Hodgkin, sarcoidosis, hipotiroidismo.

9. Por mala técnica de aplicacidn (lo mas frecuente). (1)

A pesar de sus limitaciones, esta prueba permanece como una
de las herramientas mads frecuente y disponible para el
diagndstico de la infeccidn tuberculosa. (17) y (18)

E.4) Estudio bacterioldgico.
E.4.1) Baciloscopia.

El examen microscépico directo o baciloscaopia es la teécnica
fundamental, en toda investigacidn bacterioldgica en
tuberculosis, tanto para el diagnéstico como para el caontrol
del tratamiento. Este es el examen mas valioso, ya que se
sabe que, como consecuencia de la quimioterapia, el paciente
se negativiza primero al cultivo y posteriormente a la
microscopia, por el hecho de arrojar bacilos no viables.
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Las muestras utilizadas incluyen expectoracion, lavado
gdstrico, esputo provocado, lavado bronquial, orina, liguido
cefalorragquideo, liquide pleural de ascitis y ctros; desde
luego dependiendo de la forma clinica, de las condiciones
generales del paciente, de la edad, y de los medios con que
se cuente para obtenerlos y procesarlos.

Las técnicas mas frecuentemente empleadas para observar
bacilos 4cido-alcohol resistentes son las de Ziehl-Neelsen y
la que emplea material fluorescente (auramina-rodamina).

E! esputo tefiido con Ziehl-Neelsen ofrece una sensibilidad de
aproximadamente 604 y algunos estudios seRalan qQue mejora
hasta un 70-80% con auramina-rodamina, dando para ambos un 10
a 15% de falsas positivas.

Para obtener una baciloscopia positiva, la muestra debera
contener una poblacién bacilar del orden 10”5 bacilos por ml
o mayor, es decir, si la conecentracicn es inferior a 1074 por
ml de expectoracidn (o de otras muestras) la baciloscopia
resultard negativa aunque e] microorganismo y la enfermedad
estén presentes.

De lo anterior se desprende que, la baciloscopia tiene valor
relativo; sea negativa o positiva, en un momento se& le dard
valor o no, dependiendo del contexto clinico, epidemioldgico,
etc., que la rodee.

Ahora bien, per su sencillez, rapidez y economia y por el
cardcter semicuantitativo de la informacidn que provee, la
baciloscopia de ssputo es el examen bisico empleado en salud
publica para el)l diagnéstico de la tuberculosis y el control
de su tratamiento. Desde el punto de vista epidemioldgico, la
baciloscopia de esputo cumple el papel fundamental de
detectar los casos baciliferos, gQue son sin duda los mas
peligrosos como foces de infeccidn.

Sin embargo, estrictamente hablando la bacilaescopia no es el
mejor metado de diagnostico bacterioldgico de la
tuberculosis. (4),(15)-{(17)

E.4.2) Cultivo.

El cultivo es el método bacterioldgico de rutina maAs sensible
y mads especifico de los que se conocen para descubrir en una
muestra determinada micobacterias 1% en particular
M. tubsrculosis, Ademds de que, se puede aobtener el desarrollo
de una en el medio si la muestra contiene 10 bacilos vivos
por ml.
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La yema de hueve es un constituyente empleado para obtener
medios de cultivo ricos en lipidas, por lo que las
micobacterias tienen especial preferencia. Los medios a base
de huevo, estdn en general constituidos por soluciones
reguladoras a base de fosfatos, ciertos cationes en muy bajas
concentraciones, una fuente de Carbono (Glicerol), otra de
nitrégeno (aspargina, medio de Lowenstein-Jensen) o en una
fuente de ambos elementos (piruvato, medio de Stonebrink}.
Ademds, se les agrega verde de malaquita como protector
cantra la contaminacidn.

Por su alta eficacia, estos medios, especialmente los de
Lowenstein-Jensen y de Stonebrink, se emplean habitualmente
en los laboratorios de diagndstico bacterioldgico de
tuberculosis. Todas las micobacterias cultivables patdgenas
para el hombre se desarrollan en el primero de ellos, pero en
el segundo se obtienen mejores cultivos de_ M. bovis y de
algunas cepas de M. tuberculosis, que solo dan desarrolle
disgdnice en el de Lowenstein-Jensen. (4) y (18}

Generalmente, las celonias de bacilos tuberculosos humanos
aparecen en los medies con huevo despuées de dos a tres
semanas a 35°C. Aparecen primero como colonias pequeras (de 1
a 3 mm), secas, friables, rugosas, berrugosas, granulares vy
de color de piel de ante, Después de varias semanas aumentan
de tamado (basta 5 a B mm); las colonias tipicas tienen un
borde aplanado irregular y un centro en “coliflor®, (1%9)

F) ERPIDEMIOLOGIA.-
F.1l) Antecedentes.

Es diticil recabar informacidn sobre el bacilo tuberculoso y
el hombre, en una cemunidad que no presente interferencias
producidas por medidas de control directas o indirectas. Con
el tiempo han existido interferencias continuas en el
comportamiento "natural" de la enfermedad, principalmente por
la quimioterapia.

La tuberculosis en el mundo constituye un problema tanto para
paises desarrollados como en desarrollos, asi la Organizacidn
Mundial de la Salud estimd en 1982 de 4 a 5 millones de
nuevos casos con frotis positivos. Se menciona ademds, que un
igual numero de casos con frotis negativos tienen cultivos
positives. Si esto es correcto 10 millones de casos nuevos de
tuberculosis ocurren mundialmente por a®o, 3 millones de
personas mueren a causa de esta enfermedad.
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La incidencia en algunas 4reas se ha ido incrementando debido
principalmente a la afluencia de inmigrantes que en general
son individuos de alte riesgo .

F.2) Indicadores epidemioldgicos.

En este apartado se daran a conocer los indicadores
epidemioldgicos mas importantes y especificos para la
tuberculosis, con datos estadisticos proporcionades por la
Sacretaria de SGalud, dentro del "Praograma Naciocnal de la
Tuberculosis en México", hasta L790C.

Los indicadores importantes en la tuberculosis son la tasa de
infeccion, morbilidad y mortalidad, principalmente.

F.2.1) Tasa de infeccidn.

La tasa de infeccidn es la proporcién de la poblacién, que
adquiere la infeccion primaria o se reinfecta en el curse de
un afo y se expresa como "tasa anual de infeccion" en cifra
gque representa el %Z de la poblacién.

El indicador se investiga por encuesta tuberculinica en la
poblacidn no wvacunada con BCG. La tasa anual de infeccidn no
se conoce con exactitud en M&xico.

Sin embargo, es el indicador mas importante para determinar
la magnitud epidemioldgica de la tuberculosis y para estimar
los casos de tuberculosis primaria a ocurrir en los
siguientes 5 afos, Yy los cases de tuberculesis secundaria que
se presentardn a largo plazo.

Stylbo estima, que si la tasa de infeccidn es de 1%, la
incidencia de tuberculosis bacilifera seria de 50 a 60 por
100 000 habitantes, dado que un caso infecta de 146 a 20
personas. (20)-(22)

F.2.2) Morbilidad.

Es un indicador que refleja el ndmero de enfermos por
tuberculosis expresando la magnitud de la enfermedad vy
permitiéndose llevar a cabo medidas de prevencidn y control
del padecimiento a corto y mediano plazo. Este indicadoer
tiene la desventaja de que eh mucho depende de la busqueda de
pacientes positivos, de los recursos de materiales y de
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laboratorio disponible, la capacidad para hacer el
diagndstico y principalmente de la accesibilidad de los
servicios de salud.

La morbilidad se conoce a través del sistema de notificacion
semanal de padecimientos transmisibles y de los informes
operativos anuales de las instituciones de salud.

La informacién de las fuentes mencionadas varian en forma
importante y aun la informacidn procedente de los reportes
operativos, con ser mayor, representa cuando mucho el 507 de
los cascs nuevos que han de estar ocurriendo cada afo. (20}

CUADRO 4
MORBILIDAD POR TUBERCULDSIS TODAS FORMAS
ESTADOS UNIDOS MEXICANQOS
1980 - 1989

TASA POR 100,000 HABITANTES

HORBILIDAD

CASOS NOTIFICADOS (1) CAS0OS DESCUBIERTOS
AROS EN PROGRAMAS (2)

NUMERO TASA NUMERO TASA
1980 11,215 16.2 27,4964 39.8
1981 12,4631 17.8 29,452 41.3
1982 8,265 11.3 21,521 29.5
1983 13,08C 17.4 19,429 26,3
1984 14,331 18.9 21,581 28.3
1985 15,017 1.1 21,285 27.3
1986 13,180 16.4 20,478 26.0
1987 14,631 18.0 22,092 27.2
1988 15,371 18.6 21,382 26.0
1989 15,48% iB.4 17,249 25.3

FUENTE: 1) Direccién General de Epidemiologia
2) Direccion General de Medicina Preventiva, S5A,
Jetfaturas y Ofjcinas Centrales del IMSS, ISSTE
y PEMEX.
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ta grafica 1 nos muestra, la morbilidad por tuberculesis
todas formas y pulmonar; en esta se aobserva que, de 1980 a
1983 la forma de tuberculosis udanica fue la pulmonar. No
obstante, la tuberculosis pulmonar en los aRros subsiguientes,
sin ser la dnica forma de tuberculosis existente en México,
si e5 la predominante.

{(Ver también fig. 3)

El cuadro 5 nos muestra la morbilidad por tuberculosis
pulmonar por entidad federativa (1980-1989).

El cuadro 6 muestra la morbilidad por tuberculesis pulmonar
de acuerdo a grupo de edad (1980-198%9); observando que las
tasas correspondientes a los grupos de edad ¢ §{, 1-4 y 5~14
varian muy poco entre ellos. Sin  eambargo, las tasas
carrespondientes a los grupos de edad 15-44,45-464 y &5 y mas
varian crecientemente uno con respecto al otro en todos los
aros. (ver también grafica 2).

F.2,3) Mortalidad.

Este indicador expresa el namero de muertes ocurridas en la
poblacién, en este caso a causa de tuberculosis,

Tiene la ventaja de ser confiable y completo, pero tiene la
desventaja de que la calidad depende del criterio médico y la
cabertura de la certificacién médica de la causa de
defuncioni ademas de que existe atraso en la informacidn.

La mortalidad es el indicador mejor conocido en México. A
pesar de que en la actualidad tiena poco valor para
cuantificar el problema epidemioldégico, representa un indice
revelador de la eficiencia de las actividades de deteccion y
de tratamiento si se valora en funcion de su tendencia en el
tiempa,

El cuadro 7, muestra la mortalidad por tuberculosis en 1los
Estados Unides Mexicancs, por entidad federativa. Siendo
Oaxaca la de mayor ndmero de defunciones (530) para 1987; y
Quintana Roo la de menor numero de defunciones (10) para ese
mismo afo.
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FIGURA 3
TASA PROMEDLO DE MORBILIDAD POR TUBERCULOSIS PULMONAR

ESTADOS UNIDOS MEXICANDS

1980 - 1989

TASA POR 100 00 -ABITANTES
i 33.36 - 43.48
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4 2324-333%

13.12 - 23.23

2.99 - 13,11

FUENTE : Direccidn Ganerel de Epicemioiogia/SSa
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462 | 24351 519 | 2614 - 298 ;1475 | 263 | 12.80
295 110041 PGA T 1143 216 | 12355 ang | 12,70
246 ' 13631 way 13.34 { 405 } 22.15
SN 784 1 60,34 : 525 2160 F 319 | 24.12
STANR Lad :ona3 % 764 o 31.86 ] B44 § 16.78
T 23 1 445 1 a1 | 426 . 39 5.86 | 49 ' 7.24
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MORBILIDAD POR TUBERCULOSIS PULMONAR DE ACUERDO A GRUPQ DE EDAD
ESTADOS UNIDOS MEXICANOS

1980 - 1989
ANO [TOTAL|TASA'| < 1 1-4 5 - 14 15 - 44 45 - 64 65 Y + IGN

TOTAL | YASA" | TOTAL | TASA™ | TOTAL [ TASA® | TOTAL [ TASA® | TOTAL | TASA™ | TOTAL | TASA® | TOTAL
1s80{t1215/ 16.2] 66 | 3.2 | 270 | 3.2 | 864 | 4.3 |5853] 20.0 | 2820 40.1 | 1058 42.7 | 284
t981l:2651 17.7] 75 | 3.5 J 306 ] 3.6 | 979 ) 4.8 | 6632 21.6 j3196] 4d.7} 1100| 50.5 ] 264
1982} 8265 1131 49 | 2.3 {200 [ 2.4 { 640 f 3.1 {4332 13.6 | 2088{ 28.3] 783 | 52.1 | 173
1983!11505) 15.4] 68 | 3.9 | 278 ) 3.3 | 891 | 4.2 }6032| 18.2 | 2906 38.0 | 1091 43.4 ] 240
198412609, 16.5] 85 | 4.1 | 383 | 4.6 | 1087} 5.2 {6480 13.0 13098 39.2 (1237 47.6 ) 239
1g8sitrztt] 144 89 § a3 {224 | 2.7 | 762 | 3.6 15571 15.6 {2847} 34.8 | 1102 42.0 | 536
1986l11455) 14.4 1 105 | 5.1 | a2y | 5.1 [10:] 5.0 [ 5722 15.5 [ 2750| 32.5 | 1088 35.0 | 322
1987:i12906{ 15.9 141 6.9 401 4.9 831 4.4 67289 17.6 } 29239 33.6 } 1293 44.7 473
1988lr3120i 15.9| 92 1 4.5 | 340 | 4.2 | 850 | 4.1 [6702] 16.9 3224 35.7 | 1492 43.6 | 429
1989li3406) 15.91 139 ) 6.0 | 355 ] 4.4 | 834} 4.0 |7305) 17.0 } 3100 34.1 } 1432} 45.8 | 151

i

* por 100 000 hahitanins
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MORBILIDAD POR TB PULMONAR POR EDADES
ESTADOS UNIDOS MEXICANOS 1989
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*MORTALIDAD POR TUBERCULOSIS TODAS FORMAS (010-018,137)
ESTADGS UNIDOS MEXICANOS

1980-1987
ENTIDAD [ 1880 1981 1982 1982 1904 1985 1966 | 1987
[DEF. [TASA | DEF_| TASA | DEF. | TASA | DEF. | TASA ] DEF. | TASA{ DEF._[TASA | DEF. {TASA; DEF. [ TASA
ESTAIXBLN{IBMB(ORN@.TZ’N 104 |G7211 94 {65241 B9 j7002[9 37360831 91 16812 8 7 6775; #65 'aBo2; B S
Aguascalientes 51 94 45 50 4y a3 28 a/ | 40 [ a2 67 a3 51 26 42
Baja California 191 |1s6| 177 |1a2{ 155122199 jas5af 193t a4 71180 [1a2 i1/ 1285 2101154
Baja California Sur 16 | 71 ] 20 J 851 1561 61 12 a7 vafao]| e | v 9 31116 | 53
Campeche 42 {96 | 36 { 79| 38 | B0 | 44 | 29| 35 |68} 37 |69 45 [B1 ]| 36 {63
Coahuita 208 |18.4] 253|152 | 250 )is 2 254 |1aeft93 100|266 [ 1ia;2aajvaa]oreal2
Colima 57 |15.8] 55 |149] 46 |122; 31 | 81| 20 [te2] 44 [sr0] 44 [109] 39 t 95
Chlapas 292 |13.4| 205178 423 {1877 3351145 466G {198 4B6 [ 203 bati (2725 494 {109
Chihuahua 941 {163 266 J126 | 321|150} 318148 32515 ;o) 2is | wspraa) 60
Distrito Federal §21 157|439 47 393 41 4097 422394 40 3/3] 28 336|022 334]33
Durango 92 7.5 77 5.1 96 75 87 671 87 66| 106 80 13 54 88 64
Guanagjuato 177167 (171§ 54 |20t 62 180) 55 )203) 61 )18y 5319156719155
Guerrero 202{92|176] 78| 17a] 76 | 1637 2082|772 ]18e] 726|193} 78 20/182
Hidalge 289 i79j27re 170|266 | 159200 371|275 160 258 148|200 11351 22/}1126
{Jatisco s25l 71 |268]| 6.2 |258| 55 | 287 60 |259 ) sal0al salear|asi2iztn3
iMéxico 5631 7.1 | 503| 6.0 [ 528160 |5931 64 (6565] 58 )]53853)1a/6] 45| an5; aa
Michoacan 246 ) 8.2 |215]| 71y j218) 70226 ) 72205 64 |87} S8 |01 | 59 |165] 50
Moralos 83 | 8e | 67 | 66} 56 | 53] 61 | 56} 8a |[srs]| 70|60 s0 59 un} 72
Nayatit 109 |14.4| 85 |11 0f 73 {93} 8y j102] 103 )128] 100|134} 6/ B 1 95 114
NugvoLedn 176 | 6.7 | 208 | 75 {166 | 60 | 191 | 6.7 }2a2 | v })229]| s/ {2/8} 902 |796] 83
Oaxacn a4 |15.6] 282 |11 3{ 3093123 a60 )18 1| as57 |76} 506 [ 196] 500 (195590202
Puebla 438 |12.6 | 396|111} 417 |11.5] 448 {121} 3891031456 1y 81473 ]121j4a/9]}120
Quarétaro 83 |108| 98 |123] 83 f11.4] 91 tr108] 87 {s0r 1071211065116} 65 [ 92
Quintana Ao 15 | 6.4 7 28} 1 40 9 31 11 ) i) 45 16 L 10 27
San Luls Polosé 234 (124|254 [1adl 219 {1200 s Lz s 2dc e 25 a2 oo vy 61 s
Slnatoa 193 (100159 ) vt | 163 wo 180 e |ses nr rvar| o front so e /e
Sonora 162 103 1441 BY [ 1/7|166{ 178|107 156 92 | 148 686 |140| 80 J 129} 73
Tabasco 1411127163 1144120104 [ 162123 7| 1a5 12061 172 {140 s063 (130 156|122
Tamaylipas 2909|149 286|140 248119 | 288|136 ] 252 |1 7F 250115221 ]1100) 246110
Tlaxcala as | 6o | s2 |8 32{53) 46 | 75,40 {6441 65|56 |8ryar|6a
Veracruz 960 |17.1| 970|158 w1y 138l oi7iisafoisjiso0| 887|142l usr|136(1034]159
Yucatan 1071 9.7 99 )8/ ) 79 | 68} 110, 93| 116} 96 | 92 7% 5109} n/)10a) 81
Zacatocas 8y 68| 89 J7aj90 82|65 |70 /916553 fa43)61r a0] 43235
Ent.no especificada 14 27 0 [+]
Exlran|eros 4 2 14 5 i b P L

L oHavnd

*TASA POR 100 000 HADITANTES
FUENTE : TABULACIONES DE DEFUNCIONC SANEGISPP
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La figura 4, muestra la mortalidad por tuberculosis pulmonar
en los Estados Unidos Mexicanos (l%87).

El cuadro B muestra la mortalidad por tuberculosis por grupos
de edad, manifestdndose que la mortalidad a causa de esta
enfermedad, se ha desplazado hacia los grupos de mayor edad.
La mortalidad mds baja se presenta en el grupo de S a 14
aros; ¥ la mads alta en el grupo de &5 alos y mds. Aungue cabe
decir que, en este mismo renglon de 1984 para 1985 la tasa de
mortalidad disminuye de 91.0 a 83.5.

La grdfica 3 muestra la mortalidad por tuberculosis pulmonar,
en comparacion de yarius paises, ocupando México un lugar
medic con respecto a los demds.

El cuadro 9 muestra los casos de tuberculosis notificadas
segun localizacidn (1980 -198%9). Siendo la forma pulmonar la
predominante, en todos los afos. Asi{ mismo la grdfica 4,
muestra la proporcion de casos nuevos de tuberculosis por
sitio de localizacidn.

Y por Gltimo, la grafica 5, muestra la proporcidn de casos
nuevos de tuberculosis por método diagnéstico en los Estadaos
Unidos Mexicanos (1989) . Siendo el mayor método de
diagndstico la baciloscopia (89.27%). (20)
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PIGURA 4
MORTALIDAD PUR TUBERCULOSIS PULNONAR
ESTADGS UNIDIS MEXICANDS

1967

TASA POR 100 000 HABITANTES

.-' 146-18.6
S 10.6- 145

66-10.S
25-65

FUENTE: Direccidn General de Estadistica/SPP



CLADRO 8

MOATALIDAD POR TUBERCULGSIS 7ODAS FORMAS SEGUN GRUPQOS DE EDAD {010-014,i37)
ESTADOS UNIDOS MEXICANCS

1980-1987
GRUPOS i i ! i
DE 1980 1981 | 1982 1963 1984 {1 4985 ' 1986 1987
EDAD GEF | TASA | DEF [ TASA: DEF | TASA| DEF [TASA| DEF [ TASA, DEF |TASA DEF [TASA| DEF {1ASA
i i ! i
-1 133 5.5 99 !} J.S‘ 79 | 3.3 88 7 3.4 ;65 ) 265521 63124 55120
h { :
i B
1-4 260 { 3.0 | 2274 2.7 I' 211 | 2.5 {188 ; 190 F o1 o4 1B
{ i

i
]

5-14 242! 1.2 4187, 0.9 6.5} 1581 0.8 IGBiO.B
i

2.7 [ 385]) 2.3 § 421

f

!

]
2.2 180 2.1 161 i s 1)

i

;2.5 416 2.4 { 482

I
t
166 0.8 1203, 1.0§1%0; 0.91{ 182
]
15-24 531 ] 3.7 485’3.341412 2.7 433'!
i

3.4 [ 1608} 7.8

25-44 1751§11.4 1726110.851608 9.7 11617, 9.0 11609 8.6 “1587) 82 150y
: i .

45-64 {2082,30.1 (1843 25.831954 26.4 {2063 27.0 2|3:3.27.o’2051!25.6ﬁ:ocz 24.4 2110?24.2

H i
65 Y + 2156 93.3 2058!86.612024 82.912333; 92.9 12361 91.0 {2250 3.5 | 2203 81.9 124719, 83.6
)

|
b 42

IGN. 56 96 . i 76 78 60 13
]

|
!
i

JOTAL 7221]10.4 {6721} 9.4 G524 8.9 7002} 9.4 (69083! 9.1 J6R:2) 8.7 [6775] 1.5 j6AGE 8..’:_1

Tasa: Por 100000 habilantes; en menores Go un afo por avr
Fuante: Tabulaclones de defunciones/iNEGISPP



MORTALIDAD POR TUBERCULOSIS PULMONAR
COMPARACION DE VARIOS PAISES

1988
TASA~

14-

ECUADOCR PANAMA  URSS YUGOSLAYIA COREA  CHINA  MEXICO

PAIS
.ROR 100 000 HBTs.  FUENTEWORLD HEALTH STATISTICS ANNUAL OMS 1989
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CUADRO 9

CASOS DE TUBERCUL.OSIS NOTIFICADOS SEGUN LOCALIZACION
ESTADQS UNIDOS MEXICANOS 1980-1989

TUBLERCULOSIS MENINGEA

OTRAS FORMAS

ANOQ TOTAL TUBERCULOSIS PULMONAR

CASOS TASA * CASOS TASA - CAS0S TASA ° CASOS | TASA -
1980 11215 16.18 11zis 16.16 0 0.00 0 G.00
19817 12651 t7.76 12651 17.76 ] 0.00 ] 0.n0
1982 8265 11.30 u26s 11.30 0 0.00 a 0.00
1983 11506 15.35 11506 15.35 0 0.00 0 0.00
1984 14531 18.92 12609 16.42 0 0.00 1822 250
1985 15017 19.12 11211 14.28 0 0.00 3106 185 "
1986 13180 16.44 §1455 14.29 30 .04 1635 21
1987 148631 18.03 12906 15.91 g0 0.1 1635 2.02
1988 13287 16.07 12204 14.75 145 0.18 944 1.i5
1989 15489 18.38 13406 15.91 197 0.23 1886 2.24

" Tasa por 100 000 habiluntes.
FUENTE : Direccién General de Epidemiologia’/SSA
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PROPORCION DE CASOS NUEVOS DE TUBERCULOSIS
. POR SITIO DE LOCALIZACION

7T e’ 77

PULMONAR  MENINGEA OTRAS IGNORAD!
SITIO DE LOCALIZACION
FUENTE:DIR.QRAL EPIDEMIOLOGIA/SSA.1989

¥ VOILAvVYHO



PROPORCION DE CASOS NUEVOS DE TUBERCULOSIS
POR METODO DIAGNOSTICO

T -
BACILOSCOPIA  BIOPSIA OTROS CULTI¥O 1GNORADOS

1589
Bl METODO

G VYDIJAVHD
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CAPLITULO Iv

DIABETES

A) GENERALIDADES.-
A.1) Definicion,

La diabetes ez una enfermedad compleja que consiste en una
deficiencia relativa o abseluta de la produccion de insulina
por les islotes de Langerhans del pdncreas y una produccion
excesiva de glucagdn. (32)

El constante nivel elevado de la glucemia trae como
consecuencia una amplia gama de dafos progresivos en casi
todes les tejidos del cuerpo (0jos, rifones, nervios vy
arterias), daXos que representan la principal amenaza para la
salud y la vida de los diabéticos. (33)

A.2) Bases Bipquimicas,
A.2.1) Quimica de la Insulina.
l.a insulina es una pegueiia proteina con peso molecular de
5808 en. el caso de la especie humana. (ver fig. 5 (34),(35)).
Estid compuesta por 2 cadenas de aminodcidos conectados entre
si por enlaces disulfuricoes.
FIGURA S
ESTRUCTURA QUIMICA DE LA INSULINA
Phe ¥al Ash Gln dis Lea Cys Bly Ser His Lew Yal Gle Ala Lee Tyr Lew ¥ad Cys Sty Bl Arg 61y

Cadena } Phe

! ! Phe
Cadena & Iyr
l ! Tae
Yal blu $la Cys Cps Tor Ser {le Lys Ser Len Trr Ela Lew Glu so Tyr Cys dsa LI7]
e 17
1] LA—S_I [}
Ay Restes Restos Ay
[lys| estindidos eicingidos lml
1L tu
la Ma
Ser L1
[1}] Peplido € L]
flu in

Les Ald Len Pro 61a Lew Ser Bly Ala Ely Pro 61y S1y Leo $lu Val Bia Bly Wal fla
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Son las células # las que secretan insulina, por el mecanismo
celular ordinario de sintesis proteinica. Sin embargo; cerca
de la sexta parte del producto final secretado se encuentra
en tforma de proinsulina (PM 9000), gue por desgracia no tiene
actividad insulinica.

Cuando se secreta esta hormona hacia )a sangre, circula casi
por completo en forma libre.

A.2.2) Efecto de la insulina en el metabolismo de los
carbohidratos.

Inmediatamente después de una coemida rica en carbohidratgs,
la glucosa que pasa a la sangre causa secrecion répida de
insulipa que, a su vez, determina la captacidn rapida, el
almacenamienhto y e©1 wust de la glucosa casi por todos los
tejidos del organismo, pero en especial el higado, musculos y
tejido graso.

Uno de los efectos mas {mportantes de la insulina, es que la
glucosa absorbida después de una comida se almacene casi de
inmediato en el higado en forma de glucdgeno. En seguida
entre las comidas, cuando no se dispone de insulina y la
concentracién de glucosa en sangre (glucemia) comienza a
disminuir, el glucdgenc hepdtico es dividido de nuevo a
glucosa que se libera otra vezr bacia la sangre para evitar
que la glucemia disminuya en exceso.

El mecanismo por £1 cual la insulina causa la captacion y
depésito de glucosa en el higado incluye varias etapas casi
simultaneas:

L. ta insulina inhibe la fosforilasa, enzima gue causa el
desdoblamiento hepdtico del glucégeno en glucosa.

2, La insutina aumenta la captacidn de glucosa de la sangre
por las células hepaticas al incrementar la actividad de la
enzima glucocinasa que causa la fasforilacidn inicial de la
glucosa despues gue difunde al interior de las células
hepaticas.

3. La idnsulina aumenta la actividad de las enzimas que
promueven la sintesis de glucdgeno, comg la fosfofructocinasa
que causa la segunda etapa de la fosforilacidn de la molécula
de glucosa y la glucdgeno-sintetasa que se encarga de la
polimerizacidn de las unidades de monosacaridos para formar
glucogeno.
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A.2,3) Efecto de la insulina en el metabolismo de la grasa.

La insulina tiene varios efectos diferentes que conducen al
depédsito de grasas en el tejido adiposo. Uno es el simple
aumento de la utilizacién de glucosa por muchos tejidos del
organisme y en esa forma actda ahorrando grasa. Sin embargo,
la insulina promueve la sintesis de Acidos grasos que an su
mayor parte ocurre en las células hepaticas, de donde son
transportados en seguida a las adiposas para almacenarse.
(36)

A.2,4) Contrel de la glucosa sanguinea.

En condiciones normales, el nivel de la glucosa en sangre
sdlo varia dentro de limites estrechosj rara vez se eleva por
encima de 126 mg/100 ml ni desciende por debajo de 63 mg/100
ml. El mantenimiento de la glucemia normal es esencial,
puesto que algunos tejidos, como por ejemplo el cerebro,
utilizan principalmente la glucosa para su metabolismo. E1l
descenso por debajo de 36 mg/l00 ml causa transtornos serips
de la funcidn mental que pueden culminar en el coma. A la
inversa la elevacion de la glucemia induce diuresis osmética
y deshidratacién,

La cifra de glucemia representa un equilibrio entre la
entrada de glucosa en la sangre y su captacién por los
tejidos. Esta cifra es aumentada por dos factores, 1a
abgorcidon de glucosa en el intestino y su produccion en el
higado a partir de la fcrma de almacenamiento (glucdgene} o
de las proteinas (gluconeogénesis).

A.2.5) Consecuencias metabdlicas de la falta de insulina.

Debido a la falta de insulina, est4 limitado el transporte de
glucosa en el muscule y en el tejido adiposo y, por tanto, se
eleva la glucemia. Ademds aumenta el catabolismo de la grasa
neutra hasta Acidos grasos libres y glicerol, y se eleva la
concentracidn sanguinea de estos 4cidos, El aumento del
catabolisme de los Acidos por el higado conduce a una mayor
produccidn de cuerpos cetdnicos, que difunden desde el higado
Yy pasan a 1los misculos para experimentar una nueva oxidacidn,

Los tejidos captan menos amincacidos y aumenta mucho el
catabolismo de las proteinas. Al mismo tiempo, las enzimas
responsables de la gluconeogénesis son activadas per la
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ausencia de insulina, con aumento consiguiente en la
produccién de glucosa, sobretodo en el higado, a expsnsas de
las proteinas. La falta de insulina deprime la sintesis de
grasas y proteinas, y cuando @5 prolongada conduce, conduce a
un aumento en su catabolismo.(32)

La deficiencia insulinica de los diabéticos puede debarse a
varias causas diferentes, tales como una reduccién de la
cantidad de tejido de islotes, por otra parte normal, una
biosintesis defectuosa de proinsul ina, una defectucsa
conversien de proinsulina en insulina, una deficiente
liberacién de insulina en la sangre como redpuesta a un
incremento de glucosa sanguinea, una produccidn de insulina
genéticamente defectunsa o un elevado ritmo anormal de
destruccion insulinica. (35) .

A.J) Clasificacién de Diabetes.
La diabetes segun la gravedad se clasifica en:
1. Levet £sta por lo general se corrige con dieta.

2. Moderada: Se trata generalmente con dieta, ejercicio e’
hipoglucemiantes orales.

3. Intensa: Este grado se trata principalmente con insulina.

La diabetes se clasifica segun sus caracteristicas y cuadro
clinico ent

A.3.1) Diabetes Insulino-Dependiente o Tipo I

Por lo general, comienza en los primeros afos de la vida. Se
debe a predisposicién hereditaria a:

a) Desarrollo de anticuerpos contra las células B, que causa
destruccion autoinmunitaria de ellas;

b) Una posible destruccién de las células por enfermedades
virales; o

c) una posible degeneracion simple de éstas células. (3&)

En este tipo de Diabetes, la .cantidad de insulina encontrada
en el pancreas es inferior al 54 de la cantidad normal, si se
aumenta la glucosa sanguinea no se induce liberacidén de
insulina significativa por parte del pancreas. (35)
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A.3.2) Diabetes No Insulino-Dependiente o Tipo II.

Este tipp de diabetes parece ser resultado de degeneracion o
supresion de las ceélulas P como resultade de envejecimiento
mas rapido en personas mds susceptibles que en otras. La
cbesidad predispone a este tipo de Diabetes quizd por dos
motivost

1. Las células (# se vuelven menos capaces de reaccionar al
estimulo que significa el aumento de glucosa sanguinea.

2. La abesidad disminuye en gran medida el numero de
receptores de insulina en las células blanco de todo el
cderpo. Por es%o0, se requiere cantidades mayores de insulina
para que ocurran los mismos efectos metabolicos en personas
obesas que en las que no lo son. (37),(38)

Los enfermos que padecen diabetes de tipo 11 muestran un
comienzo insidioso del padecimientoc a edades tardias, Yy por
lo general solp pueden ser tratados con dieta o con agentes
hipoglucemiantes orales.

La cantidad total de insulina presente en el pancreas, en
este tipo de diabetes, puede ser completamente normal, aunque
su  liberacion a la sangre puede estar retrasada comd
respuesta a una elevada glucemia. (395)

Estas categorias no son rigidas, pues diabéticos gue
inicialmente pueden ser controlados con agentes
hipoglucemiantes orales pero que tienen anticuerpos a las
células de los islotes, a menudo requieren la aplicacién de
insulina ulteriormente; se les puede considerar como un
subgrupo de pacientes del tipo I. (3%9)

A.3.3) Diabetes Gestacional.

Se refiere a la hiperglucemia que se descubre durante el
embarazo y ocurre generalmente en el segundo y tercer
trimestre, dicha anormalidad cesa al terminar el embarazo,
aunque algunas pacientes llegan a desarrollar Diabetes
mellitus tipo II en los siguientes aRos.

Debido a que la diabetes gestacional se asocia con una alta
morbimortalidad fetal, es importante su deteccidén ¥
tratamiento en forma oportuna.

A.3.4) Diabetes mellitus secundaria.

Se relaciona con defectos en la secrecidn pancredtica de
insulina y con interferencia para que esta ejerza su accian
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sobre las células efecteoras.

Los factores que propician este tipo de diabetes son externos
y algunos de estos son:

1. Destruccitn de islotes de Langerhans por enfermedades
pancreaticas, la secrecidn de insulina se reduce, como
ocurre en los cases de pancreatitis y fTibrosis quistica.

2. Exceso de hormonas antagonicas a la insulina, como en el
caso de la enfermedad de Cushing, acromegalia, hipertirodi
dismo, etc.

J3. Enfermedades genéticas como el sindrome de Turner y de
Klinefelter,

4. FArmacos del tipo glucocorticoides, diurdticos y agentes

adrendrgicos, estos pueden causar diabetes o simplemente
intolerancia a los carbohidratos.

A.3.5) Diabetes mellitus tipo IIl. Diabetes Tropical.

Este tipo no es muy comin y se presenta en regiones
tropicales donde las personas se alimentan con dietas
deficientes en nutrientes esenciales, también es conotida
como diabetes de desnutricion.

B) ETICLOGIA ¥ GENETICA DE LA_DIABETES MELLITUS,

La etiologia de la diabetes es complicada. Adn se desconoce
la causa fundamental de la_pDiabetes mellitus.

Sin embargo, a continuacien se presentan los principales
factores eticldgicos en la Diabetes mellitus:

1. Funcién anormal de las células fA:
A. Disminucién del numero y afinidad de sitios receptores
de las ceélulas A a glucosa y aminoacidos.
B. Disminucidn de la biosintesis de insulina.
C. Anormalidades en la conversién de proinsulina a insu

lina.
D. Sintesis irregular de insulina con actividad biclégica
deteriorada.

E. Disminucién en el nivel de replicacién de células RB.
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2. Factores ambientales que alteran la integridad vy funcion
de las celulas fA:
A, Obesidad y gestacion
B. Autoinmunidad

3. Anormalidades en la aecion de la insulinats
A, Insulina con actividad bioldgica deteriorada.
B. Disminucidn del numero de sitios receptores de insulina
C. Interferencia con la unidén de insulina a sus sitios
receptores.
D. Disminucién de actividad de enzimas claves.

4. Anormalidad en la secrecidn de glucagdén.

Por otro lado, en la diabetes tipe [ hay una predisposicidn
genética para un defecto del sistema inmunolégico que puede
producir la enfermedad clinica junto con infecciones virales
u otros factores ambientales desconocidos. La investigacion
genética sugiere la presencia de un indicador bioquimico,
como los antigenas HLA,

La diabetes tipo Il es un sindrome diferente gue no se
relaciona con los marcadores genédticos antes descritos. Mas
del 40% de los diabeéticos tipo II son obesos al momento de
initio del! transtorno; algunos investigadores afirman que la
obesidad es la causa principal de esta forma de padecimiento,
por 1o que la eliminacién de la obesidad normaliza 1la
tolerancia a la glucosa. Sin embargo, esta teoria no explica
por qué solo algunos obesos desarrollan diabetes. Los
estudios de las concentraciones sanguineas de insulina en los
diabéticos adultos muestra lo que ocurre, pero no el porqué.

El obeso no diabético presenta elevaciones de la insulina
sérica, mientras que el diabético obeso tiene concentraciones
suticientes de la hormona si se compara con los diabéticos
delgados, pero no tanta como los obesos no diabétices.

Nadie duda de la naturaleza genética de la diabetes, pero
persiste e} desacuerdo en torno al mecanismo especifico por
el cual se hereda. lLa mayoria de los investigadores opinan
que hay relacidn genética, de acuerdo con los datos recientes
sobre los antigenos HLA en la diabetes de inicio juvenil o
tipo I.

Estos antigenos (HLA) podrian constituir marcadores para un
determinadeo tipo de diabetes.
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Se ha demostrado que algunns enfermes de diabetes tipo I,
muestran mayor frecuencia de antigenos HLA. Sin embargo, bhay
diabéticos que no poseen ninguno de las antigenos HLA; por
tanto deben presentar un subtipo diferente de diabetes.

En los ultimos afos se ha demostrado una clara relacidn entre
los tipos HLA y muchas enfermedades, aunque sigue sin
congcerse el mecanismo por el cual tales facteres confieren
la susceptibilidad para esas enfermedades.

La diabetes tipo Il de ipicie en la madurez no parece estar
relacionada con antigeneos HLA. A partir de estudios
realizados en afos recientes, es claro que el factor genetico
parece ser mas importante en les diabéticos tipo II que en
los tipoa I. Las pruebas indican que la diabetes tipo II tal
vez se hereda coma un cardcter autosodmico dominante. EN un
estudio, 46% de las familias mostraron transmisién vertical
directa de diabetes a través de tres generaciones. En la
misma investigacidn, 11% de los diabéticos tipo I temian un
padre diabeético, y la herencia vertical de tres generaciones
s6lo s observd en seis familias. (40),(41) Y (52)

Ahora bien, entre los factores que se consideran importantes
respecto a la aparicidn de diabetes y que no se incluyeron
anteriormente estan:

Sexo

Edad

Pesoc corporal

Edad:

lLa diabetes es mds comun en la segunda mitad de la vida gque
en la primera. Resulta rara en la primera infancia,
infrecuente en los primeros afos de la vida adulta y su
incidencia se eleva bruscamente mas adelante hasta
convertirse en un transtorno comin entre los ancianos.

Sexo:
En la mayoria de los paises la diabetes es mas comin entre
las mujeres que entre los hombres.

Pesa corporal:

La diabetes es mids comun en las personas obesas que en las
delgadas.

Como regla, los diabéticos jovenes no son obesos, perc por
encima de los 45 afos los pacientes diabéticos pesan en el
momento del diagnostico aproximadamente un 15% mads de lo que
les corresponderia por su estatura. (32)



C) FISIDPATOLOGIA DE LA DIABETES.

Casi todos los transtornes patolédgicos de la diabetes pueden
atribuirse a uno de 1los tres principales efectos de la
insulinaz

1. Disminucién de la utilizacion de glucosa por las ceélulas
corporaies, con aumento resultante de la concentracidén
sanguinea de glucosa de hazsta 300-1200 mg/dl.

2. Notable aumento de la movilizacion de grasas desde las
Areas de almacenamiento, con metabolismo grasoc anormal, vy
depdsito de lipidos en las paredes vasculares con produccidn
de aterosclerosis.

3. Agotamiento de las proteinas en los tejidos del cuerpo.

Los primeros sintomas de la diabetes son: poliuria
(eliminacidn excesiva de orina), que se debe al efecto
diuretico osmético de la glucosa en el tudbulo renal;
polidipsia (ingestidn excesiva de aqua), causada por la
deshidratacion provocada por la poliurias polifagia
(ingestidn exagerada de alimentos), causada por la mala
utilizacion de glucosa por el organismo; y astenia (falta de
energia) gque se debe a la disminucidén de proteinas del
organismo. (34)

La diabetes es una enfermedad metabdlica que va acompanada
siempre de gqran numero de transtornos bioquimicos, por lo
cual puede alterar y altera en realidad notablemente
numerosas funciones del organismo. (37),(42)
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D) DIABETES E INFECCION.

Es ampliamente reconocida la influencia reciproca que existe
entre los procesos infecciosos y la diabetes. En general, el
estado diabétice por influencia de distintos factores
determina una predisposicién para las infecciones, ya sean
bacterianas, especificas o inespecificas, o micoticas. Es
comun observar en el paciente ciertos estados infecciosos que
ofrecen caracteristicas especiales que no estan presentes en
enfermos metabolicamente normales. La infeccidn es mas severa
en el diabético por ser menns sintomatica, con tendencia a la
necrosis y con mayor invasidn local o sistémica.

Esto es, las infecciones son mas serias o posiblemente mas
dificiles de erradicar.

Las infecciones agudas o crénicas repercuten sobre el estado
metabdlico del paciente diabético de distintas maneras: en la
diabstes latente, la infeceidn actua como factor de
descompensacion, transformdndola en una diabetes manifiesta;
en la diabetes constituida, la infeccidén desencadena estados
da acidosis, resistencia a la insulina (el plasma Acido
contiene una globulina alfa, que es un antagonista de 1la
insulina, el cual se opone a su accidn), o guadros graves de
deshidratacién. Por este motivo, frente a un diabético febril
o cuando el estado metabdlico no estd bien controlado (aun
sin fiebre), es obligatorio investigar la infeccidn oculta en
el aparato respiratorio, digestivo, genitourinario o
cutdneomucoso {cuadro 10).

CUADRO 10
Infecciones cutdneomucosas Infecciones respiratorias
Piodermitis Neumonias
Micosis Tuberculosis
Pie diabético Micosis pulmonar
Infecciones urinarias Infecciones abdominales
Pielonefritis Colesistitis gangrenosa
Bacteriuria asintomatica Apendicitis
Papjlitis necrotizante Absceso hepadtico
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Ahora bien, estudios estadisticos indican, que solo las
infecciones de wvias wurinarias Se presentan con mayor
frecuencia. No obstante, sélo algunas infecciones 'raras" a
menudo mortales son confinadas sélo a sujetos diabéticos.

Durante la infe&:iﬁn, especialmente si va acompafada de
tiebre, el hipermetabolismo y el aumento de la degradacion de
la insulina incrementa las necesidades de ésta.

El diagnéstico oportuno y tratamiento antibacterianc adecuado
lo antes posible, evitaran graves camplicaciones en el
diabético. (43}

La diabetes per se no predispone clinicamente a una infeccisn
activa a menos de gque el contrel de la glicemia sgea
inadecuado.

Un buen control metabdlico en la diabetes es importante para
la prevencién de enfermedades.

D.1) Factores que favorecen la infeccién.

Diversos estudios tratan de explicar 1los mecanismos que
predisponen al diabeético a padecer con mayor frecuencia vy
severidad las infecciones.

E]l aumente de la predisposicidn a las. infecciones y la
disminucian de las defensas estan relacionadas can
dificultades circulatorias, alteraciones del metabolismo de
polisacdridos, aumento de la concentracion de glueosa,
alteracion de estado nutritivo, anomalias de las respuestas
inmunoldgicas y otros factores. (44)

Mecanismos de defensa deteriorados en la diabetes:
1) Funcidn de las células blancas:

En el diabetico existe una disminucidn del poder bactericida
de la sangre, debido a una deficiencia fagocitaria de los
leucecites.,

t.a funcidn de los leucocitos polimorfonucleares constituye la
primera linea de defensa en la infeccidn pidgena; de esta
manera las fallas de la quimiotaxis (migracidn al sitio de ia
infeccidn), fagocitosis (ingestion), desgranulacidn y la
muerte de las bacterias, causardn un aumento en la frecuencia
y gravedad de las infecciones.
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Muchas de las anormalidades en la funcion leucocitaria
mejoran substancialmente después de conseguir un buen control
de la glicemia, (la guimiotaxis puede ser la excepcidn, ya
que aun en diabéticos bien controlades, ésta funcidn puede
decreceri la explicacién es todavia incierta). Estos datos
soportan la hipdtesis de que el deterioro en la funcion
leucocitaria estd relacicnado con el grado de hiperglicemia.
Esto es, a mayor grado de hiperglicemia existird una menor
movilizarion de los leucocitos con disminucidn concomitante
en la funcidn leucocitaria,

lLa alteracidn en los mecanismos de defensa estd directamente
relacionada con el grado de hiperglicemia.

2} Inmunidad mediada por ceélulas:

La funcidn de los linfocitos T también es alterada en
diabéticos poco controladeos, disminuyendo su accién en la
eliminacidn de material extrafo.

3} Inmunidad Humoralt

Las investigaciones realizadas Sobre la inmunidad humoral
del diabético confirman que se halla intacta. La deficiente
formacién de anticuerpos ho parece depender del estado
diabético, sino de la malnutricidn celular en los diabeéticos
muy adelgazatos o Seniles.

4) Defectos en la barrera cutdneomucosa.

La microangiopatia diabética ocasiona una deficiente
irrigacidn que impide la llegada de elementos de defensa y, a
su vez, favorece la aparicidén de necrosis secundarias a la
infeccidn. (48)-({50)

D.2) MANEJO DEL DIABETICO INFECTADO.
D.2.1) Investigar el foco infeccioso.

Frente a un diabético febril, el examen clinico debe ser
exhaustivo, ya gque aun las pequeRas infecciones originan
grandes desequilibrios en la diabetes provocando el comienzo
de una acidosis. Por este motivo se realizardn los estudios
complementarios, con el fin de detectar el origen de la
infeccidn, y, dentro de lo posible, intentar tipificar el
microorganismo.
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D.2.2) Administracidn del antibidtico.

No existen agentes antimicrobianps que se contraindiquen por
el estado diabeético. La droga elegida debe ser bactericida,
en dosis adecuadas, pero emn su justa medida, intentando no
originar efectos adversos.

£.2.3) Control post-infeccidn.

Una vez controlado el estado infeccioso, debe disminuirse ¢
suprimirse la dosis de insulina por el peligro de
hipoglucemia,

En algunas infecciones del diabético la supresién anticipada
del antibidtico puede llegar a ccasionar secuelas, recaidas o
progresidon hacia el estado crénico infeccioso. (43)

E) ZES EL PULMON EL ORGAND BLANCO EN LA DIABETES?

En afos recientes ha sido detectada, en algunos pacientes
diabeticos una funcion pulmonar anormal. Estas anormalidades
se refieren a: reduccidn del volumen pulmonar en sujetas
jdvenes (menores de 25 afos) diabéticos insulino-
dependientes, reduccidn de la recubierta pulmonar en sujetos
diabéticos Jjavenes y adultos (mayores de 25 afos), y una
ditfusién deteriorada debido a una reduccion en el volumen
capilar de sangre en el pulmén en un grupe adulto.

Los mecanismos normales del pulmédn y el intercambio de gases
estan influenciados por la integridad del tejido conectivo y
la microvascularidad, por lo que alteraciones en cualgquiera
de estos dos componentes estructurales pueden favorecer el
desarrollo de anormalidades en la funcién pulmonar.

La presencia en los pulmones de una extensa circulacién
microvascular y la abundancia de tejido conectivo eleva la
posibilidad de que el tejido pulmonar pueda ser afectado por
el proceso patoldgico inducido por una hiperglicemia cronica.

Los resultados de estas investigaciones demuestran que el &0%
de los diabéticos estudiados presentaban una funcidn pulmonar
anormal. Por otro lado, se investigd la causa de muerte de
3151 sujetos diabéticos, encontrando que el L14% de ellos
murieron a causa de enfermedades pulmonares.
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Estos hallazgos, constituyen una evidencia suficiente para
sugerir que el pulmdn pueda ser considerado como un drgano
blanco en la Diabetes mellitus. S5in embargo, la relevancia
clinica de estos hallazgos en funcién de enfermedades
respiratorias ain no ha sido determinada. (51)
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CAPITULO V

INCIDENCIA DE TUBERCULOSIS PULMONAR

EN PACIENTES DIABETICOS

A) ANTECEDENTES.

Cualquier forma de diabetes puede complicarse con
tuberculosis, desconaciéndose hasta la actualidad por qué la
diabetes favorece la aparicién de esta afeccidn..  No pbstante,
existe una relacién real entre tuberculosis pulmonar vy
diabetes; la tuberculosis pulmonar es mds severa y dificil
de erradicar en sujetos diabéticos que en 108 no diabéticos.

Sin duda, la morbi-mortalidad de la tuberculosis en el
diabético es menor con el descubrimiento de la insulina y el
uso de antibidticos, pero aun con la terapéutica moderna no
es posible erradicarla totalmente.

La infeccidén generalmente es bilateral, siendo muy raras las
formas miliares y mas frecuentes las formas caseosas Yy
exudativas. Las formas de inicic son casi siempre insidiosas;
por tal motivo, el clinico debe esforzarse en la
identificacion precoz de la tuberculosis en el diabéticos
dando el tratamiento clinico adecuado lo mas pronto posible.

La investigacidn clinica debe realizar un exhaustivo examen
pulmonar, apoyandose con andlisis seriados de expectoracidn
para investigar el  Dbacile tuberculoso. tLa terapgutica
dependerd de los hallazgos y poco difiere del tratamiento
comun de la tuberculeosis. Sin embargo, para legrar el éxito
del tuberculoso diabético es indispensable el control
permanente de ésta enfermedad. (43)

Algunas autoridades médicas en los Angeles, California,
recamiendan quimioprofilawis a pacientes diabéticos
tuberculin~-positivos., Sin embargo, muchas veces no toman en
cuenta, la hepatoxicidad de la isoniacida sobretodo en

pacientes de edad avanzada. (47)

Los repetidos ataques de cetcacidosis exponen especialmente a
la aparicidn de tuberculosis activa la cual tiende a agravar
la diabetes,
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t.a econcomitancia de diabetes y tuberculosis es una mala
combinacidn y debe hacerse todo lo posible por atacar la
tuberculosis en sus primeras fases y erradicarla cuanto
antes. (44)

B) ESTUDIOS RECIENTES. !

Ante este panorama, se realizd una busqueda de las
investigaciones existentes en les udltimos ados, tanto en
México como en el extranjero que asociaran tuberculosis
pulmonar ¥y Diabetes mellitus.

Sin embargo; en México no existe aun un documento cientifico
que cuantifigue el riesgo de gue gsujetos diabéticos puedan
llegar a contraer tuberculosis. Esto es, Se sabe que el
riesgo estd latente pero nunca se ha cuantificado por:

1. Falta de interés en 21 problema a nivel de personas ex-—
pertas en el asunto y por otra parte, desconocimiento del
problema a nivel de Medicina Familiar.

2. Escasez de recursos humanos y econédmicos para realizar un
trabajo de investigacidn exhaustivo y establecer un pro
grama rutinario de deteccidn de tuberculosis en pacientes
diabéticos.

Aunado a esto, algunos investigadores como el Dr. Romualdo
Olvera, Epidemidlogo del Instituto Nacional de Enfermedades
Respiratorias (INER) y el Dr. Gonzalo Pérez Cano, Director
del Programa de Control de la Tuberculosis (S5.S.A.), cpinan
que la inquietud de esta investigacién ya habia surgido en
ellos, pero dado que la prevalencia de tuberculosis en el
D.F. es baja, el estudio seria dificil, de larga duracidn vy
costoso.

Bajo estas circunstanecias, se optd por realizar una
investigacidn de tipo estadistico en el Instituto de Enferme-
dades Respiratorias (INER), correspondiente al periode de
enero de 1984 a septiembre de 1971, a fin de detectar el
numeroc de casos en los cuales existia una asociacidn entre
tuberculosis puimonar y Diabetes mellitus, encontrandose los
siguientes resultados, expuestos en el cuadro L1 (ver también
grafica &):
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CUADRO 11
CASGS DE TUBERCULOSIS ASOCIADOS A DIABETES mellitus

ENERO 1964-SERTIEMBRE 1991

1984 1987 1988 1989 19%0 1591

TOTAL DE 3454 3329 3472 34468 3568 3570

EGRESADDS

TUBERCULOSIS 655 blé &39 550 344 340
TODAS FORMAS

TUBERCULOSIS 506 Soa 523 4g7 278 249
PUL.MONAR

DIABETES 107 109 83 20 70 32

FUENTE: I N ER

En este cuadre, puede observarse que el mayor numerc de casos
de tuberculosis corresponde a tuberculosis pulmonar, como era
de esperarsej por otro lado, el nudmero de casos en donde se
relaciona tuberculosis pulmonar y diabetes, merece ser tomado
en cuenta, y hacer notar que esta asociacidn no es aleatoria.

La relacidn tuberculosis -~ diabetes, resulta evidente; a
pesar de gue la investigacien estadistica fue realizada en un
s0lo hospital.

Ahaora bien, se tomd como referencia el udltimo afo completo
(1990), al que se tuvo acceso para sacar la Razén de Momios y
estimar la probabilidad de asociacidn entre el factor de
riesgo (diabetes) y el efecto (tuberculosis pulmonar).

diabéticos
(70)
Pacientes con tuberculosis pulmonar
{278)
> no diabéticos

{208)



CASOS:TB ASOCIADA CON DIABETES
ENE 1986-SEPT 1991. MEXICO

1988 1987 1988 1989 1990 1931

ARO
Bl TOTAL EGRESADOS T8 TODAS FORMAS
TB PULMONAR DIABETES Y TB

FUENTE: IN.E.R.

9 ¥OId4VHD
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diabéticos
(34)
Pacientes con cualquier otra enfermedad
respiratoria pero SIN tuberculosis
pulmonar no diabéticos
>4 (244)
Tb n/Tb
D.m. 70 34
n/D.m{z208 244

R.M. = axd/ b#%c
R.M. = 70244 / 34%208

R.M. = 2.41

Esto es, existe una probabilidad de '2.41 veces mas de
contraer tuberculosis por ser diabetico.

Esto demuestra la asociacidn entre diabetes y tuberculosis.

Aun con estos dates en sus archivos y seguramente en las
archivos de mds hospitales, ninguna institucidn realiza
investigaciones acerca de este tema.

Por otro lado, se buscaron referencias bibliogrdficas en el
extranjero, encontrando que sblo paises tales como China,
Japdn y la ex- Unidn Secvietica, hoy la Comunidad de Estadas
Independientes principalmente, en los dltimos afos han tomado
en consideracidn este problema y ban realizado diversas
investigaciones a fin de confirmar 1la relacidn entre
tuberculosis y diabetes.

Todos elles, de una u otra manera llegan a la conclusién
final de que !a incidencia de tuberculosis pulmenar en
sujetos diabeticos es mayor que en los no diabéticos.
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Llegando a la siguientes conclusiones:

<En  uma serie de 3106 diabéticos, la incidencia de
tuberculosis pulmonar fue de 8.4%, contra otra mucho mas baja
en la poblacian general. (49), (S3)-(355)

-0tra investigacion, realizada en Sudafrica encontré cambios
radiogrdficos significativos tipicos de wuna tuberculosis
pulmonar en sujetos diabéticos. (5&)

-En Reino Unido se demostre que la severidad de la diabetes
estd relacionada directamente con el grado de severidad de la
tuberculosis. (57)

-En Japdn se indicéd que si la diabetes estd bien controlada,
no influye en el curso clinico de la tuberculosis. (58),(62),
(&4), (68}, (69)

-Datos similares, que asocian estos dos padecimientos fueron
localizados en China, la ex-Unidén Sovietica y Polonia (59)-
(61), (63)-(65), (&7), (70)-(78)
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CAPITULD VI

METODOLOGIA

A) MUESTRED:

Se realizd una pesquisa microscépica y cultivo de muestras
para deteccién de bacilos Acido-alcohol resistentes (B A A R)
en res muestras de expectoracisen procedentes de una
poblacion de pacientes diabéticos de 15 y mas aros de edad,
que presentaran tos y expectoracion por un tiempo minimo de
tres semanas de evolucidn.

Para este fin, se aplicaron cédulas de encuesta (fig. &)} gue
contemplaban captura de datos relativos at edad, sexo,
escolaridad, alimentacidn, ingreso tamiliar, tipo de
diabetes, tiempo de evolucidn, complicaciones y otras
patologias e inmunizacion con BCG.

Estas cedulas fueron aplicadas a pacientes diabéticos
adscritos a la Unidad de Medicina Familiar # 4 del Instituto
Mexicano del Seguro Social (I M S S). Esta poblacidn esta
incluida dentro del programa de Fomento a la Salud.
(APENDICE: Disefo Estadistico de la Muestra).

A partir de los datos obtenidos, se seleccionaron aquellos
pacientes que cumplieron con las especificaciones requeridas
y anteriormente mencionadas para ingresar a este estudio.
Solicitandoles su aceptacidn y celaboracidn en la recoleccion
de sus muestras (una muestra de expectoracién por la maRana,
durante 3 dias}, Indicdndoles con un instructive (fig. 7), la
forma de recoleccion y el tipo de wmuestra requerida;
utilizando para elle, un lenguaje sencillo y de facil
comprension.,

B) METODOS PARA EL ANALISIS BACTERIOLOGICO DE LAS MUESTRAS,
B.l) Métodos.

Los matodos Que se utilizaron para realizar los andlisis de
muestras de expectoracion saon los recomendados por la
Organizacion Panamericama de la Salud {(0.P.S.):

~Microscopia directa. Tincidn de Ziehl-Neelsen. (14)

—Cultivo en Lowenstein-Jdensen y Stonebrink, descontaminacién
por el método de Petroff. (15) y (17)
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FIGURA &

CEDULLAS DE ENCUESTA

NOMBRE :

Apellido Paterno Apellido Materno Nombre(s)
EDAD: ARDS

SEXO:

Femenino Masculino
ESCOLARIDAD:

Primaria Incompleta Preparatoria Incompleta
Primaria Completa Preparatoria Completa
Secundaria Incompleta Profesional Incompleta
Secundaria Completa Profesional Completa

.

No. DE PERSONAS POR HABITACIDN: 1-2 3-4 olad -

7 ¥ MAS
INGRESQ FAMILIAR MENSUAL:

Menos de 1 salario minimo ? a 12 salarios minimos
1 a 4 salarios mipimos 13 a 14 salarios minimos
S a B salarios minimos Se ignora

PRODUCTIVIDAD ECGNOMICA: Activa Pasiva

ALIMENTACION: Buena (en cantidad y calidad)
Mala (en calidad)
Regular {en cantidad y calidad)
Mala (en cantidad y calidad)

il

TIPO DE DIABETES: Tipo I Tipo Il ____
TIEMPD DE EVOLUCION DE LA DIABETES:
Menos de 1 afo _____ & a 10 aRos -
1 a 5 afos - Méds de 10 afos
APLICACION DE LA VACUNA BCG: Si ____ No Se ignora
OTRAS ENFERMEDADES: No ___ = S5i Cuales

TABAQUISMO: No Si Mads de 5 cigarrilles al dia



FPIGURA 7

IMSS
FOMENTO A LA SALUD
U.M.F. # 4

Instrucciones para una buena toma de muestra:

Respirar profundamente, reteniendo el sire y lanzédndolo vio-
lentamente; repetir esta operacidén tres veces recosiendo en ca-
da caso le flema que se desprenda, poniéndola en el frasco cai-
dando oue no se derrame en sus manos 6 en las paredes jel reci-

piente, Cuidar también que no arrastre SALIVA.

Si no logra toser se le aconseja acostarse boca abajo sorre
una cama, haciendo gue su cabeza cuelgue sobre el borde; colo-
car una almohada doblade debaje del pecho Para tener un plano
inclinado que facilite el desprendimiento de le flema. Luego
respire, retenga el aire y sdquelo violentamente hasta conse—-
guir que se desprenda la flema y coldaquela en el frasco con los
caidados que antes se le indicaron.

Zata debe de mer 1la posieidn:
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B.2) Material y Equipo.

El drea de trabajo para baciloscopias requiere una mesa de
trabajo de por 1o menos 1 x 0.50 m, recubierta de un material
facilmente desinfectable con soluciones germicidas, como
tenol al 5%. Préximo a esta 4rea debe existir un lavamanos
que estard dedicado a la coloracitdn de los extendidos.

Se requiere:
a) Microscopio, mono o binocular con objetivo de inmersidn.

b} Envases para muestras, aplicadores de madera,
portaobjetos, varillas de vidrio de csoporte para la tincidn,
frascos para soluciones colorantes (2 para cada una) y de
decoloracion, mechero de gas, lapiz graso o diamante.

c)Material de vidrio para preparacidn de soluciones
colorantes.

d) Reactivos y otros: Fucsina basica, azul de metileno, fenol
en cristales, Acido clorhidrico, todos en calidad para
andlisiss alcohol al F5%3 agua destiladas aceite de
inmersidn; papel filtro.

Para el cultivo se requiere:
a) Incubadora, autoclave.

b) Tubos de ensaye con tapa de rosca (18 x 150), pipetas
pasteur, tubos para centrifuga, agitador de Kahn.

c) Material de vidrio para preparacion de medios de cultivo.

d) Reactivos: Para Lowenstein-Jensen {fosfato monopotdsico,
sulfato de magnhesio, citrato de magnesio, L=-aspargina,
glicerina bidestilada, huevos)j para Stonebrink (fosfato
monopotdsico, fosfato disddico, piruvato de sodio, huevos);
agua destilada, rojo de fenol, hidroxido de sodio, Aacido
sulfarico.
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CAPITULD VII
MEDIDAS DE BIOSEGURIDAD EN EL MANEJO Y

PROCESAMIENTO DE LAS MUESTRAS

En bacteriologia de la tuberculosis existe el riesgo de
infeccidn del personal con muestras recolectadas de enfermos
ya sea humanos o animales. Existen medidas para ccontrolar ese
riesgo en forma tal que las posibilidades de infeccion sean
minimas.

La via de infeccidn mas importante es la respiratoria, por H
inhalacién de aerosoles producidos durante la manipulacion de :
liquidos econtaminados, en especial las gotitas de 3 a 5 mm de
cdidmetro, que llegan fdcilmente a los alveolos pulmonares.

Las medidas de bioseguridad en &1 trabajo de bactericologia de i
tuberculosis son un conjunto de practicas que deben ser
realizadas rutinariamente por el persgnal,

La principali medida de bioseguridad es la realizacidn
meticulosa de cada teécnica, pues ninguna medida, ni siquiera
un excelente equipo, puede sustituir el orden y el cuidado
con que se trabaje.

Las medidas de bioseguridad se aplican tanto a los ;
laboratorios que sole hacen baciloscopia como aquelles de
mayor complejidad.

A) PERSONAL .

El personal que trabaja en bacteriologia de la tuberculosis ;
debe recibir un adiestramiento técnico previo que incluya una
cuidadosa ensedanza sobre las medidas a tomar para su
seguridad personal y la del grupo con el cual trabaje. H

Todas las perschas que van a trabajar en un laboratoric donde
se reciben muestras para bacteriologia de tuberculosis, tante :
si las manipulan directamente como si comparten esa Area 1
fisica de trabajo Hhabitual u wocasionalmente, {personal
administrativo, de limpieza y de transporte de muestras)
deben ser tuberculino-positivos. :
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Antes de incprporarse al laboratorio todo el personal debe
somaterse a examen médico, asi como a una pruaba
tuberculinica que debe de ser positiva. S5i esta es negativa
se procede a vagunar con BCG y se admite al solicitante
cuando se verifique la positividad.

B) LABORATORIOS QUE SOLD REALIZAN BACILOSCORIA.

a) Las manipulaciones gque pueden ocasionar contagio en el
laboratorio estdn relacionadas can la produccidn de
aerosoles, las de mayor riesgo sons:

Destapar envase con muestras

Preparar el extendido

b) El lugar de trabajo debe ser amplio, bien ventilado y con
luz natural. El 4rea donde se manipulan las muestras se
considera AREA CONTAMINADA. Esta 4rea debe ubicarse en un
sitio alejado de la entrada al laboratorio o de lugares donde
se produzcan corrientes de aire.

c) Debe limitarse a 1lo estrictamente indispensable el
transito de las personas gque trabajan eBen esa Area, mientras
se realizan los extendidos.

d) Las paredes y pisos deben ser lisos y lavables.

e) Deben limpiarse todos los dias al final de la jornada de
trabajo, pisos y paredes del laboratorio con detergente.

T) El laboratorista debe ser el respensable de desinfectar el
drea contaminada antes y después de cada sesién de trabajo
can fenol al 5% dejando actuar el desinfectante durante por
lo menos 30 minutos.

g) Debe utilizarse siempre bata de trabajo larga, de mangas
largas y preferentemente gque cierre por la espalda. La bata
debe ser de uso exclusivo, quedar en el laboratorio vy
esterilizarse al autoclave o hervirse antes de lavarse.

h} Desinfeccion fracuente de las manos: lavado con agua
abundante, jabdn y cepille.

i) En caso de accidente por derrame de una muestra, wvaciar
fencl al 5%, sobre la muestra, y cubrir con papel periddico y
cuidadosamente embeberlo con la misma solucidn desinfectante.
Dejar actuar 30 minutos como minimo antes de limpiar el Area.



C)} LABORATORIOS DE MAYOR COMPLEJIDAD.

Estos son los labaratorios que realizan cultivo y cualguier
otra técnica de mayor complejidad.

~ Operaciones de mayor riesgo:

Ademds de las precauciones mencionadas para los laboratorios
que stlo realizan baciloscopia se deben tener en cuenta las
siguientes situaciones de riesgo:

a) Transvasar suspensiones de bacilos por medio de la pipeta.

b) Centrifugar liquidos que pueden contener bacilos.

c) Destapar el liquido sobrenadante después de la
centrifugacion.

d) Destapar tubos inmediatamente después de centrifugar o
agitar.

e) Agitar a mano tubos que contienen liquidos con bacilos.

— Cendiciones generales de laboratorio.
a) Estos laboratorios son dreas de circulacidn restringida.

b) La centrifuga y el agitador mecdnico, deben estar en un
drea exclusiva dentro del laboratorio ¥ con buena
ventilacidn.

c) Es conveniente que las operaciones de mayor complejidad se
efectuen en una cabina de bioseguridad.

d) En las 4reas de trabajo donde no se posean cabinas de
bipseguridad es conveniente la instalacién de lamparas de luz
ultravioleta; el emplea de estas sélo constituye una medida
de seguridad complementaria de la desinfeccién quimica
empleada para reducir el numero de microorganismos en el aire
vy en las superficies. El tiempo minimo de exposiciodn debe ser
de 2 horas. Su efectividad disminuye con el tiempo y con la
acumulacion de polve. Las lamparas sdédlo deben de encenderse
cuando no trabaja el personal, yvya que los rayos ultravioleta
son nocivos para su salud.

D)} MEDIDAS DE CONTROL EN CASO DE ACCIDENTE:

Los accidentes md4s comunes asi como la conducta a seguir
cuando se presenta un accidente son los siguientes:

al Rotura o volcadura de frascos con  muestras con
suspensiones bacilares o con cultivos inoculadas: cubrir con
fenol al 5% el material y el 4rea contaminada y dejarlo en
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contacto durante 30 minutos. Recoger los restos con pinzas,
colocarlos en un recipiente adecuado y esterilizarlos en
autoclave o incinerarlos.

b) Rotura o abertura accidental de tubos en la centrifugar si
durante la centrifugacién se rompe un tubo, desconectar la
centrifuga y mantenerla cerrada durante 10 minutos despu#és de
su detencidn completa; rociar la parte interior de la
centrifuga con fenol al 5% (30 minutos). Tomar con pinzas el
tubo y la camisa y colocarlos en un recipiente; limpiar el
interior de la centrifuga con algoddn impregnado con fenol al
5%, desechar los restos en el mismo recipiente y esterilizar
todo en autaclave.

€) Accidente por inoculacion directa: lavar la zoma inoculada
con agua y jabén ¥y enviar al aceidentado a un médico.
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CAPITULO VIII

RESULTADDS

RESULTADOS DE LAS CEDULAS DE ENCUESTA:

Se realizaran 525 encuestas (este tamafo de muestra tiene un
nivel de confiabiligdagd del 974) a PACIENTES DIABETICOS de
bajo nivel sociocecondmico, ubicados dentro de la zona de
influencia de la Unidad de Medicina Familiar # 4 (U.M.F.#4).
Esta poblacidn estd incluida dentro del programa de Fomento a
la Salud.

Estas encuestas fueron realizadas, en los hogares de los
propios pacientes diabéticos o bien, en la Unidad dentro de
los programas de auto-ayuda, que tanto personal médico,
paramedico y pacientes organizan una vez cada 15 dias,

Los resultados de estas encuestas fueron analxzaﬁos en base a
los siguientes datos:

1. Sexo

2, Edad

3. Presencia de Tos Croénica

4. Tabaquismo

5. Aplicacidn de Vacuna BCG

&. Numero de Personas por Habitacion
7. Escolaridad

8. Ingreso Familiar Mensual

?. Productividad Econdmica

10. Alimentacidn

11. Tipo de Diabetes

12. Tiempo de evolucidn de la Diabetes
13. Presencia de otras Patolcogias

Estos resultados se expresan a través del numero de casos y
del porcentaje Que representan en base al nimero total de
encuestas. (Ver Tablas PACIENTES DIABETICOS: 1-13 y Graficas:
7-19).

Acto seguido, se seleccionaron los 97 sujetos que presentaran
tos productiva por mds de tres semanas de evolucidh (Ver
Tablas TOSEDORES CRONICOS: 14-25 y Brdficas: 20-31).
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A estos 97 sujetos, se les solicitaron tres muestras de
expectoracidn, Sin embargoc, a pesar de que todos aceptaron
ingresar al estudic, sélo 38 pacientes (38.174) acudieron a
la entrega de sus muestras. A pesar de esto, el nivel de
confiavilidad (98%) con respecto al tamafo de la muestra, es
adecuada.(Ver Tablas TOSEDORES CRONICOS MUESTREADOS: 24-37 vy
Graficas: 32-43).

MUESTRAS!:

La totalidad de las muestras recibidas fueron adecuadas en
cantidad y calidad. Conteniendeo material mucopurulento.

RESULTADOS DE LA MICROSCOPIA DIRECTA:

Se realizaron preparaciones por duplicado de cada una de las
tres muestras de cada tosedor. En ninguna de ellas
aparecieren bacilos Acido-~alcohol resistentes (BAAR) en 200
campos microscopicos observados.

RESULTADOS DEL CULTIVO:

Se cultivaron las muestras segun el meétode propuesto. No se
observé el crecimiento de micobacterias en los medios de
cultivo durante los 2 meses y medico en que los tubos
permanecieron en incubacidén.



PACIENTES DIABETICOS

SEXO
CASOS PORCENTAJE
FEMENINO 308 58.68
MASCULINO 217 41.31
TOTAL 525 100.0

TABLA 1




PACIENTES DIABETICOS
SEXO

FEMENING
59%

MASCULINO
41%

MUESTRA:525 PACIENTES




PACIENTES DIABETICOS
GRUPOS DE EDAD

AROS GASOS PORGENTAJE
MENOS DE 25 7 1.4
26 - 44 64 12.20
45 - 84 222 4225
85 ~ 74 126 23.84
76 Y MAS 35 857
TOTAL 525 100.0

TABLA 2




PACIENTES DIABETICOS
POR GRUPO DE EDAD

80

@5 25 - 44 45 - 84 66 -74 75 SE 1GNORA

MUESTRA:626 PACIENTES
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PACIENTES DIABETICOS
TOSEDORES CRONICOS

TOS PRODUCTIVA CASOS PORCENTAJE
Sl 87 18.4
NO 428 814
TOTAL A 525 100.0

TABLA 3




PACIENTES DIABETICOS
TOSEDORES CRONICOS

TOSEDORES
8.4

NO TOSEDCRES3
81.6

- PORCENTAJE

MUESTRA:525 PACIENTES
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PACIENTES DIABETICOS

TABAQUISMO
FUMADORES CASOS PORGENTAJE
sl 146 27.69
NO 380 72.31
TOTAL 526 100.00

TABLA 4




PACIENTES DIABETICOS
TABAQUISMO

NO FUMADORES

7231%

FUMADORES

2769%

MUESTRA:526 PACIENTES
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PACIENTES DIABETICOS

VACUNA BCG
APLICACION CASOS PORCENTAJE
sl 126 24.00
NO 185 26.90
SE IGNORA 263 50.09
TOTAL 525 100.00




PACIENTES DIABETICOS
VACUNA BCG

8E IGNORA
50.08

PORCENTAJE




PACIENTES DIABETICOS
No. DE PERSONAS POR HABITACION

No. DE PERSONAS
POR HABITACION

1=
3_
5_

B N

7 Y MAS
TOTAL

TABLA 6

CASOS

a1
165
1283
146

525

PORCENTAJE

17.33
31.42
23.42
27.80

100.00




PACIENTES DIABETICOS
No. DE PERSONAS POR HABITACION

%

50
40 -
— .
30 |
20 AT A i
|
10 - | | l
. l— /LJ
0 I R 1 ,__ ’
5-6 7 Y MAS
No. PERSONAS/HABITACION
MUESTRA: 525 PACIENTES
e e e e
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PACIENTES DIABETICOS

ESCOLARIDAD
ESCOLARIDAD CASOS PORGENTAJE

1. PRIMARIA INCOMPLETA 187 35.68
2. PRIMARIA COMPLETA 101 19.24
3. SECUNDARIA INCOMPLETA 52 9.85
4. SECUNDARIA COMPLETA 81 15.49
5. PREPARATORIA INCOMPLETA 35 8.57
6. PREPARATORIA COMPLETA 32 6.10
7. PROFESIONAL INCOMPLETA 10 1.87
8. PROFESIONAL GOMPLETA 27 5.16

TOTAL - 525 100.00

TABLA 7




PACIENTES DIABETICOS

ESCOLARIDAD

PP

40

S0 B

20-4" .

10"

MUESTRA:625 PACIENTES

PREP. PREP.

INCOM.COMPRﬁFPRDF

3 4 5 8 7 8
ESCOLARIDAD
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PACIENTES DIABETICOS
INGRESO FAMILIAR MENSUAL

INGRESO MENSUAL CAS0S PORCENTAJE

1. MENOS DE 1 SALARIO MINIMO 112 21.33
2. 1 A 4 SALARIOS MINIMOS 314 59.80
3. 5 A B8 SALARIOS MINIMOS 24 4.57
4. 9 A 12 SALARIOS MINIMOS 3 0.57
5. 183 A 18 SALARIOS MINIMOS 8 1.62
6. SE IGNORA 84 1221

TOTAL 526 100.00

TABLA 8




PACIENTES DIABETICOS
INGRESO FAMILIAR MENSUAL

100 -

INGRESO MENSUAL

MUESTRA:526 PACIENTES

¥T vOIdvad



PACIENTES DIABETICOS
PRODUCTIVIDAD ECONOMICA

PRODUCTIVIDAD CASO0S PORCGENTAJE
ACTIVA 192 86,61
NO ACTIVA 333 63.81
TOTAL 525 100.00

TABLA 8




PACIENTES DIABETICOS
ALIMENTACION

100

ALIMENTACION

MUESTRA:526 PACIENTES
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TABLA 10

PACIENTES DIABETICOS

ALIMENTACION
TIPO CASO0S PORGENTAJE
1 84 15.96
2 197 37.55
3 177 33.80
4 87 1287
TOTAL 525 100.00




PACIENTES DIABETICOS
PRODUCTIVIDAD ECONOMICA

AGTIVA

NO ACTIVA
63.38

PORCENTAJE

MUESTRA: 525 PACIENTES
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PACIENTES DIABETICOS
TIPO DE DIABETES

TIPO CASOS PORCENTAJE
1 37 7.04
n 488 | 82.85
TOTAL 525 100.00

TABLA 11




PACIENTES DIABETICOS

TIPO DE DIABETES

TIFO |
7,04

MUESTRA: 525 PACIENTES
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TABLA 12

PACIENTES DIABETICOS
TIEMPO DE EVOLUCION

AROS CASOS PORCENTAJE
MENOS DE 1 12 2.34
1-5 ’ 214 40.84
6-10 228 43.68
MAS DE 10 71 13.66
TOTAL 525 100.00




PACIENTES DIABETICOS
TIEMPO DE EVOLUCION

50 -
a0
g0

204"

10"

MENOS DE1ARO  1- 5 AROS € -10 ARDS  MAS DE 10 AROS
AROS

MUESTRA:625 PACIENTES

QT VOI4VHD
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PACIENTES DIABETICOS | )x
OTRAS ENFERMEDADES

ENFERMEDADES CASOS PORCENTAJE ;
1. HIPERTENSION 160 30.51
2. OBESIDAD 91 17.37
3. CARDIOPATIA 76 14.55
4. RETINOPATIA 5 0.93
5. ENFERMEDAD RENAL 5 0.93 {
6. ENF. RESP. AGUDA 12 2.34 i
7. ALCCHOLISMO 49 9.38 ‘
8. SIN DATOS PATOLOGICOS 219 41.78
9. FIEBRE REUMATICA 2 0.48
10. PARASITOSIS 32 6.10
11. DIARREA 7 1.40

TABLA 13




PACIENTES DIABETICOS
OTRAS ENFERMEDADES

i1 2 3 4 5 & 7 8 9 1 1
ENFERMEDAD

MUESTRA: 525 PACIENTES
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TABLA14

TOSEDORES CRONICOS

SEXO
SEXO CASOS PORCENTAJE
FEMENINO 57 58.76
MASCULINO 40 4123
TOTAL 97 100.00




TOSEDORES CRONICOS
SEXO

FEMENINO
58.76

MASCULINO
41.23

PORCENTAJE

MUESTRA:97 PACIENTES
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TOSEDORES CRONICOS
POR GRUPO DE EDAD

AROS CASOS PORCENTAJE
MENOS DE 24 0 0.00
24-44 19 19.58
45-84 46 48.39
84-74 24 24,74
76 Y MAS 9 9.27
TOTAL 97 100.00

TABLA 15




TOSEDORES CRONICOS TOTALES
POR GRUPO DE EDAD

501
I
304"
20{ ety

104"

MENOS DE 24 24-44 45-64
EDAD
MUESTRA:97 PACIENTES

65-74 76 Y MAS
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TOSEDORES CRONICOS

TABAQUISMO
FUMADORES CASOS PORGENTAJE
sl 33 84.02
NO 64 65.97
TOTAL o7 100.00

TABLA 16




TOSEDORES CRONICOS
TABAQUISMO

NO
6697

Sl
34.02

PORCENTAJE

MUESTRA:Q7 PACIENTES
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TABLA 17

TOSEDORES CRONICOS

VACUNA BCG
APLICACION CAS0OS PORGENTAJE
si 10 10.30
NO 47 48.45
SE IGNORA 40 4123
TOTAL 97 100.00




TOSEDORES CRONICOS
VACUNA BCG

NO

4 18.IG

SE IGNORA
4123

PORCENTAJE

MUESTRA:97 PACIENTES
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TOSEDORES CRONICOS
No.DE PERSONAS POR HABITACION

No. DE PERSONAS CASOS PORCENTAJE
POR HABITAGION
1~2 27 27.83
3-4 40 41.23
5-8 i 19.58
7 Y MAS 11 11.34
TOTAL 97 100.00

TABLA 18




TOSEDORES CRONICOS

No. DE PERSONAS POR HABITACION

100 +

8o~

60+

+2 3-4 5-8

NO.PERSONAS/HABITACION
MUESTRA:97 PACIENTES

7 Y MAS
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TOSEDORES CRONICOS

ESCOLARIDAD
ESCOLARIDAD CASOS PORCENTAJE

1. PRIMARIA COMPLETA 53 5463
2. PRIMARIA INCOMPLETA 21 21.64
3. SECUNDARIA COMPLETA 6 6.18
4, SECUNDARIA INCOMPLETA 8 B24
5. PREPARATORIA COMPLETA 3 3.09
8. PREPARATORIA INCOMPLETA 2 2,08
7. PROFESIONAL GCOMPLETA 1 1.03
8. PROFESIONAL INCOMPLETA 3 3.0%

TOTAL 97 100.00

TABLA 19




TOSEDORES CRONICOS
ESCOLARIDAD

PORCENTAJE

Hll E3COLARIDAD

MUESTRA: 97 PACIENTES
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TOSEDORES CRONICOS
INGRESO FAMILIAR MENSUAL

INGRESO FAMILIAR MENSUAL CASOS PORCENTAJE

1 MENOS DE 1 SALARIO MINIMO 18 18.55
2 1 A 4 SALARIOS MINIMOS 67 €9.07
3 5 A 8 SALARIOS MINIMOS 3 3.08
4 9 A 12 SALARIOS MINIMOS 0] 0.00
5 13 A 16 SALARTIOS MINIMO3S 2 2.06
6 SE IGNORA 7 7.21

TOTAL 97 100.00

TABLA 20




TOSEDORES CRONICOS

INGRESO FAMILIAR

80

MUESTRA:97 PACIENTES

2 3 4 §  SEIGNORA
INGRESO MENSUAL

92 VOI4VHD



TOSEDORES CRONICOS

PRODUCTIVIDAD ECONOMICA

PRODUCTIVIDAD CAS0S PORCENTAJE
ACTIVA 68 70.10
NO ACTIVA 29 29.8¢

TOTAL 97 100.00

TABLA 21




TOSEDORES CRONICOS
PRODUCTIVIDAD ECONOMICA

ACTIVA
701

NO ACTIVA
29.89

PORCENTAJE

MUESTRA:A7 PACIENTES
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TABLA 22

TOSEDORES CRONICOS

ALIMENTACION
TIPO CASOS PORCENTAJE
1 2 2.06
2 21 21.64
3 51 52.67
4 23 28.71




TOSEDORES CRONICOS
i ALIMENTACION

1 2 ' 3
ALIMENTAGION

MUESTRA:97 PACIENTES
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TOSEDORES CRONICOS
TIPO DE DIABETES

TIPO CASOS PORCENTAJE
| 0 0.00
[} a7 100.00
TOTAL a7 100.00

TABLA 23




TOSEDORES CRONICOS
TIPO DE DIABETES

120

100" R —

g0’  S————

401'. - F S S P

20"

N4 /

TIPO | TiPOU
MUESTRA:87 PACIENTES

b VOIAYHD



TOSEDORES CRONICOS
TIEMPO DE EVOLUCION

AROS CASOS PORCENTAJE
MENOS DE 1 1 1.03

1-6 45 48.38
6-10 42 43.29

MAS DE 10 g : 9.27
_TOTAL a7 100.00

TABLA 24




TOSEDORES CRONICOS
TIEMPO DE EVOLUCION

LT

80"

20"

MENOS DE 1 +5 6-10 MAS DE 10
AROS DE EVOLUCION
MUESTRA:G7 PACIENTES

Of VOLJAVED



TOSEDORES CRONICOS
OTRAS ENFERMEDADES

ENFERMEDADES CAS0S PORCENTAJE
1. HIPERTENSION 32 3298
2. OBESIDAD 21 2164
3. CADIOPATIA 10 10.30
4. RETINOPATIA 2 2.08
5. AFECCION RENAL 2 2.06
8. ENFERM. RESP. AG. 2 2.08
7. ALCOHOLISMO 7 7.21
8. NINGUNA 37 38.14

TABLA 25




TOSEDORES CRONICOS
OTRAS ENFERMEDADES

No. Casos

1 2 3 4 5 ] 7 a
Enfermedades

MUESTRA: 97 PACIENTES.
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TOSEDORES CRONICOS MUESTREADOS

TABLA 26

SEXO
SEXO CASOS PORCENTAJE
FEMENINO 28 68.42
MASCULINO 12 3157
TOTAL 38 100.00




TOSEDORES CRONICOS MUESTREADOS
SEXO

FEMENING
68.42

MASCULINO
31.67

PORCENTAJE

MUESTRA:36 PACIENTES
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TOSEDORES CRONICOS MUESTREADQS
POR GRUPOS DE EDAD

AROS CASOS PORCENTAJE

MENOS DE 24 0 0.00
24-44 12 31.67
45-64 16 42,10
85-74 8 21.05
75 Y MAS 2 526
TOTAL 38 100.00

TABLA 27




TOSEDORES CRONICOS MUESTREADOS
POR GRUPO DE EDAD

MENOS DE 24

MUESTRA:30@ PAGIENTES

25-44

45-64

AROS

€5-74 78 Y MAS
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TOSEDORES CRONICOS MUESTREADOS

TABAQUISMO
FUMADORES CASOS PORCENTAJE
sl 13 34.21
NO 25 65.78
TOTAL as 100.00

TABLA 28




TOSEDORES CRONICOS MUESTREADOS
TABAQUISMO

NO
85.78

31
34.21

PORCENTAJE

MUESTRA:30 PACIENTES
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TOSEDORES CRONICOS MUESTREADOS '

VACUNA BCG
APLICACION CASOS PORGCENTAJE
sl 6 15.78
NO 17 4473
TOTAL 38 100.00

TABLA 29




TOSEDORES CRONICOS MUESTREADOS
VACUNA BCG

SE IGNORA
86.47

PORCENTAJE

MUESTRA:38 PACIENTES

GE VDOIJVHD



TOSEDORES CRONICOS MUESTREADOS
No. DE PERSONAS POR HABITACION |

No.DE PERSONAS  CASOS PORCENTAJE
POR HABITACION i
b
1-2 11 28.94 !
3-4 18 47.36 ‘
5-6 7 18.42
7 Y MAS 2 5.26
TOTAL 38 100.00

TABLA 30




TOSEDORES CRONICOS MUESTREADOS
No.DE PERSONAS POR HABITACION

=2 3-4 5-8 7 Y MAS

No. DE PERSONAS POR HABITACION
MUESTRA:38 PACIENTES

9f VDIJdVHD



TOSEDORES CRONICOS MUESTREADOS |

ESCOLARIDAD
ESCOLARIDAD CASOS PORCENTAJE

1. PRIMARIA COMPLETA 14 36.84
2. PRIMARIA INCOMPLETA 7 18.42
3. SECUNDARIA COMPLETA 8 21.05
4. SECUNDARIA INCOMPLETA 4 10.52
5. PREPARATORIA COMPLETA 2 5.26
6. PREPARATORIA INCOMPLETA 1 2.63
7. PROFESIONAL COMPLETA 0 0.00
8. PROFESIONAL INCOMPLETA 2 5.26

TOTAL 38 100.00

TABLA 31-




TOSEDORES CRONICOS MUESTREADOS
ESCOLARIDAD

ESCOLARIDAD

MUESTRA:36 PACIENTES
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TOSEDORES CRONICOS MUESTREADQS
INGRESO FAMILIAR MENSUAL

INGRESO FAMILIAR CASOS PORCENTAJE }f

I

1. MENOS DE 1 SALARIO MINIMO 11 28.94 !
2. 1 A 4 SALARIOS MINIMOS 24 63.15 i
3. 5 A 8 SALARIOS MINIMOS 1 2.63
4. 9 A 12 SALARIOS MINIMOS 0 0.00
5. 13 A 16 SALARIOS MINIMOS 1 2.63 i
6. SE IGNORA 1 2.63
TOTAL 38 100.00 i

TABLA 32




TOSEDORES CRONICOS MUESTREADOS
INGRESO FAMILIAR MENSUAL

1 2

MUESTRA: 38 PACIENTES

s 4 5 8
INGRESO MENSUAL
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TOSEDORES CRONICOS MUESTREADOS
PRODUCTIVIDAD ECONOMICA

PRODUCTIVIDAD CASOS PORCENTAJE
ACTIVA 27 71.05
NO ACTIVA 11 28.94
TOTAL 38 100.00

TABLA 33




TOSEDORES CRONICOS MUESTREADOS
PRODUCTIVIDAD ECONOMICA

ACTIVA
7105

NO ACTIVA
28.94

PORCENTAJE

MUESTRA:38 PACIENTES
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TOSEDORES CRONICOS MUESTREADOS 11

ALIMENTACION
TIPO CASOS PORCENTAJE
1 1 2.63
2 7 18.42
3 21 55.26
4 9 23.68
TOTAL 38 100.00
TABLA 34




TOSEDORES CRONICOS MUESTREADQS
ALIMENTACION

100
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1 2 3 4
ALIMENTACION

MUESTRA:38 PACIENTES
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TOSEDORES CRONICOS MUESTREADOS
TIPO DE DIABETES

TIPC CASOS PORCENTAJE
| 0 0.00
] 38 100.00
TOTAL 38 100.00

TABLA 35




TOSEDORES CRONICOS MUESTREADOS

1204 .

1004

20"

TIPO DE DIABETES

60 .
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MUESTRA:38 PACIENTES
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TOSEDORES CRONICOS MUESTREADOS
TIEMPO DE EVOLUCION !

AROS CASOS PORGENTAJE
MENOS DE 1 0 0.00
1-5 20 52.63
6.10 14 38.64 _
MAS DE 10 4 10.52 :
TOTAL 38 100.00

TABLA 36




TOSEDORES CRONICOS MUESTREADOS
TIEMPO DE EVOLUCION

100 1

T
MENOS DE 1

MUESTRA:38 PACIENTES
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MAS DE 10
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TOSEDORES CRONICOS MUESTREADOS
OTRAS ENFERMEDADES

ENFERMEDADES CAS0S PORGENTAJE
1. HIPERTENSION 12 31.57
2. OBESIDAD 8 21.05
3. CARDIOPATIA 8 15.78
4. RETINOPATIA 1 2.63
5. ENFERMEDAD RENAL 1 2.63
6. ENF. RESP. AGUDA 1 2.63
7. ALCOHOLISMO 1 2.63
8. SIN DATO PATOLOGICO 14 36.84

TABLA 37




TOSEDORES CRONICOS MUESTREADOS
OTRAS ENFERMEDADES
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ANALISIS DE RESULTADDS

CEDULAS DE ENCUESTA:

PACIENTES DIABETICOS:

Predomind ligeramente el sexo femenino (5B8.68%)} socbre el
masculino (41.33%} (Brafica 7). Atribuyendo este hecho a que
los pacientes de este sexo se encuentran en sus hogares mayor
tiempo, y son las que pueden acudir a las reuniones que
realiza Qquincenalmente el programa de Fomento a la Salud
dentro del subprograma de auto-ayuda para diabéticos.

Como se observa en la Grafica B8, se obtuvo el mayor
porcentaje (42.25%) para el grupo de edad de 45 a 64 aRosg
una edad en la que la productividad econdmica es activa.

£l 1B.4% de la poblacidn encuestada presentaba tos productiva
por mas de tres semanas, requisito preponderante para ser
incluidos en nuestro protocolo de investigacidn; llama la
atencidn, que estos individuos en su mayoria no concedian una
especial importancia a este hecho relacionado a problema de
salud. (Brafica 9). Ademds, solo un 27.49% declard fumar mas
de S cigarrillos al dia (Grdfica 10). Por leo que podemos
suponer que la tos productiva no era debida a problemas de
irritacion en vias respiratorias altas producidas por
tabagquismo. '

Acerca de la aplicacion de la vacuna BCG, la mitad del sector
encuestado ignoraba por completo el dato (la mayoria de estos’
eran personas de edad avanzada). El 25.%90% estaba sequro de
no habérsela aplicado (ya sea por ignarancia o indiferencia
de sus padres o ellos mismos). Y finalmente, el 24% afirmé
que si tenia la vacuna (Grafica 11).

En cuante a caracteristicas de la vivienda, se encontréd gue
el 31.42% de la poblacidn encuestada tenian de 3 a 4 personas
por dormitorioc; el 23.42% con 5 a &4 ocupantes y el 27,80%4 con
7 y mds personas. Lo cual refleja un bhacinamiento en un
B82.54% en esta poblacién, gque redunda en todos los faclores
que en nuestro estudioco se marcan como Tfaverables para una
transmision directa de tuberculosis. (Grafica 12).

En cuanto a nivel de instruccidn, el 54,927 de ésta pablacidn
se encuentra con un nivel de ensefanza primaria; aunque el
35.68% de ellos la tiene incompleta. El 45.08% restante,
declararon tener instruccion post-primaria, grupo en el cual
el 25.34% de ellos respondieron tener estudics secundarios
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(completos el 15.49%, incompletos el 9.85%). En estudios de
preparatoria el 6.57% declars tenerla incompleta y el 6.10%
completa. En cuanto a estudios profesionales la poblacidn
refirid en tener un 1.87% profesional incompleta y un S.16%
profesional completa. (Grdfica 13). Por lo cual consideramos
que el mayor porcentaje de este nacleo poblacional tiene un
bajoc nivel de escolaridad, lo cual hace mis dificil 1la
implantacion de programas de Fomento a la salud.

Relativoe a Ingreso Familiar Mensual, el porcentaje mayor
(59.80%) percibe de 1 a 4 salarios minimos, habiendo un grupo
significativo de familias que perciben menos de un salario
minime (21.33%). Contrastandoc con un porcentaje (&.44%) que
perciben mds de 4 salarios minimos, lo cual habla de un bajo
nivel en ingreso econdmiceo (Grafica 14). Lo anterior
repercute necesariamente en la cantidad y calidad de su
alimentacion, puesto que el 84.02% segun epcuesta refieren
una alimentacidn de Regular en cantidad y calidad (37.55%4) a
Mala en ctantidad y calidad (44.47%), hecho que nos refiere
una deficiente e inadecuada alimentacién (Grdfica 15).

El 4B8.38%Z eran persona jubiladas, que no trabajan fuera de
casa (Productividad econdmica pasiva) {Grafica 16).

Se detectd un franco predominio de diabetes tipo Il (92.95%)
sobre diabetes tipo I (7.04%), en este tipo de poblacidn, lo
cual probablemente se deba a que la mayoria de las
encuestados oscilaba en edades de 45 a 64 afos, edad en la
que es mas frecuente este tipo de diabetes (Grafica 17).

En cuanto a tiempo de evolucidn de la diabetes los
porcentajes considerados de 1L a 5 afos (40.844%) y de & a 10
afos (43.447) fueron muy similares. (Grdafica 18); englobando
ambos al 84.50%, ya que los de menos de ! affio de evolucién
representan solo el 2.34%, mientras que los de mds de 10 afos
el 13.66%. Lo cual sugiere alguna ineficiencia en el programa
de deteccidn oportuna de la diabetes, coexistiendo las
complicaciones mds frecuentes en Diabetes mellitus.

(Grafica 19).

El andlisis de los estudios estadisticos de Tosedores
Crénicos encuestados y muestreados son muy similares a las
referencias anteriores. (Brdticas 20~-43}.
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METODOLOGIA:

En cuestién a la metodologia, inicialmente se habia pensado
que las muestras fueran analizadas unicamente por Microscopia
Directa; sin embargo se corria el riesgo de no encontrar
bacilos Acide-alcohol resistentes (BAAR), por dos razones:

1. Porgque en realidad no estaban presentes; 0O

2. Porque estaban presentes en un orden inferior a 10%4
bacilos por mi. de expectoracion.

En base a estos hechos, todas las muestras fueron cultivadas,
para tener un rango de mayor seguridad (pudiendo obterner el
desarrollo de 1 colonia, si la muestra contiene 10 bacilos
vivos por ml.).

RESULTADOS DE LABORATORIO:

Bajo estos antecedentes y sobre el conocimiento que en todos
les tosedores crdédnicos muestreados existian factores de
riesgo tales como: mala alimentacion, hacinamiento, presencia
de diabetes y en general un continuo descontral metabdlico
debido principalmente a su negligencia, no se obtuvieron los
resul tados esperados, a pesar de que en la muestra manejada
se encontraban representados todos los componentes de la
poblacidn objetivo, esto es, la muestra era REPRESENTATIVA;
aceptando un error de estimacidn inferior al J4.

El hecho de no haber encontrado tuberculosis pulmenar en
pacientes diabéticos, pudo haberse debido principalmente a:

1. La proporcion con la que se presenta en la poblacién en
general el pardmetro a medir (tuberculosis pulmonar) es
pequefia, esto es, las tasas de morbilidad por tuberculosis
pulmenar en el Distrito Federal son bajas con respecto a
otros estados de la Repdblica Mexicana. Por lo que, el
tamafo de la muestra deberia ser mayor entre menar sea esa
proporcidn.
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Sin embargo, se presentaron diversos obstdculos para
incrementar el ndmero de tosedores crénicos muestreados. Ya,
que México ain no cuenta con una sociedad realmente
conscientizada sobre lo que es la salud y particularmente

sobre lo que puede llamarse educacion para la salud.

Esto es, Medicina Preventiva no estd bien identificada por la
poblacian en general por lo Que sélo acuden e su  gran
mayoria a demandar servicios de Medicina Curativa. Ademds los
médicos del Sector Salud que estdn en contacto primarioc con
el paciente y su nusleo familiar aun no estidn totalmente
conscientizados de la necesidad de incrementar las acciones
preventivas que conducirdn a la preservacion de la salud.

Como consecuencia de esto, esta informaciodn no la transmiten
a sus pacientes y siendo la figura del médico familiar
tradicionalmente importante desde el punto de vista
psicosocial es de fundamental’ importancia que sean ellos los
que representen la fuente de informacidon primaria acerca de
los riesgos de infeccidén que corren 1los diabéticos, vy
particularmente del riego de contraer tuberculosis pulmonar,
dada su condicion pateolégica aunada a otros factores que
deprimen aun mids su sistema inmunologico (mala nutricidn,
malas candiciones higiénicas, etc.).

Sin embargae, en base a mi experiencia persenal, el Medico
Familiar ne se interesa en este problema en particular, vy
algo aun mds grave es que no estd totalmente informado del
asunto.

2. Por otro lado aunado a lo anteriormente expuesto, el error
de estimacidén aceptado con respecto al tamafo de la
muestra, sigue estando presente y no puede despreciarse,
maxime si se esta hablando de Salud Publica. Este es,
aunque haya sido muy pequeloc el porcentaje de la poblacion
que quedd fuera del estudio, ne puede negarse
categericamente que la incidencia de tuberculosis pulmonar
en la poblacién diab#tica perteneciente a la 20na de
influencia de la U.M.F. ¥ 4 sea nula. La incédgnita en este
porcentaje restante sigue latente.



-143-

CONCLUSIONES Y RECDMENDACI(ONES.

¥ A traves de la investigacién estadistica realizada en el
Instituto de Enfermedades Respiratorias (1.N.E.R), se de
mostréd la asociacien entre Diabetes mellitus y tuberculosis
pulmonar, en un rango significativo.

* Esta asociacidn no se llegd a demostrar en los sujetos
diabéticos muestreados de la Unidad de Medicina Familiar #4
(U.M.F. # 4), a pesar de utilizar un tamado de muestra
estadisticamente representativo de la poblacidn
seleccionada. Ya que las tasas de morbilidad par
tuberculosis pulmonar en el Distrito Federal scn bajas. Lo
que dificulta por si misma el hecho dJde encontrar
tuberculosis pulmonar en una pablacidn con caracteristicas
tan especificas ( poblacion diabética con tos productiva
pertenecientes a la zona de influencia de 1a U.M.F. # 4).
Sin embargo, esto de ninguna manera significa que no exista
una asociacidn real entre tuberculosis pulmonar y Diabetes

mellitus. El riesqo estd presente.

¥ Por otro lado, se presentaron dificultades para realizar el
estudio bacterioldgico para tuberculosis pulmonar en todas
los tosedores cronicaos encontradas, principalmente por
desconocimiento del riesgo que corren los diabéticos de
contraer infecciones ¥y en este casoc en particular de
cantraer tuberculosis, a nivel de:

1. Médicos Familiares.

2. Pacientes diabéticos y su nucleo familiar.

De este modo, resulta evidente gue existen amplios mdargenes
para mejorar estos aspectos. Ya que es claro que,
independientemente de los progresos en funcidn de la
orientacian a nivel psicoldgico y fisico del paciente
diabético, aun son importantes los vacios existentes para
lograr una atencion integral de la Diabetes; si bien la
tarea integradora es responsabilidad de todos, los aspectos
operativos de la misma corresponden fundamentalmente a las
autoridades del Sector Salud.



-148-

Dentro de este marco, lo que resta es hacer un llamado comun
para que con responsabilidad ¥ compromiso tengamos
consciencia a todos los niveles de gue el diabético (ya sea
del tipo 1 o del tipo 1Il), pero sobretodo aquel con un
continuo descontrol metabdlico aunado a otros factores que
deprimen aun mds su sistema inmunologico, constituye un
riesgo potencial para desencadenar una tuberculosis activa,
lo gque agravaria enormemente su estado de salud.

Una solucidn de especial relevancia y trascendencia es
desarrollar un programa de deteccién de tuberculosis pulmonar
en pacientes diabéticos de manera continua y sistemdtica.
Para lo cual se requiere la capacitaciédn y colaboracién a
-todos los niveles normativos y operativos del, Sector Salud.

FLUJO DE INFORMACION PARA LA BUSOUEDA INTENCIONADA
Y SISTEMATICA DE
TUBERCULOSIS EN PACIENTES DIABETICOS
AUTORIDADES MEDICAS DEL SECTOR SALUD

MEDICOS ESPECIALISTAS
(Endocrinélogos, Infectdlogos, Epidemidlogos, etc.}

MEDICO AMIL1ARES
PERSONA| ARAMEDICD

PACIENTE
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Para esto es necesario también, gque los individuos y sus
familias esteén dispuestos a asumir una mayor responsabilidad
en el cuidado de su salud.

€}l interés de la poblacidn por sus propios problemas de salud
y su participacien activa para resolverlos no son unicamente
una manifestacion clara de consciencia social, sino un factor
importante para garantizar el éxito en una busqueda
intencionada y sistemdtica de tuberculosis pulmonar en
pacientes diabéticos.

Todo lo anterior se presenta como un reto y depende de todos
y cada uno el superario.

;
i
i
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APENDICE

PREFPARACION DE LOS REACTIVOS (Para baciloscopia),

1. Fuesipa tfenicada: Para un litro se necesitan 3 g de
fucsina basica y 100 mi de alcohol de 95*, Se disuelve por
agitacidn y se agregan 59 ml de fenol acupsox. Se agita y se
agrega agua destilada hasta completar un litro. Se deja
reposar 24 horas y se filtra,

2. Azul de metileno: Para preparar un litro se emplea 1 g de
azul de metileno y 100 ml de alcohel de ?5°. Se disuelve por
agitaciéon y se agrega agua destilada hasta completar un
litro. Se deja reposar 24 horas y se filtra.

3. Solucion decolorante: Para preparar un litro se requieren
30 ml de Acido cleorhidrico para analisis y 270 ml de alcohol
de 95*, Con la pipeta, se deja escurrir el Acido clorhidrico
por las paredes del matraz que contiene el alcohel y se agita
suavemente,

Cada vez que las soluciones colorantes sean trasvasadas a los
pequefos cuentagotas que se emplean para la tincidn, deben
filtrarse; esto es especialmente necesario para la fuesina
fenicada, porque con el tiempo se forman pequenos cristales
que son causa de error al hacer la lectura de las laminas.
Los frascos cuentagotas y sus tapas deben ser lavados con
todo cuidado cada vez que se renueve su contenido.

Conservacion: Los reactivos deben conservarse en frascos de
color Ambar. Se recomienda preparar los colorantes en
cantidades para un consumo no mayor de un mes,

PREPARACION DE REACTIVOS (Para cultive).

1. Rojo de fenol: Se requiere 0.1 g de reojo de fenol en 25 ml
de hidréxido de sodio al 4%4.

2. Acido sulfirico al 10%.

tFenol acuoso: 100 g de fenol cristalizado en 10 ml de agua
destilada. Se calienta a bafo Maria hasta la completa
disolucion y se enfria.
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FORMULACION DE MEDIOS DE CULTIVO.
Medio de Leowenstein-Jensen:

Fosfato mONOPOEASICO.c srierirnsssstsenesssanerssensnsr2.4 g
Sulfato de magnesios.ccvevcaes «res0e28 g
Citrato de magnesioc..cciavisn «1ee0.86 g
L-aspargina....c..vevune [P tessasaa3.b6 g
Glicerina bi-destilada....... «1a212.0m1
Agua destilada..ieeracanennns
Suspension de huevos ENterOS.ececitsarcscoasasansssss 21000 ml
Verde de malaquita al 2%, recién preparada...... ceesresa20 m}

Medio Stonebrink:

Fosfato monopotdsicO....cevivenanan, tevetasenean seeesras3.5 g
Fosfato disddico (Na~HP04-2H D) iiirerirncnsesannrsesse:2.0 g
Piruvato de SO0i0c.eciessasirsenanceresasnensanerransessasbe25 g

AgUa dRS5tiladasceassermansens + 24500 ml
Suspension de huevos BNteroS.isccasctntirantcnennsans +. 1000 m1l
Verde de malaguita al 2%, recién preparada....coveceeae «20 ml

¥ 51 el rfosfato disodico tiene 12 moléculas de agua poner 4
g; sl es anhidre 1.59 g.
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DISERG ESTADISTICO DE LA MUESTRA:

Conociendo el tamafo de la poblacidén con la que se va a
trabajar, se puede calcular el tamafo de muestra adecuado con
la siguiente ecuacidn:
N
1+ N &2
donde n es el tamafo de la muestrag .
N es el tamano de la poblacidn en donde se quiere
reatizar el estudioj y

6§ es el error de la estimacion gue se estd en condi
ciones de aceptar.

DATOS:

N = 910 diabgticos identificados pertenecientes a la zo
na de influencia de la Unidad de Medicina Familiar

No. 4.
5§ =3 %
Utilizando la ecuacion anterior tenemos:
n = 910

L + 910(0.03)2

500.274

2
"

Con base en esto, deben aplicarse cedulas de encuesta a

. 900 sujetos diabéticos, a fin de aobtener resultados

significativos. {¥ Nota: Se realjzaron 525 encuestas, va que
se presentd la facilidad para ésto).
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