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INTRODUCCION

La tuberculosis(tbc) esuna de las infeccionescrónicasmás importantesy graves

de la historiade la humanidad.Susorígenesson tanantiguoscomola historia, y susseñas

de identidadhanhechoque,con frecuencia,seconffindacon otrasenfermedades(001).

El aislamientodel bacilo tuberculosopor Koch hacepoco másde 100 años,y el

desarrollo de fármacos capacesde combatirlo en el último medio siglo, han hecho

concebirla ideade erradicarestaenfermedadde lahumanidaden el año2010.

Desafortunadamente,la apariciónde la epidemiade la infecciónporel Virus de la

InmunodeficienciaHumana, las condiciones de miseria y hacinamientoque siguen

presentesen muchas partes del mundo, y el desarrollo de bacilos resistentesa los

fármacos,han dadoal trastecon la quimerade su erradicacióninmediata(002).

De todas las formas de tuberculosises, quizás, la ocular una de las peores

conocidas,ya que su frecuenciaha sido aparentementebaja, su diagnósticono se ha

confirmadomicrobiológicamenteen la inmensamayoríade las ocasionesy su estudiono

seha realizadode manerasistemáticay prospectiva.

El resurgimientode la tuberculosisal amparode la epidemiade SIDA y las

razonesantesexpresadas,apuntabanla necesidadde unabúsqueday estudiosistemático

de tuberculosisocular entre los enfermosdiagnosticadosde tuberculosiscon criterios

ngurososen un HospitalGeneral.
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RECUERDO HISTORICO

Se conocebien la frecuenciade lesionestuberculosasen esqueletosneolíticosy

precolombinos, y en momiasegipcias,lo queda fé de la antiguedadde estaenfermedad.

La tuberculosisdiezmóa poblacioneshacinadasen todaslas épocasde la Historia,

y muy particularmentedurantela EdadMedia y el Renacimientoen los habitantesde las

juderías.Llegó a calcularseque entre los siglos XVII y XVIII, la tuberculosisfué la

responsablede la cuartapartede las muertesde adultosen la Europade la época.

Antesdel descubrimientotrascendentalde Koch, la etiologíade la enfermedadse

considerabatumoral para unos, e infecciosa,para otros, hasta que Villemin en 1865

demuestrasu transmisiónen conejosde Indiasmediantela inyecciónde material de un

paciente.

De Ja mano del métodoexperimental,Koch demuestraen 1882 la presenciadel

bacilo que hoy lleva su nombreen muestrasde pacientestuberculosos,y hacecon tal

brillantezsu implicación como causade laenfermedad,quetodavíahoy los postuladosde

Koch son consideradoscomoun “ sine quanon parael diagnósticode la enfermedad

infecciosa(003).

A partir de este hecho trascendentallos acontecimientosse precipitan. La

enfermedadse combateinicialmentecon un aumentode las defensas( mejor nutrición),

con un intentode calcificaciónde las lesiones(calcioterapia),y otrasmedidasquirúrgicas,

y con el aislamientode los pacientescontagiososen institucionesespeciales(“sanatorios”

y “balnearios”).

En 1946surgela estreptomicina,con la quesedemuestraunagraneficaciaperoun

efectofugaz, con la rápidaapariciónde cepasresistentesala misma.La introduccióndel
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PAS y la isoniazida a comienzos de los 50 permite la primera asociación de

medicamentos,con la que esposiblecurara unagranmayoríade enfermos(004).

En los últimos añoshan surgidonuevosy máseficacesfármacos(rifampicina)que

han hecho posible, no sólo un tratamiento completamenteoral, sino también un

acortamientodel mismohastaperíodosde 6 e incluso4 meses(005).

En cuantoa las formas ocularestambiénsehacereferenciaa ellas desdeépocas

muy antiguas.Maitre-Janfué el primer autor que describióla tuberculosisocular en una

lesión del iris que fué evolucionandohaciaunaperforacióncorneal.Desdeprincipios del

siglo XIX se publicaronnumerososcasosde probabletuberculosisocular,así Gueneaude

Mussyreconocióporprimeravez los tubérculoscoroideosen 1830; Lagenbeck, en 1835,

describióclaramenteun caso de tuberculosisdel tracto uveal,pero fué Jaeger,en 1855,

quien hizo la primera descripción anatómica (006). Otros autores, desde entonces,

describieronotraslesionesen diferentepanesdel ojo (córnea,conjuntivay esclera),pero

fué en 1883 cuandoVonMichel identificó al baciloen el ojo<00l,007,008,002).

MICROBIOLOGLX

Entendemosla tuberculosis como la infección o enfermedad causada por

microorganismosdel géneroMycobacterium y más concretamentepor las especies

humanis.bovisy africanum,queconformanel llamado“complejo” tuberculoso(009).

Otras enfermedadescausadaspor otrasmicobacteriasdistintasa las mencionadas

se han denominadomicobacteriosis,enfermedadpor “micobacteriasatipicas”, o más

adecuadamenteenfermedadespormicobacteriasno tuberculosas.

La clasificaciónmásutilizadahabitualmentede micobacteriasesla de Runyonque

las lasagrupaatendiendoa propiedadesfácilesde reconoceren el laboratorio,talescomo
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la velocidadde crecimiento,el cambio espontáneode color, o el cambio de color ante

estímulosluminosos(010>.

Los microorganismosdel géneroMycobacteriumson ácido-alcoholresistentes,de

crecimiento,generalmente,lento, y requierenunaatmósferaaerobiay mediosde cultivo,

líquidoso sólidos,frecuentementerealizadosconagary huevo.

La confirmacióndefinitiva de un aisladocomo M. tuberculosisse realiza,bienpor

reacciónbioquímica (pruebade la niacina) o por identidadgenética(mediantela DNA

polimerasa)(001,002,011).

EPIDEMIOLOGLA

La tuberculosissigue constituyendouno de los principalesproblemasde Salud

Mundial, ya que la mitad de la población está infectada(infección tuberculosa).1-lay

aproximadamente10 millones de casosnuevos cada año en el mundo (enfermedad

tuberculosa),y 3 millones de muertes anuales son atribuibles a esta enfermedad

(012,001).

La incidenciade enfermedadtuberculosaen Españase calculaentre35 y 50 casos

por 100.000 habitantes/año.Un porcentajeprogresivamentecrecientede los enfermos

diagnosticados de tuberculosis en España están infectados por el Virus de la

InmunodeficienciaHumana(VIH), si bien no estáclaro que ello haya producidoya un

aumentoen las cifrasglobalesde incidencia.

El reservoriodel bacilo eshumanoo animal.

La transmisión es, fundamentalmente,aérea, mediante la inhalación de las

panículasinfecciosasque se producen al toser, estornudaro hablar. La infectividad

depende,ademásde otros factores,de la cargabacilar(013).
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Un alto porcentajede los infectadoscontieneel proceso(infección),mientrasque

entre un 3 y un 5% desarrollanuna tuberculosis(primoinfección). Se calcula que otro

10%, aproximadamente,de los que estabanen contacto con el bacilo reactivaránsu

infección en algún momento de su vida pasandoa tener la enfermedad(tuberculosis

secundariao de reactivación)(013). Los factoresde riesgo que influyen en estepasoson

la malnutrición, el alcoholismo, el consumo de drogas, el encarcelamiento,la

inmunosupresióny el SIDA (001,002).

PATOGENIA

No es nuestraintención el revisar esteaspectobien conocido de la tuberculosis.

Bastedecir, que trasel depósitode bacilos en las zonasmejor ventiladasdel pulmón, se

produceuna prolíferaciónlocal y una reaccióninflamatoriaprovocadapor macrófagosy

linfocitos que van ingiriendo a los bacilos.Las células epiteloides,característicasdel

granuloma tuberculososon macrófagosestimulados,y las células de Langhansson

macrófagosfusionadosquerepresentanla mayorrespuestatisular del huesped(001).

Un 95% de los que entranen contactocon el bacilo tuberculososon capacesde

controlarsuproliferación,graciasa la formaciónde granulomasen los puntosde contacto

y al desarrollode un estadode inmunidadmediadaporcélulas.Ello sueleocurrirentrelas

6 y las 14 semanas,y seexpresaentreotrasmaneras,por lapresenciade hipersensibilidad

cutáneafrentea la tuberculina,de la quehablaremosa continuación(014).

En una minoría de enfermos(aproximadamenteun 10% en el restode la vida) la

virulencia y número de microorganismossuperan a los mecanismos de defensa,

predominala necrosisy seproducenlas lesionespulmonarescavitadas.Un porcentajede

pacientespróximo al 5% desarrollafonnasextrapulmonaresde la enfermedad;bien enun

primermomento(tbc miliar), bien por reactivacióntardíade lesionesfocalesproducidas

durantela primoinfección(001).
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Las áreasmásimportantesde colonizaciónporel bacilo sonaquellas,queporestar

bien oxigenadas,favorecenel crecimientobacilar como son los nódulos linfáticos, los

riñones,las epífisisde los huesoslargos, los cuerposde las vértebras,las áreasmeníngeas

y sobretodo el áreaapical-posteriordel pulmón(001).

PRUEBA DE LA TUBERCULINA

Consisteen la demostraciónde la hipersensibilidadretardadafrente a derivados

proteicosdel bacilo tuberculoso.

La demostraciónse hace mediantela inyección de 5 unidadesde un derivado

proteico purifxcado(PPD), que se considerael standard(PPD-S).En Europa esas 5

unidadessonequivalentesa las 2 unidadesde PPD de lacepaRT-23 (015).

La pruebase realizamedianteinyecciónintradérmicaen el antebrazo(“técnicade

Mantoux”) y se lee como milímetrosde induracióny enrojecimientocutáneoa las 48-72

horas.

Los criteriosde interpretaciónestánde acuerdoen que el 90% de las personasque

tienen una induraciónde 10 mm. y el 100% con 20 mm. estaráninfectadas.Cuandoel

tamañode la induraciónestáentre5 y 10 miii. Jainfección esmuy sospechosasi setrata

de áreaslibresde otras infeccionespor micobacteriasy de personasen contactocon casos

activos.

La induraciónde 5 mm. seconsiderasuficientementeindicativa en pacientescon

infección por VII-l (016).
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En algunos pacientes,una primera inyección de tuberculina no produce una

reacciónsignificativa, perounasegundainyecciónrepetida7-10 díasmástarde,causauna

reacciónsignificativa(Efecto“booster”)(017).

La reaccióncutáneaa la tuberculinatiene falsospositivos y negativospero está

lejosdel propósitode estetrabajoel revisaresteaspecto(00l).

TUBERCULOSISPULMONAR

Las manifestacionesclínicas de la tuberculosispulmonarque no revisaremosen

profundidad, son muy variables. Es preciso decir que en algunas ocasionescursa

asintomáticamente,y se descubrey demuestracon motivo de exámenesradiológicos

rutinariosy por lapresenciade cultivos en el laboratorio.

En la mayoríade las ocasionesse combinanmanifestacioneslocales(tos, aumento

de la espectoración,hemoptisis etc.) con manifestacionespropias de su repercusión

sistémica(fiebre,deteriorodel estadogeneral,anorexia,pérdidade pesoetc.)

La presentaciónclínicade cadapacienteesfruto de dosgruposde factores:porun

lado las característicasdel individuo y por otro el estadosanitarioen el que vive y la

accesibilidadaprocedimientosde diagnósticoy tratamiento.

En lo referenteal individuo, el niño tiene unamayor tendenciaa la lunfadenitis

regional,y el ancianoaformasclínicamentemásatípicas,larvadasy silentes.La situación

de pacientesinmunocomprometidostiendea ser tambiénatípicay al apariciónfrecuente

deformasextrapulmonares(018).

El momento de la enfermedad pulmonar (primoinfección o reactivación)

coordinantambiénlas manifestacionesclínicas.
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Es evidente,por otra parte, que el fácil accesoa los mediosde diagnósticoy

tratamientoen nuestromedio estánhaciendocadavezmenosfrecuenteslos cuadrosde

hemoptisis,y grandescavernas(001,019).

TUBERCULOSIS EXTRAPULMONAR

Secalculaqueentreun 5 y un 10%de las tuberculosisen el huespednormaltienen

manifestacionesclínicas extrapulmonares(020). Cualquierórganoo sistemapuedeverse

envueltoen un procesode tbc, pero los lugares de afectaciónmás frecuentesson: el

sistemanerviosocentral,el pericardioy la pleura,el sistemalinfático, el intestino, y el

sistemaosteo-articular(001).

Comentaremosmuy brevementesóloalgunasde estasformasclínicas.

1- TUBERCULOSISMILIAR

Es un cuadro de tbc diseminadacaracterizadapor la formación de lesiones

granulomatosaspequeñas,ampliamentedistribuidasporel organismo(“granosde mijo”).

Puedeocurrir en niños y en adultosy tanto siguiendo a una primoinfección, como

consecuenciade la reactivacióny diseminaciónde lesioneslatentes(021).

En un primermomento,y antesde que se reconozcanlas lesionesfocalesen los

múltiplesórganosafectos,la fiebre de largaevolución(mayorde tres semanas)esuna de

susformasclásicasdepresentacion.

Su diagnósticomáscaracterístico,quees la presenciade “granos miliares” en la

radiografíade toraxpuedetardarhasta4-6 semanasen aparecer.
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El diagnósticopor aislamientodel bacilo en los hemocultivosy en los cultivos de

onna va a sernegativoen la cuartapartede los casos,y en la mitad de los cultivos de

esputo(022).

El tratamientodebecomenzarinmediatamenteaunqueno se hayaidentificado al

bacilo, puestoquede otramanerapuedetenerconsecuenciasmortales(023).

2- MENINGITIS TUBERCULOSA

Se tratabade una formade tbc mayormentemortal hastala aparicióndel moderno

arsenalterapeútico.

Clínicamentese caracterizapor fiebre y deterioro neurológico, con o sin la

presenciade signosclínicosclásicosdel síndromemeníngeo.

El diagnóstico de sospechase realiza ante la presenciade una meningitis

linfocitaria frecuentementehipoglucorráquica,en la que raramentese ven BAAR en las

tinciones(024).

Otrasformasde tuberculosisdel SistemaNerviosoCentral son los tuberculomas,o

masastuberculosasquepuedeno no coincidir con un cuadrode meningitis(001).

3- LINFADENITIS TUBERCULOSA

Es la enfermedadde los ganglioslinfáticos. Se distinguen tresclases:periférica,

mediastínicay mesentenca.
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La periféricasuele afectaren un 90% de los casosa los ganglios de la zona

cervicalo supraclaviculary en e] 80% sólo existe un nódulo. El diagnósticoseharápor

biopsiaaislandoal bacilo en los mediosdecultivo (025>.

La linfadenitis mediastínicaes la que forma parte, a menudo, de la infección

primaria.

4- OTRASFORMASEXTRAPLILMONARES

Aparte de estasformasextrapulmonaresmencionadas,existenotrasmuchas,entre

ellas la pericarditis,la tbc esquelética(enfermedadde Pott y tbc esqueléticaperiférica),

génito-urinaria,gastrointestinal;pero no esintención de estetrabajoel extendemosmás

sobreellas(001).

TUBERCULOSISEN EL SIDA

La incidenciade tuberculosisen pacientescon infecciónporVIH esmuchomayor

queen otro gruposdepoblación.En nuestropais secalculaen un 10%al añoel riesgo de

desarrollartbc en pacientesVIH positivo; y el porcentajede pacientescon SIDA que

desarrollanla enfermedaden nuestromediosuperael 33%(026).

En otros paísesla cifra osciladependiendode la geografíay el tipo de población

atendida,asíporejemploen Haití dondeambasenfermedadesson frecuentesla incidencia

de la tuberculosisen pacientescon SIDA esdel 60%,mientrasqueen la ciudaddeNueva

York estáentreun 5 y un 11%(02?).

Lo que es incuestionablees que en países como Estados Unidos donde la

incidenciaanual de la tbc descendíaprogresivay uniformemente,estatendenciase ha
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invertido desde1985. Hoy se calculaque en EstadosUnidos sehan acumuladono menos

de 50.000nuevoscasosde tbc, hechoque hubierasido impensablehaceunosaños(001).

La tbc es una manifestacióngeneralmenteprecoz en la historia natural de la

infección por VIH. No incluyendo su propiapresenciaen la definición de SIDA, dos

terciosde todos los casosocúrriríanantesde cumplirsedicho criterio (002,028,029).

Patogénicamentela forma másfrecuentede tbc en los pacientescon SIDA es la

reactivaciónendógenade una infección subclinicao latenteque evolucionaa enfermedad

activa. La pruebade la tuberculinaesnegativaen un gran porcentajede enfermospor su

rnmunosupresión(001).

Las manifestacionesclínicas son frecuentementeatipicas, diferentesde las que

encontramosen personasnormales.

El hechomáscaracterísticoesquelas formasextrapulmonaresaparecencon mayor

frecuenciaque en individuossanos,entreun 50 y un 60%, con predominiode las formas

linfáticasy diseminadas(030,026).

En cuantoal diagnósticohayque teneren cuentaun alto índice de sospechaen este

tipo de pacientes,no esperarla formación de granulomas,menorfrecuenciade cavernas,

aunquela cargabacilaresmuy similar al restode enfermos(001,031,032,033,028).

El diagnósticode la tbc se centraen tres pilares: la imagen,la anatomíapatológica,

y la microbiología.

En el diagnósticopor la imagen, la radiografíade torax ha ocupadoy sigue

ocupandopor susensibilidad,especificidady simplicidad,un lugarpreferente.Si bienno
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existen patrones radiológicos patognomónicosde tbc, la formación de cavernas,la

localizaciónde los infiltrados en lóbulos superioresy otras característicasradiológicas

hacenalamayoríade los cuadrosaltamentesugestivosde lamisma(034).

Nuevaspruebasde imagen,talescomo el TAC de alta resolución,la ecografiay la

RMN son auxiliaresindispensablesen el diagnósticode las manifestacionespulmonaresy

extrapulmonaresdeestaenfermedad.

Desdeel punto de vista anatomopatológicoesprecisoindicarquela presenciade

granulomasy de tincionesque demuestranla existenciade BAAR haceel cuadroclínico

altamentesugestivo.Por otro ladono debeolvidarseque dicho patrónpuedefaltar (por

ejemploen enfermosinmunodeprimidos).

La presenciade granulomasocurreen otrasmuchasenfermedadesno causadaspor

micobacteriasy la presenciade BAAR es compatiblecon la infecciónpor micobacterias

distintas a las del grupo tuberculosise incluso con enfermedadescausadaspor otras

bacterias(035).

El diagnóstico microbiológico constituye la prueba esencial ya que permite

conocer, no sólo la identidad concreta del microorganismocausal, sino también la

sensibilidaddel mismo frentea antimicrobianos,lo que tiene trascendentalrepercusión

terapeútica(001).

TRATAMIENTO DE LA TUBERCULOSIS

El ternadel tratamientode la tbc en generales unaentidadde tal magnitudque

desbordaesta introducción de tesis. Nos limitamos a describir los fánnacos más

habitualmenteutilizadoscon particularénfasisen supenetraciónoculary manifestaciones

indeseablesen el ojo. El tratamientode la enfermedad,seacual sea la partedel organismo

afectada(incluido el ojo) se realiza utilizando de forma combinadalos fármacos

tuberculostáticosque son bien conocidos actualmente.La administración de varios
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fármacosa la vezsedebea la frecuenteapariciónde organismosresistentes.Conocemos

dos tipos de resistencias,la primaria que esla que apareceen un pacienteque nuncaha

sido tratadoy la secundariacuandoapareceen el cursodel tratamientoenunapersonacon

sensibilidadinicial al medicamento(001,002,036).

Vamosa referimos brevementea los fármacosmás importantesen razón a la

frecuenciade utilización:

Isoniazida(INH o 171: tiene una buenaabsorcióny distribución por todos los

tejidos; se metabolizaen el hígadopor acetilacióny oxidación. Los efectostóxicosmás

frecuentessonla hepatitisy laneuritisperiférica.

Experimentalmentese ha estudiadoen conejossu penetraciónocular, y se ha

demostradoque la vía oral, la intramuscular,la tópica y la subconjuntivalconseguían

buenosniveles terapeúticosdel fármaco en cámaraanterior. En el humor acuosolos

nivelesmás altos se conseguíancon la administraciónde pomada(22mg/g) y con la

inyecciónsubconjuntivaldiariamente(20 mg). En el vitreo se conseguíanmejoresniveles

porvía intramuscular(002,037).

Rifampicina(RMP o R): alcanza concentracionesterapeúticasen los focos

caseososy en el interior de las célulasy penetraen las meningesinflamadas.Provocaun

aumento del catabolismo de otros medicamentoscomo los anticonceptivosorales,

ketaconazol,fenitoina,ciclosporina,y de algunashormonascomola cortisona.El efecto

secundariomás importante es la hepatitis. No hemos encontradodatos publicados

referentesa supenetraciónocular(001,002).

Pirazinamida(PZAo P): es un fármacomuy efectivo contra los organismos

intracelulares.Uno de sus metabolitoscompitecon el ácidoúrico en la secrecióna nivel

del túbulo renal, por ello entre sus efectos secundariosdestacanla hiperuricemia,
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poliartralgiasy ataquesde gota. Tampoco tenemosdatos publicadosde su penetración

ocular(001,002).

Estreptoniicina(S1141):esun aminoglucósido,seexcretaporel riñón y es tóxico

para el VIII par, originando sorderay afectación vestibular. Tenemos datos de su

penetraciónocular,la absorcióndel medicamentoadministradotópicamenteen forma de

gotas o pomadaseproducerápidamentealcanzandonivelesaltosen la córneay el humor

acuosocuandoexisteun defectoepitelial (038). Experimentalmentese demuestraquecon

una única inyección intravenosao intramuscularde 10.000 u/Kg se alcanzanniveles

detectablesen la conjuntiva, esclera,músculosextraocularesy humor acuosode ojos de

conejos,y con 100.000u/Kg tambiénseencuentranen córnea,vitreo, coroides,retinay

nervio óptico (038). La inyección intravítrea de 1 a 3 mg provocantoxicidad retiniana,

mientrasquela dosisde 0,1 mg produceconcentracionesterapeúticasdurante24 horassin

causardañoretiniano(002,039).

E] etambutol(EMiBo E) y otros agentesde segundalínea como la etionarnida,

cicloserina,kanamicuna,capreomicinay PAS tambiénformanpartedel tratamiento.

El tratamientoestandarconsisteen la combinaciónde INH(300 mg) y RMP(600

mg) unavezal díaporbocadurantenuevemesesparatodaslas formasde tuberculosis.La

PZA(25-35mg/Kg) y STM( 1 g) o EMB(15-25 mg/Kg) seañade,a menudo,al principio

por la psiblidad de una resistenciaa la droga. Los estudioshan demostradoque un

régimende 6 mesesconsistenteen INH, RMP, STM y PZA durante2 mesesseguidosde

lNIH-RMP durante4 mesesproduceexcelentesresultados.Los casosresistentesa la RMP

debensertratadosdurante18-24meses(001,039).

Generalmenteel diagnósticodebeestarbien establecidoantes de comenzarel

tratamiento.Peroen los pacientesgravementeenfermos,el tratamientodeberíainiciarse

inmediatamente.
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Una vez iniciada la terapia la conversiónde los cultiv¿s sueleocurrir a los dos

meses,por lo que estosse debenrealizara los 2, 4 y 6 meses.En los casosdonde los

cultivos continuensiendopositivostrás 4 mesesde tratamientohabráunaresistenciaa la

droga, por lo que es muy importanteobtenerestudiosde sensibilidady considerarla

adición de nuevasdrogas.En los pacientescon SIDA la resistenciaa los fármacosestá

siendoun problemamuy frecuente(00l,002,040,016).

En el casode la tuberculosisocular seutilizará la mismapautaque parael resto

delas formasdetuberculosisy trabajaremosen colaboracióncon otrosespecialistas.

La cirugía es, actualmente, una rareza pero todavía puede jugar un papel

importanteen los casosdonde el tratamientomédico haya fracasadoy existanlesiones

localizadasresecables.

Porúltimo vamos a señalarque existencircunstanciasdondehayquerealizaruna

profilaxis sólo con INH, éstasson: en los pacientesen contactocon individuos infectados,

los casostuberculín-positivoscon una radiografíade torax sugestivade tuberculosis

inactiva, una pruebade la tuberculinarecientementevirada a positiva, los tuberculín

positivosmenoresde 35 añosy los HIV tuberculín-positivos(001,002).

TOXICIDAD OCULAR DE LOS FARMACOS

Es muy importanteconocerlos efectostóxicos que producenestosmedicamentos

en el ojo, poresoqueremoshaceresteapéndice.

1-TOXICIDAD OCULAR DEL ETAMIBUTOL

El etambutol es el que causa esta toxicidad con mayor frecuencia. La neuritis

ópticaes el másconocido,su incidenciaesdosis dependiente;variadesdeun 2,3%hasta

un 15%, paralos pacientestratadosconunadosisde 25 mg/Kg/día,y de un O aun 2% con
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15 mg/Kg/día. La edad y la insuficiencia renal predisponea una mayor toxicidad

(002,041,042)

Clínicamentese han descrito2 tipos de neuritis óptica(041), en el tipo axial hay

un escotomacentral que se correspondecon una disminución de agudezavisual y una

dificultadparareconocerel color verde,aunquela discriminacióndel rojo tambiénpuede

estar afectada.En el tipo periaxial existen escotomaspericentraleso periféricos con

preservaciónde la AV y de la percepcióndel color. Tambiénpuedeocurrir un tipo mixto

de neuritis óptica. Generalmenteseencuentranafectadosambosojos. El fondo de ojo es

normal generalmentedurante la fase aguda,pero hay autoresque han descritoedema

retiniano y cambios pigmentarios foveales. Los estudios electrofisiológicos (PEV)

permitenhacerun diagnósticoprecozantesde producirseningún signo. La neuritisóptica

no suele producirse antes de los 2 primeros mesesde tratamiento , por lo que es

recomendabledisminuir la dosiso suspenderel etambutolen el tercermes.

No hay un tratamientoparala neuritis , únicamentela interrupcióndel fármaco,

con lo quela mayoríade las neuritis seránreversiblessiempreque se detectena tiempo,la

evidenciade una mejoría clínica se observa entre la primera y la sexta semanade

interrumpirel etambutol.Comoprevenciónseles debevigilar la visión a los pacientesy

realizarcamposvisualesperiódicos,y se les debeexplicar que esténatentosa cualquier

síntomavisual que aparezca(043,044,045,002,046,047,048).

2- TOXICIDAD OCULAR DE LA ISONIAZIDA

Otrosefectostóxicosocularesconocidos,aunqueinfrecuentes,son los producidos

por la INH, entreellos la neuritisóptica es la másimportante.La INH ha sido implicada

como causade neuritis ópticadesde1955 (049). Desdeentoncessólo hemosencontrado

17 casospublicadosen la literatura(049-062).La edadha variadodesdelos 35 hastalos

64 años,12 hansido varonesy 5 mujeres,y la dosistambiénha sido variada.
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El mecanismode la neuritisno estáclaro. Algunosautorescreenque esdebido a

una idiosincrasiao hipersensibilidad,otros creenque es sólo otra manifestaciónde las

neuritisperiféricastóxicasrelacionadascon la INH.

La clínica que origina es la típica de las neuritis ópticascon una disminución de

Ay, una alteración de la visión de los colores(sobretodo en el eje rojo-verde), y del

campovisual encontrandoescotomas,constricciónperiférica,escotomasy hemianopsias.

En el fondo del ojo podemosencontrardesdeuna papila normal hasta un verdadero

edema.

El pronóstico dependede la rapidez en la interrupción de la INH, pudiendo

terminarel cuadrocon una atrofiaóptica originandouna pérdidaseverao total de la AV.

En otras ocasioneses reversible,mejorandoparcial o totalmentela visión al cabo de

semanaso mesesy desapareciendoel edemapapilar en el caso de que se produzca.La

prevencióny el tratamientosebasanen el usode la píridoxina(002,063).

3- TOXíCIDAD OCULAR DE LA ESTREPTOMICINA

Porúltimo respectoala toxicidadocularproducidapor la estreptomicinaqueremos

señalarque la única serie publicada en 1950 de 11 pacientes,que hacereferenciaa

defectosen el campo visual estámal documentada(002). Sykowsky un año después

publicó un caso de unaneuritis ópticaretrobulbarbilateral producidapor estreptomicina

(064).
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TUBERCULOSIS OCULAR

1- EPIDEMIOLOGLX

Existe una gran escasezy confusión de datos sobrela importanciareal de la

tuberculosisocular. No existenseriesbien documentadasen gruposde tuberculososcon

diagnósticomicrobiológicoy la mayoríade la informaciónse encuentraen formade casos

clínicos raros o anecdóticos(065). Tampoco encontramosen la literatura cifras de la

incidencia de la tuberculosisocular. En un trabajo publicado en Rusia sobre la

tuberculosisextrapulmonaren niños, la tuberculosisocularocupael 40 lugar, despuésde

la linfadenitis, la tbcósea,y la nefrotuberculosi~(066).

Ello se debea la dificultaddehacerun diagnósticoetiológicoexactoporqueel ojo

no constituyeunaestructurade fácil accesoparaobtenermuestrasparatinción, cultivo y

biopsia,y cuandolas conseguimosson escasaspara el crecimientodel bacilo. Por ello la

mayoría de los casosde tuberculosisocular publicadoshan sido diagnosticadosen el

contextode la enfermedadsistémica,o por tenerunabuenarespuestacon el tratamiento,o

han sido hallazgosinsospechadoshastaque se llevó a caboun examenhistopatológico

(007,008,067,068,069,070,071,072,073).

El hechode quela tuberculosisvuelvaa serunode los problemasmásimportantes

de la SaludPública va a aumentarla posibilidadde que los oftalmólogosencuentrenun

aumentodel númerode complicacionesocularessecundariasa dicha enfermedad(002);

éstoimplica que queramosclarificar estetemay conocerla incidenciareal y la clínicade

las manifestacionesocularesparapoderhacerun buendiagnósticodiferencial con otras

infeccionessistémicas,comosarcoidosisy sífilis, queafectanal ojo de formasimilar,
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2- PATOGENIA

La tuberculosisocularse puedeclasificaren dos formas,unaforma primaria que

esaquellaen la que el ojo constituyela puertade entrada,y una forma secundariaque

resultaríade la afectaciónporvía hemáticadesdecualquierotro órgano,siendoel pulmón

el másimportantepor su frecuencia,o porcontigúidada partir de estructurasadyacentes

infectadascomoporejemplolos senosparanasales(002).

Como ejemplos de formas primarias tenemosla afectación conjuntival y la

conneal,porque hay evidenciaen la literatura de casos, aunqueraros, de tuberculosis

conjuntival dondeno pudo demostrarseevidenciade enfermedadsistémica(074). Antes

de 1900 se pensabaerróneamenteque, a excepciónde la coroiditis, la tuberculosisocular

ocurría siempre sin ningún signo de tuberculosisen cualquier otro órgano. Se han

realizadotrabajosde investigaciónpara tratar de aclararsi el bacilo tuberculosopodría

penetrara través de un epitelio conjuntival y corneal intactos; Finnoff creía que era

necesariauna solución de continuidad,pero despuésBruckner descubrió,mediantesus

experimentosen conejosde indias, que los baciloserantransportadospor los fagocitos

estimuladospor la inflamaciónsin necesitarningunaroturadel epitelio (075,076).

En general casi todas las formas de tuberculosisocular son secundariasa una

infecciónsistémica,aunqueno existansimultáneamenteen formaactiva(002,077).

3- MANIFESTACIONES CLINICAS

La tuberculosisocularpuedeadoptarvarias formasclínicas segúnquepartedel

globoocularo de los anejosestéafectada.Seadmitequeel bacilopuedeinfectarla piel de

los párpados,la glándulalagrimal y el sacolagrimal, la órbita, la conjuntiva,escleray la

córnea,el tejido uveal (la formamásfrecuente),la retuna,el vítreo, la coroidesy el nervio

óptico (077).
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3.1- LA TUBERCULOSIS ORBITARIA

Estaafectaciónfué descritaporprimeravezen 1881 porAbadie, y desdeentonces

se han publicado pocos casosen la literatura. En las 3 grandesseries de pacientes

tuberculososrealizadaspor Donahue,Glover y Goldenburgno se encontróningún caso

(078,079,080).Por todo ello no hayningunacifra exactaque puedadamosunaideareal

de su incidencia.Nosotroshemosrecogidovarios casosde la literaturaa nuestroalcance,

generalmentede países subdesarrollados,la última referencia data del año 1990

(081-085).Esunaenfermedadmuy raraen los paisesdesarrollados.

Puede ocurrir por extensiónhemática a partir de un foco a distancia, o por

contigíiidada partir de estructurasadyacentescomo los senosparanasales.La afectación

de la órbita es, generalmente,unilateral,ambossexosestánafectadospor igual, y puede

ocurrir a cualquieredad,aunqueesmás frecuenteentrela segunday la terceradécada.

Los sintomasy signosclínicos son de naturalezacrónica, oscilandoentrevarios

meseshastavarios años,y entreellos figuran la proptosis indolora, dificultad para los

movimientos oculares, edema palpebral, congestión conjuntival, fistulas cutáneasy

epistaxis. El diagnósticode sospechaen primer lugar se hace con la radiografía y la

tomografiacomputarizada,dondeseverán las erosionesóseasde las paredesorbitariasy

las masasorbitarias quevana correspondera los tuberculomas,en segundolugarhayque

identificar al bacilo que dará el diagnósticodefinitivo, en tercer lugar con el estudio

histopatológico.La identificacióndel bacilo en el ojo no siempreesposiblepor lo que es

necesarioinvestigarparaintentarencontrarevidenciade enfermedadsistémica.

El diagnósticodiferencial hay que realizarlo con variasentidadesclínicas, como

son los turnores(linfomas,carcinomade célulasescamosas,adenocarcinomade los senos

paranasales);la osteomielitismaxilar, sobretodo si se trata de un niño; la aspergilosis,

mucommicosis,actinomicosis,sífilis, y granulomatosisde Wegener.
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Aún cuandono se hayaidentificado al bacilo en el ojo, si tenemosla sospechade

que hay enfermedadsistémica, despuésde descartarotras causas,se debe comenzar

rápidamentecon el tratamiento antituberculoso,sobre todo si va a ser necesario el

tratamientocon corticoides(082).

3.2-TUBERCULOSIS DE LA GLÁNDULA LAGRIMAL

Es una forma descritapor primeravez por Mackenzieen 1856, mucho más rara

que la orbitaria. Donahue, Glover y Goldenburg en sus grandes series de pacientes

tuberculososno encontraronningún caso.Nosotroshemosencontrado6 casos,3 de ellos

asociadosa la forma orbitaria (081,086,087,088).La rarezade esta afecciónquizás se

debaen partea que laglándulalagrimalesun mal medioparael crecimientodel bacilo de

Koch; no lo es,sin embargoparaotrosmicroorganismoscomoS. aureus(089).

Patogénicamentela afectación de la glándula lagrimal es consecuenciade la

diseminaciónhemáticao por contigñidada partir de estructurasadyacentes.El foco

primariopuedeestarinactivoo activo.

Se distinguenvaríasformas clínicas,en primer lugar la forma esclerosaque se

caracterizaporun abultamientolobulado,de consistenciadura, que va creciendopoco a

poco causandouna dificultad paraabrir los párpadosy unaptosis. No sueleafectarsela

secrecciónlagrimal. En segundolugar la forma caseosaque se caracterizapor seruna

tumoracióndolorosa,con edemay enrojecimiento,formaciónde un absceso,fistulización

y supuración,y por último el síndromede Mickulicz (090). La forma esclerosaesla

forma más benigna.

Por su evolución sedistinguenlas fonnasagudasy lascrónicas,éstasúltimasmás

frecuentes.
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El diagnósticodefinitivo consisteen el aislamientode M. tuberculosis,pero si ésto

no es posible se puedehacercon la anatomíapatológicay con la demostraciónde la

existenciade una tuberculosissistémica, y con una buena respuestaal tratamiento

específicoparala tuberculosis.

El diagnóstico diferencial hay que hacerlo con otras enfermedadessistémicas

como sífilis, sarcoidosis,lepra,micosis,con otras infeccionesbacterianaso víricas(como

la infección estafilocócicaque es la causamás frecuentede dacrioadenitis),y con los

tumores(008).

3.3-TUBERCULOSIS DE LOS PARPADOS

La tuberculosispalpebralocurreporextensiónhemática,sobretodo apartir de una

infecciónpulmonar,y porcontigiiidada partir de estructurasadyacentes.Clinicamentelas

lesionessuelentenerlas característicasde enrojecimientoy edemafocal o difuso de los

párpados.Hay quehacerel diagnósticodiferencialcon otrosprocesosinflamatorioscomo

el chalación(091,002,092>.

3.4- TUBERCULOSIS DE LA CONJUNTIVA

Esta forma de tuberculosisocular es extremadamenterara. El primer caso fué

descritopor Arlt en 1864, y a partir de él otros autorespublicaronsuscasos,pero son de

poco interésacadémicopuesto que su diagnósticose basabasólo en la clínica y en la

anatomíapatológica,puestoqueno sehabíadescubiertoel bacilode Koch.

La incidencia, a principios del siglo XX, se estimabaen 1 de 5000 hasta 1 de

33000personas.La revisiónmásampliafuérealizadapor Eyre, en 1912, querecogió177

casospublicadosañadiendo29 estudiadospor él. El diagnósticoserealizópor el estudio

histológico o por inoculación al cobaya, un 4,4% tenía tuberculosispulmonar (093).

Nosotroshemosrecogido5 casosen los últimos 50 añospublicadosde formaaislada;en 2
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se identificóal baciloporun cultivo de lamuestra,en 2 casoshabíaenfermedadsistémica,

y en el último casopublicadoen 1992 setratabadel bacilo bovino (074,094-098).

Patogénicamentese distinguen dos formas: una tuberculosisprimaria como

resultadode una infecciónexógenaen un individuo queno está infectadopreviamente,

sueleserunilateral,rarameiiteafectaa individuos por encimade los 20 añosy es más

frecuenteen mujeres.El comienzoes lento, y clunicamentesemanifiestapor lagrimeo,

secreción mucosa,edemade conjuntiva y párpados.Entre los signos que aparecen

destacanlos folículos (el cuadroformapartedel diagnósticodiferencialdel síndromede

Parinaud).

La tuberculosissecundariaresultade la afectaciónpor vía hemáticaa partir de

otro foco infectado, o más frecuentemente,a partir de un foco tuberculososvecino

(glándula lagrimal, lupus palpebral, tarsitis). Esta forma suele ser bilateral, y existen

varios tipos clínicos: úlceras miliares, nódulos grises subconjuntivales,hipertrofla

conjuntival, pólipos pediculados,el lupus, caracterizadopor una hiperemiay un edema

aterciopelado,y el tuberculoma,que aparececomounatumoraciónduray nodular(008).

El diagnósticoverdaderose realizaaislando al bacilo de la secreccióno de los

frotis conjuntivales,pero cuandolos bacilos no se encuentranen la muestraocular, se

puede llegar a un diagnósticode presunción mediantela histología del granuloma

tuberculoso,ante la presenciade unalesión tuberculosaen la vecindado antela evidencia

de enfermedadsistémica(099).

Se debepensarsiempreen ella anteuna conjuntivitis crónicaque no curecon el

tratamientohabitual(008,098).

24



3.5-FLICTENIJLOSIS

Es unareacciónalérgica de la córneay la conjuntivadebidaa unasensibilización

previa de los tejidos y posterior intoxicación a diferentessustanciasque actuancomo

alergenos,entreellosel másfrecuentementeimplicadoha sido la tuberculina.

Para algunos autores constituye una de las primeras manifestacionesde la

primoinfeccióntuberculosa(097).Históricamentesela ha relacionadoestrechamentecon

la tuberculosis,así Gibson en 1918 en su seriede 92 pacientescon queratoconjuntivitis

flictenular,encontróque la pruebade la tuberculinaerapositivaen 90 casos,y un 26%

tenían signos clinicos de tuberculosis(100). Sin embargo en las grandes series de

tuberculososla incidenciaha sido muy pequeña,en 1930 Goldenburgy Fabricant sólo

vieron 2 entre1073 casos(078), Glover, en el mismo año, encontró2 entre600 casosy

posteriormenteDonahue en 1967 la observó en 6 de 10.524 pacientestuberculosos

estudiadosen un periodode 26 años(079,080).Nosotros,revisandola literatura, hemos

encontrado 2 casospublicados, uno en 1984, se trataba de un enfermo con una

tuberculosisbovina(097), y otro en 1992 (101). En ambosel diagnósticose realizóporel

estudiohistológicoy porla buenarespuestaal tratamientotuberculoso.

La flictenulosisraramenteocurreen la tuberculosispulmonaro en la enfermedad

sistémicaactiva, por ello su relación es cuestionable,así comola demostraciónclara de

que suorigenpuedasertuberculoso(002).

Clínicamenteel cuadrosecaracterizapor la existenciade pequeñosnódulosen la

conjuntiva o córnea adyacente al limbo, con una zona decongestiónconjuntival alrededor.

Los pacientestienen molestiasy una intensafotofobia. En 2 o 3 días se rompen, y las

lesionesse epitelizan. El cuadro se va repitiendo periódicamente.Histológicamenteestán

formadaspor. leucocitos y células epiteloidesrodeadasde linfocitos. Nunca se han

encontradobacilostuberculosos(008,077).
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3.6- TUBERCULOSIS DE LA CORNEA

La afectación de la córnea es muy rara (002),Goldenburgy Fabricantencontraron

un caso de queratitis en 1073 pacientes tuberculosos (078), Donahue publicó 40 casos en

10524 enfermos (080). Nosotros, a partir de entonces,no hemosencontradocasosen la

literatura a nuestro alcance.

Patogénicamente es secundaria a un foco que exista en otra parte del ojo. La

córnea se puede afectar por propagacióndirectadesdeun foco tuberculosode la esclerao

conjuntiva adyacente y desde el tracto uveal.

Clínicamentesedistinguenvariasformas:

-Escleroqueratitis,se encuentran afectadasla córnea marginal y la esclera.

Comienzacon intensacongestiónde los vasosprofundosen el limbo, van apareciendo

gradualmentepequeños infiltrados corneales periféricos, blanquecinos. Casa con

exacerbacionesy remisionesy cuandocuradejacicatricesintensasy profundas.

-Oueratitis intersticial, de comienzo lento, se afectanpreferentementelos dos

terciosinferiores de la córnea.Los signosclínicos consistenen unosinfiltradosdifusosy

unavascularizaciónsuperficialde la córnea.Sueleserunilateral,de cursoprolongado,y al

curardejacicatricesresidualesy unadegeneracióncalcárea.

-Oueratitiscentralprofunda,esunainfiltración grisáceade las capasprofundasde

la córnea. Se asemeja a la queratitis disciforme metaherpética, pero con la diferenciade

que no existe anestesia corneal. Tardiamente apareceunavascularizaciónsuperficial.Deja

al curar una cicatriz densa y central.
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-Infiltrados tuberculosos, son pequeños, blanquecinos, situados en la zona

periférica o central. Pueden sufrir necrosis originando una depresión localizada del

epitelio suprayacente;al curarsesustituyenportejido conectivo.

-Ulcerastuberculosas,esla etiologíamásrara de las úlcerascorneales.Resultande

la extensiónde un lupus conjuntival o de la invasióndel epitelio apartir de un infiltrado.

Tienen un aspecto caseoso. Tienden a progresar y a perforar la córnea

(008,077,102,] 03,104).

3.7-TUBERCULOSIS DE LA ESCLERA

La afectación de la esclera de origen tuberculoso es muy rara actualmente, aunque

en la primera mitad de este siglo se consideraba la causa más frecuente de infección

escleral, así Verhoeff en 1907 pensaba que la escleritis era casi siempreun proceso

tuberculoso (105). Sin embargo hoy día se sabe que la escleritis infecciosasólo representa

un pequeño porcentaje en el cuadro de las escleritis en general (106>.

Hemady en 1992 realizó un estudiode 130 pacientescon escleritisentre 1983 y

1990 y sólo 1 era de origen tuberculoso (106), pero no aislaron micobacteriasen la

esclera. Verhoeff en 1907 publicó una serie de 13 casos de escleritis tuberculosa

diagnosticadas histológicamente, pero sin aislar a M. tuberculosis,y sólo 3 tenían la

enfermedadsistémica(105). Donahueen 1967 encontró 14 casosen 10524 pacientes

estudiadosdurante26 años(080).

Posteriormentenosotroshemosrecopiladootros 4 casos de escleritis anterior; en 2

seaislóaM. tuberculosisen tejido escleral(107,108),en uno secultivó en esputo(106),y

en otro existía sólo sospecha radiológica de tuberculosis pulmonar (109).
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La escleritises el resultadode unainfecciónexógenao de la extensiónhemáticaa

partir de un foco tuberculoso,o porcontigúidada partir de la infeccióndel tractouveal.

Clínicamentese distinguendosformassegúnlaporciónde escleraafectada:

-Escleritisanterior,eslamásfrecuente.Aparececomo unacongestiónprofundade

un sector de la esclera, de color rojo-púrpura. En ocasiones se invade toda la

circunferencia.En su forma más severahay una difusa inflamación edematosade los

tejidos escleral y epiescleral que se extiende hasta el ecuador del globo y afecta a la

unsercción de los músculos extraoculares.Sueleserindoloray la evoluciónescrónica.Al

curar deja cicatrices localizadaso una zonade ectasia;el globo ocularno sesueleperforar.

-La escleritis posterior, se afecta la esclera posterior al ecuador. Cursa con edema

palpebral,proptosis,y limitación de los movimientosoculares(008,102).

3.8-TUBERCULOSIS UVEAL

3.8.1-Incidencia

La uveitis tuberculosaes la infección del tejido uveal por el bacilo tuberculoso.

Von Michel fué el primero que identificó el organismoen el ojo y afirmó que la

tuberculosis era una causa frecuente de uveitis (007). Desde entonces ha habido mucha

controversiarespectoa estamanifestacióndebido al extraordinariopleomorfismode su

clínica y a la dificultad de su diagnóstico. Por ello su incidencia dentro del marco de las

uveitis en general, es variable en la literatura, y no hay cifras exactas y fidedignas.

Los datososcilanentreun 2%(Goulden en 1914, Perkins en 1961),hastaun 78%

(Guytony Woodsen 1941) (067).En los años60 Woodsdabacifras de un 20% (110) y

en 1969 Schlaegelpublicó que sólo un 1% tenía origen tuberculoso(111). Despuésde

estos añosla incidencia comenzóa disminuir, por una parteporque se empezarona
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conocerotras posiblesetiologíascomo sarcoidosis,histoplasmosis,toxoplasmosis,que

obligabana realizarmáspruebasdiagnósticasparallegar al diagnósticoexacto,y porotra

parteporquehubounadisminuciónde la tuberculosis(002,112,113,114).

Las seriespublicadasen la décadade los 80 dan unaincidenciadel O al 4% (002),

Henderlysólo encontró1 casoentre600 pacientescon uveitis (115), y Weiner en 1991,

sólo 3 entre400 (116).

En cuanto a la incidencia de la uveitis tuberculosa en el marco de la enfermedad

sistémica tenemos los datos de 3 grandes series, en 1930 Goldenburg y Fabricant

encontraron un 0,27% de iritis y un 2,08% de coroiditis, en 1073 tuberculosos(078),

Glover no halló ninguna en 1009 casos (079), y Donahue en 1967 publicó un 0,27% de

iritis y un 0,44% de coroiditis en 10524 enfermos de tuberculosis estudiadosdurante26

años (080). Posteriormente Sevilla y col. publican en 1993 una serie de 41 enfermos VIH

positivo con infección por M. tuberculosis,encontrando un 7,3% de coroiditis tuberculosa

(117).

3.8.2- Patogenia

Existen 2 mecanismosde afectaciónuveal. Porun lado la vía hemática,pudiendo

afectarse las diferenteszonasde la úvea independientemente,segúnel caminoque sigan

los bacilos, y a partir de una sepuedediseminara lasotras.Comola coroidesesun tejido

que recibe un gran aporte sanguíneo, ésta es la parte ocular que se afecta con mayor

frecuenciacuandoocurreunadiseminacióndel bacilo tuberculoso(008).

Otra forma de infección uveal sería la extensiónpor contigúidada partir por

ejemplode unameningitistuberculosa.Porúltimo tambiénseaceptaque la uveitis seael

resultadode unareacciónalérgicaa la tubérculoproteinacirculante(114).
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3.8.3- Manifestacionescinicas

Se van a encontrardiferentesformasclínicassegúnla zonauvealafectada,si esel

ms será una uveitis anterior,si esel cuerpociliar seráuna uveitis intermedia,y si es la

coroidesseráunauveitis posterior.

3.8.3.A- Lauveitisanterior

Gradenigoen 1869 publicó por primera vez la evidenciahistopatológicade la

tuberculosisdel iris en la autopsiade un pacientecon tuberculosismiliar. Se hadescrito

en la literaturacomouna iritis miliar, una iritis granulomatosao como un tuberculoma

conglomerado.Nos llamala atenciónel comprobarcomo apesarde su rarezay la falta de

un diagnósticoexacto, los diferentesautoresa lo largo de la historia han descritocon

verdaderaprecisión diferentes formas clínicas, tanto de la uveitis anterior como de la

uveitis posterior(067).

La iritis ~ranulomatosatiene un comienzo lento; en el iris se aprecia un

engrosamiento,seformandensassinequiasposterioresy en la caraposteriorde la córnea

aparecenunosprecipitadosdel tipo “mutton-fat’; en el rebordepupilar son características

las acumulacionesde célulasepiteloidesconocidascomo nódulosde Koeppe;despuésde

repetidosataquesseproduceunaopacificaciónde la cápsuladel cristalino; esfrecuenteel

glaucomasecundario.

La iritis nodular tuberculosase produceen pacientescon baja sensibilidada la

tuberculinay con manifestacionesde tuberculosismiliar; en el iris se aprecianunos

nódulosgrises,rodeadosdeunaredde finos capilares,y existepocareaccióninflamatoria.

El tubérculoconglomeradoesmuy raro, esel resultadode una extensiónde un

tubérculo del cuerpociliar o de una fusión de tubérculosmiliares; aparececomoun gran

tumor localizado generalmenteen el ángulo de la cámaraanterior; el crecimiento es
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rápido, invadiendo la córnea y puede llegar a perforaría

(002,007,008,067,068,112,113,118,119).

3.8.3.B-La uveitisposterior

Es la manifestaciónde la tuberculosisocular mejor documentada,tanto clínica

comohistopatológicamente.Dentro de ella se han distinguidovariasformas: la coroiditis

circunscrita, difusa, la tuberculosismiliar de la coroides, el tubérculo solitario y el

tuberculoma(008,067,120).

La coroiditis circunscrita se observa en sujetos de más de 20 años; tiene

predilecciónporel segmentoposteriordel ojo y tiendea invadir la mácula;aparececomo

un exudadomal delimitado,quecon el tiemposeva definiendo,y en 6 o mássemanashay

indicios de curacióncon acumulaciónde pigmentoy gliosis secundaria;sonfrecuenteslas

recidivasquese manifiestancomonuevaslesionesen la periferiade las antiguas.

La coroiditis difusa se produce en sujetos menoresde 20 años con gran

sensibilidady pocainmunidad;el procesoseinicia con un pequeñofoco querápidamente

se extiendepor todo el fondo oculare invadela retina, el vítreo se enturbiaprecozmente;

dejacomo cicatrizunaampliacoroiditisatrófica.

La tuberculosismiliar de la coroideses la manifestaciónmás frecuentey no

significa necesariamentequeexistaunatuberculosismiliar, simplementeindicaqueexiste

unadiseminaciónhemáticadel bacilo.

Aparecenunosnódulosen el fondo del ojo, solitarios o múltiples,el númeromás

frecuenteesentre2 y 4, aunquesehandescritohasta50 en un ojo (121).El tamañooscila

entre 0,5 y 3 mm. Casi siempre su localización es posterior y generalmenteson

unilaterales.La coloraciónvaria entregris, blanco,amarillo y naranja. Sus bordesson

algoindefinidos. Con la curaciónvanevolucionandohaciaun tonomáspálido, unamayor
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definición de los bordesy sevan pigmentandoen mayor o menorgrado;no suelehaber

vitritis.

El tubérculosolitario de la coroidesesunamasablanco-grisácea,de 1-2 diámetros

papilares,rodeadade unazonade congestióno hemorragiacapilar.Tiene predilecciónpor

el polo posterior y la región perifoveal. El vitreo está ligeramenteturbio. Al curar

permaneceunamasaelevaday circunscrita.

El tubérculoconglomeradoes muy raro. Es el resultadode la destrucciónde un

tubérculo solitario o de la fusión de tubérculosmiliares. Cursacon iritis secundariao

glaucomaagudo y aparececomo una gran masacubiertade exudadosy hemorragias,la

retinase desprendey hay turbidezvítrea.

Estecuadronosobliga ahacerel diagnósticodiferencialcon tumoresde coroides.

Otrasmanifestacionesmásrarasquese handescritosonlashemorragiascoroideas

diseminadasy la neovascularizaciónsubretinianamacular (121,122), y la panuveitis

(123-126).

Ante todaestavariedadde cuadrosclínicos no esraro que muchoscasoshayan

sido mal diagnosticadospor la posible confusión con otras enfermedadescomo la

sarcoidosis,toxoplasmosis,histoplasmosis,retinocoroidopatiade Birdshot, epiteliopatía

pigmentariaplacoideniultifocal posterior,sífilis (127-140).

En enfermoscon SIDA se debenteneren cuentala coroiditis porPneumocistis

carinii,micobacteriasatípicas,criptococo,cándida,citomegalovirus,linfoma (141-143).

Una neovascularizaciónsubretiniananos obliga a descartarotrascausascomo el

síndrome de Vogt-Koyanagi-Harada,estrias angioides, degeneraciónmacular senil,

miopía(144,145).
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Ante el hallazgo de una masacoroidea hay que pensaren cuerpos extraños,

melanomas,hemangiomas,y tumoresmetastásicos.

La angiofluoresceíngrafia(AFG)esunapruebade dudosautilidad en estaslesiones

tanto para el diagnóstico como para el seguimiento, no existiendo un patrón

patognomónico(002,114,146,147).

La ecografla ocular es otra pruebaque nos puedeorientar en el diagnóstico

diferencialde los tuberculomascoroideoscon otros tumores,perotampocotieneun patrón

patognomónico(148-152).

3.9-TUBERCULOSIS DE LA RETINA

Esta forma ocular es muchomásrara que la tuberculosiscoroideaa pesarde su

proximidadanatómica:Axenfeld y Stock en 1911 fueron los primerosque propusieron

unarelaciónentrela tuberculosisy la vasculitisretiniana(153).

En las grandesseriespublicadasde pacientestuberculososla incidenciaha sido

muy baja. En 1930 Goldenburgy Fabricantno encontraronningún caso (078), Glover

sólo halló una oclusión de vena central de la retina (079), y posteriormenteen 1967

Donahueencontró7 casosde periflebitis(080). Nosotroshemosencontradootros4 casos

en la literaturaa nuestroalcance,3 teníanunatuberculosispulmonaractivay el cuartose

demostróporel examenhistológicodel globo ocularquefué enucleado(154-156).

La tuberculosisretinianaresultade unaextensiónde la enfermedadapartir de una

infeccióncoroideao porvía hemáticadirectamente,independientementede la coroides.

Clinicamentepuede aparecerbajo dos formas: una retinitis exudativa y una

periflebitiscentralo periférica,éstaúltimamásfrecuente(008, 157).
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3.9.1-Enfermedad de Eales:

Es una entidadclínica que fué descritapor Ealesen 1880. Se la ha relacionado

estrechamentecon la tbc. Elliot en 1975 publicó unaseriede 31 pacientescon enfermedad

de Bales recogidosdurante30 añosencontrandoen un 35% una tbc pulmonar activa o

curada(158). Renieen 1983 publicó una seriede 32 casoscon la enfermedady sólo 2

teníanunatbc pulmonar(159).

La mayoría de los autores piensan que el mecanismopatogénico sería una

hipersensibilidada la tubérculoproteina.

El cuadroclínico se caracterizapor una periflebitisretinianaque comienzaen la

periferia y que posteriormentese va extendiendohaciael centro.La periflebitis origina

una falta de perfusión capilar, formación de shunts arterio-venosos,aumento de

permeabilidadvasculary neovascularizaciónretiniana.Cursacon hemorragiasretinianasy

vítreasrecurrentes.Afectacon mayorfrecuenciaavaronesjovenes(002,008,160).

Antesdehacerel diagnósticode la enfermedadsedebendescartarotrascausasque

originanla misma clínica como la diabetes,obstrucciónde ramavenosa,enfermedadde

célulasfalciformes,lupuseritematososistémico(002,008,161).

3.10-TUBERCULOSISDEL NERVIO OPTICO

La incidenciade la neuritisópticade causatuberculosavariaentreun 10 hastaun

60% (008). Glover encontróen su serie4 casoscon edemade papila y un caso con

neuritis retrobulbar(079).

El nervioóptico sepuedeafectarporvía hemáticaapartir de un foco tuberculosoa

distancia,a partir de unaperiflebitisretiníana,o másfrecuentementeporpropagaciónde
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la infección tuberculosadesde las meningesen el curso de una meningitis tuberculosa

(008,077).

Los signosclínicosqueencontramossonuna atrofia óptica,un edemade papilade

mayor o menor grado, o una congestiónpapilar. El edemade papila se ve con una

frecuenciaqueoscila entreun 7,5%hastaun 16,6%de las meningitis tuberculosas.Otras

manifestacionesclínicas asociadasque ocurrenen el transcursode las meningitis son la

desviaciónconjugadade los ojos (con una incidenciadel 8 al 13,3%), unaafectaciónde

los parescranealesIII y VI, cambiospupilaresque varían desdeuna miosis hastauna

midriasis causadapor el daño del 111 par o por la atrofia del nervio óptico, y una

oftalmoplejiaagudabilateral(162-165).

4- DIAGNOSTICO DE LA I1JBERCULOSIS OCULAR

El diagnósticodefinitivo de la tuberculosisocular requierela identificación del

bacilo en los tejidos o fluidos oculares.Desgraciadamenteéstono siempreesposiblepor

dosrazones,primeropor la escasezde las muestrasobtenidasen el ojo, y segundoporel

dificil accesoa ellas(073). La dificultad y la potencialmorbilidadasociadaa la obtención

de biopsiasde material del ojo origina que, generalmente,sólo puedanserrealizadasen

globos enucleadoso trás la muertedel paciente(123,124).Hay muy pocaexperienciaen

relación con la endobiopsiacoriorretiniana para diagnosticarcasosde coriorretinitis

gravesparala visión en sujetosdondeno seencuentranindicios de enfermedadsistémica

activa(166).

El material obtenido debe dividirse para realizar un examenmicroscópico y un

cultivo en el laboratoriode micobacterias(002).
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MicroscoDia

El examenmicroscópicode los tejidos o fluidos teñidosesel procedimientomás

rápido que se puederealizaren el laboratorioparadetectarla presenciade los bacilos;

peroesmenossensiblequeel cultivo.

Las tinciones sepuedenrealizar en muestrasde humor acuosoo vitreo, pero las

concentracionesde las micobacteriassuelen sermuy bajas. El medio de tinción que se

utiliza esel de Ziehí-Neelseno la tinción de Auramina-Rhodomina.

Parael examenhistológicoel tejido deberíaser fijado en formalina, las secciones

debenser teñidascon un coloranteácidoy a causade la dificultad de encontrarlosen el

ojo hay que examinarmúltiples cortes.Las lesionescon granulomascaseosostípicos son

las que tienenmayorconcentraciónde bacilos(002).

Cultivos

Las muestrasde fluidos,como el humor acuoso o el humor vítreo, se deben

inocularinmediatamenteen un medio líquido comoel Middlebrook7H-9, DubosTween

albumin, o Proskauer-Beck,en unaproporciónno mayor de unapartede fluido y de 5 a

10 partes del medio líquido . El tejido ocular, a diferenciadel esputo, está libre de

contaminación,si serecogeasépticamente.

No hay un acuerdogeneral sobre que medio de cultivo es el mejor para el

aislamiento de las micobacterias.Se recomiendaque se usen los medios de agar

(Lowenstein-Jensen).Se debencultivar como mínimo duranteocho semanasy hay que

examinarloscadasietedíasparaobservaralgún crecimiento(002).
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Tecnicasde Biología Molecular

Recientementeseha desarrolladovariosmétodosque acortanel tiemponecesario

parala identificaciónde las micobacterias.Asi, por ejemplo, la reacciónen cadenade la

polimerasadel DNA (PCR). Es un método de amplificación enzimáticain vitro de

secuenciasde DNA (011,167).

La técnicade laPCRen el campode la oftalmología,y en particularen las uveitis,

tieneun papelfundamentalen el diagnósticoetiológicode las causasinfecciosas,víricaso

bacterianas(Oil). Otras técnicasque se estáninvestigandoson las de electroforesisy

restricciónde enzimas(002).

5- ERRORES DIAGNOSTICOS

PPD

En nuestromedio existeuna alta incidenciade PPDpositiva, por lo quesusimple

asociaciónante, por ejemplo, cualquier tipo de uveitis lleva frecuentementeal error

diagnóstico.

Se calculaque menosdel 1% de pacientescon uveitis y PPDpositivo, tienenuna

etiologíatuberculosa.

En los pacientescon tuberculosisadquiridaa la vez o despuésde la infección de

SIDA, menosdel 33%tienenun PPDpositivo(011,168-170).
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Prueba diagnósticacon INH

El “test” de Schlaegelo ensayo terapeútico de 2-3 semanascon INH no es

diagnósticode tuberculosisocular, e incluso espeligrosopor las resistenciasdel bacilo

tuberculosocuandosólo seemplea1 02 fármacos(011,171,172).
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OBJETIVOS
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1 ~- Conocerla incidenciade manifestacionesocularesen unamuestrade 100

enfermoscontuberculosisbien demostrada,queacudea un HospitalGeneral,

seleccionadosde maneraprospectivaduranteun periododetiempo limitado.

2~- Describir las manifestacionesocularesatribuiblesa tuberculosisen dicha

muestray clasificarlas con arreglo a criterios de certeza, probabilidad y

posibilidad.

30.. Establecerfactoresde riesgoque predispongana la afectaciónocularen

pacientescon tuberculosissistémica.

40.. Compararla incidenciay manifestacionesclínicasde la tuberculosis en

pacientescon y sin infecciónporel Virus de la InmunodeflcienciaHumana.

40



PACIENTES~MATERIAL Y METODOS
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PACIENTES.MATERIAL Y METODOS

Se procediócon una información diaria de los nuevoscasosde tuberculosisque

ocurríanen el serviciode Micobacteriasdel Departamentode Microbiologíadel Hospital

General Universitario Gregorio Marañón(HGUGM), durante un periodo de tiempo

comprendidoentreel 1 demayode 1993, y el 31 de marzode 1994.

La infonnaciónobtenidadel laboratoriosebasaen las tincionescon auraminay en

los cultivos en el mediode Lowenstein-Jenseny Coletsos,de lasmuestrasremitidasde los

enfermos,en lasque debecrecerel A4vcobacteriurntuberculosis.

Los enfermosprocedíande distintosserviciosdel hospital(Infecciosas,Medicina

Interna,Neumología, Urgencias,Cirugías etc.), de otros hospitales(Cantoblanco,Elios,

Penitenciario),y de ambulatoriosde lazona(Area de Salud n0 1), quecubreel hospital.

Cadasemanaserecogíanlos datosde unos 4 a 7 pacientesa los que seintentaba

localizar.Deestosenfermos,muchoscasosteníangrandesproblemassociales(alcohólicos,

vagabundos,adictos a las drogas)y no acudierona nuestrarevisión para someterseal

protocolo,y por otra parteotros se encontrabancon un graveestadogeneral lo que les

imposibilitabaacudira nuestrascitas.

Los enfermos que se encontrabanen buenascondiciones eran citados en la

consultade oftalmologíaparaser estudiadossiguiendoel protocolo que nosotroshemos

confeccionadopara este fin. A los pacientesque no podían ser movilizados se les

exploraba,en lamanerade lo posible,en la cama.
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1-CRITERIOS DE TUBERCULOSIS OCULAR

:

Antes de detallar los diversosaspectosdel protocolo, se van a establecerlos

criteriosde tuberculosisocular:

¶0: criterios de certeza

:

AislamientodeM. tuberculosisen cualquiermuestraprocedentedel ojo.

20: criteriosdeprobabilidad

:

Lo constituyenla reuniónde todoslos siguientes:

a) Tuberculosisdemostradapor cultivo en cualquiermuestraextraocular.

b) Lesionesocularesno atribuiblesa otrascausas.

c) Respuestade las lesionesal tratamientotuberculostático.

30• Criterios de posibilidad

Cuandosecumplantodoslos siguientes:

a) Tuberculosisdemostradaporcultivo en cualquiermuestraextraocular.

b) Lesionesocularesno atribuiblesa otrascausas.
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c) Lesiones oculareshistóricamenteatribuidas a la tuberculosis, que por la

naturalezade la lesión o por imposibilidad de seguimiento,no puedademostrarsesu

evoluciónrelacionadacon el tratamientotuberculostático.

2- EXPLICACION DELPROTOCOLO

2.1 DATOS GENERALES

Datos de identificacióny demográficos:nombre,apellidos,edad,sexo, lugar de

nacimiento y ocupación laboral; antecedentespersonalesinvestigando sobre otras

enfermedadesprevias(incluida la tuberculosis),adicción a drogaspor vía parenteral,

alcoholismo, consumo de cigarrillos y cirugías previas; antecedentesfamiliares

reseñandoposiblescontactoscon tuberculosostanto en sumedio familiar como laboral.

Despues la descripción de la situación actual, señalando la fecha y el lugar de

ingreso,los síntomasy signosquepresentaronal inicio de suenfermedad.

El tipo de tuberculosis ( se clasificó en pulmonar,miliar, y extrapulmonar);los

signos radiológicos, describiendo sus características; los datos analíticos referentes a

hematíes, leucocitos,albúmina, globulina, función hepáticay sedimento urinario (se

definieroncomo variablescategóricas,segúnque estuvieranaumentados,disminuidos,o

normales); los datos de microbiología que incluían prueba de la tuberculina (inyección

intradérmica en el antebrazo de 2u. de PPDde la cepa RT-23), las baciloscopias, y los

cultivos (señalandoel tipo de muestra);y el HIV.

El tratamiento que estuviera recibiendo cada paciente en el momento de su

exploración.

A otras enfermedadesde baseque tuvieran los pacientes, independientementede

la tuberculosis,se les aplicabael índice de comorbilidadde Charlson(173): 1 para el
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infarto de miocardio, la insuficiencia cardiaca, enfermedad vascular periférica,

cérebro-vascular,demencia, enfermedadpulmonar crónica, enfermedadesdel tejido

conectivo, enfermedadulcerosa,hepatopatiacrónica de poca gravedady diabetes;un 2

para la hemiplejia, enfermedadrenal moderadao grave, diabetescon daño tisular,

cualquiertumor maligno, leucemiay linfoma; un 3 parala hepatopatíacrónicamoderada

o grave;un 6 parael SIDA y tumor sólidometastático.

2.2 EXPLORACIONOFTALMOLOGICA

2.2.1 Anamnesis

Se comenzóen primer lugar investigandolos antecedentesocularesmédicosy

quirúrgicos. En segundolugar los síntomasque presentabael enfermo,tales como una

disminución de la visón bruscao progresiva,presenciay tipo de dolor, existenciade

lagrimeo,fotofobiao irritación, miodesopsias.

2.2.2 Inspeccióny palpación

Se exploró la existenciade linfoadenopatíasreseñandosu localización,tamañoy

consistencia,gradode movilidady estadode la piel suprayacente.

Posteriormenteseinspeccionósiguiendoun orden rigurosolos globos ocularesy

los anejos,y la órbita. Primero seempezópor anotarla presenciade cualquierasimetría,

proptosis, exoftalmos y ptosis, describiendo sus características.

Palpación de algunamasa en la región orbitaria, en la región de la glándula

lagrimal y en la región del sacolagrimal; seobservabasi habíasignosde enrojecimiento,

edema,abscesoso fistulización.
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2.2.3 Víasla2rimales

Se comprobabasu permeabilidadmediante un lavado con suero fisiológico

utilizando una jeringa, una cánula y un dilatador de los canalículos.Previamentese

instilaban unas gotas de colirio anestésicodoble(contieneprocaínay tetracaina).Esta

exploraciónsellevó acabodespuésde la biomicroscopiade poíoanterior.

2.2.4 Exnloraciónde la agudezavisual(AV

)

La determinaciónde la AV se realizó en cadaojo porseparadocon o sin cristales

correctores,y despuéscon el agujeroestenopeicoquenospermitecomprobaren casode

que existadisminuciónde AV, si esdebidaa un defecto de graduación.Se consideróuna

malaAV si eramenorde0,5.

En los pacientesadultosusamoslos optotipos de Snellen, y en los menoresde

edad,entre3 y 4 añoslos optotiposde Pigassou.

Los pacientesque tuvieronque serexploradosen la camadebidoa su mal estado

generalse realizó,si eraposible,una valoraciónsubjetiva.

2.2.5 Motilidad ocular extrínsecae intrínseca (MOE y MOII

La exploraciónde la MOE sellevó a cabocon la luz deunalinternaestudiandolas

ducciones,las versiones,y las vergencias.

Exploraciónde la MOI utilizando tambiénla luz de unalinternaparaestudiarlos

reflejos pupilares(directoy consensual),la existenciade anisocoriau otras anomalías

pupilares.Seexploróel reflejo de acomodación.
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2.2.6 Biomicroscopia(BMC~ de nolo anterior

La exploracióndel polo anterior del ojo se realizó con la lámparade hendidura

modelo Topcon SF-500. Se necesitauna buenacolaboracióndel paciente,por tanto en

aquellosqueteníandeteriorode suestadofisico o mental,o en los niños,no fuéposible.

2.2.6.1 PArpados

La piel de los párpados,raiz de las pestañas,si existíaalgunaanomalíaestática,

dinámicao inflamatoriapalpebral.

2.2.6.2 Conjuntivay esclera

Se exploraronlas distintas partesde la conjuntivabulbar y tarsal,evertiendolos

párpados,y los fondosde saco,paradetectarla presenciade folículos, papilas,flicténulas,

secrecioneso cualquierlesión,anotandosuscaracterísticas.De igual manera,la escleray

la epíesclera anteriores, para detectar cualquier grado de congestión vascular, úlceras,

nódulos,necrosis.

2.2.6.3 Córnea

Examende la córneamedianteel cortecon hendidura,la iluminación directay la

retroiluminación para observar la presencia de flicténulas, úlceras, infiltrados y

opacidades, precipitados endoteliales y edema epitelial y estromal. Se usaroncerillas de

fluoresceínapara ver los defectoso alteracionesdel epitelio, en los menoresde edadse

instiló un colirio de fluoresceínasódica.
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2.2.6.4 Uvea anterior(iris)

Examen minucioso del iris para detectar su engrosamiento, la presencia de nódulos

miliares sobre su superficie, y nódulos de Koeppe en el margenpupilar, sinequias

posterioresy rubeosis.

El examendel tyndall (célulasen el humor acuoso)serealizódisminuyendoel haz

de la hendiduraal mínimo, con un ángulodel brazode la lámparade unos450 y usandola

máximamagnificación.Se observaronsus características(pigmentación)y su intensidad

dividiéndolaen variascruces(±/±±+-+),

2.2.6.5 Cristalino

Observacióndel cristalino para detectarla presenciade cataratasque puedan

justificar unapérdidade AV.

2.2.6.6 Medidade la presiónintraocular<PIO)

Se midió la presión intraocular instilando una gota en cada ojo de colirio

anestésicodobley fluoresceína,con el tonómetrode aplanaciónde Goldman.

2.2.6.7 Gonioscopia

Se realizó para visualizar el ángulo de la cámaraanterior y detectarsinequias

anteriores, nódulos, rubeosis y grado de apertura dividido en 1,2,3,4, de menor a

mayor,conla lentede Goldmande 3 espejos(OcularInstruments).
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2.2.7 Exnloración del fondo de oio<FO

)

Seexaminóel poloposteriora todoslos enfermos,paraello los dilatamoscon una

gota de colirio ciclopléjico al 1% y fenilefrmnaal 10% cada5-10 minutos durante3 o 4

veces.

2.2.7.1 Vitreo

Seexploróprimeroel vítreo,porunapartecon la lámparade hendiduray el cristal

de Goldmande 3 espejos,y por otra con el oftalmoscopioHeme de luz indirecta,y una

lenteNikon de 28 dioptrias. Se anotaronla presenciade tyndall, turbidez,células,bridas,

pigmento,y hemorragias.

2.2.7.2 Retinay coroides

Despuésse examinóla retina y la coroidesutilizandoel oftalmoscopioindirecto y

la lente de 28 Dioptrías; primeroel poíoposteriory despuésla periferiamedia , con la

indentaciónescleralseobservólaextremaperiferia.

Seanotóla presenciade nóduloscoroideos,número,localización,tamaño,formay

color; la presenciade exudados,su consistencia,número,y localización;la presenciade

cicatrices, número, tamaño, localización y grado de pigmentación; la presenciade

hemorra2ias,tamaño,forma,númeroy localización. Se anotó la existenciade edemao

cualquierotro tipo de lesión. Después se describió el ÁzkQL..x¡¡~J¿k¡: vasculitís,

obstrucciónde vasos,localizacióncentralo periférica,neovascularizaciónetc.

Se describió el aspecto de la mácula, si existía edema, quistes, agujeros,

alteracionespigmentarias,drusas etc. Por último se describió la anik~ bordes,

coloración,edema,drusas,exudadosy hemorragias.Parala exploracióncon más detalle
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de algún tipo de lesión seutilizó la lámpara de hendiduray el cristal Goldmande 3

espejos.

Se realizó un registro fotográfico de los pacientesque presentabanalguna

anomalíaocularsi su estadogeneral lo permitía.Las lesionesdel fondo del ojo que eran

muy periféricasno pudieron serfotografiadascon nuestracámara.Seadaptóuna cámara

fotográfica a la lámpara de hendidurapara el registro del poío anterior y otra al

retinógrafoKowa RC-Xv parael polo posterior.Se usaroncarretesen color de 200 ASA

Ektachromequefueron reveladosen el serviciode fotografiade nuestrohospital.

2.2.8 Pruebascomplementarias

A un pacientepor la clínica que presentaba,se le tomaronmuestrasde humor

acuoso,y humorvitreo,y se enviaronal Departamentode Microbiología.

Se realizó la pruebade la angiofluoresceingrafia(AFG)sólo a los enfermosque

nosotrosconsideremosnecesanoparacompletarel diagnósticoy efectuarel seguimiento,

sí suestadofísico lo permitía,y si dabansu consentimiento.

La técnicaconsisteen inyectarunaampollade fluoresceínasódicaal 20% en una

venapreferiblementedel antebrazo,o en su defecto en cualquierotra vena que fuera

asequible,éstolo lleva a cabounaenfermeraespecializadade la consultade oftalmología.

El enfermo debe teneruna buenamidriasis ocular que nos permita tomar fotografias

sedadasdel poío posterior y de la periferia de cada ojo con una cámarafotográfica

adaptadaa la Kowa,usamosun carreteTX de 400 ASA paracadaenfermoy serevelanen

el serviciode fotografíadel hospital.

Para completarinformación sobre el estadodel nervio óptico se realizaron

potencialesvisualesevocados(PEV) en el serviciode NeurofisiologíaClínica.
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Cuandose encontraronlesionesen el nervio óptico serealizó en primer lugarun

campovisual con el campimetrocomputarizadoOctopus500, el enfermodebeteneruna

AV suficientey estaren buenascondicionesparacolaborar.

En segundo lugar se exploró la visión de los colores con el “test” de

Famsworth-Munselly las láminasde Isihara.

Otras pruebascomplementariascomo ecografias oculares,y tomografia axial

computarizada(TACJ serealizaronen el serviciode Radiodiagnóstico,paracompletarel

diagnósticode lesioneso masasorbitariase intraoculares,cuandoel examenclínico no era

suficiente, para hacer el diagnósticodiferencial con otras enfermedades,o cuando la

opacidadde los mediostransparentesno nospermitíanuna visualización con nuestras

técnicashabituales.

Los enfermosexploradosque no presentabanningun hallazgoocularrelacionado

con la tbc no volvieron a serrevisados.Si por el contrario seencontrabaalgún hallazgo

oftalmológicosospechoso,se les volvió a revisar,siemprequeÑé posible,a los 15 días,al

mes,a los 3 meses,a los 6 mesesy al año,paracompletarel estudiode su evolución.

Muchos enfermos por sus especiales características(vagabundos, presos,

alcohólicos,adictosa las drogas,etc.)o por su fallecimientono acudierona la posteriores

revisiones,siendoincluidosde igual modo en nuestroestudiosi se encontróalgunalesión

ocularrelacionadacon la tuberculosis.

Se ha informadoa los diferentesserviciosde los que procedíanlos enfermosde

nuestroshallazgosoftalmológicos, contandocon su colaboraciónpara descartarotras

enfermedadesquepudieranoriginarsignossimilares.
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3-PROTOCOLO DE TRABAJO

DATOS DE IDENTIFICACIÓN. DEMOGRÁFICOS. y anos DATOS EPIDEMIOLOGICOS

N de historia: Fecha: Primer apellido: Segundo: Nombre:
Edad: Sexo: H,M Teléfono: C indad: Profesión: Servicio:
Fumador: s, n ADVP: s,n Ex-ADVP: s,n Hábito alcohólico: s,n
Tb anterior: s,n Otras enfermedadesprevias:s,n Cfrugías previas: s,n
Familiares con Tb: s,n Familiares ADVP: s,n Familiares con otras enfermedades:s,n

ENFERMEDADES DEBASE. INDICE DE COMORBILIDAD

Puntos 1
Infarto demiocardio
Insuficiencia cardiaca

E. vascular periférica

E. cérebro-vascular
Demencia
E. pulmonarcrónica

E. tejido conectivo

E. ulcerosa

H. crónicapoco grave

Diabetes

Puntos 2
Hemiplejia

E. renalmoderadao grave

Diabetescon dañotisular

Tumor maligno

Leucemia

Linfoma

Puntos 3
Hepalopatiacrónica

Puntos 6
T. sólido metastñsicoo SIDA

Indice de coniorbilidad:

MAMFESTACIONES CLINICAS

:

Síntomasiniciales: Signos:
Tb miliar: s,n Tb pulmonar: s,n
DATOS DE MICROBIOLOGIA
BAAR: s,n Muestra: Cultivo s n Muestra:

ANALíTICA

Anemia: s,n Leucocitos:A,D,N Prot: A,D,N
F.hepática: N,A 5. urinario: N,A

VIH: 5,fl

RX torax: IU,IB,A,NIJ,NB,D,O,CU,CB
Tb extrapulmonar: Tratamiento:

PPD: s,n,?

Mb: A,D,N Glob: A,D,N
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EXPLORACION OFTALMOLOG1CA

Síntomasoculares
Orbita: proptosis:s,n exoflalmometría: masas:s,n
Párpados:N,A(tipo de patología> Glándula lagrimal: N,A

CE
MOI: N,A

01:
Anisocoria: s,n

CE:

Adenopatías:s,n
Vias lagrimales: N,A

Subjetiva:

Conjuntiva: N,A(tipo de patología). Cñrnea:N,A(tipo depatología) Esclera: N,A(tipo depatología)
Iris: N,A(tipo de patología>. Tyndull: ±/++/+++¡++-4--4- Cristalino: N,A(tipo), -(afaquiao seudoafaquia)

PIO: OD: 01: Gonioscopia: OD: o’

FONDO DE OJO

:

Vitreo: N,A(tipo de patología)
AH~ol vascular: N,A(tipo de patología)
Coroides: Nódulos:s,n N0: Localización:

Cicatrices:s,nN0: Localización:

Papila: N,A(tipo de patología)

Características:

Características:

Otraslesiones:
Exudados:s,n Hemonagias:s,n Otras lesiones:

PRUEBAS COMPLEMENTARIAS

AYO: s,n
CV: s,n

Prueba de
ECO: s,n
Fotos:s,n

Evolución: s,n

características: ERG,PEV: s,n
características:

los colores: s,n características:
TAC: s,n RMN: s,n característicasCultivos: s,n

15 días: 1 mes: 3 meses:

características:

características:

6 meses:

AV OD
MOE N,A

BMCr

Macule: N,A(tipo de patología).

Reúna:

muestra:

1 año:
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4- ANÁLISIS ESTADíSTICO

Los datosrecogidosen los protocolossehan almacenadoen una basede datos

(Paradox5.1 de Windows). El análisis estadísticoserealizó con el programaSPSSde

Windows.

De las variables cuantitativasse estudiacomo estadísticadescriptivasu media,

desviacióntípica, y rango.De lascualitativassufrecuencia

Hemosutilizado la pruebaChi-cuadradode Pearson(tablas3x2),el Chi-cuadrado

corregidode Yates (tablas2x2),Ia pruebaexactade Fisher(tablas2x2),y la T de Student

(comparaciónde mediasde 2 gruposde variablesnuméricas),parabuscarasociaciones

entrediferentesvariables(174,175).

Todoslos valoresde P de la pruebaexactade Fisher y de la 1 de Studentson de

“dos colas”. El nivel de significaciónsefija pordebajode 0,05.

Seharealizadounaregresiónlogísticamúltiple paraconocerlos factoresde riesgo

de la tuberculosisocular. Se ha fijado el nivel de significaciónpor debajode 0,05. Los

casosen los quefaltan datosde algunavariable,son excluidosdeesteestudio.La variable

tuberculosisocularseha tratadocomounavariablenominal, segúnqueel enfermotuviera

algúnhallazgo(”s’9,o no tuviera enfermedadocular tuberculosa(”n”).Las variablesedad,

AV de OD, AV de 01, e índicede comorbilidadsehan tratadocomovariablesnumencas.

Sehanexcluido 10 casosdondela AV o no pudodeterminarseobjetivamenteo eravisión

debultoso depercepcióny proyecciónluminosa.En casodeamaurosisseha cuantificado

como0.
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RE SULTADOS
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1 flA9~’OS GENEmAT1RS

1.1 EPIDEMIOLOGLA

En elperiodode tiempocomprendidoentreel 1 de marzode 1993 y el 31 de mayo

de 1994, 100 pacientesdiagnosticadosde tuberculosispor aislamientode M. tuberculosis

en el serviciode Microbiología, fueron seguidosprospectivamente.De dichospacientes,

18 tuvieron manifestacionesocularesatribuiblesa su tbc, y los 82 enfermosrestantes

carecíande dichasmanifestaciones.

1.1.1 Edadysexo

La distribuciónporedady sexode los 100 pacientesde nuestroestudiose recoge

en la Figura 1. La edadosciló entre 3 y 70 añoscon una media de 37,6+1-14,77.La

máximaconcentracióndepacientesocurrepor debajode los 40 años (65%).Globalmente

85 casosocurrieronen hombresy 15 en mujeres.

En la Figura2, serepresentala edadde los pacientescon participaciónocular,y la

del resto de los enfermos.El 66,66%de los casoscon patologíaocular teníauna edad

menorde 40 años,oscilandoentreunamínima de 19 y unamáximade 63, con unamedia

de 36,38+1-13,2.

1.1.2 Enfermedadesde basey factores predisponentes

Las enfermedadesde basede los 100 pacientescon tbc aparecenlimitados en la

Figura 3. La enfermedadsubyacentea la infección tuberculosamásftecuenteen nuestra

seriefié el SIDA que existíaen el 43% de nuestroscasos.Trás ella, las hepatopatías

crónicas(38%)y unamisceláneade otrasenfermedades.
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Las enfermedadesasociadasa la tuberculosisse clasificande acuerdoal índice de

comorbilidadde Charison,obteniéndoselos datosque estánexpuestosen la Figura 4. El

índicede comorbilidadoscilaentreO y 12, con unamediade 4, 1±1-3,87.

Las enfermedadesde base y el índice de comorbilidad en los pacientesde la

poblacióncon patologíaocularse exponeen las propiasFiguras3 y 4 en color claro. El

índicede comorbilidadde estegrupoosciléentreO y 12, con unamediade 5,72+/-4,65.

El lector puede encontrar los datos demográficosy los factores de riesgo

individualizadosen estamuestraincluidosen la Tabla 1.

Los factoresteóricos de riesgo asociadosa esta serie más llamativos fueron:

fumadores (70%), ADVP activos (22%), ex-ADVP (11%), alcoholismo (44%),

antecedentespersonales(20%) y familiares (12%) de tuberculosis.

Un total de 45 enfermoseranVIH positivos y 55 eran VIH negativos.Por ser el

factormásfrecuentededicaremosdespuésun apanadoala infecciónporVIH.

Los pacientesestudiadosestabanremitidospor los siguientesDepartamentosdel

Hospital: EnfermedadesInfecciosas y Microbiología (33%), Neumología (35%),

MedicinaInterna(15%), y otros(17%), comoserecogeen laFiguraS.

1.2 MANIFESTACIONES CLINICAS

En laTabla2, serevisanlas manifestacionesclínicasmásimportantesde la tbc.

El tipo de tuberculosisqueha sido más frecuentefié la pulmonar(88%), seguida

de laganglionar(14%), la miliar (6%), y la meningitis(5%). Excluidalapatologíaocular,

un 70% de los enfermosteníansólo afectaciónpulmonar(Figura 6).
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1.3 DATOS DLAGNOSTICOS

1.3.1 Microbiología

Pruebade la tuberculina: se realizóa los 100 pacientesde la serie, 3 de los cualesno

acudierona la lectura.Lapruebafié positiva en 54 casos,y negativaen 43 (Figura7).

En la Figura 8 se detallanla infecciónpor VIH subyacenteen pacientescon PPD

positivo y PPD negativo.Un 83,72%de los enfermosPPD negativoeranVIH positivo,

mientrasqueentrelos PPDpositivo,sólo 6 casoseranVlH positivo(11,11%).

De los 55 pacientesVIH negativo que acudierona la lectura del PPD, sólo 7

resultaronnegativos(14%).

Tinción y aislamientoen cultivo:un total de 123 muestrasresultaronpositivasen cultivo.

Deellas,fueronpositivasen tinción 79 (64,22%).

La relaciónentrelos orígenesde las muestraspositivas,su positividaden la tinción

y su positividaden cultivo se ven en laFigura9.

La muestramásfrecuentefié el esputo(80%), seguidode la orina (17%), y la

adenopatía(12%).

1.3.2 Datosradiológicos

En la Figura 10, seobservaque el infiltrado pulmonar,unilateralo bilateral esel

hallazgomás frecuente,ocurriendoen 69 casos,seguido de las cavernasen 18, y los
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nódulosen 11. En 10 enfermosla radiografíade torax fié normal. Otrasmanifestaciones

encontradasseexponenen laTabla2.

1.3.3 Datosanalíticosgenerales

Un total de 33 pacientespresentabananemia, II enfermostenían un aumentodel

númerode leucocitos,y 24 unadisminuciónpordebajode las cifras normales.Otros datos

se recogenen la tabla2.

1.4 TRATAMIENTO

En la Figura II se observaque más de la mitad de los enfermos(59%) han

recibidotratamientocombinadocon Rifampicina, Isoniazida,y Pirazinamida,y que en 31

pacientesseasociaron4 fármacos:Rifampicina,Isoniazida,Pirazinanilday Etambutol.En

1 caso se tuvo que administrar la combinación PJACP (pirazinamida, isoníazida,

amikacina, ciprofloxacina, y PAS) por presentaruna tuberculosismultirresistentea

nfamicinay etambutol.En la tabla2 se exponenlos tratamientosde todoslos enfermosen

el momentode laexploraciónocular.

2 PACIENTES VIE POSITIVO

2.1 EPIDEMIOLOGÍA

De los 100 enfermosde la muestra,45 eran VIH positivos (Figura 12). Los

hombresrepresentabanel 88,88%(40)y lasmujeresel 11,1l%(5). No existediferencia

estadísticaentreel sexoy elVIH positivoo negativo(P=0,4816).
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La edadoscilóentrelos 25 y los 64 años,con unamediade 33,53+/-7,87.Mientras

que en los VIH negativos,la edadmediaeramayor:40,92+/-18,01,oscilandoentrelos 3 y

los 70 años. La diferenciaentre ambos gruposha sido estadísticamentesignificativa(t-

Student,P=0,008).

OnceenfermosVIH positivo teníanantecedentespersonalesde tuberculosis.En la

Figura 13 se exponenlos factoresde riesgo de la infección por Viii; un 73,33% son

activoso antiguosadictosa las drogasporvía parenteral.Otros datosepidemiológicosse

encuentranreflejadosen la Tabla 1.

2.2 MANIFESTACIONESCLINICAS

El 77,77%(35/45) de los enfermosVIH positivo y un 96,36%(53/55) de los VIH

negativo tenían una tuberculosispulmonar (Figura 14). No se ha encontrado una

diferenciaestadística(P= 0,1939).

En la Figura 15 se observa que la tuberculosis ganglionar es la forma

extrapulmonarmás frecuente en los pacientes VIH positivo, y que nunca se ha

manifestadoen los VIH negativode nuestroestudio.Porel contrario,otrasformascomo

meningitisy tbcmiliar, se hanobservadotantoen enfermosVIR positivocomonegativo.

Excluyendo la tbc miliar y la ocular, un 42,22%(19/45) tenía otra afectación

extrapulmonaren la poblaciónVIH positiva;mientrasque en sólo un I0,9%(6/55)de los

VIH negativo,seencontróalgunaformaextrapulmonar.

Se ha encontradouna relación estadísticanientesignificativa entre las formas

extrapulmonaresde la tuberculosis(exceptuandomiliar y ocular)y la infecciónpor VIH

(P= 0,0007), y entre las formas extrapulmonares(incluyendo la miliar) y el VIH (P=

0,0004).
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2.3 DATOS DL&GNOSTICOS

2.3.1 Microbiología

Pruebade la tuberculina: ya se han expuestolos resultadosencontradosen la

poblaciónVIII positivo(Figuras7 y 8).

Cultivos y tinciones: la proporción de enfermoscon BAÁR positivo en esputo,

entrela poblaciónVIII positiva (46,66%),esmenorqueel de la población VIH negativa

(60,09%);lo cualresultaen unadiferenciaestadisticamentesignificativa (P= 0,039).

Seremiteal lectora la Tabla2 paraver el restode los datos.

2.3.2 Datosradiológicos

Los resultadosgeneralesserecogenen laTabla 2.

Sólo 3 pacientesVIII positivo (6,66%), teníancavernasen el pulmón, mientras

quela proporciónde cavernasfié mayoren los VIH negativo(27,27%);seencuentrauna

asociaciónestadisticamentesignificativa (P= 0,016),entrela formación de cavernasy la

poblaciónno infectadaporel VIII (Figura 16).

De los 3 enfermosVIII positivoquetienencavernas,el 66,7%(2/3) erabacilífero;

y el 33,3% (1/3) era BAAR negativo. Esta diferencia no es estadísticamente

significativa.(Fisher,P 0,5915).
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Mientras que de los 18 enfermosen total, con cavernas,el 88,9% (16/18) era

bacilífero, y sólo e] 11,1% (2/18) era BAAR negativo. Esta diferencia si es

estadísticamentesignificativa(P= 0,0044).

2.4 TRATAMIENTO

En la Figura 11 secomparanlos fármacosadministradosen el grupode pacientes

VIH positivo(decolor másclaro),con el grupoVIII negativo.

El 51,11%(23/45) recibió tratamientocon unacombinaciónde RIPE (rifampicina,

isoniazida,pirazinamida,y etambutol).A un enfermosele tuvo administrarpirazinamida,

isoniazida, amikacina, ciprofloxacina, y PAS, por estar afectado de una tbc

multirresistente.

3 RESULTADOS OFTAI.MOLOGICOS

3.1 EPIDEMIOLOGIA

Un total de 36 pacientesteníanuna o másmanifestaciones,objetivaso subjetivas,

de afectaciónocular.Deella, existenhallazgosocularesen 27. Algunoshallazgosoculares

eranclaramenteindependientesde la tuberculosis.Dichoshallazgosserevisanen la Tabla

4. El lectorpuedeapreciarque variaspanesdel ojo puedenestarafectadasen un mismo

enfermo.

Sólo 18 enfermosconstituyennuestramuestraocular por tenermanifestaciones

que cumplen nuestroscritrios de probabilidad (8) o posibilidad (10) de tuberculosis

ocular.
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En los hallazgosde estegrupo centramoseste apanado,para concluir finalmente

estableciendolas diferenciascon la muestrageneral.

3.1.1 Edadvsexo

En la Figura 2 semuestranlos datosdel grupocon patologiaocular, comparados

con los de los enfermossin hallazgosoftalmológicos.

La edadmediaosciló entreun minimo de 19 añosy un máximo de 63, con una

mediade 36,38-4-1-13,2.Seobservaque 14 eranhombresy 4 mujeres.

3.1.2 Enfermedadesdebasey factorespredisnonentes

Lasenfermedadesde basedel grupocon patologíaocularseexponeen la Figura3,

en color más claro. La enfermedadmásfrecuenteen estaserie, ha sido el SIDA, en un

11%, seguidade la hepatopatíacrónicaen un 7%.

El índice de comorbilidadosciló entreun mínimo de O y un máximo de 12, con

unamediade 5,72+1-4,65(Figura4).

Los datos demográficosy factoresde riesgo

ellos figuran: VIH (11/18); fumadores (11/18);

alcoholismo(2/18);antecedentespersonales(5/18), y

estánincluidos en la Tabla 1. Entre

ADVP (7/18); Ex-AiDVP (2/18);

familiares(1/18) de tuberculosis.

3.2 MANIFESTACIONES CLINICAS

Se muestranen la Tabla 2. El tipo de tuberculosismás frecuente,excluida la

ocular,fié la pulmonar(15/18),seguidade lamiliar (5/18)
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Un 61,11%(11/18) teníasólo afectaciónpulmonar(Tabla5).

3.3 DATOS DL&GNOSTICOS

3.3.1 Microbiología

Pruebade la tuberculina

:

El PPDresultópositivo sólo en 5 pacientes(27,77%),y el 1 00% de los enfermos

con PPDpositivo eranVIH negativos(Tabla6).

Tinción y aislamientoen cultivo

:

Un total de 20 muestrasresultaronpositivasen cultivo. De ellasfueronpositivas

en tinción 13 (65%).

En laFigura 17 aparecenreflejadaslos tipos de muestras,su positividaden tinción

y en cultivo.

La muestramás frecuentefié el esputo (14/18: 77,77%). En un pacientecon

tuberculosismiliar, no sepudo encontrarni BAAR, ni crecimientosen ningunade las

muestrascultivadas.

3.3.2 Datosradiolégicos

En la Tabla 7 se observaque el infiltrado pulmonar,bilateral o unilateral, es el

hallazgomásfrecuente,ocurriendoen 13 casos.Tansólo un enfermopresentócavernasen

la radiografiade torax.
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3.3.3 Datosanalíticos

Un total de 7 pacientestenían anemia,en 5 seencontróunaleucopenia,y en 9 se

registrabauna funciónhepáticaalterada.Otros datosanalíticosquedanregistradosen la

Tabla2.

3.4 TRATAMIENTO

En la Tabla 8 se obsevaque el tratamientosedistribuye entre 9 pacientesque

recibíanuna combinaciónde rifampicina, isoniazida,y pirazinamida,y 8 enfermosque

recibíanrifampicina, isoniazida,pirazinamida,y etambutol.

3.5 CRITERIOS DLAGNOSTICOS DE TIJBERCIJLOSIS OCULAR

a) Criterios de certeza:

Sólo se consideróconvenientetomarmuestrasde humor acuosoy humor vítreo a

un paciente,no consiguiéndoseel aislamientode M. tuberculosis.

b) Criterios de probabilidad:

En 8 casos se cumplieron dichos criterios. Se trataba de lesionesreconocidas

históricamentecomotuberculosisen la literatura;en el contextode unatbc sistémica;y en

las que se observóuna tendenciaa la mejoría clínica, objetiva y subjetiva, con el

tratamientotuberculostático.
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c) Criterios de posibilidad:

En 10 pacientesse cumplieron los siguientesrequisitos: se objetivabanlesiones

históricamentecompatiblescon el diagnóstico de tbc ocular; en el contexto de la

enfermedadsistémica;y en las que no sepudo constataruna mejoríacon el tratamiento

tuberculostático,por la naturalezade la lesión, por la imposibilidad de un seguimiento

adecuado,o por incumplimientodel tratamientoporpartedel enfermo.

3.6 MANIFESTACIONESOCULARES

3.6.1 Sintomasoculares

Siete pacientesmanifestabansíntomas relacionadoscon el comienzo de la

enfermedad(7/18: 38,88%).

Mientrasque en el resto de la muestra,sólo 8 casosteníanclínica subjetiva de

apariciónsimultáneaa la tbc (8/82:9,75%).Se reflejan estossíntomasde la serietotal en

la Figura 18. La diferenciaentreambosgruposesestadisticamentesignificativa (Fisher,

P= 0,0052).

En la Tabla 9 seobservaque la pérdidade visión fié el síntomamásfrecuente,

ocurriendoen 5 pacientes,en 2 casosexistíanmiodesopsias,y 1 pacientereferíaepisodios

recurrentesy antiguos de amaurosisfugax (por lo que no se incluye entre nuestros

resultados).

En la Tabla3 sedetallanlos síntomasde todalamuestra.
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346.2 Agudezavisual(AV)

En los 18 casoscon enfermedadtuberculosaocular(probableo posible), la AV

mediaen el momentode la exploracióninicial, fié en ojo derecho(OD) de 0,74+1-0,27, y

en el ojo izquierdo(01) de 0,69+/-0,27.

En el restode la muestra,la AV mediaen el OD fié de 0,87+/-0,20;y en el 01 de

0,90+/-O,18.

Aplicandola t de Student,seencuentraque la diferenciade AV entreambasseries

esestadísticamentesignificativa, tantoen OD (P= 0,027),como en 01 (P= 0,006).

3.6.3 Lesionescoroideas

Ocurrieron lesionescoroideasen 17 de 18 enfermos.Se han clasificado dichas

lesiones según que presentaran signos de actividad (coroiditis activa: nódulos,

tuberculomas),o queno presentaranactividad(cicatricescoriorretinianas).

En la Tabla 10 se exponenlas lesiones,observándoseque la coroiditis activa

ocurrióen 13 casosy las cicatricescoriorretinianasen 8 enfermos.En 4 pacientesambos

hallazgoseransimultáneosen el mismoojo o en distinto ojo.

3.6.3.A Coroiditisactiva(nódulos,tuberculonias)

En un 13%seobservóunacoroiditis activa con variasformasclínicas:
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Nóduloscoroideos

Se observaronen 12 casos.La aparienciaoftalmoscópicaerabastantesimilar en

todoslos pacientes,con unacoloraciónentreblanca,amarillentay anaranjada.Los limites

estabanmáso menosdelimitados.

El tamafio de los nódulos oscilabadesdeun áreapuntiforme (Figura 19), hasta

aproximadamenteun cuartodediámetropapilar(Figura20).

El númerode nódulosporpacienteosciló entre 1 y 5, exceptoen 2 casosdondese

encontraronun númeromayorde 5.

La localización de las lesiones coroideasfié en el poío posterior, o en sus

proximidades,nuncasobrepasandoel ecuador(Figura21 y 22).

En la Tabla 11 serecogenlos datosreferentesal númeroy a la unilateralidado

bilateralidadde las lesiones.Seobservaqueen 6 casosambosojos estabanafectados,en 2

sólo el ojo derecho,y en 4 sólo el ojo izquierdo

Tuberculomadecoroides

Sólo seobservóen un enfermoque presentabaunamasacoroideaen 01 que se

asoció a un desprendimientoexudativo de retina, a una vitritis , una papilitis, y

hemorragiavítrea(Figura23).

El pacientepresentabaademásotras lesionesoculares,talescomo una esclentis,

unauveitisanteriorgranulomatosa,y unadacrioadenitis.
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3.6.3.B Cicatrices coriorretinianas

En 8 enfermos se obsevaron oftalmoscópicamentelesiones cicatriciales

coriorretinianas.

La aparienciaclínica fié variadaen cuanto a tamaño(desdepuntiforme hasta2

diámetrospapilaresaproximadamente)y pigmentación(Figura24 y 25).

El númerode lesionesporenfennoosciló entre1 y 2, exceptoen 1 enfermocon un

númeromayorde 5.

La localizaciónfié en poío posterioren 4 casos,en periferia de fondo de ojo en 3

enfermos,y en 1 pacienteaparecíandispersaspor todo e] fondo.

En la Tabla 12 se recogen los datos sobre el número de cicatrices y la

unilateralidado bilateralidadde suafectación.

Aplicandola Pruebade Fisher paracompararla poblacióncon coroiditis activa y

la población sin lesiones coroideas activas, se observa que existe una asociación

estadísticamentesignificativaentrela coroiditísactivay las cicatrices(P 0,009).

3.6.4 Otraslesionesoculares

En la Tabla 13 seresumentodaslas lesionesocularestuberculosas(probableso

posibles)encontradasen nuestramuestra.La sumadeellasesmayorde 18, puestoqueen

un mismoenfermosepuedenencontrarafectadasvariaspartesdel ojo.

En un pacientediagnosticadode tbc miliar, se observó simultáneamenteuna

dacrioadenitis,unauveitis anteriorcon depósitosendoteliales,unaescleritisposterior,una
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vitritis, una papilitis, una vasculitis, un tuberculomacoroideo, un desprendimiento

exudativo de retina y una afectaciónmacular. Todas son manifestacionesocularescon

criterios de probabilidadtuberculosa.

En otro enfenno con tbc pulmonar, coexistían nódulos coroideos, con cicatrices

cotiorretinianas,papilitis, vitritis, vasculitis y afectación macular. Se trataba de lesiones

con criteriosde posibilidadtuberculosa(Figura26).

Otro caso diagnosticadode meningitis tuberculosadesarrollóuna papilitis, sin

lesionescoroideas,que cumplíacriteriosde probabilidadtuberculosa.

3.6.5 evolución

De los 18 enfermoscon enfermedadtuberculosa,sólo en 10 casossepudoestudiar

suevolución.

De esos 10 pacientes,2 no expenmentaroncambios(uno por el conoperiodode

seguimiento,y otro por la naturalezade la lesión),y en los 8 casosrestantesse objetivó

unamejoríaclínica de la AV y/o de las lesionesoculares.Estos 8 enfermoscumplenlos

criterios de probabilidadpor existir una curación o una tendenciaa la curaciónde las

manifestacionespatológicasoculares,con el tratamientotuberculostático(Figuras27-34).

En la Tabla 14 seexponenlas agudezasvisualesinicialesy finales,la resolución

parcial o total del cuadroclínico tuberculoso,y el tiempo de seguimientode los 10

enfermosen los quesepudoestudiarla evolución.

Se observaen dichaTabla que2 enfermostuvieronun periodode seguimientode

1 mes,en 5 casosla evoluciónfié de 3 meses,en 1 pacientefié de 6 mesesy en otros 2

de 12 meses.
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3.6.6 Pruebascomplementarias

ARt

Sólo serealizó en 6 enfermosquetenían lesionescoroideasen forma de nódulos

de similarescaracterísticas.

En 2 casos

hiperfluorescenteen

hiperfluorescenciaen

se apreciabannódulos hipofluorescentesrodeados de un halo

tiempos precocesde la prueba, que evolucionabanhacia la

tiempostardíosde la AFG.

En 2 pacientesse observabannóduloshiperfluorescentesdesdeel principio de la

prueba.

En otros 2 enfermos se vieron nódulos hiperfinorescentesy nódulos

hipofluorescentesrodeadosde un halode hiperfluorescencia,desdetiemposprecocesde la

AFG(Figuras35-38).

Serealizó en 2 casos.En 1 enfermofueronnormales,y en el otro pacientefueron

realizadosa los 6 mesesde la evolución por presentaruna neuritis por isoniazida,se

registréen ellosunaalteración.

Pruebade los colores(Farnsworth-Munsell)

:

Serealizó en ]os 2 casosanteriores,demostrándoseen ambosunaalteraciónde] eje

rojo-verde.
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csú

Fué tambiénrealizadoen los 2 casosanteriores,en uno eranormal,y en el otro se

demostrabaun defectoaltitudinalen un ojo.

ECO yTAC

:

Sesolicitaronen otros 2 enfermos,en uno porpresentarla imagenoftalmoscópica

de “pliegues coroideos”.No se encontróningunaalteración.En el otro caso.porpresentar

unaopacidadde los medioshabitualmentetransparentesdel ojo, que impedíaunacorrecta

visualizacióndel fondoocular.

En la ECO se encontróuna masacoroidea, con un engrosamientode la pared

posteriordel globo y un desprendimientode retinaexudativo (Figura39). En el TAC del

mismo enfermo se apreciaba,además,un engrosamientode la glándula lagrimal. Se

solicitaronecografíasdecontrolparaseguirla evolución,observándoseunaresolucióndel

desprendimientode retina, y en generalde todo el cuadroclínico.

Cadauno de los pacientescon criteriosprobableso posiblesde tuberculosisocular,

sedescribenindividualmentey con detalleen el Anexo 1.
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4. FACTORES DE RIESGO Y RESULTADOS DEL ANÁLISIS ESTADíSTICO

4.1 MUESTRA OCULAR TUBERCULOSA

Se han analizado estadísticamentetodas las variab]es que pueden influir o

relacionarse,de modo independiente,con el hecho de encontrarhallazgos oculares,

probableso posibles,tuberculosos.Los resultadoshan sido los siguientes:

4.1.1 Tuberculosismiliar

De los 18 casos con enfermedadocular, un total de 5 pacientes tenía una

tuberculosismiliar (27,77%);mientrasqueen el restode la muestra(82), sóloun enfermo

estabadiagnosticadode tbcmiliar (1,21%).

Esta diferencia ha sido estadísticamentesignificativa (Prueba de Fisher: P=

0,0006).

El único casocon tbc miliar que no estáincluido dentrode la serieocular, se trata

de un enfermoque cuandofié estudiadoen el Departamentode Oftalmologiateníauna

tbc pulmonar.Posteriormentehizo unasiembramiliar y murió, con lo que nopudoserde

nuevorevisadaoftalmológicamente.

4.1.2 A2udeza visual(AVI

En el grupo de enfermoscon tuberculosisocular, la AV media en OD fué de

0,74+1-0,27;y en 01 de 0,69+/-0,27.
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En el resto de los pacientessin enfermedadocular, la AV media en OD fié de

0,87+/-0,20;y en 01 de0,90+/-0,18.

Se aplicó la t de Student encontrándoseuna diferencia estadísticamente

significativa entrelas 2 series,respectoa la AV de OD (P 0,027), y la AV de 01 (P~=

0,006).

Se ha consideradouna mala AV si éstaeramenorde 0,5 ; en los 18 casoscon

hallazgosocularestuberculososla AV<0,5 ha representadoun 27,77%.En el restode la

muestra representaun 8%. La diferencia es estadísticamentesignificativa (“Test de

Fisher”: P= 0,0342).

4.1.3 Síntomas oculares relacionados con el inicio de la tuberculosis

De los 18 pacientes con enfermedad tuberculosa ocular, un total de 7 manifestaban

síntomas oftalmológicos desde que se había diagnosticado la tuberculosis sistémica

(38,88%).

En el resto de la muestra (82), sólo 8 tenían clínica ocular subjetiva(9,75%).

La diferencia entre ambos grupos es estadísticamente significativa (Prueba de

Fisher: P 0,0052).

En el resto de las variables analizadas como edad, sexo, enfermedad del SIDA,

otras enfermedades de base, índice de comorbilidad,tuberculosispulmonar,tuberculosis

extrapulmonar(excluidala miliar), adición a lasdrogas,hábitoalcohólico,datosanalíticos,

etc.,no seha encontradoningunadiferenciaestadísticaentrela serieoculartuberculosay

el restode los pacientessin hallazgosocularestuberculosos.
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De los 45 casosVIH positivo, el 24,44% tenía tbc ocular, y de los 55 VIH

negativosólo el 12,72%.La diferenciano essignificativa(P 0,209)..

Un 3 1,81%de los ADVP teníatbc ocular, cifra mayor que el 14,10%de los no

ADVP (P= 0,056).

El 61,11%del grupo con tbc ocular teníahábito alcohólico,y en el resto de la

muestrael orcentajeesdel 40,24%(P’ 0,1761).

Al realizarunaregresiónlogisticamúltiple paraanalizaren conjuntola relaciónde

todas las variables y obtenersólo aquellas que constituyen factoresde riesgo de la

tuberculosisocular, los resultadosque seexponenen la Tabla 15 demuestranque en orden

decrecientede importancia, la tuberculosismiliar, los síntomasocularesy la agudeza

visual de 01 sonlas únicasvariablesqueinfluyen sobrela tuberculosisocular.

4.2 PACIENTESCON LESIONESCOROIDEASACTIVAS

Por ser los resultadosocularestuberculososmás frecuentesen nuestro estudio

(13%), sehan analizadoestadísticamentelas diferenciasentreel grupode enfermoscon

lesionescoroideasactivas (13), y el resto de la muestra(87), con respectoa diversas

variablesquepuedeninfluir significativamente.

En la Tabla 16 se exponen los resultadosen los que la diferencia ha sido

estadísticamentesignificativa. Si comparamoslasvariablesestadísticamentesignificativas

de toda la muestraocular tuberculosa(18), con las del grupo con lesionescoroideas

activas,seobservaque la tuberculosismiliar, la agudezavisual, y los síntomasoculares

soncomunesen ambasmuestras.
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La adición activa a las drogas, el hábito alcohólico, y la tuberculosis

extrapulmonarsólo han influido estadísticamenteen el grupo de pacientescon lesioes

coroideasactivas.

En el resto de factoresanalizados,como el SIDA, la edad,el sexo,la presenciade

otras enfermedadesde base, indice de comorbilidad, no se ha encontradoninguna

diferencia estadisticamentesignificativa entre los pacientescon enfermedadcoroidea

activay el restode la muestra.

El porcentajede enfermoscon coroiditis en los 45 casosVIII positivorepresentael

17,77%,y en los otros55 VIH negativoel 9,09%.La diferenciano essignificativa.
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ANEXO 1

77



DESCRII>C1ON DE LOS CASOSCON HALLAZGOS OCULARES

PACIENTE N0 1

Varón de 61 añosdé edad;procedentede Córdoba,de ocupaciónlaboral albañil.

En sus antecedentespersonalesdestacabanunapancreatitishacecuatroaños,un episodio

de ACV transitorio,y unahiperlipoproteinemia.

En la actualidadno presentabaningunasintomatologíasistémica, sólo refería

síntomas visuales. Los datos de microbiología aportabanun PPD positivo, una

baciloscopiapositiva y un cultivo positivo de M. tuberculosis en esputo. Era HIV

negativo.

Acudió a la consulta de oftalmología remitido por otros oftalmólogoscon el

diagnósticode posible coroiditis tuberculosa,trás haber descartadootras etiologías.El

pacientereferíamiodesopsiasy unadisminuciónde agudezavisual desdehacíameses.

En la exploraciónse encontróuna AV de 0’ 1 en OD que mejorabaa 0’3 con

estenopeicoy de 0’2 en 01 que mejorabaa 0’3 con estenopeico.En la exploracióncon

lámparade hendiduraseapreciabanunosleucomascornealessuperficialesen ambosojos,

y cataratas,másevolucionadaen el OD. El restode la exploraciónde poío anterior fié

normal.

Al explorarel fondo de ojo sepudover un envainamientovasculargeneralizado,

periférico y central de OD , fibrosis vítrea en periferia y múltiples focos pequeños,

redondos,de color blanco-amarillentoy de bordesdelimitadosen coroidesde ambosojos,

así como otros nódulos de aspectocicatricial. También existía gran turbidez vítrea y

bordesborrososde la papilade OD.
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Se realizó registro fotográfico y se le hizo una AFG donde se confirma el

envainamientovascular,nóduloshiperfluorescentesen los tiemposinicialesy difusión del

colorantea nivel papilar.

Sólo pudo ser realizadauna nueva exploraciónal mes donde todo permanecía

igual. El pacientefallecióporun nuevoepisodiode pancreatitis.

PACIENTE N0 2

Pacientevarón de 63 añosde edad,natural de Madrid, y de ocupación laboral

transportista.Entresusantecedentespersonalesfiguraba:unahipoacusiade oido izquierdo

y un hábitoalcohólicoimportante.

Había sido ingresadoen nuestrohospital hacía 15 días por presentarmal estado

general,anorexiay dificultadparacaminar.Fué diagnosticadode tuberculosismiliar. Las

pruebas de laboratorio identificaron a M. tuberculosisen el esputo con tinción de

auraminapositivay en el cultivo. El HIV eranegativo.El PPD erapositivo. Se instauró

tratamientocon tuberculostáticos:RMP, JNH,PZA.

No refería síntomasvisuales.La exploraciónde los párpados, vías lagrimalesy

glándulalagrimalfié normal.Tampocosepalpabanadenopatías.

La agudezavisual de OD era de 0’3 quemejorabaa 0’5 con estenopeicoy en 01

de (13 que mejorabaa 0’5, sin corrección.La motilidad ocularextrínsecay la motilidad

ocular intrínsecaerannormales.A la exploracióncon lámparade hendiduraseobservóun

pterigionen OD y seudofaqulaen ambosojos. La PíOeranormal.

A] examinarel fondo de ojo se distinguían un nódulo redondeadocoroideo de

coloraciónblanquecina,de bordesalgo delimitadosy de un tamañode un cuarto de

diámetropapilar, situadoen polo posterior,a nivel de la arcadasupratemporalde OD. En
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el 01 seencontrarondos nódulos coroideosde las mismascaracterísticasmorfológicas,

uno de ellossituadoen la arcadasupratemporaly otro inferior a la fóvea.

Se realizó registro fotográfico y una AFO. En ella se observandos nódulos

hipofluorescentesen tiemposiniciales,los cualesvan haciéndosehiperfluorescentescon el

pasodel tiempo en Of. En el OD seve unaimagendemayortamañoehiperfluorescencia.

La siguienterevisión fié realizadaa los 15 días, la agudezavisual permanecía

invariable.En el fondode ojo se podíaobservarqueen el OD el nóduloestabacambiando

de color haciaun tonomásamarillento.No acudióa las siguientesvisitas.

PACLENTh N0 3

Varón de 36 años , natural de Jaen y de ocupación laboral conductor.Entre los

antecedentespersonalesreferíauna hepatitisB; gastritis;porfiria hepatocutáneatarda;era

fumadorde 20 cigarrosal díay bebedorhabitual.

Habia ingresadoen nuestrohospital,dos mesesantesde ponerseen contactocon

nosotros,por presentardolor torácico, disnea, tos y espectoraciónmucosa,disfagia

faríngea.

En la exploraciónlo más característicoera una dermatosispigmentada.En la

radiograflade torax se obsevabaun infiltrado de aspectoneumónicoen campomedio

derecho.En la analítica la fórmula y recuento eran normales,las enzimashepáticas

estabanaumentadas,la Ig O paratoxoplasmosiserapositivaatítulos muy bajosy la Ig M

negativa.

La baciloscopiafué positivaen esputo.Se identificó aM. tuberculosisen cultivo.

La pruebade la tuberculinaeranegativay el 111V positivo.
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El enfermofié diagnosticadode tuberculosispulmonar.Se instauró tratamiento

con tuberculostáticos(RMP,JNH,PZA,EMB),con diflucan por presentar, también,una

candidiasisoral, y con septrim.

Fué revisado en la consultade oftalmología. El enfermono presentabaningún

síntomaocular. La agudezavisual era de la unidad en ambosojos sin corrección.Con

lámparade hendiduratodoeranormal,la PíO estabaen los límitesnormales.

En e] fondo del ojo derechose observóunahemorragiaredondeadasuprapapilar,y

una cicatriz coriorretinianade 1/2 diámetropapilar con pigmento,en periferia de zona

superior.En el ojo izquierdoexistíaun exudadodebajode unaramatemporalinferior.

Se le volvió a revisara los tres meses,el pacientehabíavuelto a ingresarporuna

hemiparesiaderechay fiebre. La radiografíade torax eranormal, la GOT y la GPT se

manteníanaltas, y en el TAC cerebral se vió una lesión capsular,redondacon edema

alrededor en el hemiesferio izquierdo que impresionabade toxoplasmosisy que

evolucionóbien con el tratamientoparatoxoplasma(sulfamidasy clindamicina). También

presentóuna úlceraesofágicade probableetiologíavirica(herpeso citomegalovirus). Se

añadióganciclovirintravenosoal tratamiento.

La agudezavisual permanecíaestable,y en el fondo del ojo habíadesaparecidola

hemorragiay el exudado.La cicatriz coriorretinianapermanecíaestable.

PACIENTE N0 4

Mujer de 28 añosde edad,natural de Suiza.Era camarera.Entre los antecedentes

personalesdestacabauna drogodependenciapor vía parenteralhasta el año 1990, una

tuberculosispulmonaren el mismo año, candidiasisoral, hepatitis,y fumadorade 20

cigarrosal díahastahace15 díasde nuestraexploracion.
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L]evaba unos 15 días ingresadaen nuestro centropor presentarfiebre de larga

evolución junto con anemia.Los datos de laboratoriomostraronuna baciloscopiay un

cultivo positivos en orina para M. tuberculosis.El IIIV era positivo. La prueba de la

tuberculinaeranegativa.La radiografíade toraxeranormal.

Fué diagnosticadade tuberculosisde vías urinarias. Se instauró tratamiento

tuberculostático(RMP,INH,PZA),y septrim.

En la anamnesisocular refirió un ojo vago. Actualmenteno presentabaningún

síntoma. Los párpados, glándula lagrimal, vías lagrimales, motilidad extrínsecay

motilidad intrínsecaerannormales.La agudezavisual de OD era de la unidady de 01 de

0’4 que mejorabaa O’5 con estenopeico.La biomicroscopia era normal, lo mismo que la

Pío.

En el fondo de ojo de 01 sevió un foco pequeñode coriorretinitiscicatricial, muy

pigmentadoy temporala mácula.Serealizóregistrofotográfico.

PACIENTE N0 5

Varón de 29 añosde edad,natural de Madrid. Se tratabade un preso.Entre sus

antecedentespersonalesfigurabanunahepatitisA en la infancia,unaneumoníasin filiar

en 1992, candidiasisorofaríngeaen los últimos tresaños,condilomasanalesacuminados

intervenidosquirúrgicamentehacíaun año y enfermedadde Crohn. Adicto a las drogas

porvíaparenteraldesdehace17 añosy fumadorde20 cigarrosal día.

Llevaba 15 días ingresadoen el hospital porpresentarfiebrey pérdidade pesode

un mesde evolución,lesionesvesicularesen penedesdehacetresmeses,dolor abdominal

y diarreascon moco desdehace10 días. A la exploraciónsepalpabanunasadenopatías

látero-cervicales.En laplacade torax seobservaun patrónintersticial difuso.
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La baciloscopiay el cultivo eran positivos en el esputo, identificándosea M.

tuberculosis.El 111V erapositivoy la pruebade la tuberculinanegativa.

Fué diagnosticadode tuberculosispulmonar y se comenzó con tratamiento

antituberculosocon una asociaciónde RMP,JNH,PZA,EMB.Tambiénse pautóseptrim,

retrovir y mycostatin.

En la anamnesisocularreferíauna disminuciónligera de la agudezavisual. Esta

era de la unidad en el OD y de 0’5 que mejorabaa la unidad con estenopeico.En la

exploracióncon lámparadehendiduraseobservauna blefaritis seborreicay unapelícula

lagrimalgrasa.La PíOeranormal.

En el fondo ocularse ve un pequeñonódulocoroideoinfrapapilar(casi adyacente

a papila) en OD, de color blanco-amarillento, de bordes algo difusos . El resto era normal.

Se realizó registro fotográfico.

Al mes de la primera revisión el nódulo coroideohabíadisminuido de tamaño,y

presentaba una imagen menos condensada, lo cual se traducía en una curacion.

PACIENTEN0 6

Mujer de 26 años de edad , natural de Madrid y administrativa. En los

antecedentes personales sólo hay que señalar que es fumadora de 10 cigarros al día.

Había ingresado en nuestro hospital 10 días antes de ser vista en nuestra consulta

por presentar tos y dolor en hemitorax derecho de varios días de evolución.

83



En la placa de torax se apreciabaun infiltrado cavernosoen lóbulo superior

derecho.La baciloscopiay el cultico fueronpositivos en esputoparaM. tuberculosis.El

1-11V eranegativoy lapruebade la tuberculinapositiva. Fuédiagnosticadade tuberculosis

pulmonary seinició el tratamientotuberculostático.

Acudió a nuestraconsultade oftalmología.En la anamnesiscontó que habíasido

diagnosticadade una“mancha”en la retinadesdequetenía16 años.

La agudezavisual era de la unidaden ambosojos sin corrección.La exploración

del globo ocular, párpados, glándula lagrimal y motilidad fué normal. En la

biomicroscopiacon lámparade hendidurano destacabanadade interés.

Con oftalmoscopia indirecta se observó una cicatriz coriorretiniana, menor de un

cuarto de diámetropapilar, muy pigmentada,paramacular,en 01. Los bordesestaban

delimitados,y no seapreciabaningún signo de actividad.

PACIENTE N0 7

Mujer de 19 años,natural de Madrid, estudiante.En los antecedentespersonales

sólo destacaunaalergiaal polvo y al polen.

Ingresóen nuestrohospital un mes y medio antesdel estudiooftalmológicopor

presentardesdehacevarios días tos, fiebre, cefaleafronto-occipital,varios episodiosde

naúseasy vómitosy lenguajeincoherente.

La placade torax era normal. El serviciode microbiologíaaportólos siguientes

datos: una prueba de la tuberculinanegativa,baciloscopianegativa , y se aisló al M.

tuberculosisen el LCR.
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Se diagnosticóde meningitis tuberculosay estuvo ingresadavarios días en la

Unidad de CuidadosIntensivos.Sepidió una interconsultacon oftalmologiaa su ingreso

observándoseuna borrosidadde los bordespapilarescon un ligero ]evantamiento.El

tratamientoinstauradofié RMP,INH,PZA,EMB.

Cuando acudió a la consulta de oftalmología refería miodesopsias. La exploración

de los párpados,glándulalagrimaly vías lagrimaleseranormal.

La AV sin correcciónera de 0’4 que mejorabaa «7 con estenopeicoen ambos

ojos. La motilidaderanormal.En la exploracióncon lámparade hendidurano se encontró

ningúndatode interés.

En el fondodel ojo se encontróunaborrosidadde bordespapilares,algo elevados,

y unatortuosidadvascular.Serealizaronvariaspruebascomplementarias,entreellasuna

campimetriacomputarizadacon el Octopus500 E 2, utilizando el programaCl y no se

encontró ninguna alteración. El” tesí” de colores Isihara era normal y el “test” de

Farnsworthmostróunaalteraciónadquiridade los coloresen el eje rojo-verde..Los PEV

erannormales.

A los tresmesesvolvió a acudira la consulta,la agudezavisual erade la unidad,

en ambos ojos con corrección. Las papilas tenían un aspectonormal, peto seguía

existiendotortuosidadvascular.Al añotodo permanecíasin cambios.

PACIENTE N0 8

Varón de 29 años,mecánico,naturalde Málaga.Entre los antecedentespersonales

destacaba una tuberculosispulmonary derramepericárdico,una neumoníabacterianaen

el mismo año, neumotorax recidívante, hepatitis tóxica secundaria al tratamiento con
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tuberculostático,candidiasis,adiccióna las drogasporvía parenteralhastahacetres años,

ex-fumadorde 20 cigarrosal díay bebedorhabitual.

Había ingresadoen nuestrohospital diez días antes de acudir a la consultade

oftalmología presentando dolor en hemitorax izquierdo, tos con espectoración

herrumbrosa,disnea,dolorpleuríticoderecho,fiebre y astenia.

La baciloscopia y el cultivo fueron positivos en el esputo, aislándose al

M.ruberculosis,la pruebade la tuberculinaeranegativay el HIV positivo. Entre otras

pruebasrealizadasse descartóque hubierainfección por criptococo, siendo el Ag y la

punción lumbar negativos. Se diagnosticó de tuberculosis pulmonar, instaurando

tratamientocon INH,RMP,PZA,EMB y septrim.

Acudió a la consultacon muy mal estadogeneral. No refería ningún síntoma

ocular.La exploraciónde párpados,glándulay víaslagrimaleseranormal.No sepalpaban

adenopatías.La agudezavisual , sin corrección, era de 0’5 en ambosojos , no mejoraba

con estenopeico.

Con lámpara de hendidura se objetivó una blefaritis seborreica,una película

lagrimal grasa;el restode poío anterioreranormal.

Al examinar el fondo de ojo se vió un foco de coroiditis de coloración

blanquecina,de bordesdifuminados,de tamañomenor al diámetropapilar, adyacenteal

polo superiorde la papila de OD. Los vasosque cruzabanpor encimaparecíannormales.

En el 01 se vió otro foco de coroiditis adyacenteal poío inferior de papila , de bordes

difuminados, de color blanco-amarillento, y de tamaño menor al diámetro papilar. Los

vasos retinianos cruzaban por encima de la lesión y parecían normales.

Se realizó registro fotográfico, pero no se pudo hacer una AFG por el mal estado

del enfermo.
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Al mes se le volvió a revisar . La agudezavisual erade «7 en OD y de 0’S en 01,

no mejorabacon estenopeico.Las lesionesde fondo del ojo permanecíansin cambios.

El enfermohizo una bacteriemiapor cocos en racimosG + y una endocarditis,

falleciendoal pocotiempo.

PACIENTE N0 9

Varónde 31 años, camarero,naturalde Sevilla. Entre los antecedentespersonales

destacaunatuberculosisdiseminadaen 1992, ulcus duodenal,una candidiasisesofágica.

Bebedor habitual hasta hace tres años y fumador de 30 cigarros al día.

Ingresó en el hospital 15 días antes de ser visto en la consulta de oftalmología por

presentar un síndrome constitucional y una diarrea importante.

El servicio de microbiología informó de una baciloscopia y un cultivo positivos en

esputo, aislándoseM.tuberculosis.Se diagnosticóde tuberculosispulmonaractiva. Era

HIV positivoy el Mantoux negativo.

Se instauratratamientocon RMP,JNH,PZA. Otros fármacosadministradosson

septrim,zyloric y diflucan.

El enfermo no presenta síntomas visuales. La exploración de la motilidad,

párpados, glándula lagrimal y vías lagrimales es normal. La agudeza visual, sin

corrección, es de la unidaden ambosojos. La exploracióncon lámparade hendidurano

refleja nada de interés.

Al realizar oftalmoscopia indirecta se observa que en el fondo del ODexiste un

foco de coriorretinitis cicatricial, de, aproximadamente, dosdiámetros papilares, con algo
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de pigmento,sin signosde actividad,situadoen zonatémporo-inferior.En el fondo de 01

seencuentraigualmenteunacicatriz coriorretiniana,de menortamañoque en ojo derecho,

situadaen zonaperiféricatémporo-inferior,y debajode la arcadanasal-inferior,se ve una

imagenblanco-amarillenta,no redondeada,de pequeñotamaño,compatiblecon un nódulo

coroideo.El restode retinay coroidesesnormal.

Se realizó registro fotográfico, pero el enfermose negó a hacersela ARt y a

volver anuestrasrevisiones.

PACIENTE N0 10

Varón de 28 años,albañil, natural de Madrid. En los antecedentespersonales

refiere serbebedorhabitual,y adictoa las drogasporvía parenteral.

Ingresó en el hospital una semanaantes de la revisión en la consulta de

oftalmologíapor presentarun síndromeconstitucional,con debilidad en extremidades

inferiores,fiebre,dolor torácico

La baciloscopiay el cultivo en esputofueronpositivos,aislándoseM.tuberculosis.

La prueba de la tuberculinaera negativa, y el IIIV positivo. La radiografía de torax

mostró la existenciade adenopatíashiliares. Se diagnosticóde tuberculosispulmonar,

iniciándosetratamientocon INH,RMP,PZA,EMB. A la veztomabaseptrim.

En la anamnesisocularrefería episodiosde amaurosisfugax desdehacíamucho

tiempo. La agudezavisual , sin corrección,de OD era de 0’4 que mejorabaa 0.5 con

estenopeicoy de 01 de 0’ 7 que mejorabaa la unidad con estenopeico.Los párpados,

glándulalagrimal y la motilidad, así como la exploraciónmicroscópicadel poío anterior

erannormales.
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En la oftalmoscopiade OD se observóun nódulocoroideo,depequeñotamaño,de

bordes difuminados, situado en zona nasal superior a papila, y de color

blanco-amarillento.

El pacientefué de nuevorevisadoa los tresmeses,presentandounaagudezavisual

de 0’7 , quemejoracon estenopeicoa 0’8 en ojo derechoy de 0’8 quemejoraa la unidad

con estenopeicoen ojo izquierdo.En cuantoa la imagenoftalmoscópicase observóque el

nódulo coroideo estabacasi desapareciendo,era de menor tamañoy consistencia, no

habíapigmento.

PACIENTE N0 11

Varón de 23 años,albañil, y naturalde Madrid. Entre los antecedentespersonales

refiere ser fumador de 20 cigarros al día y bebedorhabitual. Está diagnosticadode

psoriasis.Su padrehabíatenido unatuberculosisen 1987, y murió despuésde un cancer

de pulmón.

Ingresóuna semanaantesde servisto en la consultade oftalmología,porpresentar

tos con espectoraciónblanquecina,disnea,astenia,pérdidade pesoy dolor en hemitorax

derechode característicaspleuríticas.

El Mantoux fié negativo, y la baciloscopia y el cultivo de esputo eran

positivos,aislándoseAl. tuberculosis. Era 111V negativo. En la radiografia de torax

aparecíaun extensoinfiltrado bilateral, con imágenesde pérdidade sustanciaen lóbulos

superiores. Se diagnostica de tuberculosis pulmonar activa, ulcerada bilateral

comenzando tratamiento con INH,RMP,PZA.
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El pacienteno presentabaningún síntomaocular. Toda la exploración de polo

anterior, motilidad, párpados,glándulay vía lagrimal eranormal.La agudezavisual , sin

corrección, erade la unidad,en ambosojos.

En el fondo de ojo izquierdo presentaun foco de coriorretinitis cicatricial, con

pigmento, de, aproximadamente, 1/4 de diámetro papilar, situado en zona nasal inferior,

muyperiférica, y dos pequeñas imágenes, casi puntiformes, de color naranja-amarillentas,

localizadas en zona nasal.

El enfermo volvió a ser revisado a los tres meses comprobándoseque las imágenes

habían disminuido ligeramente de tamaño, pasando casi inadvertidas.

PACIENTEN0 12

Se trata de un varón de 34 años, albañil, y natural de Madrid. Entre sus

antecedentes personales destaca un ulcus duodenal intervenido quirúrgicamente,

neumotorax hace dos años de probable etiología tuberculosa; fumador y bebedor

importante, no refiere adicción a drogas.

Ingresó en el hospital quince días antes de ser explorado en la consultade

oftalmología,presentandodisneade un mesde evolución,dolor en hemitoraxizquierdo,

tos con espectoraciónde coloraciónverdosa,fiebre, sudoracióny pérdidadepeso.

La tinción con auraminay el cultivo fueron positivos en esputo, aislándoseM.

tuberculosis.El 111V era negativo,y el Mantoux positivo. En la radiografíade torax

encontramosun infiltrado bilateral. El enfermo fué diagnosticado de tuberculosis

diseminaday seinstaurétratamientocon tuberculostáticos:RMP,JNII,EMB.

El enfermono habíanotadoningún síntomaocular. A la inspeccióntodo estaba

dentrode las característicasnormales:párpados,glándulalagrimal, vías lagrimales,etc.La
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agudezavisual , sin corrección, erade «7 en OD, que no mejorabacon estenopeico,y de

la unidaden 01. La motilidad, tantointrínsecacomo extrínseca,eranormal.

Con oftalmoscopiaindirectase observóque en 01 existían 5 nódulos , más o

menosredondeados,de coloraciónblanquecino,y situadosen el poío posterior,cercade

papila.

El enfermo se negó a la realización de la AGF, y tampoco volvió a nuestra

revision.

PACIENTEN0 13

Varón de 29 años, natura] de Jaen. Se trata de un preso remitido del Hospital

Penitenciario por presentar infección en la pierna, tos seca y una candidiasis esofágica. En

los antecedentes personales destaca una hepatitis B y C, una candidiasis ocular hace dos

años, una osteomielitis desde hace tres años por fractura abierta de tibia derecha, y hemia

de hiato. Es adicto a las drogas por vía parenteral desde los quince años y fumadorde 30

cigarros al día.

Fué diagnosticado de tuberculosis pulmonar cavitaria. La baciloscopia y el cultivo

eran positivos en esputo, aislándose M. tuberculosisy tenía un HIV positivo. El Mantoux

era negativo. Se instauró tratamiento con INH,RMP,PZA, diflucan y baycip.

La anamnesis ocular era normal, así como la exploración de la motilidad

párpados, y glándula lagrimal. La agudeza visual , sin corrección, de ODera de la unidad

y de 01 de 0,5, que no mejoraba con estenopeico.

Con lámpara de hendidura se observó una tinción en puntataconfluoresceínade la

córnea de ojo izquierdo. La PíO estaba en los límitesnormales.Al examinarel fondode

ojo, se vió una cicatriz pequeña, parafoveal en ojo derecho.
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PACIENTE N0 14

Varón de 31 años,albañil,y naturalde Madrid. Entre los antecedentespersonales

figuran fiebre reumática,adicto a las drogasporvía parenteraly fumadorde 40 cigarrosal

día.

Ingresó en el hospital un mes y medio antes de ser visto en la consultade

oftalmología, presentandofiebre, escalofrios,tos, disnea,un síndromeconstitucionaly

unacandidiasisoral.

El Mantoux era negativo,el cultivo paraM. tuberculosisfué positivo en médula

óseay adenopatía.El HIV erapositivo. En la radiografiade torax aparecíaun infiltrado

bilateral,adenopatíasmediastínicase hiliaresderechas.Fué diagnosticadode tuberculosis

miliar, y glomerulonefritisaguda.Se instaurótratamientocon INH,RMP,EMB,PZA.

Se procedió a la exploración ocular, encontrándoseunas linfoadenopatías

retroauricularesy látero-cervicales.La agudezavisual , sin corrección, era de la unidad

en ambosojos. Con biomicroscopíase pudo observarunablefaritis. La PíO estabaen los

limitesnormales.

Al examinar el fondo de ojo con oftalmoscopia indirecta , se apreciaba en ODun

nódulo coroideo, redondeado, bastante delimitado, blanco-amarillento, de

aproximadamente un cuarto de diámetro papilar, situadoporencimade la arcadatempora]

superior. En 01 existía otro nódulo coroideo, de menor tamaño, y muy delimitado,

clínicamente de aspectomáscicatricial , situado en el haz papilo-macular.

Se tomaron fotografías y al anfermo se le realizó una angiografía, donde se

apreciaba una hiperfluorescenciacorrespondienteal nódulo de OD, y un halo

hiperfluorescente que se corresponde con el nódulo de 01.
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El enfermoacudióde nuevo a la consultaa los 6 meses.El pacientehabíatenido

una recidiva de la tuberculosis por lo que se puso tratamiento con

INH,RMP,EMB,PZA,STM. La agudezavisual seguíasiendode la unidaden ambosojos,

y en la oftalmoscopiase observóqueambosnódulosteníanun aspectocicatricial.

PACIENTE N0 15

Varón de 42 años,natural de Madrid. En los antecedentespersonalesrefiere una

tuberculosispulmonarhace2 años,no tratada,una hepatitisC, una candidiasisoral y es

adicto a las drogasporvía parenteral.

Ingresó siete días antes de acudir a la consultade oftalmología por presentar

fiebre,tos, espectoracióny un síndromeconstitucional.La baciloscopiay el cultivo fueron

positivos en esputo, aislándoseM. tuberculosis. El 111V era positivo, y el Mantoux

negativo.En la radiografíade torax se apreciaun infiltrado bilateral. Se diagnosticade

tuberculosispulmonar,instaurándosetratamientocon INH,RMP,EMB,PZA.

En la anamnesisocularrefiere una gran disminución de agudezavisual en OD de

unosdosañosde evolucióny en el 01 dehaceunostresmeses.El examende la motilidad,

párpados,y glándulalagrimalesnormal.

LaAV, sin corrección,de OD esde bultos,y de01 de 0’05 , quemejoraa 0’5 con

estenopeico.Con la lámparadehendidurase observaque la córneade 01 tiñe en puntata,

con fluoresceína,en el tercio inferior. La PÍO estádentrode los límitesnormales.

Al examinarel fondo de ojo seve una lesióncicatricial en la máculade OD, de,

aproximadamenteel mismotamañoquelapapila, con un acúmulode pigmentoen laparte

inferior. En el 01 seencuentraotra lesión en la máculacon aspectoligeramentecicatricial,

con unazonade edemaalrededor.Tambiénexisteun nódulocoroideoblancoamarillento,
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muy bien delimitado, redondo, de pequeñotamaño, situado por encima de la arcada

temporal superior; otro nódulo en zona superior a papila y múltipes nódulos peripapilares.

Al mes de la primera revisión la agudezavisual ha mejorado:en OD cuentadedos

a 30 cm., y en 01 es de 0’5. La imagen oftalmoscópica permanece sin cambios aparentes.

En la angiografía se aprecia que en la mácula de ODhay un efectopantalla, así

como un bloqueo de la fluorescencia , no existe rezume; y en el 01 se apreciauna

membrana neovascular, puntos hiperfluorescentes cerca de papila y una zona de

hiperfluorescencia que coincide con la imagen del nódulotemporalsupenor.

A los tres mesestodo permanecíaprácticamenteigual. Al año la AV de OD esde

cuentadedosa 30 cm.; y en 01 de 0,5. En el fondo de ojo se observaque el nódulo

coroideode ]a zonasupratemporalestatotalmentecicatrizadoy relleno de pigmento;el

otro nódulo suprapapilartambiénestá cicatrizado,con una coloración grisácea.En la

lesión macularde 01 se observaun acúmulode pigmento.

PACIEN1’E N0 16

Mujer de 60 años,natural de Cuenca,amade casa. Ingresó en el hospital por

presentar fiebre de quince díasde evolución,astenia,anorexiay pérdida de peso.

El Mantoux, la baciloscopiay el cultivo de esputo eran positivos, aislándose

M.tuberculosis.El HJV era negativo. En la radiografía torácica se apreciaba un infiltrado

bilateral. Se diagnosticó de tuberculosis pulmonar, instaurando tratamiento con

INH,RMP,PZA.

En la anamnesis ocular refería miodesopsias. La exploración de la motilidad,

párpados, glándula lagrimal y vías lagrimales era norma]. La agudeza visual, sin

corrección, era de 0’5 en ambos ojos que no mejoraba con estenopeico.
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Presentabaunablefaritis a la exploracióncon lámparade hendidura,y también se

observóun principio de cataratas.La NO seencontrabaen los límitesnormales.

En la oftalmoscopiaapareceen OD un nódulocoroideo,situadopordebajode una

ramade la arcadatemporalsuperiory otro perifoveal,ambosdepequeñotamaño,de color

amarillento, y mal delimitados. En el 01 también se encuentra otro nódulo coroideo,

situado en la zona nasal a papila, redondeado , delimitado y de color amarillento, de

pequeño tamaño. Se observan pliegues coroideos en poío posterior de ambos ojos.

En la angiografíaexisten unaszonas hiperfluorescentesque coinciden con la

imagen clínica de los nódulos. Se realizaronuna ecografla y un TAC, para descartar

patologíaasociadaa los plieguescoroideos,fueronnormales.

La paciente,sólo pudo acudira la revisión de los 15 díasy todo permanecíasin

cambios.

A los 6 mesesse presentóen la consultapor presentaruna disminución de la

agudezavisual de varios díasde evoluciónen OD. Estaera de cuentadedosen OD y de

0,5 en 01. La BMC permanecíasin cambios,y al explorarel fondo de ojo seobservóun

importanteedemade papila bilateral, con ingurgitaciónvenosay hemorragiasen astilla.

Los nóduloscoroideoshabíandisminuidode tamañoy teníanun aspectocicatricial.

Se ingresó en el servicio de Neurología.El TAC, RMN y el estudiodel LCR

fueron normales,el RPR, serologíaparabrucela,borrelia,CMV y restode analíticafié

negativa. Pensandoen una posible neuropatíatóxica por la isoniazidase cambió el

tratamientopor pirazinamiday vitamina B1,B6,B12. A la semana,la pacientehabía

mejoradosubjetivamente;la AV erade 0,1 en OD y de 0,3 en 01; oftalmoscópicamenteel

edemade papila habíadisminuido ligeramente.El campovisual computarizadodel 01

mostrabaun defectoaltitudinal,en el OD no sepudorealizar.
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Al mes de suspender la INH, la agudeza visual era de 0,3 en ambos ojos, el edema

de papila prácticamente se había resuelto quedando sólo alguna hemorragia en el

parénquima retiniano , cerca de papila. El “test” de Isihara mostraba una gran alteración

de los colores, especialmentedel ejerojo-verde,y lo mismoel “tesÉ” de Farnsworth.A los

2 mesesla AV erade 0,5 en AO; pero el CV mostrabaunadisminuciónde la sensibilidad.

En el fondode ojo quedabaunaligerapalidezpapilar.

Al añola AV de OD erade 0,1; y en 01 de 0,4. En el fondode ojo seobservóunas

papilasmuy pálidas;los nóduloscoroideosde OD estabancicatrizados,y el del 01 había

desaparecido.

PACIENTEN0 17

Varón de 46 años, natural de Madrid. Se trataba de un preso que en sus

antecedentespersonalesdestacabauna hepatitis B y C, hipertensión arterial, una

hemorragiadigestivaalta, y un ACV. Adicto a las drogasporvía parenteral.

Había sido trasladadodél hospital penitenciariopor su mal estadogeneraly por

patologíaocular.En la RX de toraxteníaunaimagen compatiblecon un patrónmiliar. Es

diagnosticadode tuberculosismiliar a pesar de que no se consigueaislar al bacilo

tuberculosoen ningunade las muestrasanalizadas.El 111V erapositivo. El Mantoux era

negativo.

Otras enfermedadesasociadasson la cirrosis hepáticay una encefalopatía.Se

instaura tratamiento empírico con tuberculostáticos:INH,RMP,PZA,EMB, aparte de

septrim.

El enfermoa su ingreso refiere dolor ocular,ydisminuciónde agudezavísual de

modo bruscode 4 a 5 díasde evolución, en 01. A la inspeccióndestacauna asimetríade
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los globos oculares, con proptosis, discreto edema palpebral y ptosis de 01. Presenta dolor

a los movimientos oculares, con una limitación de la elevación y de la abducción de 01.

La AV, sin corrección, de OD es de 0’9 y de 01 percepción y proyección

luminosa. Con lámpara de hendidurase observanprecipitados finos retrocomeales,

difusos,pupila deformadapor sinequiasposteriores,y un tyndall de ++ en 01. La PIO es

nonnal.

En el fondo de ojo izquierdo hay una vitritis de ++++, un desprendimientode

retina(DR)exudativo en zonatemporal inferior y nasal superior , un gran componente

exudativoen elpoíoposteriory hemorragiasretinianas.

En la ecografíadestacaun engrosamientouniforme de poío posteriory un DR

probablementeexudativo. En el TAC seve un engrosamientode la paredposteriordel

globo y de la glándulalagrima],y en el cráneono se obsrvanalteraciones.

Se inicia apartedel tratamientoparala tuberculosistratamientocon midriáticos, y

corticoidestópicosy sistémicos.

El enfermofié mejorandoprogresivamenteen los dfasposteriores, mejorandoel

dolor y la motilidad, desaparecelaproptosisy el edemapalpebral.A los 15 díasla visión

en 01 es de bultos; la pupila estáen midriasis farmacológica, hay precipitadosfinos

endotelialesy pigmento sobre cristalino, el tyndall es -. En el fondo de ojo se sigue

observando una coroiditis de polo posterior con un gran foco amarillento sobreelevado y

un gran componente exudativo. Hay hemorragias retinianas y unaretrohialoideaen arcada

superior. El vitreo está claro, y sigue existiendo DR.

Al mes la uveitis anterior ya se ha resuelto, y en el fondo de ojo sigue existiendo

una masa coroidea en poíoposterior,con un DR en zonamerior , nasal y temporal. En la
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ECO informan que hay un DR sólido extensode probable etiología inflamatoria (no

tumoral>. La visión continuaigual.

A los tres meses la visión del ojo izquierdo había mejorado (contar dedos a 10

cm). Con lámpara de hendidura se veía una pupila redonda, central y arreactiva. Los

precipitados corneales habían desaparecido, peroseguíaexistiendoalgodepigmentosobre

cristalino.

Al mirar el fondo de ojo se observaba que el desprendimento exudativo ya no

existía. En polo posterior aparecía una gran cicatriz coroidea , de color amarillento,

elevada, y con pequeñashemorragiassobreella. Unagran atrofla coroidea,como secuela

de la inflamaciónanteriorseapreciabaen todo el poio posterior, y seextendíamásalíade

las arcadasvasculares,en la regióntémporo-inferior.En la zonatémporo-superiorse veía

una gran hiperpigmentación.No pudo volver a serrevisadoporquemurió poco tiempo

después.

PACIENTEN0 18

Varón de 40 años,naturalde Madrid. Se tratabade un vagabundo,que entresus

antecedentespersonalessólo refería ser adicto a las drogaspor vía parenteral.Había

ingresadoen el hospital dos días antes de ser visto en la consultade oftalmología,

presentabaun síndromeconstitucionalcon fiebre,doloresy parestesias.

Se aislo al Al. tuberculosisen esputo. El mantoux era negativo y el 111V era

positivo. En la placa de torax se víó un infiltrado bilateral y cavernasbilaterales.Fué

diagnosticado de tuberculosis pulmonar y de hepatopatía crónica, instaurándose

tratamientocon RMP,INH,PZA.

En la anamnesisocularno refería síntomas.La exploraciónde párpados,glándula

lagrimaly motilidad fue normal.La agudezavisual , sin corrección,erade «2 en OD, que

no mejora con estenopeico,y de 0’2 en 01, que mejora a 0’3 con estenopeico.Con
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lámparade hendidurase observóuna blefaritis y una película lagrimal grasa. La PíO

estabaen los límitesnormales.

Al examinarel fondo deojo, sevió que en OD existíandosnóduloscoroideosde

pequeñotamaño,de color blancoamarillento,delimitadosy situadosen poío posterior,

uno en zona nasal superior, y otro en zona nasal inferior. En 01, igualmente , se

encontrarontres nódulos de pequeñotamaño, blanco amarillentos,dos de ellos bien

delimitadosy situadosen poíoposterior,uno nasala papila, otro inferior aella y el tercero

porencimade la arcadatémporoinferior.

Se realizóuna angiografiadondeseapreciabaunoshalos hiperfluorescentesque

ibanhaciéndosetotalmentehiperfluorescentesen tiempostardios.

El enfermosólo fié revisadode nuevomientrasestuvo ingresadoen el hospital,

presentandoa los 15 díasunamejoríade la agudezavisual,de «4 en ojo derechoy de 0’5

en el ojo izquierdo.
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1 INCIDENCIA DE MANIFESTACIONES OCULARES

La tuberculosisesuna enfermedadMundial que estáaumentandoen los últimos

años,tanto en paisesdesarrolladoscomosubdesarrollados(176).

A partir del año 1985 se observóen EEUU un incrementodel 16% anual en el

númerode casosde tuberculosis.Hastaesafechasehabíaobservadounadisminucióndel

6% anual, La enfermedadpredomina en niños, jovenes adultos, minorias étnicas y

raciales,inmigrantesy refugiados(177).

Españaes un país que constituyeuna zona endémicade dicha enfermedad,sin

embargola tasaanual de tuberculosishabíadisminuido paralelamentecon el resto de la

poblaciónmundial.

La infección por el VH-I y el Síndromede la InmunodeficienciaHumanaha

influido en estecambio, y ha alteradolas expectativasde erradicaciónde la enfermedad

que secalculabaaproximadamenteparael año2010 (028,178,176,026).

La explicación del cambio producido en la incidencia de la tbc es sencilla si

tenemosen cuentaque la infecciónporVIH causaun defecto profundoen la inmunidad

celular,y por tanto favorecela apariciónde unagran variedadde infecciones(incluidala

tuberculosis)que secontrolangeneralmentecon unainmunidadnormal(029).

La tuberculosisocularsiempreha constituidoun problemaparalos oftalmólogos,

porqueexiste una gran confrsión de datossobresu incidencia. En la literatura no hay

seriesbien documentadas,y la mayoría de los casossonhallazgosrarosy anecdóticos,

descubiertosalgunosdemodofortuito (067,068,002,007,008).
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Debemosteneren cuentaqueexistendos épocasbien diferenciadasparaabordarel

problemade la tuberculosisocular,antesy despuésdel SIDA.

En la erapre-SIDA hay que destacarlos tres trabajospublicadosen 1930y 1967,

porel grannúmerode enfermostuberculososque estudiaronparaconocerla incidenciade

las manifestacionesoculares.En 1930, Goldenburgy Fabricant(078) publicaron su serie

de 1073 enfermoscon tuberculosissistémica; la incidencia de iritis fué del 0,27% y de

coroiditis del 2,08%. Con estascifras ellos llegaron a la conclusiónque la tuberculosis

ocu]ar eramuchomenosfrecuentequelo publicadohastaesemomentoen la literatura.

Tambiénen el mismo año, Mover (079) publicó otra serie de 1000 tuberculosos

para conocer la incidencia de la tuberculosisocular. Las cifras encontradasfueron un

0,2%de retinitis y un 0,4% de edemasdepapila

En 1967 Donahuepublicó una gran serie de 10524 pacientescon tuberculosis

sistémica;su incidenciade tuberculosisocularfuédel 1,46%(080).

En la era post-SIDA, hay también poca información sobre la incidencia de

tuberculosis ocular. Existen casos aislados de pacientes VIH positivo

(031,032,141,125,179).En 1993, Sevilla y cols publican una serie de 41 pacientes

infectadosporVIR, y encuentranunaincidenciade tuberculosisoculardel 7,3%(117).

Nuestrosdatos suponenuna enormesorpresaal encontraruna cifra del 18% de

afectaciónocular en una serie prospectivade tuberculososque acudena un Hospital

General,y que permiteal oftalmólogola exploraciónocular.

Las razonesde estadiscrepanciaentrenuestrosdatos y lo que pareceuna baja

incidenciaen la literaturasedebena variosmotivos.En primerlugar las grandesseriesde

tuberculososson muy antiguas,y durantetodo estetiempo el instrumentaloftalmológico

seha perfeccionado.Por otro lado la tuberculosisocularpuedeserasintomática,y por
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tanto no llega al oftalmólogo.Porúltimo las lesionesrespondenal tratamientoaplicadoa

las manifestacionesextraoculares,motivopor el queno progresan.

2 MANIFESTACIONESOCULARES

Se ha pretendidodar unascifras de tuberculosisocular basadasen criterios de

probabilidady posibilidad. El criterio de certezaesdificil de conseguirporqueel ojo no

constituyeun buen medio parael aislamientode M. tuberculosis,y en la mayoríade los

casos no está justificado, valorando el beneficio-riesgo,intentar el aislamiento del

microorganismoen las estructurasoculares.

En nuestraserie,8 de los enfermoscumplianlos criterios de probabilidad,y 10 los

deposibilidadde tuberculosisocular.

La tuberculosispuedeafectara cualquierpartedel ojo, y puedeadoptarvarias

formasclínicas segúnque estructuraestéafectada.Se admitequeAl. tuberculosispuede

infectar los párpados,la glándula y el saco lagrimal, la órbita, la conjuntiva,escleray

córnea,el tejido uveal,la retina,el vítreo,y el nervio óptico (077).

De todaslas estructurasoculares,el tejido uveal es la parteque seafectacon más

frecuencia(008,067,002).Nuestrosdatoscoincidencon la opinióndel restode los autores,

porquela coroiditis tuberculosaha sido la forma másfrecuente,con una incidenciadel

17% (incluyendolos nódulos,el tuberculomay las cicatricescoriorretinianas,expuestos

en laTabla 13).

La afectacióndel nervioóptico seha visto en 3 casos,y la afectacióndel vitreo en

2 pacientes.
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2.1-ANAMNESIS OFIALMOLOGICA

El cuidadosointerrogatorio sobre la sintomatologíaocular relacionadacon el

inicio de la tuberculosisha sido muy importanteen nuestrotrabajo.

La mayorparte de los enfermos(80%) no refería ningún síntoma. Sólo 15 los

relacionaroncon el comienzode la enfermedad,en forma de miodesopsias,disminución

de la visión, y otrasmolestiasinespecíficas.Deesos15, 7 teníanhallazgosoculares.

Se ha encontradouna relación estadisticamentesignificativa (P 0,0052)entrela

sintomatologíaocularreferidapor los pacientesy los hallazgosocularestuberculosos.

En la literaturano hemosencontradoestadísticaspara poder compararnuestros

datos.

Se deberáinterrogarsobrelos síntomasvisualesa todo enfermotuberculoso,y

remitirle, en casopositivo, al oftalmólogo.

2.2 AGUDEZA VISUAL

Hemos consideradoque la AV era relativamentemala si era menor de 0,5.

Excluyendoa 7 pacientesen los queno sepudoexplorarobjetivamente,seha dividido la

muestraen 2 grupos. La AV menorde 0,5 ha representadoun 27,77%en el grupocon

lesionesocularestuberculosas,y en el restode los enfermosel porcentajefué del 8%. Esta

diferenciaesestadisticamentesignificativa(P= 0,0342).

Al analizarseparadamentela AV mediade OD y de 01 en los 2 grupos,tambiénse

observaquela diferenciaentrelas mediasesestadísticamentesignificativa(P= 0,006y P

0,07 respectivamente).
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No hemosencontradoen la literaturacifras paracompararnuestrosdatos.La AV

debeserun requisitoobligatorioen un protocolode estudiosobreenfermostuberculosos.

2.3 INSPECCIONDEL GLOBO OCULAR. ANEJOS. Y M.O.E

Una asimetría de los globos oculares sólo lo encontramosen un caso que

presentabaunaproptosisde 01. Al realizarlas pruebascomplementarias(ecografiaocular

y TAC craneal)seobservóque estabacausadaporunainflamaciónde la escleraposterior

y de los músculosextraoculares.Se tratabade un enfermodiagnosticadode tuberculosis

miliar. Por tantonuestraincidenciade escleritisha sido del 1%.

Donahueencontró14 escleritisentre10524 tuberculosos(080). Existenotros casos

publicadosde modoaislado(107,109,106,108).

La motilidad ocularextrínsecaestabaalteradaen 2 pacientes:uno presentabauna

limitación de la abduccióny de la elevacióndel 01 causadapor la escleritisposteriorde

causatuberculosa,y otro teníaun estrabismoconvergenteintermitentede varios añosde

evolución. La incidenciadel estrabismo(1%) en nuestramuestraesmuy similar a la de la

poblacióngeneral(180).

Hemosencontradouna ptosis de 01 causadapor la inflamación de la glándula

lagrimal en un casodiagnosticadode tuberculosismiliar. La infección de dichaglándula

por el bacilo tuberculosoes muy rara. Nuestraincidencia (1%) únicamentepodemos

compararlacon tres series, que aunque publicadas hacemuchos años, nos parecen

interesantespor el gran número de pacientesestudiados.No refieren ningún caso

(078,079,080).En la literatura a nuestroalcancehemoshallado 6 enfermos,y en 3 se

asociabaa unaafectaciónorbitaria(081,086,087,088).
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(ioldenburgy Fabricant(078) tienen sólo unaptosis entre1073 tuberculosos,sin

embargono comentansu etiologia,perono la atribuyena la enfermedad.

Se piensaque la glándulalagrimal es un mal medio parael crecimientodel bacilo

de Koch.Como ya secomentóen la introducción,la causamásfrecuentede dacrioadenitis

esla infecciónestafilocócica(089), sin embargoesde vital importanciapensartambiénen

unaetiologíatumoral (008).

El aislamientode M. tuberculosisen las estructurasocularesesmuy raro y dificil

de conseguir. En nuestro caso el contexto de la enfermedadsistémica, las imágenes

observadasen el TAC, y la resolución al finalizar dos semanasde tratamientocon

RMP,INH,PZA,EMB, confirmanel diagnósticode “probable’ tuberculosisocular.

2.4 BIOMICROSCOPIA DE POLO ANTERIOR

2.4.1 PARPADOS

El único hallazgopalpebralencontrado,claramenteindependientede la etiología

tuberculosa,ha sido la blefaritis seborreicacon una incidencia del 19%. Se trata de un

hallazgoinespecifico.

2.4.2 CONJUNTIVA

No encontramosningunaconjuntivitis entrelos 100 casosestudiados.

Glover (079) publicó 8 casosde conjuntivitis agudaen su seriede 1000 pacientes

con Tbc sistémica,ingresadosen un “sanatorio”, peroningunapodíaserclasificadacomo

tuberculosa.
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Revisandola literatura nos damos cuentade que es una afecciónmuy rara. A

principios del siglo XX, cuandotodavíaeramuy frecuentela enfermedad,la incidenciase

estimabaen 1/5000hasta1/33000. En los últimos 50 añoshemospodido recoger5 casos

publicadosaisladamenteen la literaturaa nuestroalcance(074,094,095,096,097,098).

Nos llamala atenciónel hechode quetanto la dacrioadenitiscomo la conjuntivitis,

y otrasformas de tuberculosisocular que despuésdiscutiremos,han sido descritascon

gran detalle en todos los libros de texto y artículos clásicos de la bibliografia

oftalmológica,a pesarde sermanifestacionesmuy raras(068,077).Nosotrosno podemos

aportarningúnnuevodato.

2.4.3 CORNEA

No hemosencontradolesionescomealestuberculosas.

Se observaronhallazgos comealesen 5 casos. De éstos, uno tenía depósitos

endotelialesen el 01, que eran secundariosa una uveitis anterior tuberculosa.En otro

pacienteseencontraronleucomassuperficiales,y en otros 3 se diagnosticóunaqueratitis

difusapuntatainespecífica.

Goldenburg y Fabricant encontraron una queratitis intersticial en 1073

tuberculosos(078), y Donahuepublicó 14 casos con queratitis intersticial, 23 con

escleroqueratitis,y 3 úlcerascomealesen 10524 enfermoscon tbc (080). En los últimos

30 añossólo sehapublicadoalgúncasoaislado(101).
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2.4.4 CRISTALINO

No se han encontradohallazgos cristalinianos tuberculosos.En 93 casosfué

posibleexplorarel cristalinocon lámparade hendiduray 13 presentabanunascataratasde

tipo senil en distinto estadiode evolución,lo querepresentaun 13,97%.

No podemoscomparareste dato con la incidencia de cataratasen la población

general, por el amplio rango de edad que tienen los enfermos de nuestra muestra

(mínima3 y máxima 70); y por la asociaciónque existe entre la avanzadaedady la

apariciónde cataratasseniles.El 96% de la poblaciónmayor de 60 añospresentaalguna

opacidadcristaliniana(181).

En un pacientese observaronunasopacidadescongénitas.Aunque su incidencia

exactase desconoce,se estimaque el 0,4% de los reciennacidostienenalgunaforma de

opacidadcristaliniana(182).

2.4.5 UVEA ANTERIOR (IRIS>

.

El apartadoque mayoratenciónha acaparadoen la Bibliografía Mundial, en el

estudiode la Patologíaoculartuberculosa,esla afectacióndel tejido uveal.

Como ya secomentóen la introducciónesun temamuy controvertidopuestoque

no existeacuerdounánimesobre él. No encontramosen la literatura cifras exactasy

fidedignasde su incidencia, ni en el marco de las uveitis en general, ni en el de la

tuberculosis.

Por una partees lógico que así ocurra porque dentro de la oftalmología, el

diagnósticoy el tratamientode lasuveitis constituyeunode los temasmáscomplicadosde

resolver.Otra limitación lo constituyeel hechode que algunosautoresno diferencian,al
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referirse a uveitis, entre la afectación del iris y la de la coroides

(067,183,002,111,115,116).

Nosotros queremosresaltar estadiferencia. Tenemosuna incidencia de uveitis

anterioresdel 1%. Se tratade un pacientecon tuberculosismiliar quepresentó,entreotras

manifestaciones,una inflamación ocular con tyndall de 2 cruces,sinequiasdel iris al

cristalino, y unosprecipitadosfinos retrocorneales.Tambiénpresentóuna masacoroidea

asociadaa un desprendimientoexudativode la retina. Mejoró con el tratamientotópico a

base de corticoides, midriáticos, y antibióticos, y con el sistémico propio de la

tuberculosis(RMP,INH,PZA,EMB). A los 15 días el tyndall y las sinequiashabían

desaparecido,y sólo persistíanlas secuelasde Ja iritis (precipitadosretrocomeales).Al

mesla resolucióneracompleta.

Goldenburgy Fabricantpublicaronun 0,27%de iritis, en 1073 tuberculosos(078)

y Donahuetambiénencontróun 0,27%en 10524 (080). Nuestrosdatos son ligeramente

mayores.

Creemosque nuestrodiagnósticoesconectoa pesarde que se tomaronmuestras

de humor acuoso,y no se consiguióel crecimientode micobacterias.Sin embargoel

contextode la enfermedadsistémicay ocular, y la rápidaresolucióncon el tratamiento

general especifico lo confirman. Basándonosen los criterios de tuberculosisocular

expuestosen el material y métodossetratade unauveitistuberculosa“probable”.

Por otro lado falta por determinar el mecanismopatogénico de la uveitis

tuberculosa,si es inmunológica o por implicacióndirectadel microorganismo.Ya seha

comentadoanteriormenteque el ojo porsuscaracterísticasno esunabuenaestructurapara

tomar cultivos, ni para hacer estudios experimentales sobre mecanismos

inmunopatogénicos(l84,185).
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2.5 EXPLORACION DEL FONDO DE OJO

2.5.1 UVEA POSTERIOR< COROIDES

)

La coroidesestabaafectadaen 17 casos,lo que suponeuna incidenciadel 17%.

Pero tenemosque diferenciar las coroiditis activas (13%) de las lesionescoroideas

cicatriciales(8%).

Nuestrosdatosson superioresa los de otros autoresque publican frecuenciasde

afectacióncoroideaentre un 0,44% y un 2,08% (078,080),sindiferenciarentre formas

activasy cicatrices.

2.5.l.A COROIDITIS ACTIVA

Sólo en 13 casosexistíanclaramentesignosde actividad,llegamosala conclusión

de que el mecanismopatogénicoha sido infecciosopuestoque los enfermospadecíanen

esemomentola enfermedad.Por otrapartela coroidesrecibeel mayoraportesanguíneo

del ojo y estoexplicaríasumayoríndicede afectación(008).

Las característicasclínicas son similares a las publicadasextensamenteen la

literatura(008,067,148,146,121,120,002,179).

Se trata de lesiones redondeadas,de bordes algo indefinidos, de color

blanco-amarillento,y de pequeñotamaño(<1/4 deldiámetropapilar)salvoen un casoque

tenía un tuberculomacoroideo unilateral , con una panuveitis, un desprendimiento

exudativo de la retina y una pérdidacasi total de la visión. Hallazgossimilares están

tambiéndescritosen la literatura(123,124,125,126).
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El número de nódulos osciló entre 1 y 5, excepto en 2 pacientesdonde se

encontraronnumerososfocos. Esta variedad clínica es más rara aunquetambién está

descrita( 121).

La localizaciónen el polo posterior,sin sobrepasarecuador,ha sido la regla, lo

que apoyael mecanismoinfeccioso de su producción,ya que es la zonade la coroides

mejor irrigada.

En 6 casosla afectaciónerabilateral (46,15%) y en 7 unilateral (53,8%). Otros

autorescreyeronque la unilateralidadde la afectacióncoroideaencontadaen sustrabajos

apoyabala hipótesisde un mecanismoinfeccioso,asociandolos procesosbilateralesa las

causasalérgicas(078).

En un paciente no seaislóel Al. tuberculosis.Sin embargoal tratarsedel casoque

tenía una mayor afectaciónde las diferentespartes del ojo y estar diagnosticadode

tuberculosismiliar por los especialistasdel Departamentode Microbiologíae Infecciosas,

y por su favorable respuestaal tratamientoconsideramosjustificada la inclusión en

nuestroestudio.

El restode enfermedades,quepuedendarunaclínicasimilar y nosobligan ahacer

un diagnóstico diferencial, fueron descartadasmediante las pruebasde laboratorio

especificas,en los casosquefuenecesario(127-129,130-132,134,135,136,142,143).

En sólo 6 enfermosfué posiblerealizaruna angiofluoresceingrafía(AFG), pero

pensamos,igual queotros autores,queno esunapruebaútil porquenonosaportaninguna

información ni para el diagnóstico,ni para diferenciar las lesionescausadaspor otras

etiologías(114,146,147,002).

La ecografía ocularesotrapruebacomplementariaparael diagnósticodiferencial

de los tuberculomascon tumores coroideos, sobre todo si hay una dificultad en la
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visualización del fondo del ojo por la opacidadde los medios, tales como catarata,

inflamación y hemorragia vitrea, desprendimentos sólidos de retina

(1 14,146,147,148,149,l5l,152,150).

Nosotrossólo consideramosconvenienterealizarlaen 2 casos;uno por teneruna

vítritis importantecon tyndáll de 4 cruces,y por apreciarsecon dificultad unamasaen el

fondo del ojo asociadaa un desprendimientode retina exudativo. A otro pacientese le

realizó,junto a un TAC, porqueseobsevaronunosplieguescoroideos,que aunquecon

mayor frecuenciasonidiopáticos,puedenserprovocadosporotrascausas,como escleritis,

y tumoresorbitarios ( 186). Los hallazgosfueron normalesy no se objetivé patología

asociada.

Sólo se pudo realizarun seguimientoa 10 enfermos,observándoseuna mejoría

objetivade los signosclínicosde coroiditisactiva sólo con el tratamientosistémicoparala

tuberculosisen 7, e incluso la resolucióndel desprendimientode retina que teníaun

paciente.En los otros 6 enfermoscon lesionesactivas,ya seapor su rechazoa seguirel

estudio,o por no cumplir con la pautaterapeúticaindicada, no se pudo controlar la

evojución.

Para terminar con esteapanadoqueremosseñalarque la incidencia de uveitis

encontradasha sido mayorque la de la poblacióngeneral, cuyo númeroaproximadose

estimaen 15/100000,con una relación de 4/1 a favor de las anterioresrespectode las

posteriores(187).

2.5.l.B CICATRICES CORIORRETINIANAS

En 8 enfermosse observabancicatricescoriorretinianasy en 4 se asociabana

nóduloscoroideosactivos,siendola relaciónestadísticamentesignificativa(P< 0,01).

En un caso eran múltiples y en el resto el número oscilaba entre 1 y 2. Su

localizaciónera en polo posterioren 4, en la periferia en 3, y en 1 dispersospor todo el
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fondo del ojo. Eran bilateralesen 3 pacientesy unilateralesen 5. Su tamañoeravariable,

entre 1/8 hasta2 diámetrospapilaresaproximadamente;así como tambiéneravarible el

gradode pigmentación.

En 3 enfermosse encontrabanantecedentesantiguosde la enfermedad,y a los

otros 5 no les constaba.Ladiferenciano esestadísticamentesignificativa(P= 0,197).

En el único trabajo publicado que hemos encontrado sobre estas lesiones

cicatriciales,en pacientescon tuberculosis,susautorescreenque se lespuedeatribuir un

origen tuberculosoy representaríanlesionesya curadas.Dan una incidenciadel 2,08%,

menorquela nuestra(078).

Nosotrostambién pensamosque los nódulos coroideosactivos y las cicatrices

representandistintosgradosde la enfermedadtuberculosaque afectaa la coroides,esta

hipótesisestáapoyadapor el hechode que los enfermosno han sido exploradosen el

mismo periodode tiempo desdeque se diagnosticóla Wc, y sepautéel tratamiento,y

tampoco conocemosel tiempo transcurrido entre el comienzo de la infección y el

diagnósticode la tbc.

A favor del diagnósticode tuberculosisestadael hecho,porun ladode que en 4

coexistennódulos activosde coroiditis, por otro que no se ha demostradoningunaotra

enfermedadsistémicaque pudierahabercausadotales lesiones(sífilis, histoplasmosis,

etc.), el antecedenteconocidode la misma en 3 casos,y por último, y lo que esmás

importante el hecho de haber sido diagnosticadosmediante el aislamiento de M.

tuberculosisen una o másmuestras.

2.5.2 VITREO

La inflamación del vitreo secundariaa la uveitis tuberculosase encontróen 2

enfermos(2%); aunqueen un casosetomóunamuestradel vitreopararealizarel cultivo

y resulténegativo,no descartamosuna siembrainfecciosa,por tratarsede unatbc miliar.
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Independientementede la tuberculosis,en otro pacienteexistía una hemorragiavítrea

consecuenciade la retinopatíadiabética.

Otros autoresno hanencontradoafectaciónvítreaenpacientescon tbc (117).

2.5.3 PAPILA OPTICA

La afectaciónpapilar en pacientestuberculosospuedeser independientede la tbc,

estarcausadapor la misma, o serun efecto indeseabledel tratamiento.Seis de nuestros

enfermosmostraronanomalías.

En 2 enfermos las lesioneseran independientesde la tbc ( una neuropatía

alcohólicay otradiabética).En 3 casosestabanrelacionadas( dos teníancoroiditis y otro

unameningitis).

Finalmente un enfermo presentóuna neuropatíaóptica tóxica secundariaal

tratamientocon INH.

Trabajos publicados sobre meningitis tuberculosa muestran incidencias de

afectaciónpapilar similares a la nuestra(162,163,165).Glover encontróuna neuritis

retrobulbary 4 edemasde papilaen 500 enfermoscon tbc (079).

Respectoa la neuropatíaóptica por INH, aunquerara, se encuentrareferida en

otros 17 casos,desdeel descubrimientodel fármaco(050,049,051-062).

El mecanismode producciónno estáclaro, algunosautorespiensanque esdebido

auna hipersensibilidad,en favor de la cual estaríael bajo númerode pacientescon este

problema,la falta de correlaciónentrela dosisy lasmanifestacionesclínicas,y el variable

intervalo de aparición trás la administraciónde la INH. Otros creenque la neuropatía

óptica es sólo otra de las manifestacionesde las neuropatías periféricas tóxicas
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relacionadascon el fármaco.En favor de estaúltima teoríaestaríala respuestapositiva a

la interrupcióndel tratamientoy a la administraciónde piridoxina.

Seacual sea la razónparaestesíndrome,esuna entidadclínica que sedebetener

en cuenta puesto que es reversible con una rápida actuación,suspendiendola INH.

Aunque no tenemosdatos, no aconsejamosla readministracióndel fármaco, ante el

peligrode tenerunarecidivade la neuropatíaóptica.

2.5.4 MACULA

La afectaciónmacular se ha encontradoen 5 pacientes,un 3% con etiología

tuberculosay asociadaa la coroiditis, y un 2%independientede la tbc (un edemamacular

diabéticoy unadegeneraciónsecaasociadaa la edad).

En la literatura se han publicado trabajossobrela rarezade la lesiónmacularpor

un tuberculoma(069),o porunaneovascularizaciónsubretiniana(121).

Es muy importantepensaren estalocalizaciónpor las gravesconsecuenciasque

tiene para el enfermo,porque aunquese consiga la resoluciónde la inflamación, la

cicatrizaciónquetiene lugarproduceunapérdidairreversiblede la visión.

2.5.5 RETINA

La afectaciónde la retina de causatuberculosapuedeaparecerbajo una forma

exudativay/o una vasculitis central o periférica (008). Casi siempreocurre de forma

secundariaa la tbc coroidea(160).
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2.S.5.A VASCULITIS

Nosotros hemos encontrado2 casoscon vasculitis. En ambos se asoció a la

inflamación coroideay por tanto es más lógico pensarque ha sido producidapor una

diseminaciónde la infección a partir de la coroides,aunqueno descartamosun origen

inmunológicoimplicado.

Un enfermopresentabatambiénun desprendimientode retinaexudativo,asociado

a la vasculitís.

Son pocos los trabajospublicadospara poder compararloscon nuestrosdatos.

Glover (079) sólo encontróun caso con una obstrucciónvenosacentral entre 500

tuberculosos y Donahue (080) 7 periflebitis y 12 retinitis entre 10524. Otros casos

aisladosde afectaciónretinianase han descritoen la literatura(l54,l55).~De nuestros2

pacientes,uno murió repentinamentepor una pancreatitis,y en el otro se resolvió el

cuadro inflamatorio con el tratamientosistémico a pesarde que no recuperóla AV al

producirseunacicatriz en el fondodel ojo queafectabaa la mácula.

2.5.5.B MICROANGIOPATIA RETINIANA

Una microangiopatiacausadapor el SIDA seha visto sólo en 8 enfermosde 43

(18,6%). Secaracterizapor la apariciónen la retinade exudadosalgodonosos,próximosa

los troncosvascularesy lapapila,y pequeñashemonagias.

La incidenciade estaafecciónseestima entreun 25 y un 75% de los pacientes,

conviniéndoseen la patologíaocularmásfrecuenteen el SIDA (188).

El hechode que encontremosunamenorfrecuenciaen nuestrotrabajoconfirmala

opinión de los autoresque piensanque la tuberculosisacuneen estadiostempranosdel
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Síndromede InmunodeficienciaAdquirido (027,030).En un 50% de los pacientescon

tuberculosisy SIDA, aquellase diagnostícaen primerlugar(028,029).

3- FACTORES DE RIESGO DE LA TUBERCULOSIS OCULAR

Paraestudiarlos factoresde riesgoque puedenpredecirla tuberculosisocular, se

considerarondos grupos,porun ladolos 18 enfermoscon hallazgosocularestuberculosos,

y por otro el resto de los pacientes,y estudiamosen cadagrupo las proporcioneso las

mediasde las diferentesvariablesincluidasen nuestroprotocolo.

Estasvariableshan sido la edad,el sexo,la infecciónporVIH, la tbc miliar, otras

formas de tbc extrapulmonar,la tbc pulmonar, el indice de comorbilidad, el hábito

alcohólico, la adición activa a las drogaspor vía parenteral, los síntomasoculares

relacionadoscon el inicio de la tbc sistémica,y la AV, entreotras.

Estudiadala relaciónsignificativa de forma independienteentrecadavariabley la

presenciade tbc ocular,encontramosquehaninfluido estadísticamentelas siguientes:

- Tbc miliar: representaun 27,77%en el grupo ocular,y un 1,2 1% en el restode

los enfermos( P 0,0006>.

- Síntomasvisuales: suponeun 38,88%de los pacientescon tbc ocular, frenteal

9,75%del resto ( P= 0,0052)

- Agudezavisual(<z0,5j):un 27,77%en la muestraocular,frenteal 8%del restode

los enfermos(P=0,0342).Desglosandola AV entreOD y 01, la diferenciade las medias

en unoy otro grupotambiénessignificativa( P= 0,027 y P’ 0,006respectivamente).
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En los pacientescon infección por VIR, el 24,44%tenían hallazgosoculares

tuberculosos,y de los VIH negativoseJ 12,72%.Aunqueel porcentajeha sido mayor, la

diferenciano ha sido significativa(P=0,209).

Las característicasclínicasde la tbc ocular tampocohan sido diferentesentrelos

dosgrupos VIH positivo y VJH negativo. La excepciónla constituyeun pacientecon

SIDA, que presentóuna clínica florida, con alteración de varias estructurasdel ojo

(glándulalagrimal, esclera,uvea,retina, vítreoy nervioóptico).

Aunqueseresolvieroncon el tratamientotuberculostático,provocaronla pérdida

visual del ojo afectado.Su indice de comorbilidadfué de 12, el máximo encontradoen

nuestro estudio; quizásésto ha producido su especial susceptibilidad,sin embargono

podemosdardatosestadísticos.

Tambiénesmayorel porcentajede lesionesocularestuberculosas(31,81%)en los

enfermosadictosa las drogasporvía parenteralque en los que no lo eran(14,10%),pero

la diferenciano ha sido significativa(P 0,056).

El 61,11%del grupo con tbc ocular teníahábito alcohólico,mientrasque en el

resto de la serie, el porcentajeera del 40,24% , pero tampoco hay una relación

estadísticamentesignificativa(P= 0,1761).

La edad, el sexo, y el resto de enfermedadesasociadasde base, y el índice de

comorbilidadno han influido. La edadmediade la muestracon hallazgosoftalmológicos

ha sido similar a la del grupo total (36,38/37,6).El cocientehombre/mujertambiénes

parecido(3,5/5,6).

No hemos encontradoninguna estadísticaen la literatura que nos ayude a

comparary aaclararnuestrosresultados.
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3.1 FACTORESDE RIESGODE LA COROIDITIS ACTIVA

Es importanteque diferenciemosdentro del grupo con tbc ocular a aquellos

enfermosque presentanuna coroiditis activa (13), en la que incluimos los nódulos y el

tuberculoma. Se ha estudiado la influencia que tienen las variables, de forma

independiente,en estospacientes.

Hemosencontradounarelaciónestadísticamentesignificativaentrela presenciade

lesionescoroideasactivas(13%)y variosparámetrosanalizados:

- Aparición desintomatolo2íavisual al comenzarla enfermedad.El 33,33%de los

pacientescon coroiditis tenía síntomas, frente al 9,4% de las coroiditis sin clínica

subjetiva(P= 0,024).

- Adición activaa lasdro2asporvía parenteral:un 27,27%eraADVP , frentea un

8,9%de los pacientesque no lo eran(P= 0,034).

- Hábitoalcohólico:el 22,72%de los casoscon coroiditis teníahábito alcohólico

frenteal 5,35%sin dichohábito(P 0,0235).

- Tuberculosismiliar: 83,33%frenteal 8,5%(“Test” de Fishen0,0001).

- AQudezavisual: la diferenciaentrela AV mediadel grupo con coroiditis y la

AV del restoeraestadísticamentesignificativa( P= 0,028y P= 0,010segúnque seael OD

o el 01),siendopeoren elprimero.

- Thc extrapulmonar:todos los enfermoscon coroiditis activano teníanninguna

otraformaextrapulmonarde tbc, exceptuandola miliar (P 0,034).
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Aunqueel porcentajede enfermoscon coroiditis ha sido mayoren los infectados

por el virus VIH ( 1 7,77% frente a un 9,09%) , la diferenciano es estadísticamente

significativa. El único trabajopublicado que hemosencontradoen la literaturaa nuestro

alcancesobreenfermosVIH positivo infectadoscon M. Tuberculosis,da unaincidencia

de coroiditis tuberculosadel 7,3%, cifra inferior a la nuestra(I17).

Tampocola edad,el sexo,y la presenciade otrasenfermedadesde baseasociadas,

etc.,haninfluido estadísticamenteen la apariciónde estaslesionescoroideas.

Nosparecelógica la importanteasociaciónque existeentrela tuberculosismiliar y

el hallazgode nóduloscoroideos.La diseminacióny siembradel bacilo a travésde la vía

vascularfavorece la implantación en un tejido que recibe un gran aporte sanguíneo.

Tenemosque aclarar que el único enfermo diagnosticadode tuberculosismiliar sin

patologíaocularhabíacomenzadocon unaafectaciónpulmonar,que es cuandoserealizó

la exploraciónoftalmológica;posteriormentedesarrollóla siembramiliar y falleció.

El hecho de que los síntomasvisuales relacionadoscon el comienzo de la

enfermedadsistémicatambiéninfluyan en la posibilidadde encontrarlesionesoculares,es

un datomuy importanteparaque los pacientesseaninterrogadossobreellos.

No podemosdaruna explicacióncoherentesobreel restode los factoresque han

influido en la coroiditis activa. El hábito alcohólico y la adición a las drogasse dan

generalmenteen individuos que pueden tener una inmunidad deprimida. Pero esta

hipótesissevieneabajo,al no encontrarunarelaciónestadísticamentesignificativacon la

infecciónporVIH, queconstituyela causamásimportantede inmunosupresión.
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4- DIFERENCIAS ENTRE LOS GRUPOS VIII POSITIVO Y NEGATIVO

4.1 EPIDEMIOLOGíA

La incidenciade pacientesinfectadoscon el VIH ha sido del 45% y un 43% tenía

ademasel Síndromede la InmunodeficienciaHumana.

La edadmediade los VIH fué de 33,53 años(mínima25 y máxima64), másbaja

que la de los enfermosVIH negativos:40,92 años(mínima 3 y máxima70). Este esun

datoqueconfirmanotrosautores(028).

El sexoseha distribuido de la siguienteforma: 5 eranmujeresy 40 hombres,lo

que representaun cocientede 8/1, más alto que la del grupo no infectado: 4,5/1. Sin

embargoel sexo no ha influido estadísticamenteen el hallazgo de un VIH positivo o

negativo(P= 0,4816).

En II pacientesVIIH positivo seconstatabanantecedentesde tuberculosis,lo que

representasólo el 24,44%,datoa favor de la hipótesisde que no en todos los enfermos

infectadospor el virus existeunareactivaciónde la enfermedad,sino queen la mayoría

ocurreuna nuevainfección.porel bacilo de Koch, y éstaprogresarápidamentehaciala

actividad(178,176).

La incidenciade pacientesseropositivostan alta quehemosencontradoen nuestra

muestra(45%),aproximadamentela mitad, estáa favor de que la infecciónpor VII-I esel

factormásimportanteen el aumentode la tuberculosis.

Los estudiospublicadosen la décadade los 80, en los paisessubdesarrollados,

dondela prevalenciadel VIH esmuy alta, coincidencon los nuestros.La tasade pacientes
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con tuberculosisy VJI-I estáalrededordel 55%, oscilandoentre un 9% hastaun 66%

(178,030).

En EstadosUnidos las cifras publicadas también varian dependiendode las

ciudades,desdeun 0,3%hastaun 46,3%(028,029,027,178).

Otros factores epidemiológicos estudiados como las personas sin hogar;

encarcelados;alcoholismo;adictosactualeso antiguosa las drogaspor vía parenteral;el

sexomasculino,tambiéntienenun papel más o menosimportanteen el desarrollode la

enfermedadtuberculosa;pero no concurrenaisladamente, sino en combinacióncon la

inmunodepresiónporel VIH.

4.2 MANIFESTACIONESCLIMCAS

El tipo de tuberculosisse distribuyó de la siguiente maneraen el total de la

muestra:pulmonaren el 88%,miliar en el 6%, y otras formasextrapulmonaresen el 25%.

La asociaciónde la forma pulmonary la infecciónpor VIH sedió en 35 casos,

menorque la encontradaen los seronegativos:53. Al igual que las seriespublicadasla

afectaciónpulmonaresla localizaciónmásfrecuenteen esteestudio(028).

Las formasextrapulmonaresrepresentanun 42,22%de los VIH positivosy sólo un

10,9%de los negativos.La diferenciaesestadísticamentesignificativa(P 0,0007).

Hemos encontradoun 14% de tuberculosisganglionar y todos eran pacientes

infectados por el VIH. La forma miliar ocurrió en 6 casos,de los cuales4 eran

seropositivos.La meningitis tuberculosarepresentóel 5%, y sólo un caso era VIH

negativo,cifra similar aotros trabajos(189).
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La pruebade la tuberculinaha sido negativaen un alto porcentaje:43, siendo el

83,72%enfermoscon el VIH.

Todos estoshallazgosconfirman el estadode inmunosupresiónque tienen estos

pacientes hecho que coincide con las opiniones de los demas autores

(028,029,027,178,176,030,040).

En 90 casoshemosencontradoanomalíasen la radiografía de torax, siendo la

infiltración unilateral (31/90) y la bilateral (38/90) las más frecuentes.Las cavernasse

vieron en 18 enfermos,de lascuales15 no estabaninfectadospor el VIH. Estadiferencia

es estadísticamentesignificativa (P=0,016), y. por tanto demuestraque el porcentajede

enfermosVIH negativocon cavernasesmayorqueel del grupoVIH positivo.Las razones

por las quehay unamenorincidenciade cavernasen estospacientesapesarde que siguen

siendoaltamenteinfecciosos,no estánclarasparaalgunosautores(028,178).

Un 46,66%del gruposeropositivoerabacilífero,quecomparadocon el 69,09%de

los seronegativos,resultatambiénen unadiferenciasignificativa(P 0,039).
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CONCLUSIONES
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1- La incidencia de tuberculosisocular, estudiadaprospectivamenteen una serie de

pacientescon confirmaciónmicrobiológicaqueacudeaun HospitalGeneral,fué del 18%.

2- Un elevadoporcentajede las tuberculosisocularesno llegará al oftalmólogode no

realizarseunaexploraciónoftalmológicaregladay sistemáticaparaserevaluadas.

3- Es precisoaceptarunoscriterios diagnósticosde tuberculosisocular. A nuestrojuicio

debeclasificarsela enfermedadocular de acuerdoa criteriosde certeza,probabilidad,y

posibilidad.

4- Las formas más frecuentesde tuberculosisocular han sido la coroiditis, en primer

lugar, con unaincidencia del 17%,la papilitis y la afectaciónmacular,con unaincidencia

del 3%,y lavitritis y vasculitis,con unaincidenciadel 2%, entreotras.

5- Los factoresde riesgoquepredijeronla tuberculosisocularen nuestraseriehan sido la

tuberculosismiliar, la mala agudezavisual, y la sintomatologíaocular referidapor los

pacientesdesdeel momentodel diagnósticode la tuberculosissistémica.

6- Ni la infecciónpor el VIH, ni el índice de comorbilidad,ni la edad,ni otras formas

extrapulmonaresy pulmonaresde tuberculosis, han influido estadísticamenteen la

presenciade hallazgostuberculososoculares.

7- La tuberculosisocularen el pacienteVIH positivo tiene unascaracterísticasclínicas

similaresala del enfermoVIH negativo.

8- El seguimientode estos pacientespermite comprobarcomo la tuberculosisocular

evoluciona hacia la resolución o cicatrización de las lesiones, con el tratamiento

tuberculostáticosistémico.
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9- La toxicidadocularde los fármacostuberculostáticosseha comprobadoobjetivamente

en un 1% de estaseriede enfermos.
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Tabla 1. EPIDEMIOLOGIA

I~s1~dJI~oil ~udadIPro~~nllFum:dcr~~Pr~DVPgALcohoIismoi~b AFTB VHU E de base comorbilidadj=s H.S 903
2 61 H Cer~oba albañil n n $ rl n CV 1.00

3 25 H Madrid albañ,I n S fl fl fl h $ H,S 9,00

4 32 H Madnd s¡nocupac~ón , n n vi n n n 0.00

6 28 H Madr,d adrniri¡strat~vo s n n n s rl

6 63 H Matíd trarsport~sta n n n s r, n 0.00

7 36 II Jaeo conductor s n s ‘1 1, e H,S,HP, 12,00

8 28 H Mfidñd sin ocupación q n s n s n s H,S.VP

9 31 H Mamjecos albañil s Fi fl S fl n n 000

10 47 H Céc~res camionero s n n n n 0.00

11 28 M SLMza camarera s n s u $ fl s SM 7.00

12 33 H Madr,d calefactor s n s ji n n s S,H 9,00

13 28 H Maand conductor s n n n n n n R

14 65 H Jaen muietoyalba s n n n n n n D,U 2,00

IB 37 H Burgos cocinero s n n s n n n 0,00

16 67 hI Granada minero y, n ji s a n n H,DE 4,00

17 38 FI Badajoz escaychsta e n n s s s n P 1,00

1842 H C&doba soldador $ n n e n n cao
19 46 H Jaej sJriocupae¡án s s s s n ~ su 7,00

20 65 H Maflorca tTansportsta s n n n u, ji n U,P.IC,IM 4,00

21 38 H Madrid camarero n Ii rl S $ n n H 1.00

22 27 H Madrid alba~iI 6 S n s n n s SN 7,00

23 33 H Granada carnicero s s n n n n $ S,HP 8,00

24 22 M Ma0rid secretaria n Ii n n n n n 0.00

25 59 H Caceres albañd s n n n n n y, 0,00

26 30 ii Madrid sinocupactón s s n n fl n s S.H 7.00

27 2~ H Ma~nd presc S n n n n o SIl 7,00

28 56 H Badajoz albañil n n fl fl n fl R 2,00

29 41 H Madrid albañil s n n s S S fl 0,00

36 25 M Ma~ñd aux~Iiar s n n n ti 0,00

31 27 M Madrid s¡nocupactór s n n s e n n H 1,00

32 33 H Bilbao conductor s n s n n n 0.00

33 70 1-1 Madrid s~nocupacíón s n vi s n n n H,P,DE 5,00

34 20 H Madrid ntidtante s n Ii n n 0.00

35 12 M Msdnd estudiante n n ri n 0,00

30 26 M Madnd adrninsttatvc s n n n ji 0.00

37 19 M Madnd nttadíante n ti n n n n vi 0,00

38 39 tI Teruel medico e n n n vi n n D 2,00

39 50 II Madnd vagabundo s n n a n n 0,00

43 28 H Madnd sin ocupación s n s e s vi s S,R,HP 10,00
41 36 H Macjnd fontanero n $ n S fl s S,H 9,00

42 26 M Madrid s~nocup.ción s n n n n n ti 0.00

43 28 $1 MacJnd albañil s n $ e n n s S 6,00

44 31 H BaTcalona hosteleria s n ji n n n s S 6.00

45 63 H Madrid Sm ocupación n n n n n n n D.RJC.IM 6,00

46 29 H Málaga mecán,co s n s s s n s S.H,P 10.00

47 27 M M.dnd ~mareru n n n n n n 0,00

4 Fi Cuba economista s n vi n n n e S 6,00

49 38 H Granada for~tanero $ n a s s $ H 1,00

50 31 fI Se9~la camarero s n n s s i, a S 6,00

= - - = = - — = - = - = — —

$ SiOA. H h.patopatí. ejúte. rcd..rda o 7mw. IS .,fvto — n~oc*rdc le frsuifano. ~rca U ttWi,.d tan O bt.s NP h.<T#~ R e,<..nwd enl T bmw sóldo L k’t~ gifriudad onw ~tC CV
.,nud.d ~r.t<o.ua.~É.r VP .*n...d.d ,amaMr p.nlmno.. Tt ..*‘nwd — tdo C06d1UV DE dlTIgflo. R .ti*e,td tfl~ 1 ~*~TU » atcdwtn p.nar.le. AF ¿tadfls f.n,., ib btertujos.%



Tabla 1. EPIDEMIOLQGlA
casos~EóadJ[sexcJjc¡udadJ[~rotesionJ[ Fumador¡[AOVPJ[Ex- ADVP

51 31 H Madrid albañil S $

AIcohoBsmo¡ XflrTB
n n

n n n

..

VLHj¡ E. de baseil ~omorbiIídadJ

- = =

S S,H 9,00

52 28 fI Madid albañil s n 6 n 1~ s SIl 9,00

53 44 H Mednd artesgráficas s n n s n fi rl H.OF 2.00

54 62 Nl Madrid ama de casa n n n n ti ji ji 0,00

55 31 H Madrid carpintero s s n a ji n s 8 600

56 23 II Madrid albañd s n n s ji e n 0,00

57 65H Madnd ebenista n n n n n fl PJC.IM 3.00

56 34H Madrid albañU s n s s n n U i.oa
69 39 1.4 Madrid ernpre,anc n n n s n fl H 1,00

60 19 H BiJbao estudiante n n n n n n 0.00

61 GOH MaOr’d conductor n fl 1 n s n fl 0,00

62 26 H Madrid >oyeña s s n n o n s S,H 900

ea 64 H Jaen conserje e n n n n n s S,T,U 9,00

6.4 45 H Madrid camarero s n ji s n n s S,H 7,00

65 62 FI Madrid s~riocupaciór e n n s n n n U 1.00

66 52 H Madrid hOSte~eria $ n n n n n n 0.00

87 26H Madrid albañil s s ti s n n S S,H 9,00

68 29 fI Jaer preso s s ji n n n s S,H.U 10.00

69 13 H Madr¡d estud~arite n n s n 0,00

70 3CM Madrid limrieza s n n n s s S 6,00

71 29 M Madrid lirrpieza s n n n n s s S 6,00

72 30H Madrid vende~tr s s n n n n s SP 7.00

73 36 II CiudadRe profesor s n n ti n n s S,H 9,00

74 27 II Zamora vendedor s n n n a s S 6,00

75 31 H Madnd albañil s s n rl fl n S S,H,R 11.00

76 30 Id Madrid fotógrafo n rl s fi fl S S.L,H

77 42 H Madrid sin ocupaciáh s s n s s n s S,H

78 60 M Cuenca amadecasa n n n n n n H 100

79 34 II A~eman¡a ~gabundo s r, n s n n fl Ii 3,00

80 40 II Madrid s~noct¡peciM s s n n n n s S.H 9,00

81 3 Ef Madrid srnocupacióri n n n n n s r, 0,00

82 191-1 Madrid elecúpeista n n n n n ,i 0,00

83 60 H Jaen aLba~H e ti n n n n P,IC,IM 3(X)

84 46 H Madrid pmso n s n s ti s S,H.HP,VF’ 12,00

85 40 H Madrid ~~9abundo n s o s vi ti s S.H 9,(X)

86 lB H Madrid Camarero fl 1~ fl fl 3, fl 1~ 0,00

87 22 H Madrid vendedor n n o n n s n 0,00

SON Toledo mitr~r s n n s n n s S,U 7,00

89 32 H Madrid barnfldor n vi n a n n ti 0.00

9Q Madrid sinocupación s s n n s n s H 1,00

91 49 H Toledo rr~tar n n s 1 E’ ‘1 D lOO

92 30H Madnd wrdrnero n n n n n e SN 9.00

93 66 H Vtadolid alba~iI s ti n s n n n H.D,ICJM

94 31 M Madnd s~nocupac,ón s s n s s n a S.H 9,00

95 33 ti CiudadRe botones s s n e n s 8 6.00

96 31 M Madnd caniarer, s s n n n n $ S 6,00

97 32 II Madnd adminisflcsói s n s n n n s S,LH 9,00

98 49 j.j Madrid albaflil s n n s n n P 1.00

99 43 H Jaen ~.endedor s n n s n n Dii 2,00

lOO

=

BSH

= -

Msdnd

=

panadero n n n

-=

s n

= -

fl TC.P

= -= —
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Tabla 2. MANIFESTACIONES CLINICAS. DIAGNOSTICO Y TRATAMIENTO
________________ — — ¡

-- u — = • —

~ ‘T5r: !rM!TBPJLTBE**! ~poj ~&~zII GuIt~ o~1~¡¡ RX~4Anemia IILeucasI~Protll~JL GIob IIFHILSL4 Trat~3~I

1 n q, ti G - HA HA N s N N N N A N RPIE

2 Cvpq ti s n • E E N ri N N N N NN RIP

3 n s n 2 E E 16,0 n N N D A A N RIP!

4 fi n $ ~i + E E IB n N N N rl N N RIP

5 fl n s n + E E ~CB n N N N N NN RIP

6 C e e n + E E 2 n N A N A NA RIP

7 C n s n - E E U n PI N D N A N RIPE

8 fl n s G.R - O o IB n A A D A A A RIP

9 fl fl a n + E E IUCU n N N N N NN RIP

10 n S fl + E E LtCU n N N N N NN RIP

11 C n n VU - o o N N N N A NN RIP

12 n n s MT - E ~O,E IU,AH n D N N N A N IPE

13 n n n UG - O N n N N N N NA RíE

14 n e n + E IB s N N N N NN RIP

16 fl ti $ fl + E íB~B n N N N N N N RIP

16 rl s n + E E NE n N N N N A N RIP

17 n n s n + E E lU~LtO $ A N D A NN RIP

18 n a n + E E IQCU t, FI N N N NN PIE

19 n n $ n - E E l2~CB $ N A N N NN PIACP

20 n rj s R + E,O E.O O n N N N N NN RIP

21 n ri s n + E E IB N N N N AN RIP

22 fl n s G - E,A E n A N N N NN RIP

23 rl n s n - E NU n N A N A AN RIP

24 fl n e n + E E U n N N N N NN RIP

26 ji s n - E NO e N N N N NN RIP

26 n rl S ~ . E E 6 s O N D A AN RIPE

27 C n s fl - E E IB s N N N NNN RIPE

28 n n ,i R.VU + O N n A N N N N A RIP

29 n s n + E E s A N N rl NN RIP

30 n $ fl - E E IB n N N N N NN RIPE

31 o n $ ,, + E E ~CB n A A N A AN RIFE

32 n n s n + E E L¡CU~ n N D D N NN RiPE

33 n ~ s n • E E IU~U n A N N N AN RIP

34 i n a n + F D n N N $1 N NN RIP!

35 fl fl S fi + J AH n N N N N NN RIP

36 0 n s n + E E IUJJU y, N N N N NN RIP

37 P n n MG - L N n N N N VI N N RIPE

O n a ri + E E i~XD n N N N N NN RIP

39 r’ fl s n + E E U a N NN N NN RIP

40 n ,~ s n - E E U n D N N N Nt4 RIP

41 fl n s G - A,E IB s N O O N A N RIPE

42 n e n + E E LtCU n N N N NNN RIP

43 n s n - E E U n N N N N NN RIP

44 n n n G + A A IB n D N N N NN RIP

45 n ,~ a n • E E,O NB s N N N N NA RíE

40 0 s s vi - E E IR $ D N N N AN RIPE

47 n n s n + E E CU n N N N N NN RIP

48 ,, E, O - A,O N D N N N NN RIPE

49 n s n . O,E NU n N N N N NN RIP!

sc e n s n -

=

=

=

E AM s D N N N NN RIP

— = — - = -— -= - = - =

TBO: tabertulosis ocular O coroides, y ~iiÚeo P papila R. retna E esciero, U v.a, <3. glándula lagrimal TBM tuberculosa miliar- TBP. tuberovlosts pulmonar
TBE tnbe,eulosis oflpulrnotiar, G ganglionar R renal VU Me urinarias, MT mediastruoa, UG urogenflí. MG tne~ing.~s, TO: te4ldo 6.eo(espO~diIibs); GT grunulo~.. tslÉn,ico,

faringe.. BAAR: H: beoda. A .d.nop.ta. E esputo, O oir’.. M médula ó.., L liquido c.fslonuquldeo CuIÚ.’o<1) S sang~ J: jugo gásti~< el rntt de abrw.qtams Sor, las ,nisras
que en ~l apartado BAAR
RX(2)- N: nomial; a nfilúado bilateral, U infilúado uniiat.wl, O ónme, Cli caen unilaral, eS smna bilateral: AH: sd.nooatn hihame; AM: adenopava. m.diastnieas; APT
adriepatias paratmqueales Nu n&uIo un~IateraI, NB nodWo bilateral, FAT bbro.teI.c~sias, O ofls
Trat(2) tatamiente; R rifsnipieine, 1 soniazida, P pirazinamida. E etambutol A am,kocina. e ciprotioxacina.
Leucos- leucocitos; Prot prt&.rnas AIÚ slbumrna, Giob globulinas( A aumentada O dtsmínusda. N normal). FH: func~Ón b.pábca, SU sedimento uñnario( N nonnal; A .nom~al>



Tabla 2. MANIFESTACIONES CLINICAS. DIAGNOSTICO Y TRATAMIENTO
casosilTBO* hBMIITEpIJTBE**IIpPD1lBAAR~1ICuItlvo(1~IIRX~2)i~ JLIL iinnni= = =SI n n s o - E E

AnemIallLeucosllProt AIb GIob¶r II = FH~SUBTrat~3~= = = = =n N N N N N N RIPE
52 C n s n - E EO AH n N D O N A N RIPE

53 n n s n + E E IE~C2 ,, N N N N AN RIP

54 fl fl n It + H H N s N N N N NN RE

56 n s n - E E IB s D N N N NA RIP

50 C n s ti - E E IB n n N N A NN RIP

fl fl s n + E NUD n N N N N N N PIE

58 C n + E E 6 s A M N N N N RIF

59 i’ s n + E E B.CB N N N N A N RIP

60 n $ n + E E D r~ N NN N NN RIP

61 fl n s ST - E E U n A N N N NN RIP

62 n s MG - EM E.O.M IB n D N N N AN RIPE

63 n s Ti - E E K~NU s N N D A N N RIP

64 n s n - E E NUU $ D N N N AN RIPE

65 n s n 4 E E s N N N N N N RIP

66 fl ti s n + E IB s N N N N NN RIP

87 n n s n - E NU n D N N N AN RIPE

SS C y~ s i~ - E HJ.APT ~> O N N N AN RIP

69 n s n + 4 ILtAH n N N N N NN RIP

70 n n G - A A N O N N N NN RIP

71 n s s G - A,O,E A,O,E IB rl A N N N NN ~P

72 n $ n + E IUP n N N N N N N RIPE

73 n n n G,MG - M SM M~AM n D N N N A N RIPE

74 0 n n G + A AM D N N N NN RIP

75 e a s n - AM,O IB,At±AM s D N D A A A RIPE

76 n n n F,G 7 A,I-19 MP N e D N N N AA IPE

77 C n s ji - E E n N N N N A N RIPE

78 C n s n + E E IB n N N N N AN RIP

79 4 n s n + E E lt~CU s N A N A AM RIPE

80 n n s MG + LO LQE NT n D N N N AN RIPE

81 n s y, + j 6 N N N N N N RIP

82 n s n - E D n N N N N NN RIP

83 n n s n + E NU n N N N N NN RIP

84 GEUCRVP a s D N N N AN RIPE

35 e n s n - E I~CE ,, N N ti N AN RIP

88 n n s n + E E U n N N N N NN RIP

87 n s n + E E IUCU n N N N N N N RIP

U n fl a G - A,O,E U s D N N N NN RIP

89 r’ n s n + E E U n N N N N NN RIP

90 n ,, s n + E E IB,CU o A N N N AN RIP

91 fl n s i, + E E IB n N N N M N N RIPE

92 fl o s n - E E 113 n D N N N A N RIPE

93 n s o + E E 6 n N N N N A N RIP

94 Ti vi s G 7 A A s D N D A RIPE

96 ~i n s i~ - E O,E IB s N NN ti NN RE

96 n n s (3 - A A ftLAH s D N D A NN RIP

97 n s MG - M,E U s D N N N NN RIPE

96 n vi s n • E E U s N N N N N N RIP

TiC RIP99 ti n s t, E E U n N N N N

100 n s n + E FAT

— ..

s N N N N NN RIPE

— n — — -— -— —

• TBO: tjbemu~sIs ocular C coroides, y ~,Úec, P p.p~a, R retna, E esclera. U u~ta, O ~ánduI. lagnrnaI TWA bjb.rcuio.is n,iIiar TBP tuberculosis pulmonar
TSE tjberculosis exflpulmonar, G ganglionar R r~,ial. VU vias unnartas MT medias~nica. UG urtgeuirtal, MG meningibs, TO tejido óeeo(espondilits), GT gmnuIon~a Iám¡~; F

furingea, BXAR A: herid.. A .denop.ta E esputo. O onna, Nl medula Ósea, L ~quidoosfalorraquideo CvIÚ~o{1> S sangre J jugo gésttoo( si rsto de ab,.~itjr.s son las mismas
que en el ~.rtsdo BKAR
RX(2): N: no,maI: IB. rnfllúudo bilatemí, U irifittndo unilateral, D d.rT.me. CU oanma urnISmL, CB cama b,Iara¡, AH ad.ncp.tas h.hams: AM: aderior’.tas medm.stni~s, APT:
adnopstas pamÚaqun~es, NU nódulo unilateral, NB nódulo bilateral PAT fibro.teIectSsias, O ofras
Trst(3) t’stsrÑento; R rIfsTrpieTria, 1 ison,azida, P p,rninamida. E siambutok A amikacrna, C ciprofloxaana
Leucos sucoestos; P,ot proteínas AIb albun,ina; Glob globulinas( A aumentada, D disminuida, N nornisW FH función hepétes, SU: Mdft,ient uiinanc( N: notTral: A: anormal)



¿

-
n

-

¡jC
t

c
c

c
c
t

e
c
e

c
c

c
~

c
e

C
C

C
C

C
C

C
C

=
=

=
n

t=
=

=
=

=
=

=
=

=
=

n
=

=
=

—
=

=
=

=
~

=
=

I
~

e
a

c
a

e
c
e

—
—

—
=

=
=

=
=

=
=

—
—

=
—

—
—

~
=

=
=

=
s

=
=

=
=

=
=

=
—

=
t=

=
=

=
=

=
=

=
=

=
=

o~
1

c
c
c
c
tc

c
c
e

c
c
c
e

tc
c

c
c
c
c
c
e

c
c
c
c
c
t

u
n

=
=

=
=

—
=

=
=

=
=

=
—

.r
—

=
=

>
5

e
C

c
e

C
c
tc

c
c
c
c
e

c
c
c
c
c
c
e

c
c
C

e
C

c
~

c
c
c
c

c
o

c
c
c
c
c
e

~
c
c

C
C

=
=

—
—

=
.=

~
=

—
=

=
=

=
t—

—
=

=
=

=
=

=
=

=
=

=
=

=
=

=
=

—
=

=
.=

—
—

=
=

—
=

=
~

=
=

=
=

=
—

~

w
c
c
c
c
c
c
c
c
c
c
e

c
~

cceccccccacccccccc
a

C
~

c
c
C

c
c
c
C

c
c
c
c
c
c

o
.

(‘ir
ItlIC

CC
CCC~CCCtCC

CC
cca

cccctcccccctccce
ccccccC

ccct
4fl

—
==—

===—
=====

=
ti

CCCCCe~CC
C

C
t

CtC
C

CC
CCce>C

C
02e

C
=

-
=

=
=

=
=

=
fl

=
C

C
C

C
C

C
t~ct~cC

c
ccC

cccC
e

C
ccC

tc
CcCCCcu~c0

CCC0CC
CC

=
=

===
========~t

=====~====
=

===
~

=
=

—
=

=
=

=
—

—
=

=n===
—=——

It,
Lj~

04
A

—
A

z—
=—

=—
=========t=~—

====~==~==
==

==
==w

==
=—

=
===

oz
LO

CM
A

7—
—

==—
====—

—
==—

=
===

—
==

—
======~=a—

=
-

==
=—

=
=—

=—
—

=t=
=

<
z<

zzzzzzzzzzzzzzzzzzzzzzzzzzzzzzzzzz<
czzzzzz<

zz~
czz

Z
C

Z
Z

Z
Z

Z
Z

Z
Z

Z
Z

Z
Z

Z
Z

Z
Z

Z
Z

Z
Z

Z
Z

Z
Z

Z
Z

Z
Z

Z
Z

Z
Z

Z
Z

Z
Z

Z
Z

Z
Z

Z
Z

<
Z

Z
z
z
z
l

W
lz

<
z
z
z
z
z
z
z

z
z
z
z
z

z
z
z
z
z
z
z
z
z
z
z
z
z
z
z
z
z
z
z
z
z

z
z
z
z
z
z
z
z
~

rI
W

X
Z

Z
Z

Z
Z

Z
Z

Z
Z

Z
Z

Z
Z

Z
Z

Z
Z

Z
Z

Z
Z

Z
Z

Z
Z

Z
Z

Z
Z

Z
Z

Z
Z

Z
Z

Z
Z

2
Z

Z
Z

Z
z
z
z
z
z
<

z
z
z
z
z
z
z
z
z

z
z
z
z
z
z
z
z
z
z
z
z
z
z
z
z
z
z
z
z
z
z

z
z

z
z
z
z
z
c
z
z

=
=

=
=

=
=

=
=

=
=

=
=

=
=

—
==

—
—

=
=

=
~

=
=

n
u

=
~

—
=

=
=

=
=

=
=

=
~

=
=

=
~

=
=

z
z
z
z
z
z
z

z
z
~

z
z
z
z
z
z
z
z
z
z
z
z
z
z
z
z
z
z

z
z
.c

z
z
z
z
z

z
z
z
fl

z
z

z
t

=
=

=
=

=
=

=
—

=
=

=
t~

=
=

~
~

z
z

z
z

z
z
z
z
z

z
z
z
j

—
--—

—
—

—
=—

—
—

—
—

7
4

«
>

~
‘O

r-
LO

N
-

N
h

-
U

>
C

h
-

N
L

O
—

=
=

=
=

=
=

=
=

=
~

=
=

=
=

=
=

=
=

=
—

=
=

=
=

t=
=

=
—

=
=

=
=

—
—

—
=

=
t=

=
=

t
=

=
ó

b
‘o

b
b

o
ó

ó
b

b
ó

ó
ó

—
—

b
ó

or~
fl

<
t~

V
It>

fr
fr-

3’-
U

)
C

N
m

m
0

~jj
~ob

ó
ó

ó
ó

‘o
—

‘o
ó

b
b

b
b

’
ó

=
=

=
=

=
=

=
=

=
=

=
=

=
=

=
c

=
=

=
=

=
=

=
=

=
=

=
=

=
=

N
,—

<~
h

-
4

1’-.
t..

fr
C

LO
[nr—

Itflfl
N

‘~
~

in
u

,
It’

~I
ó

O
b

‘ó
“~

o
—

b
‘o

’ó
b

~
ó

’’~
-

ó
o

o
=

—
—

=
=

=
=

m
=

=
=

=
—

=
=

=
—

=
=

=
—

—
=

=
t=

—
=

=
=

—
-=

=
=

=
=

~
.t=

=
=

.—
<

,,
r,

~—
r~.

r—
r—

n
0

1
0

q
’s

,
~

tu
,

t—
.

u
,

t,~

>
fl

ó
’~

o
’’o

ó
‘0

a
m

a
•o

b
~

’’~
a

<
II

~
=

—
—

=
—

=
—

—
=

=
=

—
—

z
z

z
z

z
z
z
z
z
z
z
z
z
z
z
z
z
z
z
z
z
z
z
z
z
z
z
z
z
z
z
z
z
z

—

z
z

z
z

z
z
z
.c

z
<

.c
z
c
z
c

z
z
z
z
z
c

z
z
z
z
z

z
z
z

z
<

z
z
z
z
<

z
z
z
z

=
—

=
~=

=
=

t
=

=

l
?

C
c
?

c
C

c
C

e
c

c
c
c
c
c
c
t

e
e

e

rrrr
~

C
C

:
C

C
C

C

a
~

2
c
c
c
c
c
c
c
c

c
c
tc

c
c
c
c
c
c
c
c
c
c
~

e
§

c
c
c
c

u

-O
1

E
L

;
-

3
1

1
—

1~tiO
.

“Jotiu1:1~~Ittio
.

11Aji’o
é

~

riiiiii¡It¡1
w

ji’

I
Ii

~t¡
orlaitt¡it¡1;vi

Iii1.Ji~>
1

FC

III



c
i

4
C

C
C

C
C

C
1

c
C

C
C

C
C

C
C

C
C

C
C

C
C

C
C

C
C

C
C

~
JC

C
C

C
C

W
C

C
C

C
C

C
C

C
C

C
C

C
C

C
C

C

=
=

=
=

=
=

=
=

=
=

=
=

=

0
¡

o
~

c
c
c
C

c
c
tC

c
c
c
c
c
c
c
C

w
C

C
C

C
C

~
C

C
C

C
C

te
C

C
C

C
C

LiJ
-

=
=

=
=

=
—

=
=

o3
C

C
C

C
C

C
C

C
C

C
C

C
C

C
C

C
C

C
C

C
C

C
C

C
C

C
t

C
C

C
C

C
C

C
C

C
C

C
C

C
C

C
C

C
e

C
C

C
C

C

,0—
=

=
=

=
—

=
=

=
=

=
=

=
=

=
=

—
=

—
—

=
=

=
=

=
=

=
=

=
=

=

C
C

C
C

C
C

C
C

C
C

C
C

C
C

C
C

C
C

C
C

C
C

C
C

C
C

C
C

C
C

C
C

C
C

C
C

C
C

C
C

C
C

C
C

C
C

C
C

C
(3Lii

C
C

C
C

C
C

C
C

C
C

C
C

C
c
c
a

c
C

C
C

C
c
c
C

C
c
c
tC

c
c
c
c
c
ttc

c
c
c

c
c
c

c
c
e

c
c
c
c

o
-

—
=

=
=

=
=

=
=

=
=

=
=

=
=

—
=

=
=

=
=

=
=

=
=

=
=

=
=

=
=

=
=

=
=

=
=

=
=

=
=

=
CDLL

C
C

C
C

C
C

C
C

C
C

W
C

C
C

C
C

C
C

C
C

C
C

C
C

O
~

C
O

fl’J
C

C
C

C
C

C
W

C
C

C
C

C
C

C
C

C
C

C
C

C
C

C
=

=
=

=
=

=
=

=
=

=
.=

=
=

=
=

=
=

=
=

=
=

=
=

=
=

=
=

=
=

-

-— a,
r

C
C

C
C

C
C

C
C

C
C

C
C

C
C

C
C

C
C

C
C

~
C

C
C

C
C

C
C

~
C

C
C

C
C

C
U

>
C

C
C

C
—

—
=

=
=

=
=

—
=

=
—

=
=

=
=

=
=

=
=

=
=

=
=

=
=

=
=

=
=

—
=

=
~—

====s====
=

xw
~

~
~

c
to

c
C

C
C

C
C

C
C

C
C

C
c
c
c
c
c
c
c
c

e
e

c
C

c
c
-c

e
c
rc

c
c
C

c
C

c
c

=

—
=

=
=

=
u

—
—

—
=

=
=

=
=

=
=

=
=

=
=

=
=

—
=

=
=

=
=

=
=

—
04

LO
<N

o2—
=

=
=

=
=

=
—

=
=

=
=

=
=

=
=

—
=

=
=

=
=

=

Z
Z

Z
2

Z
Z

Z
Z

Z
Z

4
4

Z
Z

Z
Z

2
2

Z
2

Z
2

Z
7

Z
Z

7
2

Z
Z

Z
Z

2
4

2
2

Z
2

Z
2

2
Z

Z
2

Z
2

Z
Z

2
Z

=
=

=
=

—
=

=
=

=
=

~
Z

Z
2

2
Z

2
Z

Z
2

Z
Z

Z
Z

Z
Z

2
Z

Z
2

Z
2

Z
Z

Z
2

<
Z

Z
2

Z
Z

Z
4

Z
2

Z
2

2
Z

2
Z

Z
2

Z
Z

2

=
=

=
=

=
=

=
=

=
=

~
—

=
=

~
.

=
=

=
=

=
=

=
—

=
=

s
=

.
=

~
—

=
=

=
=

=
.

=
=

=
—

=
=

=
=

=

0
Z

Z
Z

2
Z

Z
Z

Z
Z

Z
Z

Z
Z

Z
Z

Z
Z

Z
Z

Z
Z

Z
Z

Z
Z

Z
Z

Z
Z

Z
Z

Z
Z

<
Z

Z
Z

Z
Z

Z
Z

Z
Z

Z
Z

Z
Z

Z
Z

Z
=

=
=

=
=

=
=

=
=

=
=

=
=

=
u

=
=

=
=

=
=

=
=

0
=

=
—

-
—

>
Z

z
z
Z

z
Z

Z
Z

Z
z
Z

z
z
2

Z
Z

Z
Z

Z
Z

Z
Z

Z
Z

Z
Z

Z
Z

Z
Z

Z
Z

Z
<

Z
Z

Z
Z

Z
Z

Z
Z

Z
Z

Z
Z

Z
Z

Z
Z

—
=

=
=

u
—

=
a

—
=

=
=

=
=

=
=

=
=

=
=

=
~

—
=

~
=

~
=

=
=

=
=

=
=

~
=

=
—

z
z
z
z
z
z
z
z
2

z
z
iz

c
z

z
2

«
z
z
z
z
z
z
z
z
<

z
z
<

z
2

z
c

c
i

~
~

<
z

=
=

—
=

=
=

=
=

—
.=

=
=

=
=

=
=

=
=

—
—

=
=

~—
====.============w

M
—

=
=

=
=

=
—

-
—

c
c
c

e
ttc

c
C

C
C

C
C

C
C

C
C

tC
C

C
C

C
C

C
C

C
C

Z
C

C
C

C
C

C
C

C
C

C
C

te
C

C
C

=
=

=
=

=
=

=
=

=
=

=
=

.=
=

=
=

.
=

=
=

—
=

=
=

u
=

=
u

=

—
Z

Z
Z

Z
Z

Z
Z

Z
Z

Z
2

2
Z

Z
Z

Z
Z

Z
Z

Z
Z

Z
Z

Z
Z

Z
Z

Z
Z

C
Z

Z
Z

Z
Z

Z
Z

Z
Z

Z
Z

Z
Z

Z
Z

Z

O
Z

Z
Z

Z
Z

Z
Z

Z
Z

Z
Z

Z
Z

Z
.<

Z
Z

Z
Z

Z
Z

Z
Z

<
Z

Z
Z

Z
Z

<
Z

Z
Z

Z
Z

Z
Z

Z
Z

Z
4

Z
Z

Z
Z

Z
=

-
-

-
—

=
=

=
=

—
u

=
=

=
=

=
=

=
—

w
z
z
z

Z
Z

Z
Z

Z
Z

Z
Z

Z
Z

Z
Z

Z
Z

Z
Z

Z
Z

Z
Z

Z
Z

Z
Z

Z
Z

<
Z

Z
Z

Z
Z

Z
Z

Z
Z

Z
Z

Z
Z

Z
Z

Z
=

=
=

=
-,

z
Z

2
Z

Z
Z

Z
c
tZ

«
Z

Z
Z

Z
Z

C
Z

Z
Z

Z
Z

Z
4

Z
Z

Z
2

<
Z

Z
Z

Z
4

Z
Z

Z
Z

4
Z

Z
Z

Z
Z

Z
Z

Z
o=

=
=

=
=

n
=

=
=

=
=

=
=

=
=

=
=

=
=

=
=

=
=

=
=

=
=

—
=

~
-=

=
=

=
=

=
=

=
=

=
~

=
=

-=
=

-
-

—

Z
Z

Z
Z

Z
Z

Z
Z

Z
Z

Z
Z

Z
Z

Z
Z

Z
Z

Z
Z

Z
Z

Z
Z

Z
Z

Z
Z

Z
Z

Z
Z

4
Z

Z
Z

Z
Z

Z
Z

Z
Z

Z
Z

<
Z

Z
Z

Z
2

=
=

~
-=

=
=

=
=

=
=

=
=

=
=

=
=

=
u

=
=

=
=

=
uJO

Z
2

Z
Z

Z
Z

Z
Z

Z
Z

Z
Z

Z
Z

Z
Z

Z
Z

Z
Z

Z
Z

Z
Z

Z
Z

Z
Z

Z
Z

Z
Z

4
Z

Z
Z

Z
Z

Z
Z

Z
Z

Z
Z

Z
Z

Z
Z

Z
2—

=
—

—
=

=
=

=
=

u
=

=
=

=
=

=
=

=
=

=
u

=
~

—
=

=
u

=
=

u
—

—
=

=
=

=
=

=
=

o,
7

z
—

=
=

=
=

~
—

=
=

=
=

=
=

=
—

=
=

=
=

=
=

=
=

=
=

u
=

=
=

a,

I’~
~

I~
I

~
II~

’h
I~

I
L

i<
iIC

[<
i]i<

i<
i]i~

I

u
F

¡
1

1
1

1
¡

~
-

r
~

II
~

L.u>ULL.~~il.L.~-U.L~J-LLLU
Lu.L.tU

LLU
L~..Lku

;iii¡
rrr

a
—

~
a

6
~

~
~

1=
~

1=
~=

~
1=

~
¡4

=
~

~
¡=

-f~
~

4.~
¡n~

~
~

4
=

~
.fr

~
~

~.
f~

=
=

=
=

=
=

=
—

=
—

—
=

=
~—

==t========.==
=

—
=

=
—

=
=

=
=

=
=

=
=

=
=

=
=

—
—

—
4>

ID
IflC

t-
U

’
10

-
G

~
U

fl’
It

LO
O

o
b

ó
d

é
ó

b
~

c
o

d
á

d
o

~
ó

é
4—

=
=

=
u

=
=

=
=

~
=

=
=

=
=

=
—

O
4

N
LO

.~
LO

¡¡n
Q

,L
C

‘o
,-,-t

a
N

<
‘n

o
CO

‘0
0

.
—

N
>

C
O

‘~
O

’ó
b

’
‘

o
ó

’c
ó

’
‘0

-b
’’o

o
coo

-
~

—
~

o
un

‘fl~
u>

fr-C>CS
<Wfl~-

<1
10

-
O

>
c
e

‘o
’c

~
½

c
’

—
o

c
o

~
ó

’c
.~

Ó
r

~O
ó~C

‘o
Ó

—
o

o
ó

0
4-Jo<

z
z
z
z
2

z
z
z
<

z
z
z
z
z
z
<

c
z
z
z
z
z
z
z
<

4
z
<

2
z
z
z
z

~<zzzzzzz2zzz<zz<

o

C
C

C
C

C
C

C
C

C
C

C
C

C
C

C
C

C
C

C
C

C
C

C
C

C
C

C
C

C
C

C
C

C
~

C
C

C
C

C
C

C
C

C
C

C
C

C
t

C
C

oo
-

—
—

.w
=

N
=

=
=

=
=

=
=

=
=

=
=

u
=

=
,=

.=
=

,=
=

.=
s
=

=
u

u
—

<
c
c
c
e

c
c
c
c
c
c
c
c
tc

c
c
c
C

C
O

C
C

~
V

~
9

g
J
C

C
C

C
C

C
C

C
C

C
C

C
W

C
C

C
C

c
w

a
~

C
c
.~

c
—

=
=

=
u

=
=

~—
n=s===n===—

=—
—

=
~==

=
—

—
—

=
=

=
=

—
,~

=
=

=
u

=
=

x
-

>
0

.
~0

o
~

1
e

o
•

n
~—

cC
C

tC
C

C
C

C
C

C
C

C
C

C
C

C
C

>
—

w
0~

¡
o

.t
É

L 8’
1

tg
E

1

A
1

¡
—

=
=

=
=

—
—

—
~«

(3
—

—
—

—
=

--—
e

~
—

t uII1It1IIIIII

1111

d‘a
.

1
I

úiÓ

tiu11‘1S
S

uo
”

s
cjiUf1

¡52
tj~¡

iii•1
i

•‘

ti”

iii¡ti{ti¡It1
2

IIIpi1”
al



ozzu)ooC.D-<z3

134



C/D

oz

rjju
liu

j
a

t~
c
n

~
ju

ic
tj

cfl
V

i

~
v-~

\or-ocoN
0

—
r~

c
n

~
~

v
o

—
—

—
—

—
—

o0-•<o

ozrt(ji

oQote$
o

r—
oc

—
—

~
oz

135



0.<
+

+
U

1
1

+
1

1
1

U
+

1
3

¡
+

1

—
C

C
U

)
U

)
<

O
C

C
<A

U>
U

)
C

C
(0

W
U~

C
Cf>

CO

rL<
t

Q

~
~

o
o

o
o

o
o

o
—

—
—

—
r-

,—
—

r
—

136

z0-E
-

z2:9CC



o
z

a,oa

a,Eoc

2

a,<uzoc

ci,
a

>

1.-
u,o•0coc

z

a,
4

-wo

eca-oeEu,wo.oca,
-o

u)0(uci,
(uaoca,
4

<

a,

:3oc

a,oC
Ce

o,o>O
)

o-E1.~

o
.

óca,a>coc

Eu>Eu>a,1.-

óca,
-D1

~

a,
.flo-Dc

2CVoc

o>(Uo“aa

a,o1..

c

w1
-

s(u.5>
1

o1
-

O
rC

~
C

~
L

O
(O

N
—

~
O

,~
L

o
c
D

r—
~

~
r

~—
~—

¶—
—

r
r

—
—

o
o

o
o

o
<

Z
Z

Z
Z

Z
Z

Z
’Z

Z
z
z
z
z
z
z
z
z
z

o1c
t

G
r

o0ooE
-

fr.~

137



exo1~~
a.c

Nc
-a

o
-o

c
.5

o
a,

o
E

o
-(u

E
o

1.-
c

o.
o

o?
o

Co
o,

É-c
E

a,
.0

Co
a.0,

u,O
N

rn
n

~
’t

CO
rE

rR
rS

r$
rQ

p
Q

~
9

Q
Q

Q
sc

~
(3

o1
-

oNEo.a,

oEo,a.

.5oooco,eo

Eaa,‘5

oo

Coo1—ooosc1-
Coo-JD(awD1-

oúj£4oeoe

138



zo54owo-

z
z

zo<>2

5owo-

zo(/)

5scoLLi
o

-

z

C
o

</2o
-

oC
o

woo

z
z

Du
-

u,vioD4

z
z
z
z

zo5owo
-

u,Coo
-

oCouJoo

zoC
o5:owo-

z

o
’-c

’J
c
u

~
c
o

r-~
r
o

~
,T

r
0

o
o

¡

L
.~

L
¡_

oECCoQo-loooa
;0

o22rto

139



~
‘~

Z
Z

c
tZ

~
~

~r4cnt~\or~ocoN
O

N
C

fl
~

‘fl
.0

N
C

C

Qo(ji

«oQ(ji

o(ji

It—
—

0
<

cf)o

140



ooowu
-

oou
,

o-Jo‘oawo

oC
C

0
0

<
o

Co
CCo

,-o

oo
o

oo
Ob

——
~~~

C
’J

’~

r
t

LO
(O

C
O

rw
0

ca
z

z
z

z
z

z

(ow-Jo--JD

—
C

’4
—

—
CSJ

LO
C’J

u
,

uJ-Jo-E
T


1 w

445 378 m


455 378 l
S

B

T



1—-JD
Cfl

LO

ooQoe

o1.~

a

,

o.o5a’oa,a,odo4I~
o.5,
<1)
o.0E6

141



(ji

z
a,

Z
o

a
—

O
No.5,

ta-
o

o2
a,

O
“oo

<O
d

w
o

Q
o

«
u,onE(U

—
6

rl—
(/3
O

—
en

O
s

—
fn

—
—

z
Z

-‘
o

142



—
—

—
—

r’~
en

rn
r~

2
o

c
.-

—

ci)zQo

oE
-

cno~JD

E
-

uLL~

G
r

E
-

ooz~,j.

oU
)

o

oE
-

zrn0

CCH
o

-

zouQ

rj~E
-:

QUD

cnooQC.C
ooz

ti)oo
.

oQE
-

ooQo-4r~)

0E-

“4oooE
-

zz

oo
U)o9

143



tú

a>
—

<<‘1—
——

een

ctEe
n

cnE~

V
i

E—

CA)

—

o>Ecn

ca
—e(t

ee
•—U

)

•—C
C

o
•—C

t

•—C
fl

•
.-c

fl

.,-<C
C

..-C
i~

cfl

1114~

ZZ
~

—
~~

oo

--~o
c

O

~~
~~-

tno

-~-~—o
)

Q

—
.

il-~
O

U

z
-~

o
o

ooo
;

—
00

0

In~0~
O

O

(ti

oc
g

rn
‘n

r—
oc

~
Z

~

144

zQo0

oa)o
-

Noooe->
3

-
ti)

oooa)urtnO
)

‘e



84-

•Noo
c
~

y5

O
.t

t
d

•<

ooo0u,:

oQv$

oo0

ouE-

uooE
-

c
/j

145



tiOo

eenO8’

4’N0&

oo

tio&

ooo
oo

enen
O”

N
~

r~r.i 0
0

N
-.

r~~C
Ñ

~

rfl.,
<

rC
C

’~

~~
6

o
.—

‘n
c
c

sor—
S

e
n

‘ro
o

Ir>—ctrl,

EC
O

<Nl

<
oz

.2
m

n

o
.~

o
~

—
d

i
-c

N
O

—
oc

0
0

22

146

oo‘ouW
j

oE

ci:ozoooo0o2

oti

t+CCou++e
~te->

~t
tt

o4>o
-

oo

E
<

-~

‘~
•0

~

141~
‘½

rs
2

<
<

















oH
O

0
<

—
Q

_
_

_
_

_

cf’
O

~
4

.
p

-4
1

n
oH

O
<

c
n

0
<

~o>
c
n

—
o

oc->
z

cn

C
G

t

Q
~

cn
o

u

1~bJ

o
o

Q
c
t

uc
n

c
n

o

154























ABRIR CONTINUACIÓN FIGURAS


	AYUDA DE ACROBAT READER
	SALIR DE LA TESIS
	MANIFESTACIONES OCULARES DE LA TUBERCULOSIS
	ÍNDICE
	AGRADECIMIENTOS
	INTRODUCCIÓN
	Recuerdo histórico
	Microbiología
	Epidemiología
	Patogenia
	Prueba de la tuberculina
	Tuberculosis pulmonar
	Tuberculosis extrapulmonar
	Tuberculosis en el SIDA
	Diagnóstico
	Tratamiento
	Toxicidad ocular de los fármacos

	TUBERCULOSIS OCULAR
	1- Epidemiología
	2- Patogenia
	3- Manifestaciones clínicas
	4- Diagnóstico
	5- Errores diagnósticos

	OBJETIVOS
	PACIENTES, MATERIAL Y MÉTODOS
	1- Criterios de tuberculosis ocular
	2- Explicación del protocolo
	3- Protocolo de trabajo
	4- Análisis estadístico

	RESULTADOS
	1- Datos generales
	2- Pacientes VIH positivo
	3- Resultados oftalmológicos
	4- Factores de riesgo, resultados del análisis estadístico

	ANEXO 1
	DISCUSIÓN
	1- Incidencia de manifestaciones oculares
	2- Manifestaciones oculares
	3- Factores de riesgo de la tuberculosis ocular
	4- Diferencias entre los grupos VIH + y -

	CONCLUSIONES
	TABLAS Y FIGURAS
	TABLAS
	FIGURAS

	BIBLIOGRAFÍA



