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CASOS CLINICOS

Tuberculosis miliar en paciente inmunocompetente

como causa rara de fiebre nosocomial

ALCIDES ZAMBRANO F.*, CARLOS SALAZAR P.#%,
CHRISTIAN FONTECILLA M.** y EUGENIO MIRANDA M.*#*

MILIARY TUBERCULOSIS AN UNCOMMON CAUSE OF NOSOCOMIAL
FEVER IN AN IMMUNOCOMPETENT PATIENT

A progresive decrease of tuberculosis incidence has been shown in the last
years in Chile. Presently Chile is considered as a country with a low incidence of
tuberculosis (< 20 cases per 10° inhabitants). Miliary tuberculosis is an uncommon
form of tuberculosis in immunocompetent patients. Miliary tuberculosis is tipically
observed in immunocompromised patients. It is an infrequent cause of nosocomial
Jever. We report a case of miliary tuberculosis in an immunocompetent patient, that
caused intrahospitalary fever, in the course of a long term hospitalization.
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RESUMEN

La tuberculosis ha disminuido su incidencia en los iiltimos afios en Chile,
siendo considerado actualmente como un pais con baja incidencia de tuberculosis
(< 20 casos por 10° habitantes). Dentro de las diferentes formas de presentacién
clinica de la tuberculosis, la diseminacion miliar es rara en pacientes inmuno-
competentes, estando restringida prdcticamente a determinados grupos de riesgo.
Mas excepcional aiin es considerar a la tuberculosis miliar como causa de fiebre
intrahospitalaria. Comunicamos un caso de tuberculosis miliar en un paciente
inmunocompetente, como causa de fiebre nosocomial, durante una hospitalizacién

prolongada.

Palabras clave: tuberculosis miliar, fiebre nosocomial.

INTRODUCCION

Chile presenta una baja incidencia de tuber-
culosis (TB), con tasas inferiores a 20 x 10°, lo
cual ubica al pafs en la fase inicial de elimina-
cién de la tuberculosis como problema de salud
publica'3. La TB en su forma miliar es infre-
cuente, representando actualmente un pequefio
porcentaje del total de casos y es alin mas rara
en pacientes inmunocompetentes®. Sin embar-
g0, la TB miliar aumenta en los grupos de pa-
cientes con compromiso de su capacidad de

respuesta inmunolégica, tales como: infectados
con el VIH, diabetes mellitus, alcoholismo,
cirrosis hepdtica, tratamiento inmunosupresor,
insuficiencia renal crénica y neoplasias malig-
nas*®. La TB es una infeccién adquirida general-
mente en la comunidad y es rara su transmisién
nosocomial, con las medidas de aislamiento res-
piratorio adecuadas®.

A pesar del descenso en su incidencia en los
tiltimos afios, en nuestro medio la TB sigue sien-
do un motivo frecuente de fiebre de origen des-
conocido y de ingreso hospitalario. Sin embar-

*  Médico internista, encargado programa de control de la tuberculosis; Servicio de Salud Antofagasta.

** Interno de medicina; Universidad de Antofagasta.

*#% Tecn6logo médico, encargado Laboratorio de Tuberculosis; Hospital Regional de Antofagasta.
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go, es raro considerar a la TB en el ambiente
hospitalario como causa de fiebre nosocomial,
siendo més excepcional atin la presentacién miliar
de la enfermedad.

En esta comunicacién, presentamos el caso
de una tuberculosis miliar en un adulto inmuno-
competente, como causa de fiebre nosocomial
después de una hospitalizacién prolongada.

CASO CLINICO

Paciente de 52 afios, pescador artesanal, sin
antecedentes mérbidos ni de abuso de alcohol o
tabaco, que ingresa al servicio de Urologia por
hematuria con codgulos, de un afio de evolucion,
sin sintomas constitucionales y con buen estado
general. Dentro de su estudio ambulatorio pre-
vio destacan: seis baciloscopias y un cultivo de
Koch de orina negativos, ecografia pelviana que
evidencia masa s6lida en pared vesical izquier-
da, mal delimitada, con 4reas hipoecoicas y po-
sible compromiso ureteral ipsilateral. Radiogra-
fia de térax postero-anterior y lateral, realizada
para evaluacién de extensién ante sospecha de
lesién neopldsica vesical, es informada como
normal. Al momento de su ingreso el paciente
estd licido, en buenas condiciones nutricionales,
los signos vitales revelan una temperatura axilar
de 36,3° C, cifras tensionales de 130/70 mmHg,
78 pulsaciones por minuto y respiracién tran-
quila. No se palpan adenopatias. En el hombro
izquierdo se observa cicatriz de BCG. El exa-
men cardfaco y pulmonar fue normal. No hay
presencia de hépato ni esplenomegalia. El exa-
men urolégico externo y tacto rectal son nor-
males. El paciente no presenta alteraciones al
examen neurolégico de pares craneales, motor,
ni sensitivo y sus reflejos osteotendineos estdn
conservados.

En el laboratorio, €l hemograma no muestra
anemia, no hay leucocitosis ni desviacién a iz-
quierda; VHS 5 mm/h, las pruebas de coagula-
cién y hepdticas son normales, la funcién renal
estd conservada (Tabla 1). En el examen de
orina se encuentra pH 7,0 con presencia escasa
de proteinas y se visualizan en el sedimento mds
de 100 eritrocitos por campo y 30 a 40 piocitos
por campo, sin presencia de cilindros.

Se lleva a cabo un procedimiento endoscépico
por via uretral y se obtienen biopsias de lesion
vesical que demuestran un proceso inflamatorio
crénico inespecifico de la mucosa vesical, con
infiltracién linfocitaria y algunos polimorfo-
nucleares, sin observarse granulomas ni hallaz-
gos sugerentes de neoplasia. Posteriormente, evo-
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luciona con retencién de orina y edema genital,
por lo cual se realiza cistostomia que da salida
inicialmente a orina hematdrica y posteriormen-
te a orina de color citrino. En TAC abdominal y
pelviano, el higado y bazo se describen de ta-
mafio y forma conservadas, sin alteraciones, no
se visualizan adenopatias ni imigenes sugeren-
tes de neoplasia ni masa vesical. El paciente
evoluciona sin nuevos episodios de hematuria.
Permanece afebril durante los primeros 42 dias
de estadfa hospitalaria y a partir del dia 43 pre-
senta alzas febriles de hasta 39° C de predomi-
nio vespertino, sudoracién profusa, decaimiento
y anorexia. Al examen fisico se constata una
lesién genital necrética supurada, por lo cual se
administran antibiéticos parenterales de amplio
espectro (ciprofloxacino-metronidazol) y se rea-
liza aseo quirdrgico. Los hemocultivos tomados
previamente son negativos, el cultivo de la le-
sién genital resulta positivo para Pseudomonas
aeruginosa y Klebsiella pneumoniae. Se cambia
a un nuevo esquema antibitico (ceftazidima-
amikacina) guiado por la sensibilidad en el
antibiograma.

Después de dos semanas de tratamiento anti-
bidtico el paciente persiste febril a pesar del uso
de fArmacos antipiréticos y con mayor compro-
miso general, agregdndose tos seca y disnea a la
sintomatologia. Ecocardiograma descarta endo-
carditis infecciosa, ELISA para VIH es negati-
vo, PCR se encuentra elevada (18,9 mg/dL, para
un valor normal en nuestro laboratorio de hasta
1,0 mg/dL), VHS 14 mm/h, el hemograma mues-
tra 8.500 leucocitos/mm? y desviacién a izquier-
da (Tabla 1). La radiograffa de térax evidencia
un infiltrado micronodular difuso bilateral (Figu-
ra 1). Las baciloscopias de expectoracién (seis)
son negativas. Se solicita cultivo de Koch.
TAC de térax de alta resolucién es informado
como compatible con TBC miliar (Figura 2).
Se reinterroga en forma dirigida al paciente y
sus familiares sobre posibles contactos tuber-
culosos, quienes no lo refieren en la anamnesis.

A las tres semanas de evolucién de la fiebre
se decide iniciar tratamiento antituberculoso em-
pirico con isoniacida 300 mg/dia, rifampicina
600 mg/dfa, pirazinamida 1.500 mg/dfa y etam-
butol 1.200 mg/dfa, de acuerdo a las normas del
Programa Nacional de Control de la Tuberculo-
sis, sin adicionar esteroides. Un cultivo de Koch
es informado positivo para Mycobacterium tu-
berculosis a los 30 dias (32 colonias), confir-
méandose asi el diagnéstico de TB miliar. Se
implementan en ese momento las medidas de
aislamiento respiratorio del paciente. Evoluciona
posteriormente con compromiso de conciencia
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Tabla 1. Evolucién de los principales exdmenes de laboratorio realizados al paciente
durante su hospitalizacion

Exdamenes Ingreso Desarrollo de Fiebre Nosocomial Bajo Tratamiento
Antituberculoso
Dias de Hospitalizacién
1 43 47 52 60 65 80 105 122
Hematocrito (%) 39 36 33 30,5 29,6 32,4 36,4
Leucocitos totales / mm?> 7.000 8500 7.700 6.000 5.800 5.000 5.650
Segmentados (%) 59 66 63 69
Baciliformes/Mielocitos/
Juveniles (%) 2/0/0 8/1/1 9/1/1 4/ 1/0
Linfocitos/Monocitos (%) 30/6 20/4 22/ 4 21/4
Plaquetas / mm? 164.000 183.000 80.000 74.000 150.000
VHS (mm/h) 5 14 8
PCR (mg/dL) 18,9 9,6
Creatinina (mg/dL) 1,0 0,97
BUN (mg/dL) 12 8
TTPK (segundos) 39 27,2 28
Tiempo de protrombina (%) 89 95 92
Natremia (mEq/L) 140 135 128 133 137 138
Bilirrubina total / directa (mg/dL) 1,68/ 0,22 2,4/ 1,2
GPT / GOT (U/L) 100/ 89 46/39
Fosfatasas alcalinas (U/L) 346 166
Glicemia (mg/dL) 110 102
Pa0O, / FIO, (mmHg) 302,4 245 3733
PaCO, (mmHg) 23,1 234 28,8
pH arterial 7,48 7,48 7,43

GPT : Transaminasa Glutdmico-pirdvico:
GOT : Transaminasa Glutdmico-oxalacético

Fosfatasas alcalinas
PCR (Proteina C reactiva)

TTPK: Tiempo parcial de tromboplastina activada.

BUN: Nitrégeno ureico sanguineo

(Valor normal: 0-41 U/L)
(Valor normal: 0-37 U/L)
(Valor normal: 35-129 U/L)
(Valor normal: 0-1 mg/dL)
(Valor normal: 20-40 s)

Figura 2. TAC de térax de alta resolucion que demues-
tra un infiltrado difuso micronodular, diseminado en todo
el pulmon.

Figura 1. Radiografia de toérax en proyeccion postero-
anterior donde se observa un patrén multinodulillar de
pequeiio tamario.

177



Tuberculosis miliar causa fiebre nosocomial - A. Zambrano F. et al.

progresivo. Evaluado por neurdlogo, se realiza
TAC cerebral el cual no muestra alteraciones.
La puncién lumbar da salida a liquido claro y el
andlisis del LCR revela una concentracién de
proteinas (0,39g/L) y glucosa (0,5 mg/dl) nor-
males, el nivel de adenosin deaminasa (ADA) es
bajo (2 U/L) y se observa 1 linfocito/ml. EI
cultivo de Koch del LCR es negativo. Se pes-
quisa una hiponatremia severa (Tabla 1) con
volumen extracelular conservado, encontrdndo-
se el sodio urinario y la osmolaridad urinaria alta
(320 mOsm/L). La hiponatremia resulta de difi-
cil manejo y se corrige lentamente después de
varios dfas, tras la administracién de solucién
salina hiperténica al 3% segtin lo recomendado
en la literatura, con recuperacién gradual del
estado de conciencia’.

Después de mas de cuatro meses de hospita-
lizacién el paciente completa la fase diaria del
tratamiento antituberculoso segtin norma (50 do-
sis). Se encuentra en mejores condiciones gene-
rales aunque enflaquecido, vigil y atingente,
afebril desde hace dos semanas.

Se indica el alta del paciente para continuar
con el tratamiento antituberculoso en su fase
bisemanal, en forma ambulatoria.

DISCUSION

La fiebre de origen desconocido es un desa-
fio para el médico, obligdndolo a utilizar todas
sus habilidades clinicas con el fin de orientar el
estudio para llegar a un diagndstico causal.
Dentro de la larga lista de etiologfas posibles se
cuentan infecciones (endocarditis infecciosa,
SIDA, TB, infecciones por micobacterias ati-
picas, fiebre tifoidea, entre las més frecuentes),
enfermedades del tejido conectivo (lupus erite-
matoso sistémico, enfermedad de Still del adul-
to, granulomatosis de Wegener, vasculitis de hi-
persensibilidad, entre otras), neoplasias (tumo-
res de colon, linfoma, carcinoma de células re-
nales, etc). La TB ocupa un lugar importante
dentro de las causas de fiebre de origen desco-
nocido®. Sin embargo, la TB miliar es una forma
de presentacién rara de la enfermedad, que se
debe a la diseminacién hematégena de los baci-
los tuberculosos a partir de un foco primario o
por la reactivacién de un foco quiescente’.

Si revisamos las causas de fiebre de origen
desconocido nosocomial, entendiendo como tal
la fiebre que aparece después del ingreso, los
motivos son principalmente complicaciones in-
fecciosas de procedimientos invasivos, como
catéteres intravasculares, sondas vesicales,
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intubaciones traqueales y de intervenciones qui-
rirgicas®. La TB no es considerada tradicional-
mente como causa de fiebre nosocomial.

En el caso de nuestro paciente, después de
varias semanas de estadia hospitalaria y luego
de un procedimiento urolégico invasivo, comen-
z6 con fiebre alta y compromiso del estado ge-
neral. Al examen fisico se pesquisé una lesion
genital supurada y los cultivos locales resultaron
positivos para microorganismos que son agen-
tes de infeccién nosocomial frecuentemente ais-
lados en nuestro medio”!?. Es en este contexto,
que una complicacién del procedimiento
urolégico aparecia como el foco méds probable
de la fiebre, siendo la falta de respuesta al trata-
miento antibidtico especifico, guiado por la sen-
sibilidad en el antibiograma, lo que hizo sospe-
char otra etiologfa.

El estudio de una fiebre nosocomial, sin un
origen claramente identificable, obliga a realizar
exdmenes de laboratorio, microbioldgicos y
radiolégicos: hemograma, VHS, PCR, hemocul-
tivos, urocultivos, radiografias de térax y de
senos paranasales, ecotomograffa abdominal,
ecocardiograma, etc. Cabe destacar que los men-
cionados exdmenes complementan una rigurosa
y completa evaluacién del paciente, compren-
diendo una anamnesis detallada y un examen
fisico cuidadoso, y que el estudio debe ser guia-
do en todo momento por el médico clinico''.
La aparicién en el paciente de sintomas como
tos y disnea hicieron sospechar una afeccién
pulmonar, por lo cual se solicité la radiografia
de térax que evidencié el compromiso miliar.
Lo anterior reafirma el valor de la radiografia de
térax en el estudio de una fiebre nosocomial de
origen desconocido.

La TB miliar se presenta principalmente en
pacientes inmunodeprimidos y a edades avanza-
das'?, siendo excepcional bajo otras circunstan-
cias. En el caso presentado, llama la atencién
que se haya desarrollado una TB miliar en un
varén joven y en ausencia de una causa de
inmunodepresién.

El cuadro clinico de la TB miliar se caracteri-
za por fiebre, sudoracién nocturna, anorexia,
astenia y pérdida de peso, también tos seca y
disnea, dependiendo del grado de compromiso
pulmonar. Al examen puede haber hepatoesple-
nomegalia, adenopatias y un estado confusio-
nal®. La radiograffa de térax demuestra multi-
ples lesiones menores de 2 mm de didmetro que
son mas evidentes en el TAC de térax de alta
resolucién'*'. El diagndstico diferencial incluye
un amplio espectro de situaciones clinicas, es-
pecialmente aquellas que presentan un patrén
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radiolégico intersticial e infiltracién difusa pul-
monar. Dentro del diagndstico diferencial se de-
ben considerar: neumoconiosis, micosis, linfan-
gitis carcinomatosa, linfoma no Hodgkin, sarcoi-
dosis y alveolitis alérgica extrinseca, entre
otras'>16,

La TB miliar puede comprometer el SNC,
siendo frecuente la asociacién con meningitis
tuberculosa, alcanzando los bacilos las meninges
y el cerebro por siembra hematégena. Ademads
de la meningitis, se han descrito granulomas y
tuberculomas parenquimatosos como parte del
compromiso del SNC por la tuberculosis. Sin-
tomas y signos como cefalea, vémitos, agita-
cién, disminucién del nivel de conciencia, con-
vulsiones, alteracién de pares craneales (espe-
cialmente oculomotores VI, IV, III) en el con-
texto de una TB miliar, pueden traducir disemi-
nacién de la infeccién al SNC''3, El LCR ca-
racteristicamente muestra elevacién de las pro-
teinas, con valores de alblimina entre 1 y 3 g/L,
cloruros disminuidos, hipoglucorraquia de 15-
35 mg/dL o menor al 50% de la glicemia y
pleocitosis discreta bajo 500 células/mL con pre-
dominio de linfocitos. Niveles de ADA en LCR
superiores a 7,1 U/L permiten diferenciar la me-
ningitis tuberculosa de otros trastornos'®. En so-
lamente un tercio de los casos el cultivo de
Koch del LCR es positivo. Se ha comunicado
que son de utilidad otros estudios en el LCR
utilizando técnicas de biologia molecular, como
la reaccion en cadena de la polimerasa, permi-
tiendo un diagnéstico rapido y que en la mayo-
ria de las publicaciones supera a la sensibilidad
de los cultivos'®?2, El TAC cerebral puede evi-
denciar el engrosamiento de las meninges,
granulomas, tuberculomas, hidrocefalia e infartos
cerebrales'®®. El compromiso del SNC incide
negativamente en el prondstico y aumenta la
letalidad®.

Durante la hospitalizacién, nuestro paciente
evoluciond con deterioro progresivo de concien-
cia, lo cual hizo sospechar compromiso del
SNC. Se descarté una lesién tuberculosa del
SNC mediante exdmenes de TAC cerebral y and-
lisis de LCR, los cuales resultaron normales.
No fue posible llevar a cabo el estudio mediante
reaccién en cadena de la polimerasa del LCR
por no disponer de la técnica en el hospital.
Como motivo del deterioro de la conciencia del
paciente se consideré una hiponatremia severa
con volumen extracelular (LEC) conservado,
conducta que se vio respaldada por la normali-
zacién del estado de conciencia tras la correc-
cion de la hiponatremia. En este sentido, es ade-
cuado destacar que la secrecién inapropiada de

hormona antidiurética (STADH), trastorno mas
frecuente len la hiponatremia severa con LEC
normal y osmolaridad urinaria alta, ha sido co-
municado previamente en casos de TB pulmonar
y miliar sin presencia de meningitis u otra lesién
tuberculosa del SNC>%,

La TB miliar se asocia a elevada letalidad, por
lo cual es fundamental la confirmacién del diag-
néstico en forma precoz ante la sospecha clini-
ca, a fin de instalar el tratamiento oportunamen-
te'3. Se deben realizar estudios microbiol6gicos
e histolégicos, para lograr un mejor rendimien-
to?”28, Dado que en la mayoria de los casos las
baciloscopias de esputo son negativas'®?"%,
puede ser necesario recurrir a estudios invasivos,
siendo de especial rentabilidad diagndstica la biop-
sia pulmonar transbronquial por via endoscé-
pica?®?, Se ha comunicado también como 1til la
obtencién de muestras mediante el esputo indu-
cido*.

Dado que la TB miliar no se considera tradi-
cionalmente dentro de las causas de fiebre
nosocomial, el hecho de que en nuestro pacien-
te la sintomatologia se haya presentado tras va-
rias semanas de estadia hospitalaria, demoré en
algunos dias el planteamiento del diagnéstico.
Afortunadamente, ante la sospecha clinica y ha-
llazgos radiolégicos, se decidi6 iniciar el trata-
miento antituberculoso en forma empirica. A
pesar de que no se recurrié a estudios invasivos
como fibrobroncoscopia y biopsia transbron-
quial, las imdgenes de la radiografia de térax y
especialmente del TAC de térax de alta resolu-
ci6én fueron caracteristicas, lo cual sumado a un
cuadro clinico compatible con TB miliar, cons-
tituyé un fundamento suficiente para iniciar tra-
tamiento antes de la confirmacién microbio-
l6gical'41e,

Tal como en la mayoria de los casos de TB
miliar, en nuestro paciente las baciloscopias re-
sultaron negativas y el cultivo tardé 4 semanas,
por lo que el inicio precoz del tratamiento evito
asistir a un deterioro clinico rdpido con un des-
enlace potencialmente fatal'>.

En el caso aqui expuesto, no se identificé
una fuente de contagio por M. tuberculosis, ya
que el paciente no presentaba antecedentes de
tuberculosis ni de contacto tuberculoso. Duran-
te su estadfa hospitalaria no hubo otros pacien-
tes hospitalizados con tuberculosis.

Ante la falta de evidencia de una infeccién
tuberculosa reciente, es posible plantear la
reactivacién de un foco quiescente como el ori-
gen de la diseminacién miliar en el paciente™'3.
No se demostré en el estudio previo a la hospi-
talizacién ni durante ella, que la causa de la
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hematuria que motivé el ingreso fuera una le-
sién tuberculosa vesical. Sin embargo, llama la
atencién la existencia de una piuria aséptica en
el sedimento de orina, lo cual puede ser una
manifestacién de TB renal o de vias urinarias'?*,

La TB miliar debe tenerse presente entre las
numerosas causas de fiebre de origen descono-
cido y de fiebre intrahospitalaria, especialmente
cuando las condiciones debilitantes del paciente
predisponen a la infeccién por M. tuberculosis,
aunque esto ultimo no constituye un requisito
esencial.

10.-

11.-

12.-

13.-

14.-
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cComo mejorar el diagnostico de la tuberculosis?

En los paises subdesarrollados con alta
endemia de tuberculosis, la primera prioridad es
asegurar un buen tratamiento a los enfermos
que se diagnostican y s6lo entonces proceder a
la biisqueda de nuevos casos. En cambio, en los
paises que ya han superado esta etapa y logran
indices de curaciones con la quimioterapia mo-
derna superiores al 85 a 90% de los enfermos,
es necesario implementar todas las medidas ne-
cesarias para asegurar el diagndstico oportuno
de los casos contagiosos.

Chile ha alcanzado en los tltimos afios el
llamado umbral de la etapa de eliminacién de la
tuberculosis; es decir, la incidencia de la tuber-
culosis entre nosotros estd actualmente debajo
de 20 casos nuevos por 100.000 habitantes. Es
en esta etapa cuando es necesario aumentar el
diagndstico de los casos nuevos de la enferme-
dad. Para ello se requiere de dos condiciones
fundamentales: 1) seguir teniendo presente la
tuberculosis como causa de tos y expectoracion
por més de dos o tres semanas y como etiolo-
gia de cualquier sombra radiolégica patolégica,
lo que es cada vez mds dificil de conseguir a
medida que los médicos ven menos casos de la
enfermedad y piensan menos en ella, y 2)
optimizar los medios de diagndstico,

En los tltimos afios han aparecido una serie
de nuevos métodos diagndsticos, mas rapidos y
sensibles, la mayoria de ellos derivados de la
biologia molecular y de la tecnologia de los
acidos nucleicos, los que infortundamente ain
no son ampliamente aplicables en la mayoria de
los pafses en desarrollo. En cambio, las técnicas
bacteriolégicas, ampliamente disponibles desde
hace mas de 100 afios, siguen siendo los méto-
dos de diagndstico més confiables de la tuber-
culosis. Pero, para ello deben cumplir algunos
requisitos técnicos y admiten muchos perfec-
cionamientos.

Infortunadamente, la etapa que vive nuestra
medicina y la proliferacién de laboratorios sin
adecuados controles de calidad, no son proclives

para asegurar un buen rendimiento de los estu-
dios microbiolégicos en los servicios privados.
Mis preocupante es el hecho que en algunos
laboratorios el porcentaje de informes falsos po-
sitivo, que normalmente no deberfa ser superior
a un 3%, puede duplicar y aiin triplicar esta
cifra, induciendo al tratamiento innecesario de
personas sanas.

En el articulo que sigue la Dra. Patricia
Gonzélez, poseedora de una amplia experiencia
en el estudio de Micobacterias, hace un apreta-
do resumen de algunas de las modificaciones
técnicas que permitirfan mejorar el diagndstico
de la tuberculosis en nuestro medio. Aparte de
la conveniencia de emplear la microscopia fluo-
rescente cada vez que deban procesarse nume-
rosas muestras para baciloscopia, y de las ven-
tajas de concentrar las muestras mediante
centrifugacidn, los principales avances se han
producido en el desarrollo de nuevos métodos
de cultivo. La Dra. Gonzdlez se refiere particu-
larmente a los métodos automatizados, en me-
dios liquidos, tanto con técnicas radiométricas
representadas por el BACTEC clésico, como
colorimétricas (BACTEC MGIT: "Mycobacterial
Growh Indicator Tube"), las que permiten acor-
tar notablemente los tiempos de los cultivos.

En la seccién trabajos originales de esta mis-
ma revista, el equipo de la Seccién Micobac-
terias del Instituto de Salud Piiblica, presenta un
interesante articulo sobre las ventajas de em-
plear estos mismos métodos automatizados con
medios liquidos, para acortar el tiempo de los
tests de sensibilidad aplicados a tuberculosis'.
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