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Concepto

La tuberculosis es una enfermedad infecto-
contagiosa producida por agentes del grupo
Mycobacterium tuberculosis complex, especial-
mente por el Mycobacterium tuberculosis o
bacilo de Koch (BK). Es la infeccién crénica
mas importante del mundo en cuanto a mor-
bilidad y mortalidad. La localizacion mas fre-
cuente es en el aparato respiratorio, seguida a
gran distancia por la afectacion de cualquier
otro lugar. Anatomopatoldgicamente se
caracteriza por la formacién de granulomas.

Mecanismo de contagio

En més del 98% de los casos, la infeccidn es
causada por la inhalacion de las secreciones
respiratorias emitidas por un adulto con
enfermedad tuberculosa pulmonar con esputo
positivo a BK. No todos los casos desarrolla-
ran la enfermedad. Existen dos factores que
determinan esta evolucion: a) la facilidad de
exposicion a un adulto enfermo; y b) las con-
diciones inmunologicas propias del huésped.
Los nifios menores de un afio son los que tie-
nen mas probabilidades de desarrollar formas
graves de enfermedad, como la tuberculosis
miliar o la meningitis tuberculosa.

Patogenia

Solamente las particulas inhaladas mas
pequefas, las que contienen entre 1-3 bacilos,
van a ser capaces de llegar al alveolo y ser
fagocitados por los macrofagos alveolares.
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Unos bacilos son destruidos y otros, con
mayor capacidad agresiva, tienen la facultad
de resistir los mecanismos defensivos celulares
y provocar una primoinfeccion tuberculosa.
Se constituye el llamado complejo primario,
formado por el chancro de inoculacion o
nédulo de Gohn, la linfangitis regional y la
adenopatia satélite. La repercusion sobre el
pulmon se traduce en dos situaciones patol6-
gicas distintas:

— Primoinfeccién tuberculosa subclinica
(primoinfeccion latente, viraje tuberculi-
nico o infeccion tuberculosa). Se caracte-
riza por la ausencia de sintomas y signos
clinicos, radioldgicos y bacterioldgicos.
Sélo la prueba de tuberculina es positiva.

Enfermedad tuberculosa. Presenta mani-
festaciones clinicas, radioldgicas, bacte-
riol6gicas e inmunoldgicas. La enferme-
dad que se manifiesta antes de los 5 afios
que siguen al contagio se cataloga como
tuberculosis primaria, enfermedad tuber-
culosa o primoinfeccion patente, y aquella
gue se desarrolla mas tarde se denomina
tuberculosis posprimaria, secundaria o de
tipo adulto.

Tuberculosis pulmonar primaria
Clinica

La sintomatologia de la tuberculosis pulmo-
nar primaria es inespecifica, la mayor parte
de los sintomas son valorados retrospectiva-
mente.
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— Sintomas generales. Son los mas frecuentes

y a veces pasan desapercibidos. Astenia,
anorexia, ligera elevacion febril, altera-
cién de la curva de peso, modificaciones
del caréacter, etc. La fiebre puede ser el sin-
toma principal y con caracteristicas simi-
lares a la encontrada en la fiebre tifoidea,
de ahi la denominacion de tifobacilosis de
Landouzy.

Sindrome por hipersensibilidad a las proteinas
del BK. Sugestivo de etiologia tuberculosa,
pero puede ser debido a otras causas.

e Eritema nodoso. Se caracteriza por
nédulos rojos, calientes y dolorosos a la
palpacion, que aparecen en las zonas de
extension de los miembros, especial-
mente a nivel de la cresta tibial.

= Queratoconjuntivitis flictenular. Pe-
quefia flictena a nivel del limbo corneal
gue se acompafia de conjuntivitis.

Sintomas respiratorios. Tos, dolor torécico,
expectoracién, hemoptisis, etc. Son poco
frecuentes. Se encuentran especialmente
en los complejos primarios que han sufri-
do complicaciones evolutivas.

Evolucion del complejo primario

a)

b)

Hacia la curacién

Es la evolucidn espontanea del 90% de los
casos. El foco inicial y la adenopatia saté-
lite desaparecen, se fibrosan y calcifican.
La linfangitis no suele dar complicaciones,
pasa desapercibida sin manifestaciones cli-
nicas.

Complicaciones evolutivas derivadas del
chancro de inoculacion o nddulo de Gonh
(tuberculosis primaria progresiva)

— Aumento del tamafio del chancro
dando lugar a una neumonia caseosa.
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©)

d)

— Eliminacion en un bronquio del
caseum contenido en el chancro; se
forma en su lugar una cavidad de pare-
des muy fragiles, que se denomina
caverna primaria.

— El caseum vertido en el bronquio
puede producir una diseminacion
broncogena, con focos multiples inclu-
so en ambos pulmones, constituyendo
una bronconeumonia caseosa.

— Rotura del nédulo en la cavidad pleu-
ral. Se forma un derrame pleural, pro-
ducido por la descarga de bacilos y pro-
ductos tuberculinicos que desencade-
nan una reaccion inflamatoria.

Complicaciones evolutivas derivadas de la
adenopatia satélite

— Vaciamiento del contenido caseoso de
la adenopatia. Si la masa caseosa es
voluminosa, puede ocasionar una
muerte aguda por asfixia.

— Diseminacion broncégena del conte-
nido de la adenopatia; da lugar a una
bronconeumonia caseosa.

— Compresion de un bronquio vecino
por la adenopatia. La obstruccion
puede ser parcial o total, con la for-
macion de un enfisema o a una atelec-
tasia. Segun el calibre del bronquio, la
lesion sera segmentaria, lobular o de
todo un pulmdn. Indicacion de endos-
copia bronquial.

Diseminacién linfohematégena

El BK pasa al torrente circulatorio desde el
chancro de inoculacién (muy precozmen-
te) o desde la adenopatia satélite. Puede
constituir una diseminacién madltiple de
focos finos, tuberculosis miliar o granulia.
Los 6rganos principalmente afectos son el
pulmén, bazo, higado y ganglios linfaticos.
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La mayor gravedad estriba en la produc-
cién de una meningitis tuberculosa.

Tuberculosis posprimaria o de tipo
adulto

Es poco frecuente en la infancia; ocurre fun-
damentalmente en la adolescencia después de
haber estado infectado durante varios afios.
Puede producirse como consecuencia de una
reactivacién endogena, por los gérmenes que
han estado acantonados desde que ocurrio la
infeccion primaria, o bien proceder del exte-
rior y producir una reactivacion exégena. Los
sintomas son los propios de la tuberculosis del
adulto: febricula, tos, astenia, anorexia, dolor
toracico, esputo hemoptoico, etc.

Diagnostico

— Historia de contagio. El contacto con un
adulto tuberculoso, especialmente si es
bacilifero, es un elemento importante para
el diagnostico.

Sintomatologia clinica. Los sintomas inespe-
cificos son de dificil valoracién. La pre-
sencia de eritema nodoso o querato-con-
juntivitis flictenular son mas orientativos.

Reaccion tuberculinica (técnica de Man-
toux). La tuberculina utilizada en nuestro
medio es la PPD RT 23 con Tween 80. La
dosis indicada es de 2 UT por 0,1 ml; es
equivalente a la dosis de 5 UT de la tuber-
culina PPD-S. La lectura es a las 72 horas
y se valora la zona de induracion de la
siguiente manera:

« No vacunados de BGG: =5 mm.
« Vacunados de BCG: =15 mm.

< Enfermos de SIDA: cualquier tipo de
induracion.
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— Diagnostico por la imagen. La radiografia de
térax es uno de los elementos mas Utiles
para el diagnostico; es muy sensible aun-
que poco especifica. La tomografia axial
computerizada es la técnica de eleccién
para el estudio del mediastino, especial-
mente en nifios pequefios que aparente-
mente solo son tuberculin positivos. A
veces debe ser complementada con la
resonancia nuclear magnética. La ecogra-
fia mediastinica también puede estar indi-
cada cuando existen dudas en la interpre-
tacion de la radiografia de torax.

Diagnéstico bacterioldgico. El diagndstico
definitivo de tuberculosis requiere el aisla-
miento y la identificacion del BK. En la
infancia el mejor método de obtencion de
muestra es el aspirado gastrico matutino
realizado durante 3 dias seguidos, y en
nifilos mayores, el esputo inducido con
nebulizacion de una solucién de cloruro
sodico al 15%. Las muestras seran procesa-
das para examen microscopico y cultivo.

El examen microscdpico con la técnica clasi-
ca de Ziehl-Neelsen demuestra bacilos acido
alcohol resistentes (BAAR) pero no es afir-
mativa de BK. Los medios de cultivo clasicos
en medio solido de Lowenstein-Jensen y
Middlebrook se siguen utilizando, pero
son muy lentos. Se han desarrollado métodos
de deteccion rapida del crecimiento: método
BACTEC, determinacion biogquimica de
acido tuberculoestearico y amplificacion
del ADN por PCR. Existen otros métodos
mas complejos de dificil utilizacion y elevado
coste: amplificacion por desplazamiento
de fibra (SDA), reaccion en cadena de la
lipasa (LCR), amplificacion por la replicasa
QB, etc.

El hemograma, VSG vy otras pruebas analiti-

cas de caracter general tienen escaso valor
para el diagnostico. La adenosindesaminasa
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(ADA) est4 elevada en el liquido pleural, b) Infeccion tuberculosa o viraje tuberculi-
como en otras serosas infectadas. nico (quimioprofilaxis secundaria)
. Su finalidad es evitar que el nifio infecta-
Tratamiento do progrese a enfermo.
a) Enferfimedad tuberculosa — Nifios tuberculin positivos sin factores
— Pauta diaria: de riesgo: se recomienda INH durante
6 meses.

Isoniacida (INH) + rifampicina (RFM)
+ pirazinamida (PZ) durante 2 meses,
seguida de INH + RFM durante 4

— Nifios tuberculin positivos con facto-
res de riesgo (familiares con enferme-
dad bacilifera, conversores recientes,

meses. . . .
inmunodeprimidos): se recomienda

La medicacion se administrara en ayu- INH durante 9 0 12 meses.

nas por la mafiana y en una sola toma . . . .,

al dig y — Nifios con infeccion VIH: duracién 1

afio.
Si un farmaco no puede ser utilizado
por intolerancia, se sustituird por
etambutol (ETB), ampliando la dura-
cién del tratamiento a 9-12 meses (2
meses + 7 0 9 meses).

c) Contacto de nifios tuberculin positivos
con adulto con tuberculosis pulmonar
(quimioprofilaxis primaria). El contacto
ha de ser intimo o con conviventes.

INH durante 3 meses y repetir tuberculi-

— Pauta intermitente: na. Si la tuberculina persiste negativa, se

« Opcién 12 INH + RFM + PZ en suspenderd el farmaco. Por el contrario, si
toma diaria durante 2 meses, seguida se ha hecho positiva, se realizara radiogra-
de INH + RFM 2 dias a la semana fia de torax y segln resultado se cataloga-
durante 4 meses. ra como infeccion o enfermedad y se pro-

., cederé al respecto.
- Opcidn 22, INH + RFM + PZ en P

toma diaria durante 1 mes, seguido d) Tuberculosis miliar

de INH + RFM 2 dias a la semana INH + RFM + PZ + ETB o (SM) durante

durante 5 meses. 2 meses, seguido de INH + RFM 7y 10
e Opcién 32 INH + RFM + PZ + MESES.

estreptomicina (SM) en toma diaria  ¢) Tuberculosis en nifios con infeccion

durante 15 dias, seguido de INH + VIH

RFM + PZ + SM 2 dias a la semana .
durante un mes y medio y continua- INH + RFM + PZ + ETB 0 SM, seguido

do con INH + RFM durante 4 meses. de 7 meses de INH + RFM.

La pauta intermitente estd indicada f) Tuberculosis multirresistente

si existe sospecha de incumplimien- M. tuberculosis resistente a dos 0 més far-
to terapéutico y debe ser supervisada macos antituberculosos. Algunos autores
por un sanitario o asistente social en requieren que el BK sea resistente a INH y
régimen de observacion directa. RFM para catalogarlo de esta manera. El
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tratamiento debe incluir como minimo
dos agentes bactericidas a los cuales sea
susceptible el BK y durar 12-18 meses.

Seguimiento del tratamiento

— Control radiol6gico. A las 3 semanas, a los
3 meses y al final del tratamiento.

— Control bacterioldgico. Si la bacteriologia
fue positiva al diagnostico, se realizard a
los 2 meses del inicio del tratamiento. Si
persiste positiva, se repetird cada mes
hasta que sea negativa.

— Control de la medicacion. Al inicio del tra-
tamiento se advertira a los padres de las
reacciones adversas de los diferentes far-
macos. Cada mes se les interrogara sobre
el cumplimiento de la medicacién y la
aparicion de efectos secundarios. Sélo se
realizaran pruebas de laboratorio para des-
cartar toxicidad cuando existan sintomas
sugerentes. La reaccion adversa mas fre-
cuente es la hepatotoxicidad. Se sospe-
chara cuando haya sintomas clinicos y
alteraciones analiticas: GOT y GPT por
encima de cinco veces sus valores y las fos-
fatasas alcalinas tres veces. En estos casos
se suspenderan todos los farmacos durante
una semana y se repetirdn examenes enzi-
maéticos. Si son normales, se reiniciara el
tratamiento y se volverdn a realizar con-

troles a la semana. En caso de persistencia
o reaparicion de la sintomatologia clinica
0 de las alteraciones analiticas se suspen-
derd INH y PZ si el cuadro es sugestivo de
citolisis hepética, y RFM si lo es de colos-
tasis.

Farmacos de segunda linea se consideran:
cicloserina, capreomicina, etionamida, PAS,
ciprofloxacina, ofloxacina, etc.

Corticoides en el tratamiento de la tubercu-
losis pulmonar

— Alteraciones de la ventilacion a nivel
bronquial.  Atelectasia o enfisema por
compresion de la adenopatia.

— Derrame pleural que se acompafia de difi-
cultad respiratoria.

— Formas miliares con insuficiencia respira-
toria.

— Cualquier forma pulmonar con afectacién
del estado general.

Dosificacion: 1mg/kg/dia de prednisona o su

equivalente durante 2-3 semanas; disminuir

posteriormente de forma progresiva en 3-4
semanas.

Vacunacion

No existe una vacuna eficaz. La BCG aporta
escasa proteccion, no evita la infeccién ni

TABLA |. Farmacos antituberculosos

Estreptomicina
Etambutol

Farmaco Régimen diario Régimen bisemanal
Isoniazida 5 mg/kg (méax. 300 mg) 15 mg/kg (max. 900 mg)
Rifampicina 10 mg/kg (max. 600 mg) 10 mg/kg (max. 900 mg)
Pirazinamida 30 mg/kg (méax. 2.500 mg) 60 mg/kg (méax. 3.500 mg)

20 mg/kg (méx. 1.000 mg)
25 mg/kg (2 meses), 15 mg/kg (resto)

25-30 mg/kg (méax. 1.000 mg)
50 mg/kg
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impide que aparezca la enfermedad. La pro-
teccion que confiere para posteriores infec-
ciones es similar a la que se obtiene después
de haber padecido una primoinfeccién tuber-
culosa. Su principal inconveniente es la difi-
cultad en la interpretacion de la prueba de la
tuberculina en los vacunados. En el momento
actual, desde el punto de vista preventivo, es
mas eficaz el control de los contactos y la qui-
mioprofilaxis secundaria.

Recién nacido hijo de madre
tuberculosa

Existe riesgo cuando la madre presenta una
tuberculosis pulmonar no tratada o con bac-
teriologia positiva en el momento del parto.
La conducta a tener con el recién nacido es:

- Separar al nifio de la madre hasta que ésta
haya cumplido un mes con una pauta tera-
péutica de tratamiento que incluya INH +
RMP o hasta que se negativice el esputo si
no se han utilizado estos dos farmacos.

- Evaluar al nifio por si tiene una tuberculo-
sis congeénita: radiografia de torax, tuber-
culina, ecografia hepatica, bacteriologia
de las secreciones respiratorias y del aspi-
rado gastrico y puncién lumbar ante la
menor sospecha.

- Si el nifo estd enfermo, recibira trata-
miento.

- Sino esta enfermo, recibird INH y se repe-
tird la tuberculina a los 3 meses; si es nega-

NOTAS

tiva y la madre ha recibido un tratamien-
to correcto, se suprimird INH y se practi-
cara una nueva prueba de tuberculina a los
6 meses; si sigue siendo negativa, se sus-
penderé el seguimiento del nifio.
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