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INTRODUCCION 

La tuberculosis sigue siendo una causa de morbilidad, morta-­

lidad y gastos de cuidados sanitarios sobre todo en lo~ ?af R~~ -

deJ t~~~~= =~n~ü. 5e calcula que mil millones de personas en to­

do el mundo estan inf ectaCas por el bacilo tuberculoso y que­

anualmente mueren uno o tres millones por esta enfermedad, 

La tuberculosis persiste a pesar de que la ciencia méCica mo­

derna ha desarrollado los medios para eliminar práctica•ente la 

enfermedad. Esta no solo es curable; tambien puede prevenirse si 

se establecen principios de sanidad pública y se siguen fielmen­

te. una de las mayores dificultades pa~a un buen conteo! de la -

tuberculosis es la actitud adoptada por el público en general, y 

por los trabajadores de la salud en particular. 

En la actualidad se están realizando grandes esfuerzos dirig! 

dos a grupos de alto riesgo, y uno de ellos es el pediátrico. 

Los niños con infección tuberculosa primaria son el reservorio -

del cual saldrán los casos futuros. En consecuencia, se han vuel 

to a valorar algunas me.ñiñ~~ ~~ ~~l~U ~úOlica tomadas durante -­

los dos Últimos decenios. 

Han sido pocos los estudios clínicos y de laboratorios acerca 

de la tuberculosis infantil efectuados durante los últimos años. 

La imprecisión en el diagnóctico de la tuberculosis pediátrica,­

Y la necesidad de una vigilancia prolongada, hacen que tales es­

tudios sean difíciles. En conA~~~~nci~ cgol todas las recomenda­

ciones para el tratamiento de la tuberculosis infantil son adop­

tadas de la literatura referente al adulto. 

En éste estudio revisaremos la presentación de la tuberculo-­

sis en niños menores de un año de edad tomando en cuenta los an­

tecedentes clinicos, epidemiológicos, estado nutricional, vacun~ 

ción o inmunizaciones, tratamiento y evolución clínica, asi como 

tipo mán frecuente de la infección en este grupo etario en el -­

Hospital Infantil de Mexico "Federico Góm~z", periodo 1985-1990. 
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l'.tlTECEOEt~TES: 

Se define la tuberculosis como una enfermedad infecciosa de--

tuberculosis, caracterizada por la presencia de necrosis en la -

mayoria de los casos(l). El reservorio mas importante es el hom­

bre y la enfermedad se transmite de persona a persona, sobre to­

do a través de núcleos de gotitas formados cuando el material -­

infeccioso es expulsado al aire al toser o por otros mecanismos. 

La puerta de entrada de la infección es normalmente, la porción­

baja del aparato respiratorio y, por lo tanto, el principal si-­

tic de la infección inicial es el pulmón. Con el desarrollo de -

la enfermedad pulmonar, y en particular, con la formación de ca­

vidades, se eliminan grandes cantidades de bacilos tuberculosos 

virulentos. Asi pues, la transmisión de la enfermedad se hace -

de un portador vivo de tuberculosis hacia personas susceptibles­

ª trav~s de los núcleos de gotitas. 

Tambien es posible la transmisión indir~cta. que ocurre ~ ~r!!. 
vés de objetos contaminados( Fomites ) manipulados por ambos ti­

pos de pcr5onas~ Enfermos y susceptibles, aunque este mecanismo­

de transmisión es relativamente raro. 

Asi mismo, la infección por bacilos tuberculosos también se -

realiza a través de la piel. Este fenómeno se designa tuberculo­

sis por inoculación y solo ocurre raras veces bajo condiciones -

naturales, aunque se presenta con cierta frecuencia entre los P.!. 
tólogos, los estudiantes de medicina y el personal de laborato-­

rio, quienes manipulan material infectado(!). 

La tuberculosis también se contrae por via digestiva; este t.!. 

po de transmisión es la forma más !recuente de la infección por­

M. bovis. La leche de vaca infectada contiene frecuentemente, 

grandes cantidades de estos microorganismos. 

Desde el punto de vista epidemiológico, la tuberculosis es un 

padecimiento muy relacionado con el estado socioecnn6mico de la­

población general en todo el mundoª Es sabido que en países 
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desarrollados las tasas de morbilidad y mortalidad son mucho mP.­

nores que las reportadas en los países en vias de desarrollo. 

En estos últimos los factores económicos influy~n en los ser­

vicios médicos, lo que dará como resultado la detección tardía -

de los casos, un mal control de 10s detectados y escasa posibili 

dad para dar tratamiento (2). 
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ETIOLOGIA: 

La bacteriJ causante de las lesiones en la mayoría de los ca­

sos es Mycobacterium tuberculosis; también se conoce esta bact~ 

ria con los nombres de bacilo de Koch o mycobacterium Hominis. -

Esta bacteria es un bacilo de entre 2 y 4 micras de largo y 0.3 

ca y es resistente a la decoloración con alcohol ácido. Esta ca­

racterísticas se debe a los componentes lipídicos de su pared e~ 

lular. La mycobacteria es un aerobio estricto y crece mejor con­

presiones de oxig~no cerca de 140 mm de Hg. Los órganos más afe~ 

tados son aquellos con tensiones de oxigeno relativamentes altas 

como los vértices pulmonares, los riñones y las metáfisis(2). 

En ~ondiciones óptimas, el bacilo se multiplica solo una vez 

cada 20 minutos. Cuando el bacilo crece en el laboratorio, lo h~ 

ce muy lentamente, aún después de haberse habituado a los medios 

de crecimiento. Habitualmente se utiliza un medio sólido para su 

aislamiento inicial(medio con huevo) y posteriormente se cultiva 

en agar. Con este último medio necesita estar en una atmósfera -

de C02. El tiempo para que el bacilo se adapte al laboratorio y 

\lP~11P- rri una replicación puede variar entre 17 y 18 horas en CO,!! 

diciones óptimas. Las primeras colinias visblcs de M.tubcrculo­

sis se observan a las 2 semanas en medio de agar y a las 3 se­

manas en medio con huevo. Muy pocas colonias aparecen después -

de las 6 semanas, tiempo hasta el cual se puede considerar neg~ 

tivo el cultivo(2). 

Aunque la replicación de las mycobacterias es intracelular, -

hay diferentes etapas a lo largo de la enfermedad. Después de -­

ser fagocitado por los macrófagos y multiplicarse en ellos, el -

bacilo es liberado por la muerte de los macrófa9os y la lisis de 

los tejidos, dando lugar a la necrosis caseoaa. 

Esta al ser eliminada por su comunicación al bronquio origina 
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cavidad en la que se permite la multiplicaclón del bacilo en a -

bundanc1a ( 2). 

Las múltiples características biológicas del bacilo permiten­

formular criterios relacionados con la acción de varias drogas o 

!:;. .::.:M.bi:tiit.c..i.~11 üc:: ld::!. mismas. t:l oacilo de la t.uberculosis puede 

ser destruido solo durante su replicación en la cual se aprecia­

una gran cantidad de bdcilos que son mctabólicamente activos. 

Los organismos en cada sitio tienen diferentes rangos de actl 

vidades metabólicas y de replicación. Debido a que es un aerobio 

estrícto como ya se comentó anteriormente, necesita altas tensi2 

nes de oxigeno para su replicación. Un pH neutro o alcalino tam­

bien promueve o favorece la actividad metabólica o su crecimien­

to. Los adultos con reactivación tuberculosa usualmente t1enen 3 

poblaciones de bacilos tuberculosos {J). Los niños con tubercul~ 

sis primaria y los pa~ientes con tuberculosis extrapulrnonar son 

infectados solo con un pequeño número de bacilos tuberculosos, -

porque la población cavitaria no está presente (J). 

Otras de las características bacteriológicas de importancia -

que debe ser considerñdA Pn ~1 t~~~a~ie~~~ == l~ ~~~c~~~lv~~º ~b 

la presencia de poblaciones de bacterias o mutantes rP~istentes­

a las drogas convencionales, lo cual aparece cuando se instala -

el manejo con quimioterapi~. Sin embago, una población de bacte­

rias puede ser considerada con susceptible a las drog~s uoddas -

y una subpoblación considerada son resistentes a estas. 

La mejor determinante biológica de IA t~rapia antit~bcrcu!c~~ 

es el tamaño de la población de bacilos. Para los pacientes con 

poblaciones grandes de bacilos {adultos con cavidades o inf iltr~ 

do extensos) que pueden presentar muchas variedades de mutantes­

resistentes, se pueden usar 2 drogas para el tratamiento. Para -

pa~ientes con.tuberculina positiva pero no se consideran enfer-­

mos, la población de bacterias es muy pequeña (de 10 3 a 10 4 org!!, 

nismos), en ellos los mutantes resistentes son muy r~ros por lo -
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que ~e puede usar monoterapi~ a base de isoniacida. Los niños-­

con tubP.rculosis pulmonar primaria y pacientes con tuberculosis 

extrapulmonar tienen una población moderada de bacilos por lo -

que la incidencia de resistent::i-"S antjm;._crobianas puede o no e.!. 

tar presente. En general, estos pacientes son tratados con do-­

ble esquema ( 3) • 

Existen algunas diferencias en cuanto a la infección tuberc~ 

losa en niños y en adultos, entre los que podemos citar: caren­

cia de lesiones cavitaria en niños. poblaciones bacterianas pe­

queñas y por lo tanto menos resistencias secundarias, loa niños 

presentan mayor predisposición a desarrollar enfermedad extra-­

pulmo1h1r, mayor tclcr.:i.nci.'.l a ~l tas dósis de m'!dicamentos por kl 
lo de peso y menor incidencia de efectos colaterales de los me­

dicamentos. 

Aproxirnádamente del 5 al 19\ de los adultos que toman piraz.!. 

namida presentan artralgias, mialgias y artritis secundaria al­

incremento de ácido úrico en suero. Los niños que toman pirazi­

namida a menudo presentan altas concentraciones de ácido úrico­

en suero pero clinicamente la toxiciaaa e~ raed. Siu u™üar~~,­

los niños con enfermedad diseminada o con meningitis tuberculo­

sa tienden a presentar hepatotóxicidad secundaria a los medica­

mentos. Las desnutrición también parece ser un factor de riesgo 

para desarrollarlat3). 
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PATOLOGIA: 

La primera alteración que sigue a la instalación del bacilo­

es la dilatación de capilares, seguida de la migración de leuc~ 

..;lluo pvl.i111uL Luuu..;1e:oLt:o y md...;LÚf<1yo::. ~n tú dr~d. Lo lesión pu.!:_ 

de permanecer pequeña y no ser vista a simple vista. Después de 

varias semanas disminuye la presencia de polimocfonucleares y ~ 

parecen los monocitos; estos forman conglomerados y su citopla.:!, 

ma se hace espumoso y claro por la gran cantidad de lipidos que 

contiene; en este momento estas células reciben el nombre da -

epitelioides y el conjunto se llama tubérculo, que es la unidad 

fundamental de la lesión tuberculosa. Algunas de estas células­

forman células gigantes multinucleadas tipo I.anghans. Finalmen­

te, una zona de linfocitos rodea la lesión limitándola. En el -

centro de ésta puede haber necrosis, conocida como necrosis ca­

seosa. Este complejo se encuentra frecuentemente en el lóbulo-­

medio en zonas más cercanas a la pleura. En general, esta le-­

sión cura expontáneamente, aunque puede ~xistir diseminación he 

matóqena a partir de ésta lesión. En ciertas ocasiones. el su)~ 

to puede presentar sintomatologia y lesiones a partir <le este -

estado. 

En éstas lesiones secundarias, que ocurre por la disemina -­

ción hematógena en los lóbulos superiores, es posible observar­

pequeños tuberculos con centros caseosos que contienen bacilos­

viables aunque inactivos. En algunos individuos, por diversas -

causas, estos bacilos inician su replicación, crecen, el foco -

caseoso se ablanda, hay desintegración de una porción de la pa­

red bronquial, sitio por el drena el material caseoso de la -­

lesión y se forma una cavidad. La evolución del foco primario­

de la tuberculosis y la diseminación hematógena ocurre en esta­

dios tardíos de la infección, de acuerdo a ésto Walgreen le -­

llama u El tiempo de la tuberculosis u(4). 

La implicación dP la f recucncia de ever.tos es muy importante 
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en este sentido. Es claramente conocido que las mayores compli­

caciones de la tuberculosis ocurren en niños (esto es, tubercu­

losis m1J1ar y men1n9ítis tuberculosa (4). 

El complejo primario está usualmente formado por 3 componen­

tes: Un foco alveolar primario formado por los bacilos inhala-­

dos; 2) la extensión de los bacilos deode el foco primario pul­

monar a través de los linfocitos regionales y 3) nódulos linfá­

ticos. El 701 de los íocos primarios se encuentran a nivel sub­

pleural (4). En el 70 a 85\ de los casos, la infección primaria 

se encuentra en un solo foco1 pero Ghon y Kuedlich encontraron-

2 focos en el 15\ de los casos, 3 en el 7\ de los casos y hasta 

4 focos. El foco primario se aprecia en el lódulo medio de los­

pulmoncs { 4) .. 

el crecimiento de lus nódulos linfáticos a nivel bronquial -

puede producir compresión de los bronquios a(1yacentes. Algunas­

veces, la ruptura de éstos nódulos puede cursar con salida de ~ 

Esto puede ocasionar obstrucción bronqu.i.al y provocar dif i-­

cul tad respiratoria como complicación .. La obstrucción completa­

puede provocar asfixia; por ot.t'o lado, la obstrucción parcial "' 

puede provocar hiperaireación pulmonar {lobac, segmentaria o -­

completa) ( 4) • 

Frecuentemente ocurre que m~A ~P !~ mit~d de le= niñee ccn -

tuberculosis primaria, presentan radiográficamente lesiones se~ 

mentarlas, estas lesiones generalmente suelen aparecer de 3 a 6 

meses después de la infección. 

Otras raras complicaciones de la tuberculosis a nivel media~ 

tinal incluyen compresión de esófago, vena subclavia, aorta, -­

compresión del nervio laríngeo recurrente o del frénico. 

La calcificación del complejo primario se debe a la caseif i­

caciOn, lo cual se inicia en los niños alrededor de los 6 meses 

de edad y a los 2 ó 3 años en niños mayores. 
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t.:, ... d.i'aemi1nooión .. hema:tc5gena probabl~mente ocurre de 2 a 6 me­

ses posterior a la infección inicial en los casos de tuberculo­

sis primaria (4). 

La tuhó4r-:-•.!!.'::::::,;..:; f-J..i111aria asintomática es la forma más fre--­

cucnte de presentación en niños~ 

La infección generalmente es descubierta por los exámenes -­

que se usan rutinc1riamente. El niño generalmente está asintomá­

tico y el exámen físico es normal incluyendo radiografía de tó­

rax. La pleuritis con efusión es rara en niños menores de 2 

años de edad, quizás porque la hlperreactividad tuberculosa es­

ta disminuida en estas edades. Esta es más común en niños que -

en niOas y frecuentemente se asocia a lesiones segmentarlas y­

raras veces a tuberculosis miliar. 

La tuberculosis extratorácica representa alrededor del 20\ -

de los casos publicados anualmente. 

Cn loe casos de tuberculosis con derrame la sintomatología o 

el inicio de la misma es agudo; inician con fiebre alta, dolor­

torácico, dificultad resp1 r-"t:.'='ri.::. ·¡ .:.. lc1 exploración encontra-­

mos matidéz a nivel torácico y disminución de los ruidos respi­

ratorios. La fiebre puede permanecer elevad~ durante semanas a­

rneses en los pacientes no tratados. El liquido extraído es gen~ 

ralmente claro, citrino, la glucosa ~stá baja (usualmente menos 

de 30 mg/dl) y el contenido de proteina es elevado. Las células 

son predominantemente linfocitos T, lo~ ~uul~s se incrementan -

simultaneamente a la elevación de estas células a nivel sanguí­

neo (4). 

La biopsia por punción pleural es útil para establecer el -­

diagnóstico. Los casos de efusión pleural bilateral son raros,­

cuando ocurren suelen asociaz;se a infección pulmonar bilateral­

( 4). 
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EPIOEMIOLOGIA EN M&XICO: 

que existen 16 millones de cas~s prevalentes, de los cuales 8 -

millones son casos nuevos cada año. Se estima que apróximadame.!!. 

te el 25\ de la población mundial ha sido infectada en alguna -

etapa de su vida y cada año muerer. por es~e problema 3 millones 

de personas. La enfermedad predomina en países pobres, mal sa-­

neados y con desnutrición prevalente. 

La Organización Mundial de la Salud (OMS) basda en los info.E.. 

mes epidemiológicos mundiales sobre esta enfermedad estimó quc­

en el año 1974 existían 7,000,000 millones de pacientes con -

tuberculosis en el mundo y más del 75\ de ellos se encontraban­

en los paises subdesarrollados. 

En México, durante el periodo, la tuberculosis en todas sue­

forman ocupó el noveno lugar como causa de defunción con 8,614-

rnuertes. Es importante hace notar que en ese mismo año la tuber 

culos is en todas sus formas se sl tuó en el. cuarto lugar como -­

causa de mue¡;t;.e, entn:: jóvenes ele 15 a 24 años de edad o:on 659-

muertes. En 1975 fueron notificados 10,964 casos nuevos de tu­

berculosis y en 1977 se notificaron 10,516 casos nuevos confir­

mados bacteriológicamente. 

Según las tasas de mortalidad en los u~.timos años en algunos 

paises de las Américas, se refiere una gran disminución en ésta 

En México esta tasa ha descendido gradualmente en las últimas -

décadas, de ea por 100,000 habitantes en 1962, hasta 7.4 en 

1984. El 92% de las muertes se debe a las localixaciones pulmo­

nares, menos del 1% a las mcningeas y el 7.2\ a otras localiza­

ciones. 

Las bacterias resistentes a la isoniacida y a otras drogas-­

antituberculosas frecuentemente son aisladas de los inmigrantes 

en los E.U.A La duración de la exposición requerida para la 

transmisión de la enfermedad depende del número de microorgani.!, 

mos viabl~s en cada esputo y por conDiguiente de la frecuencia 
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de los mismos. El esputo de un paciente con tuberculosis pulmo­

nar cavitada contiene mayor cantidad de m1croorganismos que el­

de un paciente sin enfermedad cavitad.:i. oor lo c1.1 ... l ..... ri~dt::::: 

que los niños con enfermedad pulmonar primaria generalmente no­

son contagiosos. 
Como es de suponerse, en los paises desarrollados la tasa de 

morbimortalidad son mucho menores que las reportadas por lo~ 

países en vias de desarrollo. Hay un grupo de alto riesgo en 

los que la infección por tuberculosis puede presentarse: Inmun~ 

deprimidos, ancianos, desnutridos, alcohólicos y pacientes con­

infección por el virus del~ inmunodeficlencid humana(~J. 

En México, las estadísticas de mortalidad son el indicador -

mas confiable de la situación epidemiológica de la tuberculosis 

ya que se cuenta con certificaciones médicas para 90.2\ de las­

defunciones y solo 5.4\ de las causas se clasifica11 entre las-­

mal definidas(6}. 

De acuerdo con la información disponible, de 1952 a 1983·. la 

t.~.&ü. Je: muL·cdl.Laaa aescend16 de 36 .2 a 9 .3 defunciones por 100-

mil habitantes. lo que equivale a una reducción de 7•1.3\, y en­

el periodo de 1974 a 1983 la reducción fué de 37.2%. A princi-­

pio del decénio de 1974, la mortalidad para todas las formas de 

tuberculosis representó el 2% del total de defunciones y la en­

fermedad fué una de las 10 principales causas de muerte, con -­

une t~c~ do lJ.G puL lüU,Uúú habitantes; en 1983 representó el-

1.5\ del total de muertes y ocupó el decimocuarto lugar como -­

causa de defunción, con una tasa de 9.3 por 100,000 habitantes. 

En ese mismo año, las tasas de defunciones por tuberculosis(poE 

100,000) se debieron a las siguientes localizaciones: aparato -

respiratorio, 8.15\: meninges y sistema nervioso central, 0.44\ 

miliar, 0.48\; intestinal, genitourinaria, de otros órganos y -

ósea 0.23\(6). 

La Secretaria de Salud atiende anualmente en sus unidades a­

proximádamente a cinco millones de personas mayores de 14 años­

de edad que acuden a la consulta por diversas patolog!as; en --
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1985 identific6 alrededor de 140,000 tosedores, realiz6 290,000 

baciloscopías para diagnóstico y descubrió 9000 casos de tuber­

culosis pulmonar por bacllo!lco;;ra t""Siti•:;::.:: .. 

De 1981 se identificaron a través del programa de Control de 

la Secretaria de Salud, 701,200 tosodores que acudieron a la -­

consulta en centros de salud y hospitales; se realizaron 

1472,529 baciloscopias y ~e diagnosticaron 44,403 casos nuevos, 

con un promedio anual de 8,800 casos (6). 
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DTAGNOSTrco: 

El diagnóstico de la tuberculosis activa solo puede hacerse 

en una lesión, o algún órgano afectado. 

Muchos niños con enfermedad pulmonar son asintomáticos; 

otros no presentan sintomatologia especifica. La radiogratía de 

tórax muchas veces muestran crecimiento híliar de nódulos linf! 

tices con o sin afección del parénquima, algunas veces muestran 

consolidac1ón, atelectasia o un infiltrado. 

El aislamiento del M .. TUBERCULOSID de .:i:¡pirado gástrico, es­

puto, ligui<lo µleural, ceta!orraquideo o de cualquier líquido,­

establece el diagnóstico con seguridad, pero frecuentemente el­

diagnóstico está basado en los hallazgos radiográficos tipicos­

en un niño con antecedente de contacto con un caso infectado --

( 3. 7). 

En un estudio realizado en los E.U.A. en 1985 por el ccntro­

de control de enfermcdades(CDC) se reportó que en el 25l rlQ 1~~ 

casos hubo cultivos positivos, el 67% tuvieron prueba de tuber­

culina positiva y en el si hubo cadiogr.ifía de tórax normal. 

Se puede decir que el diagnóstico de la tuberculosis en ni-­

ñas difiere al del adulto de acuerdo a las siguienLes cdcacte-­

rísticas o consideraciones: 

1- La cutirreacción o PPO es a menudo mas confiable en niños -

que en adultos para e~t3blecer el diagnóstico. Un PPD negativo­

es extremadamente raro en niños con infección tuberculosa: si -

el Mantoux es negativo en un niño sosp~choso de tuberculosis,-­

puede ser debido a que el niño esté incubando la enfermedad o -

cursa con una infección viral transitoria que suele deprimir la 

reactividad de la tuberculina. Si esto ocurre debe repetirse a­

la semana o a las 2 semanas. 

2- En niños puede sospecharse le enfermedad solo con el antece­

dente de contacto con un adulto con enfermedad activa. 
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3- El cultivo de H. tuberculosis es más difícil en niños que en 

adultos. Esto debido a que los niños no p~oducen esputo. Los -

lavados gástricos realizados en las mañanas son mejores para o~ 

tener el bacilo en paciente con tuberculosis cndotorácica. 

4- La aspiración o biopsia de lesión nodular o lesión de piel,­

de pleura, de hueso o de articulación puede ser de utilidad --­

cuando estan indicadas. 

5- El exámen radiográfico de tórax podría usarse como rutina en 

individuos con tuberculina positiva, preferentemente incluyendo 

radio9rafia lateral r~r~ mejor visualización de nódulos linfát! 

cos. 

6- Los hallázgos clinicos son característicos solo en las far-­

mas severas de la enfermedad en niños, esto es: miliar, roenin-­

gea, vertebral o linfadenitis. 

El sitio mas común de afección es el pulmón. Cuando se puede 

obtener el esp~to, éste puede cultivarse y apreciarse crecimie~ 

to en 1na1v1auos en~ermos. 

En los casos producidos por recrudescencia de una infección­

anter ior, todas éstas pruebas son necesarias para establecer el 

diagnóstico. El aspirado de moco laríngeo o faríngeo requiere -

del uso de lavado bronquial a través de un broncoscopio. Cuando 

se sospecha la infección por tuberculosis, pero no tenemos evi-

fímicos. 

En la mayoría de los paises de América Latina y el caribe, -

la técnica bacteriológica más ampliamente empleada es el exámen 

microscópico directolED). Correctamente realizado, permite d~-­

tectar los casos bacilífuros. que son las principales fuentes -

de infección en la comunidad. El cultivo es el método más sensi 

ble, ya que puede detectar una cantidad mínima apróximadamente­

de 10 bacilos, mientras que con el ED esa cantidad oscila entre 

5000 y 10,000 bacilos por ml. de muestra. Sin embargo, el cult! 

vo es un método más lento, costoso, complejo que el ED,se usa -
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en muy pocos centros. Por lo tanto, no se logra la confi~~~ción­

bacteriológica de muchos caso~ ~n los que la presencia de baci-­

lo~ ácido-alcohol-resistentes no se puede demostrar mediante ED­

( ea.sos pulmonat:es, paucibacil.:ires, cxt.rapulmonares y de tul:-~:'· 

culosis infantil ). 

~! =~~ayo ~nmunocnzimatjco {tlE) es una técnica de ejecución­

seocilla y rápida; asi mismo, con ella se alcanza un~ alta precl 

sión y reproducibilidad de los resultados. Por estas razones, se 

h~ aplicado al diagnóstico scrolóqico de muchas enfermedades in­

feccios~s. Al inicio de este siglo. varios autores confirmñron -

la presencia de anticuerpos contra antígenos micobacterianos en­

el suero de pacientes tuberculosos.En estudios co~p~r~tivos re~ 

11zados entre el eo y Pl ~re. ~stc último resultó ser menos sen­

~íble que el ED cuando se aplicó ~l diaynóstico de casos de tu -

berculosis pulmonar bacillfera. Sin embargo, permitió d~tectar­

casos de tuberculosis ~ulmonar y extrapulmcnar( especialmente m~ 

ningea) con ED negativo, confirmados más tdr.de por cultivos. 

L~ información sobre la utilidad de esta prueba para el diag­

nóstico de la tuberculosis infantil es mu:- ..:::=.:.ad. t:n esta enfeE_ 

medad, la ra~i~~= ~~¡ diagnóstico es de impo(tancia cruci~l. -­

por el ries90 de muerte y secuclus 9raves que acarrea. Adem5s,-­

lo~ síntomas no son siempre c~racteristicos y la confirmación -­

bacteriológica por el ED solo se alcanza en 5\ de los casos, y -

por el cultivo, en cerca del JOt (7}. 

Se han ensayado una gcan cantidad de reac~in:-:c.:. ~n.n\lnológicas 

del tipo de la aglvtin~~ión y de la inmunoprecipit.ación en gel y 

últimamente se han estudiado los nuevos procedimientos de utili­

zación de anticuerpos marcados con yodo 131, radioinmunoan5lisis 

o técnica de ELISA, con los que parece podrá llegar a conseguir­

se una gceptable sensibilidad de la t~cnica, si bien el problema 

que resta aún por solucionarse es conseguir antígenos purifica -

dosdos que sean suficientemente espcclf icos para que la reacción 
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sea válida, en cu~nto ~ su~~pLiUilidad y espcc1f1cidad. Tambien­

se catan ensayando reacciones con ant!..cuerpos monoclonales. En -

este sistema se usa un antígeno purificado insertado en una ma--

cual, si lleva anticuerpos cspecíf1cos contra éstos antígenos, -

bloquea los sitios de reacci6n y, al ~ñadir a la reacción " in -

vitre 11 los anticuerpos monoclonales, éstos no podran reaccionar 

(8). 

Otro método diagnóstico para la infección por H. tuberculosis 

es la dctermin.:tción y cuantificación de la Adenosina-Oeaminasa,­

la cual es producida por los linfocitos T en individuos infecta­

do~. Los vulo1:~s de esta enzima se encuentran muy incrementados­

en dichos individuos, sobre todo en los casos de meningitis tu­

berculosa y en tuberculosis complicada con derrame pleural(9,22)· 
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PRUEBA DE TUBERCULINA: 

Las personas Luberculosas o infectadas por el bacilo de la t~ 

berculosís, muestran hiper~ensibilid~d de tipo tardío contra 

ciertas proteinas de baJO peso molecul~r. o pépt1do del bacilo.­

Dicha hipersensibilidad, cuando se detecta, sirve c0mo indicador 

de la presencia de un[ermcdad o infección por M. tuberculosis. 

La tuberculina esta constituid3 por extracto proteico purifi­

cado de cepas de Mycobactcrium tuberculosis que sirve para dcteE 

minar sensibilización frente a la infección. 

Actualmente se utiliza la técnica de Mantoux o PPD ( dcr1vado 

proteico purificado RT-2J)con Twecn 80 como estabilizador y como 

antiabsorvente; en la infección tuberculosa natural es equivale~ 

te a la PPO-S que se utiliza en otros países. La hipersensibili­

dad se detecta fácilmente ad1n1nistrando una pcquefia cantidad dc­

tuberculoproteina baio la p1el; si la oersona es sensihle. se -­

presenta una reacción inflamatoria tardi~, in<lurddd 1en el sitio­

de la inyecc1ón. Se aplica lntradermicamcnte O.l mls de tubercu­

lina de 5 UT en la cara anterior del antebrazo, formando una pá­

pula, la lcctur~ se efcctGa de 48 a 72 horas, midiendo el di~me­

tro transversal de la induración en milímetros. Se consideran -­

reactores los individuos con induración igual o supcr1or a 6 mm­

de diámetro,aunque en otros países donde hay incidencia de in-­

fccción elevada por micobacterias ambientales, la inuuración de-

6 a 9 mm se considera dudosa; en vacunados con UCG puede ser -

superior a 10 mm(9). 

Debe considerarse convector,o sea, personas infectüdas re-­

cientementc, al que ha virado desde una reacción negativa a otra 

positiva en un período inferior a 2 años. Usualmente, el contac­

to o la infección por M.tuberculosis da por resultado el desa -

rrollo de hipersensibilidad en lu piel en un lapso de 2 a 10 se­

manas. Por otro la~o, se utilizan los múltiples dispositivos de­

punci6n con tuberculina liquida o seca, tcndran la dcsvcnt~j~ de 
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que no controlan las dósis exñctas del .J.ntí;cno .i1'y~ct.ado. Otras 

de las preocupaciones fundamentales radica en la sensibilidad y­

espccif icidad de éstas pruebas de punción múltiples, se present~ 

rá un indice clavado de re?ac~ioncs f.::sl!i.J.S ri··,-..i'::i•:;::: ~.::.¡::-é:;..;~ .... ; .. U.o-

mente 20lJ y las falsas negativas (del l al 11%). conceptualmen­

te.las reacciones falsas positivas son aceptabl~s en una prueba­

dc r.:lstreo mientran que las reacciones falsas nega~ivas no lo -­

son. Las reacciones falsas positivus a una prueba de punción múl 
t1plas deben confirmarse mediante la prueba da Mantoux. se reco­

mienda actualmente que solo se use la prueba de Mantoux al eva-­

luar los contactos de pacientes con tuberculosis, a los pacien-­

tcs que se sospeche que teng,:m l.J. in[ci..:ción por mi.cobacterias y­

durante los exámenes periódicos de grupos de alto riesgo o que -

se efectúen en áreas con índices endémicos elevados de tubercul2 

sis (10). 

Se consideru un mantoux positivo cuando el tamaño de la indu­

ración es de 10 mm o más. Las reacciones menores se han atribui­

do a reacciones cruzadas de micobacterias no tuberculosas. Sin-

..,...,b~::'";'::, ::.!. .:.;. !-'°"o..:it!nt:e v1ve en un área geográfica que no es en­

démica para la infección por micobacterias no tubcrculo~as, o si 

el niño es un contacto conocido de un adulto con esputo positivo 

una reacción de 5 mm o más debe considerarse positiva. Si la -­

reacción tub~rculinica se lee como positiva o dudosa, o si el -

niño presenta síntomas sugerentes de tuberculosis, debe obtener­

se la hi~t~~i~ cli~icu uUecuaaa, etectuar un cxámen fisico y to­

mar una radio9rafla de tórax (postcroanterior y lateral). A los­

individuos con reacciones dudosas se les deberá repetir la prue­

ba de Mantoux en un periodo de 4 a 6 semanas (10). 

En una serie reportada por la Clinica de niños tubcrculosos­

en Houston, 'l'exas, 286 .1inos de 370 (77\) ~on reacción tuberculj_ 

nica tuvieron radiografía de tórax normal. Con esto se puede de­

ducir que los niños con PPO positivo y radiografía de tórax no.!_ 

mal son mucho menos propensos a desarrollar sintomatologia que-
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aquellos con PPD pooi~ivo y h~llSzgo~ ~~aicgráficos su~estivos -

de tuberculosis. En un estudio realizado en D«de, Florida, solo­

el 10\ de los niños con PPD positivo tuvieron sintomatologia o -

La Asociación Americana de Neumología y el Centro de Control­

de Enfermedades de E.U.A. ha concluido que el uso rutinario del­

PPD es ineficiente. Otros han sugerido que la aplicación del PPD 

solo esta justificada en grupos de alto riesgo. La sección de -

enfermedades torácicas de la Academia Americana de Pediatría ha­

recomendado que el uso de PPD debe realizarse durante el primer­

año de vida y anualmente(ll}. 

Kending ha enfatizado que el uso rutinario d~ ld upll~ación -

del PPD en niños asintomáticos es una vía para detectar niños -­

con enfermedad primaria asintomática. Desafortunadamente, existe 

una variedad de factores corno la edad, desnutrición, uso de ter~ 

rapia inmunosupresora y enfermedades que cursan con inmunodefi-­

ciencia, etc, que pueden alterar la rcactividad de esta prueba -

en estos pacientes (11). 

En conclusión, actualmente se recomienda la prueba de tuber­

culin~ anual para niños con alto riesgo que viven en 5rc3s de-­

prevalencia elevada, tales como lo~ que se encuentran en fami -­

lias o grupos sociales con más casos de tuberculosis. No se rec2 

miend~ la prueba anual de los grupos con poco riesgo (áreas con­

prcvalencia baja). 
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TRATAMIENTO: 

Ocspu6s del advenimiento y efectividad de las drogas antitu-­

berculosas, la tuberculosis permanece como causa importante de-­

morbirnort:.alid.ad i"t , ... ,..,;.~ d':!l =~~::!.::::. !.;.:: .::.s.L.i.111e1 yu~ apr6ximadamen­

te 1 ó 2 millones de personas son infectodas con el bacilo; 10 a 

12 millones de nuevos casos y 3 millones de muerte ocurren cada 

año. En los Estados Unidos de Norteamérica 23,000 nuevos casos -

aparecen anualmente, y la incider.cia ah ido incrementando en los 

últimos 5 años. Apróxi~adamente 1,200 nuevos casos ocurren anual 
mente en niños en los Estados Unidos. 

La terapia antituberculosa han ido cambiando en los últimos--

10 años. Haotu la década de los 80 se recomendaba la terapia de-

18 meses tanto en niños como en adulto. Sin embargo, éstos regí­

menes son efectivos cuando se usan de manera adecuada. Los nue-­

vos regímenes son llamados de " curso corto " poruqe el trata -­

miento dura de 6 d 9 meses. 

Las drogas antituberculosas tienen diferentes mecanismos de -

acci6n. La actividad bactericida se refiere a la cap~cirl~rl ~u~ -

tiene la droga de matar al H. tuberculosis. Esta actividad pu~ 

óe ser dcmostrild~ en tubos tle ensayo en un sistema de macrófagos 

infectados o en pacientes con tuberculosis. La actividad esteri­

lizante es la ahbilidad de matar a todos los bacilos en lesio-­

nes tuberculosas lo más rápidamente posible. En los humanos esta 

actividad es medija por la proporción de cultivos de esputo de -

adultos con tuberculosis pulmonar que son negativos después de 2 

meses de terapia y la proporción de recaída que ocurre después -

de haberse descontinuado la quimioterapia. El objetivo final de­

la terapia es prevenir la resistencia hacia los medicamentos em­

pleados. Esto depende de la habilidad de la droga para inhibir -

el crecimiento del Hycobacteriwa. 

El tratamiento inicial de la tuberculosis combina la acción­

de una droga bactericida, como la isoniacida y/o estreptomicina, 
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con una droga bacteriostática como el ácido paraaminosalicílico, 

conlo cual se podrían cvit~r la aparición de mutantes rc~i~tcn-­

tes ll2). Un número pequeño de microorganismos susceptibles a e~ 

tos medicamentos sobrevivieron dcspuós de la qui1n1ocurap1a con -

esta combinación, y 18 a 24 meses de tratamiento fueron necesa-­

r1os para eliminar los organismos persistentes. 

Después de este tratamiento prolongado, las recaídas fueron -

alrededor del 5 al 10\. 

Con el advenimiento de la rifampicina y la pirazinamida, !as­

mas poLences de las drogas esterilizantes, hd cdmbiado notable-­

mente la quimioterapia antituberculosa. I.a rifampicina, en com­

binación con la isoniacida y estreptomicina, se ha visto que cu­

ra prácticamente el 100% de los paciente con tuberculosis pulm~ 

nar en un periodo de tratamiento de solo 9 meses (3tl2). 

Históricamente, las recomendaciones para el tratamiento de la 

tuberculosis en niños han sido extrapoladas de los e~tudios rea­

lizados en adultos con tuberculosis pulmonar. Sin embargo,la tu­

bcrculosic en niños dif i~rc de la del adulto en algunas vías que 

pueden cambiar totalmente el tratamiento. Los niños usualmente­

dcsarrollan la enfermedad tuberculosa como una complica~ión inm~ 

diata de una infección primaria. Tipicamente involucra lesiones­

caseosas con una población pequeña de bacilos. Las grandes po-­

blaciones de bacilos en lesiones cavitadas son prácticamente au­

sentes en niños. Los niños son menos propensos que los adultos a 

desarrollar organismos resistentes a la terapia. Sin embargo. -­

las resistencias secundariüs podrían ocurrir en Jóvenes. En gen~ 

ral, se podría decir que la tuber=ulosis en niños difiere a la -

del adulto en las siguientes características: ~arencia de lesi2 

nes cavitadas, poblaciones pequeñas de organismos, menos incide~ 

ciacia de resistencias secundarias, los niños son mas propensos­

ª desarrollar en(ermedad extrapulmonar, tol~ran altas dósis de -

medicamentos por kilo de peso, baja incidencia de efectos coldt~ 

rales secundarios a los medicamentos. Apróximadamente 5 al 10\-
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de los adultos que toman pirazinamida desarrollan artralgias, -­

mialgias y artritis. Los niños que toman pirazinamida a menudo -

dad es rara. Sin embargo, los niños que desarrollan formas seve­
raz de tuberculosis, especialmente enfermedad diseminada o meni~ 

gitis,dcsarrollan más fácilmente hepatotóxicidad que los niños -

con formas leves de tuberculosis. La desnutrición parece ser un­

factor de riesgo para desarrollar hepatotOxicidad en niños. El -

mayor objetivo del tratamiento de la tuberculosis pulmonar sint2 

mática en niños es la prevención de la diseminación de la misma. 

Para la tuberculosis pulmonar en niños se pueden utilizar es­

quemas cortos de 6 meses de duración; se puede utilizar durante-

2 meses diariamente isoniacida (10 mg/k/dia}, rifampicina ( 10 a 

15 mg/k/dia), y pirazinamida (30 m~/k/dia) posteriormente duran­

te 4 meses isoniacida (10 mg/k/dia} y rifampicina (10 a 15 mg/k­

dia) o 4 meses 2 veces por semanas isoniacida (20 a 25 mg/k/do­

sis} y rifampicina {10 a 15 mg/k/dosis). Este último esquema re­

quiere de ~upervisión semanal. 

Debido a que los ~(~ctos colaterales no son tan frecuentes en 

niños, la monitorización rutinaria de pruebas sanguíneas, prueba 

de funcionamiento renal, niveles de ácido úrico, etc, no eon ne­

cesarios. En los casos de tuberculosis seve~a, como el caso de -

meningitis y enfermedad diseminada, está indicado el monitoreo -

de éstas pruebas en los primeros meses del tratamiento. En gene­

ral, la tuberculosis cxtrapulmonar en niños, puede ser tratada -

de igual manera que la tuberculosis pulmonar, excepto l~s casos 

de tuberculosis ósea, arti~ular o meningea en los cuales no está 

demostrado que esquemas cortos sean efectivos. 

Cuando se sospecha resistencia a las drogas, una cuarta droga 

puede ser empleada, usualmente estreptomicina (20 mg/k/dia) o -­

etambutol (15 mg/k/dia). 

Las adenopatías hiliares frecuentemente requieren de 2 a 3 -

años para obtener la resolución completa. 
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Una radiografía de tórax normal no es criterio para descontinuar 

el medicamento antituberculoso en niños con enfermedad pulmonar-
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CORTICOESTEROIOES: 

Estas drogas tienen su util1oao t!n t==i t.&:c .. t.u.-.;!.:::::: =e 1,.... h1he.!. 

culos1s, pero su uso se limita a situaciones especiales. El mee_!. 

,nismo de acción es suprimir la reacción inflamatoria. Algunas de 

estas siLuaciones son: 

1- En p~cicntc con meningitis tuberculosa en los que se eviden-­

cia incremento de la presión intracraneana. No solo disminuye 

la presión intracrancana sino que además disminuye la presión 

ñe circulación de las drogas antituberculosas a través del c.=. 

rebro y las meninges. 

2- En pacientes con derrame pericárdico agudo en quienes pueden­

llegar a presentare! efecto tamponada. 

3- En pacientes con derrame pleural importante que podria llegar 

a interferir con el mecanismo de respiración del pacientes. 

4- En pacientes con tuberculosis miliar en los cuales la inflam~ 

ci.On pvÚL.¡a .;;.:..;: t.:!~ ::~·.'~!"~~ ~11,,. r>roduciría bloqueo alveolocapi, 

lar y cianosis. 

5- En pacientes con adenopatías hiliares importantes y ensancha­

miento de mediastino los cuales pueden llegar a desarrollar -

dificultad respicatori~ o un colapso respiratorio, lesiones -

de consolidación, especialmente en los lóbulos medio y basa-­

l~b. n~j~ ~cd3s ~~t~~ circunstancias está indicado el uso de­

esteroides. 

La dósis de esteroides debe administrarse dentro del rango a~ 

tiinflamatorio, ésto es, prcdnisona a 1 mg/k/dia durante 6 a B -
semanas, postcriorroente debe disminuirse gradualmente(l4,l5). 

'fodos los estudios realizados con respecto al uso de esteroi­

des an meningitis tuberculosa ccportan que éstos son eficaces p~ 

ra disminuir la reacción inflamatoria y la sobrevida de los pa-­

cientes afectados. Se ha visto que el conteo de globulos blancos 

en liquido ce!alorraquídeo al igual que la conccntració~ de pro­

teínas retornan a valores normales más rápidamente en pacientes-
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qu~ ==~=~ re~ihi~ndo cstcroidcs (16).Se ha observado que las ci­

fras de proteínas retornan a valores normales en un período de -

14 a 21 Oías en los pacientes con meningitis tub~rculosa trota-­

dos con esteroid~s. Uno de los principales afectos colaterales -

del uso de estero1dcs es el sangrado de tubo digestivo biljo man! 

festado por melena {16). 

El mecanismo de acción de los esteroides aún es desconocido.­

Sin embargo, se cree que se debe a que producen una disminución­

del fibrinógeno en el liquido cef~lorraquídeo lo cual ocurre co~ 

comitantemente a la disminución de las cifras de proteínas (16). 
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QUIHIOPROFILAXIS: 

Actualmente, en l~ profiláxis de la tuberculosis (pacientes-­

con prueba de tuberculina positiva, pero no tienen ninguna alte­

raciones radiográficas ni sintomatologia de enfermedad) el uso­

de isoniacida sola, administrada por un período de 6 a 12 meses­

continua siendo el esquema recomendado para individuos con PPO -

positivo y antecedente de contacto con una persona enferma. Con­

la lsoniacida se brinda una protección apróximada del 80' o más­

contra el desarrolle de ld enfermedad activa de por lo menos 20-

años. La efectividad de este régimen de tratamiento ha sido de~­

mostrada en muchos estudios. Actualmente se están utilizando es­

quemas cortos de quimioprofiláxis para la enfermedad con una du­

ración de 2 a 3 meses utilizando 3 o 4 drogas. Existen estudios 

realizados en donde se ha comprobado que con el uso de monotera­

pia con isoniacida por un periodo de 24 semanaR. q~ h~ !~;~"~~ -
~i~m¡uulc ia incidencia de la enfermadad,en un 65% y con 52 se­

manas de tratamiento ~st~ sa incrementa a 75%. Por otra parte,-­

con el uso de 4 drogas (isoniacida, estreptomicina, rifampicina 

y pirazinamida) por un periodo de 8 semanas la incidencia de en­

fermedad se reduce a un 81.5\ y con 12 semanas de tratamiento é~ 

ta se inc~ementa a 88% (18). 

Otro ~~~u~ma de profiláxis consiste en la aoministración por­

un periodo de 2 meses de isoniacida, rifampicina, y pirazinamida 

con el cual se ha comprobado igual efectividad que la monotera-­

pia con isoniacida por un afio. 

La rifampicina ha sido usada en la profiláxis en situacio-­

nes especiales: cuan~o existe la sospecha de resistencia a la -­

isoniacida, o en individuos que muestran intolerancia a esta dr,2 

ga •• La rifampicina se usa como profiláxis a dosis de 10 mg/kilo 

(dósis máxima 600 mg) diariamente por intervalo de 12 meses(l8). 

La rifampicina es bactericida~ difunde ampliamente por todos los 
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líquidos corporales y adem5s es bien tolerada por los pac1~nc~~. 

La duración óptima de la terapia preventiva en niños aún es des­

conocida. Existen estudios realizados en adultos con lesiones fl 
bróticas pulmonares que most:.raron que 24 semanas de tratamiento 

con isomiacida es casi tan efectivo como 52 semanas de tratamie~ 

to. Algunos creen que 24 semanas de tratamiento con isoniacida-­

es mejor en niños con lesiones fibróticas pulmonares que en adu.! 

too ~on dicha~ lcziones, pero esto aún es controvernial{l8). 

La Academia Americana de Pediatría continúa recomendando 12 

meses d~ tratamiento para la terapia preventiva de tuberculosis 

en niños con infección asintom5tica. Estos niños podrían recibir 

a 10 mg/k/dia( dósis máxima 300) por un periodo de 12 meses pos­

terior al contacto. La Unión lntrenacional contra la tubcrculo-­

sis recomienda que en países con altas prevalencia de lü enferm~ 

dad. los niños con una prueod u~ 1..ui.a.a ... ulir • .:. ¡:c::i~i·:~ !!'~~·nrP~ cie 

S años o individuos jóvenes deben ser tratados como si ellos pa­

decieran la enfermedad{lB). 
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TUBERCULOSIS PERlNATAL: 

La transmisión de la tuberculosis de una madre a su hijo ha -

sido documentada por via transplacentaria o a través de liquido­

~mniótico en 130 de 200 pacientes estudiadas. La infección de la 

placenta ha sido documentada y se ha observado el crecimiento de 

los bacilos en los tejidos del recién nacido. 

La tuberculosis perinatal puede ser adquirida por el n1ño por 

Uifecentes vias: 

i~ Por via transplacentar1a a través de la vena umbilical de una 

madre con diseminación hematógena de la enfermedad durante el 

embarazo. Los órganos más afectados en el recién nacido son -

el hígado y los nódulos linfáticos. 

Puede haber afección de la vena porta y además los niños pue­

den cursar con diseminación hematógena o tuberculosis miliar{ 

puede haber complejo primario a nivel. n~pdt.ico o d 11.ivc:l l;H-'l 

monar. 

2- Por aspiración de líquido amniótico infectado in útero. En e~ 

te caso también el niño puede presentar hepato~splenomegalia, 

fiebre, detención del crecimiento. 

3- Por ingestión de líquido amniótico infectado en el momento -­

del nacimiento o por contaminación u~ cudlyule~ &ecrecién =~­

terna infectada en el:.;momcnto del parto. 

4- Inhalación del bacilo tuberculoso después del nacimiento cua~ 

do se pone en contacto con personas infectadas. 

5- Por ingestión de leche materna infectada o leche de vaca in-­

fectada. Esta vía no es frecuente pero se han reportado casos. 

El diagnóstico de tuberculosis perinatal es dificil ya que g~ 

neralmente no pensamos en él. La rn~dre podría cursar con derrame 

pleural, fiebre de oriyen desconocido, tos, endometritis u otra 

sintomatologia sin que se haya realizado el diagnóstico de la -

enfermedü.d. 
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ESiA 
SAtm 

Los signos y síntomas en los recién nacidos son muy inespecifi-­

cos. La ~i11Lv~~==!c;!9 v~rla mucho en los r~ciGn nacidos y va a­

depender básicamente de la cantidad de bacilos y del s1t10 oe -­

afección. En muchos casos de defunciones,el diagnóstico se rcall 

za en autopsia. 

Debido a que la prueba de l~ tuberculina en recién nacidos es 

generalmente negativa, la demostración del bacilo en jugo gSstri 
co, cualquier líquido infect~do, biopsia de pulmón, biopsia de -

piel, biopsia de ganglios linfáticos, aspirado de médula ósea o­

aspirado endotraqueal es impcebcindible(l9). 

Los niños con tuberculosis congénita o adquirida desde el na­

cimiento .'ion generalmente prematuros, y la sintomatologia se ini 

cia en los primeros dias de vida o durante los primeros meses de 

edad. 

Los síntomas y signos en el periodo neona>·! son semejantes a 

!:::: ~~ 11nt1 sc;:>sis. Sin tratamiento adecuado la muerte ocurre co­

las primeras semana~ o meses de vida(2UJ. 

Las mujeres embarazadas con diagnó~tico de tuberculosis acti­

va, deben recibir manejo durante 9 meses con isoniacida y rifam­

picina. y en la fase inicial del tratamiento añadir etambutol.-­

Cuando exista la posibilidad de resistencia a la i~oniacid~. se­

r~comienda isoniacida, etambutol y rifampicina como terapia; una 

de estas drogas puede ser retirada ctespué~ u~ 1 6 2 m~~~~. depen 

diendo de los resulLados de los exámenes o pruebas de suceptibi-

1 idad. Si la rifampicina o isoniacida es descontinuada, el ~rat~ 

miento debe continuar durante 18 meses; si se descontinúa el 

etambutol, el tratamiento debe continuar hasta completar 9 meses 

( 21). 

Las mujeres embarazadas con prueba de tuberculina positiv~ y­

cultivos y baciloscopia negativa, deben recibir tratamiento pro­

filáctico con isoniacida por un período de 9 meses. 

La piridoxina esta indicadu a todas las mujeres embarazadas-­

que esten recibiendo isoniacida(2l). 
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Si la madre no tiene evidencia clínica de enfermedad, está iE. 
dicado la realización ele prueoa óe ~ubtH~u.i..i.•10 .::.!. .-.ii'i.J ~ .!.:.:: ~ .!. 

6 si:!manas de vida y a los 3 o 4 tnf;!ses de edad. Si esta fuese po­

sitiva esta indicada la terapia con isoniacida a 10 mg/k/dia. -

Si la prueba de Mantoux resulta negativa a las 4 a 6 semanas, de 

todas manera esta indicado el inicio de terapia profiláctica. La 

prueba debe repetirse a los 3 o 4 meses de edad, si es negativa­

se pu~dc descontinuar el medicamento. La separación de la madre­

dcl niño no esta indicada. 
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GENERALIDADES DE LAS DROGAS AHTIFlHICAS. 

ISONIACIOA: F.s l~ dro~a mas frecuentemente usada como agentc­

antituberculoso. Es una droga bactericida, relativamente no tóx~ 

ca, fácil de administrar. Es altamente activa como droga antitu­

berculosa. Se absorve fácilmente por via gastrointestinal y ráp! 

damente. Los niveles máximo en sangre se alcanzan l a 2 horas--­

posterior a su administración. La droga tiene adecuada penetra-­

ción a todos los líquidos corporales incluyendo cavidades. El m~ 

yor efecto colateral del medicamento es la hepatotoxicidad. Por­

otro lado produce n~uropatí~ periférica debido a que interviene­

con el metdbolismo de la piridoxina. Por ello, en personas con -

antecedentes de ncuropatías( diabeticos, uremia, alconolismo, -­

desnutrición) debe administrarse piridoxina junto con el medica­

mento. 

La interacción de la isoniacida y la fenitoina, incrementa la 

concentración s~rica de ambos medicamentos. 

RlFAMPICINA• Es otra de las drogas buctcricid~s. su toxicidad 

es escasa y su administración e~ fácil. Es rápidamente absorvida 

por vi~ ga~trcintestinal. Su concentración máxim3 en suero se a]._ 

canza de l.S a 2 horas posterior a su administración. El 75% del 

~edic~mPnto se une a las proteínas, a pesar de ello su penetra-­

ción es buena a los tejidos y a las células.su penetración a ld~ 

meninges no inflamadas es pebre, pero su penetración a líquido-­

cefalorraquídeo es buena en meninges inflamadas. 

El mayor efecto colateral de la droga son alteraciones gastr2 

intestinales. Otros de los efectos colaterales son rash cutáneo, 

hepatitis y raramente trombocitopcnia. En general los efectos e~ 

laterales son bajos. 

La rifampicina es excretada en la orina, lágrimas, sudor y o­

tros líquidos corporales dándoles coloración anaranJada. 
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PIRAZINAHIDA: Es una droga bactericida en medio ácido. La dr~ 
ga es activa contra loe organismos dentro de los macrófagos, po­

siblemente por la acidéz de estas células. La absorción por eis­

tema gastrointestinal es completa, su concentración máxima en -

suero se alcanza a las 2 horas posterior a su administración. 

pático, aunque se refiere frecuentemente hiperuricemia. 

ETAMBUTOL: Es una droga bacteriostática contra H. tuberculo-­

sis. Es fácilmente administrada y tiene pocos efectos colatera-­

les. La concentración máxima en plasma ocurre de 2 a 4 posterior 

a la ingestión. La concentración de etambutol a nivel de liquido 

cefalorraquídeo es baja ante la presencia de meninges inflamadas. 

La neuritis retrobulbar es la complicación mas frecuente y -­

más severa del etambutol. Los síntomas incl~yen visión borrosa,­

escotoma central. El daño a nivel ocular se incrementa en los p~ 

cientes con falla renal. Esto debido a que la concentr~ción de -

la droga aumenta en sangre. Antes de su administración el pacicE 

tedebe ser informado de los posibles efectos colatcraleR. En los 

las alteraciones oculares. 

ESTREPTOMICINA: Es una droga bactericida. Tiene poca absorci­

ón por via oral, por lo que debe usarse por via parenteral. La-­

concentración máxima en sangre ocurre una hora posterior a la a~ 

ministración intramuscular. La vida media en sangre es alrededor 

de 5 horas. Se excreta exclusivamente por via renal. Tiene buena 

penetración a los tejidos; sin embargo, la entrada al liquido c~ 

falorraquideo solo ocurre en presencia de meninges inflamadas. 

El efecto colateral mas frecuente es la ototoxicidad. Cenera! 

mente se manifiesta como vértigo aunque además puede ocurrir di,!. 

minución de la audición. 
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Los riesgos de ototoxicidad y nef rotoxicidad se relacionan con-­

la concentración de la droga en sangre. 

OKOGAS UK tita.iUNllA L!N.t:A: Existen 5 drogas que se consideran -

de segunda linea contra el M. tuberculosis, éstas son: Aciáo p~ 

ra-aminosalicílico, etionamida 1 cicloserina, kanamicina y capre2 

micina. Estos medicamentos tienen muchos efectos colaterales -­

por lo que su uso se ha limitado. El Acido para-aminosalicílico 

se asocia con trastornos gastrointestinales importantes, ésta -­

reacción ocurre en el 5 al 10\ de los pacientes. Cicloserina pu~ 

de causar neuritis perif~ricé, especialrnent~ cunndo se adminis­

tran altas dósis. Kanamicina y capreomicina produce otot.Oxicidad 

u nefrotóxicidad. 

En resumen:, se conluye que la duración mínima para el trata-­

miento de la tuberculosis es de 6 meses. La fase inicial de este 

régimen consiste en la administración diaria los 2 primeros me-­

ses de isomiacida, ri fampicina y pira;,:inamida. Cuando se sospe-­

cna resistencia a !a isoniaciaa se poaria añadir etamouco~. La -

segunda fase del tratamiento consistirá en la aplicación diaria­

mente de isoniacida y rifampicina por 4 meses. Un régimen de 9 -

meses utilizando rifampicina e isoniacida diariamente se consid~ 

ra igualmente efectivo. La isoniacida y la rifampicina podrían -

administrarse 2 veces por semanas después de una terapia diaria 

duran&e l o 2 mes~s. La r~t1ist.encid d lci .i.t1ooidcitid, el:i.Lreplum.i.­

cina o ambas se observa muy frecuentemente. Sin embargo, es poco 

comun la aparición de resistencia a la rifampicina o ete.mbutol. 

Se considera que un régimen de 6 meses es igualmente efectivo -­

tanto para tuberculosis pulmonar y cxtrapulmonar. En algunos ca­

sos, como linfadenitis# tuberculosis ósea o de articulación, la­

terapia tiene que prolongarse por mas tiempo. 

El uso concomitante de cirugía o el uso de esteroides es mas­

frecuente en caso de tuberculosis cxtrapulmonar que en la pulmo­

nar. La cirugia puede ser necesaria para la obtención de esp,~i­

men para diagnóstico. 
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En relación a la tuberculosis durante el embarazo, no está i~ 

dicado el aborto terapéutico en mujeres embarazadas con tubercu­

lvbi b, ~~LuH CdHOH pueóen cracarse a case de quimioterapia. Un -

régi~en terapéutico inicial consiste en el uso de isoniacida y -

rlfampicina. Una tercera droga, como el etambutol, podria ser -­

añadida en caso de sospecha de resistencia a la isoniacida. 

La rifampicina, isoniacida y el etambutol atraviezan la pla-­

centa, pero aun no se ha demostrado efectos teratogénicos de es­

tas drogas. La piridoxina se recomienda en mujeres embarazadas -

que estan recibiendo isoniacida. La estreptomicina es la úni-:.:a-­

droga antituberculosa que está demostrado tiene efectos teratog! 

nico en el feto, interfiere con el desarrollo del oído y puede -

causar sordera~ 
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HATERJAL Y HETODO 

Se tr~~~ <l~ ~~ ~=~~~i: =~~=v~p~~tiwv y ü~~cripcivo. Se revisaron 

los expedientes clínicos de 35 pacientes menores de un año de -­

edad a los cuales se les realizó el diagnóstico de tuberculosis­

ª cualquier nivel en el lapso comprendido desde enero 1985 has= 

ta diciembre de 1990. 

Se buscaron los antecedentes más importantes, entre los que -

destacan: edad, sexo, estado nutricional, antecedente de contac­

to con una persona enferma, antecedente de BCG, peso, talla, etc. 

De la misma manera se analizaron resultados de laboratorios en­

tre los que figuran;hallázgos radiográficos, cultivos de las di­

ferentes secreciones( liquido cefalorraquídeo, aspirado bronqui­

al, cultivo de jugo gástrico,etc),diferentes tinciones realiza-­

das en las secreciones antes mencionadas. Se analizó además la­

evolución clinica de cada paciente, terapéutica empleada en los­

difcrentes tipos de tuberculosis. las com~lir.Ar.innP~ ~ ~~~~~l~~. 

Posteriormente, éstos resultados fueron comparados con cstu-~ 

dioa realizados préviamente en adultos con tuberculosis con la -

finalidad de determinar si existe o no alguna variación en el -

cuadro clinico de esta entidad en edades mayores y en ~dolescen­

tes. 
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RESULTADOS. 

Actualmente, todos los estudios realizados en niños en relación 

a la tuberculosis han sido comparados con los resultados de e.!. 

tudios realizados en grupos etarios de mayor edad en relación a 

estr. enfermedad .. ya que aparentem\?nte no existe ningúna difere.!!. 

cia clínica de importancia en los diferentes grupos etarios ha~ 

ta el momento. 

Oe los diferentes tipos de tuberculosis. en este estudio se­

observaron 18 pacientes con tuberculosis pulmonar, 6 casos de -

tuberculosis meningea, 7 casos de tuberculosis miliar,. 2 gan -­

glionar y 2 casos de afección pulmonar/meningea. En relación a­

ln edad, se observaron 11 pacientes menores de 6 meses y 24 en­

tre 6 y 12 meses de edad. De los casos de tuberculosis pulmo-­

nar, 7 fueron menores de 6 meses de edad y once mayores de 6.--

Menin9ea; :i! tneno.t:~s ~u ú llit:b~::; y _. llldYUL~o. i•illla.LI 

de 6 meses y 5 mayores. De los casos de tuberculosis gangliona~ 

ambos fueron mayores de 6 meses de edad( cuadro 1 ). 

En cuanto al estado nutricional de los pacientes, se observó 

que la desnuerición juega un papel importante en la presenta -­

ción de la enfermedad al igual que los pacientes de mayor edad. 

6 de ellos se abservó una desnutrición de tercer grado: 3 ca--­

sos de tuberculosis pulmonar, 2 miliar y un caso de tuberculo-­

sis ganglionar( cuadro 2 ). 

El antecedente epidemiológico es otro factor de importancia­

en la patogénesis de la enfermedad. De los 35 pacientes estudi,!. 

dos en 16 s~ comprobó antecedente de contacto con una persona -

enferma de tuberculosis. Once pacientes hablan recibido BCG -­

préviamente( cuadro 3 ). 

Como es sabido, la sintomatología de la enfermedad o el tic~ 

po de evolución es muy variado y además son muy inespecíficos.-
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En promedio, de todas las diferentes formas de tuberculosis en­

contradas en este estudio,el tiempo de evolución al momento de­

ir:'J!:'e~o::- f•.1;. ... 1..- ... clPclor de- un rn~s. Lo:;. 2 c.:i.co.c de tuberculosis -­

ganglionar presentaron tiempo de evolución mayor( cuadro 4 ). 

En relación a la sintomatología, los síntomas mas importan-­

tes fueron tos, fiebre mayor de 38 grados, pérdida de peso, hi­

porexia, diar~ea y vómitos. Oc los O casos de meningitis tuber­

culosa, 4 se presentaron con crisis convulsivas con lo cual co­

rroboramos que en estos casos con afección al sistema nervioso­

central la mayoría se presentan en estadios 2 o 3 de la enferm!:, 

dad como se retiere en la lit~rdtU~d{ CUddco 5 ). 

De los 18 casos de tuberculosis pulmonar, 15 se presentaron­

con tos. La fiebre fué síntoma relevante en todos los casos, 

en mayor o menor grado. 

Radiológicamente se observaron imágenes de consolidación, e~ 

vernas, nodulares, intersticiales, adenopatías hiliares, infil­

trado miliar y granulomatoso. De los 18 casos de tuberculosis -

pulmonar, 5 se presentaron con imágen de consolidación, en J h~ 

be imágen de c~vcrn~ y en 4 nodular. De los 7 c~sos de tuberc.!!_ 

losis miliar, 2 se presentaron con imágen radiológica caracte-­

ristica de esta entidad y la forma más frecuente de presenta 

ción fué como imágen de consolidación pulmonar( figura 2 ). 

En lo que respecta al diagnóstico de la enfermedad en los n! 

ños mas bien es epidemiológico ya que en ellos es muy ditic~i -

3Íslar el H. tuberculosis. En nuestro estudio, de los 35 pa-­

cientes, 16(45%) tuvieron antecedente de contacto con una pers_s 

na enferma. Del toLal de pacientes, solo once presentaron pru~ 

ba de tuberculina positiva, y de ellos 9(80%) tenlan imá9enes -

radiográficas patológicas( cuadro 6 ). En nuestro e&tudio, de -

los 35 pacientes, el BAAR en jugo gástrico solo fue positivo en 

4 niños{ 3 casos de tuberculosis pulmonar y l de tuberculosis -

miliar). El BAAR en broncoaspirado resultó positivo solo en 7-

casos ( S casos de tuberculosis pulmonar y 2 casos de tubercul~ 

sis miliar. 



-38-

Solo 4 cultivos resultaron positivos, de los cuales; 3 fueron-­

broncoas~irddas( 2 c~zos de tubcrculo~is pulmonar y un caso de­

miliar), y uno en JUgo en gástrico( tuberculosis menin9ea). 

En un solo caso se realizó el diagnóstico en necropsia( tu-­

berculosis miliar) encontrandose infiltración a nivel de riñón, 

higüdo y pulmones{ cuadro 6 ). 

~n relación al tratamiento, las drogas mas frecuentemente -­

usadas en estos paciente fueron isoniacida, rifampicina y pira­

zinamida. El tiempo de administración fué variado de acuerdo al 

tipo d~ tub~~culotiiD. De los 13 casos de tuborculosi~ pulmon~r, 

10 recibieron doble esquema durante un periodo de 9 a 10 meses; 

los otros 8 casos recibieron triple esquema por espacio de 15 a 

18 meses. De ellos, 12 tuvieron evolución adecuada y solo se r~ 

portó una defunción( cuadro 7). 

Los casos de tuberculosis meningea recibieron triple esquema 

antifimico a excepción de un solo caso el cual inició con doble 

y posteriormente continuó con triple esquema poe espacio de 12 

meses con evolución adecuada, aunque con secuelas. 

De los casos de tuberculosis miliar: 6 recibieron triple es­

quemay solo uno doble esquema por espacio de un año. Los casos­

de tuberculosis pulmonar y los casos de tuberculosis pulmonar/­

meningea recibieron triple esquema por espacio de un año. No se 

encontró en ningün paciente netrotox1c1dad ni hepacocOxicidad­

secundarias a la adminis~ración de los medicamentos. 

En cuanto al uso de esteroides, se apreció que solo recibie­

ron estos medicamentos los casos de tuberculosis miliar y meni!!, 

yea. De los casos de tuberculosis meningca, los 6 pacientes re­

cibieron esteroidcs, 3 de ellos recibieron de inicio dexametas~ 

na y posteriormente ae continuó con predniaona durante un lap­

so de tiempo de 15 a 45 dias( media de 30 dias ). Los 3 restan­

tes recibieron solo pr~dnisona desde su inicio durante el mismo 

lapso de tiempo( cuadro 6 ). 

Los casos de tubcrculoeiu miliur, solo 3 recibieron esteroi­

des, de los cuales uno recibió dcxametasona y prednisona y los 
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2 rcs(antes solo, pr~dnisona por espacio de 30 a 40 alas( media 

de 30 dias ) • 

se presentaron 6 defunciones: una tuberculoi;.is pulmu{,w:- =~v.l 

tada~ 2 casos de tuberculosis miliar, un caso de meningitis eu­

berculosa, una tuberculosis pulmonar y un caso de tubcrculosís 

pulmonar/meningea 

Se perdieron 6 pacientes de los cuales no conocemos evolu--­

ción debido a que no acudieron a la consulta. 

Oc los 6 casos de tuberculbsis meningea, todos tuvieron se-­

cuelas o complicaciones; absceso p~rietal derecho(l/6): hidroc~ 

falia comuni.cantet 2/6); cuadcparesia espástica( 2/6); y uno des!_ 

rrolló sindrome de secreción inapropiada de hormona antidiuréti 

ca( figura 4). 
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DISCUSION: 

Em este estudio, reali::.'.ldo en fnr-to•~ :-e~=:::::p.::.:~iw·.:.. oc a.naiiz.!_ 

ron los factores mas importantes, tanto clinicos como epidemio­

lógicos relacionados con la tuberculosis en niños menores de -­

un año de edad en el Hospital Infantil de México " Federico Gó­

mez " en el periodo 1965-1990. 

como pudimos apreciar, esta enfermedad no tiene predilección 

por sexo ni por grupos etarios. Tanto los factores epidemioló-­

gicos como los s0cioeconómicos juegan un papel muy importante-­

en la patogénc::;i::; de la ~n!C!rmedad, ya que se reporta en la li­

teratura mayor incidencia de la enfermedad en pacientes desnu­

tridos y de estado socioeconómico bajo. En nuestros pacientes-­

se obs~rvó que el 100\ procedian de nivel socioeconómico bajo y 

en la mayoria de ellos se reportó algun grado de desnutrición. 

Aunque en la actualidad no contamos con ningún estudio espe­

cífico realizado en niños menores de un año de edad acercA rlP­

es&a enfermedad, nos llama la atención una incidencia de 35 ni­

ños en un periodo de 5 años, lo cual se considera un indice el~ 

vado en este grupo etar.io. 

En rel~ción a la forma de presentación y la sintomatología -

de la enfermedad, no encontramos ninguna diferencia a este res­

pecto en relaciál1 al adulto, ya que los pacientes se presenta-­

ruu con síntomas inespecificos. 

Por otra parte, un dato que vale la pena hacer mención es el 

antecedente de BCG en 5 de 6 pacientes con diagnóstico de meni~ 

gitis fímica. Con respecto a esto, está referido en la literat~ 

ra que la vacuna de BCG protege contra la forma de afección me­

n íngca de la enfermedad, sin embargo en nuestro estudio apre-­

c~amos todo lo contrario, aunque la poblaciOn estudiada fué -­

pequeña. 

Los hallazgos radiográficos son inespecificos para hacer el­

diagnóstico, debido a que como pudimos apreciar, no existe nin­

guna imágen caracteristica en relación a esta enfcrmcd~d, a ex-
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cepción Oe l~ im~gcn miliar. Una vez comprobamos que el diaynó~ 

tico de la tuberculosis en niños se realiza básicdmente con cl­

antecedente de contacto con alguna persona enferma mas gue por 

p~~==~= ~~ 1~t•nrAtnrio. ya cue pr5cticamente el SO\ de los pa-­

cientes estudiados tuvieron combe positivo. La búsqueda de baci 

los ácido ~lcohol resistente en liquido de broncoaspirado, ju­

go gástrico o cualquier otra secreción no as de utilidad en ni­

ños ya que como esta referido en la literatura, los niños no -­

son baciliferos, no producen esputo ni cav~rnas a nivel pulmo-­

nar. En este sentido, llama la atención la presencia de 6 pa-­

cientes con imáyen de caverna en las radiografías de tórax, lo­

cual no es hab~tual a estd ~Jud. 

La cutirreacción o PPD es una prueba de inmunidad celular -­

tardía que nos ayuda al diagnóstico de la enfermedad y a la vez 

nos ayuda a detectar los contactos. Prácticamente se podria de­

cir que el 50\ de todos los casos de l~s diferentes formas de -

la enfermedad cursaron con PPD positivo. Probablemente los re-­

portados como negativos cursaban concoroitantemcnte con otras a­

fecciones tipo desnutrición, inmunoccmprometidos, etc, 5i~ud~i~ 

nes ~Stas que al~~r~n l~ cutirrcacci6n. 

En lo que respecta al tratamiento de la enfermedad, las drc­

qas mas frecuentemente usadas fueron la rifampicina, isoniacida 

y pirazinamida. Dependiendo del tipo de afección tuberculosa se 

utilizó doble o triple esquema. Los casos de tuberculosis meni~ 

yea fueron tratados con triple esquema, al igual que lub c~~~z­

con afección miliar. Nos llamó la atención el hecho de que en-

8 pacientes con tuberculosis pulmonar se haya utilizado triple­

esquema antif imico, ya que según lo reportado en la literJtura 

actual, los casos de tuberculosis ~· l~onar pueden ser tratados­

solo con doble esquema a menos que se sospeche la presencia dc­

M. TUBERCULOSIS resistente. Se r~visaron Uc manera intenciona­

da dichos expedientes sin encontrar justificación alguna para­

dicho manejo. 
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En relación al uso de esteroides, esta descrito en la literatu-

con la !inalidaa de disminuir la reacción inflamatoria. En los­

casos de meningitis tuberculosa, llam6 la atención el uso de -­

prednisona como monoterapia antiinflamat.oria ya que en la lite­

ratura está reportada la monoterapia a base de dexametasonna en 

estos casos. De los casos de afección miliar, solo el 50\(3) r~ 

cibieron estcroides. 

La afección meningea de la enfermedad, 6 casos(l7\) es la 

forma m5s severa de presentación ya que si los pacientes no ta­

llecen deja secuelas importantes, severas, a nivel del sistema­

nervioso central, como serian: hidrocefalia( 1 caso); abscesos 

cerebrales(!); Cuadriparcsia espástica(2); secreción inapropia­

da de hormona antidiu::etica ( l) y los casos severos pueden con-­

llevar a la muerte. 

Eu 1.c.~o;.wc:;., ¡:;::::!=!~:':'.'='~ t:l~rir <?UP la tuberculosis sigue siendo 

un problema de salud importante ~ nivel mundial, sobre todo en­

los países del tercer mundo. Es una enfermedad de control epid~ 

miclógico que afecta tanto a niños como adultos, no tiene predi 

lección por sexo y .:i.fcct.J con mucho mayor frecuencia a personas 

de bajo nivel socioeconómico, sobre todo a personas desnutridas 

~l cc~~o~ta~i~ntn de las curvas de incidencia y de mortali-­

dad por tuberculosis refleja en parte el desempeño de los servi 

cios de salud en cuanto a la detección y el tratamiento de los­

casos. La incidcnciu de la enfermedad dependerá de buenos pro-­

gramas de salud. La disponibilidad oportuna y suficiente de re­

curoos en los servicios de salud facilitaría las actividades 

del personal que 3plica el programa. También es necesario inte~ 

sificar la supcrvisjón y el asesoramiento que reciben los res-­

pensables de los programas prevent1vos y vigilar la notifica--­

ción y el seguimiento de los casos a nivel jurisdiccional, es­

tatal y nacional. 



CONCLUSIONES. 

l.- La tuberculosis es un padecimiento que se pucoc presentar a 

cualquier edad, e incluso en niños menores de un año de ---

2.- La desnutrición se puede asociar !rccucntemcntc a la tuber­

culosis en este grupo etario. 

J,- El antecedente cpidcm1ológico es muy importante para llegar 

al diagnóstico. 

4.- Los signos, síntomas y hallazgos raaioló~icos son semejan-­

tesen su presentación a los de los niños de mayor cctad. 

5.- La búsqueda de bacilos ácido alcohol r~sistcnte en broncea~ 

pirado, Jugo gástrico y utr~~ sccrccionc~ son de l1til1dad -

limitada en ni~os para establecer e~ diagnóstico ya que es·· 

tos no son bacilíferos. 

6.- La cutirreacción o PPD es un3 pruebil de inmunidad celular -

cutánea de rnucna utilidad para establecer el diagnó5tico ae 

la enfermedad en ni~os. En este estudio fui positiva en el 

33\ de los pacientes. 

7.- No existe nin~una diterencia en relación al tratm1en~o d~ -

la enfermedad en loz diferentes grupos etarios. 

8.- La tuberculosis a nivel del sistema nervioso ccntr~l dCJa-­

secuelas neurológicas irreversibles cuando no es detec~ada 

y tratada oportunamente. 



aJADRO 1 

EDAD DE PFIESENTACIC>N DE LOS DIVERSOS TIPOS DE 
TUBERCULOSIS EN NI~O:S MENORES DE UN Af:JO DE EDAD 

TIPO DE EDAD 
TUBERCULOSIS 0-30DIAH 1-3MESES--¡:-6MESES 6-12MESES 

(No.) 

PULMONAR (18) o o 7 11 

MENINGEA (6) o o 2 4 

MILIAR (7) o 1 1 5 

GANGLIONAR (2) o o o 2 

PULMONAR/MENINGEA o o o 2 



CUllDRO 2 

ESTADO DE NUTRICION EM 35 PACIENTES MENORES DE 
1 Al'JO DE EDAID CON DIAGNOSTICO DE TUBERCULOSIS 

TIPO DE ESTADO DE NUTRICION 
TUBERCULOSIS 

EUTRC>FICO DESNUTRICION 
(No.) GRADO 1 GRADO 11 GRADOlll -----

PULMONAR (18) 
,. 
.) 6 4 3 

MENINGEA (6) 1 1 4 o 
MILIAR (7) 1 1 3 2 

GANGLIONAR (2) 1 1 o o 
PULMONAR/MENINGEA(2) o o 

TOTAL 8 9 12 6 
----



Cl!IDRO 3 

PRESENCIA DE COMBE Y APLICACION DE BCG EN Nl~OS 
MENORES DE 1 A~O DE EDAD CON Dx. DE TUBERCULOSIS 

TIPO DE TUBERC!J..LQfilS CQM§E NQ, {22! ~k..00 

PULMONAR (18) 11(61) 4(22.2) 

MENINGEA (6) 1(16.6) 5(83.3) 

MILIAR (7) 3(42.8) 1(14.2) 

GANGLIONAR (2) 1(50) 0(0) 

PULMONAR/MENINGEA(2) 0(0) 1(50) 



FCCURA l 

PRESENCIA DE PPD POSITIVO Y ANTECEDENTE 
DE BCG EN Nlf\JOS MENORES DE 1 Af\JO DE EDAD 

CON Dx. DE TUBERCULOSIS 

NUMERO DE PACIENTES 

o 
PULMONARl18) MENINGEA(B) MILIAR(7) GANGLIONAR(2) PUL/MENIN(2) 

- PPD POSITIVO fi~ BCG 

()TOTAL DE PACIENTES. 



OIADRO 4 

TIEMPO DE EVOLUCION .A.NTES DEL INGRESO EN Nlf\JOS 
MENORES DE 1 Af\JO GON Dx. DE TUBERCULOSIS 

TIEMPO DE EVOLUCION 
TIPO DE TUBERCULOSIS <1 MES 1-3 MESES >3 MESES 

(%) (%) (%) 
----

PULMONAR El(44) 7(39) 3(17) 

MENINGEA 6(83) 1(17) 0(0) 

MILIAR ~1(43) 3(43) 1(14) 

GANGLIONAR (t(O) 1(50) 1(50) 

PULMONAR/MENINGEA 1 (50) 0(0) 1(50) 

----
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FICURA 2 

IMAGENES RADIOGRAFICAS EN Nll'JOS MENORES 
DE UN Al'JO DE EDAD CON DIAGNOSTICO DE 

TUBERCULOSIS EN EL HIM 
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OJl\ORO 7 

ESQUEMAS DE TRATAMIENTO INSTITUIDOS EN NIKIOS <1AKIO 
DE EDAD CON Dx. DI: TUBERCULOSIS EN EL HIM 

TIPO DE ESQUEMA ANT!FIMICO 
TUBERCULOSIS l/R l/E l/R/P l/R/E l/E/ET l/R/ET 

PULMONAR 9 1 1 4 2 

MENINGEA o o 3 3 o o 
MILIAR 1 o 2 3 o 
GANGLIONAR o o o 1 1 o 
PULMONAR/ 
MENINGEA o o 1 1 o o 
TOTAL 10 1 7 í2 3 2 

l•ISONIACIDA, R•RIFAMPICINA, E•ESTREPTOMICINA, 
P•PIRAZINAMIDA, iET•ETAMBUTOL. 



F!GlHA 3 

ESQUEMAS DE TRATAMIENTO PARA LOS Nll\JOS 
MENORES DE 1 Af\JO DE EDAD CON Dx. DE 

TUBEHCULOSIS 
NUMERO 

PULMONAR MENINGEA 

----, 
1 

1 : 

i ~fJ' _J~für 1 
_/L___,_-n>4 =:.:: ~::u~!J_) 

MILIAR GANGLIONAR PUL/MENINGEA 
TIPO DE TUBERCULOSIS 

- DOBLE ESQUEMA ~TRIPLE ESQUEMA 



a.J.\DRO B 

USO DE CORTIGOESTEROIOES EN Nll\IOS <1 Al'JO DE EDAD 
CON Dx. DE TB MILIAR Y MENINGEA EN EL HIM 

TIPO DE TUBERCULOSIS CORTICOESTEROIDES TIEMPO OIAS 
(NUMERO) OEXA PON DEXA/PON X(RANGO) 

MENINGEA(6) o 3 3 30(15-45) 

MILIAR(7) o 2 30(30-40) 

TOTAL o 5 4 

OEXA • OEXAMETASONA, PON• PREONISONA. 



FIWRA 4 

COMPLICACIONE!3 DE LA MENINGITIS 
TUBERCULOSA EN Nlr'lOS MENORES 

DE UN Al~O DE EDAD 

HIDROCEF1\LiA 

SS HA 
1 

SSIHA•SINDROME DE SE,:RECION INAPRCPIADA 
DE HORMONA ANTIDIURETICA 

1 

1\BSCESO PARIE-:-AL 
1 



CUADR09 

EVOLUCION AL l:GRESO DE: 35 NltilOS <1 MIO DE EDAD 
CON Dx. DE TUBERCULOSIS EN EL HIM 

TIPO DE EVOLUCION 
TUBERCULOSIS(No) BUENA SECUELAS DEFUNCION PERDIDOS 

PULMONAR (18) 12 o 2 4 

MENINGEA (6) o 5 1 o 
MILIAR (7) 3 1 2 

GANGLIONAR (2) 1 o o 
PULMONAR/MENINGEA(2) o o 

TOTAL (35) 16 6 6 7 
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