
/ . 

)/2..37_ 
~J'¿ 

~ UNIVERSIDAD NACIONAL AUTONOMA'!J~. 

TESIS CON 
F ALI.A DE ORIGEN 

DE MEXICO 

f~'ffo§PIT;¡;~c¡;EN1ERAL PE MEXICO 
• .o:_~,,_.__,. .. ~ÍEc·R~A~I~ ·o~ ~ALUD 

"DETERMINACION DE INCIDENCIA 

DE TUBERCULOSIS EN NIÑOS" 

TESIS PROFESIONAL 
QUE PARA OBTENER EL TITULO DE 

MEDICO PEDIATRA 

PRESENTA 

DRA. DEVORA LOPEZ NAVA 

Clove de Registro Dic. 93-505-01-113 

México, O. F. 1994 



UNAM – Dirección General de Bibliotecas Tesis 

Digitales Restricciones de uso  

  

DERECHOS RESERVADOS © PROHIBIDA 

SU REPRODUCCIÓN TOTAL O PARCIAL  

Todo el material contenido en esta tesis está 

protegido por la Ley Federal del Derecho de 

Autor (LFDA) de los Estados Unidos 

Mexicanos (México).  

El uso de imágenes, fragmentos de videos, y 

demás material que sea objeto de protección 

de los derechos de autor, será exclusivamente 

para fines educativos e informativos y deberá 

citar la fuente donde la obtuvo mencionando el 

autor o autores. Cualquier uso distinto como el 

lucro, reproducción, edición o modificación, 

será perseguido y sancionado por el respectivo 

titular de los Derechos de Autor.  

 



Esta tesis fue revisada y registrada por la Unidad de 
Epidemiologla Cllnica del Hospital General de México, s.s. 

e o n l a e 1 a v e: 

DIC/93/505/01/113 

Dr. octav 
Jef 

Unidad de Epidemial ' Clinica 
FACULTllD Df M·cDIC:NA, l). N. A. M. 

HQSP1TAL GENERAL DE ¡,fiÍXICO, S. S. 



Este trabajo se llev6 a cabo en la Unidad de 
Pediatria del Hospital General de México de 
la secretaria de Salud 

Emilio Salmón Rodriguez 
ervicio de Pediatria 

Ge ral de México, s.s. 

Dra. Nancy E. Justiniani Cedeño 
Encargada del Servicio de Inf ectologia 

Pediátrica 
Asesora de Tesis 

SECRETARIA DE SALUll 
HOSPITAL GENERAL DE MEXICO 

* HAYO 24 1991.· * 
'JNIDAD D,-: PE.DI ATRI i\ 
ENSE~ANZA MWICA 



DEDICO ESTA TESIS A: 

con aprecio y carillo 
A mi padre, por eseftarme a luchar, 
por ser mejor y por su fortaleza 
para seguir siempre adelante 

A mis hermanos por su comprensión 
y estimulo constante de ~i superación 

A mis compafteros residentes 

A mi prima Esther por su 
comprensi6n y apoyo incondicional 
en todo momento 

por las experiencias compartidas 
durante 3 afias, por su compañia 
y amistad 



A los niftos del Hospital 
por todo lo que me eseftaron 

A mis maestros por compartir 
conmigo sus conocimientos 

Y doy gracias a Dios 
Por estar conmigo siempre 



I. 

II. 

III. 

IV. 

v. 

VI. 

INTRODUCCION 

INCIDENCIA 

SITUACION ACTUAL 

OBJETIVOS 

JUSTIFICACION 

INDICE 

MATERIAL Y METODOS 

RESULTADOS 

DISCUSION 

CONCLUSION 

BIBLIOGRAFIA 

1 

u 

12 

13 

14 

16 

18 

22 

23 



RESUMEN 

A través de un estudio prospectivo se tomaron a los 

pacientes que ingresaron a la Unidad· de Pediatria del Hospital 

General de México SS, a partir de junio de 1992 a diciembre de 

1993, con diagnóstico de tuberculosis. Se identificaron 30 

pacientes con tuberculosis. Se estableció el sitio de la misma, 

se administró tratamiento y se les di6 seguimiento. La 

tuberculosis pulmonar ocupó el primer lugar seguida de la osea, 

en 10 pacientes los anticuerpos anti-tb fueron positivos, y el 

PPD en 13 pacientes. Presentaron efectos adversos al tratamiento 

antif1mico 6 pacientes; 3 de ellos presentaron incremento de las 

transarninasas (hasta 268 U/L la TGO), 2 pacientes tuvieron 

urticaria y 1 paciente presentó fiebre y cefalea. La incidencia 

de la enfermedad fue de 77 por 10,000. 



I. INTRODUCCION 

La tuberculosis es una enfermedad inf ectocontagiosa produci­

da por el Mycobacterium tuberculosis, consi~erándose la infección 

crónica más importante en el mundo en cuanto a morbilidad y 

mortalidad. La incidencia de tuberculosis en Estados Unidos 

disminuyó durante este siglo, en particular durante los ültimos 

25 afies. El contagio se hace de una persoña a otra, por gotas de 

moco infectado transmitido por la tos, estornudo o también por 

contacto directo con secreciones contaminadas (esputo, saliva, 

orina y drenaje de absces~s) y fomites contaminados. Las malas 

condiciones de vida, hacinamiento, y mala nutrición se vinculan 

con una alta incidencia de esta enfermedad. Por lo general se 

inhala el bacilo, encontrándose generalmente que el foco piimario 

es el pulm6n (95.9. \), ~eniendo un periodo de incubación de 19 a 

56 d1as desde el momento de penetración del bacilo en el organis-

mo. 

La diseminación linfohemat6gena masiva y sintomática (TUBER­

CULOSIS MENINGEA O MILIAR ) se ve en el 0.5% al 3% de niños con 

la enfermedad. Las lesiones metastásicas de huesos y articula­

ciones (5 - 10% de niños infectados), es en loS primeros 5 años 

posteriores a la infección, en la infancia es cuando suelen apa­

recer las complicaciones y· de acuerdo a la localizaciones se 

tienen las diferentes formas de tuberculosis, pulmonar, linfáti­

ca, pleural, 6sea o articular, genitourinaria, "etc (1). 

Las manifestaciones de la enfermedad se van a dar de acuerdo 

a la forma de tuberculosis, pueden estar asociadas también al 



complejo primario o asociadas con la diseminación hematógena. 

Las claves para el diagnóstico son antecedentes de contacto 

con tuberculosis, prueba de tuberculina positiva, la prueba más 

importante para el diagnóstico ( 11 estandar de oro 11 ) es el cultivo 

de las micobacterias. Los bacilos tuberculosos existen en muchas 

poblaciones diferentes por lo que el tratamiento estará guiado a 

la acción espec1f ica de cada sustancia hacia las poblaciones de 

bacilos, utilizando ISONIACIOA, RIFAMPICINA Y PIRAZINAMIDA. 

En Estados Unidos, más de 22 000 personas desarrollan tuber­

culosis activa cada año, y más de 1600 adultos y niños mueren por 

este padecimiento. En algunas zonas la incidencia de tuberculo­

sis está aumentado debido a la presencia de individuos de alto 

riesgo como son los pediátricos y la prevalencia de infecci6n por 

el virus de inmunodeficiencia humana (HIV), bien es sabido que el 

diagnóstico de tuberculosis (TB) en adultos es principalmente 

bacteriológico, pero en los niños es epidemiológico e indirecto, 

la seftal más segura de Tuberculosis en niftos es la exposición 

reciente a un adulto enfermo (Tuberculosis activa). Las técnicas 

de diagnóstico, indirectas como la cutirreacción, los Rx (rayos 

.X) de tórax y el examen flsico brindan información complementaria 

fundamentándose'el diagnóstico con estudio bacteriológico (fro­

tis, cultivo, inoculación, etc), biopsias, determinación de 

antlgenos y anticuerpos (1,7). 

Las pruebas de laboratorio más importantes para el diagnós­

tico y tratamiento de la tuberculosis es el cultivo de las mico­

bacterias, habiendo encontrado recientemente que la proteina 38-K 



es el componente más abundante de los cultivos, sin embargo en 

los casos de Tuberculosis meníngea actualmente se utiliza la 

inhibición por ELISA para estudiar niveles de antígeno 5 de M. 

tuberculosis en liquido cefalorraquldeo (LCR). 'i finalmente 

constituyen los anticuerpos antituberculosos evidencia definitiva 

de la enfermedad (7,8,10). Los bacilos tuberculosos existen en 

muchas poblaciones diferentes como cavidades, lesiones caseosas y 

macr6fagos. Por ende el tratamiento está guiado por las acciones 

especificas de cada sustancia bactericida. La ISONIACIDA (INH) y 

RIFAMPI~INA (RIF) son eficaces en grandes cavidades, lesiones 

caseosas y poblaciones de macrófagos, mientras que la PIRAZINAMI­

DA (PZA) actüa sólo en medios ácidos, ejerciendo su acción sobre 

macr6fagos (7). La ISONIACIDA puede causar deficiencia 

sintomática de piridoxina aumenta las concentraciones de fenitoi­

na; sin embargo la mayor toxicidad vista es hepática ... (en el 

adulto la hepatotoxicidad es más frecuente en acetiladores lentos 

de INH). Se ha visto de 3 a 10% de nifios que experimentan va­

lores altos de transaminasas hepáticas mientras toman INH, 

cl1nicamente la hepatotoxicidad es más frecuente e importante en 

adolescentes con formas graves de tuberculosis, observándose 

también que con la ingesta de INH se han presentado casos de rash 

cutáneo y fiebre (7,9). 

La principal toxicidad de la RIFAMPICINA es hepática, pero 

puede presentarse leucopenia, trombocitopenia y un síndrome tipo 

gripal (7). La PIRAZINAMIDA es hepatotóxica, se observa que 

cerca del 10% de adultos desarrollan hiperuricemia, artralgia, 



artritis gotosa; no habiéndose observado esta toxicidad en niños 

(7). La incidencia de efectos de drogas antituberculosas se ha 

visto en un 3% y raramente son serios esos efectos. Observándose 

también la presencia de vómito, urticaria y fiebre con tratamien­

to a base de rifampicina, donde la incidencia de toxicidad de 

este medicamento es de un 1.5% (2 de 136 pacientes tuberculosos 

estudiados) (12). 

Las reacciones clínicas a medicamentos son escasas que van 

desde un simple rash cutáneo hasta una hepatotoxicidad debida a 

ingesta de isoniacida (9). 

La terapia a base de estreptomicina es actualmente menos 

empleada para el tratamiento de la tuberculosis que en años 

pasados. La estreptomicina atraviesa las meninges inflamadas 

bastante bien. Como puede ser t6xica para las porciones ves­

tibular y auditiva del octavo par craneal hay que vigilar conti­

nuamente la audición para valorar el estado del par craneal 

mencionado (7). La terapia profiláctica ha variado en el curso de 

los anos en cuanto a tiempo y duraci6n (7,9). La principal toxi­

cidad de la RIFAMPICINA es hepática, pero puede presentarse 

leucopenia, trombocitopenia y un síndrome tipo gripal (7). 

Definición: 

Es una enfermedad inrfectocontagiosa, generalmente de curso 

subagudo o cr6nico, que involucra diversos 6rganos o tejidos, 

preponderantemente a nivel pulmonar. 

Incidencia: 

La incidencia de tuberculosis (TB) en Estados Unidos dismi-



nuy6 durante este siglo, en particular durante los ültimos 25 

años. En Estados Unidos más de 22,000 personas desarrollan tuber­

culosis activa cada año·, y más de 1600 adultos y niños mueren por 

este padecimiento. En algunas zonas la incidencia de tuberculo­

sis está aumentado debido a la presencia de individuos de alto 

riesgo como son los pediátricos y la prevalencia de el virus de 

inmunodeficiencia humana (HIV), bien es sabido que el diagn6stico 

de tuberculosis en el adulto es bacteriol6gico, pero en los niños 

es epidemiol6gico e indirecto, siendo la señal más segura de 

tuberculosis en niños la exposici6n reciente a un adul~o enfermo 

de tuberculosis activa (7). 

Las malas condiciones de vida, hacinamiento y mala 

nutrici6n se vincülan con una alta incidencia de esta enfermedad 

La diseminaci6n linfohemat6gena masiva y sintomática (Tubercu­

losis men1ngea o miliar) se ve en el 0.5% al 3% de niños con la 

enfermedad, y de 5 a 10% se ven lesiones metastásicas a huesos y 

articulaciones (l,10). 

Etiolog1a: 

El bacilo tuberculoso, agente causal de la enfermedad, es un 

miembro del género Mycobacterias. La variedad ~ es la más 

frecuente (95%). Sin embargo no es el ünico, le sigue el~ y 

más recientemente otros at1picos (1,2). 

Fisiopatogenia: 

Los focos primarios de infecci6n se localizan básicamente a 

nivel pulmonar por inhalaci6n, a nivel enteral por ingesti6n, en 

piel por _contacto directo y otros menos importantes. 
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En la primoinfecci6n una o varias microbacterias alcanzan 

los alveolos y son rápidamente fagocitadas, principalmente por 

los macr6fagos alveolares. Debido a su resitencia a la destruc­

ci6n, los basilos, se multiplican intracelularmente en forma por 

demás lenta por lo que la aparición de mecanismos inmunológicos o 

s1ntomas aparecerán 4 a B semanas después. cuando el nfimero de 

bacilos es importante aparece un exudado inflamatorio (Neumoni­

tis), ocurriendo a partir de la misma diseminación de linfáticos 

(linfangitis), pudiendo afectar en forma extensa los ganglios, 

linfáticos regionales, particularmente hiliares y traqueales 

(linfadenitis), constituyendo as1 lo que se conoce como complejo 

de Ranke (Neumonitis, linfangitis y linfadenitis). casi al mismo 

tiempo y a partir de los linfáticos o macrófagos alveolares, los 

microorganismos son vertidos al torrente sangu1neo alcanzando 

todos los órganos o tejidos, pudiendo avanzar el proceso y produ­

cir ya sea enfermedad pulmonar o tuberculosis diseminada (Tuber­

culosis primaria). 

Al mismo tiempo que ocurre lo anterior aparecen dos impor­

tantes manifestaciones inmunológicas: 1. Los individuos afectados 

se hacen tuberculino-positivos y 2. Los macr6fagos en cuyo inte­

rior se multiplicaron los bacilos tuberculosos adquieren la 

capacidad de inhibirlos (1,2,3). 

Por otro lado si la afección ocurre en una persona previa­

mente expuesta al bacilo tuberculoso, se le denomina infección o 

enfermedad tuberculosa secundaria de reinfecci6n que puede ser 

endógena o ex6genae Desde luego, los pacientes desnutridos, 



inmunodepremidos que reciben terapia antineoplásica, esteroides, 

HIV, etc, serán mejores candidatos. 

Patolog1a: 

Al llegar los bacilos al pulmón se produce inflamación con 

leucocitos y macr6fagos llegando a producir en este sitio necro­

sis caseosa evolucionando a la fibrosis y calcificación. En un 

nQmero reducido de personas, esto no ocurre y poco progresa 

aumentando de tamano y afectando áreas cada vez más extensas 

(1,2,3). 

Formas clínicas: 

El espectro cl1nico de la tuberculosis, es muy variada, 

depende de mültiples factores tales como la edad, sitio primario 

de infección, nümero de órganos o sistemas involucrados, estado 

de nutrición o condiciones, inmunológicas del enfermo, si cursa o 

no con enfermedades subyacentes, si presenta complicaciones en 

los órganos afectados o de tipo general, etc. Sin embargo ya en 

términos generales las formas clínicas, se agrupan en 3 grandes 

grupos con subdivisiones, dependiendo de la evolución: 

Tuberculosis congénita. Se establece en el feto: a) por disemina­

ción hematógena de la madre al producto a través de la placenta, 

produciendo el complejo primario a nivel del hígado y de ah! 

diseminación sistémica, b) aspiración de liquido amrniótico conta­

minado. 

Tuberculosis primaria: Durante el periodo de incubación, el 

paciente cursa asintomático y se evoluciona hacia la f ibrosis y 

calcificación del nódulo primario, el diagnóstico se establecerá 



retrospectivo o por rayos X (n6dulo calificado) o PPD positivo. 

En caso de que haya progresión de la enfermedad el inicio es 

incidiese: fiebre vespertina, anorexia, pérdida de peso, tos 

áspera, etc. 

Otros focos iniciales: 

Se localizan preferentemente en piel, tubo gastrointestinal, 

mucosa oral, amigdalas, conjuntivas, oldo, vagina, etc. pero 

independientemente del sitio, la patogenia es la misma que la 

descrita a nivel pulmonar. 

Tuberculosis de reinfeccion: A nivel pulmonar sus manifestaciones 

clínicas iniciales no difieren en relación con la Tuberculosis 

primaria. 

Formas extrapulmonares: las manifestaciones clinicas y las reper­

cuciones en cuanto a función del órgano o de la vida misma del 

sujeto dependerán del órgano afectado y de la oportunidad del 

diagnóstico y tratamiento. 

De acuerdo a la localización tenemos: 

Infección tuberculosa del sistema nervioso central: Meningoence­

falitis, tuberculoma. 

Infección del sistema músculo esquelético. Espondilitis cervical, 

mal de Pott, artritis tuberculosa, dactilitis de manos y pies, 

lesiones osteollticas. 

Tuberculosis ganglionar superficial: cervical, axilar, inguinal. 

Tuberculosis de vlas respiratorias altas: Amígdalas y adenoidea, 

mucosa bucal, laringe, oldo medio y mastoides, ganglios 

retrofaringeos. 
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Tuberculosis de la piel: cutánea localizada, escrofuloderma, 

lupia vulgar, verrugas cutáneas. 

Tuberculosis ocular: De la conjuntiva, del aparato lacrimal, de 

la retina. 

Tuberculosis del corazón y el pericardio: Endomiocarditis tuber­

culosa, pericarditis tuberculosa. 

Tuberculosis genital en el hombre: Epididimitis, orquitis, pros­

tatitis. 

Tuberculosis genital en la mujer: De las trompas, salpingitis 

tuberculosa, endometritis. 

Tuberculosis de las vfas urinarias: Renal, uretral, vesical 

(1,2,4,5). 

Diagn6stico; 

Los siguientes puntos, ya sea aislados o en conjunto, nos 

sirven de guia para fundamentar el diagnóstico: a) Historia 

cl!nica sugestiva, b) estudio epidemiológico, c) estudio inmunoa­

lérgico mediante la prueba con PPD, d) teleradiograffa de tórax 

AP y lateral, e) estudio bacteriológico (frotis, cultivo, inocu­

lación), f) estudios especiales (biopsia, determinación de 

ant!genos y anticuerpos por técnica de inhibición de ELISA, 

etc.), g) tinciones especiales y h) prueba terapéutica (1,2). 

Tratamiento: 

Por medio de antif!micos que no deben emplearse como droga 

Qnica y es as! que la mayor!a de los esquemas constan de 2 o J 

fármacos, utilizando diversas combinaciones: 

- Estreptomicina, Hain y Etambutol 



- Estreptomicina, isoniacida y Pas 

- Isoniacida, rifampicina y etambutol 

- Rif ampicina e isoniacida 

- Isoniacida y etambutol 

- Estreptomicina e isoniacida 

- Isoniacida, rifampicina y pirazinamida 

Sin embargo el tratamiento está guiado por las acciones 

espec!f icas de cada sustancia bactericida, por lo que actualmente 

se est6 utilizando los siguientes medicamentos: La isoniacida a 

lo mg/Kg/dia, rifampicina 15 mg/Kg/dia, y pirazinamida a 20 

mg/Kg/d1a, este ültimo por 3 meses y los otros a completar un 

afio. La Rifampicina e Isoniazida son eficaces en poblaciones de 

grandes cavidades, lesiones caseoSas y poblaciones de macr6fagos, 

mientras que la pirazinamida, actQa sólo en medios ácidos, ejer­

ciendo su acción sobre macr6fagos (1,2,6,7). 

Cirugía: 

Se indica si la enfermedad es crónica, con cavernas persi­

tentes, particularmente si hacen efecto de válvula, hemoptisis de 

d1ficil control, bronquiectasia, etc. 

Esteroides: 

su principal indicación debe ser considerada en la fase 

exudativa del proceso. su principal efecto es por inhibición o 

reducción del proceso inflamatorio. Se utiliza en la tuberculosis 

miliar, derrame pleural, tuberculosis ganglionar mediastinal, 

tuberculosis peritoneal con ascitis y adenopat1as, granuloma 

endobronquial y meningitis f!mica. 
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Prevención: 

La tuberculosis es una enfermedad de la pobreza y de la 

ignorancia, en la cual las condiciones de vida, vivienda, 

situaci6n cultural, etc cobran real importancia; mientras los 

satisfactores a tales necesidades no sean resueltos,, los indices 

de frecuencia siempre serán elevados a pezar de la bondad de los 

antif1micos y del nümero de médicos con que cuenta el pa1s. 

La vacuna aplicada correctamente reduce la frecuencia de 

tuberculosis hasta en un 80% comparada con sujetos no vacunados. 

B. Situación Actual: 

En México, la tuberculosis es conocida desde hace más de 

4000 anos y en el siglo pasado Villemin demostró que correspond1a 

a un proceso infectocontagioso. En México durante 1974 la tuber­

culosis en todas sus formas se situ6 en el cuarto lugar como 

causa de muerte entre jóvenes de 15 a 24 afies, ocupándo para 1985 

el tercer lugar entre los de mayor mortalidad para América Latina 

reportándose una tasa de 13.9 por 100,000 habitantes. Para 1991 

ésta se incrementó en un 9% debido a la presencia de individuos 

de alto riesgo como son los pediátricos y la prevalencia de 

infección por el virus de inmunodeficiencia humana (HIV), 

vinculándose con una alta incidencia de esta enfermedad las malas 

condiciones de vida, hacinamiento y desnutrición (2,4,7,11). 

11 



C. OBJETIVOS: 

1) Determinar la incidencia de tuberculosis en la Unidad de 

Pediatría del Hospital General de México SS 

2) Establecer la frecuencia de las diferentes formas o tipos de 

tuberculosis. 

J) conocer el grado de toxicidad de antifimicos en pacientes 

pediátricos. 
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D. JUSTIFICACION 

Este estudio se llevó a cabo con el fin de determinar la 

incidencia de tubercu~osis en la Unidad de Pediatría del Hospital 

General de México, estableciendo la frecuencia de las diferentes 

formas o tipos de tuberculosis, as1 como también con el fin de 

detectar la presencia de toxicidad por la terapia antituberculosa 

en caso de que la haya, ya que aCtualmente dentro de la literatu­

ra lo que sabemos de la tuberculosis y toxicidad por antiflmicos 

es poca, y los casos reportados en la literatura es de estudios 

realizados en pacientes adultos. 



II. MATERIAL Y METODO 

A través de un estudio prospectivo, observacional, descrip­

tivo y longitudinal, ~e estudiaron a los pacientesque ingresaron 

a la Unidad de Pediatrla del Hospital General de México SS del lQ 

de junio de 1992 al 31 de diciembre de 1993 con diagnóstico de 

tuberculosis. Una vez identificados, se procedió a elaborar su 

historia clínica completa, obteniendo los siguientes datos: edad, 

esquema de inmunizaciones, sintomatologia principal, estudio de 

posibles contactos de familiares con tuberculosis (Combe), PPO 

(derivado protéico purificado) positivo sin sefiales clínicas o 

radiográficas de enfermedad o PPD negativo de pacientes menores 

de 5 que se sabia estaban expuestos a un adulto con tuberculosis 

activa. El diagnóstico efectivo fue a través de BAAR (bacilos 

ácido-alcohol resistentes) en orina o espectoración en 5 mues­

tras, determinación de anticuerpos anti-tuberculosis por medio de 

la técnica de inhibición de ELISA y/o contra inmunoelectroforesis 

(CIE); radiograf1as de tórax en AP y lateral; toma de biopsia 

para estudio patológico y/o tinciones especiales, haciendo 

énfasis en la localización de la tuberculosis. 

Se capt6 a los pacientes con tuberculosis en cualquiera de 

sus diferentes formas a través de la "hoja de recolección de 

datos" (anexo I), estableciendo el tipo de tuberculosis de acuer­

do a la localización de la misma y corroboración por los estudios 

mencionados, posterior y previa toma de pruebas de función hepA­

tica (transaminasas glutámico oxalacética y pirúvica) as! como la 

serie roja (BH) se procedió a iniciar el manejo a base de pirazi-
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namida a 20 mg/Kg/d1a por 3 meses e isoniacida y rif ampiCina a 

una dosis de 15 mg/Kg/dia hasta completar 1 año de tratamiento. 

continuando posteriormente con la evaluación clinica y de labora­

torio (determinaciones de transaminasas y Bh) cada J meses hasta 

el término del tratamiento, para identificar la evolución del 

tratamiento y detectar alguna alteración por el mismo, en caso de 

que se presentara. 



III. RESULTADOS 

Durante un periodo de 18 meses se obtuvo un total de 3868 

ingresos a la Unidad de Pediatría del Hospital General de México 

SS, y de estos se diagnosticó como tuberculosis a 30 pacientes, 

lo cual nos di6 una tasa de 77 por 10,000 en relación al total de 

ingresos. De los 30 pacientes la mayor incidencia de presentación 

fue entre los l1 y 15 a~os y en menor grado entre 6 y 10 años 

(fig 1) predominando en el sexo feoenino (17.57% pacientes) en 

relaci6n al masculino 13 pacientes (43%); observ~ndose en estos 

pacientes que la sintomatologia principal por la cual acudieron 

fue tos crónica (13 pacientes), pérdida de peso (10 pacientes), 

fiebre (8 pacientes), adenomegalias (5 pacientes) ~y anorexia (5 

pacientes (Tabla I). 

Al investigar los contactos de los pacientes observamos la 

presencia de combe positivo en 24 (80%) pacientes; y en cuanto a 

inmunizaci6n tenemos que sólo 13 pacientes (4J%) estaban vacuna­

dos; el sitio de afecci6n, tenemos que de los 30 pacientes estu­

diados, el mayor porcentaje presentó tuberculosis pulmonar segui­

da de tuberculosis ganglionar (fig 2). Al estudiar a estos pa­

cientes, presentaron anticuerpos anti-Tb positivos 10 pacientes 

(33%), contra 3 pacientes (lO\) que no se realizaron (fiq J); el 

PPO fue positivo en 13 pacientes (43%) de 35 realizados (fi9 4), 

y, de los pacientes a los que se les rea.liz6 BAAR, llama la 

atención que éste fue negativo en 20 pacientes (67%) en relación 

a 2 pacientes que no se les realizó (fig 5). 
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Con respecto al tratamiento, fue a base de isoniacida, 

rifampicina y pirazinamida; los 2 primeros medicamentos por un 

año y el Qltimo se di6 solamente por 3 meses. Los efectos adver­

sos sólo se presentaron en 6 pacientes. En 3 pacientes se incre­

mentaron las transaminasas glutámico oxalacética y pirfivica. En 

el primer paciente las transaminasas se fueron elevando poste­

rior al inicio del manejo, la oxalacética subi6 de 37U/L a 66 U/L 

hasta 268 U/L y la pirúvica de 28 U/L a 48 U/L: en el segundo 

paciente se present6 un incremento de oxalacética de 36 U/L a 57 

U/L¡ y finalmente el tercer paciente la oKalacética se incrementó 

de 35 U/L a 50 U/L hasta 60 U/L y la pirQvica de 21 U/L a 27 U/L 

hasta 42 U/L. En 2 pacientes se present6 urticaria y sólo 1 

present6 cefalea y fiebre (tabla 11). 



TABLA l. 
TUBERCULOSIS 

EN NIÑOS 

SINTOMAS 
Nº DE 

1 PACIENTES 

TOS CRONICA 13 

DISMINUCION DE PESO I 10 

FIEBRE 1 8 

ADENOMEGALIAS 5 

ANOREXIA 5 



TABLA 11. 
TUBERCULOSIS 

EN NIÑOS 

REACCIONES CLINICAS 
Y DE LABORATORIO 

AUMENTO DE TGO V TGP 

EXANTEMA PAPULOVESICULAR 

AUMENTO DE T G O 

CEFALEA V FIEBRE 

Nº DE 
PACIENTES 

2 

2 

1 

6.6% 

6.6% 

3.3% 

3.3% 
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TUBERCULOSIS 
EN NIÑOS 

PULMONAR 10 
43% 

GANGLIONAR 3 
13% ;:?'(' 1111 ((( ((( ff fff RENAL 1 

... 4% 

FIG 2 

OSEA 5 
22% 

17% 

SITIO DE AFECCION 
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rv. orscusroN 
En México, la tuberculosis continüa siendo un problema de 

Salud Püblica. Ocupa el tercer lugar entre los de mayor mortali­

dad para América Latina, donde se reportó para 1985 una tasa de 

13.9 por 100,000 habitantes y en este mismo año en Estados Unidos 

se reportaron 1261 con tuberculosis para 1987 hay un periodo de 

estudio de 3 años donde se diagnosticaron 110 pacientes con 

tuberculosis en la Cl1nica de Tuberculosis de Houston, Texas. En 

tanto en años anteriores se estaban observándo una disminución de 

Tuberculosis en Estados Unidos para 1991 está se incrementó en un 

9% en algunas zonas la incidencia de tuberculosis est6 aumentando 

debido a la presencia de individuos de alto riesgo como son los 

pacientes pediátricos y la prevalencia de infección por el virus 

de inmunodeficiencia adquirida (HIV). Muchos expertos citan 3 

factores que contribuyen al incremento de los casos reportados de 

tuberculosis en Estados Unidos; primero coinfecci6n con el virus 

de inmunodeficiencia adquirida, factor actualmente conocido para 

el desarrollo de tuberculosis en adultos; segundo la declinación 

de servicios püblicos y tercero, el incremento de inmigrantes a 

los Estados Unidos. Con lo que para 1990 se reportaron 1590 casos 

de tuberculosis en menores de 15 afies. Bien es sabido que el 

diagnóstico de tuberculosis es bacteriológico, y asi también para 

llegar al mismo, sobre todo en niños es a través del estudio de 

los contactos de familiares con tuberculosis, ya que un combe 

positivo bien pudiera ser un indice seguro de tuberculosis en 

niftos. Tal es el caso de la amplia investigación de tuberculosis 



en una guarder1a domiciliaria, 

ESTA TF.S!S NO DEBE 
st.t.1i: LE. u1 rnnwnECA 
en ia cual se report6 un brote de 

tuberculosis, y al investigar el caso indice era un adulto encar­

gado del cuidado de los niftos de esa quarder1a, pronosticándose 

que la tuberculosis en caso de aparecer en guarder1as se 

transmitir1a de los adultos a los ninos (i9). Asi también en otro 

estudio reali2ado se observ6 que la mamá era el principal contac­

to identificado, en la tuberculosis de los niftos. comparando 

nuestro estudio, nosotros obtuvimos una incidencia de 30 pa­

cientes, la cual correspondió a una tasa de 77 por 10,000 pa­

cientes, y al investigar los contactos, el estudio de combe fue 

positivo en la mayoria de ellos (80% de los pacientes), lo cual 

coincide con la literatura (1,2,7,19,20,22). 

En un estudio realizado pqr un periodo de 3 afios en la 

Cl1nica de Tuberculosis en Houston Texas, se observó que la 

tuberculosis pulmonar se presentó en el 77% de los pacientes 

encontrAndo s6lo un 23% extrapulmonar, tal es el caso de nuestro 

estudio en el cual predomin6 la tuberculosis pulmonar en un 43% 

de los pacientes, seguida de la 6sea en un 22% y ganglionar en un 

13% de los JO niños con tuberculosis, cabe sefialar que 17 (57%) 

no estaban vacunados, lo cual nos puede explicar la alta inciden­

cia de tuberculosis pulmonar, como extrapulmonar, y esto muy 

probablemente correlacionado con las condiciones de vida, vivien­

da, situación cultural, pobreza, sanidad y recursos de salud. 

Sabemos que el proceso de vacunación tiene como prop6sito funda­

mental, el de sustituir la primoinfección natural que puede 

ocasionar formas gr~ves de tuberculosis por una infección artifl-
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cial con bacilos de tuberculosis, protegiendo cuando menos al 80% 

de los menores de 14 años (1,2,7,9,10,20). 

El diagnóstico de tuberculosis en los niños puede ser extre­

madamente dificil, puesto que los cultivos positivos aparecen 

generalmente en adultos con enfermedad activa por lo que en la 

mayor1a de los casos se realiza usando una combinación de fac­

tores, incluyéndo la historia clinica, la exposición a un adulto 

con tuberculosis activa, rayos X; PPD (derivado protéico purif i­

ciado) y/o prueba a la tuberculosis positiva. En nuestro estudio 

uno de los puntos importantes fue el PPD positivo (43%) en la 

mayoria de los pacientes, que bien sabemos no es una prueba 

diagnóstica, ya que para esto es más importante e1 cultivo de las 

micobacterias, aunque ultimamente los anticuerpos antituberculo­

sis y la determinación de antígenos anti-tuberculosis, constitu­

yen una evidencia definitiva de la enfermedad (l,2,7,B,9,23). 

Diversos estudios han mostrado que la mayor toxicidad de 

antifimicos es la hepática, encontrando una incidencia de efectos 

en un 3% de pacientes y rara vez son serios, donde se observa 

principalmente la elevación de las transaminasas (TGO y TGP) . Tal 

es el caso de los efectos observados en la Universidad de Nueva 

York, que de 863 pacientes manejados con antif1micos se presentó 

urticaria (1.1%), fiebre (1.1%) y sólo un paciente presentó 

hepatotoxicidad que remitió al suspender la isoniacida. Parecer 

ser más frecuente la hepatotoxicidad con el uso de altas dosis de 

isoniacida, o también si se utiliza en combinación con la rifam­

picina, la cual además a llegado a producir vómito, urticaria y 
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fiebre en 1.5% de pacientes. En adultos tratados con pirazinamida 

se ha observado hiperuricemia, artralgias o gota en algunos 

pacientes, además de ser también hepatotóxica. son extremadamente 

raros estos efectos en los niños. 

En nuestro estudio la incidencia de efectos adversos fue a 

expensas de incremento de transaminanas glutámica oxalacética y 

piravica en un 6.6% de los pacientes; urticaria 6.6%; cefalea y 

fiebre 3.3% (7,9,10,11,21,23). 
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V. CONCLUSIONES 

La frecuencia de tuberculosis en un periodo de 18 meses en 

nuestra Unidad, fue de JO pacientes, lo cual nos da una tasa de 

77 por 10,000 pacientes con relación al total de ingresos, y en 

lo que respecta a los diferentes tipos de tuberculosis, la pul­

monar fue la de mayor incidencia seguida de la ósea y ganglionar. 

En referencia al tratamiento, la incidencia de efectos 

adversos fue realmente baja y a expensas de incremento de tran­

saminasas, urticaria, cefalea y fiebre. 

22 



VI. BIBLIOGRAFIA 

1. RF. Tratado de infecciones en pediatr!a 2a ed. l. 1254-88 

2. NGS. Znfectoloqia cl~nica pediátrica. 105 - 42. 

3. REO. Inmunopatologia de la tuberculosis: El papel de los 
macr6fagos activados en la evolución de la lesión tuberculosa. 
Salud Püblica de México 1983; 25:591-600 

4.- QPF. Diagn6stico inmunológico de la tuberculosis. Salud 
Püblica de México 1983 25:601-ll 

5.- LMI, HK. Treatment of tuberculosis in children. Pediatric 
Clin NA 1983; 30:333-48 

6.- American Academy ofPediatrics. Chemotherapy for tuberculosis 
in infants and children. Pediatrics 1992; 89:161-5 

7. Clínicas pediátricas de Norteamérica. Temas nuevos de 
infectologia pedi~trica - J 481-501. 

s. VVR, AM Oetection of Mycobacterium tuberculosis antigen 5 in 
cerebroespinal fluid by inhibitiop ELISA and its diagnosis poten­
tial in tuberculosis meningitis. The Journal of infectious 
disease 1991;163:650-2 

9. LN, OO'ff. Tuberculosis in children 10 years of age and young­
er: Tree decades of experience during the chimioterapeutic era. 
Pediatrics 1991; 88:236-41 

10. RSA; AK; ww. Short-course chemioterapy for tuberculosis in 
children. Pediatrics 1983; 72:801-6 

1i. MH; HG. The 38- KDa Protein of rnycobacterium tuberculosis; A 
review. The Journal of infectious disease 1992; 166:874-84 

12. RF, RS. The treatament of tuberculosis in children Pediat­
rics infectious disease. 1985; 4:513-7 

13. LN. Perspectives in adolecent tuberculosis, Tree decades of 
experience. Pediatrics 1986; 78:399-405 

14. BL, MI, RV. Detection of circulating antibodies to purifred 
protein derivative by enzime - linked inmunosorbent assay: Its 
potential for the rapid diagnosis of tuberculosis. The pediat­
rics infectious dlsease Journal 1989; 8:763-7 

15. BT, HB, JK. Intracanial tuberculomas in child: computed 
tomo9raphic sean diagnosis and nonsurcical magnamont. Pediat­
rics. 1983; 71:952-4 

23 



16. JRS. Childhood tuberculosis durinq the 1990s. Pediatrics 
in review 1992; 13:343-52 

17. FP. New experimental druqs for the treatiment of tuberculo­
sis Review of infectious disease 1989;11:479-83 

18. G.y G. Las bases farmacol6gicas de terapeutica • so. edi­
ci6n. 1110-18 

19. MN, BH. Tuberculosis en una guarderia domiciliaria. Pediat­
rics 1987; 23:245-6. 

20. RSJ, TWK. Tuberculosis in the pediatric population of Hous­
ton, Texas. Pediatrics 1989; 84:28-35 

21. RD, GW, SH. Cerebrospinal fluid isoniazid coDcentrations in 
children with tuberculous meningitis: the influence of dosaque 
and acetylation status. Pediatrics; 1992;89:247-50 

22. RSJ, JR, JJ. Resurgence if tuberculosis in children. J Pedi­
atrics 1992; 120:839-55 

23, RSJ, Childhood tuberculosis during the 1990s. Pediatrics in 
Rev 1992; 13:343-53 

24 


	Portada
	Índice
	I. Introducción
	II. Material y Método
	III. Resultados
	IV. Discusión
	V. Conclusiones
	VI. Bibliografía



