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1 NTRODLICC ICIN 

La hipertensión pulmonar <HTP> se presenta cu~ndc se elev~ la 

pre1ibn de los vasos arteriales del pulmbn por ~rriba de 25 mm/hg 

Cl,2), es una enfermedad rara en la edad pedi~trica (2,?>· En 

1891 Romberg (4) reporta el primer caso de HTP y es en 1951 

cuando Oresdale introduce el concepto de HTP (3). La HTP se 

clasifica e~ primaria o secundaria .je acuerdo a la presencia 

no de una causa desencadenante (5,b). Se observa con mayor 

frecuencia en l•ctantes y adolescentes, gener~lmente menores de 

15 ano~ de edad e:). Se car·acter1:a por fatiga, intolerancia a 

los esfuer:os, sincope, cianosis per1f~r1ca, e~:tremidade! fr!a1, 

insuficiencia cardiaca derecha (5 1 bl. 

El pron&st1co durante la infancia es malo y aproN1madamente 75% 

de los niftos mueren dur·ante el pr·1mer a~o del padecimiento <2). 

La HTP primaria ocurre en suJetos que no tienen una causa ev1den 

te •je HTP ilendo el d1~9n6st1co por ewclus16n (7). La HTP secun-

dar·ia es 

d!~~cas 

gener·almente una complicación de e1\fe~medactes car-

e~:tr·acadl acas de acuerdo a la eHtens16n del d8~0 

anat6m1co pueden ser reversible una ve: que la causa es el\minad~ 

C5). Otr·as causas de HTP ~or1 enfermed.:.d pulmof1ar· ot.o;tructiv11, 

neumocon105is, fibrosis intersticial id1opAtica 1 bronquiectasia, 

tuberculosis y 1arcoidiosi1 (2>. 

Por otra pa~te la tuberculosis en M~H1co, como en otros paises en 

desarrollo sigue siendo un problema grave de salud pues a pe~ar 

de la1 campa~as dirigidas a su control continóa preser1t&ndo una 

alta incidencia (3). 51 ter1emos en cuenta que la tuberculosi1 e1 

end~mica en M~xico, toda la poblacibn tiene el riefigo de p•de-



cerla y serta de e~pe~~r que par·te de estos ~acientes desa­

~rollen complicacion~s graves, como de hecho 5ucecte. Aunque ~e 

se~ala a la TBP como causa de HTP en adultos (9), t1e.sta donde 

sabemos , esta asoc1~c16n no ha sido descr1t~ en n1nos. 

El oLJ~tlvo de tste trabaJo es informar ~ 4 lactantes que 

datos anatbm1cos y cl!nicos cte 

PJJlmor1ar- 1.sociada e t1.1ber·c•Jlosis. 
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ll 

ANTECEDENTES 

Para comprende~ mejor la función pulmonar en el estado de salud y 

de enfermoda4 es necosa~io r~cordar algunos aspectos sobresalien­

tes. 

a) CRECIMIEtJTO Y DESAF:F:•XLL(1 DEL PULMON 

Aunque el cr·ec1mie~to y desarrollo del pulmón se inicia dur~nte 

la gestación, cont1nd~ durante el ~r1mer decenio d~ la vida • 

El desarrollo del par~nqu1ma pulmonar se divide en J periodos: 

1) embrion~rio que comprende l~s cinco primeras seman~s de 9elta­

clbn, ~) seudoglandular· que va de la quinta a le 17a semana, ~) 

canal1cular de l~ lb~ semana a la 24a y d) saco terminal o fase 

alveolar de la ~~a sem&na de gestac1~n hasta el nacimiento; Entre 

e~tos periodos eMlsten t~ansiciones graduales (10). 

El de5arrollo de la vasculatur~ pulmonar coincide con el de 

lds vtas a~r·eas Durante el per1odo embrionario aparece la 

arteri~ pulmonar principal originada en el se:ito arco branquial. 

Durante el periodo seudoqlBndul~r, alrededor de las 12 semana de 

gestac16n. aparecen arterias &upernumerarias, y a las 16 semana¡ 

se h~n form~do todas las ramas arteriales preac1na~es. Durante la 

etapa canaltcl1lar el pulm~n des•rrolla un r1c~ lecho vascular 

estrechamente asociado con los bronquiolos respiratorios. A medi­

da que com1en:an a formarse los sJculos alvcol~res dur~nte el 

perfodo de s~co te~m1nal, pueden observarsa capilares en el 

espesor de l~s paredes de los e$p~cios a~reos e~ e1trecho contac­

to con el epitelio; en e•te momento pued~ iniciarse ~l interc~m­

bio gaseoso (10,11). 

El crecimiento posnatal del pulm6n continu~ hest~ l~ adol~acencia 
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y probablem~nte mas all&. Es importAnte recordar qt1e el pulmón 

d~l reci~n nacido sufre cambios contir1uos que le permite ~l ni~o 

adapt~rse a su ambiente (10>. 

b) C!RCULACIOIJ PULMONAF: 

La circulacibn pulmonar es el 6nico lecho vascular que recibe el 

gdsto cardiaco completo, esta caracteristica par·t1cular permite a 

la vasculatura pulmonar reali:ar una amplia variedad de funciones 

fiiiológica$ homeost!ticas; permite proporcionar una capa h~sta de 
z 

SOm , notablemente delgad~ de sangre para el intercambio gaseo-

10, filtra la sangre circulante, controla las concentraciones 

circul~ntes de muchas sustancias vasoactivas y pr·oporciona una 

gran superficie para la absorci6n de 11quido al nacer· (10). 

La pre~i6n en la circulación pulmonar es baJa si se considera que 

recibe todo el gasto cardiaco • La presi6n arterial pulmonar que 

se inici6 desde los pocos meses de vida se mantiene constante 

durante toda la vida, la pres16n arterial pulmonar promedio es 

de 15 mm/~Q y las presiones sistOlicas y diast6licas son 

respectivamente 2:2 y 8 Unidades Tor-r·. 

La presi6n pulmonar venosa es apenas superior a la de la aur1cula 

i:.quier·da, la que en promedio es de 5 mm/hg, las pr·esiones arte-

pulm6n adulto erguido y a 25 mm/t1g en la base por la acci6n de la 

gravedad (10,11). 

La presi6n media de impulso oscila alrededor de 13 mm/hg y ~s 

aproKimadamente la octava parte de la circulaciOn sist@mica; dado 

que el flujo sangutneo e~ el mismo en ambos si~temas, la resis-

tencia vascular pulmonar es e veces inferior la sist~mica 

fundamentalmente por la escase: de m~sculo en los vasos pulmo-



nares, gr~n ~alid~ de sangre del Arbol arterial pulmonar durante 

c~da 9lstole, cap~cidad y distensibil1dad grande de las arterias 

pulmonares y gran n~mero de vasos peque~os que permanecen en 

reserva (10,11). 

La circulac1en pulmonar puede sufrir vasoconstricc16n, lo que es 

sorprendente dada la e~case= ae mósculo en los vasos pulmonares 

desputs del nac1m1ento; la hipo:1ia es el agente constrictor 

pulmonar mas potente. La v~soconstricci6n h1p6~1ca, que se pro-

duce cuando la presi6r1 parcial de º':!geno ( PO )alveolar d1sm1-

nuye por debajo de ~5 a 60 mm/hg es una respuesta local indepen-

diente de los esttmulos neurohormonales (1). Aunque se han postu-

l~do varias teortas hasta ahor~ se desconoce el mecanismo eKacto 

de va1oconstr1cci60 prodltcida por la h1poxia. Otros m~can1smos 

por los cuales puede gener~rse vasocon~tricci6n son la acido11s, 

estimulación de los nervios simp~ticos pulmonares y la ~cción de 

sustancias vasoact1vas como la htstamina, f ibr1nop~ptido1 y 

prostagldndinas entre otras (1,5). 

e) HI PERTENSICIN PULMONAF; 

Cuando la presión de los vasos arteriales del pulmón se eleva 

por arrtb~ de 25 mm/Hg ~e considera que e~1ste hipertens1&n 

Diversas alteraciones en la estructura y func16n del lect10 vascu-

lar pulmonar pueden ser responsables del desarrollo de HTP, 

hipox1a, aumento del flujo sanguJneo ~ulmonar, 

aumento de la presión atrial i:quierd~ y obstrucci~r. vascular 

pulmonar pueden lleva~ a aumento en la pre9ió~ arterial pulmonar 

e ind1.1ci r cambios anatómicos en los vasos sangutneo1f •1to1 • 



su ve: aumentan la HTP y adem!s pueden mantenerla a~n cuando la 

causa es elim1nada • Son necesarios aumentos continuos o intermi­

tentes en l~ pres16n ~ulmon~r con ur1a durac:~n suficiente p~ra 

r•r·od1..1cir la serlt> de cambios vasculares r·estrict1vos p1..dmonares 

responsables en la HTP (5). 

d) CLASJFICACICIN 

la HTP puede dividirse en primaria y secundaria (5,6); actem~s, de 

~cuerdo al s1t10 primario de la lesión se clas1f1ca a su ve: en 2 

grupos: poscapilar cuando es secundaria a condiciones que aumen­

tan la presi6n de la arter1~ pulmonar por aumento primario de la 

presi&n venosa pulmonar y precap11ar cuando se afecta directamen­

te al circuito arterial pulmonar (6). 

La HTP primaria ocurre en sujetos que no tienen una causa eviden­

te de HTP; el diagn6stico es de exclusi6n pues sólo puede hacerse 

cuando se t1an descartado todas las causas conocidas de HTP. Desde 

1'7'73 la OJ1S cla1ifica la HTP primaria en etiol6gica y morfológi­

car de acuerdo a la clasificaci6n etiológica, se requiere una 

presi6n arterial pulmonar elevada con ausencia de causa conocida 

ir1cluyendo enfer·medad tromboemb61 ica crór11ca o enfer·medad veno­

oclusiVQ pulmona~, ~l diagn6stico se reali:a ónicamente con la 

evaluación cllnica sin b1op1ia pulmonar para eMcluir causas se­

cundarias de hipertensión pulmonar (3,6). 

La clasificaci6n morfol6gica incluye 3 tipos histopat6log1cos 

diferentes de HTP de et1ologfa cltn1ca no eHplicada que ser!an: 

arteriopatla pulmonar plexogfnica, 

tromboembol1smo pulmonar (7,12). 

enfermedad veno-oclusiva, 

Estas 3 enfermedades son difJciles de d1st1nguir clfnicamente, 
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sin embarqo hay que hacer esta dtf erenciac16n pues el tratamien­

to, varia seg~n la entidad de que se trate (3,12). la HTP prima­

ria ocurre m~s frecuentemente en mujeres Jovenes y Ja HTP se­

cundari~ en todas las Fd~~e~. sin d1~t:r·~i~r1 ~~ se>:o (6). 

La HTP secundaria es aqu~lla en la que e>:1st~ una causa subyacen­

te que la condicione • s~ hd observado entre varios miembros de 

una misma familia sugiriendo una transmisión gen~tica, pero la 

mayor parte de los casos son espor!dicos (6). 

el ET!OLOG!A 

Los trastornos que m!s directamente causan HTP son aquello~ que 

afectan la vasculatura pulmonar en lugar del parfnquima. Cual­

quier enfermedad pulmonar crónica puede originar aum~nto de l~ 

resistencia vascular pulmonar, en fste grupo estarlan enferme­

dades pulmonares obstruct1vas crónicas {bronquitis crónica, enfi­

sema pulmon~r , neumocon1os1s,f1brosis intersticial idiopAtica, 

bronquiectasias, Tuberculosis e!:tensas, sarco1diosis y neumonitis 

intersticial 11nto1dea por VIH }, En todas estas enfermedade• 

parenquimato&as pulmonares, los efectos vasoconstrictores de la 

hipoxemia y la acidosis resp1rator1a contribuyen de maner·• impor­

tante a que se desarrolle la HTP la cual por lo regular debe de 

haber estado presente mese~ a a~os para produc1r hip•r•rof1a 

ventricular derecha. la HTP se encuentra asociad6 numerosas 

enfermedades ped1&tricas cardiacas y eHtracarct!acas (5J. 

Existen un sin n~mero de situaciones cl1nicopatológ1c~s en 1•5 

cuales la HTP es la mayor complicación v la causa final de l• 

muerte, algunas de estas serian: anomallas en la vasculatur• 

primar1~, aumento de }d presión venosa pulmonar, anomalla5 car-
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dtacas, hlpertensi6n portal. Algunas de las enfermedades restric­

tivas en los ni~os que se complican con cambios vascula~es secun­

darios serian: displasia broncopulmonar, neumonitis intersticial, 

hemosiderosis pulmonar idiop~tica, histiocitosis N, y t1brosis 

qut1t1ca (:). 

f) PATOGENIA 

E2:1sten varias teorlas que intentan e1:plicar la patogenia de la 

HTP en los nino1. Un~ de las mas aceptadas seftala que la HTP 

persistente nos conduce a c?mbios vasculares pulmonares severos 

que incluyen hipertrofia, e~ttens16n de la mu,culatura lisa de 

va1os peque~os, engrosamiento de la adventicia y aumento de los 

dep&sitos de tejido conectivo en ambas <la media y la adventi­

cia). En modelo1 animales de HTP se ha observado que el aumento 

en el depesito de colAgena parece ser causa de alteraciones en 

101 mecanismo1 intr1n1ecos de vasos peque~os. Otro componente de 

tejido conectivo que tambien aumenta en estas condiciones es la 

elastina; esta protefna es responsable de la distensibilidad de 

las arterias, se sinteti:a durante el desarrollo vascular por las 

cflulas mu1cula~es lisas de los vasos, se depos1t~ en la capa 

med1• de los vasosf en la HTP arte~ial puede observarse aumento 

de elastina ~n la adventicia, lo que sugiere que los fibroblastos 

adventicios tienen que sufr·ir una transformacibn fenottpica a 

c~lula• elastog~nicas. Estas obser·vaciones demostraron y sugieren 

que las células musculares lisas de la arteria pulmonar Juegan un 

papel destacado en la patogenia de la HTP al modificar el fenoti­

po d• c!lulas ci~cundantes en la pared de los vasos (13,14). 
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9) H!STOPATC1LC1(;!A 

Los cambios vasculares en la hipertensi6n pulmonar primaria y 

secundaria ton semejantes en esencia y afectan todo el Arbol 

arteri~l desde las arterias pulmonares principales hasta las 

arteriolas. Lo& cambios histopatol6gicos en la vasculatura pulmo-

n~r ion un factor decisivo para considerar la factibilidad de 

reali=ar cirugta correctiva en pacientes con cardiopatta. 

Se clasifican histopatol6gicamente en 6 grados: 

Grado I: hipertrofia de la capa media muscular de arterias pulmo­
nares. 

Gr~do II: adicionando al grado anterior, proliferaci6n celular de 
la Intima. 

Gr~do 111: tibroEis de la intima, extend1tndose a las arterias 
de tamano mediano. 

Grado IV1 lesi6n plexogtnica o plexiforme con d1lataci6n vascu­
lar. 

Orado V: f1bros1s de la tnt1ma y media, hemos1c'.eros1s y forma -
ci6n angiomatoide. 

Grado VI: arteritis necroti=ante. 

Lo• 3 primeros grados son reversibles, no as! del IV •l VI que 

son irreversibles (2,15). 

Wagenvoort ast como otros autore• (15) han agrupado del gr~do IV 

al VI en uno solo dado que el pron6stico no se modifica. 

En 1974 el mismo a~tor menciona que existen varios modelo~ de 

lesi6n v~scular pulmonar, el cual varia y depende de la enferme-

dad caus~l de la HTP1 estos modelos tienen implicaciones diferen-

tes con mira a la histor·ia natur·al y r·egresi6n de la5 lesionei; en 

el pron6stico del paciente. E5ta claro que no solamente ~e deben 

confinar a de1cr·ibir las le5iones arteriolas s1no t~mbien las 

venas, vfnulas, vasos colaterale5 y tejido pulmonar, el n~mero de 
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arterias y tamano de ellas (15>. 

t.) CLIADRC1 CL!lllCO Y PF:l)EBAS DE C.ABINETE 

Los signos y slntomas clln1cos de las formas primaria y secunda­

ria solo se tor·nan p?.tentes con la e11fer·medad ¿.,,f·terial .;.v.:ir1=acta. 

Con respecto al cuadro cllnico varia seg~n la edad del paciente y 

la enfermedad causal o a la que se encuentre asociada (5). 

En la HTP primaria los slntomas predominantes incluyen intoleran­

cia al esfuerzo y fatiga, ~veces existe dolor precordeal, mareo, 

sincope, palpitaciones, tos, hemptisis, fen6meno de Reynaud. 

Puede haber ci~nos11 perif~rica que se asocia con las e::tremi-

dades trla1 y saturaci6n arterial de oxigeno normal, si 

sobreviene insuficiencia cardiaca derecha, la presi~n venosa 

yugular aument• y aparece hepatomegalia y edema (5 1 6). 

E;:iste un impulso apical del ventriculo derecho, un clicJ: de 

eyecci6n pulmonar, soplo 1i1tólico suave y corto, 2do tono desdo­

~lado, fuerte a veces con retumbo y palpable, se escucha un ritmo 

de galope presist6lico en el borde esternal inferior i=quierdo. 

En el ECO existe desviación del eje a la derecha, hipertrofia 

ventricular derecha con p picudas, onda a prominente, ~loqueo de 

la rama derecha. La RX de tórax revela una arteria pulmonar y un 

ventriculo derecho p~ominente¡ la vasculari:aci6n pulmonar esta 

incrementado en las zon~s hil1ares que contrastan con los campos 

pulmon•res per1f~ricos claros (5). 

La •voluci6n de la HTP secundaria y l~s manifestaciones cllnicas 

de las lesiones arteriale1 pulmonares suelen ser enmascaradas por 

el trastorno subyacente que causa la hipertensión pulmonar (5,6). 
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i) METODOS PARA EVALIJAR LA C!RCULAC!ON PULMONAR 

En la HTP las t~cnicas a utili:ar para anali:ar el lecho vascu-

lar pulmonar serian: 

NO HIVASIVAS: e>:Amer1 f!sico, RX de t6r·a::, ECG, estudios ton 

rad1onucle6tidos. 

INVASIVOS: cateterismo cardiaco, biopsia pulmonar y ang1ograf!a 

Todos estos estudios no son precisos para predecir la extensi6n o 

reversibilidad d• enfermedad vascular pulmonar a excepción del 

estudio histopatoldgico efectuado a trave: de la biopsia pul-

manar. La radiograf !a de t6ra~ continua si•ndo la herramienta mas 

utili:ada para determinar la posible presencia de enfermedad 

vascular pulmon~r, se puede observar prominencia del cono de 

eyecci&n pulmonar y aumento o disminuci&n de las im&genes va1cu-

lar·es (5). 

j) TRATAMIENTO 

Los puntos bAsicos en el tratamiento serlan los siguientesr 

1.- mantener el gasto cardiaco y la perfusi&n coronari• 

2.- eliminar los factores conocidos que aumentan la r•sist~ncia 

va1cular pulmonar 

3.- utili=ar drogas que reviertan la constricci&n pulmonar arte-

rial (prostaglandinas entre otras) (5). 

El beneficio directo potencial del tratamiento vasodil•tador es 

meJorar la hemodinAmica pulmonar, mejorar la funci&n ventricular 

derecha y la distribuci&n de oxigeno (3). 

Los efectos potenciales secundarios de vasodilataci&n 1on1 empeo-

ramiento de la HTP, disminucian de la funci6n ventricular dere-
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ct1a, del recambio de ~ases y distribucibn de oxigeno, hlpotensibn 

sist~mica y disminuc16r1 de la sobrevida (5). 

La eficacia e largo tiempo del tratam1ento vasodilatador es con­

trove~sial y no existe un r~gimen est&nda1· de tratamiento (16). 

Con respecto a la HTP pr1mar1a el efecto ben~f 1co hemodinAm1co de 

administr·ar· vasodilatadores tue re~·or·t,,o\dO por· Dresctale y col C3) 

en s~ descr1pci~n original de la enfermedad despues de 25 a~os de 

investigaci6n, la eficacia a largo tiempo de tratamiento vasodi­

latador permanece cont~over!ial y un r~gimen de tratamiento es­

tAndar no e11iste. Actualmente e':isten varios agentes vasodilata­

dores que se administran para el tratamiento de HTP primaria. 

Estos incluye1l agentes bloqueadores de canales de calcio, pro5ta­

cilina, p~ptidos natriur~tico5, el benef1c10 de e~tos agentes 

ser~ ~nicamente proporcionado al reali=a~ ensayos cllnicos con­

trolado& t'J,4). 

En la HTP secundaria el tratamiento va a depender de la naturale­

za de la enfermedad de base y el grado de hi~·crtrof1a medial 

(17). El trensplante cora=6n-pul1n6n ofrece una cura potenc1~l de 

hipertensien pulmonar. aunque la morbilidad y mortalidad son 

elevada, y generalmente es reservado para pacientes con pron6s­

tico final (6,14). 

La tuber·culosis en edad ped1Atrica no esta desc1··1ta como una 

causa de HTP o asociada a !sta patologta. Ewiste un reporte en 

~dulto~ con tuberculosis e HTP en donde los ~utores consideran 

un tactor decisivo la restricción del lecho vascular pulmonar con 

la d1sminuci6n del par~nquima pulmonar, siendo otro tactor de 

importancia la hipoxi~ con la cual cursan estos pacientes, la 

cual a su vez i111cia la vasoconstricción pulmonar C9). 
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Aunque la tuberculo~is es una causa de HTP en adultos, ha1t~ 

donde sabemos, e1t~ asociaci~n no hé sido descrita en nifto1. 

El objetivo de la presente revisión es el reporte de 4 lactantes 

con datos anatómicos y clfnicos de HTP asociada a tuberculosis. 
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II 1 

METODOLOGIA 

Se revisaron en forn1a retrospectiva los e~pedientes clln1cos y 

necropsias en el Servicio de Patologf~ f de B1oest~dfst1ces del 

Hospital Infantil de Mf>:1co con les ct1agn6st1cos de tuberculosis 

y/o h1pertens1ón pulmonar en los anos comprend1~os de 1~73 a Jq83 

y que cumpl!an con los siguientes criterios: 

Criterios de Inclus16n: 

1.- Edactz rec1~n nacido a menores de un ano de edad 

2.- Diagn6stico de tuberculosis pu¡monar o eMtrapulmonar y/o HTP 

~.- Que se haya reali:ado estudio de necropsia 

4.- Ausencia de card1opatfa cong~n1ta o causa extracard!aca de 

h1pertensiOn pulmonar cl!n1camente y por necropsia. 

Criter·ios de e::clusi61-.a 

1.- Mayores de un ano de edad 

2.- Cursar con otra enfermedad concomitante con tuberculo~is que 

en un momento dado pudiera ser la causa de hipertens16n pulmondr. 

=.- CArecer de estudio de necropsia 

Despu~s de cumplir con los r~quisitos ~ntes mencionados se efec­

tu6 una nYeva revisi6n del estudio de necropsia de todos los 

pacientes enfocAndose pdrticul~rmente a nivel del pulm6n y 5e 

revisaron los siguientes datos en conjunto con el expediente 

cllnico1 
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1) edad 

.2) se~:o 

3) lugar de o~1~en 

4) antecedente de apl1c~ciOn de BCO y estudio de Combe 

5) tiempo de evoluc16n ~ntes de est~blece~ el d1~g~6stico 

6) estado nutr1c1onal 

7) mec~n1smo de reali=•ci~n del d1agnOst1co 

8) an~lisis de labor·ator10 y d~ gabinete 

9) clas1ficaci~n histopatol091ca seg~n Wagenvoort a nivel pulmon~r 

10) tratamiento 

11) causa de muerte 
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IV 

RESULTADOS 

Solo 21 pacientes tuvieron el diagnóstico de HTP y/o tuberculo-

Sis, de los cuales cuatro cumplieron con los criterios de 

inclusi6n y exclu~i6n, obteniendo los siguientes resultados : 

dos pacientes tenfan un~ edad de 10 me•es y dos de 5 meses de 

edad (~ 7.-:; meses de eda:d), 2 i:•aciente-s per·tenec!an al se::o 

masculino y 2 al seKo femenino, los d provenJan de provincia, 

carecfan de vacuna de BCG y 2 tenf~n Combe pos1t1vo; el tiempo de 

evolución antes de establecer· el d1agn~st1co varió entre JO df&s 

y '1 meses i: a: dfas). Ccn respecto al estado nut~icional 1 era 

desnutrido de 2do grado y : eutr6t1cos (tat1 la 1) El cuadro 

clJnico que predominó fue tos, fte~re, cianosis, hepatomegal1a, 

esplenomegaJia, insuficiencia respiratoria, crisis convulsivas, 

signos men!ngeos , 2 pacientes cursaron con afecci6n del sistema 

nervioso central < table 2). Los an~l1s1s de laboratorio mostra-

ron Hb menor de lúg% en un caso, leucocitos mayare~ de ~O 000 en 

2 casos y bandemia en: p~cientes (tabla J). L& RX de t6rax fu~ 

anormal en 2 pacientes y en los rest~ntes no se teal1~6 por su 

corta estancia (menos de 1: hs) ( tabla 4>. Solo en uno se 

efectu6 el ctiagn6stico de HTP en vida por medio de cateterismo 

cardlaco, Al ing~e~o en ~ de los pacientes se les diagnosticó 

tuberculosis, en uno neumonfa bacter·1ana y en otro meningitis 

bacteriana. Con r·especto a los t1alla:gos h1stopatol~gicos a nivel 

i:•ulmon"'r· todos cursaron con t11pertPns16n pulmonar ( JI ¡¡¡ 

grado ), compres1ón de vasos peque~os y grandes, gra~ulom~ miliar 

y vasculit1s ( t~bla 3) • Teniendo como di~gn6stico po~tmorten 

el de tuberculo•1.s diseminada (m1l1arJ. Dos pac1~ntes recibie-
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ron trat~miento ~ntiftmico y dos antibióticos. Los 4 

tuvieron como evento final insuficiencia respirato~ia. 
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TABLA t 

CAF:ACTERISTICAS C·WERALES DE LOS PACJWTES CON HTP V TUBEF:C:IJLOSIS 

CASOS 

- •. 4 

edad (mese'i) 5 5 10 5 

sexo M M 

Com.be + 

0CG "º no roo Y<O 

tiempo de evol1.1ci6n 
antes del dia9nbstico 120 ::o 10 15 

(di as) 

edo r1t1tric:ional eut 11 o eut eut . tN1tam1ento ab at . .:iritif antif 

Die.gn65tic:o de HTP c:ateter·i s- atitops ia aLtto~·sia ai..1tcp5j_¿,. 

rno cardie.co 



TABLA ~ 

cur,oF·o CLINIC.O DE LOS PAC!Et<7ES C'C•N 01A<:;N•:snco DE HTP y 

TLIBEF:CLILOS!S 

CASOS 

2 :l 

tos + 

fiebre + + + 

vómito + 

crisis convulsivas + + 

ciar1osis + + 

adenomegali~s + 

estertor-es cr·e¡:d t.:mtes + 

t1epatomegal ia + + + 

espl er1omegal i;. + 

insuf. respiratoria + + 

sigrios merdngeoo;. + + 

Hiper· t. er1docreineana + + 

23 



TABLA ::; 

HALLAZGOS DE LABORATORIO DE LOS PACIErJTES COrJ HIFERTErJS!ON 

PULMONAR Y TLIE<ERCULOSIS 

CASOS 

2 ::; 4 

Ht• 10.2 8.5 12 '13.4 

tict 40 27 36 3·~ 

leucocitos 23(100 2o·;io~ 158(1(1 6900 

bandas 5X ::>:% 1% 

l irifoc i tos 10% 16% 

LCR alterado no no si si 

'.!4 



TAE<LA 4 

HALLAZC•OS DE C<ABHIETE DE LOS PAC!EMTES C(IN HIPEPTWSION PULMONAR 

Y TL'BEFCULC1SIS 

CASOS 

~ 
,. 4 

R>1 de t6r,:.): i nf i l tr·ado tnf1ltr·ddo m1-
broncorieumo ero V macrono-
r.ico. dular·. 

c:ateter·1smo car-
diaco 01 no no no 

card1omegal ta ! !/IV !/IV !/IV l !!/IV 



TABLA 5 

HALLAZúCIS HlSTCIPATCILOC•ICOS DE PACIENTES CON HTP Y TUBERCULOSIS 

grado de HTP 

compr·esit.ri de 
vdsos peq1.letios 

compre5ii!in de 
vasos grar1de~ 

granuloma miliar 

vasc1.1litis 

11-111 

+++ 

rnsc•s 

::: 

111 

+++ 

+++ 

+++ 

+++ 

:; 4 

11-111 11 

+++ ++ 

+++ 

;-++ ++ 

O = auseritE:.> + = leve = moderado + .. + = severa 

Wagenvoor·t. Histopatologl~ 1Q85 ; 5: 595 



V 

D!SWSION 

La hipertensi6n pulmonar es rara en la edad pediAtrica, general -

mente es primaria y en la mayarfa de los casos se dia9no~tica 

despu~s del primer afto de iniciada la enfermedad, siendo ~l 

pron6stico sombrto (2.16). Varias enfermedades card!Bcas y extr~­

cardlacas pueden tener como complicacian hipertensi~n pulmonar y 

ser tsta la causa de mue~te (2), hasta el momento no esta repor­

tado la a1ociaci~n de tuberculosis con hipertensi!n pulmonar en 

la edad pedi~tric~. Desde el punto de vista histopatolbgico, d~ 

~cu•r-do a la clasificacibn pulmonar de Wagenvoort (2,15> todos 

nuestros casos cursaron con grado II y 111 que son considerado~ 

r-eversibles deper1diendo de la enferme.jad s1Jt:1yacente y f'l trata­

miento adecuado , lo cual no fu~ posible en el caso 1 dado que 

~unque se hizo el di~gn6stico mediante cateterismo carcitaco se 

catalo96 como primaria, no sospech!ndose tuberculosis pulmonar 

hasta el 6ltimo ingreso del p~ciente~ En los casos 2 1 : y d fue 

relativamente corta su estancia en el hospital, no se estableci6 

el diagnastco de hipertensi~n pulmonar y por los antecedentes en 

dos de ellos se sospechb la posibilidad de tuberculosis pero 

debido a la graved~d del paciente hubo poca respuesta a la te­

rapfutica establecida. 

En lo~ casos 2,3,4 el tiempo de evoluci~n de la tuberculosi5 

miliar f~e sumamente corto para poder ocasionar la t1ipertensi~n 

pulmonar e11plic~ndose esto por se~ un estudio retrospectivo y no 

haberse recabado adecuadamente ~ste dato o por trata~se de le­

siones vasculares muy extensas. 

Ea muy importante resaltar el hecho que aunque la tuberculosis 
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es mas frecuente e~ desnutridos por las condiciones del hu~spe~, 

en ntJestra rev1s16n 3 de los casos eran eutr6t1cos y uno desnu­

trido de 11 grado, siendo una e1:pl1caci6n que ning~no de los 

cuatro c~~os tentan v~cun~ de BCG y en dos se recab6 el dato 

epide101old91co de Comoe poE1t1~0, los cu~les ~ert~n factores de 

~leigo par·a el desarrollo de tuberculosis. 

La p~togenia de la h1perten!tbn pulmonar er1 estos casos podrla 

ser e::plicada por las s1gu1entes h1p6tes1s: CAne::o 1) 

1.- N1.tmer-osos tocos dE net1monit1s y m6lt1ples grarnJlomas., 

diseminados en el ~·ar~nqu11nd puljnonar pueden inducir el desar1~0-

llo de comun1cacior1es vas~ulares , 

2.- Granulomas loceli:ados en la vecindad de peque~os vasos 

grand~s pueden causar compres16n y ~umento a la resistencia el 

fluJo san9ut1-.eo 

· ~.- Oestrucci6n vascul?r debida a neumonitis linfocitica, r1ecro­

s1s fi~rino1de y vasculitis granulomatosa pueden pre!entar el 

mayor fenómeno en la g~~e~1s de hiper·ten~ión pulmonar • 

4.- Da~o directo al endotelio por b~cilo tuberculoso, sus pro­

ductos y/o ~·r·od .. tctos de 1T1flamac1011 q1.1e puecte11 pr·oducir, alte-

mediadores b1oqutmico9, los cuales actuarlah en el m~~culo liso 

de va~os pulmD1la~es, entre ellos agentes h•Jmorales que son cono­

ciiios que atec:ta11 la res1slenc1i1. vasc1.1lar pulmonar e11tr·e ello& 

catec('llam1r.;:.s, se1·otor1ir1a, le•.1cC1trieno, tr·omboHano y otro1 com~·le-



Jos relacionados a prostaglandinas ( 1 ). 

6.- las plaquetas contienen o sinteti:an un n~mero de substancias 

vasoactivas que son liberadas durante la activaci~n de las pla-

quetas ( hi~tamina, serotonina, prostaglandinas) , estos media-

dor·es act~an en la agrcgaci6n plaquetaria, aumentando la resis-

tencia vascular pulmonar por medio de vasoconstricci&n ( 5 ). 

En modelos animales existen reportes que despues de 8 semanas de 

hipoxia. la mayor parte de los cambios vasculares son irreversi-

bles. En los humanos la sobrevida despues del diagn6stico es de 

3 a 7 arias, lo cual depende de la edad del paciente, variabili-

dad de especie en la magnitud de la respuesta y de la enfermedad 

5•Jbyacente. (5) 

El pron&stico sombrto en estos pacientes con HTP esta asociado a 

la carencia de un tratamiento efectivo, con el cual idealmente 

deberla mejor~r la calidad de vida y aumentar la sobrevida (16). 

Con los resultados de esta revisi6n aunque el namero de casos es 

muy reducida podemo~ concluir que en todo ni~o con tuberculosis 

pulmonar debemos de tener en cuenta entre nuestros dia9n6stico5 

adicionales el de hipertensi6n pulmonar, y debemos Je tomar en 

consideraci6n estudios no invasivos como RX de t&~aH que no1 

pueden orientar a la sospecha de este diagn&stico e iniciar un 

tratamiento adecuado en etapas en que aan es reversible la hiper-

tensi~n pulmonar y que mejorartan el pron8stico de los pacientes 

que cursaran con tuberculosis pulmonar ascociada a hipertensi6n 

pulmonar (5,15). 
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VI 

CONCLLIS IONES 

Aunque el nómero de c~sos es muy reducido. d•da la rare:a de la 

asociac1bn de h1pertensi6n puln1anBr y tuberculosis llegamos a 

las si9u1entes conclusiones: 

l.- La deficiencia en vacur1aci6n con BC0 asociada a la conviven­

cia con contactos c~sero! positivo~ puede ~er un f~ctor que 

predisponga a los ni~os pequeftos a cont1·~er tuberculosis: 

~.-El cuad~o cl1nico de preser1tac16n al igyal que lo reportado 

en la literatura para tuberculosis miliar estuvo constituido por 

fiebre, tos, c1anos1s, hepatomegalia, esplenomegal1a 1 ir1suf1-

ciencia r·e,piratoria 

tr·al. 

afectaci6n en el sistema nervioso cen-

:;.- Los anAlisis de labor~torio solicitados no orientaron a 

alg~n diagn6stico. 

4.- El dtagnbstico de hipertensibn pulmonar· es rliftcil de real1-

:arlo mientras no se sos¡:•ect1e, como sucedí 6 en tr·es de los 

ca5os. 

5.- En dos c~so~ se encontr·aron alteraciones ~ nivel de la ~X de 

t6rai: y en los dem!s no fue po~ible r·eali:ar este estudio de 

gabinete dada la corta e5tar1c:ia hospitalar·ia 

b.- Todos curs~ron en el estudio patolbgico con cardiomegalia y 

con htpertensi6n pulmonar (11-111>, compre!ten de vasos peque~­

O'i, gr·andes , gran•Jlama miliar· .Se les efectu6 el diagr16i;tico de 
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tuberculOSl9 mil1Br y en~ de ellos tuberculosi¡ meningea. 

7.- La~ lesiones de h1pertens2~n pulmonar en el estudio histop~­

toltgico fuero~ en territorio dist~nte al da~o pulmonar·~ 

8.- Todos los paciente~ fallec1e1~on ~e insuficiencia respir~toria 

aguda y tuvieron manifestaciones cllnicas de enfermedad pulmonar 

cr6n1cd. 

q.- La hipertensión pulmon~r puede cont,1tu1~ a la muerte en 

ni~os con tuberculosis pulmon~r. 
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ANEXC• 

1. M1crofo1;ogr·~fta de •mo •:1.E- los e.o<<.: os q•.•e niuesti ... "! 

'}r,;riulomc1s C'ír o:.11 .. 1erst1s esta1.1tos dentro dl'-l ~·ati!11q1.11m.=. pl•lmor1c"'lf. 

HE ·;, 2(10 

2. 

n6dulo tuberculoso com~rimiendo una arteriola. HE x 420 



~. ~licrototg~f1A de ~111~ ?'teriol~ ~~e muest~a d1sm1nuc16n de la 

lu:.- 1:.c•r h1¡:.~rpJ.1<;1 .~ •1t~ le-• frr~ 11na (f1t•l"<"S c:l:41<:t1c,•.s). HE :: 1t.2(1 

d. Nicroforo~~rfla de una arter·iola pulmo11ar de mediano calibre 

co11 vasc:1.1lil1~ y c:~l1_1}as gig.:1r1tes. HE 1: ·12(! 
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