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Resumen

La tuberculosis es una enfermedad infecciosa que sigue siendo
causa de una gran morbimortalidad infantil, tanto en los pafses
en vias de desarrollo como en los desarrollados. En Espana,
puede considerarse una enfermedad reemergente ligada a las
nuevas formas de vida: viajes a zonas endémicas, alto grado de
inmigracion procedente de areas de alta prevalencia, supervi-
vencia a largo plazo de pacientes con alto riesgo de tuberculo-
sis (inmunodeficientes congénitos y adquiridos), etc.

La poblacién infantil actia en muchas ocasiones como «cen-
tinela» de la infeccién o enfermedad tuberculosa dentro de una
familia, grupo escolar, etc. De ahf la importancia de que los
pediatras conozcan las formas tipicas y atfpicas de presenta-
cion de esta enfermedad, tengan un alto indice de sospecha
sobre ella, y de forma inmediata procedan a realizar el diag-
néstico y el tratamiento correctos, asi como el estudio de con-
tactos, que conllevaria cortar la cadena epidemiolégica. El
objeto de esta comunicacion es revisar el tema a prop6sito de
un caso de tuberculosis cavitada grave en un adolescente.
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Abstract

Title: Complicated pulmanary tuberculosis: a case report

Tuberculosis is an infectious disease that continues to cause
considerable childhood morbidity and mortality both in develo-
ping and developed countries. In Spain, it can be considered a
resurgent disease, linked to the new lifestyles: travel to ende-
mic regions, the high rate of immigration from areas of high
prevalence, long-term survival of patients who are at high risk
for developing tuberculosis (those with congenital and acqui-
red immunodeficiencies), etc.

The pediatric population often acts as a «sentinel» for tuber-
culosis infection or disease in a family, a group of school chil-
dren, etc. Thus, it is important for pediatricians to be familiar
with the typical and atypical presentations of this disease. In
addition, they must maintain a high index of suspicion for its
development in order to initiate the proper diagnostic testing
and treatment immediately, while studying the possible con-
tacts for the purpose of interrupting the spread of the disease
before it can reach epidemic proportions. The purpose of this
report is to review the subject and describe a case of severe
cavitary tuberculosis in an adolescent.

Keywords

Childhood tuberculosis, cavitary tuberculosis, drug-resistant
tuberculosis

Introduccion

La tuberculosis es una enfermedad infecciosa, conocida desde
la antigliedad, cuyo agente etiol6gico, Micobacterium tubercu-
losis, fue aislado y descrito por Robert Koch en el afio 1882.
Desde la década de los cuarenta disponemos de antibiéticos
eficaces para la profilaxis y el tratamiento de la tuberculosis, a
pesar de lo cual sigue siendo en la actualidad un importante
problema de salud pdblica y una causa importante de morbi-
mortalidad en todo el mundo, tanto en los paises desarrollados
como los paises en vias de desarrollo’2. En la actualidad |a
tuberculosis se presenta como una enfermedad emergente, vy
es previsible que en los préximos afos se observe un incremen-
to progresivo del ndmero de casos. Controlada la infeccion tu-
berculosa ligada al virus de la inmunodeficiencia humana (VIH),

actualmente el incremento de tuberculosis viene condicionado
por otros factores. La inmigracion de personas procedentes de
paises con alta endemia de tuberculosis, el incremento de via-
jeros (por turismo, cooperantes internacionales, etc.) a paises
con alta tasa de tuberculosis o el aumento de adopciones in-
ternacionales son todos ellos factores que hacen previsible un
resurgimiento de la tuberculosis en paises como Espafia®*.

La tuberculosis infantil tiene una gran importancia tanto des-
de el punto de vista epidemiolégico como clinico. Los nifios se
infectan generalmente por contacto con adultos baciliferos,
por lo que la infeccién en la poblacién pediatrica puede consi-
derarse como un «marcador epidemiolégico» o un «grupo cen-
tinela» que permite estimar la magnitud de la infeccion tuber-
culosa en una determinada poblacién. Desde el punto de vista
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clinico, hay que tener en cuenta que los nifios expuestos a la
tuberculosis tienen mayor riesgo que los adultos de infectarse,
desarrollar enfermedad tuberculosa vy, si son menores de un
afio, desarrollar las formas méas graves de dicha enfermedad
(meningitis, tuberculosis miliar pulmonar, tuberculosis 6sea).
La tuberculosis es una enfermedad compleja, con manifesta-
ciones clinicas muy diversas, tanto por su forma de presenta-
cién como por su gravedad y secuelas asociadas®”.

Presentamos el caso clinico de un chico con tuberculosis
pulmonar complicada, por el interés didéctico de su evolucién,
las imagenes radioldgicas disponibles y las dificultades que
implic6 su manejo terapéutico.

Caso clinico

Varén de 14 afios de edad, que consultd en el Servicio de Ur-
gencias del Hospital General Universitario «Gregorio Marafién»
en agosto de 2006, por un cuadro de tos productiva de un mes
de evolucién, acompafiada de esputos hemoptoicos, que ha-
bian aumentado en frecuencia e intensidad en las dltimas 24
horas. No referia fiebre ni febricula. El cuadro se acompafiaba
de intensa astenia, sudoracién profusa de predominio noctur-
no, anorexia y pérdida de peso no cuantificada.

Antecedentes personales

Paciente de origen peruano. Vive en Espafia desde hace 3 afios
con su familia (sus padres y un hermano, todos sanos). Buena
salud habitual, sin antecedentes personales ni familiares de
interés patoldgico. Ha sido correctamente vacunado, no ha re-
cibido BCG. Refiere un contacto escolar, hace un afio, con un
adulto con tuberculosis pulmonar bacilifera, pero en aquella
fecha no se realiz6 ningtn estudio ni tratamiento.

Examen fisico

Peso de 38 kg (ha perdido 4 kg); presién arterial de 121/62
mmHg; frecuencia cardiaca de 125 lat/min; saturacién capilar
de 0, del 98%. Habito asténico, regular estado general, decal-
do, no séptico, presenta palidez de piel y mucosas. AC normal;
AP: crepitantes en el campo superior del hemitérax izquierdo.
El abdomen era normal, sin visceromegalias. La exploracion
neuroldgica resulté normal. Presentaba restos hematicos en la
orofaringe y en ambas fosas nasales. El resto de la exploracion
por aparatos no revelé hallazgos patoldgicos de interés.

Pruebas complementarias

Hemograma a su ingreso (6/08/08): hematies 5,2 X 10/ul,
hemoglobina (Hb) 11,7 g/L, hematocrito 11,7%; leucocitos
14.700 (L 12%; N 1,5%; Gr 86,4%); velocidad de sedimentacién
globular (VSG) 82 mm/h; fibrindgeno 690. El estudio de coagu-
lacion fue normal, asi como la bioquimica sanguinea con test
de funcién hepética y renal. Test de Mantoux: 20 X 20 mm.

Radiografia de torax

Infiltrado intersticial en el I6bulo superior izquierdo, con un pe-
quefio componente alveolar en el vértice pulmonar y una peque-
fia cavidad con pared gruesa adyacente a la pared costal del
mismo lado. Hilio izquierdo aumentado de tamafio (figura 1).

Figura 1. Radiografia posteroanterior de tdrax. Infiltrado
intersticial en el I6bulo superior izquierdo, con cavidad de paredes
gruesas en el vértice pulmonar izquierdo, que sugiere una
tuberculosis cavitada

Microbiologia

En uno de los tres esputos recogidos se observan 5 bacilos por
campo, acido alcohol resistentes. A las 4 semanas de incuba-
cién, se aisla en los tres esputos Mycobacterium tuberculosis
complex. La tincion y los cultivos de esputo fueron negativos a
los 21 dias de instaurar el tratamiento.

Tratamiento y evolucion

A su ingreso, y ante la sospecha clinica y radioldgica de
tuberculosis pulmonar, se instauré durante un mes trata-
miento con cuatro tuberculostaticos: estreptomicina i.m.,
isoniacida (300 mg/24 h), rifampicina (600 mg/24 h) y pira-
cinamida (600 mg/24 h).

En los primeros 6 dias tras su ingreso presentaba fiebre dia-
ria en picos de hasta 38,8 °C, acompafada de episodios repe-
tidos de hemoptisis (de hasta 50 mL en dos ocasiones), algin
vomito con sangre roja y deposiciones melénicas. El cuadro
tiene escasa repercusion hemodindmica, pero si clinica y ana-
litica: el paciente presenta intensa palidez cutdnea, astenia y
anemizacion progresiva, con Hb de 10,4 g/L, hematocrito del
32%, que aumentan al dejar de sangrar en controles posterio-
res, sin precisar aporte de sangre.

Interconsulta en el servicio de gastroenterologia
El paciente es examinado en el servicio de gastroenterologia;
no se detecta patologfa intraabdominal, y se interpreta la san-
gre del aparato digestivo como restos de sangre deglutida tras
la hemoptisis. Se pautan antiheméticos y omeprazol.
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Figura 2. Radiografia posteroanterior de térax: diseminacion
broncégena bilateral

Al sexto dia de ingreso, ante el empeoramiento clinico del
paciente, se realiza una radiograffa de control (figura 2) y una
tomografia computarizada (TC) pulmonar, que muestran imége-
nes de una gran afectacion pulmonar bilateral compatibles con
diseminacidn broncégena (figura 3).

Interconsulta en el servicio de cirugia toracica
El paciente, una vez valorado, se encuentra hemodindmicamen-
te estable y las hemoptisis son de menor frecuencia y volumen,
por lo que se indica continuar con el tratamiento médico conser-
vador para observar su evolucion clinica y radioldgica.

El paciente sigue con el tratamiento tuberculostatico pauta-
do. Va mejorando lenta y progresivamente durante los siguien-
tes 14 dfas hasta la desaparicién de la hemoptisis v la fiebre,
y presenta mejorfa radioldgica. Los cultivos de esputo de con-
trol fueron negativos a los 21 dfas de tratamiento.

Un mes después del ingreso, ante la mejorfa del cuadro, fue dado
de alta, con control ambulatorio y en tratamiento con tres tuber-
culostaticos (isoniacida, rifampicina y piracinamida). En la anali-
tica previa al alta persisten signos inflamatorios agudos: hema-
ties 4,9 X 10/ul, Hb 11,7g/dL, hematocrito del 36,7%, plaquetas
444 < 1.000/uL, VSG 73 mm/h, proteina C reactiva 5,5 mg/dL.

Recibimos la sensibilidad de la micobacteria, que era sensi-
ble a los tuberculostaticos.

Controlado ambulatoriamente en la consulta, el paciente
evoluciona favorablemente hacia una normalizacion clinica,
radiol6gica y analitica. Se realizan controles clinicos mensua-
les y un control radioldgico al finalizar el tratamiento (7 meses

Figura 3. Tomografia
computarizada
pulmonar:
diseminacion
broncégena pulmonar

totales), y a los 6 meses después de finalizado el tratamiento,
con lo que se constata la curacion clinica y radioldgica del pro-
ceso (figura 4).

Estudio familiar

En el estudio familiar de contactos, se constaté que su herma-
no de 12 afos tuvo un Mantoux positivo, asintomatico clinica y
radiol6gicamente, por lo que se paut6 profilaxis secundaria con
isoniacida, durante 6 meses, que completd sin incidencias con
un buen cumplimiento terapéutico.

En el estudio familiar ampliado (padres y primos convivien-
tes) no se pudo encontrar ningtn otro enfermo, ni bacilifero.
Los padres tenian un Mantoux positivo, por lo que su médico
les paut6 también profilaxis secundaria durante 6 meses.

Discusion

Se ha elegido la presentacion de este caso porque nos parece
didactico, al no ser la tuberculosis cavitada y sus complicacio-
nes una forma de presentacion de la enfermedad tuberculosa
infantil. Esta es una clinica caracterfstica del adulto o del ado-
lescente, que han tenido una infeccién tuberculosa previa ya
resuelta (su Mantoux era positivo) y que meses o afios después
se reactiva, dando lugar a la tipica caverna tuberculosa, que se
abre al exterior, es muy bacilifera y puede invadir el arbol bron-
quial, dando lugar a una complicacién grave, que es la disemi-
nacién endobronquial, tal como sucedi6 en nuestro paciente.
Recordamos las diferencias entre la patogenia y la evolucion
de la tuberculosis infantil y del adulto®®.
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Figura 4. Radiografia posteroanterior de térax, postratamiento:
resolucion de las lesiones

Primoinfeccion tuberculosa o forma infantil
En los nifios expuestos a tuberculosis por primera vez e infec-
tados, daréa lugar a una primoinfeccién, o infeccién primaria.

La lesion inicial ocurre en el pulmén (puerta de entrada) y, a
la vez que se va produciendo la diseminacion de la micobacte-
ria en los pulmones, los bacilos pueden alcanzar el torrente
sanguineo (diseminacion hematégena), dando lugar a peque-
fias siembras de micobacterias en cualquier 6rgano de la eco-
nomia: sistema nervioso central (SNC), rifiones, higado, hueso,
pulmaén, etc. En general, la siembra es pequefia; en ese mismo
momento se estéd desarrollando la respuesta inmunitaria celu-
lar, y estos focos tienden a la curacion (fibrosis y calcificacién).
Sélo en algunas ocasiones en las que la siembra ha sido muy
significativa, o el huésped no es capaz de desarrollar la res-
puesta inmunitaria, como sucede en los lactantes, la infeccion
puede progresar, dando lugar a una enfermedad tuberculosa
diseminada en el SNC (meningoencefalitis), pulmonar (tuber-
culosis miliar), 6sea (osteomielitis), etc., que pueden causar el
fallecimiento del paciente si no recibe tratamiento tuberculos-
tatico. Transcurridas las primeras 6-8 semanas de la primoin-
feccién, el 95% de los pacientes tiende a la curacién. La lesién
pulmonar se autolimita, cicatriza y puede calcificarse. Asf se
desarrolla el nédulo de Ghon, que es la adenopatia y la linfan-
gitis calcificadas.

Pasado todo este periodo prealérgico, la curacion clinica tiene
también una expresion inmunoldgica, que es el viraje del test de
Mantoux; el paciente presenta un Mantoux positivo, signo de
haber desarrollado inmunidad celular frente a micobacterias.

Asimismo, los focos de infeccion resultantes de la siembra he-
mat6gena tienden a la curacion, pero en ocasiones, ante determi-
nadas circunstancias de inmunosupresién, pueden reactivrse.

Por tanto, la situacién inmunitaria del huésped es de gran impor-
tancia en la evolucion de esta patologfa, ya que de ello va a depen-
der el cuadro clinico y su gravedad. Asf, si la inmunidad del hués-
ped es madura y competente, la primoinfeccion tiende a la curacion
y la resolucion espontaneas; en caso contrario, puede dar lugar a
una enfermedad grave, rapidamente progresiva, tal como se pre-
senta en nifios pequefos y pacientes inmunodeficientes.

Infeccion tuberculosa «tipo adulto»

o enfermedad tuberculosa secundaria

Se denomina asf a la infeccién tuberculosa que se produce en
pacientes que han tenido previamente contacto con el bacilo
tuberculoso, por lo que seran Mantoux positivo, salvo en algu-
nas excepciones.

La infeccién ocurre por dos posibles mecanismos: reactiva-
cién o reinfeccion. La reactivacion se produce a partir de focos
endégenos, procedentes de la primoinfeccion tuberculosa, en
los que las micobacterias quedaron en fase silente y que en un
determinado momento se reactivan, dando lugar una reactiva-
cién o una reinfeccion enddgena®.

En la infeccién del adulto, tal como sucedid en nuestro pa-
ciente, es caracterfstica la aparicion de una importante reac-
cion celular, ya que el paciente tiene memoria inmunolégica
frente a micobacterias por su infeccién previa (es Mantoux po-
sitivo). La hiperrespueta celular es la causa de la necrosis tisu-
lar, y de la formacion de lesiones cavitadas pulmonares, carac-
terfsticas de la enfermedad tuberculosa del adulto.

Durante la fase de reactivacion los focos pulmonares anti-
guos, generalmente situados en los vértices pulmonares, se
necrosan (necrosis caseosa), y pueden ponerse en contacto con
un bronquio, dando lugar a una diseminacién broncégena de la
infeccion por el parénquima pulmonar. A veces, la lesion pul-
monar inicial progresa e invade localmente el tejido pulmonar,
hasta erosionar los vasos que ocasionan una siembra hematé-
gena, tanto pulmonar como sistémica. Los vasos invadidos y
erosionados pueden romperse produciendo hemoptisis, y si la
lesion afecta a un vaso grande, la hemoptisis puede ser mortal.

La tuberculosis secundaria, o del adulto, debido al gran com-
ponente de destruccion y necrosis tisular y, en general, a una
importante carga bacilar, rara vez evoluciona a la curacién si no
recibe tratamiento adecuado.

La siembra broncégena es una complicacion de la tuberculo-
sis pulmonar. Ocurre tras la invasion del arbol bronquial por las
micobacterias, que se diseminan a través de los bronquios,
dando lugar a una siembra intrapulmonar en ocasiones bilate-
ral, de grano grueso, que la distingue de la siembra miliar tipi-
ca, que es de grano fino y se produce por via hematégena.
Actualmente, es frecuente la realizacion de una fibrobroncos-
copia ante la sospecha clinica de tuberculosis endobronquial,
lo que ayuda al diagndstico y facilita la recogida de muestras
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con mayor rentabilidad diagnéstica. Esta prueba no se realiz6
en nuestro paciente, al tener ya el diagndstico y el aislamiento
de micobacterias en el esputo.

Tratamiento

El tratamiento recomendado actualmente para la tuberculosis pul-
monar en nifios sin factores de riesgo de resistencia es de seis
meses totales de tratamiento con pauta diaria o intermitente®.

Tratamiento en pauta diaria

Pauta diaria de 2 meses (56 dosis) de isoniacida mas rifampici-
na mas piracinamida, seguido de 4 meses (126 dosis) de iso-
niazida mas rifampicina.

Tratamiento en pauta intermitente

Pauta inicial diaria durante los 2 primeros meses de isoniacida
mas rifampicina mas piracinamida, en dosis estandar, seguida
de 4 meses de pauta intermitente (3 dias a la semana) con
isoniacida mds rifampicina. Esta pauta estd indicada en nifios
sin factores de riesgo, buenos cumplidores o con terapia direc-
tamente observada (TDO).

El tratamiento en nifios espafioles convivientes con inmigran-
tes de zonas de alta endemia de tuberculosis resistente a isonia-
cida (superior al 4%), se debe iniciar con cuatro formacos hasta
conocer la sensibilidad de la cepa. El cuarto farmaco sera etam-
butol (15-20 mg/kg/dia), o estreptomicina (15-25 mg/kg/dia).

El tiempo de tratamiento en la tuberculosis pulmaonar compli-
cada es de al menos 6 meses, igual al de la tuberculosis pulmo-
nar®!, aunque algunos autores recomiendan prolongar el tiempo
de tratamiento hasta 9 meses, segin la evolucién. Ademas, al
tratarse de un cuadro grave, se recomienda el empleo de un
cuarto farmaco hasta conocer la sensibilidad de la cepa®'2

Nuestro paciente evoluciond hacia la curacion con un trata-
miento de 7 meses afiadiendo el primer mes un cuarto farmaco
(estreptomicina), dada la gravedad inicial del cuadro y hasta
tener disponible la sensibilidad antibiética. La procedencia pe-
ruana del paciente nos hizo valorar la posibilidad de una tuber-
culosis multirresistente, aunque la historia del paciente suge-
ria que la primoinfeccién ocurrié un afio antes en Espafia,
debido a un contacto escolar.

Respecto al uso de corticoides en el tratamiento de la forma
endobronquial de tuberculosis, clasicamente se han empleado
corticoides con objeto de reducir las estenosis producidas por
los granulomas endobronquiales, aunque no hay estudios ade-
cuados que evalien su eficacia’. Actualmente, sélo se reco-
mienda si hay una hipoxemia resistente o una obstruccién en-
dobronguial significativa'®'*. En este caso no se utilizaron
corticoides, dado que en ningin momento la clinica del pacien-
te fue de obstruccion bronquial.

Si se valord la indicacion de broncoscopia'® para detectar la
gravedad de las erosiones bronquiales, aunque no se llegé a rea-
lizar, al estabilizarse el cuadro clinico y remitir la hemoptisis.

Por (ltimo, cabe recordar la importancia de hacer un adecuado
estudio de contactos cuando detectemos una tuberculosis pulmo-
nar activa (caso indice), especialmente si el paciente tiene contac-
to con nifios pequefios susceptibles a la tuberculosis y con riesgo
de desarrollar formas graves de la enfermedad. Aunque no poda-
mos asegurarlo, probablemente podriamos haber evitado la en-
fermedad pulmonar grave en este paciente si se hubiera realiza-
do una profilaxis correcta de su infeccién tuberculosa'®'e. [l
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