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1.- INTRODUCCION
1.1.- EPIDEMIOLOGIA

La tuberculosis (TB) sigue siendo la causa de muerte de origen infeccioso mas
comun a nivel mundial. El ser humano es el reservorio natural y la capacidad de
Mycobacterium tuberculosis de producir una infeccion latente le ha permitido
extenderse a un tercio de la poblacién mundial, estimandose que mas de dos mil
millones de personas estan infectadas por este bacilo'. En el afio 2012 hubo 8.6

millones de casos incidentes y 1.3 millones de muertes?.

Los datos del Global HealthObservatory de la OMS muestran en 2009 y 2010,
una tasa de incidencia de TB en Espafia de 17 y 16 casos por 100.000
habitantes respectivamente, con 7592 y 7089 casos notificados, de los cuales
516 y 437 corresponden a menores de 15 afos, y una tasa de prevalencia en

estos afos, de 19 y 18 casos por 100.000°,

En nuestro entorno, la Comunidad Valenciana, se notificaron al Sistema de
Vigilancia Epidemioldgica 724, 664, 607 y 508 casos de TB, en los afios 2009,
2010, 2011 y 2012 respectivamente, lo que supone unas tasas entre el 9.9 y
14.8 por 100.000 habitantes. Respecto a la TB infantil, en estos mismos afios se
declararon 60, 67, 51 y 36 casos, con unas tasas entre 4.7 y 9.1 casos por
100.000 habitantes. Las tasas fueron mayores en el grupo de nifios menores de
cinco afos (de 8.9 a 15 casos por 100.000 habitantes), frente al grupo de nifios
entre cinco y catorce afos (de 2.4 a 6.5 casos por 100.000 habitantes). La edad
media en la poblacién pediatrica oscil6 entre 4.5 y 5.7 afos, identificandose
contacto con un adulto afecto de TB entre el 48.3% y 68.7% de los pacientes. Se
obtuvo confirmacion microbiolégica entre el 21% y 33.3% de los casos de TB

infantil*”’.

A pesar de ello, la carga global de la enfermedad tuberculosa en los nifios es
dificil de estimar debido a la falta de una definicibn estandar de caso, a la
dificultad para establecer el diagnostico definitivo, a la frecuencia de enfermedad
extrapulmonar en los niflos pequenos y a la relativa escasa prioridad dada a la

TB infantil respecto a la de los adultos®.



La mortalidad en nifios y adultos jovenes es excepcional en paises
desarrollados, sin embargo la TB en nifios es importante desde un punto de vista
de salud publica ya que muchos adultos desarrollan enfermedad por la

reactivacion de una infeccién adquirida durante la infancia®.

Aungue los nifios contribuyen poco al mantenimiento de la TB, ellos sufren la
morbilidad mas grave’®. El nimero de casos nuevos tiene importancia
epidemioldgica, pues al ser la TB infantil continuacién de la infeccion, el nimero
de enfermos diagnosticados es directamente proporcional al nimero de fuentes
de contagio que existe en la comunidad. Asi pues, la enfermedad en nifios, sobre
todo en los menores de cinco afos, es un indicadorde la transmision en la

comunidad®*?.



1.2.- HISTORIA NATURAL
1.2.1.- Transmision

La fuente de contagiomas importante, casi exclusiva de la enfermedad es el ser

humano afecto de TB pulmonar**

La mayoria de nifios se infectan por contactos en el domicilio, con padres o
cuidadores. La transmision al nifio se ha documentado en el 30-40% de los
convivientes'®. Por tanto, y en funcién de la edad, se deben valorar como
posibles fuentes de contagio la familia, la guarderia oly el colegio, y las

relaciones sociales (centros de recreo, jardines de infancia, etc.)*.

La transmision se produce por la inhalacion de ndcleos goticulares (particulas o
gotas de Flugge, de 1 a 5 micras de diametro) infectados, cuya formacién se ve
favorecida por la tos. Las personas con enfermedad activa no tratada de la via
respiratoria (pulmonar o laringea) son contagiosas, sobre todo cuando hay
lesiones cavitadas, o la baciloscopia del esputo es positiva para bacilos acido-
alcohol resistentes (BAAR). Pero también las personas con TB pulmonar,
baciloscopia negativa y cultivo positivo, pueden transmitir la infeccion. El riesgo
de contagio se asocia a la proximidad, duracién e intensidad del contacto con el

caso indice, asi como a la carga bacilar del esputo™*?41>

Tras la inhalacion de M. tuberculosis existen tres posibilidades: Que se aclare
inmediatamente el bacilo de la via aérea, que progrese a enfermedad activa, o
gue se produzca una infeccion tuberculosa cronica o latente (ITL), que puede dar
lugar a enfermedad activa afios después de la infeccion (reactivacion). Estas
posibles evoluciones dependen de factores del microorganismo y del huésped.

1.2.2.- Infeccién pulmonar.

En la infeccion pulmonar, el nifio previamente no infectado inhala gotitas
deFlugge infectadas. Cuando los bacilos tuberculosos alcanzan la via aérea
distal comienza la fagocitosis, pero los bacilos, resistentes a mecanismos

bactericidas, proliferan dentro de los macrofagos alveolares, destruyendo las
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células y extendiéndose al medio extracelular'®. Los macréfagos producen
citocinas y quimiocinas que atraen a otras células fagocitarias, como monocitos,
macréfagos y neutréfilos, que finalmente forman una estructura granulomatosa
nodular'”*®, Si la replicacién bacteriana no se controla, el tubérculo aumenta de
tamafo y los bacilos penetran en los ganglios linfaticos locales originando una
linfadenitis, caracteristicas de la TB primaria. La lesion producida por el
crecimiento del tubérculo en el parénquima pulmonar y la afectacion de los

ganglios linfaticos se denomina complejo Ghon.

Desde los ganglios linfaticos los bacilos pasan a la circulacién sistémica,
directamente o a través de los conductos linfaticos, produciéndose en esta fase
precoz de la infeccion una diseminacidon hematdgena oculta que persiste hasta
gue la inmunidad celular estd completamente activada. La diseminacion
hematdégena es mas frecuente en los nifios menores de dos afios, pudiendo

afectar casi cualquier 6rgano.

Los bacilos proliferan hasta que se desarrolla una respuesta inmune mediada
por células (cell-mediatedimmunity o CMI) eficaz, por lo general dos a seis
semanas después de la infeccion. Esta respuesta inmune especifica consiste en
la produccién de linfocitos Thl capaces de sintetizar IFN, y que reconocen a los
macrofagos infectados que presentan antigenos bacilares. Aqui acaba la
infeccién, pudiendo una parte de los bacilos entrar en un estado de latencia®®®.
Las adenopatias y el infiltrado se resuelven rapidamente y las lesiones

experimentan fibrosis y calcificacion.

En las personas sanas la infeccién conduce a una ITL en el 95% de los casos y
los individuos no tratados tienen un riesgo de reactivacion del 5 al 10% durante
su vida. En la ITL, los bacilos pueden habitar en granulomas durante la vida del
huésped y son capaces de reactivarse en casos de inmunodepresion local. En
personas inmunocompetentes esta reactivacion suele tener lugar en los I6bulos
superiores del pulmén, donde la alta presion de oxigeno estimula el crecimiento
bacilar. La progresion de infeccion latente a enfermedad activa se correlaciona

con un aumento de caseum en el granuloma'’.
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Tras la infeccion también puede producirse una progresion hacia enfermedad, lo
gue es mas probable en niflos menores de cinco afios o0 en
inmunocomprometidos®®. Cuando esto ocurre aparecen sintomas o alteraciones

radiolégicas adicionales al complejo primario 4152021,

La infeccidnsecaracteriza clinicamente por un viraje tuberculinico, sin otra

manifestacioén sintomatica, ni radiolégica .

1.2.3.- Riesgo de progresién

En una proporcion de nifios, la infeccionprogresa a enfermedad clinica. Esto
sucede con frecuencia en los doce primeros meses tras la infeccién, aun sin
sintomas previos significativos e incluso cuando la radiografia se considera

nOfmalll;l4;20;23.

Varios factores, dependientes del huésped y del patdogeno, influyen en el
equilibrio entreinfecciony progresion enfermedad. La vulnerabilidad esta
determinada principalmente por la edad y el estado inmune, siendo mayor en
los nifos pequefios, menores de dos o tres afos, y en los

inmunocomprometidos™°24,

También aumenta el riesgo de desarrollar
enfermedad la dosis infectante™* y la intimidad/ duracién del contacto, sobre todo

cuando la fuente infectante es la madre®.

En nifios inmunocompetentes el riesgo de desarrollar tuberculosis y la clinica de

presentacién dependen enormemente de la edad™*°2%2126

Por debajo de los dos afos, la infeccionevoluciona con frecuencia a
enfermedad pulmonar y tiene mayor tendencia a la diseminacion hematdgena. El
riesgo es menor entre los cinco y diez afos, existiendo un segundo pico durante
la adolescencia y la vida adulta precoz. Después de los diez afios los nifios
11;15;20;21,;27,;28

tienen mas probabilidad de desarrollar una enfermedad tipo adulto
Tabla 1.

Los macrofagos alveolares constituyen la primera defensa inmune innata y

tienen un papel crucial en amplificar la respuesta a la infeccion, existiendo una
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capacidad bactericida reducida y un menor reclutamiento de monocitos en los
ninos mas pequefios. La inmadurez de las defensas innatas pulmonares en las
edades tempranas permitiria a las bacterias, superar el sistema inmune antes del
comienzo de la respuesta inmune antigeno-especifica. La presentacion del
antigeno por células dendriticas y la eficacia con la que las células T responden
al antigeno, también parecen menos efectivas a esas edades, lo que podria
contribuir al retraso en la obtencibn de una respuesta antigeno-especifica

adecuada, dando lugar al desarrollo de la enfermedad activa.

Asi pues la progresion y el espectro clinico de la tuberculosis en la infancia
refleja el equilibrio entre el poder patdégeno del bacilo y la respuesta inmune del
huésped, con mayor posibilidad de desarrollar enfermedad activa por la pobre o
exuberante respuesta inmune para contener la enfermedad. Mientras que en el
adolescente inmunocompetente la respuesta inmune exuberante conduce a una
enfermedad tipo adulto con formacion de cavitacion, en los nifilos pequefios o
inmunodeprimidos, la pobre inmunidad mediada por células permite una
proliferacion sin control de los bacilos, dafio del parénquima pulmonar y su

diseminacion™®.
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TB pulmonar

TB diseminada

Edad de la (foco de Ghon, -

] . ) (miliar o No enferma

infeccion ganglionar o o

) meningitis)
bronquial)
< lafio 30-40% 10-20% 50%

1-2 afios 10-20% 2-5% 75-80%

2-5 afios 5% 0.5% 95%
5-10 afios 2% <0.5% 98%
> 10 afios 10-20% <0.5% 80-90%

Tabla 1. Riesgo de progresion de infeccion a enfermedad en nifios inmunocompetentes
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1.2.4 .- Infeccioén tuberculosa latente

Tras la infeccion la mayoria de nifios no desarrollan enfermedad, persistiendo
una infeccion tuberculosa latente (ITL)hasta en el 95% de los casos, en la que la
PTes positiva pero no existe evidencia clinica, ni radiolégica de enfermedad.
Estos nifios, presumiblemente, estan infectados con un bajo nimero de bacilos

tuberculosos viables que permanecen latentes y no causan enfermedad clinica®.

Muchos casos de infeccion tuberculosa en nifios no son diagnosticados, o se
descubren incidentalmente tras la realizacion de una PT que resulta positiva

siendo el Unico indicador de que se ha producido la infeccién®.

Los individuos con ITL no tratados, tienen un riesgo de reactivacion durante su

vida entre el 5y 10%'9%,

Independientemente de que se pueda documentar el contacto, la ITL se define
como una situacién en la que el nifio presenta prueba de tuberculina positiva,

esta asintomatico y con una radiografia de térax normal®*%°.

1.2.5.- Enfermedad tuberculosa

A diferencia de los adultos, la enfermedad en los nifios refleja una infeccion
reciente en lugar de una reactivaciéon''.Dada la continuidad entre infeccién
primaria y enfermedad, la infeccion es el principal factor de riesgo de desarrollo

de enfermedad®, sobre todo en los dos primeros afios®.

Tras la infeccion, la incapacidad del huésped para producir una respuesta
inmune efectiva puede conducir a la destruccion progresiva del pulmoén.
Productos bacterianos, el factor de necrosis tumoral (TNF), moléculas efectoras
de los macrofagos y el contenido de las células citotdxicas contribuyen al
desarrollo de la necrosis caseosa que caracteriza a la lesién tuberculosa *.La
licuefaccion de las lesiones sdlidas caseosas y la formacion de lesiones
cavitadas es, probablemente, el proceso mas peligroso en la patogénesis de la
tuberculosis pulmonar. En el caseumlicuefactado, los bacilos crecen

extracelularmente, pudiendo alcanzar un alto numero, aumentando asi la
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posibilidad de mutantes y el desarrollo de resistencias a antimicrobianos. Desde
una cavidad, los bacilos pueden pasar al arbol bronquial y diseminarse a otras
zonas del pulmén y a otras personas. Asi pues, desde la perspectiva de la
patogénesis, la licuefaccién y cavitacion son las principales causas de que se

perpetue la tuberculosis®*%2,

La enfermedad tuberculosa (ET) presenta una clinica muy variable, desde
sintomas leves e inespecificos, hasta sintomas graves en las formas
diseminadas. La ET se diagnostica cuando aparecen manifestaciones clinicas,
radioldgicas, y/o bacteriolégicas®*33.

La afectacion pulmonar es la mas frecuente en nifios, con predominio de las
formas ganglionares®.

Una clasificacion precisa de la enfermedad es importante para identificar
entidades patoldgicas especificas con implicaciones prondsticas. La enfermedad

pulmonar incluye un espectro de patologia con diferente expresién clinica**>°:

= Enfermedad ganglionar:los ganglios linfaticos regionales forman parte del
complejo primario y estas adenopatias se consideran la marca radiologica
de la TB primaria. Es tipica la localizacion hiliar y paratraqueal, asi como
la subcarinal. Los ganglios aumentados de tamafio raramente producen
sintomas, pero es la presencia de sintomas lo que diferencia la infeccion
de la enfermedad ganglionar. La enfermedad ganglionar complicada
incluye un rango de patologia derivada de la afectacion de la via aérea,
cuyos sintomas varian dependiendo del grado de irritacion y obstruccion.
Cuando existe caseificacion excesiva aparece fiebre persistente y pérdida

de peso.

» Enfermedad bronquial (EB): en la infeccion pulmonar los ganglios
linfaticos raramente evolucionan a enfermedad clinica o radiologica. Si la
enfermedad linfobronquial progresa, el bronquio afectado puede
obstruirse parcial o totalmente, como resultado de la compresion
ganglionar, del edema inflamatorio, presencia de pdlipos, tejido
granulomatoso o material caseoso procedente de los ganglios ulcerados.

El espectro de patologia bronquial y parenquimatosa asociada, depende

15



de los diferentes grados de obstruccion de la via aérea, de la virulencia
del bacilo aspirado y del estado inmune del huésped.

La EB es mas frecuente en los nifios menores de cinco afos,
probablemente por la respuesta exuberante de los ganglios linfaticos, el
menor calibre y mayor compresibilidad de la via aérea®™’. Es frecuente la
afectacion del I6bulo medio, de los I6bulos superiores y la combinacion de
I6bulo medio e inferior derecho, por la compresion ganglionar del bronquio
intermediario. Las lesiones bronquiales pueden dar como secuelas

estenosis bronquiales y bronquiectasias.

Pueden diferenciase varios tipos de enfermedad bronquial:

«+ EB con obstruccion de la via aérea, por aumento de tamafo
de los ganglios que la comprimen o rodean, junto con el
proceso inflamatorio asociado.

s EB con atelectasia o atrapamiento aéreo: la obstrucciéon
completa conlleva una reabsorcion del aire distal y una
atelectasia, mientras que la obstruccion parcial puede
provocar un mecanismo valvular con atrapamiento aéreo del
segmento o Iébulo afectado.

s EB con consolidacion alérgica: la perforacion del ganglio
hacia el interior de la via aérea, con la aspiracion
endobronquial de productos alergénicos provoca una
respuesta aguda de hipersensibilidad (epituberculosis) con
una consolidacién asociada.

s EB con consolidacion bronconeumonica: se produce una
perforacion del ganglio al interior de la via aérea con la
aspiraciéon endobronquial de bacilos vivos que causan areas
de consolidacién parcheada con caseificacion, alrededor de
la via aérea. Si estas areas de caseificacion parenquimatosa
se extienden, dan lugar a una consolidacion que puede
afectar a un segmento o l6bulo. Tras la resolucion de este
proceso aparece un area de retraccion fibrética.
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» Enfermedad pleural: la afectacion pleural se produce por la extensiéon

directa del material caseoso desde un foco parenquimatoso, un ganglio

subpleural, o por diseminacion hematégena.

R/
**

Derrame pleural: la presencia de material caseoso en el espacio
pleural desencadena una respuesta inflamatoria y acumulacion de
liquido seroso con pocos bacilos tuberculosos. Es raro en nifios
menores de 5 afios y mas frecuente en adolescentes. Cuando es
unilateral suele estar en relaciéon a un foco de Ghonsubpleural. Los
derrames bilaterales se deben a una diseminacion hematdégena o a
focos bilaterales. Se corresponde con un exudado rico en
proteinas, con abundantes linfocitos y un recuento de
polimorfonucleares en funcion del tiempo de evolucion. La
microscopia suele ser negativa, pero el cultivo es positivo hasta en
el 70% de las muestras. El prondstico en nifios es bueno y la
coleccién liguida se reabsorbe en 3-6 meses, pudiendo quedar
como secuelas un pinzamiento del angulo costofrénico y un
engrosamiento pleural residual. La fibrosis pleural extensa de un
hemitérax es rara. Los derrames bilaterales se asocian con mayor
riesgo de diseminacién hematdgena y enfermedad tipo adulto.

Empiema: la caseificacion activa en el espacio pleural produce un
material purulento espeso con abundantes bacilos. Se asocia a
fiebre alta oscilante y, en la radiografia, se observa una coleccién
loculada. La aspiracién es dificil, observandose pus espesa con
bacilos en la microscopia. El empiema caseificante es raro y de
prondstico variable, con progresion de la enfermedad, o resolucion

lenta con fibrosis y calcificacion pleural.

Enfermedad tipo adulto: la enfermedad tipo adulto puede ser el

resultado de una infeccion, de una reactivacion enddégena, o de una

reinfeccion exdgena. Es mas frecuente tras la infeccidbn en nifios

mayores de diez afios, sobretodo en la adolescencia. Como en el

adulto, se afectan con mayor frecuencia los segmentos apical y

posterior del I6bulo superior y el segmento apical del I6bulo inferior. El
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intervalo desde la infeccion puede variar entre meses y afos
dependiendo, sobre todo, de la edad en el momento de la infeccion ,
siendo la adolescencia el periodo de mayor riesgo y menor latencia. La
excesiva respuesta local produce destruccion del parénquima y
formacion de cavernas. El bacilo tuberculoso prolifera en estas
cavidades desde donde puede diseminarse por via endobronquial al
resto del pulmén. Estos nifios tienen un esputo positivo y son

contagiosos.

Diseminacion hematogena o enfermedad miliar: el bacilo tuberculoso
puede entrar en la circulacion a través del drenaje linfatico pulmonar,
desde los ganglios linfaticos afectados, o directamente desde el foco
parenquimatoso. El grado de diseminacion depende de la frecuencia,
la carga y virulencia de los bacilos liberados, asi como de la inmunidad
del huésped. Durante la incubacién y la diseminacion oculta, el nifio
permanece asintomatico mientras el bacilo se siembra en los tejidos
susceptibles, especialmente el bazo, hueso, rifidn y corteza cerebral, y
posiblemente, los vértices pulmonares. La edad en el momento de la
infeccion y el tiempo desde ésta son los principales determinantes del
riesgo de enfermedad a distancia. La infecciébn por debajo de los dos
afios de edad, conlleva un riesgo importante de enfermedad
diseminada, incluso cuando la radiografia se considera normal. Otra
poblacion de riesgo es la de los inmunocomprometidos. Aunque la
diseminacién puede ocurrir a cualquier lugar, la meningitis tuberculosa
es una de las formas extrapulmonares mas frecuentes, que se
desarrolla entre los tres y seis meses tras la infeccion primaria. En la
época prequimioterapica, hasta el 30% de los nifios menores de 2
afios con TB presentaban meningitis tuberculosa (MTB). El riesgo de
MTB es muy bajo en los mayores de 3 afios. La MTB es la forma mas
grave de TB en nifios, con una mortalidad o secuelas neurolégicas a

largo plazo hasta en el 50% de los casos™.
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1.2.6.- Reactivacion

La reactivacion de la TB, o TB postprimaria, ocurre cuando las bacterias
persistentes en un huésped proliferan de forma repentina. Esto ocurre en sdlo el

5-10% de las personas previamente infectadas sin otros problemas de salud*®?°.

El riesgo anual de reactivaciéon esta influenciado por la edad, tamafio de la PT y
tiempo trascurrido desde la infeccion , siendo mayor en los nifios mas pequefios,
con infeccién reciente y PT de mayor tamafio®. Ocurre habitualmente en adultos
y la mayoria de casos pediatricos se han observado en adolescentes, sin

embargo hay documentadas reactivaciones en nifios mas pequefios®=%4°,

Los procesos de inmunodepresion que se asocian con la reactivacion de la TB
incluyen la infeccion por VIH y el SIDA, la insuficiencia renal terminal, la diabetes
mellitus, el linfoma, y el uso de corticoides o de inhibidores del TNF.

Al contrario que en la enfermedad pulmonar, en la reactivacion, la TB tiende a
estar localizada, hay menor afectacidon ganglionar y menos caseificacion. La
lesion se localiza tipicamente en los vértices pulmonares y la enfermedad

diseminada es poco habitual, excepto en huéspedes inmunodeprimidos®.

En algunos casos de tuberculosis postprimaria ya tratados, hay que considerar la
reinfeccion exégena®. En zonas endémicas, una parte de los casos de
reactivacién ocurren por fallo en el tratamiento y otros se deben a reinfecciéon®.
Por ello, el concepto de que la TB postprimaria es secundaria a una infeccion
adquirida durante la infancia y que las lesiones pulmonares cavitadas vistas en
adultos con TB activa indican recidiva de una infeccion pasada, puede ser
erréneo, dado que la infeccién tuberculosa puede no ser un evento aislado de la

infancia y repetirse en otras ocasiones durante la vida*.

19



1.2.7.- Multirresistencia

El término de resistencia a farmacos hace referencia a los casos de TB en los
gue el bacilo aislado es resistente a los farmacos de primera linea (isoniazida,

rifampicina, pirazinamida, etambutol o estreptomicina).

La TB se denomina multirresistente (MDR-TB), cuando M. tuberculosis es, al
menos, resistente a isoniazida y rifampicina, y posiblemente a otros

guimioterapicos.

La TB extremadamente resistente (XDR-TB) es la producida por una bacteria
resistente a isoniazida y rifampicina, a todos los tipos de fluoroquinolonas y a,
por lo menos, uno de los tres medicamentos inyectables de segunda linea

(capreomicina, kanamicina y amikacina)***°.

La MDR-TB representa una seria amenaza para el control de la tuberculosis en

paises de alta prevalencia®**’.

La resistencia primaria ocurre en un paciente que nunca antes habia recibido
tratamiento antituberculoso. La secundaria se debe al desarrollo de resistencia
durante, o tras, el tratamiento de pacientes que tenian una TB sensible®.

El tratamiento previo es el principal determinante de la MDR-TB en Europa®,
pero existe una poblacién bacilar con resistencia natural a farmacos. Los
microorganismos resistentes se seleccionan cuando se utiliza una sola droga en
el tratamiento, ya que aproximadamente 10°10° de los bacilos expresan
resistencia intrinseca a un farmaco, y la posibilidad de resistencia a dos

farmacos en una poblacién, es de 10™.

Asi pues, el desarrollo de MDR-TB esta favorecida por pautas de tratamiento
inadecuadas, por una mala prescripcién, autoadministracion erratica, falta de

programas de control o/y por la no supervisién de los tratamientos**4°.

Es dificil conocer la incidencia real de TB resistente. La OMS estimé entre los
casos notificados en Espafia en 2010 un 0.2% de MDR-TB en los casos nuevos
y un 7.1% entre los casos re-tratados®. Los datos de la Generalitat Valenciana de

2012, muestran una resistencia del 5.8% a INH y un 2.6% de multirresistencias’.
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1.3.- MANIFESTACIONES DE LA TUBERCULOSIS PULMONAR
1.3.1.- Manifestaciones clinicas

La TB presenta una sintomatologia clinica muy variable?*. En ocasiones no
existen manifestaciones de ningun tipo y otras, puede originar cuadros de gran

gravedad.

En la infancia, la TB suele ser subclinica o tener sintomatologia inespecifica
como febricula vespertina irregular, fatigabilidad, anorexia, decaimiento, cambio

de caracter, tos o sudoracion nocturna.

Los nifios pequefios, especialmente los menores de un afo, tienen
sintomatologia con mas frecuencia que los mas mayores, en los que la
enfermedad intratoracica es asintomatica en los estadios precoces®. Muchos de
ellos, entre los cinco y diez afios, van a presentar una enfermedad silente, con
pocos, 0 ningun sintoma que solo se hace aparente en la radiografia de térax, en
contraste con los menores de tres afios en los que la enfermedad puede

progresar mas rapidamente®.

El comienzo suele ser casi imperceptible con tos, que progresa lentamente,
pudiendo asociarse a expectoracibn mucosa 0 mucopurulenta. Puede
acompaniarse de fiebre o febricula y ocasionalmente aparecer dolor toracico o
disnea. En ocasiones se presenta con fiebre alta y estado séptico, dificultad

respiratoria y estupor. La hemoptisis es rara®.

En los nifios mas pequefios, en los que la via aérea es mas facilmente
compresible por las adenopatias, su obstruccién provoca sintomas variables. En
menores de un afio se produce con frecuencia tos persistente que, en ocasiones,
puede parecer pertusoide. Progresivamente se hace mas marcada, en ocasiones

bitonal, con estridor asociado.

La atelectasia y el atrapamiento aéreo son los signos radiologicos
caracteristicos, con minima expresion clinica, a menos que los segmentos
pulmonares colapsados sean amplios o los hiperinsuflados produzcan

compresioén de estructuras vecinas.
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La enfermedad bronquial con condensacion alérgica (epituberculosis) se
presenta con un cuadro de fiebre alta, sintomas respiratorios agudos y signos de
consolidacion. Esta consolidacién se resuelve completamente en unos meses sin

secuelas permanentes.

La clinica de la bronconeumonia depende de la extension de la afectacion. En el
caso de consolidacion caseificante, los nifios presentan fiebre alta ondulante, tos
cronica, e incluso hemoptisis. La sobreinfeccion bacteriana complica el cuadro

en ocasiones®.

El derrame pleural tuberculoso cursa clinicamente con dolor toracico pleuritico

acompafnado de fiebre alta y tos seca.

La enfermedad tipo adulto comienza con sintomas minimos como tos, pérdida de
apetito y cansancio. A medida que progresa los sintomas caracteristicos de la
tuberculosis, como tos cronica, dolor toracico, letargia, anorexia y pérdida de
peso, se hacen mas evidentes. En la enfermedad avanzada, aparece anemia,
fiebre oscilante y hemoptisis. Una manifestacion frecuente, ain en ausencia de
fiebre, es la sudoracién nocturna. De cualquier modo, los sintomas son poco

especificos.

La exploracion clinica puede sugerir la presencia de una infeccion respiratoria
baja pero no hay signos o hallazgos clinicos especificos que confirmen que la TB

pulmonar es la causa.

La presentacion clinica de la TB extrapulmonar depende de su localizacion. Las
formas mas frecuentes son la TB ganglionar superficial y la del sistema nervioso

central.
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1.3.2.- Manifestaciones radioldgicas

Clasicamente la TB se ha dividido en primaria, la forma de expresion mas
frecuente en la infancia, y post-primaria, tipica del adulto, sin embargo hay un
solapamiento considerable en las manifestaciones radioldégicas de estas dos

entidades®*°!,

1.3.2.1.- Tuberculosis primaria
1.3.2.1.1.- Alteraciones en el parénquima pulmonar

Tipicamente, el foco primario se manifiesta como una condensacion nodular
localizada, que en muchas ocasiones no se identifica en la radiografia®*>°%°3, E|
parénquima puede presentar infiltrados intersticiales o consolidaciones, bien por
la progresion del foco de Ghon o a partir de las adenopatias, y pueden afectar a
cualquier segmento, aunque el Iébulo medio, los l|6bulos inferiores y los
segmentos anteriores de los I6bulos superiores son los mas susceptibles por su
mayor ventilacion. Estas consolidaciones son densas y homogéneas,
indistinguibles de las neumonias bacterianas, se acompafan de adenopatias y
menos frecuentemente de derrame pleural®®. Los infiltrados lineales,
parcheados o nodulares tampoco son frecuentes y la linfangitis se aprecia

raramente como sombras lineales.

La atelectasia segmentaria o lobar, sobre todo en los segmentos anterior del
I6bulo superior y medial del LM, se detectan fundamentalmente en los nifios

menores de 2 afos.

Las cavitaciones son raras, ocurriendo principalmente con la progresion de

enfermedad.

Las lesiones caseosas pueden calcificar entre los 6 meses y 4 afios tras la
infeccion y en un tercio de los casos, el infiltrado pulmonar deja algun tipo de
cicatriz parenquimatosa o nodulo calcificado. La asociacion de una calcificacion
parenquimatosa junto a otra adenopaticahiliar se conoce como complejo de
Ranke. En ausencia de clinica, la calcificacion apunta a infeccidon previa con

buena contencion, pero no es garantia de quiescencia, pues estas lesiones
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pueden contener bacilos latentes que desarrollen una TB post-primaria. Las
bronquiectasias y estenosis bronquiales son otras de las complicaciones de la

TB primaria®>®°.

1.3.2.1.2.- Adenopatias

La manifestacion radiologica mas caracteristica y frecuente de la TB primaria es
la adenopatia que se observa en la mayoria de pacientes. En muchasocasiones
es el unico hallazgo radiolégico aunque la consolidacion se acomparfia con

frecuencia de ellas.

Suelen ser unilaterales, con predominio en el lado derecho y a nivel hiliar o
paratraqueal y se manifiestan como un aumento de densidad, de bordes
generalmente poco definidos. Las adenopatias hiliares y mediastinicas mayores
de 2 cm suelen presentar un centro hipodenso, debido a la necrosis caseosa y
tras la inyeccion de contraste, un realce en anillo que representa el tejido

inflamatorio granulomatoso vascularizado.

Como ya se ha comentado, pueden estar presentes sobre todo en nifios
menores de 4 afos, zonas de atrapamiento aéreo o atelectasias obstructivas,
secundarias a compresiones bronquiales provocadas por el aumento de tamafio
de las adenopatias. También pueden erosionar la pared de los bronquios, con
drenaje del material caseoso, desarrollo de tejido de granulacion, obstruccion y

diseminacion broncogena, y formacion de infiltrados neumonicos o de nodulos.

Las adenopatias se resuelven habitualmente mas lentamente que las lesiones
pulmonares. Disminuyen de tamafio después de tres meses tratamiento, aunque
pueden aumentar paradéjicamente, de forma transitoria, al inicio del mismo. La
linfadenitismediastinica suele desaparecer, pudiendo dejar como secuela un

tejido fibrético y adenopatias calcificadas®>>>°.
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1.3.2.1.3.- Tuberculosis miliar

La TB miliar presenta un patron radioldégico bien diferenciado consistente en
multiples nddulos entre 1 y 3 mm de didmetro, con una distribucion uniforme y
unos margenes bien delimitados, lo que los diferencia del patron de “arbol en
brotes” en el que los nédulos son mal diferenciados y tienen una distribucion
parcheada. Los micronédulos pueden coalescer dando lugar a consolidaciones

focales o difusas.

En estos pacientes son frecuentes las opacidades en vidrio deslustrado que
pueden representar zonas de edema con multiples microgranulomas. Con el
tratamiento los nédulos desaparecen en 2-6 meses, sin cicatrices ni

calcificaciones®°,

La radiografia evidencia estas caracteristicas radiolégicas en la mayoria de los
casos, pero tiene limitaciones ya que es puede ser normal al inicio, apareciendo
el patron caracteristico en fases evolucionadas. La tomografia computarizada

(TC) es mas sensible y proporciona un diagnostico mas precoz.

1.3.2.1.4.- Tuberculosis pleural
El derrame pleural aparece en una cuarta parte de los pacientes con TB primaria

y suele manifestarse en los primeros meses tras la exposicion.

Las radiografias suelen mostrar un derrame pleural unilateral que habitualmente
ocupa dos tercios del hemitorax y, al ser rico en proteinas, con frecuencia da

septos en la ecografia.

La pleuritis tuberculosa se resuelve habitualmente de manera espontanea y el
empiema es una complicacion rara. Aun asi, a pesar del tratamiento adecuado,
alrededor de un tercio de los pacientes desarrollan cierto grado de

engrosamiento y calcificacion pleural.

Las fistulas broncopleurales (FBP) se pueden desarrollar durante la fase activa
de la infeccidn tuberculosa o afios después durante una fase quiescente. La

clinica y los hallazgos radiolégicos son similares en ambos casos. En las fases
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tardias la causa mas frecuente es el fibrotérax, mientras que en la fase activa, su
origen es la apertura de una cavidad pulmonar al espacio pleural. Puede
presentarse como un hallazgo radiolégico casual o como un hidroneumotérax
agudo que comprometa al paciente, aunque lo habitual es que su curso sea
progresivo. Radiologicamente se manifiesta como un nivel hidroaéreo en la

pleura y, en ocasiones, como un neumotérax a tension®*>°.

1.3.2.2.- Tuberculosis post-primaria

Las caracteristicas radiologicas de la tuberculosis post-primaria son muy
amplias, pudiendo observarse enfermedad parenquimatosa con cavitacion,

afectacion de la via aérea, pleural, u otras complicaciones®¥*°.

1.3.2.2.1.- Enfermedad parenquimatosa con cavitaci6 n

Los hallazgos radiolégicos mas precoces de la TB post-primaria son las
condensaciones parcheadas mal delimitadas, de distribucién segmentaria. Estas
lesiones se localizan principalmente en los segmentos apicales o posteriores de
los l6bulos superiores y en los segmentos superiores de los I6bulos inferiores.
Esta distribucion se atribuye a la alta concentracion de oxigeno en estas zonas
pulmonares. Habitualmente se afecta mas de un l6bulo o segmento, existiendo
afectacion bilateral en uno a dos tercios de los pacientes. Los focos iniciales de
condensacion pueden progresar, sin tratamiento, a una opacificacion lobar o de

todo el pulmén, con destruccion del tejido3¥°2.

Las adenopatias hiliares y mediastinicas son poco frecuentes en esta forma de
TB pulmonar, siendo la cavitacion la manifestacion tipica. Es rara en nifos,
afectando sobre todo a adolescentes (formas tipo adulto). Se produce en el
interior de las zonas de consolidacion por una respuesta inmune exagerada con
destruccion de tejido, drenaje del material caseoso al arbol bronquial y formacion

de cavernas (9;44) e indica alta probabilidad de actividad.

Las lesiones pueden ser Unicas o multiples con margenes irregulares y paredes

26



gruesas que se hacen mas delgadas con el tratamiento. Dentro de la cavidad
puede existir una pequefia cantidad de liquido que da la imagen de un nivel
hidroaéreo. Cuando el contenido liquido aumenta, puede sospecharse
sobreinfeccién por otras bacterias®¥°*°,

La diseminacioén endobronquial es la complicacion mas frecuente de la cavitacion
tuberculosa, en la que los microorganismos se diseminan en la via aérea tras la
necrosis de la pared bronquial. La TC es sensible en la deteccion de la
diseminacion endobronquial precoz, que se manifiesta en forma de nddulos
centrolobulillares mal delimitados y opacidades lineales ramificadas, de
predominio periférico, dando un patrén de arbol en brotes (“tree in bud”) que
representa la impactaciéon y afectacion de los bronquiolos distales. Este patrén

es caracteristico pero no patognomaénico de la TB activa®*°4*,

En la mayoria de casos, las opacidades iniciales evolucionan a opacidades
nodulares o reticulares méas definidas (enfermedad fibroproliferativa). La curacion
de estas lesiones da lugar a la pérdida de volumen del I6bulo afecto, con
atelectasia cicatricial, distorsion de la arquitectura y bronquiectasias por traccion.
En las infecciones cronicas se puede encontrar ocasionalmente un patrén
radiolégico no especifico de fibrosis intersticial®.

Es importante determinar si estas lesiones residuales son indicativas, o no, de
enfermedad activa. La radiografia tiene un papel limitado para este propdésito ya
gue solo permite determinar si la lesion es estable. La TC proporciona
informacion valiosa en la deteccién de actividad. Las opacidades en “arbol en
brotes”, la cavitacion o la consolidacion son signos de actividad, pero la
enfermedad activa debe confirmarse mediante la deteccion de bacilos en el

esputo®.

1.3.2.2.2.- Afectacion pleural.

El derrame pleural es mas frecuente en la TB primaria, pero aparece en

aproximadamente el 18% de la TB post-primaria. Es habitualmente escaso y se
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asocia a enfermedad parenquimatosa. La cavitacion subpleural se puede ver en

aproximadamente el 50% de los pacientes con afectacion pleural.

El empiema suele manifestarse como una pequefa coleccion pleural loculada,
con cavitacion del parénquima. La presencia de niveles hidroaéreos en el

espacio pleural hace sospechar fistula broncopleural.

Tras el tratamiento se puede apreciar un engrosamiento pleural residual y

calificaciones®*°!,

1.3.2.2.3.- Afectacioén de la via aérea.

La afectacion de la via aérea puede ser el resultado de la extension directa de la
lesion desde los nodulos linfaticos, o de la diseminacion bronquial o linfatica a la

via aérea.

La estenosis bronquial se manifesta como un colapso lobar o segmentario,
atrapamiento aéreo neumonia obstructiva o impactacion mucosa. Su prevalencia
oscila entre el 10 y 40%. En la TC se evidencia como un estrechamiento con
engrosamiento de la pared, obstruccién completa, u obstruccion adyacente a una

adenopatia®*°.

Las bronquiectasias son una complicacién frecuente y habitualmente se deben a
una destruccion y fibrosis del parénquima (bronquiectasias por traccion). Suelen

producirse en los segmentos apicales y posteriores de los I6bulos superiores.

Las broncolitiasis, suceden cuando fragmentos del material necroético calcificado
de los ganglios linfaticos erosionan la pared bronquial y se sitian el interior de la

via aérea causando obstruccion y atelectasia.

La perforacion bronquial no es una complicacion rara en nifios, pudiendo dar
lugar a fistulas bronquio-esofagicas, cuyo diagnostico se realiza mediante
esofagograma con bario, que muestra la comunicacion entre el eséfago y el

bronquio®>.
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1.4.- DIAGNOSTICO

El diagndstico de la enfermedad tuberculosa en nifios es con frecuencia clinico y
se basa en la triada de contacto reciente con la fuente infectante, una PT
positiva y hallazgos sugestivos en la radiografia de térax o exploraciéon

clinica*®,

El diagnostico de certeza requiere la identificacionde M. tuberculosis en una
muestra clinica; la demostracion de bacilos acido alcohol resistentes (BAAR) en
la misma si no se dispone de cultivo, o la evidencia de granulomas en

preparaciones histolégicas™?.

1.4.1.- Diagnostico clinico

El diagnéstico clinico se apoya en la anamnesis, haciendo hincapié en las
manifestaciones clinicas y en los antecedentes familiares y personales. Es
importante conocer la existencia, o no, de vacunaciéon con BCG, pruebas de
tuberculina (PT) previas, asi como del tipo y duracién de la exposicion a la fuente
infectante y de la existencia de procesos o0 tratamientos que alteren la
inmunidad. También se debe indagar sobre la zona de procedencia, si han

existido tratamientos previos y la posibilidad de otros contactos.

Como ya se ha comentado, el contacto bacilifero puede ser desconocido, los
sintomas y signos son habitualmente poco expresivos y pueden faltar, lo mismo
gue la deteccion del bacilo, e incluso -en ocasiones- la PT puede ser negativa
(periodo ventana o depresién inmunitaria), por lo que las anomalias radioldgicas

sugestivas de TB constituyen, a veces, el Unico dato que apoya el diagndstico

1.4.2.- Diagnostico inmunoldgico
1.4.2.1.- Prueba de tuberculina

La prueba de tuberculina (PT) se utiliza para el diagndstico de enfermedad y de
infeccion latente, y como control de los nifios expuestos, no infectados. Dados

los problemas de las técnicas bacterioldgicas, y la falta de técnicas masfiables
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para el diagnéstico de infeccion latente en nifios, la PT sigue siendo el mejor
meétodo diagnaostico de infeccion tuberculosa pese a sus limitaciones. Ademas,
la infeccion tuberculosa es inexpresiva clinica y radiolégicamente por lo que la
prueba de tuberculina positiva constituye el Unico indicador de que la infeccion

se ha producido?®.

Debe realizarse a personas con riesgo de infeccion reciente y de progresion a
TB activa, y ser seguida de una accion clinica, lo que se conoce como “Test
Tuberculinico Dirigido”, de forma que un resultado positivo en grupos de riesgo o
en situaciones de sospecha, conlleve una actuacion o tratamiento. Si no, no

debe realizarse?*®’.

Su positividad solo indica infeccion, siendo necesaria la realizacion de pruebas
complementarias para descartar enfermedad activa (estudio radiologico) y de un

estudio de contactos®.

La reaccion a la tuberculina es del tipo de hipersensibilidad retardada (celular).
Consiste en poner en contacto al individuo en estudio, con un preparado de
antigenos bacilares, mediante inyeccion intradérmica, pero se necesita un
periodo de tiempo, entre 2 y 12 semanas, tras la entrada de M. tuberculosis en
las vias respiratorias para poder evidenciar la reaccion, que representa el

desarrollo de inmunidad celular frente al bacilo!?24°4,

Las células T sensibilizadas por la infeccion sufrida, son atraidas a la piel donde
liberan linfocinas, que al inducir vasodilatacion, edema, depdsitos de fibrina y
reclutamiento de otras células inflamatorias a la zona, provocan una induracion.
Son caracteristicas de la reaccidn su curso retardado, con un pico por encima de
24 horas tras la inyeccion del antigeno; la induracion y ocasionalmente, la
vesiculacion y la necrosis. Tipicamente la respuesta a la tuberculina se inicia a
las 5-6 horas tras la inyeccion, alcanzando la mayor induracién a las 48-72

horas, y persistiendo varios dias®®.

La PT es util para el diagnéstico de TB en nifios cuando es positiva, sin embargo

la positividad por si misma, no garantiza el diagnéstico. Existen falsos positivos
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en el contexto de vacunacion previa con BCG, infeccién por micobacterias no

tuberculosas (MNT) y por fallos en su administracién e interpretacién®’.

Una PT negativa tampoco descarta ITL, ni ET, ya que existen diferentes
circunstancias en las que se producen falsos negativos. Hasta un 40% de nifios
inmunocompetentes, con TB confirmada mediante cultivo, tienen una PT
negativa. El porcentaje de positividad en la PT varia con el tipo de enfermedad
tuberculosa: Mientras que en la TB pulmonar y extra pulmonar alcanza el 90 y
80% respectivamente, en la TB miliar y meningitis tuberculosa solo es positiva en
el 50% de los casos. Ademas, tras la infeccidon, existe un periodo de anergia
(“periodo ventana”) que puede durar hasta 3 meses, durante el cual la infeccion
tuberculosa puede progresar a enfermedad, sin que se evidencie esta respuesta

inmunoldgica.

Hay otros factores dependientes del huésped, como la corta edad, infecciones
concomitantes, vacunaciones, enfermedades y tratamientos que produzcan
inmunosupresion, y factores relacionados con la técnica de administracion y
lectura defectuosas.

Asi pues la PT debe interpretarse siempre en el contexto clinico, valorando la

historia de exposicion.

1.4.2.2.- Diagnostico inmunoldgico. Interferon gamm  a release assays
(IGRAS)

Entre los métodos inmunodiagndsticos se encuentran los denominados IGRAs
(Interferon gamma releaseassays) que consisten en pruebas que valoran in vitro,
la respuesta inmune mediada por células mediante la evaluacion de la
produccion de interferon gamma por parte de las células T sensibilizadas a M.
tuberculosis.

Los estudios realizados en adultos muestran una sensibilidad y especificidad
muy altas para el diagnostico de infeccidon tuberculosa, y algo menor para el de
enfermedad debido a un cierto grado de depresién inmunitaria asociada con

57;59-61
ella®” )

Son también Utiles en la evaluacién de ITL en individuos vacunados con BCG.
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Un resultado positivo indica infeccion (latente, o enfermedad) y debe
interpretarse en el contexto clinico. Un resultado indeterminado, algo que sucede

con frecuencia en nifios menores de cinco afios, no es Gtil para el manejo clinico.

En nifios, su principal utilidad reside en el diagnéstico de IT en aquellos que han
sido vacunados con BCG, en los que la tuberculina puede producir un falso
positivo, 0 en niflos con inmunodeficiencia donde la PT puede dar lugar a un
falso negativo®?*. Sin embargo, estos tests no son Utiles en la distincién entre

infeccion latente y enfermedad activa®?.

1.4.3.- Diagnostico microbioldgico

1.4.3.1.- Tincién directa y cultivo

El diagndstico de certeza lo determina el aislamiento del bacilo, pero su
rentabilidad es baja en los pacientes pediatricos. La sensibilidad del cultivo es
del 30-40% en el jugo gastrico y esputo, probablemente por la naturaleza
paucibacilar de la TB infantil y la dificultad para obtener muestras adecuadas.
Ademas, la confirmacidon microbiolégica por cultivo es lenta tardando, con
frecuencia, entre tres y ocho semanas®24°4°7:62:63

Los aspirados géstricos se deben recoger durante tres dias consecutivos, a
primera hora de la mafana, en ayunas, aumentando su rentabilidad en los
lactantes sintomaticos ingresados®?*.Los esputos se podrian obtener en nifios
mayores con capacidad para expectorar, o inducir su produccion en los que no
saben expectorar, con suero salino nebulizado®?*. La sensibilidad del exudado
nasofaringeo o del lavado broncoalveolar también es baja®?4°*°2,

La tincion directa mediante la técnica de Ziehl-Neelsen, o con auramina, tiene
una sensibilidad menor del 15%, aumentando en los que presentan una
enfermedad tipo adulto®#°%%4,

El cultivo en medios sdlidos (tipo Lowenstein) tarda entre cuatro y seis semanas,
y en medios liquidos (tipo Middlebrook), entre quince dias y un mes®.

Otras muestras clinicas

En el liquido pleural la sensibilidad de los cultivos es menor del 40%. La biopsia

pleural puede mejorarla si se identifican granulomas.
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El cultivo de LCR también tiene baja sensibilidad. En estos casos, para mejorar
el rendimiento diagnostico, deben recogerse otras muestras clinicas del
paciente.

La puncién-aspiracion/biopsia de las adenopatias tienen mejor rentabilidad

microbiolégica®*>*.

1.4.3.2.- Métodos de amplificacion de acidos nucléi  cos

Las técnicas de amplificacion de acidos nucléicos, como la reaccion en cadena
de la polimerasa (PCR), son mas rapidas y sensibles que el cultivo para el
diagnostico de TB en nifios (sensibilidad entre 40-80% en muestras de jugo

géastrico). Su rendimiento aumenta en los casos con baciloscopia positiva®>*°’.

1.4.3.3.- Genotipado de cepas
Son técnicas que permiten conocer las caracteristicas genéticas de cada cepa, y
son utiles en brotes, estudios de contactos, recidiva-reinfeccion, o epidemiologia

molecular®*®’.

1.4.3.4.- Métodos de deteccidn de resistencias

Ante el aumento de casos de TB-MDR y TB-XDR se hace necesario realizar un
estudio de las resistencias de M. tuberculosis. ElI Plan para la prevencion y
control de la tuberculosis en Espafia recomienda realizar un antibiograma
siempre que se aisle e identifigue M. tuberculosis en una muestra clinica.
Conocer la sensibilidad a los farmacos antituberculosos sirve como guia de
tratamiento; para elegir nuevos farmacos en casos de fallo terapéutico, Si
seconfirma la existencia de resistencias y para estimar la prevalencia de las

mismas en la poblacién®.

1.4.4.- Diagnastico radiolégico
Las manifestaciones radiolégicas de la TB en el nifio son variables, y aunque las
adenopatias son el hallazgo més frecuente, no hay ninguna lesion

patognomonica, pudiendo presentarse de diferentes formas (adenopatica,
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neumonica, cavitada, endobronquial o miliar), ya comentadas en apartados
anteriores.

La presencia de adenopatias toracicas es el hallazgo radiol6gico mas frecuente.
Sin embargo, se ha demostrado que la radiografia de térax tiene poca
sensibilidad y especificidad para su deteccion, y una baja concordancia entre
observadores. Su interpretacion es dificultosa, no exenta de falsos positivos y
negativos. Demostrar la presencia de adenopatias depende de su tamafio y
localizacion®>*%>®®_ En el estudio de Swingler et al®’, al tomar como referencia la
TC, la sensibilidad de la radiografia de torax para la deteccion de adenopatias
fue del 67% y la especificidad del 59 %.

Delacourt et al®®

realizan una tomografia computarizada a 15 nifios (9 menores
de 4 afios y 6 mayores de 8), con exploracion clinica y radiografia de torax
normal, pero, o bien con antecedentes de exposicion tuberculosa reciente y 10
mm, 0 mas, de induracion en la PT, o sin contacto tuberculoso conocido, pero
con conversion reciente de la PT (215 mm). Detectan adenopatias patoldgicas

en el 67% de los menores de 4 afos y en el 50% de los mayores de 8 afios.

Kim et al®®, en una serie de4l casos de TB confirmada clinica o
microbiolégicamente, realizan una TC (por radiografia previa inconcluyente,
presentacion inusual, complicacidon o agravamiento), detectando adenopatias en
el 83% de los pacientes pediatricos (85% de ellas con una hipoatenuacion
central y realce periférico).

Andronikou et al”®, practican una TC en un grupo de 100 pacientes pediatricos
con sospecha clinica de TB primaria, encontrando adenopatias en el 92% de los

casos, siendo mayores de 1 cm en el 46% de ellos.

De nuevo, el grupo de Kim et al’*, 9 afios después del estudio previo, observan
en un grupo de nilos menores de 1 afio con cultivo positivo a M. tuberculosis,
adenopatias con hipoatenuacion central y realce periférico en todos los casos en
los que practican una TC.

La TCse considera por tanto, la técnica radiolégica de eleccién para la deteccién
y evaluacion de las adenopatias siendo ademas la mas sensible y especifica
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para valorar el parénquima pulmonar. Sin embargo existen controversias

respecto a sus indicaciones.

Para algunos autores soOlo estaria indicada en pacientes pediatricos
asintomaticos, con contacto bacilifero, PT positiva y radiografia de térax dudosa
0 no concluyente.También deberia plantearse cuando se sospechan

complicaciones, o en casos de alto riesgo®42°.

Los argumentos en contra de emplear la TC, son su irradiacion ionizante, la
utilizacién de contraste intravenoso para detectar las adenopatias mediastinicas
y la necesidad de sedar a los pacientes, en algunos casos. Ademas, la TC tiene
falsos positivos y negativos en la deteccion de adenopatias y existe variabilidad

entre los observadores® >

Gomez Pastrana et al, no recomiendan practicar una TC, ni adoptar una actitud
terapéutica particular segun su resultado, argumentando que la visualizacion de
ganglios hiliares y mediastinicos es frecuente en la TC toracica de pacientes
asintométicos con PT positiva y radiografia normal, y que la historia natural de la
TB orienta a que estas adenopatias sean parte de la infeccion . Destacan
ademas que, en los pacientes pediatricos, no se ha establecido una correlacion
entre tamafo y morfologia de las adenopatias y actividad de la enfermedad, lo
gue hace dudar sobre qué ganglios deberian ser considerados patoldgicos en la
TC™.

Marais'® también recomienda interpretar con cautela los signos radiolégicos en la
TC, en pacientes asintomaticos con radiografia de térax normal. Para él, los
signos radioldégicos sdlo indicarian enfermedad activa en presencia de clinica,
pero en pacientes asintomaticos revelarian infeccién primaria reciente®. Sin
embargo, en nifios con infeccidn, sin enfermedad aparente, existeuna correlacion
positiva entre presencia en la TC, de adenopatias no visibles en la radiografia y
positividad de la PCR para M. tuberculosis”.

Algunos estudios en adultos confirman, mediante biopsia y/o cultivo, que en los
casos de TB activa, las adenopatias son de mayor tamafio que en los casos de

ITL y que, a su vez, estas adenopatias patoldgicas muestran tipicamente un
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realce periférico y una hipoatenuacion central que corresponden a tejido de
granulacion con aumento de vascularizacion inflamatoria periférica y
caseificacibn con necrosis central. Tras el tratamiento, las adenopatias
disminuyen de tamafio y las areas de baja atenuacion desaparecen. Ademas, los
pacientes cuyas areas de baja atenuacion ganglionar son de mayor tamafo,

presentan sintomas con mayor frecuencia y gravedad’.

El trabajo de Bilaceroglu et al” en elque se realizan 84 biopsias ganglionares y
gue incluye 41 pacientes menores de 15 afios, muestra la misma correlacion
entre hipoatenuacion central de las adenopatias y presencia de necrosis

caseosa, licuefaccion y bacilos.

La progresion de la enfermedad ganglionar y sus diferentes estadios se ha
estudiado también con resonancia magnética (RM), observandose tanto en la
RM como en la TC, correlacion entre tejido de granulacion y captacion de
contraste y entre intensidad de sefal de la necrosis caseosa en la RM y

atenuacion en la TC %77,

Asi pues, hay una relacion entre la morfologia de las adenopatias, con captacion

periférica e hipoatenuacion central, y la actividad de la enfermedad.

1.4.5.- Diagnostico endoscépico

La fibrobroncoscopia (FBC) como ayuda diagnéstica en la TB en nifios, no esta
indicada de forma rutinaria, a pesar de que la afectacion de las adenopatias
hiliares y/o paratraqueales, asi como la existencia de complicaciones, son muy
frecuentes en la infancia, sobre todo en los menores de cinco afos.

El diagnostico precoz y el tratamiento adecuado de la TB endobronquial es
importante para disminuir las complicaciones secundarias, como las
bronquiectasias y la estenosis bronquial®*.

Actualmente las indicaciones para realizar una FBC en un nifio en relacion con la
TB son:

1) Sospecha de lesiones endobronquiales.

2) Sospecha de compresion extrinseca.
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3) Diagnostico diferencial con otros procesos.

4) Toma de decisiones terapéuticas.

5) Respuesta inadecuada al tratamiento.

6) Valoracion de la evolucion de las lesiones bronquiales.

7) Toma de muestras.

1.4.6.- Dificultades diagndsticas y definicibn de ¢ asos
Las diferencias en la fisiopatologia y expresion clinica de la TB en nifios hacen
mas complicado su diagnéstico y menos claras las definiciones de ITL y

enfermedad activa.

En la préactica, la distincion entre infeccion reciente y enfermedad activa es poco
relevante en nifios de alto riesgo (menores de tres afios o
inmunocomprometidos), dado que en ellos la infeccidén progresa con frecuencia a
enfermedad. En los grupos de bajo riesgo el mayor reto diagndstico es
diferenciar la infeccion latente de la enfermedad activa (21;54), ya que no existe
un "patrén oro" que permita para diagnosticar una de ITL infeccion tuberculosa

latente®*®.

Las lesiones en la TB primaria infantil son paubacilares, los nifios pequefios
producen muy poca cantidad de esputo y el aspirado gastrico para la obtencién
de muestras para cultivo es un procedimiento incomodo que requiere
hospitalizacion. Consecuentemente la confirmacion bacteriolégica es
excepcional y sin diagnostico definitivo, el tratamiento se inicia con frecuencia
basandose en el juicio clinico, la historia de exposicion, la prueba de tuberculina
y la radiografia de térax™. El diagnéstico de la tuberculosis intratoracica
depende, en muchas ocasiones, de una correcta interpretacion de la radiografia

de térax>"8,

La escasez y baja especificidad de los sintomas y la baja sensibilidad inherente
de las pruebas diagnésticas actuales, han conducido a una enorme disparidad
en los criterios utilizados para distinguir entre las tres situaciones posibles:

personas sin tuberculosis, personas con infeccion latente y personas con
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enfermedad, dando como resultado tanto infradiagnosticos como

sobrediagnésticos?’.

Marais et al’®

parten de la idea de que una clasificacion precisa de la
enfermedad es importante para identificar entidades patologicas especificas con
significado prondstico, por lo que proponen diferenciar dentro de la TB
intratoracica, entidades principales, de complicaciones locales y de
complicaciones secundarias a la diseminacion bronquial. También es importante

la clasificacion de los pacientes con fines de investigacion’®.
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1.5.- TRATAMIENTO
1.5.1- Tratamiento de la infeccion

El diagndstico y tratamiento de la infeccion tuberculosa latente en el nifio es
importante para evitar la evolucion hacia formas graves de la enfermedad y
porque el estudio epidemiolégico familiar y de contactos puede permitir
diagnosticar y tratar nuevos casos. El tratamiento de la ITL se inicia una vez
descartada la enfermedad.

La distincion entre ITL y ET tiene importantes implicaciones en el tratamiento, ya
gue determina un manejo terapéutico totalmente distinto.

El tratamiento de la ITL mas estudiado y con eficacia demostrada es la
isoniazida. La dosis recomendada es de 10-15 mg/kg/dia, con un maximo de
300mg/dia, en una sola toma diaria. En menores de tres meses se reduce a 5-
10mg/kg/dia, debido a la falta de datos especificos. La duraciéon del tratamiento
es un tema debatido. Su eficacia es mayor si se mantiene durante seis meses, 0
mas. Segun algunos estudios, su administracion correcta durante doce meses
reduce el riesgo de desarrollar tuberculosis en mas del 90% de los casos; una
duracion de seis meses, mejor aceptada que la anterior, consigue una proteccion
del 65-69% en caso de buen cumplimiento, y tiene una baja tasa de toxicidad
hepética12;26;57;58;62.

También hay en la actualidad pautas de tratamiento con isoniazida Yy

rifampicinadurante tres meses, con la misma eficacia que la pauta estandar®.

1.5.2.- Tratamiento de la enfermedad

M. tuberculosis soOlo puede ser destruido durante su replicacion, cuando esta
metabodlicamente activo. En la enfermedad tuberculosa coexisten bacilos de
multiplicacion rapida, que desarrollan resistencias os pueden no ser activos. Por
este motivo los medicamentos antituberculosos deben tener una accion
bactericida precoz, para actuar frente a los bacilos de multiplicacion rapida, y una
accion esterilizante, para actuar frente a los bacilos de multiplicacion lenta e
intermitente.Es fundamental la asociacion de farmacos para prevenir las

resistencias.
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Los esquemas de tratamiento recomendados universalmente, que reunen todos
los requisitos exigibles diferencian dos fases, una intensiva que combina
farmacos bactericidas para actuar rapidamente frente a los bacilos en
crecimiento y una fase de continuacién, con menos farmacos, para erradicar los
bacilos persistentes de crecimiento lento. La duracibn mas ampliamente
aceptada es de seis meses, dos meses con isoniazida, rifampicina, pirazinamida
y etambutol, seguidos de cuatro meses con isoniazida y rifampicina
(2RHZE/4RH)11;12;24;27;57;62;81;82.

Las excepciones a la pauta de 6 meses de duracion serian la meningitis, donde
el tratamiento se alarga hasta los doce meses y la tuberculosis raquidea con

afectacion neuroldgica en que la duracion es de nueve meses.
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1.6.- DOSIMETRIAEN LATC

1.6.1.- Radiacion y riesgo
El uso de radiaciones ionizantes en imagen médica, incluyendo la TC,
proporciona una valiosa informacion diagnéstica que puede, sin duda, beneficiar

al paciente. Sin embargo, la exposicién a la radiacion tiene riesgos®.

El riesgo de la radiacién en los tejidos se relaciona con la magnitud de la dosis
absorbida. Existe un riesgo determinista, dependiente de la utilizacion de dosis
altas, y por ello poco probable en la TC, y un riesgo estocastico, que se
corresponderia con la carcinogénesis y los efectos genéticos en la descendencia
del individuo irradiado y que, por tanto, es la principal preocupacién cuando
adultos y niflos se someten a una TC. El riesgo estocastico de la radiaciéon no
parece tener una dosis umbral, y la carcinogénesis se considera, en la
actualidad, mucho mas importante que los efectos genéticos. El riesgo total para
un paciente se relaciona con la dosis efectiva, que depende de la dosis recibida
en cada 6rgano, medida en sieverts (Sv), asi como de su radiosensibilidad®:.

Hay dos problemas importantes a considerar cuando se estudia el cancer
inducido por la radiacion. En primer lugar, aunque la radiacion es sin duda
carcinbgena, se trata de un carcindgeno relativamente débil. Esto se relaciona
con el segundo problema, que es el nivel de radiacién de fondo. Hay un nivel de
radiacion ambiental alto, con una dosis media anual de 2,4 mSy, frente a la que

se intenta estimar el aumento de riesgo debido a la radiacién diagnéstica®#®°.
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Procedimiento diagnéstico

Equivalencia frente a

Equivalencia respecto a radiacion de

radiografia de térax fondo
Radiografia de torax 1 1,5 dias
Radiografia de craneo 3,5 11 dias
Radiografia de abdomen 50 6 meses
Estudio digestivo 150 16 meses
Enema opaco 350 3 anos
TC de craneo 115 1 afio
TC térécica 400 3,6 afios
TC de abdomen 500 4,5 afios

Tabla 2. Procedimientos diagnosticos y equivalencias frente a la radiografia de térax y la

radiacion de fondo®.

Existe una mayor incidencia de céancer, estadisticamente significativa, en la

poblaciéon irradiada en un rango de 50 mSv, es decir, en el espectro de la

radiologia convencional y la TC®.

El riesgo de cancer por radiacion es aproximadamente del 5% por Sv. Sin

embargo los nifios son nifios son mucho mas sensibles que los adultos En una

persona de mediana edad el riesgo se acerca al 1% por Sv, mientras que en

nifios se eleva hasta el 15% por Sv, siendo maxima la diferencia en edades

tempranas®®®8,
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La incidencia aumenta por debajo de los diez afios y se va elevando conforme se
aproxima al periodo neonatal, debido al mayor potencial y capacidad mitética en
los afios iniciales. Asi, la radiosensibilidad es mayor en la infancia donde la
radiacion tiene un mayor potencial para desarrollar cancer, sobre todo en tejidos

como la glandula tiroides, la mama y las génadas®®%2.

El riesgo es proporcional a la dosis acumulada en los érganos y cada nueva
exploracion contribuye a la exposicion durante la vida. La radiacion en adultos y
personas mayores no conlleva el mismo riesgo de cancer que en nifios debido a
gue muchos canceres inducidos por la radiacién, en particular tumores sélidos,
no se manifestaran durante décadas®™*3. De este modo, la radiacién también es
especialmente importante en los nifios por el aumento relativo de riesgo de

cancer en los afios de vida, en comparacion a los de los adultos®™.

1.6.2.- Calculo de la dosis

De forma estandar, la intensidad de radiacion en los examenes de TC se basa
en una medida dosimétrica llamada CTDI (computedtomographydoseindex), la
cual se mide en un fantoma acrilico de 16 o 32 mm de diametro (16 mm para

estudios de cabeza y 32 mm para estudios de cuerpo) en miligray (mGy).

La cantidad total de radiacion que incide en un paciente concreto, o DLP
(doselengthproduct), es el producto del CTDI por la longitud del escaner (en cm)
y se mide en milligray-centimetro (mGy*cm). El DLP tiene en cuenta la intensidad
de la radiacion (CTDI) y la longitud del examen, y es indicativo de la cantidad
total de radiacion utilizada para la realizacién del examen de la TC3%%95,

El CTDI y DLP son los unicos parametros de dosis en la TC que pueden ser
universalmente interpretados y los protocolos de TC deben especificar el CTDI
y el DLP®,

Cuando un paciente esta expuesto a una radiacion, la cantidad total de energia
absorbida por unidad de masa de un tejido especifico es la dosis absorbida, que

se expresa en grays (Gy). Por ejemplo, si el higado absorbe 1 J/kg de tejido, la
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dosis absorbida es 1 Gy**®. Sin embargo, la dosis absorbida no tiene en cuenta
la diferente sensibilidad a la radiacion de los diversos 6rganos, y no puede
proporcionar una estimacion del riesgo de todo el cuerpo, o ser utilizado para

comparar distintos examenes en diferentes partes del cuerpo®.

El riesgo de radiacion del paciente depende de la dosis efectiva (DE) (medida en
mSv ), que se relaciona con el riesgo total del paciente (riesgo estocastico)®. La
DE tiene en cuenta la dosis en todos los 6rganos expuestos, asi como la
radiosensibilidad de los 6rganos. La principal ventaja de la DE es que diferentes
tipos de exposiciones a radiaciones ionizantes, como una radiografia de térax (~
0.05 mSv) o una TC de térax (~ 5 mSv) pueden compararse con la misma

escala®®. Tabla 3.

Procedimiento diagnéstico Dosis efectiva (mSv)
Radiografia térax posteroanterior 0.05
TC helicoidal pitch 1 7
TC helicoidal pitch 2 3,5
TC alta resolucién (10mm) 0,7
Radiacion anual de fondo 2,5

Tabla 3. Dosis efectiva de diferentes procedimientos diagn(’)sticosgo.

Existen factores de conversion, calculados tanto para adultos como para nifios,
que permiten obtener la DE a partir del DLP?¥%_ | a cantidad de radiacion
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utilizada (por ejemplo DLP) es proporcional a la DE del paciente. Dividiendo la
DE entre DLP, se obtienen factores de conversion (DE/DLP) que permiten utilizar
los datos de DLP para obtener el correspondiente DE estimado. De este modo,
la DE se puede calcular multiplicando el valor de DLP del estudio mostrado en la

consola, por el factor de conversién DE/DLP apropiado®.

El CTDI proporciona una forma muy util de comparar dosis entre diferentes
protocolos y permite utilizar la dosis adecuada ajustando los parametros del
estudio en funcién del tamafio del paciente y del diagndstico de sospecha; sin
embargo no debe utilizarse para estimar los potenciales riesgos. Ademas, hay
gue tener en cuenta que los factores de conversion de DLP en DE asumen a un
paciente estandarizado, es decir, hacen referencia a un modelo de tamafo
estandar (para recién nacidos y nifios de 1, 5, 10 y 15 afios), pese a que la edad

no siempre se correlaciona con el tamafio*®.

1.6.3.- Dosis de referencia

Los niveles de referencia de dosis para la TC pediatrica, basados en los
conceptos dosimétricos de CTDI y DLP, varian en los diferentes trabajos
publicados. Los autores refieren las dosis segun la edad o peso del paciente y

con mediciones hechas con fantomas de 16 o0 32 cm.

Las dosis medias de referencia de acuerdo al DLP para la TC de térax en nifos,
segun peso y fantoma, oscilan entre 50 y 780 mGy*cm medidas con fantoma de

16 cm y entre 28 y 390 mGy*cm medidas con fantoma de 32 cm*®1%,

El aumento de DLP con la edad (tamafio) se debe a la mayor longitud del
escaner y necesidad de mas radiacion (mAs) para que los fotones puedan
penetrar en los pacientes de mayor tamafo. La dosis efectiva oscila
aproximadamente entre 1.7 mSv en recién nacidos, hasta 5.4 mSv en adultos.

Una radiografia de térax da una dosis efectiva de 0.05 mSv®.

45



1.6.4.- Estrategias de reduccion de dosis

El primer paso para reducir la exposicion a la radiacion en los nifios es decidir si
la TC es la modalidad mas apropiada para responder a una pregunta diagndstica
especifica o considerar la posibilidad de otras modalidades de imagen como la

ecografia o la RM®.

En este sentido los pediatras son un elemento esencial en la indicacion del
estudio de TC en nifios y deben entender los beneficios y los riesgos de la
radiacion de la TC y la necesidad del trabajo de colaborar junto a los radiélogos
en el desarrollo de estrategias que reduzcan la exposicién a la radiacién en los
niﬁ0389;94;l°4.

Las campafas educacionales son utiles para aumentar la concienciacion sobre
la importancia de la dosis de radiacion asociada a la TC pediatrica, minimizando

asi la dosis y evitando las exploraciones no indicadas®®®.

Los estudios de TC deben estar disefiados para responder a una pregunta
especifica. Una forma de adecuar la exploraciéon es limitar el examen a la region
anatomica de interés y excluir 4reas innecesarias, como por ejemplo la pelvis en
la TC de abdomen, disminuyendo de esta forma la radiaciéon y eliminando la
exposicion de estructuras como las gonadas. También es importante limitar el
niamero de series a las necesarias en cada exploracion (adquisiciones
precontraste innecesarias) y ajustar los parametros técnicos de la TC en funcién
del objetivo diagnostico dependiendo, por ejemplo, de si el estudio es para
lesiones grandes o pequefas, si se trata de estudios de control, de la region

anatémica a estudiar y del tamafio del paciente®%941%4,

Hay varios parametros que determinan la cantidad de radiacién emitida por un
tubo de rayos X y la selecciéon de técnicas en la TC puede afectar a la cantidad e
intensidad de la radiacién recibida por un paciente sometido a una exploracion.

La radiacion emitida por el tubo de rayos X en la TC puede variar ajustando el

voltaje (kilovoltio- kV) y la corriente (miliamperios - mA). Al aumentar el voltaje

aumenta la cantidad de radiacion y la energia del foton. La utilizacion de voltajes

altos disminuye el ruido y algunos artefactos (endurecimiento del haz). El
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producto de la corriente del tubo (mA) por tiempo de exposicidon (seg) se conoce
como mAs, y es una medida de la cantidad de radiacion que se usa para generar

cualquier imagen radiogréafica o de TC.

En las TC estandar de térax, el voltaje oscila entre 80 y 140 kV y los mAs entre
40 y 170, de forma que los valores de DLP aumentan desde aproximadamente
50 mGy*cm en recién nacidos hasta aproximadamente 760 mGy*cm en adultos
de 70 kilos. EI aumento de DLP con la edad (tamafio) se debe a la mayor
longitud de escaner y a la necesidad de mas radiacion (mAs) para penetrar

pacientes de mayor tamafio®*%.

Como los pacientes pediatricos son de menor tamafio, el haz penetra con mas
facilidad, por lo que los mAs usados en pacientes pediatricos son relativamente

menores que los usados en adultos.

Asi pues, entre las estrategias mas importantes para reducir la dosis de
radiacion en nifios son fundamentales la adaptacion de la corriente del tubo y el

pico de voltaje al peso del nifio y a los objetivos del estudig®:9%:94:100:105-112

La disminucién del voltaje disminuye la dosis al ser ésta proporcional al cuadrado
del voltaje'®. Asi, reduciendo el voltaje de 140 a 80 kV la dosis disminuye cinco

veces®.

Con otros parametros técnicos (kV, tiempo de exposicion) constantes, la dosis de
radiacion al paciente es directamente proporcional a la corriente de tubo. Una
reduccion del 50% en la corriente del tubo disminuye la dosis de radiacién en un
50%. De este modo un escaner obtenido con 175 mAs proporciona 14 veces
mas dosis que uno obtenido con 12,5 mAs®.

Esta estrategia de reduccion de dosis se ha aplicado a la TC de alta resolucién
de térax, no observando diferencias significativas en la visualizacion de las
estructuras parenquimatosas pulmonares entre bajas (40 mAs) y altas dosis (400
mAs) con espesor de corte fino™.

La desventaja de disminuir los mAs es el aumento de ruido y la pérdida de
calidad de la imagen. El ruido se relaciona con el nimero de fotones detectados
y es inversamente proporcional a la raiz cuadrada de los mAs.
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Como los pacientes de menor tamafio atentan menos el haz de rayos X, hay
mas fotones que llegan al detector y menos ruido, de forma que el potencial
aumento del ruido causado por la disminucion de la corriente del tubo se

equilibra en los pacientes mas pequefios®” %413,

Ademas, pese al aumento del ruido en los estudios de baja dosis se pueden
obtener exploraciones con calidad suficiente, sin que se pierda la informacion
diagnéstica®. Los criterios de calidad de imagen varian con el objetivo
diagndstico y las aplicaciones clinicas. Asi pues el manejo de la radiacién en la
TC requiere escoger los parametros correctos del escaner, no solo dependiendo
del tamafio del paciente sino también del objetivo diagnéstico™®® 14,

La cantidad total de radiacion también depende de la velocidad de rotacion del
tubo de rayos X y del pitch en los escéneres helicoidales®,

El pitch se define como el desplazamiento de la mesa por cada 360°de rotacion
del tubo, dividido por la colimacion del haz. En casos con avance de 5 mm de la
mesa y colimacion de 5 mm, el pitch es 1, y si la mesa avanza 10 mm con una
colimacién de 5 mm, el pitch es 2. Los estudios con valores de pitch superior a 1
cubren volumenes mayores en tiempos mas cortos, lo que reduce los artefactos
del movimiento y de los cortes finos. Los escéneres obtenidos con un pitch
elevado tienen peor calidad de imagen porque el perfil de la seccion esta
ensanchado. Sin embargo la dosis de radiacion del examen disminuye con el
valor del pitch (mitad de radiacion con un pitch de 2) si el voltaje y la corriente se

mantienen constantes® 9094107115

Los equipos actuales dotados de tecnologia de control automatico de la
exposicion consiguen una importante reduccion de la dosis, manteniendo la
calidad de la imagen, mediante la adaptacién de la corriente del tubo al tamafio

del paciente y la absorcion en la regién anatémica estudiada!®” o167

El uso de protectores de bismuto también disminuye de forma muy significativa
la irradiacion de organos sensibles, como las mamas, cuando se colocan tras la

adquisicion del topogramalm;lls;llg_
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2.- JUSTIFICACION

La sospecha clinica de enfermedad tuberculosa es la que debe guiar los
estudios radiologicos que se plantean para poder llegar al diagndstico. Sin
embargo, dadas las dificultades interpretativas de la radiografia de térax en la TB
infantil y su escasa sensibilidad y especificidad, hasta que los hallazgos clinicos
y de laboratorio sean mas sensibles, especificos y rapidos, la TC toracica podria
ayudar a obtener un diagnéstico mas inmediato y preciso, solucionando los
problemas y dudas que se plantean en algunos pacientes pediatricos respecto a
la existencia, o no, de adenopatias intratoracicas que por sus peculiares
caracteristicas podrian decantar el diagnostico desde infeccion a enfermedad y

cambiar, con ello, la estrategia terapéutica.

No obstante al ser la TC una técnica diagndstica que utiliza radiacion ionizante,
aunque la tendencia es hacer estudios con la menor dosis posible, sobre todo
en radiologia pediatrica, reduciendo el kilovoltaje y el miliamperaje, es discutible
su utilizacion sistematica en todos los casos, existiendo por ello controversia en

su indicacion.

Estudios previos sobre esta cuestion no han valorado la relacion existente entre
la presencia de las adenopatias sospechosas de enfermedad y las
caracteristicas clinicas y epidemiolégicas del paciente, que —en caso de existir-
podrian ayudar al pediatra a adoptar, en ciertos casos asintomaticos, con PT

positiva y radiografia de torax normal, la decision de solicitar, o no, la TC.
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3.- HIPOTESIS DE TRABAJO

En nifios asintomaticos con prueba de tuberculina positiva y radiografia de torax
normal, la tomografia computarizada toracica podria contribuir a diagnosticar la
existencia de enfermedad tuberculosa, y decidir la instauracién precoz del
tratamiento especifico.
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4.- OBJETIVOS

4.1.- OBJETIVO GENERAL

Identificar las caracteristicas clinicas y epidemiolégicas de los pacientes

pediatricos con infeccion tuberculosa que pudieran relacionarse con la presencia

de alteraciones en la TC toracica, propias de enfermedad tuberculosa activa.

4.2.- OBJETIVOS ESPECIFICOS

Describir las anomalias radiolégicas detectadas en la TC toracica del
grupo de nifios afectos de enfermedad tuberculosa durante el periodo de
estudio, especialmente las caracteristicas morfologicas de las
adenopatias.

Comparar los hallazgos detectados en la TC pulmonar del grupo de nifios
asintomaéticos, con PT positiva y Rx de térax normal, con los encontrados
en el grupo de nifios sintomaticos, diagnosticados de enfermedad
tuberculosa activa.

Tratar de identificar, en qué nifios asintomaticos con PT positiva y
radiografia de torax normal, la TC pulmonar podria tener mayor
rendimiento diagndstico, para asi definir, con mayor precision, las
indicaciones de la técnica en este grupo.

Analizar los cambios en la actitud terapéutica, derivados de la aplicacion
de esta técnica diagnadstica en el grupo de nifios del estudio.

Valorar la reduccién de la radiacibn mediante un protocolo de TC, con baja

dosis, en el grupo de estudio.
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5.- MATERIAL Y METODOS.
5.1.- TIPO DE DISENO

Estudio descriptivo de serie de casos, observacional y retrospectivo, en el que
se revisan las caracteristicas clinicas, epidemiolégicas y microbiologicas, asi
como los estudios de radiografia y TC de térax, recogidas en las historias
clinicas y los registros radiolégicos de todos los pacientes incluidos.

El periodo de estudio ha sido de cuatro afios (desde enero de 2009 a diciembre
de 2012).

5.2.- LUGAR DE EJECUCION

Seccion de Enfermedades Infecciosas del Servicio de Pediatria y Seccion de
Radiologia Pediatrica del Area de Imagen Médica del Hospital Universitario y
Politécnico La Fe (HUPLF) de Valencia.

5.3.- SUJETOS DE ESTUDIO

El grupo de estudio estda compuesto por todos los nifios (de cero a quince afios
de edad), a los que se realiz6 una TC toracica en el contexto de infeccion o

enfermedad tuberculosa, en el HUPLF, entre enero de 2009 y diciembre de 2012.

Dados los objetivos del estudio se han diferenciado dos subgrupos (SG) de

pacientes.

Primero (SG1): lo componen los nifios estudiados en la Seccion de

Enfermedades Infecciosas del Hospital Universitario y Politécnico La Fe a los
gue se les practicé una TC toracica como parte de la evaluacion de infeccion

tuberculosa y que cumplian los siguientes criterios:
- PT positiva.
— Ausencia de clinica.
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- Radiografia de térax normal.

La mayor parte de los nifios procedian de diferentes centros de salud, y habian
sido remitidos a la seccion ante el resultado positivo de una PT.

También se incluyen los nifios evaluados como parte de los estudios de
contactos de casos de adultos baciliferos, y los remitidos a la seccion desde

otras unidades del propio hospital por PT positiva, sin sintomas de TB.

En este SG casi todas las exploraciones se realizaron de forma ambulatoria.

A todos los nifios, como parte del estudio de infeccion tuberculosa, se realiz
anamnesis, exploracién clinica completa y analisis de sangre. Las muestras
obtenidas para las pruebas microbiolégicas (tincion y cultivo), fueron un aspirado
de jugo gastrico o un esputo.

Se practico una radiografia de térax posteroanterior, excepto cuando el paciente
remitido aportaba esta exploracion.

En los familiares de primer grado y convivientes de los nifios, se llevo a cabo la
investigacion de la posible fuente infectante mediante una PT y una radiografia
de torax.

En todos los nifios con radiografia de térax normal o no concluyente, se realizé
una TC toracica con contraste.

Se consideraron hallazgos de la TC compatibles con enfermedad tuberculosa, la
presencia de adenopatias mayores de 5 mm, o de alteraciones
parenquimatosaso pleurales (consolidacion, infiltrado, ndodulos, atelectasia,
atrapamiento, derrame pleural, empiema).

Si la TC era compatible con enfermedad tuberculosa se trataba la enfermedad.
Los casos con una TC normal recibieron tratamiento como infeccion tuberculosa

latente.

Seqgundo (SG2): formado por nifios con PT positiva y manifestaciones clinicas,

radiolégicas y/o microbioldgicas compatibles con TB, a los que se realizé una TC
torcica para confirmar el diagnostico en caso de que la radiografia de térax
hubiera sido normal, o para evaluar complicaciones en la evolucién del proceso

tuberculoso. La mayor parte de estos casos requirié hospitalizacion.
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Los nifios con prueba de tuberculina positiva, manifestaciones clinicas

sospechosas y radiografia de térax normal, se catalogaron como “infeccion

tuberculosa latente” cuando la TC no mostré alteraciones sugestivas de

tuberculosis activa y como “enfermedad tuberculosa” cuando la TC confirmé el

diagnastico, recibiendo ambos grupos el tratamiento correspondiente.

5.4.- VARIABLES ANALIZADAS

Las variables analizadas en todos los nifios estudiados han sido las siguientes:

Edad.

Contacto con TB. Tipo de contacto.
Prueba de tuberculina.

Cuadro clinico.

Radiografia de torax.

TC térax.

Adenopatias.

Alteraciones parenquimatosas y pleurales.
Compresion bronquial.

Estudios microbioldgicos.
Diagnastico.

Tratamiento recibido.

Cambio en la actitud terapéutica tras la TC.

5.4.1.- Edad

Edad (en afios) en el momento de la exploracion de la TC.

5.4.2.- Contacto con enfermo tuberculoso. Tipo de ¢ ontacto

5.4.2.1.- Contactos intimos o convivientes : aquellos que viven en el mismo

domicilio del caso, o relacién que implica contacto continuado y estrecho con

el paciente. Contacto de mas de 8 horas diarias.
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5.4.2.2.- Contactos proximos habituales : compaferos de trabajo o colegio
del caso, amigos o parientes que mantengan relaciéon habitual con el
paciente, (en ocasiones los contactos laborales o escolares pueden ser
equivalentes a los contactos con convivientes). Contacto entre 2 y 8 horas
diarias.

5.4.2.3.- Contactos casuales : aquellos que so6lo han mantenido una relacion
esporadica con el paciente. Contacto diario inferior a 2 horas.

5.4.2.4.- No conocido : cuando no se identifica el caso indice o fuente

infectante.

5.4.3.- Prueba de tuberculina
5.4.3.1.- Tamafio. Tamafo de la induracion, (en mm), tras 48-72 horas de la
inyeccion intradérmica de derivado proteico purificado (PPD) mediante el
método de Mantoux.
5.4.3.2.- Lesiones cutaneas . Presencia de vesiculas o0 necrosis cutdnea a
las 48-72 horas, en la zona de inyeccion del PPD.
5.4.4.- Cuadro clinico
5.4.4.1.- Asintoméatico : paciente que no presenta sintomas de ningun tipo.
5.4.4.2.- Sintoméatico : presencia de sintomas o signos sospechosos de TB
en la anamnesis o exploracién clinica, incluyendo tos crénica, fiebre de mas
de dos semanas de duracion, pérdida de peso o fallo de medro.
5.4.5.- Radiografia de térax
5.4.5.1.- Normal: cuando no se identifican alteraciones en el parénquima
pulmonar, mediastino, estructuras éseas, o partes blandas.
5.4.5.2.- Patolégica : presencia de alteraciones que puedan corresponder a
una TB, en cualquiera de sus formas (condensacion, infiltrado, atelectasia,

nodulo, atrapamiento aéreo, adenopatias, derrame pleural).

5.4.4.- TC toracica
5.4.4.1.- Normal : cuando no se identifican alteraciones en el parénquima
pulmonar, mediastino, estructuras éseas, o partes blandas que puedan
corresponder a una TB.
5.4.4.2.- Patoldgica : presencia de alteraciones que pueda corresponder
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con TB en cualquiera de sus formas.

5.4.5.- Adenopatias
5.4.5.1.- Presencia de adenopatias : presencia de imagenes ganglionares
mayores de 5 mm.
5.4.5.2.- Nimero : niumero de adenopatias detectadas en cada paciente.
5.4.5.3.-Tamafio medio : tamafio medio de las adenopatias presentes en
cada paciente (en mm).
5.4.5.4.- Localizacion.
- Unica: adenopatias en una Gnica localizacion.
- Mdltiple: adenopatias en mas de una localizacion.
- Suprahiliar: Adenopatias altas o suprahiliares (grupos 1, 2R, 2L,
3A, 3P, 4R, 4L, 5, 6).
- Hiliar: Adenopatiashiliares (grupos 10-14).
- Infrahiliar: Adenopatias bajas o infrahiliares (grupos 7, 8 y 9).
5.4.5.5.- Morfologia : caracteristicas morfolégicas de las adenopatias.
- Captacion de contraste homogénea: realce uniforme de la
adenopatia en la TC con contraste.
- Con centro hipodenso y realce periférico: con centro de la
adenopatia de baja densidad (<20-30 UH) y realce periférico.
- Calcificada: adenopatia con densidad calcica (entre 150 y
400 unidades Hounsfield (UH).

5.4.6.- Alteraciones parenquimatosas o pleurales
5.4.6.1.- Presencia de alteraciones parenquimatosas o pleurales :
Presencia o ausencia de alteraciones en el parénquima pulmonar o
pleural.
5.4.6.2.- Consolidacion : condensacion lobar, segmentaria o0
subsegmentaria en el parénquima pulmonar, sin pérdida significativa de
volumen asociada.
5.4.6.3.- Infiltrado : opacidades reticulares, lineales, en vidrio deslustrado
o nodulillares.
5.4.6.4.- Nodulos : condensaciones bien delimitadas, menores de 3 cm.
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5.4.6.5.- Atelectasia : condensacion lobar, segmentaria o subsegmentaria
en el parénquima pulmonar, con pérdida de volumen valorable asociada.
5.4.6.6.- Atrapamiento aéreo : Zonas de hiperclaridad pulmonar.

5.4.6.7.- Granulomas : nddulos de pequefio tamafio calcificados.
5.4.6.8.-Tractos fibrosos : densidades lineales asociadas a pérdida de
volumen del parénquima adyacente.

5.4.6.9.- Afectacion pleural : presencia de derrame o empiema en la

cavidad pleural, o bien engrosamientos /calcificaciones pleurales.

5.4.7.- Compresion bronquial
Presencia, o ausencia, de una disminucion valorable en el diametro de la luz

bronquial.

5.4.8.- Estudios microbiolégicos
Muestras de esputo o jugo gastrico del paciente para estudio de baciloscopia y
cultivo.
5. 4.8.1.- No disponible : muestras o resultados no disponibles.
5.4.8.2.- Disponible : muestras de esputo o jugo gastrico del paciente.
5.4.8.3.- Tincién : no disponible, negativa o positiva.
5.4.8.4.- Cultivo : no disponible, negativa o positiva.

5.4.9.- Diagnéstico
5.4.9.1.- Infeccidn tuberculosa latente (ITL ): paciente que presenta una
prueba de tuberculina positiva, independientemente de que se pueda
documentar el contacto tuberculoso, se encuentra asintomatico, con
radiografia de torax normal y estudios bacteriolégicos negativos.
5.4.9.2.-Enfermedad tuberculosa (ET): evidencia clinica, radiol6gica y/o
bacteriol6gica de TB activa.

5.4.10.- Tratamiento recibido
Tratamiento antituberculoso recibido por el paciente.
5.4.10.1.- Tratamiento de la ITL
5.4.10.2.- Tratamiento de la ET
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5.4.11.- Cambio en la actitud terapéuticatraslaT C
Cambio en el tratamiento o manejo del paciente como consecuencia del

resultado de la TC.
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5.5.- DEFINICIONES

5.5.1.- Exposicion, infeccion latente y enfermedad

Las definiciones de exposicion, infeccion latente y enfermedad tuberculosa se

han seleccionado para ayudar a un diagndstico preciso?224:26:33:79:120

5.5.1.1- Exposicibn a la TB : contacto reciente con un enfermo
tuberculoso bacilifero siendo el nifio asintomatico, con una PT negativa y

una radiografia de térax normal.

5.5.1.2.- ITL: Nifilo que presenta una PT positiva, independientemente de
que se pueda documentar el contacto tuberculoso; asintomatico, con
estudios bacteriologicos negativos yradiografia de térax o/y TC normales o

con signos radioldgicos de TB ya resuelta.
5.5.1.3.- ET: evidencia clinica, radiologica y/o bacteriologica de TB activa.

5.5.1.4.-TB antigua :antecedente de diagnostico previo de TB pulmonar o
extrapulmonar, que fue tratada correctamente, con mejoria de los
sintomas y signos que condicionaron dicho tratamiento o con signos

radiolégicos de TB ya resuelta.

5.5.2.- Tipo de contacto

Respecto a los contactos se han utilizado las definiciones de la "Guia para la
vigilancia y el control de la tuberculosis" editada por la Conselleria de Sanitat*?.
Estas definiciones son equiparables a las de Aissa K el al, que diferencian el
contacto diario en “ocasional” (menos de 2 horas al dia), “parte del dia” (de 2 a 8

horas) y “mayor parte del dia” (mas de 8 horas diarias)*?.

5.5.3.- Prueba de tuberculina

La PT se consideré positiva cuando el tamafio medido de la induracién

fue24;26;54;58.
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- Mayor de 5 mm, en nifios en contacto intimo con el caso indice o
sospechoso de tuberculosis; en nifios con sospecha clinica o radioldgica
de TB; en situaciones de inmunodepresion o infeccion por VIH, y en la

conversion de un Mantoux previamente negativo.

— Mayor de 10 mm, en cualquier otro caso, incluidos los nifios inmigrantes y

el cribado de nifios sanos.

- En nifios vacunados con BCG menos de tres afos antes, si es menor de
10mm se considera un efecto postvacunal; si es mayor de 15 mm siempre
se considera positiva; entre 11-14 mm se individualiza teniendo en cuenta
que el efecto de la BCG sobre la reaccién de Mantoux no se prolonga mas
all4 de tres afios, y que su positivizacion por la BCG no suele exceder de
los 10 mm. Una induracién con vesiculacion o necrosis se considero

siempre positiva.

5.5.4.- Hallazgos de TBenla TC

Como hallazgos compatibles con enfermedad tuberculosa se considerd: la
presencia de adenopatias mayores de 5 mm (homogéneas, con hipoatenuacion
central y realce periférico, asi como las calcificadas), o bien de alteraciones
parenquimatosas (consolidacién, infiltrado, nédulos, atelectasia, compresion
bronquial, atrapamiento aéreo, enfisema, u otras alteraciones sugestivas), asi

como la existencia de colecciones en la cavidad pleural.

5.5.4.1.- Adenopatias
5.5.4.1.1.- Tamafo

Diferentes autores han considerado varios puntos de corte en el
tamafio de las adenopatias para clasificarlas como patolédgicas. Asi
Delacourt et al (68) toman como punto de corte 5 mm en nifios
menores de cuatro afios; de 7 mm a nivel paratraqueal, en

mayores de ocho afios, y de 4 y 6 mm a nivel hiliar, en cada grupo.
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Goémez-Pastrana et al” definen como patolégicas las mayores de 5
mm y Peng et a. las de 6 mm, a nivel hiliar vy
mediastinico'®.(105)Andronikou et al consideran patoldgicas
aquellas por encima de 1 cm; sin embargo hacen la reflexion de
gue el criterio “tamafio” para definir la normalidad deberia basarse

en la correlacién patologica’®*%.

Pese a la controversia en cuanto al tamafio, necesario para
considerar patologicas las adenopatias hiliares y mediastinicas en

nifios y la variabilidad interobservador’#'*

, en este trabajo se han
considerado patologicas las adenopatias con un tamafio superior a

5 mm de diametro.
5.5.4.1.2.- Morfologia

Respecto a la morfologia, las adenopatias se han clasificado segun
su densidad en: homogéneas (realce uniforme tras la
administracién de contraste); con hipoatenuacion central y realce

periférico, y calcificadas®>6°6971:74i75:123:126-128

5.5.4.1.3.- Localizacién

El American JointCommitteeonCancer (AJCC) y la
UnioninternationaleContre le Cancer (UICC) clasifican 14 grupos
ganglionares toracicos. La lateralidad derecha o izquierda se

expresa mediante R o L (righto left)*?,

El grupo 1 comprende los ganglios cervicales bajos,
supraclaviculares y esternales. El grupo 2 recoge los ganglios
paratraqueales altos. El grupo 3A los prevasculares y el 3P los
prevertebrales. El grupo 4 los paratraqueales bajos. Los grupos 5 y
6 corresponden a los ganglios aorticos y los grupos 7 a 9 a los
mediastinicos inferiores. Los grupos 10 a 14 son ganglios hiliares e

intrapulmonares.
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Los grupos de ganglios hiliares e intrapulmonares reciben el
drenaje de la mayor parte de los pulmones y bronquios, drenando a
su vez hacia los grupos paratraqueales, traqueobronquiales y
subcarinales (2, 3P, 4y 7).

En este estudio, para la localizacion de las adenopatias, se ha

simplificado esta clasificacion en tres grupos:

= Adenopatias altas o suprahiliares (que incluyen los grupos 1,
2R, 2L, 3A, 3P, 4R, 4L, 5, 6).

= Adenopatias hiliares (grupos 10-14).

= Adenopatias bajas o infrahiliares (grupos 7, 8 y 9).

5.5.4.2.- Alteraciones parenquimatosas o pleurales
- Consolidacion.
— Infiltrado.
— Nodulos.
— Atelectasia
— Atrapamiento aéreo.

— Afectacion pleural.

5.5.4.3.- Compresion bronquial

La TC es una técnica de imagen que permite la valoracion de las
estenosis y compresiones bronquiales®, asi como de sus posibles causas
extrinsecas, con una alta sensibilidad y especificidad en pacientes

pediatricos con estenosis por adenopatias tuberculosas™*.

En este trabajo se ha evaluado la presencia o ausencia de compresion
bronquial extrinseca por adenopatias, sin categorizar el grado de

estenosis de la misma.
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5.6.- RADIOGRAFIA DE TORAX

La mayor parte de las radiografias de torax se realizaron en el Servicio de
Diagnéstico por Imagen del Hospital Universitario La Fe, siendo valoradas por
los especialistas de la Seccion de Radiologia Pediétrica.

Se realizaron radiografias posteroanteriores, desestimandose en la mayoria la
radiografia lateral tras la evaluacion por el especialista. En este sentido, existe
controversia sobre la utilidad de la proyeccion lateral y pese a que hay trabajos
gue defienden que aumenta la sensibilidad en la deteccion de las adenopatias
tuberculosas en nifios™!, algunos autores®” no han encontrado diferencias
significativas en la precision para detectarlas al afiadir la radiografia lateral a la
posteroanterior.

En los casos en que se aportaba la radiografia de otro centro no se repitié la
exploracion, siendo el estudio evaluado por los especialistas de la Seccion de
Radiologia Pediatrica y el informe que emitian incorporado a la historia
radiolégica del paciente. Las imagenes radioldgicas, tanto en formato digital
como en placa radiografica también se incorporaban a la historia radioldgica del

paciente.
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5.7.- ESTUDIOS DE TC

Los estudios tomograficos se realizaron en un equipo Siemens Somaton
(Siemens Healthcare, Germany) y otro Philips Brillance (Philips Medical System,
Nederland), utilizando contraste intravenoso iodado, iopromida 300 mg/ml
(Ultravist, Bayer, New Zeland), a 2 ml/Kg, con un flujo entre 1 y 1.5 ml/s, y un
retraso en la adquisicion de 30 segundos, obteniéndose cortes de 5 mm de
grosor y colimacion de 5 mm, desde los vértices a las bases pulmonares, y
posterior reconstruccion de 2.5 mm. Se requerié sedacién por un anestesidlogo
en los casos de falta de colaboracion de los nifios para estar inmdviles durante el
estudio de TC.

En todos los casos se obtuvo el consentimiento informado de los responsables
familiares para la realizacion de la prueba.

Los estudios fueron evaluados por especialistas de la Seccién de Radiologia
Pediatrica del Hospital Universitario y Politécnico La Fe.

La reduccion en la dosis de radiacién se consigui6 mediante un pase Unico con
disminucion del kilovoltaje y de los miliamperios-segundo (80 kV y 30-50 mAs).
El pitch oscil6 entre 1 y 1.5. Los valores dosimétricos se midieron con un

fantoma de 32 cm.
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5.8- METODO ESTADISTICO
5.8.1.- Estadistica descriptiva
Para las variables cualitativas (nominales y ordinales), se han obtenido
frecuencias absolutas y relativas, y proporciones (presentadas generalmente
como porcentaje). Dado que se trata de una investigacion descriptiva de series
de casos, con un numero limitado de pacientes, se presentan tanto los nimeros

absolutos como los relativos.

5.8.2.- Contraste de hipotesis

Las asociaciones entre variables se han estudiado mediante la prueba T para la

igualdad de medias y chi-cuadrado de Pearson.
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5.9.- CONSIDERACIONES ETICAS

Tras la evaluacion y aprobacion de este estudio por el Comité Etico de
Investigacion Clinica del Instituto de Investigacion Sanitaria del Hospital
Universitario y Politécnico La Fe, y dado que se trata de un trabajo de revision de
historias clinicas y pruebas radiolégicas, se considerd que no era necesaria la
firma del consentimiento informado, pero se requirio la declaracidén por escrito del
investigador en cuanto al Cumplimiento de la Ley Organica de Proteccion de
Datos 15/99.
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6.- RESULTADOS
6.1.- DATOS GENERALES

Durante el periodo de enero de 2009 a diciembre de 2012 se estudiaron con TC,
en el contexto de infeccién o enfermedad tuberculosa, un total de 82 nifios. El
rango de edad fue desde tres meses a catorce afios, con una edad media de 6,5

afnos.

En el primer subgrupo (SG1), compuesto por los nifios asintomaticos, con PT
positiva y radiografia de térax normal, estudiados con TC toracica en el contexto
de posible infeccién tuberculosa, se incluyeron cincuenta y dos casos (63,4%),
con una media de edad de 6,6 afios. Todos ellos carecian de antecedentes
personales patologicos significativos, a excepcion de un caso de fibrosis quistica,

un paciente asmatico y otro con artritis juvenil.

El segundo subgrupo (SG2), formado por nifios con PT positiva y
manifestaciones clinicas, radiolégicas y/o microbiolégicas compatibles con TB, a
los que se realizdé una TC toracica para confirmar el diagnostico en caso de
radiografia de térax normal, o para evaluar complicaciones en la evolucion del
proceso tuberculoso, estuvo compuesto por treinta pacientes (36,6%), con una
media de edad de 6,3 afos. Dentro de este subgrupo hubo veintinueve con
clinica sugestiva de TB y uno asintomatico pero con hallazgos en la radiografia
de térax compatibles con TB.

No hubo diferencias estadisticamente significativas en la media de edad en
ambos grupos.

La distribucion y edades de los subgrupos se presentan en las tablas 4 y 5.

En cuanto a la sintomatologia, veintinueve nifios del SG2 mostraron clinica
compatible con TB. Trece pacientes (44,8 %) presentaron clinica respiratoria,
principalmente tos de larga evolucion. Diez casos (34,5 %) debutaron como
sindrome febril. Dos pacientes (6,9%) sintomas generales (astenia, anorexia o
anemia). Hubo un caso de meningitis y tres fueron evaluados para descartar TB
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pulmonar ante la presencia de adenopatias o abscesos cervicales y
adenoflemon en un caso. Tabla 6.

Respecto al tipo de contacto, no se identifico la fuente de contagio en dieciséis
nifos (19,5%). El contacto fue casual (relaciébn esporadica con el paciente,
menor de dos horas al dia) en seis nifios (7,3%). Existi0 contacto habitual
(amigos o parientes con relacion frecuente, entre dos y ocho horas al dia) en
veinticuatro casos (29,3%). El contacto fue intimo (convivientes, mas de ocho
horas al dia) en treinta y seis nifios (43,9%). Tabla 7.

Hubo diferencias estadisticamente significativas respecto al tipo de contacto
entre los dos SG (p=0,006, x2 Pearson), destacando una mayor proporcion de
contactos no conocidos en el SG de nifios sintomaticos y de contacto habitual en

los asintomaticos.

TOTAL SG1 SG 2
82 Pacientes 52 Pacientes (63,4%) 30 Pacientes (36,6%)
Edad media: 6,5 afios Edad media: 6,6 afos Edad media: 6,3 afios

Tabla 4. Nimero y edad media de los nifios de cada subgrupo.
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SUBGRUPOS

EDAD

SG 1 (52)

SG 2 (30)

TOTAL (82)

Menores de 2
afos

3 (5,8%)

3 (10%)

6 (7,3%)

De 2 a 5 afios

20 (38,5%)

13 (43,3%)

33 (40,2%)

De 6 a 10 afios

20 (38,5%)

7 (23,3%)

27 (32,9%)

Mayores de 10

9 (17,3%)

7 (23,3%)

16 (19,5%)

afos

Tabla 5. Distribucién por grupo de edad en los subgrupos.

PACIENTES SINTOMATICOS(SG2) TOTAL (29)

Sintomas respiratorios 13 (44,8%)

Sindrome febril 10 (34,5%)

Sintomas generales 2 (6,9%)

Meningitis 1 (3,4%)

Adenopatias/absceso 3 (10,3 %)

Tabla 6. Manifestaciones clinicas de los nifios con enfermedad tuberculosa.
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CONTACTO SG 1(52) SG 2 (30) TOTAL (82)
No conocido 5 (9,6%) 11 (36,7%) 16 (19,5%)
Casual 5 (9,6%) 1(3,3%) 6 (7,3%)
Habitual 20 (38,5%) 4 (13,3%) 24 (29,3%)
intimo 22 (42,3%) 14 (46,7%) 36 (43,9%)

Tabla 7. Tipo de contacto.
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6.2.- HALLAZGOS RADIOLOGICOS
6.2.1.- Hallazgos en la radiografia de torax

Se practicaron radiografias de térax en la Seccion de Radiologia Pediatrica a
cincuenta y siete de los ochenta y dos nifios. A criterio del especialista
responsable de la exploracion, se realizé la proyeccion posteroanterior (PA) en
cuarenta y nueve y las proyecciones PAy lateral en ocho casos. En los restantes
veinticinco nifios las radiografias no se hicieron en el HUPLF al ser aportadas
desde otro centro, no volviendo a repetirse la exploracion. Las imagenes fueron
evaluadas por los especialistas de la seccion de radiologia pediatrica y el informe
incorporado a la historia radiol6gica del paciente.

Doce de los nifios (40%), incluidos en el SG2 (once con sintomas compatibles y
uno asintomatico), tenian alteraciones sospechosas de TB en la radiografia de
térax, encontrandose en ocho de ellos imagenes sugestivas de adenopatias, en
dos condensacion, un caso con un nédulo, en uno atrapamiento aéreo, en otro
caso infiltrado pulmonar y por ultimo, en cuatro derrame pleural (tabla 8). En
varios casos se observdé mas de un hallazgo en la radiografia, identificAndose
imagenes ganglionares asociadas a condensacion, infiltrado, atelectasia o

derrame.
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ALTERACIONES EN LA RADIOGRAFIA

DE TORAX DEL SG2 TOTAL (12)
Adenopatias 8 (66,7%)
Condensacion 2 (16,7%)
Atrapamiento aéreo localizado 1(8,3%)
Infiltrados 1(8,3%)
Nédulos 1(8,3%)
Derrame pleural 4 (33,3%)

Tabla 8. Alteraciones en la radiografia de torax.
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6.2.2.- Hallazgos radiolégicos en la TC de térax

La TC fue normal en treinta y dos casos (39%) y patoldgica en cincuenta
pacientes (61%).

Esta exploracion no mostré alteraciones en veintitrés casos (44,2%) del SG 1y
en nueve casos (30%) de los pacientes del SG 2 descartandose asi, en todos
ellos, enfermedad tuberculosa. Fue patoldgica, confirmando ET, en veintinueve
casos (55,8%) y en veintiuno (70%) respectivamente (tabla 9).

No se observaron diferencias estadisticamente significativas entre los dos
subgrupos respecto a la presencia de alteraciones en la TC.

Es destacable que de los cincuenta pacientes con alteraciones en la TC, treinta y

ocho (76%) tenian una radiografia de torax normal.

TC TORACICA SG 1 (52) SG 2 (30) TOTAL (82)
Normal 23 (44,2%) 9 (30%) 32 (39%)
Patolégica 29 (55,8%) 21 (70%) 50 (61%)

Tabla 9. Presencia de alteraciones en la TC.

En el SG 1 existieron adenopatias en veintiséis de los cincuenta y dos casos
(50%), alteraciones en el parénquima en diecinueve (36,5%), pleurales en uno
(1,9%) y compresion bronquial adenopatica en nueve (17,3%).

Veinte nifios del SG 2 mostraron adenopatias (66,7%), diecisiete alteraciones en
el parénquima pulmonar (56,7%), cuatro afectacion pleural (13,3%) y nueve
compresion bronquial (22%). Tabla 10.

No se detectaron diferencias entre los dos subgrupos al analizar la presencia de
algunas de las alteraciones en la TC, (adenopatias, lesiones en el parénquima
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pulmonar o compresion bronquial). Sin embargo si se observaron diferencias
estadisticamente significativas (p=0,038, x2 Pearson) cuando se evalu6 en ellos
la existencia de afectacion pleural, siendo mas frecuente entre los pacientes

sintométicos (13,3% frente a 1,9%).

TC TORACICA SG 1 (52) SG 2 (30) TOTAL (82)

Adenopatias 26 (50%) 20 (66,7%) 46 (56,1%)

Alteraciones en

0,
parénquima 19 (36,5%) 17 (56,7%)

36 (43,9%)

Alteraciones

0, 0,
pleurales 1(1.9%) 4 (13,3%) 5 (6,1%)
Compresion 0 0
bronquial 9 (17,3%) 9 (30%) 18 (22%)

Tabla 10. Alteraciones enlaTC.
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6.2.2.1.- Hallazgos radiologicos en la TC toracica en parénquima pulmonar y
pleura

Se apreci6 afectacion del parénquima pulmonar en treinta y seis de los ochenta y dos
nifos estudiados (43,9%), diecinueve de ellos del SG 1 (36,5%) y diecisiete del SG 2
(56,7%). Tabla 10.

En doce de los treinta y seis casos (33,3%) se observaron imagenes de consolidacion,
cinco en el SG1 y siete en el SG2. Hubo infiltrados en ocho pacientes (22,2%), cuatro
en cada SG. Se identificaron nddulos en once nifios (30,6%), nueve del primer SG y
dos del segundo. Cuatro pacientes (11,1%) presentaron atelectasia, dos en cada SG, y
el atrapamiento aéreo estuvo presente en cuatro niflos del SG2. Se apreciaron

granulomas en tres nifos (8,3%), uno en el primer SG y dos en el segundo. Tabla 11.

En cuatro pacientes se observdé mas de una alteracion en el parénquima pulmonar, con
presencia de infiltrados y enfisema en un caso ; nodulos e infiltrado en otro ; infiltrado,
atelectasia y derrame pleural en el tercero, y por ultimo, hubo un caso donde se aprecio
consolidacion asociada a derrame pleural.

No existieron diferencias estadisticamente significativas al analizar la presencia de las
diferentes lesiones parenquimatosas en ambos SG,a excepcion del atrapamiento

aeéreo, gque solo afecto a nifios del SG2 (p=0,007,x2 Pearson).

Es destacable que veinte de los treinta y seis pacientes con afectacion pulmonar
estaban asintomaticos (55,6%). La clinica del resto de casos era principalmente
respiratoria o un sindrome febril.

La radiografia de térax fue normal en veinticuatro de los treinta y seis pacientes con

lesiones pulmonares (66,7%) mostrando hallazgos patolégicos en los doce restantes.

De los pacientes con lesiones pulmonares detectadas en la TC se identificaron
adenopatias en treinta y dos casos (88,9%). En diecinueve (52,8%), estas presentaban
necrosis central y captacion periférica en anillo; en nueve nifios (25%) captacion
homogénea, y en cuatro (11,1%) estaban calcificadas. Tabla 12.

Se detectd asociacion significativa (p<0,001, x2 Pearson) entre existencia de lesion
pulmonar, con la presencia de adenopatias y la morfologia de las mismas, siendo mas

frecuentes las de aspecto necrotico.
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Respecto a las lesiones pleurales hubo engrosamiento pleural en dos casos, uno en
cada subgrupo; derrame pleural en otros dos, y en un paciente empiema, estos ultimos
casos en pacientes sintomaticos. Se identificaron diferencias significativas entre los dos
subgrupos respecto a la presencia de afectacion peural (p=0.038,x2 Pearson) (tabla
13).
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TOTAL AFECTACION

TC TORACICA SG 1 (52) SG 2 (30) TOTAL (82) PULMONAR (36)
Consolidacion 5 (9,6%) 7 (23,3%) 12 (14,6%) 12 (33,3%)
Infiltrado 4 (7,7%) 4 (13,3%) 8 (9,8%) 8 (22,2%)
Nédulo 9 (17,3%) 2 (6,7%) 11 (13,4%) 11 (30,6%)
Atelectasia 2 (3,8%) 2 (6,7%) 4 (4,9%) 4 (11,1%)
Atrapamiento
) 0 4 (13,3%) 4 (4,9%) 4 (11,1%)
aéreo
Granuloma 1(1,9%) 2 (6,7%) 3 (3,7%) 3 (8,3%)
Afectacion 1 (1,9%) 4 (13,3%) 5 (6,1%) 5 (13,9%)
pleural =7 = ik =70

Tabla 11. Alteraciones parenquimatosas en la TC.
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Afectacion del
parénquima

36 casos

Afectacion de
parénquima por
grupo de edad

Radiografia de térax

Adenopatias

32 casos (88,9%)

Asintomaticos 20

(55,6%)

Sintomaticos 16

(44,4%)

Menor de 2 afios
6 (100%)

2-5 afos
13 (39,4%)

6-10 afnos
8 (29,6%)

Mayor de 10 afios
9 (56,2%)

Normal
24 (66,7%)

Patoldgica
12 (33,3%)

Necréticas
19 (52,8%)

Homogéneas
9 (25%)

Calcificadas
4 (11,1%)

Tabla 12.Caracteristicas asociadas a las alteraciones en parénquima.

AFECTACION
PLEURAL SG 1(52) SG 2 (30) TOTAL (82)
Engrosamiento 1 1 2
Derrame 0 2 2
Empiema 0 1 1

Tabla 13. Alteraciones pleurales.
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6.2.2.2.- Caracteristicas de las adenopatiasenla TC
En cuarenta y seis de los ochenta y dos nifios (56,1%), se identificaron
adenopatias mayores de 5 mm, con un promedio de 2,7 adenopatias por
paciente. Sus caracteristicas se resumen en la tabla 14.

En el SG1 de pacientes asintomaticos y con radiografia de torax normal
existieron adenopatias en veintiséis casos (50%), y en el SG2 estuvieron
presentes en veinte casos (66,7%), después de descartar TB en diez de los
treinta nifios de este SG con sospecha clinica.

No hubo diferencias estadisticamente significativas respecto a la presencia o

tamafio medio de las adenopatias en los dos SG.

En veintisiete de los cuarenta y seis pacientes (58,7%) las adenopatias tenian un
aspecto necrotico, con centro de baja atenuacion y una captacion periférica de
contraste. Estas adenopatias necréticas fueron las mas frecuentes en ambos
subgrupos (65,4% en el SG1 y 50% en el SG2), con un tamafio medio mayor
(12 mm) y formacion de grandes conglomerados en un caso.

El 28,3% de las adenopatias mostrd captacion homogénea, estando presentes
en seis casos del SG1 (23,1%) y en siete del SG2 (35%). En estos casos, el
tamafo medio fue discretamente menor (10 mm).

Se observaron adenopatias calcificadas en seis de los cuarenta y seis casos
(13%), tres en cada SG.

Respecto a la localizacién, quince pacientes (32,6%) tenian adenopatias en una
sola zona vy treinta y uno (67,4%) en mas de una. En ambos SG predomino la
localizacion multiple

La hiliar fue la mas frecuente, en cuarenta pacientes (87%), seguida de la
infrahiliar en veinticuatro casos (52,2%) y suprahiliar en diecinueve (41,3%).

No se observaron diferencias estadisticamente significativas entre ambos SG

respecto a la morfologia o localizacion.
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ADENOPATIAS SG 1 (52) SG 2 (30) TOTAL (82)
Presencia 26 (50%) 20 (66,7%) 46 (56,1%)
Necroticas 17 (65,4%) 10 (50%) 27 (58,7%)

Homogéneas 6 (23,1%) 7 (35%) 13 (28,3%)
Calcificadas 3 (11,5%) 3 (15%) 6 (13%)
Una localizacién 9 (34,6%) 6 (30%) 15 (32,6%)

Mas de una
ocalizacion 17 (65,4%) 14 (70%) 31 (67,4%)
Suprahiliares 9 (34,6%) 10 (50%) 19 (41,3%)

Hiliares

20 (76,9%)

20 (100%)

40 (87%)

Infrahiliares

14 (53,8%)

10 (50%)

24 (52,2%)

Tabla 14. Caracteristicas de las adenopatias en la TC.
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6.2.2.3.- Compresion bronquial

En dieciocho de los ochenta y dos pacientes estudiados (22%) se observé una
compresion bronquial extrinseca por las adenopatias. La media de edad de los
nifios que la sufrian fue de cuatro afios (tabla 15).

Esta compresion estuvo presente en nueve de los cincuenta y dos nifios
asintomaticos (17,3%), en nueve de los treinta sintomaticos (30%), en tres de los
seis menores de dos afios (50%) y en once de los que tenian entre dos y cinco
afos (33,3%). En quince de estos dieciocho pacientes se apreciaban
adenopatias con centro necrético y captacion en anillo (83,3%) y en tres (16,7%),
se debid a ganglios con captacion homogénea.

Se observé una asociacion estadisticamente significativa entre existencia de
compresion bronquial y menor edad de los pacientes (p=0,024, x2 Pearson), asi
como con las adenopatias de aspecto necrotico (p < 0.001, x2 Pearson), y

mayor tamafo medio.

COMPRESION BRONQUIAL 18 (22%)
Asintomaticos (52) 9 (17,3%)
Sintomaticos (30) 9 (30%)
Menores de 2 afios (6) 3 (50%)
De 2 a 5 afios (33) 11 (33,3%)
Adenopatias necroticas 15 (83,3%)
Adenopatias homogéneas 3 (16,7%)

Tabla 15. Caracteristicas asociadas a la compresion bronquial.
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6.2.3.- Hallazgos radioldgicos en la TC de térax en  los casos de enfermedad

La presencia de adenopatias o de alteraciones en el parénquima pulmonar o
pleura en la TC pulmonar, sirvié para clasificar a los pacientes como enfermos,
excepto en tres casos, que presentaban adenopatias calcificadas, granuloma y
un nédulo subpleural milimétrico, y que fueron clasificados de ITL. Estos
pacientes, no habian recibido tratamiento previo, no mostraban signos de
enfermedad activa y fueron tratados como ITL, incluyéndose en este grupo para

el andlisis.

De este modo, treinta y cinco nifios (42,7%) se diagnosticaron de infeccion
tuberculosa latente (ITL) recibiendo profilaxis, y cuarenta y siete (57,3%), de
enfermedad tuberculosa (ET) siendo tratados con tres o cuatro farmacos. En
ninguno de los casos se observaron complicaciones posteriores. En del
subgrupo 1 (pacientes asintomaticos con radiografia normal), veinticinco fueron
diagnosticados de infeccidn (48,1%) y veintisiete de enfermedad (51,9%). Dentro
del subgrupo de nifios con sospecha de TB por la clinica o la radiografia, la TC
confirmd el diagndstico en veinte casos (66,7%) y descartd TB activa en diez
(33,3%). Tabla 16.

ITL 35 (42,7%) ET 47 (57,3%)
SG 1 25 (48,1%) 27 (51,9%)
SG 2 10 (33,3%) 20 (66,7%)

Tabla 16. Diagnéstico por subgrupos.

En los casos de enfermedad, la TC mostré adenopatias en cuarenta y cinco de
los cuarenta y siete casos (95,7%), estando presentes en el 92,6% de los nifios
del SG1 y en todos los del SG2. El aspecto necrotico de los ganglios fue el mas
frecuente en ambos grupos, con porcentajes similares en la morfologia de las

adenopatias.
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Las lesiones en el parénquima pulmonar estuvieron presentes en treinta y cuatro
de los cuarenta y siete nifios (72,3%), siendo mas frecuentes en los nifios
sintomaticos (85% frente al 63%). Los nddulos (foco de Ghon) se observaron con
mas frecuencia en el SG 1 y las consolidaciones, atrapamiento y afectacion
pleural, en el subgrupo de nifios sintomaticos. El resto de lesiones pulmonares

se distribuyeron de forma similar en los dos SG.

Estos datos se detallan en la tabla 17.
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ENFERMEDAD

SG 127

SG 220

TOTAL 47

Adenopatias

25 (92,6%)

20 (100%)

45 (95,7%)

Adenopatia necrotica 17 (68%) 10 (50%) 27 (60%)
Adenopatia homogénea 6 (24%) 7 (35%) 13 (28,9%)
Adenopatia calcificada 2 (8%) 3 (15%) 5 (11,1%)
Afectacién parenquimatosa 17 (63%) 17 (85%) 34 (72,3%)
Consolidacion 5 (29,4%) 7 (41,2%) 12 (35,3%)
Infiltrado 4 (23,5%) 4 (23,5%) 8 (23,5%)
Nédulo 8 (47%) 2 (11,8%) 10 (29,4%)
Atelectasia 2 (11,8%) 2 (11,8%) 4 (11,8%)
Enfisema 0 4 (23,5%) 4 (11,8%)
Granuloma 0 2 (11,8%) 2 (5,9%)
Afectacion pleural 1(3,7%) 4 (20%) 5 (10,6%)
Compresién bronquial 9 (33,3%) 9 (45%) 18 (38,3%)

Tabla 17. Hallazgos en la TC en los casos de enfermedad.




6.2.4.-Hallazgos segun edad y tipo de contacto

El porcentaje de pacientes con hallazgos patologicos en la TC por grupos de
edad y tipo de contacto se presenta en las tablas 18 y 19. Se observo asociacion
significativa (p=0,023, x2 Pearson) entre presencia de alteraciones en la TC y

edad menor de dos afios. No hubo asociacion con el tipo de contacto.

EDAD Menor de 2 afios 2 -5 afnos 6-10 afios Mayor de 10 afios
(6) (33) 27) (16)
TC
. 6 (100%) 23 (69,7%) 11 (40,7%) 10 (62,5%)
PATOLOGICA

Tabla 18. Presencia de alteraciones en la TC por grupo de edad.

TIPO DE Desconocido ) o
Casual(6) Habitual(24) Intimo(36)
CONTACTO (16)
TC
, 10 (62,5%) 2 (33,3%) 15 (62,5%) 23 (63,9%)
PATOLOGICA

Tabla 19. Presencia de alteraciones en la TC por tipo de contacto.
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También hubo asociacion estadisticamente significativa (p=0,010, x2 Pearson)
entre el diagndstico y los grupos de edad, observando mayor frecuencia de ET

en los menores de 5 afios.Tabla 20.

ITL (35) ET (47)
Menor de 2 afios (6) 0 6 (100%)
De 2 a 5 afios (33) 10 (30,3%) 23 (69,7%)
De 6 a 10 afios (27) 17 (63%) 10 (37%)

Mayor de 10 afios (16) 8 (50%) 8 (50%)

Tabla 20. Diagnéstico por grupos de edad.

6.2.4.1.- Hallazgos radiolégicos en la TC toracica  por grupo de edad

La TC mostr6 alteraciones en todos los nifios menores de dos afios; en veintitrés
nifos de dos a cinco afos de edad (69,7%); en once con edades comprendidas
entre seis y diez afios (40,7%) y en diez mayores de diez afos (62,5%). Las
alteraciones en el parénquima fueron mas frecuentes en los grupos de edad
menor de dos afios y mayor de diez (100% y 56,3%) y las adenopatias en los
menores de dos afos y en el grupo de nifilos entre dos y cinco afios (100% y
66,7%). Tabla 21.

La distribucion y morfologia de las adenopatias por grupos de edad se detalla en
la tabla 22.
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Al analizar la asociacion entre grupos de edad y existencia de alteraciones en la
TC,en el parénquima pulmonar y a la presencia y morfologia de adenopatias, se

observaron diferencias estadisticamente significativas.

Existi6 significacidbn en la asociacion entre grupos de edad y presencia de
alteraciones en la TC (p=0,023, x2 Pearson), destacando que todos los menores
de dos afos y 69.7% de los nifilos entre dos y cinco afios, mostraron hallazgos

patolégicos.

También hubo asociacion estadistica entre presencia de lesiones
parequimatosas y edad (p=0,011, x2 Pearson), al presentar todos los menores
de dos afios afectacion pulmonar y no mostrar alteraciones 70,4% de los nifios

entre seis y diez afios.

Por ultimo, se observé también asociacion entre presencia y morfologia de las
adenopatias, y grupos de edad, destacando su existencia en los nifilos menores
de dos afios y en el grupo de dos a cinco afos [100% y 66,7% de los casos
respectivamente (p=0,021x2 Pearson)], presentando un centro necrotico y un
realce periférico en el 66,7% y 77,3% de los casos en cada grupo (p=0,04, x2

Pearson).
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Menor de2 afios (6)

2-5 afios (33)

6-10 afios (27)

Mayor de 10 afios (16)

Alteraciones en

0, 0, 0,
TC 6 (100%) 23 (69,7%) 11 (40,7%) 10 (62,5%)
Alteraciones en
parénquima 6 (100%) 13 (39,4%) 8 (29,6%) 9 (56,3%)
1 0, 0,
Adenopatias 6 (100%) 22 (66,7%) 11 (40,7%) 7 (43,8%)

Tabla 21. Hallazgos radiolégicos por grupo de edad.

< 2 afos (6) 2-5 afios (33) 6-10 afios (27) >10 afios (16)
Adenopatias 6 (100%) 22 (66,7%) 10 (37%) 9 (56,3%)
Necréticas 4 (66,7%) 17 (77,3%) 4 (40%) 2 (22,2%)
Homogéneas 0 4 (18,2%) 4 (40%) 5 (55,6%)
Calcificadas 2 (33,3%) 1 (4,5%) 2 (20%) 2 (22,2%)

6.2.4.2.- Hallazgos radiolégicos en la TC toracica

Tabla 22. Morfologia de las adenopatias por grupo de edad.

por tipo de contacto

Se documentd contacto intimo (superior a ocho horas al dia) en treinta y seis de

los ochenta y dos nifios. En este grupo, la TC mostro alteraciones en veintitrés
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(63,9%), en el parénquima en veinte (55,6%) y adenopatias en veintidos
(61,1%).

De los veinticuatro nifios con contacto habitual, entre dos y ocho horas diarias,
quince (62,5%) mostraron alteraciones en la TC; seis (25%), lesiones en el
parénquima pulmonar y catorce (58,3%), adenopatias.

En los nifios con contacto casual (menor de dos horas al dia), hubo alteraciones
en la TC y en el parénquima pulmonar en dos (33,3%) y adenopatias en uno de

ellos.

Entre los nifilos en los que no se identifico la fuente infectante, existieron
alteraciones en la TC en diez (62,5%), con afectacion pulmonar en ocho (50%) y

adenopatias en nueve (56,3%).
Estos datos se especifican en la tabla 23.

La distribucion y morfologia de las adenopatias por tipo de contacto se detalla

en la tabla 24.

No se observaron diferencias significativas en la relacién entre duracion del
contacto y alteraciones en la TC, en el parénquima pulmonar, presencia de
adenopatias o morfologia de las mismas; sin embargo destaca que en mas del
60% de los contactos intimos, habituales y desconocidos, se detectaron lesiones
enlaTC.
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intimo (36) Habitual (24) Casual(6) Desconocido (16)
Alteraciones en la TC 23 (63,9%) 15 (62,5%) 2 (33,3%) 10 (62,5%)
Alteraciones en 20 (55,6%) 6 (25%) 2 (33,3%) 8 (50%)
parénquima
Adenopatias 22 (61,1%) 14 (58,3%) 1(16,7%) 9 (56,3%)
Tabla 23.Tipo de contacto y alteraciones en la TC.
intimo (36) Habitual (24) Casual (6) Desconocido  (16)
Adenopatias 22 (61,1%) 14 (58,3%) 1(16,7%) 9 (56,3%)
Necréticas 12 (54,5%) 12 (85,7%) 1 (100%) 2 (22,2%)
Homogéneas 7 (31,8%) 2 (14,3%) 0 4 (44,4%)
Calcificadas 3 (13,6%) 0 (%) 0 3 (33,3%)

Tabla 24. Morfologia de las adenopatias por tipo de contacto.
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6.3.- RESULTADOS MICROBIOLOGICOS.

Se obtuvieron muestras para el estudio microbiolégico en sesenta y nueve de los
ochenta y dos nifios (84,1%), cuarenta del SG 1y en veintinueve del SG 2.
El cultivo fue positivo para M. tuberculosis en seis casos (7,3%), cuatro de ellos

en nifios asintomaticos (7,7%) y dos en sintométicos (6,7%). Tabla 25.

SG 1 (52) SG 2 (30) TOTAL (82)

Microbiologia 40 (76,9%) 29 (96,7%) 69 (84,1%)
disponible o0 170 =70
Cultivo positivo 4 (7,7%) 2 (6,7%) 6 (7,3%)

Tabla 25. Resultados microbioldgicos.

De estos seis pacientes con cultivo positivo, cuatro (66,7%) estaban
asintomaticos y tenian una radiografia de torax normal. Todos mostraron
alteraciones parenquimatosasen la TC y adenopatias, cuatro de ellos de aspecto
necratico.

Se observo asociacion estadisticamente significativa entre positividad del cultivo
y presencia de alteraciones en la TC (p=0,012, x2 Pearson), de adenopatias

(p=0,05, x2 Pearson) y aspecto necrotico de éstas (p=0,09, x2 Pearson).Tabla 26.
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Asintomaticos

4 (66,7%)

Radiografia de térax normal 4 (66,7%)
Alteraciones en la TC 6 (100%)
Adenopatias 6 (100%)
Adenopatias necroticas 4 (66,7%)

Tabla 26. Caracteristicas asociadas al cultivo positivo.
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6.4.- CAMBIO EN LAACTITUD TERAPEUTICA

La realizacion de la TC modifico la actitud terapéutica en el 54,9% de los casos),

en el 53,8% de los nifios del SG 1y en el 56,7% del SG 2 (tabla 27).

Se observaron diferencias estadisticamente significativas (p=0,004, x2 Pearson)
al analizar este dato en relacion con la edad, con un cambio de manejo
terapéutico en cuatro de los seis nifios menores de dos afios (66,7%) y en

veinticinco de los treinta y tres nifilos entre dos y cinco afios de edad (75,8%).

Tabla 28.

NO MODIFICAACTITUD 37

MODIFICAACTITUD 45

(45,1%) (54,9%)
SG 1 24 (46,2%) 28 (53,8%)
SG 2 13 (43,3%) 17 (56,7%)

Tabla 27. Cambio en la actitud terapéutica.

NO MODIFICAACTITUD37

MODIFICAACTITUD45

(45,1%) (54,9%)
Menor de 2 afios (6) 2 (33,3%) 4 (66,7%)
De 2 a 5 afios (33) 8 (24,2%) 25 (75,8%)

De 6 a 10 afios (27)

19 (70,4%)

8 (29,6%)

Mayor de 10 afios (16)

8 (50%)

8 (50%)

Tabla 28. Cambio en la actitud terapéutica por grupo de edad.
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6.5.- DOSIMETRIA.

Los estudios de TC se realizaron con un kilovoltaje entre 80-120 kV y un

miliamperaje entre 40-70 mAs.

Para los valores dosimétricos en este trabajo se utilizé un fantoma de 32 cm de

didmetro como referencia.

En setenta y tres casos (89%), la TC se realiz6 mediante una adquisicién Unica
con contraste, obteniéndose unos valores de CTDIw entre 0,94 y 5,1, con una
media de CTDIw de 1,4.

Los valores de DLP oscilaron entre 15 y 154 mGy*cm y con un promedio de DLP
31,59 mGy*cm.

El total de mAs de los estudios varié entre 655 y 1937, con una media de 1158.

Los resultados de la dosimetria se muestran en las tablas 29 y 30.

CARACTERISTICAS CTDIw (mGy) DLP (mGy*cm) Total mAs

Adquisién Gnica 0,94 -5,1 15- 154 655 — 1937

80-120 kV Media CTDIw 1,4 Media DLP 31,59 Media 1158
40-70 mAs

Tabla 29. Caracteristicas dosimétricas de los estudios.
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Grupos de edad CTDIw (mGy)

DLP (mGy*cm)

<2 afos 1,09
2 — 5 afios 1,24
6— 10 afios 1,24

>10afios 2,16

18,7

24,77

27

59,2

Tabla 30. Dosimetria por grupos de edad.
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7.- DISCUSION

LaTB en la infancia es uno de los estadios evolutivos de la infeccion primaria.
Tras la infeccion, la mayoria de los pacientes no desarrollan enfermedad,
persistiendo una ITL, cuya Unica manifestacion es la positivizacion de la PT sin
evidencia clinica, ni radiolégica de enfermedad. En estos casos, un escaso
numero de bacilos tuberculosos viables permanece latente  sin causar
enfermedad clinica®, por lo que —en la mayor parte de los casos- no se efectlia

el diagnéstico, o se descubre incidentalmente, cuando se realiza una PT*.

La infeccion puede progresar a enfermedad. Esto sucede mas frecuentemente
en los 6-12 meses posteriores a la misma, y no siempre cursa inicialmente con
sintomas significativos, o con una radiografia de térax anormal™**%. Varios
factores, dependientes del huésped y del patdgeno, favorecen esta progresion.
La vulnerabilidad viene determinada, principalmente, por la edad y el estado
inmune del nifio, por la carga infectante, asi como por la intimidad y duracion del
contacto con el enfermo bacilifero, siendo mayor el riesgo cuando la fuente

infectante es la madrelt1%1415:25

Los lactantes son el grupo de edad con mayor posibilidadde evolucién a
enfermedad, tanto hacia TB pulmonar (30-40%), como a meningitis 0 sepsis
tuberculosa (10-20%). En el segundo afio de vida el riesgo de TB pulmonar es
del 10-20% y de TB meningea-diseminada del 2-5%. En los nifios de dos a
cinco afos este riesgo es del 5% y en los de cinco a diez afios, la progresion
hacia enfermedad es aproximadamente del 2%. Por encima de los diez afios, el
riesgo vuelve a aumentar al 10-20%°°?*. En el 95% de los casos se produce en
el primer afio tras la infeccién primaria. Por esto, el tratamiento debe iniciarse

tan pronto como se sospeche el diagndstico.

La ITL, puede tratarse con un solo farmaco: la isoniazida (H). Este tratamiento
disminuye notablemente el riesgo de enfermedad, con un porcentaje de éxito
superior cuanto mayor es su duracién, aunque nuevas pautas asociando H con

rifampicina (R), reducen la duracion del tratamiento con la misma eficacia.

La TB puede cursar, 0 no, con manifestaciones clinicas, pero siempre con

alteraciones radioldgicas. Hasta hace unos afios se trataba de forma estandar
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con 3 farmacos durante 2 meses, seguidos de 2 farmacos, al menos 4 meses
mas. Actualmente, debido al incremento de las resistencias de M. tuberculosis,

se recomienda la utilizacién inicial de 4 farmacos'?24:26:27:62,132-134

Dado que la ITL y la TB requieren pautas terapéuticas distintas, es necesario
diferenciarlas y diagnosticarlas correctamente, para iniciar, lo mas precozmente
posible, el tratamiento adecuado que evite la progresion de la infeccion a
enfermedad, o las complicaciones de esta Gltima®" % Sin embargo, en los

pacientes pediatricos la distincién entre ambas es, en ocasiones, complicada.

En el nifio, el diagndstico de la TB se apoya en la concurrencia de contacto
reciente con la fuente infectante (no siempre conocida), PT positiva, hallazgos

sugestivos en la radiografia de torax y sintomatologia compatible.

La presencia de sintomas podria ser el mejor indicador para diferenciar infeccién
de enfermedad; sin embargo, mientras que en el adulto la TB es casi siempre
sintomatica, en la infancia hasta el 50% de los casos en los estadios iniciales
pueden ser asintomaticos, o presentar escasas manifestaciones clinicas que

ademaés, cuando existen, son habitualmente inespecificas?*%,

El diagnéstico de certeza lo determina el aislamiento del bacilo, pero su
rentabilidad es baja en los pacientes pediatricos. La sensibilidad del cultivo es
del 30-40% en el jugo gastrico y esputo, probablemente por la naturaleza
paucibacilar de la TB infantil y la dificultad para obtener muestras adecuadas.
Ademas, la confirmacion microbiolégica por cultivo es lenta tardando con

frecuencia, entre 3 y 8 semanas®*>*.

Asi pues, con una clinica poco significativa o ausente en muchas ocasiones,
una historia de exposicién no siempre existente, y una PT positiva, que no indica
enfermedad, el diagndstico de TB depende, con frecuencia, de la deteccion de

anomalias en la radiografia de torax.

La presencia de adenopatias toracicas es el hallazgo radiol6gico mas frecuente.
Sin embargo, diferentes autores han demostrado que la radiografia de térax
tiene poca sensibilidad y especificidad para su deteccion. Su interpretacion es
dificultosa, no exenta de falsos resultados positivos y negativos. Demostrar la
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presencia de las adenopatias depende del tamafio de las mismas y de su
localizacion. Ademas, la radiografia tiene -en ocasiones-, una baja concordancia

entre observadores®°46°66.67

7.1.- HALLAGOS EN LATC
7.1.1.- Hallazgos en la infeccion y enfermedad tube  rculosa

En nuestro estudio, presencia de adenopatias y afectacion del parénquima
pulmonar en la TC clasificé a una gran parte de los pacientes como enfermos y
sirvid para diagnosticar ITL en tres pacientes que presentaban lesiones
residuales de una ET anterior no tratada (adenopatias calcificadas, granuloma y

un nédulo subpleural milimétrico).

La ausencia de lesiones en la TC en el 48,1% de los nifios asintomaticos del
SG1, permitio catalogarlos como ITL. Del mismo modo, en este mismo subgrupo,
la presencia de imagenes radiolégicas patologicas diagnostic6 como ET al
51,9%. Por tanto, la TC fue capaz de definir como enfermos a mas de la mitad
de los nifilos asintomaticos con PT positiva y radiografia de térax normal que -de

otra forma-, hubieran sido catalogados sélo como infectados.

Dentro del subgrupo de nifios con sospecha clinica (presencia de sintomas
compatibles) oly radioldgica (hallazgo de signos sugestivos en la radiografia de
torax) de TB, la TC confirmd el diagndstico en el 66,7% de los casos y descarto
TB activa en el 33,3%.

Considerando las formas de enfermedad propuestas por el grupo de Marais y
Mandalakas****?%"® |as mas frecuentes en nuestro grupo de pacientes fueron la
enfermedad ganglionar y la bronquial, con un solo caso de enfermedad

diseminada (meningitis).

En los casos de enfermedad, las adenopatias -consideradas la marca radiolégica

de la TB primaria-, estuvieron presentes en el 95,7% de los casos, siendo de
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aspecto necrético en el 60% de las ocasiones, homogéneas en el 28,9% vy
calcificadas en el 11,1%. Estos resultados son similares a los obtenidos por de
Kim, Peng y Garrido®'%¥?’_ S¢lo en dos pacientes del SG1 clasificados como
enfermos no se identificaron adenopatias, probablemente por un falso negativo
delaTC.

Las lesiones en el parénquima pulmonar se apreciaron en el 72,3% de los nifios
enfermos, predominando globalmente las consolidaciones (35,3%), los nodulos
(29,4%) vy los infiltrados (23,5%). En el subgrupo de nifios asintomaticos fueron
mas frecuentes los nédulos (47%) y en el de sintomaticos, las consolidaciones
(41,2%).

Diferentes trabajos han descrito como hallazgos mas frecuentes en la TB activa,
las adenopatias necroticas, las consolidaciones, los nédulos y los
infiltrados®¥ 7574 7712311351136 15 que coincide con los resultados de nuestro estudio.
Del mismo modo, el porcentaje de nifios con compromiso pleural (10,6% de los
enfermos, con mayor afectacion en los sintomaticos), o compresion bronquial
(38,3%), son similares a los publicados por Kim A et al, Peng PJ et al y Du
Plessis W et a|®9123130,

La historia natural de la TB muestra que en nifilios inmunocompetentes, la
probabilidad de desarrollar tuberculosis y la clinica de presentacion dependen
principalmente de la edad. La infeccion conlleva un riesgo significativo de
enfermedad pulmonar en los nifios mas pequefios, que se va haciendo menor
entre los cinco y diez afios, con un segundo pico durante la adolescencia y la

1152021 Estos datos se confirmaron también en nuestro

vida adulta precoz
trabajo, identificAndose una asociacion estadisticamente significativa (p=0,010,
¥x2 Pearson) entre el diagnostico y los grupos de edad, con mayor frecuencia de
ET en los menores de cinco afios y menor afectacion en los nifios de seis a diez

afnos.
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7.1.2.- Caracteristicas de las adenopatias

En el 56,1% de la poblacion estudiada se identificaron adenopatias, (en el 50%
de los nifios asintomaticos y con radiografia de térax normal y en el 66,7% de los
pacientes sintomaticos). No hubo diferencias estadisticamente significativas
respecto a la presencia o tamafio medio de las mismas en los dos SG. En los

pacientes con ET las adenopatias estuvieronpresentes en el 95,7% de los casos.

Entre sus caracteristicas, la mayoria tenia un aspecto necrético, con un centro
de baja atenuacion y captacion periférica de contraste. Estas adenopatias
necroticas fueron también las mas frecuentes en ambos subgrupos, con un

tamafio mayor.

En cuando a su localizaciéon, la mayoria de los pacientes presenté adenopatias
en mas de una zona, siendo la méas frecuente la hiliar, seguida de la infrahiliar y
suprahiliar. Estos resultados difieren de los de los estudios de Andronikou, Peng
y Uzum que describen una mayor frecuencia de adenopatias de localizacion

subcarinal (infrahiliar) y paratraqueal ®*#**%,

Se ha encontrado una asociacion estadisticamente significativa (p<0,001, x2
Pearson) entre la existencia de lesiones pulmonares, y de adenopatias y su
morfologia, con el predominio de las que tiene un aspecto necrético. Del mismo
modo, hubo asociacion entre cultivo positivo para M. tuberculosis, presencia de
adenopatias (p=0,05, x2 Pearson) y aspecto necrético de éstas (p=0,09, x2

Pearson).

Por otra parte, las adenopatias con centro necrético y captacion en anillo
estaban presentes en el 83,3% de los pacientes en los que se aprecido una
compresion bronquial. Se observé asociacion entre la existencia de compresion
bronquial adenopatica y menor edad de los pacientes (p=0,024, x2 Pearson),
siendo la edad media de 4 afios, y también con las adenopatias de aspecto

necrotico (p < 0.001, x2 Pearson), de mayor tamafio medio.

De este modo, las adenopatias en anillo, con captacion periférica de contraste y
centro necroético, se relacionan con mayor frecuencia con las alteraciones en el

parénquima pulmonar, la compresion bronquial y la positividad del cultivo. Estos
117



datos apoyan la idea de que este tipo de adenopatias son propias de la
enfermedad tuberculosa y reflejan la actividad de la misma. Otros estudios han
demostrado también esta relacién. En los trabajos del grupo de Kim et al®®*"*, en
nifos con TB confirmada clinica 0 microbiol6égicamente, los autores detectan
adenopatias necréticas en el 85% de los casos y en todos de pacientes menores

de 1 afio. El estudio de Bilaceroglu et al”

,en elque se realizan biopsias
ganglionares, incluyendo menores de 15 afios, muestra la misma correlacion
entre hipoatenuacion central de las adenopatias y  existencia de necrosis
caseosa, licuefaccion y presencia de bacilos. Asi pues, parece existir una
relacion entre la morfologia de las adenopatias, con captacién periférica e

hipoatenuacién central, y la actividad de la enfermedad.

Respecto a los principales factores de riesgo para la ET, (edad e intimidad del
contacto), se observd asociacidbn entre presencia y morfologia de las
adenopatias y grupos de edad, destacando en los nifios menores de dos afos la
deteccion de adenopatias en el 100%de los casos y en el grupo de dos a cinco
afos en el 66,7% (p=0,021, x2 Pearson). La particularidad de presentar centro
necrotico y realce periférico se dio en el 66,7% y 77,3% de los casos en cada
grupo (p=0,04, x2 Pearson). Estos resultados confirman la relacion entre riesgo
de enfermedad en los niflos mas pequefios, con menor inmunidad, y presencia
de adenopatias de aspecto necrotico. En nuestro estudio no se detectaron
diferencias significativas en cuanto a la presencia y morfologia de las

adenopatias en los dos subgrupos de pacientes con diferentes tipos de contacto.

Por convencion la adenopatia, en ausencia de sintomas, se trata como
enfermedad activa, aunque estudios de los afios 60 con H sola, demuestran la
eficacia de la terapia con un solo farmaco?’. En el metaanalisis de Smieja et al, el
tratamiento con H dio lugar a un riesgo relativo de desarrollar tuberculosis activa
de 0,40, sin observar diferencias significativas entre las pautas de seis o doce
meses de duracion™®’. Las tasas de proteccién proporcionada por la H en otros

estudios varia entre el 70-95%138139,
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El nimero de mutantes, responsables del fracaso del tratamiento y de la
aparicion de resistencias, es proporcional a la poblacion bacilar. Las adenopatias
hiliares y mediastinicas tienen una poblacién bacilar estimada de 10%-10° UFC y
la posibilidad de aparicion de mutantes de 10°-10° UFC, con lo que el

tratamiento con H seria suficiente’?.

El tratamiento exclusivo con isoniacida de estas adenopatias, consideradas
como enfermedad minimamente activa, podria propiciar sin embargo, la
progresion de la enfermedad y su reactivacion®® o la aparicién de mutantes
resistentes. Por ello se ha planteado, como alterantiva a la TC, la posibilidad de

tratamiento de la ITL con la asociacién isoniacida y rifampicina®®®.

7.1.3.- Hallazgos en asintométicos con radiografia ~ normal

La TC fue patoldgica en el 55,8% de los nifios asintomaticos y con radiografia de

térax normal. Estos datos confirman el alto porcentaje de TB subclinica.

El hecho de que mas de la mitad de los nifios asintomaticos en los que la TC
revelé enfermedad, tuviera una radiografia de térax normal, muestra la baja

sensibilidad de la misma en el diagndéstico de la TB infantil.

No se detectaron diferencias entre los dos grupos al comparar la presencia de
adenopatias, su tamafio, morfologia o localizacion; la existencia o tipo de
lesiones parenquimatosas o0 de compresion bronquial, (a excepcion del
atrapamiento aéreo) entre los nifios asintomaticos y sintomaticos, siendo los
porcentajes de afectacion similares en los dos subgrupos, lo que corrobora la
escasa correlacion clinica-radiolégica de la TB en la infancia. Esto no ocurre, sin
embargo, en el caso de afectacion pleural, donde si se observaron diferencias
significativas entre los subgrupos, siendo mas frecuente en los pacientes

sintomaticos.

En los niflos asintomaticos con radiografia normal las adenopatias estuvieron

presentes en el 50% de los casos. Estos datos son similares a los de Delacourt
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(68) que encuentran adenopatias patologicas en el 50-67% de los pacientes

asintomaticos.

Las adenopatias detectadas con mayor frecuencia (65,4%), fueron las de
aspecto necrotico, con centro de baja atenuacion y una captacién periférica de

contraste, que se asocian con mayor frecuencia con la enfermedad activa.

Respecto a las lesiones pulmonares en estos nifios asintomaticos con
radiografia normal, lo méas frecuente fueron los nddulos, correspondientes al foco

de Ghon, las consolidaciones y los infiltrados.
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7.2.- UTILIDAD DE LA TC. CAMBIOS EN LA ACTITUD TERA PEUTICA

La TC se considera la técnica radiologica de eleccion para la deteccion y
evaluacion de las adenopatias, siendo ademas la mas sensible y especifica para

valorar el parénquima pulmonar?#29:6:6570:140:141,

Sin embargo, existen controversias respecto a sus indicaciones ya que no se
deberia utilizar de forma sisteméatica en todos los nifios con una prueba de
tuberculina positiva, que estan asintomaticos y con una radiografia de torax

normal’%%42,

Para algunos autores la TC pulmonar soOlo estaria indicada en pacientes
pediatricos asintomaticos, con contacto bacilifero, PT positiva y radiografia de
térax dudosa o no concluyente. También deberia realizarse en los casos de alto
riesgo (menores de 2-3 afios convivientes con adultos baciliferos),
independientemente de que el estudio radioldgico sea normal o plantee dudas
diagnésticas, o cuando se sospechan complicaciones?#26:°462142143 “ g, ytilidad
es clara en el nifio sintomético, con radiografia normal o dudosa, para valorar la
extension de la enfermedad y comprobar si los sintomas estan en relacién con la

tuberculosis® 2.

Los argumentos en contra de indicar la TC, son la irradiacion, la utilizacion de
contraste intravenoso para detectar las adenopatias mediastinicas y, en algunos
casos, la necesidad de sedar a los pacientes. Ademas, la TC tiene también
falsos positivos y negativos en la deteccion de adenopatias y existe variabilidad

entre los observadores’?*?°,

Ya que la TB en nifios es en muchos casos paucisintomatica y la radiografia de
torax tiene baja sensibilidad, podria ser de utilidad saber qué caracteristicas de
los pacientes se relacionan con mas frecuencia con la existencia de hallazgos

sugestivos de enfermedad tuberculosa.

En este trabajo, la variable que mas se relacioné con la presencia de

alteraciones en la TC (adenopatias y afectacion parenquimatosa) fue la edad.

Hubo una asociacion estadisticamente significativa entre los grupos de edad y la

presencia de alteraciones en la TC (p=0,023, x2 Pearson), con deteccién de
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anomalias en todos los menores de dos afios y en del 69,7% del grupo de nifios

entre dos y cinco anos.

Respecto a las adenopatias, se identificaron diferencias (p=0,021, x2 Pearson)
entre los grupos de edad, presentandolas todos los menores de dos afios vy el
66,7% de los nifilos entre dos y cinco afios. Se identifico asociacion (p=0,04, x2
Pearson) entre edad y morfologia de las mismas, con un 66,7% de ellas con
centro necrotico y captacion periférica de contraste en los menores de dos afos.
También se detectaron diferencias (p=0,011, x2 Pearson) entre los diferentes
grupos de edad en cuanto a la existencia de afectacion del parénquima, con
lesiones presentes en todos los menores de dos afiosy no mostrar alteraciones
el 70,4% de los nifios entre seis y diez afos.

Hubo asociacion estadisticamente significativa (p=0,010, x2 Pearson) entre el
diagnostico y los grupos de edad, observando mayor frecuencia de ET en los

menores de cinco anos.

Estas diferencias podrian ser atribuibles a la menor inmunidad en los nifios mas
pequeios, especialmente los menores de dos afos que, como se ha comentado,
presentaron adenopatias y lesiones en el parénquima en todos los casos de este
estudio. Frente a ello, es destacable que 75% de los nifios entre seis y diez
afios, asintomaticos y con radiografia normal, no mostraron alteraciones

radiolégicas compatibles con TB.

En cuanto a la intimidad del contacto destaca que, en mas del 60% de los
contactos intimos, habituales y desconocidos, se detectaron lesiones en la TC
pulmonar frente al 33,3% de los contactos casuales. Estos resultados
concuerdan con la mayor posibilidad de enfermedad de los casos que han tenido
contactos estrechos frente a los contactos casuales, y con el hecho de que un
alto porcentaje de nifios en los que no se conocia la fuente infectante, eran
sintomaticos y fueron estudiados por este motivo ante la sospecha clinica de
TB.

122



Con todo ello llegamos a la conclusion de que la TC tiene mayor rendimiento
diagnastico en los nifios menores de cinco afios, pero fundamentalmente en los

menores de dos.

La realizacion de la TC modifico la actitud terapéutica en el 54,9% de los casos,
53,8% de los cuales se incluian en el SG 1y 56,7% en el SG 2. Se observaron
diferencias estadisticamente significativas (p=0,004, x2 Pearson) al analizar este
dato segun la edad de los nifios de cada SG, produciéndose un cambio de
manejo terapéutico en el 66,7% de los menores de dos afios y en el 75,8% de

los nifios entre dos y cinco afnos.

A la vista de estos resultados, la TC fue de mayor utilidad diagndstica,
conduciendo incluso a un cambio en la actitud terapéutica, en los nifios de menor
edad y con un contacto mas estrecho con el adulto bacilifero. Dado que es en
estos casos donde existe un mayor riesgo de progresion y complicacién de la

enfermedad tuberculosa, la TC tendria una indicacién mas clara en estos nifos.
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7.3.- REDUCCION DE DOSIS DE RADIACION

Entre las estrategias mas importantes para reducir la dosis de radiacion en los
nifos son fundamentales la adaptacion del pico de voltaje y de la corriente del

tubo al peso del nifio y a los objetivos del estudig®:9:94:100:106-112

La reduccién en un 50% de la corriente del tubo disminuye la dosis de radiaciéon
un 50%%. La disminucién del voltaje disminuye la dosis al ser ésta proporcional
al cuadrado del voltaje'®®, de modo que reduciendo el voltaje de 140 a 80 kV, la

dosis disminuye cinco veces®.

En las TC estandar de torax, el voltaje oscila entre 80 y 140 kV y los mAs entre
40 y 170, de forma que los valores de DLP aumentan desde aproximadamente
50 mGy*cm en recién nacidos hasta aproximadamente 760 mGy*cm en adultos
de 70 kilos™#'%,

Los estudios de TC evaluados en este trabajo se realizaron con un kilovoltaje
entre 80-120 kV y un miliamperaje entre 40-70 mAs, obteniéndose valores de
DLP entre 15 y 154 mGy*cm. Si comparamos estos resultados con los valores

de referencia publicados por diferentes autores'**#41°

, pese a las diferencias
existentes en los grupos de edad analizados, se observa en nuestro trabajo una
disminucién de dosis significativa, de hasta un 50-90%, con calidad diagnéstica

suficiente para cumplir los objetivos de la exploracion (tabla 31).
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Este trabajo (**) Brady (**) Shrimpton (*) Verdun Thomas (**)
< 2 afos 18.7 <1 afio 200 <1 afio 110 0 afos 73
1 afio 133
2- 5 afios 24.77 | <5 afo 50 1-5 afos 200 5 afos 208
6— 10 afios 27 | 5-10 afios 150 5 afos 400 5-10 afios 220 10 afos 315
10 afios 600
>10afos 59.2 | >10 afios 400 10-15 afios 460
15 afios 201

Tabla 31. Dosis de referencia de diferentes trabajos expresados como DLP (mGy cm) medido en
fantoma de 16 (*) o 32 cm (**) 02144140
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El uso de radiaciones ionizantes en imagen médica, incluyendo la TC,
proporciona una valiosa informacion diagnostica que puede, sin duda,beneficiar

al paciente. Sin embargo, la exposicién a la radiacion tiene un riesgo®¥**’.

El primer paso para reducir la exposicidn a la radiacion en los nifios es decidir si
la TC es la modalidad mas apropiada para responder a una pregunta diagndstica
especifica y considerar la posibilidad de otras modalidades de imagen como la

ecografia o la resonancia magnética®®.

En este sentido los pediatras son un elemento esencial en la indicacion del
estudio de TC en nifios y deben tener en cuenta los beneficios y riesgos de la
radiacion y la necesidad de colaborar con los radidlogos para desarrollar

estrategias que reduzcan la exposicion a la radiacién en los nifios®¥941%4,

Los estudios de TC deben estar disefiados para responder a una pregunta
especifica. Es importante reducir el nimero de series a las estrictamente
necesarias en cada exploracion y ajustar los parametros técnicos de la TC en

funcién del objetivo diagndstico y del tamafio del paciente®¥941%4,

La TC es una herramienta de diagndstico importante en los nifios, y cuando se
realiza con la indicacion y parametros técnicos adecuados, los beneficios

superan con creces el riesgo individual.
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8.- CONCLUSIONES

1. Los hallazgos radiologicos mas frecuentes en la TC, detectados en
nuestro estudio, tanto en los nifios con sospecha de infeccidon latente
(asintométicos con radiografia normal), como en los que se sospechaba,
por la clinica o radiografia de térax, una tuberculosis, fueron las
adenopatias (95,7%), de aspecto necrotico en el 60% de las ocasiones;
las consolidaciones (35,3%); los nddulos (29,4%) y los infiltrados (23,5%).
Estas alteraciones parecen relacionarse, por tanto, con la enfermedad y
la actividad de la misma.

2. No se han detectado diferencias significativas en la presencia de las
diferentes manifestaciones radiologicas de enfermedad tuberculosa entre
los subgrupos de nifios con sospecha de infeccion y de enfermedad, a
excepcion del atrapamiento aéreo y la afectacion pleural, mas frecuente
en nifios sintomaticos, lo que corrobora la escasa correlaciéon clinica-

radiolégica de la TB en la infancia.

3. En niflos asintomaticos con PT positiva y radiografia de térax normal, la
TC tuvo mayor rendimiento diagnéstico en los pacientes de menor edad,
por debajo de los cinco afios, y con contacto mas estrecho con la fuente
infectante, modificando la actitud terapéutica en un alto porcentaje de

casos.

4. Dado que es en estos nifios pequeios, con menor inmunidad, donde la
enfermedad tuberculosa tiene mayor riesgo de progresion y de
complicaciones enfermedad tuberculosa, la TC tendria en ellos, una

indicacion mas clara.

5. Los protocolos de reduccion de Kilivoltaje y miliamperaje aplicados en el
estudio han mostrado una significativa disminucion de la dosis de
radiacion, hasta un 50-90% inferior respecto a las dosis de referencia,
manteniendo la calidad diagndstica suficiente para los objetivos de la

exploracion.
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