
UNIVERSIT

DEPARTAMENT DE PEDIATRIA, OBSTETRÍCIA I GINECOLOGIA

UUTTIILLIIDDAADD  DDEE  LL

EELL  DDIIAAGGNNÓÓSSTTI

VÍCTOR MORENO BALLESTER

Programa de doctorado: 290 E 

UNIVERSITAT DE VALÈNCIA 

FACULTAT DE MEDICINA 

DEPARTAMENT DE PEDIATRIA, OBSTETRÍCIA I GINECOLOGIA

 

 

 

 

 

 

 

 

 

TESIS DOCTORAL 

  

LLAA  TTOOMMOOGGRRAAFFÍÍAA  CCOOMMPPUUTTAARR

TIICCOO  DDEE  LLAA  TTUUBBEERRCCUULLOOSSIISS  E
 

 

VÍCTOR MORENO BALLESTER  

Licenciado en Medicina 

Especialista en Radiodiagnóstico 

 

Programa de doctorado: 290 E - PEDIATRÍA Y SUS ESPECIALIDADES

 

VALENCIA 2015 

 

DEPARTAMENT DE PEDIATRIA, OBSTETRÍCIA I GINECOLOGIA 

 

RRIIZZAADDAA  EENN  

 EENN  NNIIÑÑOOSS  

PEDIATRÍA Y SUS ESPECIALIDADES 





UNIVERSIT

DEPARTAMENT DE PEDIATRIA, OBSTETRÍCIA I GINECOLOGIA

UUTTIILLIIDDAADD  DDEE  LL

EELL  DDIIAAGGNNÓÓSSTTI

VÍCTOR MORENO BALLESTER

Prof. Dr. D. FERNANDO APARICI ROBLES

Profª. Dra. Dª. AMPARO ESCRIBANO MONTANER

Prof

UNIVERSITAT DE VALÈNCIA 

FACULTAT DE MEDICINA 

DEPARTAMENT DE PEDIATRIA, OBSTETRÍCIA I GINECOLOGIA

 

 

 

 

 

 

 

TESIS DOCTORAL 

  

LLAA  TTOOMMOOGGRRAAFFÍÍAA  CCOOMMPPUUTTAARR

TIICCOO  DDEE  LLAA  TTUUBBEERRCCUULLOOSSIISS  E
 

 

VÍCTOR MORENO BALLESTER  

Licenciado en Medicina 

Especialista en Radiodiagnóstico 

 

 

Dirigida por: 

Prof. Dr. D. FERNANDO APARICI ROBLES

Profª. Dra. Dª. AMPARO ESCRIBANO MONTANER

Prof . Dr. D. LUIS MARTÍ-BONMATÍ 

DEPARTAMENT DE PEDIATRIA, OBSTETRÍCIA I GINECOLOGIA 

 

RRIIZZAADDAA  EENN  

 EENN  NNIIÑÑOOSS  

Prof. Dr. D. FERNANDO APARICI ROBLES  

Profª. Dra. Dª. AMPARO ESCRIBANO MONTANER  





Departament de Pediatria, Obstetrícia i Ginecologia

 

D. Fernando Aparici Robles. Profesor asociado del Departamento de Medicina de la Facultad de Medicina 

de la Universidad de Valencia, 

Dª. Amparo Escribano Montaner, Profesora titular del Departamento de Pediatría, Obstetricia y Ginecología 

de la Facultad de Medicina de la Universidad de Valencia, 

D. Luis Martí-Bonmatí, Profesor titular del Departamento de Medicina de la Facultad de Medi

Universidad de Valencia, 

 

 

CERTIFICAMOS que: 

D. Víctor Moreno Ballester, Licenciado en Medicina, con título de Médico Especialista en Radiología, ha 

realizado bajo nuestra dirección el trabajo que, con título “Utilidad de la tomografía computari

diagnóstico de la tuberculosis en niños.”, presenta para optar al grado de Doctor en Medicina.

Para que así conste a los efectos oportunos, firmamos el presente certificado.

 

En Valencia a 16 de Octubre de 2015.

 

 

 

 

 

 

D. Fernando Aparici Robles         

 

Departament de Pediatria, Obstetrícia i Ginecologia 

Facultat de Medicina 

 

 

D. Fernando Aparici Robles. Profesor asociado del Departamento de Medicina de la Facultad de Medicina 

 

Dª. Amparo Escribano Montaner, Profesora titular del Departamento de Pediatría, Obstetricia y Ginecología 

de la Facultad de Medicina de la Universidad de Valencia,  

Profesor titular del Departamento de Medicina de la Facultad de Medi

D. Víctor Moreno Ballester, Licenciado en Medicina, con título de Médico Especialista en Radiología, ha 

realizado bajo nuestra dirección el trabajo que, con título “Utilidad de la tomografía computari

diagnóstico de la tuberculosis en niños.”, presenta para optar al grado de Doctor en Medicina.

Para que así conste a los efectos oportunos, firmamos el presente certificado. 

de 2015. 

        Dª. Amparo Escribano Montaner       D. Luis Martí-Bonmatí

 

D. Fernando Aparici Robles. Profesor asociado del Departamento de Medicina de la Facultad de Medicina 

Dª. Amparo Escribano Montaner, Profesora titular del Departamento de Pediatría, Obstetricia y Ginecología 

Profesor titular del Departamento de Medicina de la Facultad de Medicina de la 

D. Víctor Moreno Ballester, Licenciado en Medicina, con título de Médico Especialista en Radiología, ha 

realizado bajo nuestra dirección el trabajo que, con título “Utilidad de la tomografía computarizada en el 

diagnóstico de la tuberculosis en niños.”, presenta para optar al grado de Doctor en Medicina. 

Bonmatí 

 



 

  



 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

A mis padres. 

A Alex, Mar y Eva. 

 



 

 

 

 

 

 

 

 

 

 



AGRADECIMIENTOS 

 

Quiero agradecer a todas las personas que han compartido conmigo y me han ayudado estos 

años. Sin este apoyo no hubiera sido posible. 

 

A mis directores, Amparo, Luis y Fernando, por su capacidad de trabajo, visión científica y crítica 

que han modelado este trabajo. 

 

A Carmen, Paco y Héctor, por su dedicación a los niños, tanto en la clínica como en la radiología, 

y por la inquietud que ha dado lugar a este estudio. 

 

A Fernando, José Miguel Julia, María José y José Vicente, por ayudarmecon partes del trabajo no 

relacionadas con la radiología, en las que me hubiera perdido. 

 

A Mar y Eva, por la paciencia que han tenido conmigo. 

 

A todos, GRACIAS. 





ÍNDICE 

 

LISTA DE ABREVIATURAS Y SIGLAS ………………………………….. 1 
  

LISTA DE TABLAS …………………………………………………………. 3 

  

1.- INTRODUCCIÓN……………………………………………………….. 5 

1.1.- EPIDEMIOLOGIA.………………………………………………….. 7 
  
1.2.- HISTORIA NATURAL……………………………………………… 9 

1.2.1.- Transmisión………………………………………………….. 9 
1.2.2.- Infección pulmonar………………………………………….. 9 
1.2.3.- Riesgo de progresión……………………………………….. 11 
1.2.4.- Infección tuberculosa latente………………………………… 14 
1.2.5.- Enfermedad tuberculosa.…………………………………….. 14 
1.2.6.- Reactivación…………………………………………………… 19 

1.2.7.- Multiresistencia……………………………………………….. 20 

  

1.3.- MANIFESTACIONES DE LA TUBERCULOSIS PULMONAR…… 21 
1.3.1.- Manifestaciones clínicas.…………………………………….. 21 
1.3.2.- Manifestaciones radiológicas.……………………………….. 23 

  
1.4.- DIAGNOSTICO……………………………………………………….. 29 

1.4.1.- Diagnóstico  clínico………………………………………….. 29 
1.4.2.- Diagnóstico inmunológico…………………………………… 29 
1.4.3.- Diagnóstico microbiológico………………………………….. 32 
1.4.4.- Diagnóstico radiológico……………………………………… 33 
1.4.5.- Diagnóstico endoscópico…………………………………….. 36 
1.4.6.- Dificultades diagnósticas y definición de casos.…………... 37 

  
1.5.- TRATAMIENTO……………………………………………………….. 39 

1.5.1- Tratamiento de la infección………………………………….. 39 
1.5.2.- Tratamiento de la enfermedad………………………………. 39 

  
1.6.- DOSIMETRÍA EN LA TC……………………………………………... 41 

1.6.1.- Radiación y riesgo……………………………………………. 41 
1.6.2.- Cálculo de la dosis…………………………………………… 43 
1.6.3.- Dosis de referencia…………………………………………… 45 
1.6.4.- Estrategias de reducción de dosis.…………………………. 46 

  
2.- JUSTIFICACIÓN………………………………………………………... 49 
  
3.- HIPÓTESIS DE TRABAJO ……………………………………………. 53 
  
4.- OBJETIVOS……………………………………………………………... 57 
4.1.- OBJETIVO GENERAL……………………………………………..… 59 
4.2.- OBJETIVOS ESPECÍFICOS………………………………………… 59 
 
 

 



5.- MATERIAL Y MÉTODOS ………………………………………………. 61 
5.1.- TIPO DE DISEÑO…………………………………………………….. 63 

  

5.2.- LUGAR DE EJECUCIÓN…………………………………………… 63 
 
5.3.- SUJETOS DE ESTUDIO…………………………………………….. 

 
63 

  
5.4.- VARIABLES ANALIZADAS………………………………………….. 65 

5.4.1.- Edad……………………………………………………………. 65 
5.4.2.- Contacto con enfermo tuberculoso. Tipo de contacto……. 65 
5.4.3.- Prueba de tuberculina……………………………………….. 66 

5.4.4.- TC torácica……………………………………………………. 66 
5.4.5.- Adenopatías…………………………………………………… 67 
5.4.6.- Alteraciones parenquimatosas o pleurales………………… 67 
5.4.7.- Compresión bronquial…………………………….………… 68 
5.4.8.- Estudios microbiológicos……………………………………. 68 
5.4.9.- Diagnóstico……………………………………………………. 68 
5.4.10.- Tratamiento recibido………………………………………. 68 
5.4.11.- Cambio en la actitud terapéutica tras la TC………………. 69 

  
5.5.- DEFINICIONES……………………………………………………….. 70 

5.5.1.- Exposición, infección latente y enfermedad……………….. 70 
5.5.2.- Tipo de contacto………………………………………………. 70 
5.5.3.- Prueba de tuberculina……………………………………….. 70 
5.5.4.- Hallazgos de TB en la TC……………………………………. 71 

  
5.6.- RADIOGRAFÍA DE TÓRAX…………………………………………. 74 
  
5.7.- ESTUDIOS DE TC……………………………………………………. 75 
  
5.8- MÉTODO ESTADÍSTICO…………………………………………….. 76 

5.8.1.- Estadística descriptiva……………………………………….. 76 
5.8.2.- Contraste de hipótesis……………………………………….. 76 

  
5.9.- CONSIDERACIONES ÉTICAS……………………………………… 77 
  
6.- RESULTADOS…………………………………………………………... 79 
6.1.- DATOS GENERALES………………………………………………… 81 
  
6.2.- HALLAZGOS RADIOLÓGICOS…………………………………….. 85 

6.2.1.- Hallazgos en la radiografía de tórax……………………….. 85 
6.2.2.- Hallazgos radiológicos en la TC de tórax………………….. 87 
6.2.3.- Hallazgos radiológicos en la TC de tórax en los casos de 

enfermedad…………………………………………………... 
96 

6.2.4.- Hallazgos según edad y tipo de contacto………………….. 99 
  
6.3.- RESULTADOS MICROBIOLÓGICOS……………………………… 105 
  
6.4.- CAMBIO EN LA ACTITUD TERAPÉUTICA……………………….. 107 
  
6.5.- DOSIMETRÍA……………………………………………….............. 108 
  



7.- DISCUSIÓN……………………………………………………………... 111 
7.1.- HALLAGOS EN LA TC………………………………………………… 115 

7.1.1.- Hallazgos en la infección y enfermedad tuberculosa………. 115 
7.1.2.- Características de las adenopatías……………………………. 117 
7.1.3.- Hallazgos en asintomáticos con radiografía normal…………. 119 

  
7.2.- UTILIDAD DE LA TC. CAMBIOS EN LA ACTITUD TERAPÉUTICA.. 121 
  
7.3.- REDUCCIÓN DE DOSIS DE RADIACIÓN……………………………. 124 
  
8.- CONCLUSIONES………………………………………………………….. 127 
  
9.- BIBLIOGRAFÍA …………………………………………………………….. 131 

 

  



  



 

1 

 

LISTA DE ABREVIATURAS Y SIGLAS 
 
BCG BacillumCalmette-Guérin 

E Etambutol 

EC Estudio de contactos 

ET Enfermedadtuberculosa 

H Isoniazida 

IFN-γ Interferón gamma 

IGRAs IFN-γreleaseassays 

IT Infección tuberculosa  

ITL Infección tuberculosa latente 

MNT Micobacterias no tuberculosas 

OMS Organización Mundial de la Salud 

PCR Reacción en cadena de la polimerasa  

PPD Derivado purificado de la proteína 

PT Prueba de tuberculina 

QFT QuantiFERON Gold In Tube® 

R Rifampicina 

S Estreptomicina 

SEIP Sociedad Española de Infectología Pediátrica 

SENP Sociedad Española de Neumología Pediátrica 

SIDA Síndrome de inmunodeficiencia adquirida 

T-SPOT T-SPOT.TB® 

TB Tuberculosis 

TB-R Tuberculosis resistente 

TB-MDR Tuberculosis multirresistente a fármacos 

TB-XDR Tuberculosis con resistencia extendida 

TC Tomografía computarizada  

TNF Factor de necrosis tumoral 

VIH  Virus de la inmunodeficiencia humana 

Z Pirazinamida 

 



 

2 

 

 

  



 

3 

 

LISTA DE TABLAS  

− Tabla 1. Riesgo de progresión de infección a enfermedad en niños 

inmunocompetentes. 

− Tabla 2. Procedimientos diagnósticos y equivalencias frente a la 

radiografía de tórax y la radiación de fondo. 

− Tabla 3. Dosis efectiva de diferentes procedimientos diagnósticos.  

− Tabla 4. Número y edad media de los niños de cada subgrupo.  

− Tabla 5. Distribución por grupo de edad en los dossubgrupos. 

− Tabla 6. Manifestaciones clínicas de los niños con enfermedad 

tuberculosa.  

− Tabla 7. Tipo de contacto. 

− Tabla 8. Alteraciones en la radiografía de tórax.  

− Tabla 9.  Presencia de alteraciones en la TC.  

− Tabla 10.  Alteraciones en la TC.  

− Tabla 11. Alteraciones parenquimatosas en la TC. 

− Tabla 12.Características asociadas a las alteraciones en elparénquima. 

− Tabla 13. Alteraciones pleurales. 

− Tabla 14. Características de las adenopatías en la TC. 

− Tabla 15. Características asociadas a la compresión bronquial.  

− Tabla 16. Diagnóstico por subgrupos. 

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

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

− Tabla 19. Presencia de alteraciones en la TC por tipo de contacto.  



 

4 

 

− Tabla 20. Diagnóstico por grupos de edad.  

− Tabla 21. Hallazgos radiológicos por grupo de edad. 

− Tabla 22. Morfología de las adenopatías por grupo de edad. 

− Tabla 23.Tipo de contacto y alteraciones en la TC.  

− Tabla 24. Morfología de las adenopatías por  tipo de contacto. 

− Tabla 25. Resultados microbiológicos. 

− Tabla26. Características asociadas al cultivo positivo. 

− Tabla 27. Cambio en la actitud terapéutica. 

− Tabla 28. Cambio en la actitud terapéutica por grupo de edad. 

− Tabla 29. Características dosimétricas de los estudios. 

− Tabla 30. Dosimetría por grupos de edad.  

− Tabla 31. Dosis de referencia en TC torácica pediátrica.  



 

5 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

      INTRODUCCIÓN 



 

6 

 

  



 

7 

 

1.- INTRODUCCIÓN  

1.1.- EPIDEMIOLOGIA 

La tuberculosis (TB) sigue siendo la causa de muerte de origen infeccioso más 

común a nivel mundial. El ser humano es el reservorio natural y la capacidad de 

Mycobacterium tuberculosis de producir una infección latente le ha permitido 

extenderse a un tercio de la población mundial, estimándose que más de dos mil 

millones de personas están infectadas por este bacilo1. En el año 2012 hubo 8.6 

millones de casos incidentes y 1.3 millones de muertes2. 

Los datos del Global HealthObservatory de la OMS muestran en 2009 y 2010, 

una tasa de incidencia de TB en España 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 años, y una tasa de prevalencia en 

estos años, de 19 y 18 casos por 100.0003. 

En nuestro entorno, la Comunidad Valenciana, se notificaron al Sistema de 

Vigilancia Epidemiológica 724, 664, 607 y 508 casos de TB, en los años 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 años 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 niños menores de 

cinco años (de  8.9 a 15  casos por 100.000 habitantes), frente al grupo de niños 

entre cinco y catorce años (de 2.4 a 6.5 casos por 100.000 habitantes). La edad 

media en la población pediátrica osciló entre 4.5 y 5.7 años, identificándose 

contacto con un adulto afecto de TB entre el 48.3% y 68.7% de los pacientes. Se 

obtuvo confirmación microbiológica entre el 21% y 33.3% de los casos de TB 

infantil4-7. 

A pesar de ello, la carga global de la enfermedad tuberculosa en los niños es 

difícil de estimar debido a la falta de una definición estándar de caso, a la 

dificultad para establecer el diagnóstico definitivo, a la frecuencia de enfermedad 

extrapulmonar en los niños pequeños y a la relativa escasa prioridad dada a la 

TB infantil respecto a la de los adultos8. 
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La mortalidad en niños y adultos jóvenes es excepcional en países 

desarrollados, sin embargo la TB en niños es importante desde un punto de vista 

de salud pública ya que muchos adultos desarrollan enfermedad por la 

reactivación de una infección adquirida durante la infancia9. 

Aunque los niños contribuyen poco al mantenimiento de la TB, ellos sufren la 

morbilidad más grave10. El número de casos nuevos tiene importancia 

epidemiológica, pues al ser la TB infantil continuación de la infección, el número 

de enfermos diagnosticados es directamente proporcional al número de fuentes 

de contagio que existe en la comunidad. Así pues, la enfermedad en niños, sobre 

todo en los menores de cinco años, es un indicadorde la transmisión en la 

comunidad9-12. 
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1.2.- HISTORIA NATURAL 

1.2.1.- Transmisión 

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

humano afecto de TB pulmonar12. 

La mayoría de niños se infectan por contactos en el domicilio, con padres o 

cuidadores. La transmisión al niño se ha documentado en el 30-40%  de los 

convivientes13. Por tanto, y en función de la edad, se deben valorar como 

posibles fuentes de contagio la familia, la guardería o/y el colegio, y las 

relaciones sociales (centros de recreo, jardines de infancia, etc.)12. 

La transmisión se produce por la inhalación de núcleos goticulares (partículas o 

gotas de Flügge, de 1 a 5 micras de diámetro) infectados, cuya formación se ve 

favorecida por la tos. Las personas con enfermedad activa no tratada de la vía 

respiratoria (pulmonar o laríngea) son contagiosas, sobre todo cuando hay 

lesiones cavitadas, o la baciloscopia del esputo es positiva para bacilos ácido-

alcohol resistentes (BAAR). Pero también las personas con TB pulmonar, 

baciloscopia negativa y cultivo positivo, pueden transmitir la infección. El riesgo 

de contagio se asocia a la proximidad, duración e intensidad del contacto con el 

caso índice, así como a la carga bacilar del esputo11;12;14;15.  

Tras la inhalación de M. tuberculosis existen tres posibilidades: Que se aclare 

inmediatamente el bacilo de la vía aérea, que progrese a enfermedad activa, o 

que se produzca una infección tuberculosa crónica o latente (ITL), que puede dar 

lugar a enfermedad activa años después de la infección  (reactivación). Estas 

posibles evoluciones dependen de factores del microorganismo y del huésped. 

 

1.2.2.- Infección pulmonar. 

En la infección pulmonar, el niño previamente no infectado inhala gotitas 

deFlügge infectadas. Cuando los bacilos tuberculosos alcanzan la vía aérea 

distal comienza la fagocitosis, pero los bacilos, resistentes a mecanismos 

bactericidas, proliferan dentro de los macrófagos alveolares, destruyendo las 
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células y extendiéndose al medio extracelular16. Los macrófagos producen 

citocinas y quimiocinas que atraen a otras células fagocitarias, como monocitos, 

macrófagos y neutrófilos, que finalmente forman una estructura granulomatosa 

nodular17;18. Si la replicación bacteriana no se controla, el tubérculo aumenta de 

tamaño y los bacilos penetran en los ganglios linfáticos locales originando una 

linfadenitis,  características de la TB primaria. La lesión producida por el 

crecimiento del tubérculo en el parénquima pulmonar y la afectación de los 

ganglios linfáticos se denomina complejo Ghon.  

Desde los ganglios linfáticos los bacilos pasan a la circulación sistémica, 

directamente o a través de los conductos linfáticos, produciéndose en esta fase 

precoz de la infección una diseminación hematógena oculta que persiste hasta 

que la inmunidad celular está completamente activada. La diseminación 

hematógena es más frecuente en los niños menores de dos años, pudiendo  

afectar casi cualquier órgano.  

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 infección. Esta respuesta inmune específica consiste en 

la producción de linfocitos Th1 capaces de sintetizar IFN, y que reconocen a los 

macrófagos infectados que presentan antígenos bacilares. Aquí acaba la 

infección, pudiendo una parte de los bacilos entrar en un estado de latencia16;18. 

Las adenopatías y el infiltrado se resuelven rápidamente y las lesiones 

experimentan fibrosis y calcificación. 

En las personas sanas la infección conduce a una  ITL en el 95% de los casos y 

los individuos no tratados tienen un riesgo de reactivación 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 inmunodepresión local. En 

personas inmunocompetentes esta reactivación suele tener lugar en los lóbulos 

superiores del pulmón,  donde la alta presión de oxígeno estimula el crecimiento 

bacilar. La progresión de infección latente a enfermedad activa se correlaciona 

con un aumento de caseum en el granuloma17.  
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Tras la infección también puede producirse una progresión hacia enfermedad, lo 

que es más probable en niños menores de cinco años o en 

inmunocomprometidos19. Cuando esto ocurre aparecen síntomas o alteraciones 

radiológicas adicionales al complejo primario 11,14,15,20,21.  

La infecciónsecaracteriza clínicamente por un viraje tuberculínico, sin otra 

manifestación sintomática, ni radiológica 22. 

 

1.2.3.- Riesgo de progresión 

En una proporción de niños, la infecciónprogresa a enfermedad clínica. Esto 

sucede con frecuencia en los doce primeros meses tras la infección, aún sin 

síntomas previos significativos e incluso cuando la radiografía se considera 

normal11;14;20;23.  

Varios factores, dependientes del huésped y del patógeno, influyen en el 

equilibrio entreinfeccióny progresión enfermedad. La vulnerabilidad está 

determinada principalmente por la edad y el estado inmune,  siendo mayor  en 

los niños pequeños, menores de dos o tres años, y en los 

inmunocomprometidos11;15;24. También aumenta el riesgo de desarrollar 

enfermedad la dosis infectante14 y la intimidad/ duración del contacto, sobre todo 

cuando la fuente infectante es  la madre25.  

En niños inmunocompetentes el riesgo de desarrollar tuberculosis y la clínica de 

presentación dependen enormemente de la edad11;15;20;21;26.  

Por debajo de  los dos años, la infecciónevoluciona con frecuencia a  

enfermedad pulmonar y tiene mayor tendencia a la diseminación hematógena. El 

riesgo es menor entre los cinco y diez años, existiendo un segundo pico durante 

la adolescencia y la vida adulta precoz.  Después de los diez años los niños 

tienen más probabilidad de desarrollar una enfermedad tipo adulto11;15;20;21;27;28. 

Tabla 1.  

Los macrófagos alveolares constituyen la primera defensa inmune innata y 

tienen un papel crucial en amplificar la respuesta a la infección,  existiendo una  
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capacidad bactericida reducida y un menor reclutamiento de monocitos en los 

niños más  pequeños. La inmadurez de las defensas innatas pulmonares en las  

edades tempranas permitiría a las bacterias, superar el sistema inmune antes del 

comienzo de la respuesta inmune antígeno-específica. La presentación del 

antígeno por células dendríticas y la eficacia con la que las células T responden 

al antígeno, también parecen menos efectivas a esas edades, lo que podría 

contribuir al retraso en la obtención de una respuesta antígeno-específica 

adecuada, dando lugar al desarrollo de la enfermedad activa.  

Así pues la progresión y el espectro clínico de la tuberculosis en la infancia 

refleja el equilibrio entre el poder patógeno 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 formación de cavitación, en los niños pequeños o 

inmunodeprimidos, la pobre inmunidad mediada por células permite una 

proliferación sin control de los bacilos, daño del parénquima pulmonar y  su  

diseminación11. 
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Edad de la 

infección 

TB pulmonar 

(foco de Ghon, 

ganglionar o 

bronquial) 

TB diseminada 

(miliar o 

meningitis) 

No enferma 

< 1año  30-40% 10-20% 50% 

1-2 años  10-20% 2-5% 75-80% 

2-5 años  5% 0.5% 95% 

5-10 años  2% <0.5% 98% 

> 10 años  10-20% <0.5% 80-90% 

 

Tabla 1. Riesgo de progresión de infección a enfermedad en niños inmunocompetentes20,21. 
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1.2.4.- Infección tuberculosa latente 

Tras la infección la mayoría de niños no desarrollan enfermedad,  persistiendo 

una infección tuberculosa latente (ITL)hasta en el 95% de los casos, en la que la 

PTes positiva pero no existe evidencia clínica, ni radiológica de enfermedad. 

Estos niños, presumiblemente, están infectados con un bajo número de bacilos 

tuberculosos viables que permanecen latentes y no causan enfermedad clínica14.  

Muchos casos de infección tuberculosa en niños no son diagnosticados,  o se 

descubren incidentalmente  tras la realización de una PT que resulta positiva  

siendo el único indicador de que se ha producido la infección22. 

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

vida entre el 5 y 10%19,29. 

Independientemente de que se pueda documentar el contacto, la ITL se define 

como una situación en la que el niño presenta prueba de tuberculina positiva, 

está asintomático y con una radiografía de tórax normal24;26.  

 

1.2.5.- Enfermedad tuberculosa  

A diferencia de los adultos, la enfermedad en los niños refleja una infección 

reciente en lugar de una reactivación11.Dada la continuidad entre infección 

primaria y enfermedad, la infección es el principal factor de riesgo de desarrollo 

de enfermedad20, sobre todo en los dos primeros años22. 

Tras la infección, la incapacidad del huésped para producir una respuesta 

inmune efectiva puede conducir a  la destrucción progresiva del pulmón. 

Productos bacterianos, el factor de necrosis tumoral (TNF), moléculas efectoras 

de los macrófagos y el contenido de las células citotóxicas contribuyen al 

desarrollo de la necrosis caseosa que caracteriza a la lesión tuberculosa 30.La 

licuefacción de las lesiones sólidas caseosas y la formación de lesiones 

cavitadas es, probablemente, el proceso más peligroso en la patogénesis de la 

tuberculosis pulmonar. En el caseumlicuefactado, los bacilos crecen 

extracelularmente, pudiendo alcanzar un alto número, aumentando así la 
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posibilidad de mutantes y el desarrollo de resistencias a antimicrobianos. Desde 

una cavidad, los bacilos pueden pasar al árbol bronquial y diseminarse a otras 

zonas del pulmón y a otras personas. Así pues, desde la perspectiva de la 

patogénesis, la licuefacción y cavitación son las principales causas de que se 

perpetúe la tuberculosis31;32.  

La enfermedad tuberculosa (ET) presenta una clínica muy variable, desde 

síntomas leves e inespecíficos, hasta síntomas graves en las formas 

diseminadas. La ET se diagnostica cuando aparecen manifestaciones clínicas,  

radiológicas, y/o bacteriológicas24;33. 

La afectación pulmonar  es la más frecuente en niños, con predominio de las 

formas ganglionares24. 

Una clasificación precisa de la enfermedad es importante para identificar 

entidades patológicas específicas con implicaciones pronósticas. La enfermedad 

pulmonar incluye un espectro de patología con diferente expresión clínica14;15;20: 

� Enfermedad ganglionar:los ganglios linfáticos regionales forman parte del 

complejo primario y estas adenopatías se consideran la marca radiológica 

de la TB primaria. Es típica la localización hiliar y paratraqueal, así como 

la subcarinal. Los ganglios aumentados de tamaño raramente producen 

síntomas, pero es la presencia de síntomas lo que diferencia la infección 

de la enfermedad ganglionar.  La enfermedad ganglionar complicada 

incluye un rango de patología derivada de la afectación de la vía aérea, 

cuyos síntomas varían dependiendo del grado de irritación y obstrucción. 

Cuando existe caseificación excesiva aparece fiebre persistente y pérdida 

de peso. 

� Enfermedad bronquial (EB): en la infección pulmonar los ganglios 

linfáticos raramente evolucionan a enfermedad clínica o radiológica. Si la 

enfermedad linfobronquial progresa, el bronquio afectado puede 

obstruirse parcial o totalmente, como resultado de la compresión 

ganglionar, del edema inflamatorio, presencia de pólipos, tejido 

granulomatoso o material caseoso procedente de los ganglios ulcerados. 

El espectro de patología bronquial y parenquimatosa asociada, depende 
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de los diferentes grados de obstrucción de la vía aérea, de la virulencia 

del bacilo aspirado y del estado inmune del huésped.  

La EB es más frecuente en los niños menores de cinco años, 

probablemente por la respuesta exuberante de los ganglios linfáticos, el 

menor calibre y mayor compresibilidad de la vía aérea35-37. Es frecuente la 

afectación del lóbulo medio, de los lóbulos superiores y la combinación de 

lóbulo medio e inferior derecho, por la compresión ganglionar del bronquio 

intermediario. Las lesiones bronquiales pueden dar como secuelas 

estenosis bronquiales y bronquiectasias. 

  

           Pueden diferenciase varios tipos de enfermedad bronquial:  

� EB con obstrucción de la vía aérea, por aumento de tamaño 

de los ganglios que la comprimen o rodean, junto con el 

proceso inflamatorio asociado. 

� EB con atelectasia o atrapamiento aéreo: la obstrucción 

completa conlleva una reabsorción del aire distal y una 

atelectasia, mientras que la obstrucción parcial puede 

provocar un mecanismo valvular con atrapamiento aéreo del 

segmento o lóbulo afectado.  

� EB con consolidación alérgica: la perforación del ganglio  

hacia el interior de la vía aérea, con la aspiración 

endobronquial de productos alergénicos provoca una 

respuesta aguda de hipersensibilidad (epituberculosis) con 

una consolidación asociada. 

� EB con consolidación bronconeumónica: se produce una 

perforación del ganglio al interior de la vía aérea con la 

aspiración endobronquial de bacilos vivos que causan áreas 

de consolidación parcheada con caseificación, alrededor de 

la vía aérea. Si estas áreas de caseificación parenquimatosa 

se extienden, dan lugar a una consolidación que puede 

afectar a un segmento o lóbulo. Tras la resolución de este 

proceso aparece un área de retracción fibrótica. 
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� Enfermedad pleural: la afectación pleural se produce por la extensión 

directa del material caseoso desde un foco parenquimatoso, un ganglio 

subpleural, o por diseminación hematógena.  

� Derrame pleural: la presencia de material caseoso en el espacio 

pleural desencadena una respuesta inflamatoria y acumulación de 

líquido seroso con pocos bacilos tuberculosos. Es raro en niños 

menores de 5 años y más frecuente en adolescentes. Cuando es 

unilateral suele estar en relación a un foco de Ghonsubpleural. Los 

derrames bilaterales se deben a una diseminación hematógena o a 

focos bilaterales. Se corresponde con un exudado rico en 

proteínas, con abundantes linfocitos y un recuento  de 

polimorfonucleares en función del tiempo de evolución. La 

microscopia suele ser negativa, pero el cultivo es positivo hasta en 

el 70% de las muestras. El pronóstico en niños es bueno y la 

colección líquida se reabsorbe en 3-6 meses, pudiendo quedar 

como secuelas un pinzamiento del ángulo costofrénico y un 

engrosamiento pleural residual. La fibrosis pleural extensa de un 

hemitórax es rara. Los derrames bilaterales se asocian con mayor 

riesgo de diseminación hematógena y enfermedad tipo adulto. 

� Empiema: la caseificación activa en el espacio pleural produce un 

material purulento espeso con abundantes bacilos. Se asocia a 

fiebre alta oscilante y, en la radiografía,  se observa una colección 

loculada. La aspiración es difícil, observándose pus espesa con 

bacilos en la microscopía. El empiema caseificante es raro y de 

pronóstico variable, con progresión de la enfermedad, o resolución 

lenta con fibrosis y calcificación pleural.  

 

� Enfermedad tipo adulto: la enfermedad tipo adulto puede ser el 

resultado de una infección, de una reactivación endógena, o de una 

reinfección exógena. Es más frecuente tras la infección en niños 

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

adulto, se afectan con mayor frecuencia los segmentos apical y 

posterior del lóbulo superior y el segmento apical del lóbulo inferior. El 
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intervalo desde la infección puede variar entre meses y años 

dependiendo, sobre todo, de la edad en el momento de la infección , 

siendo la adolescencia el periodo de mayor riesgo y menor latencia. La 

excesiva respuesta local produce destrucción del parénquima y 

formación de cavernas. El bacilo tuberculoso prolifera en estas 

cavidades desde donde puede diseminarse por vía endobronquial al 

resto del pulmón. Estos niños tienen un esputo positivo y son 

contagiosos.  

 

� Diseminación hematógena o enfermedad miliar: el bacilo tuberculoso 

puede entrar en la circulación a través del drenaje linfático pulmonar, 

desde los ganglios linfáticos afectados, o directamente desde el foco 

parenquimatoso. El grado de diseminación depende de la frecuencia, 

la carga y virulencia de los bacilos liberados, así como de la inmunidad 

del huésped. Durante la incubación y la diseminación oculta, el niño 

permanece asintomático mientras el bacilo se siembra en los tejidos 

susceptibles, especialmente el bazo, hueso, riñón y corteza cerebral, y 

posiblemente, los vértices pulmonares. La edad en el momento de la 

infección y el tiempo desde ésta son los principales determinantes del 

riesgo de enfermedad a distancia. La infección  por debajo de los dos 

años de edad, conlleva un riesgo importante de enfermedad 

diseminada, incluso cuando la radiografía se considera normal. Otra 

población de riesgo es la de los inmunocomprometidos. Aunque la 

diseminación puede ocurrir a cualquier lugar, la meningitis tuberculosa 

es una de las formas extrapulmonares más frecuentes, que se 

desarrolla entre los tres y  seis meses tras la infección primaria. En la 

época prequimioterápica, hasta el 30% de los niños menores de 2 

años con TB presentaban meningitis tuberculosa (MTB). El riesgo de 

MTB es muy bajo en los mayores de 3 años. La MTB es la forma más 

grave de TB en niños, con una mortalidad o secuelas neurológicas a 

largo plazo hasta en el 50% de los casos11. 
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1.2.6.- Reactivación 

La reactivación de la TB, o TB postprimaria, ocurre cuando las bacterias 

persistentes en un huésped proliferan de forma repentina. Esto ocurre en sólo el 

5-10% de las personas previamente infectadas sin otros problemas de salud19;29. 

El riesgo anual de reactivación está influenciado por la edad, tamaño de la PT y  

tiempo trascurrido desde la infección , siendo mayor en los niños más pequeños, 

con infección reciente y PT de mayor tamaño38. Ocurre habitualmente en adultos 

y la mayoría de casos pediátricos se han observado en adolescentes, sin 

embargo hay documentadas reactivaciones en niños más pequeños35;39;40. 

Los procesos de inmunodepresión que se asocian con la reactivación de la TB 

incluyen la infección 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 reactivación, la TB tiende a 

estar localizada, hay menor afectación ganglionar y menos caseificación. La 

lesión se localiza típicamente en los vértices pulmonares y la enfermedad 

diseminada es poco habitual, excepto en huéspedes inmunodeprimidos38. 

En algunos casos de tuberculosis postprimaria ya tratados, hay que considerar la  

reinfección exógena41. En zonas endémicas, una parte de los casos de 

reactivación  ocurren por fallo en el tratamiento y otros se deben a reinfección42. 

Por ello, el concepto de que la TB postprimaria es secundaria a una infección 

adquirida  durante la infancia y que las lesiones pulmonares cavitadas vistas en 

adultos con TB activa indican recidiva de una infección pasada, puede ser 

erróneo, dado que la infección tuberculosa puede no ser un evento aislado de la 

infancia y repetirse en otras ocasiones durante la vida43. 
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1.2.7.- Multirresistencia 

El término de resistencia a fármacos hace referencia a los casos de TB en los 

que el bacilo aislado es resistente a los fármacos de primera línea (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 

quimioterápicos.  

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 línea 

(capreomicina, kanamicina y amikacina)44;45. 

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

países de alta prevalencia46;47. 

La resistencia primaria ocurre en un paciente que nunca antes había recibido 

tratamiento antituberculoso. La secundaria se debe al desarrollo de resistencia 

durante, o tras, el tratamiento de pacientes que tenían una TB sensible45.  

El tratamiento previo es el principal determinante de la MDR‐TB en Europa48, 

pero existe una población bacilar con resistencia natural a fármacos. Los 

microorganismos resistentes se seleccionan cuando se utiliza una sola droga en 

el tratamiento, ya que aproximadamente  106-108 de los bacilos expresan 

resistencia intrínseca a un fármaco, y la posibilidad de resistencia a dos 

fármacos en una población, es de 1014. 

Así pues, el desarrollo de MDR‐TB está favorecida por pautas de tratamiento 

inadecuadas, por una mala prescripción, autoadministración errática,  falta de 

programas de control o/y por la no supervisión de los tratamientos45;49. 

Es difícil conocer la incidencia real de TB resistente. La OMS estimó entre los 

casos notificados en España en 2010 un 0.2% de MDR‐TB en los casos nuevos 

y un 7.1% entre los casos re-tratados3. Los datos de la Generalitat Valenciana de  

2012, muestran una resistencia del 5.8% a INH y un 2.6% de multirresistencias7. 
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1.3.- MANIFESTACIONES DE LA TUBERCULOSIS PULMONAR 

1.3.1.- Manifestaciones clínicas  

La TB presenta  una sintomatología clínica  muy variable24. En ocasiones no 

existen manifestaciones de ningún tipo y otras,  puede originar cuadros de gran 

gravedad.  

En la infancia, la TB suele ser subclínica o tener sintomatología inespecífica 

como febrícula vespertina irregular, fatigabilidad, anorexia, decaimiento, cambio 

de carácter, tos o sudoración nocturna. 

Los niños pequeños, especialmente los menores de un año, tienen 

sintomatología con más frecuencia que los más mayores, en los que la 

enfermedad intratorácica es asintomática en los estadios precoces50. Muchos  de 

ellos, entre los cinco y diez años, van a presentar una enfermedad silente,  con  

pocos, o ningún síntoma que sólo se hace aparente en la radiografía de tórax, en 

contraste con los menores de tres años en  los que la enfermedad puede 

progresar más rápidamente9. 

El comienzo suele ser casi imperceptible con tos, que progresa lentamente, 

pudiendo asociarse a expectoración mucosa o mucopurulenta. Puede 

acompañarse de fiebre o febrícula y  ocasionalmente aparecer dolor torácico o 

disnea. En ocasiones se presenta con fiebre alta y estado séptico, dificultad 

respiratoria y estupor. La hemoptisis es rara9. 

En los niños más pequeños, en los que la vía aérea es más fácilmente 

compresible por las adenopatías, su obstrucción provoca síntomas variables. En 

menores de un año se produce con frecuencia tos persistente que, en ocasiones, 

puede parecer pertusoide. Progresivamente se hace más marcada, en ocasiones 

bitonal, con estridor asociado.  

La atelectasia y el atrapamiento aéreo son los signos radiológicos 

característicos, con mínima expresión clínica, a menos que los segmentos 

pulmonares colapsados sean amplios o los hiperinsuflados produzcan 

compresión de estructuras vecinas. 
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La enfermedad bronquial con condensación alérgica (epituberculosis) se 

presenta con un cuadro de fiebre alta, síntomas respiratorios agudos y signos de 

consolidación. Esta consolidación se resuelve completamente en unos meses sin 

secuelas permanentes. 

La clínica de la bronconeumonía depende de la extensión de la afectación. En el 

caso de consolidación caseificante, los niños presentan fiebre alta ondulante, tos 

crónica, e incluso hemoptisis. La sobreinfección bacteriana complica el cuadro 

en ocasiones20. 

El derrame pleural tuberculoso cursa clínicamente con dolor torácico pleurítico 

acompañado de fiebre alta y tos seca.  

La enfermedad tipo adulto comienza con síntomas mínimos como tos, pérdida de 

apetito y cansancio. A medida que progresa los síntomas característicos de la 

tuberculosis, como tos crónica, dolor torácico, letargia, anorexia y pérdida de 

peso, se hacen más evidentes. En la enfermedad avanzada, aparece anemia, 

fiebre oscilante y hemoptisis. Una manifestación frecuente, aún en ausencia de 

fiebre, es la sudoración nocturna. De cualquier modo, los síntomas son poco 

específicos. 

La exploración clínica  puede sugerir la presencia de una infección respiratoria 

baja pero no hay signos o hallazgos clínicos específicos que confirmen que la TB 

pulmonar es la causa.  

La presentación clínica de la TB extrapulmonar depende de su localización. Las 

formas más frecuentes son la TB ganglionar superficial y la del sistema nervioso 

central.  
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1.3.2.- Manifestaciones radiológicas  

Clásicamente la TB se ha dividido en primaria, la forma de expresión más 

frecuente en la infancia, y post-primaria, típica del adulto, sin embargo hay un 

solapamiento considerable en las manifestaciones radiológicas de estas dos 

entidades39;51. 

1.3.2.1.- Tuberculosis primaria 

1.3.2.1.1.-  Alteraciones en el parénquima pulmonar  

Típicamente, el foco primario se manifiesta como una condensación nodular 

localizada, que en muchas ocasiones no se identifica en la radiografía34;35;52;53. El 

parénquima puede presentar infiltrados intersticiales o consolidaciones,  bien por 

la progresión del foco de Ghon o a partir de las adenopatías,  y pueden afectar a 

cualquier segmento, aunque el lóbulo medio, los lóbulos inferiores y los 

segmentos anteriores de los lóbulos superiores son los más susceptibles por su 

mayor ventilación. Estas consolidaciones son densas y homogéneas, 

indistinguibles de las neumonías bacterianas, se acompañan de adenopatías y 

menos frecuentemente de derrame pleural9;54. 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 

lóbulo superior y medial del LM, se detectan fundamentalmente en los niños 

menores de 2 años.  

Las cavitaciones son raras, ocurriendo principalmente con la progresión de 

enfermedad. 

Las lesiones caseosas pueden calcificar entre los 6 meses y 4 años tras la 

infección y en un tercio de los casos, el infiltrado pulmonar deja algún tipo de 

cicatriz parenquimatosa o nódulo calcificado. La asociación de una calcificación 

parenquimatosa junto a otra adenopáticahiliar se conoce como complejo de 

Ranke. En ausencia de clínica, la calcificación apunta a infección previa con 

buena contención, pero no es garantía 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 primaria51;55. 

 

1.3.2.1.2.-  Adenopatías 

La manifestación radiológica más característica y frecuente de la TB primaria es 

la adenopatía  que se observa en la mayoría de pacientes. En muchasocasiones 

es el único hallazgo radiológico aunque la consolidación se acompaña 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 adenopatías hiliares y mediastínicas mayores 

de 2 cm suelen presentar un centro hipodenso, debido a la necrosis caseosa y 

tras la inyección de contraste, un realce en anillo que representa el tejido 

inflamatorio granulomatoso vascularizado. 

Como ya se ha comentado, pueden estar presentes sobre  todo en niños 

menores de 4 años, zonas de atrapamiento aéreo o atelectasias obstructivas, 

secundarias a compresiones bronquiales provocadas por el aumento de tamaño 

de las adenopatías. También pueden erosionar la pared de los bronquios, con 

drenaje del material caseoso, desarrollo de tejido de granulación, obstrucción y 

diseminación broncógena, y formación de infiltrados neumónicos o de nódulos. 

Las adenopatías se resuelven habitualmente más lentamente que las lesiones 

pulmonares. Disminuyen de tamaño después de tres meses tratamiento, aunque 

pueden aumentar paradójicamente, de forma transitoria, al inicio del mismo. La 

linfadenitismediastínica suele desaparecer, pudiendo dejar como secuela un  

tejido fibrótico y adenopatías calcificadas51;55;56. 

 

 



 

25 

 

1.3.2.1.3.-  Tuberculosis miliar  

La TB miliar presenta un patrón radiológico bien diferenciado consistente en 

múltiples nódulos entre 1 y 3 mm de diámetro, con una distribución uniforme y 

unos márgenes bien delimitados, lo que los diferencia del  patrón de  “árbol en 

brotes” en el que los nódulos son mal diferenciados y tienen una distribución 

parcheada.  Los micronódulos 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 múltiples microgranulomas. Con el 

tratamiento los nódulos desaparecen en 2-6 meses, sin cicatrices ni 

calcificaciones51;55. 

La radiografía evidencia estas características radiológicas en la mayoría de los 

casos, pero tiene limitaciones ya que es puede ser normal al inicio, apareciendo  

el patrón característico en fases evolucionadas. La tomografía computarizada 

(TC) es más sensible y proporciona un diagnóstico más 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 exposición.  

Las radiografías suelen mostrar un derrame pleural unilateral que habitualmente 

ocupa dos tercios del hemitórax y, al ser rico en proteínas, con frecuencia da  

septos en la ecografía. 

La pleuritis tuberculosa se resuelve habitualmente de manera espontánea y el 

empiema es una complicación rara. Aún así, a pesar del tratamiento adecuado, 

alrededor de un tercio de los pacientes desarrollan cierto grado de 

engrosamiento y calcificación pleural. 

Las fístulas broncopleurales (FBP) se pueden desarrollar durante la fase activa 

de la infección tuberculosa o años después durante una fase quiescente. La 

clínica y los hallazgos radiológicos son similares en ambos casos. En las fases 
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tardías la causa más frecuente es el fibrotórax, mientras que en la fase activa, su 

origen es la apertura de una cavidad pulmonar al espacio pleural. Puede 

presentarse como un hallazgo radiológico casual o como un hidroneumotórax 

agudo que comprometa al paciente, aunque lo habitual es que su curso sea 

progresivo. Radiológicamente se manifiesta como un nivel hidroaéreo en la 

pleura y, en ocasiones, como un neumotórax a tensión51;55. 

 

1.3.2.2.- Tuberculosis post-primaria  

Las características radiológicas de la tuberculosis post-primaria son muy 

amplias, pudiendo observarse enfermedad parenquimatosa con cavitación, 

afectación de la vía aérea, pleural, u otras complicaciones39;55. 

 

1.3.2.2.1.- Enfermedad parenquimatosa con cavitació n 

Los hallazgos radiológicos más precoces de la TB post-primaria son las 

condensaciones parcheadas mal delimitadas, de distribución segmentaria. Estas 

lesiones se localizan principalmente en los segmentos apicales o posteriores de 

los lóbulos superiores y en los segmentos superiores de los lóbulos inferiores. 

Esta distribución se atribuye a la alta concentración de oxígeno en estas zonas 

pulmonares. Habitualmente se afecta más de un lóbulo o segmento, existiendo 

afectación bilateral en uno a dos tercios de los pacientes. Los focos iniciales de 

condensación  pueden progresar, sin tratamiento, a una opacificación lobar o de 

todo el pulmón, con destrucción del tejido39;51. 

Las adenopatías hiliares y mediastínicas son poco frecuentes en esta forma de 

TB pulmonar, siendo la cavitación la manifestación típica. Es rara en niños, 

afectando sobre todo a adolescentes (formas tipo adulto).  Se produce en el 

interior de las zonas de consolidación por una respuesta inmune exagerada con 

destrucción de tejido, drenaje del material caseoso al árbol bronquial y formación 

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

Las lesiones pueden ser únicas o múltiples con márgenes irregulares y paredes 
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gruesas que se hacen más delgadas con el tratamiento. Dentro de la cavidad 

puede existir una pequeña cantidad de líquido que da la imagen de un nivel 

hidroaéreo. Cuando el contenido líquido aumenta, puede sospecharse 

sobreinfección por otras bacterias39;51;55. 

La diseminación endobronquial es la complicación más frecuente de la cavitación 

tuberculosa, en la que los microorganismos se diseminan en la vía aérea tras la 

necrosis de la pared bronquial. La TC es sensible en la detección de la 

diseminación endobronquial precoz, que se manifiesta en forma de nódulos 

centrolobulillares mal delimitados y opacidades lineales ramificadas, de 

predominio periférico, dando un patrón de árbol en brotes (“tree in bud”) que 

representa la impactación y afectación de los bronquiolos distales. Este patrón 

es característico pero no patognomónico de la TB activa39;51;56. 

 

En la mayoría de casos, las opacidades iniciales evolucionan a opacidades 

nodulares o reticulares más definidas (enfermedad fibroproliferativa). La curación 

de estas lesiones da lugar a la pérdida de volumen del lóbulo afecto, con 

atelectasia cicatricial, distorsión de la arquitectura y bronquiectasias por tracción. 

En las infecciones crónicas se puede encontrar ocasionalmente un patrón 

radiológico no especifico de fibrosis intersticial35.  

Es importante determinar si estas lesiones residuales son indicativas, o no, de 

enfermedad activa. La radiografía tiene un papel limitado para este propósito ya 

que solo permite determinar si la lesión es estable. La TC proporciona 

información valiosa en la detección de actividad. Las opacidades en “árbol en 

brotes”, la cavitación o la consolidación son signos de actividad, pero la 

enfermedad activa debe confirmarse mediante la detección de bacilos en el 

esputo55. 

 

1.3.2.2.2.- Afectación pleural. 

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

aproximadamente el 18% de la TB post-primaria. Es habitualmente escaso y se 



 

28 

 

asocia a enfermedad parenquimatosa. La cavitación subpleural se puede ver en 

aproximadamente el 50% de los pacientes con afectación pleural.   

El empiema suele manifestarse como una pequeña colección pleural loculada, 

con cavitación del parénquima. La presencia de niveles hidroaéreos en el 

espacio pleural hace sospechar fístula broncopleural.  

Tras el tratamiento se puede apreciar un engrosamiento pleural residual y 

calificaciones39;51. 

1.3.2.2.3.- Afectación de la vía aérea. 

La afectación de la vía aérea puede ser el resultado de la extensión directa de la 

lesión desde los nódulos linfáticos, o de la diseminación bronquial o  linfática a la 

vía aérea.  

La estenosis bronquial se manifesta como un colapso lobar o segmentario, 

atrapamiento aéreo neumonía obstructiva o impactación mucosa. Su prevalencia 

oscila entre el 10 y 40%. En la TC se evidencia como un estrechamiento con 

engrosamiento de la pared, obstrucción completa, u obstrucción adyacente a una 

adenopatía35;55. 

Las bronquiectasias son una complicación frecuente y habitualmente se deben  a 

una destrucción y fibrosis del parénquima (bronquiectasias por tracción).  Suelen 

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

Las broncolitiasis, suceden cuando fragmentos del material necrótico calcificado 

de los ganglios linfáticos erosionan la pared bronquial y se sitúan el interior de la 

vía aérea causando obstrucción y atelectasia. 

La perforación bronquial no es una complicación rara en niños, pudiendo dar 

lugar a fístulas bronquio-esofágicas, cuyo diagnóstico se realiza mediante 

esofagograma con bario, que muestra la comunicación entre el esófago y el 

bronquio55. 
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1.4.- DIAGNOSTICO 

El diagnóstico de la enfermedad tuberculosa en niños es con frecuencia clínico y 

se basa en la tríada de contacto reciente con la fuente infectante, una PT 

positiva y hallazgos sugestivos en la radiografía de tórax o exploración 

clínica14;15. 

El diagnóstico de certeza requiere la identificaciónde M. tuberculosis en una 

muestra clínica;  la demostración de bacilos ácido alcohol resistentes (BAAR) en 

la misma si no se dispone de cultivo, o la evidencia de granulomas en 

preparaciones histológicas12.  

 

1.4.1.- Diagnóstico  clínico 

El diagnóstico clínico se apoya en la anamnesis, haciendo hincapié en las 

manifestaciones clínicas y en los antecedentes familiares y personales. Es 

importante conocer la existencia, o no, de vacunación con BCG, pruebas de  

tuberculina (PT) previas, así como del tipo y duración de la exposición a la fuente 

infectante y de la existencia de procesos o 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 bacilífero puede ser desconocido, los 

síntomas y signos son habitualmente poco expresivos y pueden faltar, lo mismo 

que la detección del bacilo, e incluso -en ocasiones- la PT puede ser negativa 

(periodo ventana o depresión inmunitaria), por lo que las anomalías radiológicas 

sugestivas de TB constituyen, a veces, el único dato que apoya el diagnóstico 

 

1.4.2.- Diagnóstico inmunológico 

1.4.2.1.- Prueba de tuberculina 

La prueba de tuberculina (PT) se utiliza para el diagnóstico de enfermedad y de 

infección latente, y como control de los niños expuestos, no infectados. Dados 

los problemas de las técnicas bacteriológicas, y la falta de técnicas másfiables 
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para el diagnóstico de infección latente en niños, la PT sigue siendo el mejor 

método diagnóstico de infección tuberculosa pese a sus limitaciones.  Además, 

la infección tuberculosa es inexpresiva clínica y radiológicamente por lo que la 

prueba de tuberculina positiva constituye el único indicador de que la infección 

se ha producido22.  

Debe realizarse a personas con riesgo de infección reciente y de progresión a 

TB activa, y ser seguida de una acción clínica, lo que se conoce como “Test 

Tuberculínico Dirigido”, de forma que un resultado positivo en grupos de riesgo o 

en situaciones de sospecha, conlleve una actuación o tratamiento. Si no, no 

debe realizarse22;57.  

Su positividad sólo indica infección, siendo necesaria la realización de pruebas 

complementarias para descartar enfermedad activa (estudio radiológico) y de  un 

estudio de contactos54.  

La reacción a la tuberculina es del tipo de hipersensibilidad retardada (celular). 

Consiste en poner en contacto al individuo en estudio, con un preparado de 

antígenos bacilares, mediante inyección intradérmica, pero se necesita un 

periodo de tiempo, entre 2 y 12 semanas, tras la entrada de M. tuberculosis en 

las vías respiratorias  para poder evidenciar la reacción, que representa el 

desarrollo de inmunidad celular frente al bacilo12;24;54. 

Las células T sensibilizadas por la infección sufrida, son atraídas a la piel donde 

liberan linfocinas, que al  inducir vasodilatación, edema, depósitos de fibrina y 

reclutamiento de otras células inflamatorias a la zona, provocan una induración. 

Son características de la reacción su curso retardado, con un pico por encima de 

24 horas tras la inyección del antígeno; la induración y ocasionalmente, la 

vesiculación y la necrosis. Típicamente la respuesta a la tuberculina se inicia a 

las 5-6 horas tras la inyección, alcanzando la mayor induración  a las  48-72 

horas, y persistiendo varios días58.  

La PT es útil para el diagnóstico de TB en niños cuando es positiva, sin embargo 

la positividad por sí misma, no garantiza el diagnóstico. Existen falsos positivos 
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en el contexto de vacunación previa con BCG, infección por micobacterias no 

tuberculosas (MNT) y por fallos en su  administración e interpretación57.  

Una PT negativa tampoco descarta ITL, ni ET, ya que existen diferentes 

circunstancias en las que se producen falsos negativos.  Hasta un 40% de niños 

inmunocompetentes, con TB confirmada mediante cultivo, tienen una PT 

negativa. El porcentaje de positividad en la PT varía 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 sólo es positiva en 

el 50% de los casos. Además, tras la infección, existe un período de anergia 

(“periodo ventana”) que puede durar hasta 3 meses, durante el cual la infección 

tuberculosa puede progresar a enfermedad, sin que se evidencie esta respuesta 

inmunológica. 

Hay otros factores dependientes del huésped, como la corta edad, infecciones 

concomitantes, vacunaciones, enfermedades y tratamientos que produzcan  

inmunosupresión, y factores relacionados con la técnica de administración y 

lectura defectuosas. 

Así pues la PT debe interpretarse siempre en el contexto clínico,  valorando la 

historia de exposición.  

 

1.4.2.2.- Diagnóstico inmunológico. Interferon gamm a release assays 

(IGRAs) 

Entre los métodos inmunodiagnósticos se encuentran los denominados IGRAs 

(Interferon gamma releaseassays) que consisten en pruebas que valoran in vitro, 

la respuesta inmune mediada por células mediante la evaluación de la 

producción 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 diagnóstico de infección tuberculosa, y algo menor para el de  

enfermedad debido a un cierto grado de depresión inmunitaria asociada con 

ella57;59-61. 

Son también útiles en la evaluación de ITL en individuos vacunados con BCG.  
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Un resultado positivo indica infección (latente, o enfermedad) y debe 

interpretarse en el contexto clínico. Un resultado indeterminado, algo que sucede  

con frecuencia en niños menores de cinco años, no es útil para el manejo clínico.  

En niños, su principal utilidad reside en el diagnóstico de IT en aquellos que han 

sido vacunados con BCG,  en los que la tuberculina puede producir un falso 

positivo,  o en niños con inmunodeficiencia donde la PT puede dar lugar a un 

falso negativo9;24. Sin embargo, estos tests no son útiles en la distinción entre 

infección latente y enfermedad activa15;21. 

 

1.4.3.- Diagnóstico microbiológico 

1.4.3.1.- Tinción directa y cultivo 

El diagnóstico de certeza lo determina el aislamiento del bacilo, pero su 

rentabilidad es baja en los pacientes pediátricos. La sensibilidad del cultivo es 

del 30-40% en el jugo gástrico y esputo, probablemente por la naturaleza 

paucibacilar de la TB infantil y la dificultad para obtener muestras adecuadas. 

Además, la confirmación microbiológica por cultivo es lenta tardando, con 

frecuencia, entre tres y ocho semanas9;24;54;57;62;63. 

Los aspirados gástricos se deben recoger durante  tres días consecutivos, a 

primera hora de la mañana, en ayunas, aumentando su rentabilidad en los 

lactantes sintomáticos ingresados9;24.Los esputos se podrían obtener en niños 

mayores con capacidad para expectorar, o inducir su producción en los que no 

saben expectorar,  con suero salino nebulizado9;24. La sensibilidad del exudado 

nasofaríngeo o del lavado broncoalveolar también es baja9;24;54;62. 

La tinción directa mediante la técnica de Ziehl-Neelsen, o con auramina, tiene  

una sensibilidad menor del 15%, aumentando en los que presentan una 

enfermedad tipo adulto24;54;64. 

El cultivo en medios sólidos (tipo Lowenstein) tarda entre cuatro y seis  semanas, 

y en medios líquidos (tipo Middlebrook), entre quince días y un mes24.  

Otras muestras clínicas  

En el líquido  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 diagnóstico,  deben recogerse otras muestras clínicas del 

paciente.  

La punción-aspiración/biopsia de las adenopatías tienen mejor rentabilidad 

microbiológica24;54. 

 

1.4.3.2.- Métodos de amplificación de ácidos nucléi cos 

Las técnicas de amplificación de ácidos nucléicos, como la reacción en cadena 

de la polimerasa (PCR), son más rápidas y sensibles que el cultivo para el 

diagnóstico de TB en niños (sensibilidad entre 40-80% en muestras de jugo 

gástrico).  Su rendimiento aumenta en los casos con baciloscopia positiva9;54;57. 

 

1.4.3.3.-  Genotipado de cepas 

Son técnicas que permiten conocer las características genéticas de cada cepa, y 

son útiles en brotes, estudios de contactos, recidiva-reinfección, o epidemiología 

molecular54;57. 

 

1.4.3.4.-  Métodos de detección 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. El Plan para la prevención y 

control de la tuberculosis en España recomienda realizar un antibiograma   

siempre que se aisle e identifique M. tuberculosis en una muestra clínica.  

Conocer la sensibilidad a los fármacos antituberculosos sirve como guía de 

tratamiento; para elegir nuevos fármacos en casos de fallo terapéutico, si 

seconfirma la existencia de resistencias  y para estimar la prevalencia de las 

mismas en la población54. 

 

1.4.4.- Diagnóstico radiológico 

Las manifestaciones radiológicas de la TB en el niño son variables, y aunque las 

adenopatías son el hallazgo más frecuente, no hay ninguna lesión  

patognomónica, pudiendo presentarse de diferentes formas (adenopática, 
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neumónica, cavitada, endobronquial o miliar), ya comentadas en apartados 

anteriores.  

La presencia de adenopatías torácicas es el hallazgo radiológico más frecuente.  

Sin embargo, se ha demostrado que la radiografía de tórax tiene poca 

sensibilidad y especificidad para su detección, y una baja concordancia entre 

observadores. Su interpretación es dificultosa, no exenta de falsos positivos y 

negativos. Demostrar la presencia de adenopatías depende de su tamaño y 

localización9;54;65;66. En el estudio de Swingler et al67, al tomar como referencia la 

TC, la sensibilidad de la radiografía de tórax para la detección de adenopatías 

fue del 67% y la especificidad del 59 %.   

Delacourt et al68 realizan una tomografía computarizada a 15 niños (9 menores 

de 4 años y 6 mayores de 8), con exploración clínica y radiografía de tórax 

normal, pero, o bien con antecedentes de exposición tuberculosa reciente y 10 

mm, o más, de induración en la PT, o sin contacto tuberculoso conocido, pero 

con  conversión reciente de la PT (≥15 mm). Detectan  adenopatías patológicas 

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

Kim et al69, en una serie de41 casos de TB confirmada clínica o  

microbiológicamente, realizan una TC (por radiografía previa inconcluyente, 

presentación inusual, complicación o agravamiento), detectando adenopatías en 

el 83% de los pacientes pediátricos (85% de ellas con una hipoatenuación 

central y realce periférico).  

Andronikou et al70, practican una TC en un grupo de 100 pacientes pediátricos 

con sospecha clínica de TB primaria, encontrando adenopatías en el 92% de los 

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

De nuevo, el grupo de Kim et al71, 9 años después del estudio previo,  observan 

en un grupo de niños menores de 1 año con cultivo positivo a M. tuberculosis, 

adenopatías con hipoatenuación central y realce periférico en todos los casos en 

los que practican una TC. 

La TCse considera por tanto, la técnica radiológica de elección para la detección 

y evaluación de las adenopatías siendo además la más sensible y específica 
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para valorar el parénquima pulmonar. Sin embargo existen controversias 

respecto a sus indicaciones. 

Para algunos autores sólo estaría indicada en pacientes pediátricos 

asintomáticos, con contacto bacilífero, PT positiva y radiografía de tórax dudosa 

o no concluyente.También debería plantearse cuando se sospechan 

complicaciones, o en casos de alto riesgo24;26. 

Los argumentos en contra de emplear la TC, son su irradiación ionizante, la 

utilización de contraste intravenoso para detectar las adenopatías mediastínicas 

y la necesidad de sedar a los pacientes, en algunos casos. Además, la TC tiene 

falsos positivos y negativos en la detección de adenopatías y existe variabilidad 

entre los observadores54, 65, 66.   

Gómez Pastrana et al, no recomiendan practicar una TC, ni adoptar una actitud 

terapéutica particular según su resultado, argumentando que la visualización de 

ganglios hiliares y mediastínicos es frecuente en la TC torácica de pacientes 

asintomáticos con PT positiva y radiografía normal, y que la historia natural de la 

TB orienta a que estas adenopatías sean parte de la infección . Destacan 

además que, en los pacientes pediátricos, no se ha establecido una correlación 

entre tamaño y morfología de las adenopatías y actividad de la enfermedad, lo 

que hace dudar sobre qué ganglios deberían ser considerados patológicos en la 

TC72.  

Marais15 también recomienda interpretar con cautela los signos radiológicos en la 

TC, en pacientes asintomáticos con radiografía de tórax normal. Para él, los 

signos radiológicos sólo indicarían enfermedad activa en presencia de clínica, 

pero en pacientes asintomáticos revelarían infección primaria reciente21. Sin 

embargo, en niños con infección, sin enfermedad aparente, existeuna correlación 

positiva entre presencia en la TC, de adenopatías no visibles en la radiografía y 

positividad de la PCR para M. tuberculosis73. 

Algunos estudios en adultos confirman, mediante biopsia y/o cultivo, que en los 

casos de TB activa, las adenopatías son de mayor tamaño que en los casos de 

ITL y que, a su vez, estas adenopatías patológicas muestran típicamente un 
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realce periférico y una hipoatenuación central que corresponden a tejido de 

granulación con aumento de vascularización inflamatoria periférica y 

caseificación con necrosis central. Tras el tratamiento, las adenopatías 

disminuyen de tamaño y las áreas de baja atenuación desaparecen. Además, los 

pacientes cuyas áreas de baja atenuación ganglionar son de mayor tamaño, 

presentan síntomas con mayor frecuencia y gravedad74.  

El trabajo de Bilaçeroğlu et al75,en elque se realizan 84 biopsias ganglionares y 

que incluye 41 pacientes menores de 15 años, muestra la misma correlación 

entre hipoatenuación central de las adenopatías y  presencia de necrosis 

caseosa, licuefacción y bacilos. 

La progresión de la enfermedad ganglionar y sus diferentes estadios se ha 

estudiado también con resonancia magnética (RM), observándose tanto en la 

RM como en la TC, correlación entre tejido de granulación y captación de 

contraste y entre intensidad de señal de la necrosis caseosa en la RM y  

atenuación en la TC 76;77.  

Así pues, hay una relación entre la morfología de las adenopatías, con captación 

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

 

1.4.5.- Diagnóstico endoscópico 

La fibrobroncoscopia (FBC) como ayuda diagnóstica en la TB en niños, no está 

indicada de forma rutinaria, a pesar de que la afectación de las adenopatías 

hiliares y/o paratraqueales, así como la existencia de complicaciones, son muy 

frecuentes en la infancia, sobre todo en los menores de cinco años.  

El diagnóstico precoz y el tratamiento adecuado de la TB endobronquial es 

importante para disminuir las complicaciones secundarias, como las 

bronquiectasias y la estenosis bronquial54. 

Actualmente las indicaciones para realizar una FBC en un niño en relación con la 

TB son: 

1) Sospecha de lesiones endobronquiales. 

2) Sospecha de compresión  extrínseca. 
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3) Diagnóstico diferencial con otros procesos. 

4) Toma de decisiones terapéuticas.  

5) Respuesta inadecuada al tratamiento.  

6) Valoración de la evolución de las lesiones bronquiales.  

7) Toma de muestras.  

 

1.4.6.- Dificultades diagnósticas y definición de c asos  

Las diferencias en la fisiopatología y expresión clínica de la TB  en niños hacen 

más complicado su diagnóstico y menos claras las definiciones de ITL y 

enfermedad activa. 

En la práctica, la distinción entre infección  reciente y enfermedad activa es poco 

relevante en niños de alto riesgo (menores de tres años o 

inmunocomprometidos), dado que en ellos la infección progresa con frecuencia a 

enfermedad. En los grupos de bajo riesgo el mayor reto diagnóstico es 

diferenciar la infección latente de la enfermedad activa (21;54), ya que no existe 

un "patrón oro" que permita para diagnosticar una de ITL infección tuberculosa 

latente54;57. 

Las lesiones en la TB primaria infantil son paubacilares, los niños pequeños 

producen muy poca cantidad de esputo y el aspirado gástrico para la obtención 

de muestras para cultivo es un procedimiento incómodo que requiere 

hospitalización. Consecuentemente la confirmación bacteriológica es 

excepcional y sin diagnóstico definitivo, el tratamiento se inicia con frecuencia 

basándose en el juicio clínico, la historia de exposición, la prueba de tuberculina 

y la radiografía de tórax11. El diagnóstico de la tuberculosis intratorácica 

depende, en muchas ocasiones, de una correcta interpretación de la radiografía 

de tórax73;78.  

La escasez y baja especificidad de los síntomas y la baja sensibilidad inherente 

de las pruebas diagnósticas actuales, han conducido a una enorme disparidad 

en los criterios utilizados para distinguir entre las tres situaciones posibles: 

personas sin tuberculosis, personas con infección latente y personas con 
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enfermedad, dando como resultado tanto infradiagnósticos como 

sobrediagnósticos29. 

Marais et al78 parten de la idea de que una clasificación precisa de la 

enfermedad es importante para identificar entidades patológicas específicas con 

significado pronóstico, por lo que proponen diferenciar dentro de la TB 

intratorácica, entidades principales, de complicaciones locales y de 

complicaciones secundarias a la diseminación bronquial. También es importante 

la clasificación de los pacientes con fines de investigación79. 
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1.5.- TRATAMIENTO 

1.5.1- Tratamiento de la infección 

El diagnóstico y tratamiento de la infección tuberculosa latente en el niño es 

importante para evitar la evolución hacia  formas graves de la enfermedad y 

porque el estudio epidemiológico familiar y de contactos puede permitir 

diagnosticar y tratar nuevos casos. El tratamiento de la ITL se inicia una vez 

descartada la enfermedad. 

La distinción entre ITL y ET tiene importantes implicaciones en el tratamiento, ya 

que determina un manejo terapéutico totalmente distinto.  

El tratamiento de la ITL más estudiado y con eficacia demostrada es la 

isoniazida. La dosis recomendada es de 10-15 mg/kg/día, con un máximo de 

300mg/día, en una sola toma diaria. En menores de tres meses se reduce a 5-

10mg/kg/día, debido a la falta de datos específicos. La duración del tratamiento 

es un tema debatido. Su eficacia es mayor si se mantiene durante seis meses, o 

más.   Según algunos estudios, su administración correcta durante doce meses 

reduce el riesgo de desarrollar tuberculosis en más del 90% de los casos; una 

duración de seis meses, mejor aceptada que la anterior, consigue una protección 

del 65-69% en caso de buen cumplimiento, y tiene una baja tasa de toxicidad 

hepática12;26;57;58;62. 

También hay en la actualidad pautas de tratamiento con isoniazida y 

rifampicinadurante tres meses, con la misma eficacia que la pauta estándar80. 

 

1.5.2.- Tratamiento de la enfermedad  

M. tuberculosis sólo puede ser destruido durante su replicación, cuando está 

metabólicamente activo. En la enfermedad tuberculosa coexisten bacilos de 

multiplicación rápida, que desarrollan resistencias os pueden no ser activos. Por 

este motivo los medicamentos antituberculosos deben tener una acción 

bactericida precoz, para actuar frente a los bacilos de multiplicación rápida, y una 

acción esterilizante, para actuar frente a los bacilos de multiplicación lenta e 

intermitente.Es fundamental la asociación de fármacos  para prevenir las 

resistencias.  
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Los esquemas de tratamiento recomendados universalmente, que reúnen todos 

los requisitos exigibles diferencian dos fases, una intensiva que combina 

fármacos bactericidas para actuar rápidamente frente a los bacilos en 

crecimiento y una fase de continuación, con menos fármacos, para erradicar los 

bacilos persistentes de crecimiento lento. La duración más 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 duración serían la meningitis, donde 

el tratamiento se alarga hasta los doce meses y la tuberculosis raquídea con 

afectación neurológica en que la duración es de nueve meses. 
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1.6.- DOSIMETRÍA EN LA TC  

1.6.1.- Radiación y riesgo 

El uso de radiaciones ionizantes en imagen médica, incluyendo la TC, 

proporciona una valiosa información diagnóstica que puede, sin duda, beneficiar 

al paciente. Sin embargo, la exposición a la radiación tiene riesgos83.  

El riesgo de la radiación en los tejidos se relaciona con la magnitud de la dosis 

absorbida. Existe un riesgo determinista, dependiente de la utilización de dosis 

altas, y por ello poco probable en la TC, y un riesgo estocástico, que se 

correspondería con la carcinogénesis y los efectos genéticos en la descendencia 

del individuo irradiado y que, por tanto, es la principal preocupación cuando 

adultos y niños se someten a una TC. El riesgo estocástico de la radiación no 

parece tener una dosis umbral, y la carcinogénesis se considera, en la 

actualidad, mucho más 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 órgano, medida en sieverts (Sv), así como de su radiosensibilidad83.  

Hay dos problemas importantes a considerar cuando se estudia el cáncer 

inducido por la radiación. En primer lugar, aunque la radiación es sin duda  

carcinógena, se trata de un carcinógeno relativamente débil. Ésto se relaciona 

con el segundo problema, que es el nivel de radiación de fondo. Hay un nivel de 

radiación ambiental alto, con una dosis media anual de 2,4 mSv,  frente a la que 

se intenta estimar el aumento de riesgo debido a la radiación diagnóstica84;85.  
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Tabla 2. Procedimientos diagnósticos y equivalencias frente a la radiografía de tórax y la 

radiación de fondo85. 

Existe una mayor incidencia de cáncer, estadísticamente significativa, en la 

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

radiología convencional y la TC85.   

El riesgo de cáncer por radiación es aproximadamente del 5% por Sv. Sin 

embargo los niños son niños son mucho más sensibles que los adultos En una 

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

niños se eleva hasta  el 15% por Sv, siendo máxima la diferencia en edades 

tempranas86-88. 

Procedimiento diagnóstico 
Equivalencia frente a 

radiografía de tórax 

Equivalencia respecto a radiación de 

fondo 

Radiografía de tórax 1 1,5 días 

Radiografía de cráneo 3,5 11 días 

Radiografía de abdomen 50 6 meses 

Estudio digestivo 150 16 meses 

Enema opaco 350 3 años 

TC de cráneo 115 1 año 

TC tórácica 400 3,6 años 

TC de abdomen 500 4,5 años 
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La incidencia aumenta por debajo de los diez años y se va elevando conforme se 

aproxima al periodo neonatal, debido al mayor potencial y  capacidad mitótica en 

los años iniciales.  Así, la radiosensibilidad es mayor en la infancia donde la 

radiación tiene un mayor potencial para desarrollar cáncer, sobre todo en tejidos 

como la glándula tiroides, la mama y las gónadas89-92. 

El riesgo es proporcional a la dosis acumulada en los órganos y cada nueva 

exploración contribuye a la exposición durante la vida. La radiación en adultos y 

personas mayores no conlleva el mismo riesgo de cáncer que en niños debido a 

que muchos cánceres inducidos por la radiación, en particular tumores sólidos, 

no se manifestarán durante décadas89;93. De este modo, la radiación también es 

especialmente importante en los niños por el aumento relativo de riesgo de 

cáncer en los años de vida, en comparación a los de los adultos94.  

 

1.6.2.- Cálculo de la dosis 

De forma estándar, la intensidad de radiación en los exámenes de TC se basa 

en una medida dosimétrica llamada CTDI (computedtomographydoseindex), la 

cual se mide en un fantoma acrílico de 16 o 32 mm de diámetro (16 mm para 

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

La cantidad total de radiación que incide en un paciente concreto, o DLP 

(doselengthproduct), es el producto del CTDI por la longitud del escáner (en cm) 

y se mide en milligray-centímetro (mGy*cm). El DLP tiene en cuenta la intensidad 

de la radiación (CTDI) y la longitud del examen, y es indicativo de la cantidad 

total de radiación utilizada para la realización del examen de la TC83;90;95.   

El CTDI y DLP son los únicos parámetros de dosis en la TC que pueden ser 

universalmente interpretados y  los protocolos de TC deben especificar  el CTDI 

y el DLP83.    

Cuando un paciente está expuesto a una radiación, la cantidad total de energía 

absorbida por unidad de masa de un tejido específico es la dosis absorbida, que 

se expresa en grays (Gy). Por ejemplo, si el hígado absorbe 1 J/kg de tejido, la 
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dosis absorbida es 1 Gy90;96. Sin embargo, la dosis absorbida no tiene en cuenta 

la diferente sensibilidad a la radiación de los diversos órganos, y no puede 

proporcionar una estimación del riesgo de todo el cuerpo, o ser utilizado para 

comparar distintos exámenes en diferentes partes del cuerpo90.   

El riesgo de radiación del paciente depende de la dosis efectiva (DE) (medida en 

mSv ), que se relaciona con el riesgo total del paciente (riesgo estocástico)96. La 

DE tiene en cuenta la dosis en todos los órganos expuestos, así como la 

radiosensibilidad de los órganos. La principal ventaja de la DE es que diferentes 

tipos de exposiciones a radiaciones ionizantes, como una radiografía de tórax (~ 

0.05 mSv) o una TC  de tórax (~ 5 mSv) pueden compararse con la misma 

escala83. Tabla 3. 

 

Procedimiento diagnóstico Dosis efectiva (mSv) 

Radiografía tórax posteroanterior 0.05 

TC helicoidal pitch 1 7 

TC helicoidal pitch 2 3,5 

TC alta resolución (10mm) 0,7 

Radiación anual de fondo 2,5 

 

Tabla 3. Dosis efectiva de diferentes procedimientos diagnósticos90. 

 

Existen factores de conversión, calculados tanto para adultos como para niños, 

que permiten obtener la DE a partir del DLP83;97-99. La cantidad de radiación 
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utilizada (por ejemplo DLP) es proporcional a la DE del paciente. Dividiendo la 

DE entre DLP, se obtienen factores de conversión (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 conversión DE/DLP apropiado83. 

El CTDI proporciona una forma muy útil de comparar dosis entre diferentes 

protocolos y permite utilizar la dosis adecuada ajustando los parámetros del 

estudio en función del tamaño del paciente y del diagnóstico de sospecha; sin 

embargo no debe utilizarse para estimar los potenciales riesgos. Además,  hay 

que tener en cuenta que los factores de conversión de DLP en DE asumen a un 

paciente estandarizado, es decir, hacen referencia a un modelo de tamaño 

estándar (para recién nacidos y niños de 1, 5, 10 y 15 años), pese a que la edad 

no siempre se correlaciona con el tamaño100.   

 

1.6.3.- Dosis de referencia 

Los niveles de referencia de dosis para la TC pediátrica, basados en los 

conceptos dosimétricos de CTDI y DLP, varían en los diferentes trabajos 

publicados. Los autores refieren las dosis según la edad o peso del paciente y 

con mediciones hechas con fantomas de 16 o 32 cm.  

Las dosis medias de referencia  de acuerdo al DLP para la TC de tórax en niños, 

según 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 cm101-103.  

El aumento de DLP con la edad (tamaño) se debe a la mayor longitud del 

escáner y  necesidad de más radiación (mAs) para que los fotones puedan 

penetrar en los pacientes de mayor tamaño. La dosis efectiva oscila 

aproximadamente entre 1.7 mSv en recién nacidos, hasta 5.4 mSv en adultos. 

Una radiografía de tórax da una dosis efectiva de 0.05 mSv84. 
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1.6.4.- Estrategias de reducción de dosis 

El primer paso para reducir la exposición a la radiación en los niños es decidir si 

la TC es la modalidad más apropiada para responder a una pregunta diagnóstica 

específica o considerar la posibilidad de otras modalidades de imagen como la 

ecografía o la RM89. 

En este sentido los pediatras son un elemento esencial en la indicación del 

estudio de TC en niños y deben entender los beneficios y los riesgos de la 

radiación de la TC y la necesidad del trabajo de colaborar junto a los radiólogos 

en el  desarrollo de estrategias que reduzcan la exposición a la radiación en los 

niños89;94;104. 

Las campañas educacionales son útiles para aumentar la concienciación sobre 

la importancia de la dosis de radiación asociada a la TC pediátrica,  minimizando 

así la dosis y evitando las exploraciones no indicadas105. 

Los estudios de TC deben estar diseñados para responder a una pregunta 

específica. Una forma de adecuar la exploración es limitar el examen a la región 

anatómica de interés y excluir áreas innecesarias, como por ejemplo la pelvis en 

la TC de abdomen, disminuyendo de esta forma la radiación y  eliminando la 

exposición de estructuras como las gónadas. También es importante limitar el 

número de series a las necesarias en cada exploración (adquisiciones 

precontraste innecesarias) y ajustar los parámetros técnicos de la TC en función 

del objetivo diagnóstico dependiendo, por ejemplo, de si el estudio es para 

lesiones grandes o pequeñas, si se trata de estudios de control, de la región 

anatómica a estudiar y del tamaño del paciente89;94;104. 

Hay varios parámetros que determinan la cantidad de radiación emitida por un 

tubo de rayos X y la selección de técnicas en la TC puede afectar a la cantidad e 

intensidad de la radiación recibida por un paciente sometido a una exploración.  

La radiación 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 radiación y la energía del fotón. La utilización 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 exposición (seg) se conoce 

como mAs, y es una medida de la cantidad de radiación que se usa para generar 

cualquier imagen radiográfica o de TC96.  

En las TC estándar de tórax, 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. El aumento de DLP con la edad (tamaño) se debe a la mayor 

longitud de escáner y a la necesidad de más radiación (mAs) para penetrar 

pacientes de mayor tamaño94;96. 

Como los pacientes pediátricos son de menor tamaño, el haz penetra con más 

facilidad, por lo que los mAs usados en pacientes pediátricos son relativamente 

menores que los usados en adultos. 

Así pues, entre las estrategias más importantes para reducir la dosis de 

radiación en niños son fundamentales la adaptación de la corriente del tubo y el 

pico de voltaje al peso del niño y a los objetivos del estudio83;90;94;100;105-112.  

La disminución del voltaje disminuye la dosis al ser ésta proporcional al cuadrado 

del voltaje108. Así, reduciendo el voltaje de 140 a 80 kV la dosis disminuye cinco 

veces96.  

Con otros parámetros técnicos (kV, tiempo de exposición) constantes, la dosis de 

radiación al paciente es directamente proporcional a la corriente de tubo. Una 

reducción del 50% en la corriente del tubo disminuye la dosis de radiación en un 

50%.  De este modo un escáner obtenido con 175 mAs proporciona 14 veces 

más dosis que uno obtenido con 12,5 mAs94.  

Esta estrategia de reducción de dosis se ha aplicado a la TC de alta resolución 

de tórax, no observando diferencias significativas en la visualización de las 

estructuras parenquimatosas pulmonares entre bajas (40 mAs) y altas dosis (400 

mAs) con espesor de corte fino90.  

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 número de fotones detectados 

y es inversamente proporcional a la raíz cuadrada de los mAs.  
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Como los pacientes de menor tamaño atenúan menos el haz de rayos X,  hay 

más fotones que llegan al detector y menos ruido, de forma que el potencial 

aumento del ruido causado por la disminución de la corriente del tubo se 

equilibra en los pacientes más pequeños90;94;113. 

Además, pese al aumento del ruido en los estudios de baja dosis se pueden 

obtener exploraciones con calidad suficiente, sin que se pierda la información 

diagnóstica94.  Los criterios de calidad de imagen varían con el objetivo 

diagnóstico y las aplicaciones clínicas. Así pues el manejo de la radiación en la 

TC requiere escoger los parámetros correctos del escáner, no sólo dependiendo 

del tamaño del paciente sino también del objetivo diagnóstico100;111;114. 

La cantidad total de radiación también depende de la velocidad de rotación del 

tubo de rayos X y del pitch en los escáneres helicoidales83. 

El pitch se define como el desplazamiento de la mesa por cada 360° de rotación 

del tubo, dividido por la colimación del haz. En casos con avance de 5 mm de la 

mesa y colimación de 5 mm, el pitch es 1, y si la mesa avanza 10 mm con una 

colimación de 5 mm, el pitch es 2. Los estudios con valores de pitch superior a 1 

cubren volúmenes mayores en tiempos más cortos, lo que reduce los artefactos 

del movimiento y de los cortes finos. Los escáneres obtenidos con un pitch 

elevado tienen peor calidad de imagen porque el perfil de la sección está 

ensanchado. Sin embargo la dosis de radiación del examen disminuye con el 

valor del pitch (mitad de radiación con un pitch de 2) si el voltaje y la corriente se 

mantienen constantes84;90;94;107;115. 

Los equipos actuales dotados de tecnología de control automático de la  

exposición consiguen una importante reducción de la dosis,  manteniendo la 

calidad de la imagen, mediante la adaptación de la corriente del tubo al tamaño 

del paciente y la absorción en la región anatómica estudiada107;110;111;116;117. 

El uso de protectores de bismuto también disminuye de forma muy significativa 

la irradiación de órganos sensibles, como las mamas, cuando se colocan tras la 

adquisición del topograma107;118;119. 
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2.- JUSTIFICACIÓN 

La sospecha clínica de enfermedad tuberculosa es la que debe guiar los 

estudios radiológicos que se plantean para poder llegar al diagnóstico. Sin 

embargo, dadas las dificultades interpretativas de la radiografía de tórax en la TB 

infantil y su escasa sensibilidad y especificidad, hasta que los hallazgos clínicos 

y de laboratorio sean más sensibles, específicos y rápidos, la TC torácica podría 

ayudar a obtener un diagnóstico más inmediato y preciso, solucionando los 

problemas y dudas que se plantean en algunos pacientes pediátricos respecto a 

la existencia, o no, de adenopatías intratorácicas que por sus peculiares 

características podrían decantar el diagnóstico desde infección a enfermedad y 

cambiar, con ello, la estrategia terapéutica.   

No obstante al ser la TC una técnica diagnóstica que utiliza radiación ionizante, 

aunque la tendencia es hacer estudios con la menor dosis posible,  sobre todo 

en radiología pediátrica, reduciendo el kilovoltaje y el miliamperaje, es discutible 

su utilización sistemática en todos los casos, existiendo por ello controversia en 

su indicación.  

Estudios previos sobre esta cuestión no han valorado la relación existente entre 

la presencia de las adenopatías sospechosas de enfermedad y las 

características clínicas y epidemiológicas del paciente, que –en caso de existir- 

podrían ayudar al pediatra a adoptar, en ciertos casos asintomáticos, con PT 

positiva y radiografía de tórax normal, la decisión de solicitar, o no,  la  TC. 
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  HIPÓTESIS DE  TRABAJO  
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3.- HIPÓTESIS DE TRABAJO 

En niños asintomáticos con prueba de tuberculina positiva y radiografía de tórax 

normal, la tomografía computarizada torácica podría contribuir a diagnosticar la 

existencia de enfermedad tuberculosa, y decidir la instauración precoz del 

tratamiento específico.  
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4.- OBJETIVOS 

4.1.- OBJETIVO GENERAL  

Identificar las características clínicas y epidemiológicas de los pacientes 

pediátricos con infección tuberculosa que pudieran relacionarse con la presencia 

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

 

4.2.- OBJETIVOS ESPECÍFICOS 

− Describir las  anomalías radiológicas detectadas en la TC torácica del 

grupo de niños afectos de enfermedad tuberculosa durante el período de 

estudio, especialmente las características morfológicas de las 

adenopatías.  

− Comparar los hallazgos detectados en la TC pulmonar del grupo de niños 

asintomáticos, con PT positiva y Rx de tórax normal, con los encontrados 

en el grupo de niños sintomáticos, diagnosticados de enfermedad 

tuberculosa activa.  

− Tratar de identificar, en qué niños asintomáticos con PT positiva y 

radiografía de tórax normal, la TC pulmonar podría tener mayor 

rendimiento diagnóstico, para así definir, con mayor precisión, las 

indicaciones de la técnica en este grupo.  

− Analizar los cambios en la actitud terapéutica, derivados de la aplicación 

de esta técnica diagnóstica en el grupo de niños del estudio. 

− Valorar la reducción de la radiación mediante un protocolo de TC, con baja 

dosis, en el grupo de estudio. 
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5.- MATERIAL Y MÉTODOS. 

5.1.- TIPO DE DISEÑO 

Estudio descriptivo de serie de casos, observacional  y retrospectivo, en el que 

se revisan las características clínicas, epidemiológicas y microbiológicas, así 

como los estudios de radiografía y TC de tórax, recogidas en las historias 

clínicas y los registros radiológicos de todos los pacientes incluidos.  

El período de estudio ha sido de cuatro  años (desde enero de 2009 a diciembre 

de 2012). 

 

5.2.- LUGAR DE EJECUCIÓN 

Sección de Enfermedades Infecciosas del Servicio de Pediatría y Sección de 

Radiología Pediátrica del Área de Imagen Médica del Hospital Universitario y 

Politécnico La Fe (HUPLF) de Valencia. 

 

5.3.- SUJETOS DE ESTUDIO  

El grupo de estudio está compuesto por todos los niños (de cero a quince años 

de edad), a los que se realizó una TC torácica en el contexto de infección 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 niños estudiados en la Sección de 

Enfermedades Infecciosas del Hospital Universitario y Politécnico La Fe a los 

que se les practicó una TC torácica como parte de la evaluación de infección 

tuberculosa y que cumplían los siguientes criterios: 

− PT positiva. 

− Ausencia de clínica. 
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− Radiografía de tórax normal. 

La mayor parte de los niños procedían de diferentes centros de salud, y habían 

sido remitidos a la sección ante el resultado positivo de una PT.  

También se incluyen los niños evaluados como parte de los estudios de 

contactos de casos de adultos bacilíferos, y los remitidos a la sección desde 

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

 

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

A todos los niños, como parte del estudio de infección tuberculosa, se realizó 

anamnesis, exploración clínica completa y análisis de sangre. Las muestras 

obtenidas para las pruebas microbiológicas (tinción y cultivo), fueron un aspirado 

de jugo gástrico o  un esputo. 

Se practicó una radiografía de tórax posteroanterior,  excepto cuando el paciente 

remitido aportaba esta exploración. 

En  los familiares de primer grado y convivientes de los niños, se llevó a cabo la 

investigación de la posible fuente infectante mediante una PT y una radiografía 

de tórax. 

En todos los niños con radiografía de tórax normal o no concluyente, se realizó 

una TC torácica con contraste.  

Se consideraron hallazgos de la TC compatibles con enfermedad tuberculosa, la 

presencia de adenopatías mayores de 5 mm, o de alteraciones 

parenquimatosaso pleurales (consolidación, infiltrado, nódulos, 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 infección tuberculosa 

latente.  

 

Segundo (SG2): formado por niños con PT positiva y manifestaciones clínicas, 

radiológicas y/o microbiológicas compatibles con TB, a los que se realizó una TC 

torácica para confirmar el diagnóstico en caso de que la radiografía de tórax 

hubiera sido normal, o para evaluar complicaciones en la evolución del proceso 

tuberculoso. La mayor parte de estos casos requirió hospitalización.  
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Los niños con prueba de tuberculina positiva, manifestaciones clínicas 

sospechosas y radiografía de tórax normal,  se catalogaron como “infección 

tuberculosa latente” cuando la TC no mostró alteraciones sugestivas de 

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

diagnóstico, recibiendo ambos grupos el tratamiento correspondiente. 

 

 

5.4.- VARIABLES ANALIZADAS 

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

� Edad.  

� Contacto con TB. Tipo de contacto. 

� Prueba de tuberculina. 

� Cuadro clínico. 

� Radiografía de tórax. 

� TC tórax. 

� Adenopatías. 

� Alteraciones parenquimatosas y pleurales. 

� Compresión bronquial. 

� Estudios microbiológicos. 

� Diagnóstico. 

� Tratamiento recibido. 

� Cambio en la actitud terapéutica tras la TC.  

 

5.4.1.- Edad 

Edad (en años) en el momento de la exploración de la TC. 

 

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

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

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

el paciente. Contacto de más de 8 horas diarias. 
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5.4.2.2.- Contactos próximos habituales : compañeros de trabajo o colegio 

del caso, amigos o parientes que mantengan relación 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 sólo han mantenido una relación 

esporádica con el paciente. Contacto diario inferior a 2 horas. 

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

infectante. 

 

5.4.3.- Prueba de tuberculina 

5.4.3.1.- Tamaño . Tamaño de la induración, (en mm), tras 48-72 horas de la 

inyección intradérmica de derivado proteico purificado (PPD) mediante el 

método de Mantoux. 

5.4.3.2.- Lesiones cutáneas . Presencia de vesículas o necrosis cutánea a 

las 48-72 horas,  en la zona de inyección del PPD. 

5.4.4.- Cuadro clínico 

5.4.4.1.- Asintomático : paciente que no presenta síntomas de ningún tipo. 

5.4.4.2.- Sintomático : presencia de síntomas o signos sospechosos de TB 

en la anamnesis o exploración clínica, incluyendo tos crónica, fiebre de más 

de dos semanas de duración, pérdida de peso o fallo de medro. 

5.4.5.- Radiografía de tórax 

5.4.5.1.- Normal : cuando no se identifican alteraciones en el parénquima 

pulmonar, mediastino, estructuras óseas, o partes blandas. 

5.4.5.2.- Patológica : presencia de alteraciones que puedan corresponder a 

una TB, en cualquiera de sus formas (condensación, infiltrado, atelectasia, 

nódulo, atrapamiento aéreo, adenopatías, derrame pleural). 

 

5.4.4.- TC torácica 

5.4.4.1.- Normal : cuando no se identifican alteraciones en el parénquima 

pulmonar, mediastino, estructuras óseas, o partes blandas que puedan 

corresponder a una  TB. 

5.4.4.2.- Patológica : presencia de alteraciones que pueda corresponder 
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con TB en cualquiera de sus formas. 

 

5.4.5.- Adenopatías 

5.4.5.1.- Presencia de adenopatías : presencia de imágenes ganglionares 

mayores de 5 mm. 

5.4.5.2.- Número : número de adenopatías detectadas en cada paciente. 

5.4.5.3.-Tamaño medio : tamaño medio de las adenopatías presentes en 

cada paciente (en mm). 

5.4.5.4.- Localización. 

- Única: adenopatías en una única localización. 

- Múltiple: adenopatías en más de una localización. 

- Suprahiliar: Adenopatías altas o suprahiliares (grupos 1, 2R, 2L,    

3A, 3P, 4R, 4L, 5, 6). 

- Hiliar:  Adenopatíashiliares (grupos 10-14). 

- Infrahiliar: Adenopatías bajas o infrahiliares (grupos 7, 8 y 9). 

5.4.5.5.- Morfología : características morfológicas de las adenopatías. 

- Captación de contraste homogénea: realce uniforme de la 

adenopatía en la TC con contraste. 

- Con centro hipodenso y realce periférico: con centro de la 

adenopatía de baja densidad (<20-30 UH) y realce periférico. 

- Calcificada: adenopatía con densidad cálcica (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.- Consolidación : condensación lobar, segmentaria o 

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.- Nódulos : condensaciones bien delimitadas, menores de 3 cm. 
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5.4.6.5.- Atelectasia : condensación 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 : nódulos de pequeño tamaño calcificados. 

5.4.6.8.-Tractos fibrosos : densidades lineales asociadas a pérdida de 

volumen del parénquima adyacente. 

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

cavidad pleural,  o bien engrosamientos /calcificaciones pleurales. 

 

5.4.7.- Compresión bronquial  

Presencia, o ausencia, de una disminución valorable en el diámetro de la luz 

bronquial. 

 

5.4.8.- Estudios microbiológicos 

Muestras de esputo o jugo gástrico 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 gástrico del paciente. 

5.4.8.3.- Tinción : no disponible, negativa o positiva. 

5.4.8.4.- Cultivo : no disponible, negativa o positiva. 

 

5.4.9.- Diagnóstico 

5.4.9.1.- Infección tuberculosa latente (ITL ): paciente que presenta una 

prueba de tuberculina positiva, independientemente de que se pueda 

documentar el contacto tuberculoso,  se encuentra asintomático, con 

radiografía de tórax normal y estudios bacteriológicos negativos. 

5.4.9.2.-Enfermedad tuberculosa (ET):  evidencia clínica, radiológica y/o 

bacteriológica 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 terapéutica tras la T 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.- Exposición, infección latente y enfermedad 

Las definiciones de exposición, infección latente y enfermedad tuberculosa se 

han seleccionado para ayudar a un diagnóstico preciso22;24;26;33;79;120.  

5.5.1.1- Exposición a la TB : contacto reciente con un enfermo 

tuberculoso bacilífero siendo el niño  asintomático, con una PT negativa y  

una radiografía de tórax normal. 

5.5.1.2.- ITL: Niño  que presenta una PT positiva, independientemente de 

que se pueda documentar el contacto tuberculoso; asintomático, con 

estudios bacteriológicos negativos yradiografía de tórax o/y TC normales o 

con signos radiológicos de TB ya resuelta. 

5.5.1.3.- ET: evidencia clínica, radiológica y/o bacteriológica de TB activa. 

5.5.1.4.-TB antigua :antecedente de diagnóstico previo de TB pulmonar o 

extrapulmonar, que fue tratada correctamente, con mejoría de los 

síntomas y signos que condicionaron dicho tratamiento o con signos 

radiológicos de TB ya resuelta. 

 

5.5.2.- Tipo de contacto 

Respecto a los contactos se han utilizado las definiciones de la "Guía para la 

vigilancia y el control de la tuberculosis" editada por la Conselleria de Sanitat121. 

Estas definiciones son equiparables a las de Aissa K el al, que diferencian el 

contacto diario en “ocasional” (menos de 2 horas al día), “parte del día” (de 2 a 8 

horas) y “mayor parte del día” (más de 8 horas diarias)122. 

 

5.5.3.- Prueba de tuberculina 

La PT se consideró positiva cuando el tamaño medido de la induración 

fue24;26;54;58. 
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− Mayor de 5 mm, en niños en contacto íntimo con el caso índice o 

sospechoso de tuberculosis; en niños con sospecha clínica o radiológica 

de TB; en situaciones de inmunodepresión o infección por VIH, y en la 

conversión de un Mantoux previamente negativo. 

− Mayor de 10 mm,  en cualquier otro caso, incluidos los niños inmigrantes y 

el cribado de niños sanos. 

− En niños vacunados con BCG menos de tres años 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 reacción de Mantoux no se prolonga más 

allá de tres años, y que  su positivización por la BCG no suele exceder de 

los 10 mm. Una induración con vesiculación o necrosis se consideró  

siempre positiva. 

 

5.5.4.- Hallazgos de TB en la TC 

 

Como hallazgos compatibles con enfermedad tuberculosa se consideró: la 

presencia de adenopatías mayores de 5 mm (homogéneas, con hipoatenuación 

central y realce periférico, así como las calcificadas), o bien de alteraciones 

parenquimatosas (consolidación, infiltrado, nódulos, atelectasia, compresión 

bronquial, atrapamiento aéreo, enfisema,  u otras alteraciones sugestivas), así 

como la existencia de colecciones en la cavidad pleural. 

 

5.5.4.1.- Adenopatías 

5.5.4.1.1.- Tamaño  

Diferentes autores han considerado varios puntos de corte en el 

tamaño de las adenopatías para clasificarlas como patológicas. Así 

Delacourt et al (68) toman como punto de corte 5 mm en  niños 

menores de cuatro años;  de 7 mm  a nivel paratraqueal, en 

mayores de ocho años,  y de 4 y 6 mm a nivel hiliar, en cada grupo. 
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Gómez-Pastrana et al73 definen como patológicas las mayores de 5 

mm y Peng et a. las de 6 mm, a nivel hiliar y 

mediastínico123.(105)Andronikou  et al  consideran patológicas 

aquellas por encima de 1 cm; sin embargo hacen la reflexión de 

que el criterio  “tamaño” para definir la normalidad debería basarse 

en la correlación patológica70;124. 

Pese a la controversia en cuanto al tamaño, necesario  para 

considerar patológicas las adenopatías hiliares y mediastínicas en 

niños y la variabilidad interobservador72;125, en este trabajo se han 

considerado patológicas las adenopatías con un tamaño superior a 

5 mm de diámetro. 

5.5.4.1.2.- Morfología  

Respecto a la morfología, las adenopatías se han clasificado según 

su densidad en: homogéneas (realce uniforme tras la 

administración de contraste); con hipoatenuación central y realce 

periférico, y calcificadas55;65;69-71;74;75;123;126-128. 

5.5.4.1.3.- Localización  

El American JointCommitteeonCancer (AJCC) y la 

UnionInternationaleContre le Cancer (UICC) clasifican 14 grupos 

ganglionares torácicos. La lateralidad derecha o izquierda se 

expresa mediante R o L  (righto left)129. 

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 aórticos y los grupos 7 a 9 a los 

mediastínicos 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, 4 y 7). 

En este estudio, para la localización de las adenopatías, se ha 

simplificado esta clasificación en tres grupos: 

� Adenopatías altas o suprahiliares (que incluyen los grupos 1, 

2R, 2L, 3A, 3P, 4R, 4L, 5, 6). 

� Adenopatías hiliares (grupos 10-14). 

� Adenopatías bajas o infrahiliares (grupos 7, 8 y 9). 

 

5.5.4.2.- Alteraciones parenquimatosas o pleurales 

− Consolidación. 

− Infiltrado. 

− Nódulos. 

− Atelectasia 

− Atrapamiento aéreo. 

− Afectación pleural. 

 

5.5.4.3.- Compresión bronquial 

La TC es una técnica de imagen que permite la valoración de las 

estenosis y compresiones bronquiales55, así como de sus posibles causas 

extrínsecas, con una alta sensibilidad y especificidad en pacientes 

pediátricos con estenosis por adenopatías tuberculosas130.  

En este trabajo se ha evaluado la presencia o ausencia de compresión 

bronquial extrínseca por adenopatías, sin categorizar el grado de 

estenosis de la misma. 
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5.6.- RADIOGRAFÍA DE TÓRAX 

La mayor parte de las  radiografías de tórax se realizaron en el Servicio de 

Diagnóstico por Imagen del Hospital Universitario La Fe, siendo valoradas por 

los especialistas de la Sección de  Radiología Pediátrica.  

Se realizaron radiografías posteroanteriores, desestimándose en la mayoría la 

radiografía lateral tras la evaluación por el especialista. En este sentido, existe 

controversia sobre la utilidad de la proyección lateral y pese a que hay trabajos 

que defienden que aumenta la sensibilidad en la detección de las adenopatías 

tuberculosas en niños131, algunos autores67 no han encontrado diferencias 

significativas en la precisión para detectarlas al añadir la radiografía lateral a la 

posteroanterior.  

En los casos en que se aportaba la radiografía de otro centro no se repitió la 

exploración, siendo el estudio evaluado por los especialistas de la Sección de 

Radiología Pediátrica y el informe que emitían incorporado a la historia 

radiológica del paciente. Las imágenes radiológicas, tanto en formato digital 

como en placa radiográfica también se incorporaban a la historia radiológica del 

paciente. 
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5.7.- ESTUDIOS DE TC  

Los estudios tomográficos 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 adquisición de 30 segundos, obteniéndose cortes de 5 mm de 

grosor y colimación de 5 mm, desde los vértices a las bases pulmonares, y 

posterior reconstrucción de 2.5 mm. Se requerió sedación por un anestesiólogo 

en los casos de falta de colaboración de los niños para estar inmóviles durante el 

estudio de TC. 

En todos los casos se obtuvo el consentimiento informado de los responsables 

familiares para la realización de la prueba. 

Los estudios fueron evaluados por especialistas de la Sección de Radiología 

Pediátrica del Hospital Universitario y Politécnico La Fe. 

La reducción en la dosis de radiación se consiguió mediante un pase único con 

disminución del kilovoltaje y de los miliamperios-segundo (80 kV y 30-50 mAs). 

El pitch osciló entre 1 y 1.5. Los valores dosimétricos se midieron con un 

fantoma de 32 cm. 
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5.8- MÉTODO ESTADÍSTICO  

5.8.1.- Estadística 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 investigación descriptiva de series 

de casos, con un número limitado de pacientes, se presentan tanto los números 

absolutos como los relativos.   

 

5.8.2.- Contraste de hipótesis 

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 ÉTICAS 

Tras la evaluación y aprobación de este estudio por el Comité Ético de 

Investigación Clínica del Instituto de Investigación Sanitaria del Hospital 

Universitario y Politécnico La Fe, y dado que se trata de un trabajo de revisión de 

historias clínicas y pruebas radiológicas, se consideró que no era necesaria la 

firma del consentimiento informado, pero se requirió la declaración por escrito del 

investigador en cuanto al Cumplimiento de la Ley Orgánica de Protección 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 infección o enfermedad tuberculosa, un total de 82 niños. El 

rango de edad fue desde tres meses a catorce años, con una edad media de 6,5 

años.  

 

En el primer subgrupo (SG1), compuesto por los niños asintomáticos, con PT 

positiva y radiografía de tórax normal, estudiados con TC torácica en el contexto 

de posible infección tuberculosa, se incluyeron cincuenta y dos casos (63,4%), 

con una media de edad de 6,6 años. Todos ellos carecían de antecedentes 

personales patológicos significativos, a excepción de un caso de fibrosis quística, 

un paciente asmático y otro con artritis juvenil.  

 

El segundo subgrupo (SG2), formado por niños con PT positiva y 

manifestaciones clínicas, radiológicas y/o microbiológicas compatibles con TB, a 

los que se realizó una TC torácica para confirmar el diagnóstico en caso de 

radiografía de tórax normal, o para evaluar complicaciones en la evolución del 

proceso tuberculoso, estuvo compuesto por treinta pacientes (36,6%), con una 

media de edad de 6,3 años. Dentro de este subgrupo hubo veintinueve con 

clínica sugestiva de TB y uno asintomático pero con hallazgos en la radiografía 

de tórax compatibles con TB.  

No hubo diferencias estadísticamente significativas en la media de edad en 

ambos grupos.  

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

 

En cuanto a la sintomatología, veintinueve niños del SG2 mostraron clínica 

compatible con TB.  Trece pacientes (44,8 %) presentaron clínica respiratoria, 

principalmente tos de larga evolución.  Diez casos (34,5 %) debutaron como 

síndrome febril. Dos pacientes (6,9%) síntomas 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 adenopatías o abscesos  cervicales y 

adenoflemón en un caso. Tabla 6.  

Respecto al tipo de contacto, no se identificó la fuente de contagio en dieciséis 

niños (19,5%). El contacto fue casual (relación esporádica con el paciente, 

menor de dos horas al día) en seis niños (7,3%). Existió contacto habitual 

(amigos o parientes con relación frecuente, entre dos y ocho horas al día) en 

veinticuatro casos (29,3%). El contacto fue íntimo (convivientes, más de ocho 

horas al día) en treinta y seis niños (43,9%). Tabla 7. 

Hubo diferencias estadísticamente significativas respecto al tipo de contacto 

entre los dos SG (p=0,006, χ² Pearson), destacando una mayor proporción de 

contactos no conocidos en el SG de niños sintomáticos y de contacto habitual en 

los asintomáticos. 

 

TOTAL SG 1 SG 2  

82 Pacientes 52 Pacientes (63,4%) 30 Pacientes (36,6%) 

Edad media: 6,5 años Edad media: 6,6 años Edad media: 6,3 años 

 

Tabla 4. Número y edad media de los niños de cada subgrupo.  
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SUBGRUPOS 

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

Menores de 2 

años 
3 (5,8%) 3 (10%) 6 (7,3%) 

De 2 a 5 años 20 (38,5%) 13  (43,3%) 33 (40,2%) 

De 6 a 10 años 20 (38,5%) 7 (23,3%) 27 (32,9%) 

Mayores de 10 

años 
9 (17,3%) 7 (23,3%) 16 (19,5%) 

 

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

PACIENTES SINTOMÁTICOS(SG2) TOTAL (29)  

Síntomas respiratorios 13 (44,8%) 

Síndrome febril 10 (34,5%) 

Síntomas generales 2 (6,9%) 

Meningitis 1 (3,4%) 

Adenopatías/absceso 3 (10,3 %) 

 

Tabla 6. Manifestaciones clínicas de los niños 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%) 

Íntimo 22 (42,3%) 14 (46,7%) 36 (43,9%) 

 

Tabla 7. Tipo de contacto. 



 

85 

 

6.2.- HALLAZGOS RADIOLÓGICOS 

6.2.1.- Hallazgos en la radiografía de tórax  

Se practicaron radiografías de tórax en la Sección de Radiología  Pediátrica a 

cincuenta y siete de los ochenta y dos niños. A criterio del especialista 

responsable de la exploración, se realizó la proyección posteroanterior (PA) en 

cuarenta y nueve y las proyecciones PA y lateral en ocho casos. En los restantes 

veinticinco niños las radiografías no se hicieron en el HUPLF al ser aportadas 

desde otro centro, no volviendo a repetirse la exploración. Las  imágenes fueron 

evaluadas por los especialistas de la sección de radiología pediátrica y el informe 

incorporado a la historia radiológica del paciente. 

 

Doce de los niños (40%), incluidos en el SG2 (once con síntomas compatibles y 

uno asintomático), tenían alteraciones sospechosas de TB en la radiografía de 

tórax, encontrándose en ocho de ellos imágenes sugestivas de adenopatías, en 

dos condensación, un caso con un nódulo, en uno atrapamiento aéreo, en otro 

caso infiltrado pulmonar y por último, en cuatro derrame pleural (tabla 8). En 

varios casos se observó más de un hallazgo en la radiografía, identificándose 

imágenes ganglionares asociadas a condensación, infiltrado, atelectasia o 

derrame. 
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ALTERACIONES EN LA RADIOGRAFÍA 
DE TORAX DEL SG2 

TOTAL (12)  

Adenopatías 8 (66,7%) 

Condensación 2 (16,7%) 

Atrapamiento aéreo localizado 1 (8,3%) 

Infiltrados 1 (8,3%) 

Nódulos 1 (8,3%) 

Derrame pleural 4 (33,3%) 

 

Tabla 8. Alteraciones en la radiografía de tórax. 
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6.2.2.- Hallazgos radiológicos en la TC de tórax  

La TC fue normal en treinta y dos casos (39%) y patológica en cincuenta 

pacientes (61%).  

Esta exploración no mostró alteraciones en veintitrés casos (44,2%) del SG 1 y 

en nueve casos (30%) de los pacientes del SG 2 descartándose así, en todos 

ellos, enfermedad tuberculosa. Fue patológica, confirmando ET, en veintinueve 

casos (55,8%) y en veintiuno (70%) respectivamente (tabla 9). 

No se observaron diferencias estadísticamente 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%) tenían una radiografía de tórax normal.  

 

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

Normal 23 (44,2%) 9 (30%) 
32 (39%) 

Patológica 29 (55,8%) 21 (70%) 
50 (61%) 

 

Tabla 9.  Presencia de alteraciones en la TC.  
 
 

En el SG 1 existieron adenopatías en veintiséis de los cincuenta y dos casos 

(50%), alteraciones en el parénquima en diecinueve (36,5%), pleurales en uno 

(1,9%) y compresión bronquial adenopática en nueve (17,3%). 

Veinte niños del SG 2 mostraron adenopatías (66,7%), diecisiete alteraciones en 

el parénquima pulmonar (56,7%), cuatro afectación pleural (13,3%) y nueve 

compresión bronquial (22%). Tabla 10. 

No se detectaron diferencias entre los dos subgrupos al analizar la presencia de 

algunas de las alteraciones en la TC, (adenopatías, lesiones en el parénquima 
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pulmonar o compresión bronquial). Sin embargo sí se observaron diferencias 

estadísticamente significativas (p=0,038, χ² Pearson) cuando se evaluó en ellos 

la existencia de afectación pleural, siendo más frecuente entre los pacientes 

sintomáticos (13,3% frente a 1,9%). 

 
 

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

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

Alteraciones   en 
parénquima 19 (36,5%) 

17 (56,7%) 
36 (43,9%) 

Alteraciones 
pleurales 

1 (1,9%) 4 (13,3%) 
5 (6,1%) 

Compresión 
bronquial 

9 (17,3%) 9 (30%) 
18 (22%) 

 

Tabla 10.  Alteraciones en la TC.  
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6.2.2.1.- Hallazgos radiológicos en la TC torácica en parénquima pulmonar y 

pleura 

Se apreció afectación del parénquima pulmonar en treinta y seis de los  ochenta y dos 

niños 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 imágenes de  consolidación, 

cinco en el SG1 y siete en el SG2. Hubo infiltrados en ocho pacientes (22,2%), cuatro 

en cada SG. Se identificaron nódulos en once niños (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 niños del SG2. Se apreciaron 

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

 

En cuatro pacientes se observó más de una alteración en el parénquima pulmonar, con 

presencia de infiltrados y enfisema en un caso ; nódulos e infiltrado en otro ; infiltrado, 

atelectasia y derrame pleural en el tercero, y por último, hubo un caso donde se apreció 

consolidación asociada a derrame pleural.  

No existieron diferencias estadísticamente significativas al analizar la presencia de las 

diferentes lesiones parenquimatosas en ambos SG,a excepción del atrapamiento 

aéreo,  que sólo afectó a niños del SG2 (p=0,007,χ² Pearson).  

 

Es destacable que veinte de los treinta y seis pacientes con afectación pulmonar 

estaban asintomáticos (55,6%). La clínica del resto de casos era principalmente 

respiratoria o un síndrome febril.  

La radiografía de tórax fue normal en veinticuatro de los treinta y seis pacientes con 

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

 

De los pacientes con lesiones pulmonares detectadas en la TC se identificaron 

adenopatías en treinta y dos casos (88,9%). En diecinueve (52,8%),  estas presentaban 

necrosis central y captación periférica en anillo; en nueve niños  (25%) captación 

homogénea, y en cuatro  (11,1%) estaban calcificadas. Tabla 12. 

Se detectó asociación significativa (p<0,001, χ² Pearson) entre existencia de lesión 

pulmonar, con la  presencia de adenopatías y la morfología de las mismas, siendo más 

frecuentes las de aspecto necrótico.  
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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 últimos 

casos en pacientes sintomáticos. Se identificaron diferencias significativas entre los dos 

subgrupos respecto a la presencia de afectación peural (p=0.038,χ² Pearson) (tabla 

13).  
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TC TORÁCICA  SG 1 (52) SG 2 (30) TOTAL  (82) 
TOTAL AFECTACIÓN 

PULMONAR  (36) 

Consolidación 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%) 

Nódulo 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 
aéreo 

0 4 (13,3%) 4 (4,9%) 4 (11,1%) 

Granuloma 1 (1,9%) 2 (6,7%) 3 (3,7%) 3 (8,3%) 

Afectación 
pleural 

1 (1,9%) 4 (13,3%) 5 (6,1%) 5 (13,9%) 

 

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

 
36 casos  

 
 

 
 

Afectación de 
parénquima por 
grupo de edad  

 

 
 

Radiografía de tórax 
 
 

 
 

Adenopatías 
 

32 casos (88,9%) 

 
Asintomáticos 20  

 
(55,6%) 

 
 

Sintomáticos 16  
 

(44,4%) 
 

 
Menor de 2 años  

6 (100%) 
 
 

2-5 años  
13 (39,4%) 

 
 

6-10 años  
8 (29,6%) 

 
 

Mayor de 10 años  
9 (56,2%) 

 

 
Normal   

24 (66,7%) 
 
 
 

Patológica  
12 (33,3%) 

 
 
 
 

 
Necróticas 
19 (52,8%) 

 
 

Homogéneas  
9 (25%) 

 
 

Calcificadas 
 4 (11,1%) 

 

Tabla 12.Características asociadas a las alteraciones en parénquima. 
 
 
 

 
 

AFECTACIÓN 
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.- Características de las adenopatías en la TC 

En cuarenta y seis de los ochenta y dos niños (56,1%), se identificaron 

adenopatías mayores de 5 mm, con un promedio de 2,7 adenopatías por 

paciente. Sus características se resumen en la tabla 14. 

 

En el SG1 de pacientes asintomáticos y con radiografía de tórax normal 

existieron adenopatías en veintiséis casos (50%), y en el SG2 estuvieron 

presentes en veinte casos (66,7%), después de descartar TB en diez de los 

treinta niños de este SG con sospecha clínica. 

No hubo diferencias estadísticamente significativas respecto a la presencia o 

tamaño medio de las adenopatías en los dos SG. 

 

En veintisiete de los cuarenta y seis pacientes (58,7%) las adenopatías tenían un 

aspecto necrótico, con centro de baja atenuación y una captación periférica de 

contraste. Estas adenopatías necróticas fueron las más frecuentes en ambos 

subgrupos   (65,4% en el SG1 y 50% en el SG2), con un  tamaño medio  mayor 

(12 mm)  y formación de grandes conglomerados en un caso.  

El 28,3% de las adenopatías mostró captación homogénea, estando presentes 

en seis casos del SG1 (23,1%) y en siete del SG2 (35%). En estos casos, el 

tamaño medio fue discretamente menor (10 mm).  

Se observaron adenopatías calcificadas en seis de los cuarenta y seis casos 

(13%), tres en cada SG. 

 

Respecto a la localización, quince pacientes (32,6%) tenían adenopatías en  una  

sola zona  y treinta y uno  (67,4%) en más de una. En ambos SG  predominó la 

localización múltiple 

La hiliar fue la más frecuente, en cuarenta pacientes (87%), seguida de la 

infrahiliar en veinticuatro casos (52,2%) y suprahiliar en diecinueve  (41,3%). 

No se observaron diferencias estadísticamente significativas entre ambos SG 

respecto a la morfología o localización. 
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ADENOPATÍAS  SG 1 (52) SG 2 (30) TOTAL (82) 

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

Necróticas 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 localización 9 (34,6%) 6 (30%) 15 (32,6%) 

Más de una 
localización 

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. Características de las adenopatías en la TC. 
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6.2.2.3.- Compresión bronquial  

En dieciocho de los ochenta y dos pacientes estudiados (22%) se observó una 

compresión bronquial extrínseca por las adenopatías. La media de edad de los 

niños que la sufrían fue de cuatro  años (tabla 15). 

Esta compresión estuvo presente en nueve de los cincuenta y dos  niños 

asintomáticos (17,3%), en nueve de los treinta sintomáticos (30%), en tres de los 

seis menores de dos años (50%) y en once de los que tenían entre dos y cinco 

años (33,3%). En quince de estos dieciocho pacientes se apreciaban 

adenopatías con centro necrótico y captación en anillo (83,3%) y en tres (16,7%), 

se debió a ganglios con captación homogénea. 

Se observó una asociación estadísticamente significativa entre existencia de 

compresión bronquial y menor edad de los pacientes (p=0,024, χ² Pearson), así 

como con las adenopatías de aspecto necrótico (p < 0.001, χ² Pearson),  y 

mayor tamaño medio. 

 

COMPRESIÓN BRONQUIAL  18 (22%) 

Asintomáticos (52) 9 (17,3%) 

Sintomáticos (30) 9 (30%) 

Menores de 2 años (6) 3 (50%) 

De 2 a 5 años (33) 11 (33,3%) 

Adenopatías necróticas 15 (83,3%) 

Adenopatías homogéneas 3 (16,7%) 

 

Tabla 15. Características asociadas a la compresión bronquial.  
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6.2.3.- Hallazgos radiológicos en la TC de tórax en  los casos de enfermedad 

La presencia de adenopatías o de alteraciones en el parénquima pulmonar o 

pleura en la TC pulmonar, sirvió para clasificar a los pacientes como enfermos, 

excepto en tres casos, que presentaban adenopatías calcificadas, granuloma y 

un nódulo subpleural milimétrico, y que fueron clasificados de ITL. Estos 

pacientes, no habían recibido tratamiento previo, no mostraban signos de 

enfermedad activa y fueron tratados como ITL,  incluyéndose en este grupo para 

el análisis. 

De este modo, treinta y cinco niños (42,7%) se diagnosticaron de infección 

tuberculosa latente (ITL) recibiendo  profilaxis, y cuarenta y siete (57,3%), de 

enfermedad tuberculosa (ET) siendo tratados con tres o cuatro fármacos.  En 

ninguno de los casos se observaron complicaciones posteriores. En del 

subgrupo 1 (pacientes asintomáticos con radiografía normal), veinticinco fueron 

diagnosticados de infección (48,1%) y veintisiete de enfermedad (51,9%). Dentro 

del subgrupo de niños con sospecha de TB por la clínica o la radiografía, la TC 

confirmó el diagnóstico en veinte casos (66,7%) y descartó 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. Diagnóstico por subgrupos. 

 

En los casos de enfermedad, la TC mostró adenopatías en cuarenta y cinco de 

los cuarenta y siete casos (95,7%), estando presentes en el 92,6% de los niños 

del SG1 y en todos los del SG2. El aspecto necrótico de los ganglios fue el más 

frecuente en ambos grupos, con porcentajes similares en la morfología de las 

adenopatías. 
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Las lesiones en el parénquima pulmonar estuvieron presentes en treinta y cuatro 

de los cuarenta y siete niños (72,3%), siendo más frecuentes en los niños 

sintomáticos (85% frente al 63%). Los nódulos (foco de Ghon) se observaron con 

más frecuencia en el SG 1 y las consolidaciones, atrapamiento y  afectación 

pleural, en el subgrupo de niños sintomáticos. 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 1 27 SG 2 20 TOTAL  47 

Adenopatías 25 (92,6%) 20 (100%) 45 (95,7%) 

Adenopatía necrótica 17 (68%) 10 (50%) 27 (60%) 

Adenopatía homogénea 6 (24%) 7 (35%) 13 (28,9%) 

Adenopatía calcificada 2 (8%) 3 (15%) 5 (11,1%) 

Afectación parenquimatosa 17 (63%) 17 (85%) 34 (72,3%) 

Consolidación 5 (29,4%) 7 (41,2%) 12 (35,3%) 

Infiltrado 4 (23,5%) 4 (23,5%) 8 (23,5%) 

Nódulo 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%) 

Afectación pleural 1 (3,7%) 4 (20%) 5 (10,6%) 

Compresión bronquial 9 (33,3%) 9 (45%) 18 (38,3%) 

 

Tabla 17. Hallazgos en la TC en los casos de enfermedad.  
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6.2.4.-Hallazgos según edad y tipo de contacto 

El porcentaje de pacientes con hallazgos patológicos en la TC  por grupos de 

edad y tipo de contacto se presenta en las tablas 18 y 19. Se observó asociación 

significativa (p=0,023, χ² Pearson)  entre presencia de alteraciones en la TC y 

edad menor de dos años. No hubo asociación con el tipo de contacto.  

 

 

EDAD 
Menor de 2 años 

(6) 

2 – 5 años 

(33) 

6-10 años      

27) 

Mayor de 10 años  

(16) 

TC 

PATOLÓGICA 
6 (100%) 23 (69,7%) 11 (40,7%) 10 (62,5%) 

 

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

 

 

TIPO DE 

CONTACTO 

Desconocido 

(16) 
Casual(6) Habitual(24) Íntimo(36)  

TC 

PATOLÓGICA 
10 (62,5%) 2 (33,3%) 15 (62,5%) 23 (63,9%) 

 

Tabla 19. Presencia de alteraciones en la TC por tipo de contacto.  
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También hubo asociación estadísticamente significativa (p=0,010, χ² Pearson)   

entre el diagnóstico y los grupos de edad, observando mayor frecuencia de ET 

en los menores de 5 años.Tabla 20. 

 

 ITL (35) ET (47) 

Menor de 2 años (6) 0 6 (100%) 

De 2 a 5 años (33) 10 (30,3%) 23 (69,7%) 

De 6 a 10 años (27) 17 (63%) 10 (37%) 

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

 

Tabla 20. Diagnóstico por grupos de edad.  

 
 
6.2.4.1.- Hallazgos radiológicos en la TC torácica por grupo de edad 

La TC mostró alteraciones en todos los niños menores de dos años; en veintitrés 

niños de dos a cinco años de edad (69,7%); en once con edades comprendidas 

entre seis y diez años (40,7%) y en diez mayores de diez años (62,5%). Las 

alteraciones en el parénquima fueron más frecuentes en los grupos de edad 

menor de dos años y mayor de diez (100% y 56,3%) y las adenopatías en los 

menores de dos años y en el grupo de niños entre dos y cinco años (100% y 

66,7%). Tabla 21.  

La distribución y morfología de las adenopatías por grupos de edad se detalla en 

la tabla 22. 
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Al analizar la asociación entre grupos de edad y existencia de alteraciones en la 

TC,en el parénquima pulmonar y a la presencia y morfología de adenopatías, se 

observaron diferencias estadísticamente significativas. 

Existió significación en la asociación entre grupos de edad y presencia de 

alteraciones en la TC (p=0,023, χ² Pearson), destacando que todos los menores 

de dos años y 69.7% de los niños entre dos y cinco años, mostraron hallazgos 

patológicos. 

También hubo asociación estadística entre presencia de lesiones  

parequimatosas y edad (p=0,011, χ² Pearson),  al presentar todos los  menores 

de dos años afectación pulmonar y no mostrar alteraciones 70,4% de los niños 

entre seis y diez años. 

Por último, se observó también asociación entre presencia y morfología de las 

adenopatías,  y  grupos de edad, destacando su existencia en los niños menores 

de dos años y en el grupo de dos a cinco años [100% y 66,7% de los casos 

respectivamente (p=0,021χ² Pearson)],  presentando un centro necrótico y un 

realce periférico en el 66,7% y 77,3% de los casos en cada grupo (p=0,04, χ² 

Pearson). 
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Menor de2 años  (6) 
2-5 años (33) 6-10 años (27) Mayor de 10 años (16) 

Alteraciones en 
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%) 

Adenopatías 
6 (100%) 

22 (66,7%) 11 (40,7%) 
7 (43,8%) 

 

Tabla 21. Hallazgos radiológicos por grupo de edad. 

 

 < 2 años  (6) 2-5 años  (33) 6-10 años  (27) >10 años (16) 

Adenopatías 6 (100%) 22 (66,7%) 10 (37%) 9 (56,3%) 

Necróticas 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%) 

 

Tabla 22. Morfología de las adenopatías por grupo de edad. 
 
 

 
6.2.4.2.- Hallazgos radiológicos en la TC torácica por tipo de contacto 
 
Se documentó contacto íntimo (superior a ocho horas al día) en treinta  y seis  de 

los ochenta y dos niños. En este grupo, la TC mostró alteraciones en veintitrés 
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(63,9%), en el parénquima en veinte (55,6%) y adenopatías en veintidós 

(61,1%).  

De los veinticuatro niños 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%), adenopatías. 

En los niños con contacto casual (menor de dos horas al día), hubo alteraciones 

en la TC y en el parénquima pulmonar en dos (33,3%) y adenopatías en uno de 

ellos. 

Entre los niños en los que no se identificó la fuente infectante, existieron 

alteraciones en la TC en diez (62,5%), con afectación pulmonar en ocho (50%) y 

adenopatías en nueve (56,3%). 

Estos datos se especifican en la tabla 23. 

La distribución y morfología de las adenopatías por  tipo de contacto se detalla 

en la tabla 24. 

 

No se observaron diferencias significativas en la relación entre duración del 

contacto y alteraciones en la TC, en el parénquima pulmonar, presencia de 

adenopatías o morfología de las mismas; sin embargo destaca que en más del 

60% de los contactos íntimos, habituales y desconocidos, se detectaron lesiones 

en la TC. 
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 Íntimo (36) Habitual (24) Casua l(6) Desconocido (16) 

Alteraciones en la TC 23 (63,9%) 15 (62,5%) 2 (33,3%) 10 (62,5%) 

Alteraciones en 
parénquima 

20 (55,6%) 6 (25%) 2 (33,3%) 8 (50%) 

Adenopatías 22 (61,1%) 14 (58,3%) 1 (16,7%) 9 (56,3%) 

 

Tabla 23.Tipo de contacto y alteraciones en la TC.  
 

 
 

 Íntimo  (36) Habitual (24) Casual (6) Desconocido  (16) 

Adenopatías 22 (61,1%) 14 (58,3%) 1 (16,7%) 9 (56,3%) 

Necróticas 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. Morfología de las adenopatías por  tipo de contacto. 
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6.3.- RESULTADOS MICROBIOLÓGICOS. 

Se obtuvieron muestras para el estudio microbiológico en sesenta y nueve de los 

ochenta y dos niños (84,1%), cuarenta del SG 1 y en veintinueve del SG 2. 

El cultivo fue positivo para M. tuberculosis en seis casos (7,3%), cuatro de ellos 

en niños asintomáticos (7,7%) y dos en sintomáticos (6,7%). Tabla 25. 

 

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

Microbiología 
disponible 

40 (76,9%) 29 (96,7%) 69 (84,1%) 

Cultivo positivo 4 (7,7%) 2 (6,7%) 6 (7,3%) 

 

Tabla 25. Resultados microbiológicos. 

 

De estos seis pacientes con cultivo positivo, cuatro (66,7%) estaban 

asintomáticos y tenían una radiografía de tórax normal. Todos mostraron 

alteraciones parenquimatosasen la TC y adenopatías, cuatro de ellos de aspecto 

necrótico. 

Se observó asociación estadísticamente significativa entre positividad del cultivo 

y presencia de alteraciones en la TC (p=0,012, χ² Pearson), de adenopatías 

(p=0,05, χ² Pearson) y aspecto necrótico de éstas (p=0,09, χ² Pearson).Tabla 26. 
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Asintomáticos 4 (66,7%) 

Radiografía de tórax normal 4 (66,7%) 

Alteraciones en la TC 6 (100%) 

Adenopatías 
6 (100%) 

Adenopatías necróticas 4 (66,7%) 

 
Tabla 26. Características asociadas al cultivo positivo. 
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6.4.- CAMBIO EN LA ACTITUD TERAPÉUTICA 

La realización de la TC modificó la actitud terapéutica en el 54,9% de los casos), 

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

Se observaron diferencias estadísticamente significativas (p=0,004, χ² Pearson) 

al analizar este dato en relación con la edad, con un cambio de manejo 

terapéutico en cuatro de los seis niños menores de dos años  (66,7%) y en 

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

Tabla 28. 

 
NO MODIFICA ACTITUD 37 

(45,1%) 
MODIFICA ACTITUD 45 

(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 MODIFICA ACTITUD37 

(45,1%) 
MODIFICA ACTITUD45 

(54,9%) 

Menor de 2 años (6) 2 (33,3%) 4 (66,7%) 

De 2 a 5 años (33) 8 (24,2%) 25 (75,8%) 

De 6 a 10 años (27) 19 (70,4%) 8 (29,6%) 

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

 

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



 

108 

 

6.5.- DOSIMETRÍA.  

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 utilizó un fantoma de 32 cm de 

diámetro como referencia. 

En setenta y tres casos (89%), la TC se realizó mediante una adquisición única 

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 varió entre 655 y 1937, con una media de 1158. 

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

 
 
 

CARACTERÍSTICAS 

 
 

CTDIw (mGy) 

 
 

DLP (mGy*cm) 

 
 

Total mAs 
 
 

 
 

Adquisión única 
 
 

80-120 kV 
 
 

40-70 mAs 
 

 
 

0,94 – 5,1 
 
 

Media CTDIw  1,4 

 
 

15 - 154 
 
 

Media DLP 31,59 

 
 

655 – 1937 
 
 

Media 1158 

 

Tabla 29. Características dosimétricas de los estudios. 
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Tabla 30. Dosimetría por grupos de edad.  
  

 
 

Grupos de edad 
 

 
 

CTDIw (mGy) 

 
 

DLP (mGy*cm) 

 
 

< 2  años 
 
 

2 – 5 años 
 
 

6– 10 años 
 

 
>10años 

 
 

1,09 
 
 

1,24 
 
 

1,24 
 
 

2,16 

 
 

18,7 
 
 

24,77 
 
 

27 
 
 

59,2 
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7.- DISCUSIÓN 
 
LaTB en la infancia es uno de los estadios evolutivos de la infección primaria. 

Tras la infección, la mayoría de los pacientes no desarrollan enfermedad,  

persistiendo una ITL, cuya única manifestación es la positivización de la PT sin 

evidencia clínica, ni radiológica de enfermedad. En estos casos, un escaso 

número de bacilos tuberculosos viables permanece latente  sin causar 

enfermedad clínica14, por lo que –en la mayor parte de los casos- no se efectúa 

el diagnóstico, o se descubre incidentalmente, cuando se realiza una PT11.  

La infección  puede progresar a enfermedad. Esto sucede más frecuentemente 

en los 6-12 meses posteriores a la misma, y no siempre  cursa inicialmente con 

síntomas significativos, o con una radiografía de tórax anormal11;14;20. Varios 

factores, dependientes del huésped y del patógeno, favorecen esta progresión. 

La vulnerabilidad viene determinada,  principalmente,  por la edad y el estado 

inmune del niño, por la carga infectante, así como por la intimidad y duración del 

contacto con el enfermo bacilífero, siendo mayor el riesgo cuando la fuente 

infectante es la madre11;12;14;15;25. 

Los lactantes son el grupo de edad con mayor posibilidadde evolución a 

enfermedad, tanto hacia TB pulmonar (30-40%), como a meningitis o sepsis 

tuberculosa (10-20%). En el segundo año de vida el riesgo de TB pulmonar es 

del 10-20% y de TB meníngea-diseminada del 2-5%. En  los niños de dos a 

cinco años este riesgo es del 5% y en los de cinco a diez años, la progresión 

hacia enfermedad es aproximadamente del 2%. Por encima de los diez años, el 

riesgo vuelve a aumentar al 10-20%20;21. En el 95% de los casos se produce en 

el primer año tras la infección primaria.  Por esto, el tratamiento debe iniciarse 

tan pronto como se sospeche el diagnóstico.  

La ITL, puede tratarse con un solo fármaco: la isoniazida (H). Este tratamiento 

disminuye notablemente el riesgo de enfermedad, con un porcentaje de éxito 

superior  cuanto mayor es su duración, aunque nuevas pautas asociando H con 

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

La TB puede cursar, o no, con manifestaciones clínicas,  pero siempre con 

alteraciones radiológicas. Hasta hace unos años se trataba de forma estándar 
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con 3 fármacos durante 2 meses, seguidos de 2 fármacos, al menos 4 meses 

más. Actualmente, debido al incremento de las resistencias de M. tuberculosis, 

se recomienda la utilización inicial de 4 fármacos12;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 más precozmente 

posible, el tratamiento adecuado que evite la progresión de la infección  a 

enfermedad, o las complicaciones de esta última57;58. Sin embargo,  en los 

pacientes pediátricos la distinción entre ambas es, en ocasiones, complicada.  

En el niño, el diagnóstico de la TB se apoya en la concurrencia de contacto 

reciente con la fuente infectante (no siempre conocida), PT positiva, hallazgos 

sugestivos en la radiografía de tórax  y sintomatología compatible. 

La presencia de síntomas podría ser el mejor indicador para diferenciar infección 

de enfermedad; sin embargo, mientras que en el adulto la TB es casi siempre 

sintomática, en la infancia hasta el 50% de los casos en los estadios iniciales 

pueden ser asintomáticos, o presentar escasas manifestaciones clínicas que 

además, cuando existen, son habitualmente inespecíficas21;29.  

El diagnóstico de certeza lo determina el aislamiento del bacilo, pero su 

rentabilidad es baja en los pacientes pediátricos. La sensibilidad del cultivo es 

del 30-40% en el jugo gástrico y esputo, probablemente por la naturaleza 

paucibacilar de la TB infantil y la dificultad para obtener muestras adecuadas. 

Además, la confirmación microbiológica por cultivo es lenta tardando con 

frecuencia, entre 3 y 8 semanas29;54. 

Así pues, con una  clínica  poco significativa o ausente en muchas ocasiones, 

una historia de exposición no siempre existente, y una PT positiva, que no indica 

enfermedad, el diagnóstico de TB depende, con frecuencia, de la  detección de  

anomalías en la radiografía de tórax.  

La presencia de adenopatías torácicas es el hallazgo radiológico más frecuente. 

Sin embargo, diferentes autores han demostrado que la radiografía de tórax 

tiene poca sensibilidad y especificidad para su detección. Su interpretación es 

dificultosa, no exenta de falsos resultados positivos y negativos.  Demostrar la 
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presencia de las adenopatías depende del tamaño de las mismas y de su 

localización. Además, la radiografía tiene -en ocasiones-, una baja concordancia 

entre observadores9;54;65;66,67.   

 

7.1.- HALLAGOS EN LA TC 

7.1.1.- Hallazgos en la infección y enfermedad tube rculosa 

En nuestro estudio, presencia de adenopatías y afectación del parénquima 

pulmonar en la TC clasificó a una gran parte de los pacientes como enfermos y 

sirvió para diagnosticar ITL en tres pacientes que presentaban lesiones 

residuales de una ET anterior no tratada (adenopatías calcificadas, granuloma y 

un nódulo subpleural milimétrico). 

 

La ausencia de lesiones en la TC en el 48,1% de los niños asintomáticos del 

SG1, permitió catalogarlos como ITL. Del mismo modo, en este mismo subgrupo, 

la presencia de imágenes radiológicas patológicas diagnosticó como ET al 

51,9%. Por tanto, la TC fue capaz de definir como enfermos a más de la mitad 

de los niños asintomáticos con PT positiva y radiografía de tórax normal que -de 

otra forma-, hubieran sido catalogados sólo como infectados.  

 

Dentro del subgrupo de niños con sospecha clínica (presencia de síntomas 

compatibles) o/y radiológica (hallazgo de signos sugestivos en la radiografía de 

tórax) de TB, la TC confirmó el diagnóstico en el 66,7% de los casos y descartó 

TB activa en el 33,3%. 

Considerando las formas de enfermedad propuestas por el grupo de Marais y 

Mandalakas14;15;20;78, las más 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 adenopatías -consideradas la marca radiológica 

de la TB primaria-,  estuvieron presentes en el 95,7% de los casos,  siendo de 
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aspecto necrótico en el 60% de las ocasiones, homogéneas en el 28,9% y 

calcificadas en el 11,1%. Estos resultados son similares a los obtenidos por de 

Kim, Peng y Garrido69;123;127. Sólo en dos pacientes del SG1 clasificados como 

enfermos no se identificaron adenopatías, probablemente por un falso negativo 

de la TC. 

Las lesiones en el parénquima pulmonar se apreciaron en el 72,3% de los niños 

enfermos, predominando globalmente las consolidaciones (35,3%), los nódulos 

(29,4%) y los infiltrados (23,5%). En el subgrupo de niños asintomáticos fueron 

más frecuentes los nódulos (47%) y en el de sintomáticos, las consolidaciones 

(41,2%).  

Diferentes trabajos han descrito como hallazgos más frecuentes en la TB activa, 

las adenopatías necróticas, las consolidaciones, los nódulos y los 

infiltrados69;71;74;77;123;135;136, lo que coincide con los resultados de nuestro estudio. 

Del mismo modo, el porcentaje de niños con compromiso pleural (10,6% de los 

enfermos, con mayor afectación en los sintomáticos), o compresión bronquial 

(38,3%), son similares a los publicados por Kim A et al, Peng PJ et al y Du 

Plessis W et al69;123;130. 

La historia natural de la TB muestra que en niños inmunocompetentes, la 

probabilidad de desarrollar tuberculosis y la clínica de presentación dependen 

principalmente de la edad. La infección conlleva un riesgo significativo de 

enfermedad pulmonar en los niños más pequeños, que se va haciendo menor 

entre los cinco y diez años,  con un segundo pico durante la adolescencia y la 

vida adulta precoz11;15;20;21. Estos datos se confirmaron también en nuestro 

trabajo, identificándose una asociación estadísticamente significativa (p=0,010, 

χ² Pearson) entre el diagnóstico y los grupos de edad, con mayor frecuencia de 

ET en los menores de cinco años y menor afectación en los niños de seis a diez 

años.  
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7.1.2.- Características de las adenopatías  

En el 56,1% de la población estudiada se identificaron adenopatías, (en el 50% 

de los niños asintomáticos y con radiografía de tórax normal y en el 66,7% de los 

pacientes sintomáticos). No hubo diferencias estadísticamente significativas 

respecto a la presencia o tamaño medio de las mismas en los dos SG. En los 

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

Entre sus características, la mayoría tenía un aspecto necrótico, con un centro 

de baja atenuación y captación periférica de contraste. Estas adenopatías 

necróticas fueron también las más frecuentes en ambos subgrupos,  con un 

tamaño mayor.  

En cuando a su localización, la mayoría de los pacientes presentó adenopatías 

en más de una zona, siendo la más 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 adenopatías de  localización 

subcarinal (infrahiliar) y paratraqueal70;123;136. 

Se ha encontrado una asociación estadísticamente significativa (p<0,001, χ² 

Pearson) entre la existencia de lesiones pulmonares, y de adenopatías y su 

morfología, con el predominio de las que tiene un aspecto necrótico. Del mismo 

modo, hubo asociación entre cultivo positivo para M. tuberculosis, presencia de 

adenopatías (p=0,05, χ² Pearson) y aspecto necrótico de éstas (p=0,09, χ² 

Pearson).  

Por otra parte, las adenopatías con centro necrótico y captación en anillo 

estaban presentes en el 83,3% de los pacientes en los que se apreció una  

compresión bronquial. Se observó asociación entre la existencia de compresión 

bronquial adenopática y menor edad de los pacientes (p=0,024, χ² Pearson), 

siendo la edad media de 4 años, y también con las adenopatías de aspecto 

necrótico (p < 0.001, χ² Pearson), de mayor tamaño medio. 

De este modo, las adenopatías en anillo,  con captación periférica de contraste y 

centro necrótico, se relacionan con mayor frecuencia con las alteraciones en el 

parénquima pulmonar,  la compresión bronquial y la positividad del cultivo. Estos 
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datos apoyan la idea de que este tipo de adenopatías son propias de la 

enfermedad tuberculosa y reflejan la actividad de la misma.  Otros estudios han 

demostrado también esta relación. En los trabajos del grupo de Kim et al69;71, en 

niños con TB confirmada clínica o  microbiológicamente, los autores detectan 

adenopatías necróticas en el 85% de los casos y en todos de pacientes menores 

de 1 año. El estudio de Bilaçeroğlu et al75,en elque se realizan biopsias 

ganglionares, incluyendo menores de 15 años, muestra la misma correlación 

entre hipoatenuación central de las adenopatías y   existencia de necrosis 

caseosa, licuefacción y presencia de bacilos. Así pues, parece existir una 

relación entre la morfología de las adenopatías, con captación periférica e 

hipoatenuación central, y la actividad de la enfermedad. 

Respecto a los principales factores de riesgo para la ET, (edad e intimidad del 

contacto), se observó asociación entre presencia y morfología de las 

adenopatías y grupos de edad, destacando en los niños menores de dos años la 

detección de adenopatías en el 100%de los casos y en el grupo de dos a cinco 

años  en el 66,7% (p=0,021, χ² Pearson). La particularidad de presentar  centro 

necrótico y realce periférico se dió en el 66,7% y 77,3% de los casos en cada 

grupo (p=0,04, χ² Pearson). Estos resultados confirman la relación entre riesgo 

de enfermedad en los niños más pequeños, con menor inmunidad,  y presencia 

de adenopatías  de aspecto necrótico. En nuestro estudio no se detectaron 

diferencias significativas en cuanto a la presencia y morfología de las 

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

Por convención la adenopatía, en ausencia de síntomas, se trata como 

enfermedad activa, aunque estudios de los años 60 con H sola, demuestran la 

eficacia de la terapia con un solo fármaco21. En el metaanálisis 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 duración137. Las tasas de protección proporcionada por la H en otros 

estudios varía entre el 70-95%138;139.  
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El número de mutantes, responsables del fracaso del tratamiento y de la 

aparición de resistencias, es proporcional a la población bacilar. Las adenopatías 

hiliares y mediastínicas tienen una población bacilar estimada de 102-105 UFC y 

la posibilidad de aparición de mutantes de 105-106 UFC,  con lo que el 

tratamiento con H sería suficiente72.  

El tratamiento exclusivo con isoniacida de estas adenopatías, consideradas 

como enfermedad mínimamente activa, podría propiciar sin embargo, la 

progresión de la enfermedad y su reactivación68 o la aparición de mutantes 

resistentes. Por ello se ha planteado, como alterantiva a la TC, la posibilidad de 

tratamiento de la ITL con la asociación isoniacida y rifampicina9;68.  

 

7.1.3.- Hallazgos en asintomáticos con radiografía normal 

La TC fue patológica en el 55,8% de los niños asintomáticos y con radiografía de 

tórax normal. Estos datos confirman el alto porcentaje de TB subclínica. 

El hecho de que más de la mitad de los niños asintomáticos en los que la TC 

reveló enfermedad, tuviera una radiografía de tórax normal, muestra la baja 

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

No se detectaron diferencias entre los dos grupos al comparar la presencia de 

adenopatías, su tamaño, morfología o localización; la existencia o tipo de 

lesiones parenquimatosas o de compresión bronquial, (a excepción del 

atrapamiento aéreo) entre los niños asintomáticos y sintomáticos,  siendo los 

porcentajes de afectación similares en los dos subgrupos, lo que corrobora la  

escasa correlación clínica-radiológica de la TB en la infancia. Esto no ocurre, sin 

embargo, en el caso de afectación pleural, donde sí se observaron diferencias 

significativas entre los subgrupos, siendo más frecuente en los pacientes 

sintomáticos.  

En los niños asintomáticos con radiografía normal las adenopatías estuvieron 

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

asintomáticos. 

Las adenopatías detectadas con mayor frecuencia (65,4%), fueron las de 

aspecto necrótico, con centro de baja atenuación y una captación periférica de 

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

Respecto a las lesiones pulmonares en estos niños asintomáticos con 

radiografía normal, lo más frecuente fueron los nódulos, 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 PÉUTICA  

La TC se considera la técnica radiológica de elección para la detección y 

evaluación de las adenopatías, siendo además la más sensible y específica para 

valorar el parénquima pulmonar24;29;62;65;70;140;141. 

Sin embargo, existen controversias respecto a sus indicaciones ya que no se 

debería utilizar de forma sistemática en todos los niños con una prueba de 

tuberculina positiva, que están asintomáticos y con una radiografía de tórax 

normal72;142.  

Para algunos autores la TC pulmonar sólo estaría indicada en pacientes 

pediátricos asintomáticos, con contacto bacilífero, PT positiva y radiografía de 

tórax dudosa o no concluyente. También debería realizarse en los casos de alto 

riesgo (menores de 2-3 años convivientes con adultos bacilíferos),  

independientemente de que el estudio radiológico sea normal o plantee  dudas 

diagnósticas, o cuando se sospechan complicaciones24;26;54;62;142;143. Su utilidad 

es clara en el niño sintomático, con radiografía normal o dudosa, para valorar la 

extensión de la enfermedad y comprobar si los síntomas están en relación con la 

tuberculosis9;72. 

Los argumentos en contra de indicar la TC, son la irradiación, la utilización de 

contraste intravenoso para detectar las adenopatías mediastínicas y, en algunos 

casos, la necesidad de sedar a los pacientes. Además, la TC tiene también 

falsos positivos y negativos en la detección de adenopatías y existe variabilidad 

entre los observadores72;125.  

Ya que la TB en niños es en muchos casos paucisintomática y la radiografía de 

tórax tiene baja sensibilidad, podría ser de utilidad saber qué características de 

los pacientes se relacionan con más frecuencia con la existencia de hallazgos 

sugestivos de enfermedad tuberculosa. 

En este trabajo, la variable que más se relacionó con la presencia de 

alteraciones en la TC (adenopatías y afectación parenquimatosa) fue la edad. 

Hubo una asociación estadísticamente significativa entre los grupos de edad y la 

presencia de alteraciones en la TC (p=0,023, χ² Pearson), con detección de 



 

122 

 

anomalías en  todos los menores de dos años y en del 69,7% del grupo de niños 

entre dos y cinco años.  

Respecto a las adenopatías, se identificaron diferencias (p=0,021, χ² Pearson) 

entre los grupos de edad, presentándolas todos los menores de dos años  y el 

66,7% de los niños entre dos y cinco años.  Se identificó asociación (p=0,04, χ² 

Pearson) entre edad y morfología de las mismas, con un 66,7% de ellas con 

centro necrótico y captación periférica de contraste en los menores de dos años. 

También se detectaron diferencias (p=0,011, χ² Pearson) entre los diferentes 

grupos de edad  en cuanto a la existencia de afectación del parénquima, con 

lesiones presentes en todos los menores de dos añosy no mostrar alteraciones 

el 70,4% de los niños entre seis y diez años. 

Hubo asociación estadísticamente significativa (p=0,010, χ² Pearson)   entre el 

diagnóstico y los grupos de edad, observando mayor frecuencia de ET en los 

menores de cinco años.  

Estas diferencias podrían ser atribuibles a la menor inmunidad en los niños  más 

pequeños, especialmente los menores de dos años que, como se ha comentado, 

presentaron adenopatías y lesiones en el parénquima en todos los casos de este 

estudio. Frente a ello, es destacable que 75% de los niños entre seis y diez 

años, asintomáticos y con radiografía normal, no mostraron alteraciones 

radiológicas compatibles con TB. 

 

En cuanto a la intimidad del contacto destaca que, en más del 60% de los 

contactos íntimos, 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 niños en los que no se conocía la fuente infectante, eran 

sintomáticos y fueron estudiados por  este motivo ante la sospecha clínica de 

TB. 
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Con todo ello llegamos a la conclusión de que la TC tiene mayor rendimiento 

diagnóstico en los niños menores de cinco años, pero fundamentalmente en los 

menores de dos. 

 

La realización de la TC modificó la actitud terapéutica en el 54,9% de los casos, 

53,8% de los cuales se incluían en el SG 1 y 56,7% en el SG 2. Se observaron 

diferencias estadísticamente significativas (p=0,004, χ² Pearson) al analizar este 

dato según la edad de los niños de cada SG, produciéndose un cambio de 

manejo terapéutico en el 66,7% de los  menores de dos años y en el 75,8% de 

los niños  entre dos y cinco años. 

A la vista de estos resultados, la TC fue de mayor utilidad diagnóstica, 

conduciendo incluso a un cambio en la actitud terapéutica, en los niños de menor 

edad y con un contacto más estrecho con el adulto bacilifero. Dado que es en 

estos casos donde existe un mayor riesgo de progresión y complicación  de la 

enfermedad tuberculosa, la TC tendría una indicación más clara en estos niños. 
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7.3.- REDUCCIÓN DE DOSIS DE RADIACIÓN 

Entre las estrategias más importantes para reducir la dosis de radiación en los 

niños son fundamentales la adaptación del pico de voltaje y de la corriente del 

tubo al peso del niño y a los objetivos del estudio83;90;94;100;106-112.  

La reducción en un 50% de la corriente del tubo disminuye la dosis de radiación 

un 50%94. La disminución del voltaje disminuye la dosis al ser ésta proporcional 

al cuadrado del voltaje108, de modo que reduciendo el voltaje de 140 a 80 kV, la 

dosis disminuye cinco veces96. 

En las TC estándar de tórax, 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 kilos102;103. 

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 autores102;144-146, pese a las diferencias 

existentes en los grupos de edad analizados, se observa en nuestro trabajo una 

disminución de dosis significativa, de hasta un 50-90%, con calidad diagnóstica 

suficiente para cumplir los objetivos de la exploración (tabla 31). 
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Este trabajo (**) 

 

Brady   (**) Shrimpton  (*) Verdun  Thomas (**) 

 

< 2  años         18.7 

 

2- 5 años       24.77 

 

6– 10 años         27 

 

 

>10años          59.2 

 

 

 

< 5 año             50 

 

5-10 años       150 

 

 

>10 años        400 

 

<1 año            200 

 

 

 

5 años            400 

10 años          600 

 

< 1 año           110 

 

1-5 años         200 

 

5-10 años       220 

 

 

10-15 años    460 

 

0 años        73 

1 año          133 

5 años        208 

 

10 años      315 

 

 

15 años      201 

 

Tabla 31. Dosis de referencia de diferentes trabajos expresados como DLP (mGy cm) medido en 
fantoma de 16 (*) o  32 cm (**)  102;144-146 
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El uso de radiaciones ionizantes en imagen médica, incluyendo la TC, 

proporciona una valiosa información diagnóstica que puede, sin duda,beneficiar 

al paciente. Sin embargo, la exposición a la radiación tiene un riesgo83;147.  

El primer paso para reducir la exposición a la radiación en los niños es decidir si 

la TC es la modalidad más apropiada para responder a una pregunta diagnóstica 

específica y considerar la posibilidad de otras modalidades de imagen como la 

ecografía o la resonancia magnética89.  

En este sentido los pediatras son un elemento esencial en la indicación del 

estudio de TC en niños y deben tener en cuenta los beneficios y riesgos de la 

radiación y la necesidad de colaborar con los radiólogos para desarrollar 

estrategias que reduzcan la exposición a la radiación en los niños89;94;104. 

Los estudios de TC deben estar diseñados para responder a una pregunta 

específica. Es importante reducir el número de series a las estrictamente 

necesarias en cada exploración y ajustar los parámetros técnicos de la TC en 

función del objetivo diagnóstico y del tamaño del paciente89;94;104. 

La TC es una herramienta de diagnóstico importante en los niños, y cuando se 

realiza con la indicación y parámetros técnicos adecuados, los beneficios 

superan con creces el riesgo individual.  
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8.- CONCLUSIONES 

1. Los hallazgos radiológicos más frecuentes en la TC, detectados en 

nuestro estudio, tanto en los niños con sospecha de infección latente 

(asintomáticos con radiografía normal), como en los que se sospechaba, 

por la clínica o radiografía de tórax, una tuberculosis, fueron las 

adenopatías (95,7%), de aspecto necrótico en el 60% de las ocasiones; 

las consolidaciones (35,3%);  los nódulos (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 radiológicas de enfermedad tuberculosa entre 

los subgrupos de niños con sospecha de infección y de enfermedad, a 

excepción del atrapamiento aéreo y la afectación pleural, más frecuente 

en niños sintomáticos, lo que corrobora la  escasa correlación clínica-

radiológica de la TB en la infancia.  

3. En niños asintomáticos con PT positiva y radiografía de tórax normal, la 

TC tuvo mayor rendimiento diagnóstico en los pacientes de menor edad, 

por debajo de los cinco años,  y con contacto más estrecho con la fuente 

infectante, modificando la actitud terapéutica en un alto porcentaje de 

casos. 

4. Dado que es en estos niños pequeños, con menor inmunidad, donde la 

enfermedad tuberculosa tiene mayor riesgo de progresión y de 

complicaciones enfermedad tuberculosa, la TC tendría en ellos, una 

indicación más clara. 

5. Los protocolos de reducción de kilivoltaje y miliamperaje aplicados en el 

estudio han mostrado una significativa disminución de la dosis de 

radiación, hasta un 50-90% inferior respecto a las dosis de referencia, 

manteniendo la calidad diagnóstica suficiente para los objetivos de la 

exploración. 
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