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Resumen

üsteria monocytogeoes es ur ageúe relatiumerrt? infrectaefite

qle prad c€ gastroenhitir el el iÍfitlfl\eorrlpetct te, pero i{ecciótr
grdte cot¡o rcrroinfecciót o reP.ris el ittmnocompromeido. ,9e

trat JrTTite pzr alirtento¡J afecta la nayría de las uece¡ a emhara-

1adat1 a suJelos o a recih rucidoq arciaras o ixmrruupizidos
(tra:plante de órgaro¡ SIDA, e{ernedad naligna bematoligica,

uo de corticosleroides, irstfcináa rexal).l 2

Teniendo er ocxta k mercionado preuiameúe, rc cortideni preser-

lar el ca¡o de wra paciefite ixrr|L/flac1ü?eterÍe qle ,t afitrtJhi ,ret-
rai rtcciót, por este agerrte.

Palabras chu: nn i rymafaltit, I)stena monocltogenes

Paciente femenino de 12 años de edad, previamente sana. ()rigi-

naria ,r residente de Tlalpan, Ciudad de México. Zoonosis negada,

buenos hábitos higiénico dietéticos.

lnició su padecimiento actuel 15 días preüos a su ingteso, con

odinofagia sin 6ebre, quc remitió a los 10 días sin [atamiento
médico. Cuatro dras antes de acudir a urgencias presentó cefa-

lca bitemporal opresiva, de moderada intensidad, acompañada de

náusea y dos vómitos de contenido gástrico, sio alte¡acióo del ci-
clo sueño-vigiüa. La cefalea se inc¡ementó en 24 ho¡as hasta ser

incapacitante, por lo que acudió con el médico Se le dia¡¡nosticó

migraña e inició paracetarnol, cafeína crgotamina y ketorolaco,

sin mejoía, por lo que se agregó eletriptán y sumatriptán. Al per-

Listeria monocl'togenes it a rehtioufy inlreqre a¿enl tbat
prodrat diarrbea il tl)e imflsnocoflpeterrt, bú vrere infcction

uclt as ixfection of tl)e cenlral flerlat s rJ¡lerrl or vpit ir lbe im-
mutocomproaised. It isJoodbone axd nost! alects pregtdt tt drd
tbeir babie¡ or xewbonq the ellerlj, or ir?trl,tt0§lppr€$ed (aryi
hanglanlalio4 AIDS, henatological naügnanc'y, ttte of seroids,

redfaihre)-t'?

Coniderirg phal i¡ mentioned aboae, ue decided t0 ?rereú tht
carc oJ ar immarocompehnt Patieflt pbo Pretented ityfectior o-f the

cerrlrdl fleruo,4r tliteü b1 tbb agert,

Kgn ot*: nenir¿oentephaüti s, L)xena monocvtogenes

sistir la sintomatología, otro médico le rcalizó EEG, el cual se re-

portó normal, y cambió a dextropropoxifeno y diezepam. Acudió
con neurólogo quren diagnosticó cefalea tensional y le dio manejo

con diclofeoaco y metoclopramida. Incrcmentó la intensidad de

la cefalea al ffexionar la cabeza, y se acompañó de mateo, visióo
borrosa, agresividad y desorientación, sin liebre, por lo gue acudió

a valoración.

A su iogreso, se lc cncontró taquicárüca, taquipneica e hipertensa,

afebril, muy agresiva e irritable, coo respuesta exagerada a estimu-

los y lenguaie rncoherente, desorientada en tiempo y eí espac,o.

con cráne<¡ normocéfalo, pupiJas simétricas, mióticas. pero con

adecuada respuesta a la luz. Fondo de ojo no valorable. Extrcmi-
dades con tono y tro6smo conservado, fueza muscular 5/5, Ba-

binski negativo fu¡pdez de nuca. Kernig y Brudzinski negativos.
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Su biomet¡ía hemática de ingreso reportó Hb 15.3 g/dl, Hto
437o, leucocitos 14,000/mcl, neurólilos 82ok, )nk>cttos l2fo,
monocitos 67o, plaquetas 401,000/mcl. Se realizó fioalrnenre una
TAC de cráneo simple y contrastada que se reportó sin hallazgos
relevantes (r€¿r¿ Figura 1).

Fig 1. TAC de cúrco a su ingreso demostró encéfak) sin á¡teracioDcs

v engrosamiento mucoso etmoidal, csfenoidal y maxilar derecho

Se realizó entonces punciófl lumbar con presión de apertura no
medible por eocontralse muy elevada, que se ceuó en 15 cm H,O.
El citoquimico reportó agua de roca, sin película, MCP 90 mg/dl,
glucosa 40 mg/dl (central 156 mg/dl), leucocitos '139/mmr con

PMN 9% y MN 91%. Frotis y coaglutinación negativos.

Con los datos antcriorcs, inicialmente se sospcchó de meningoeo-

cefalitis viral,v se inició manejo con aciclovir a 1,500 mg/m'?SC/

día c/8 h y dexametasona a 0.15 mg/kg,/dosis lV c/6 h. Al tercer

día de su ingreso la paciente se encofltraba estable, con cefalea

ocasional (2 a 3 veces al día) que remitía con ketorolaco.

Sin embargo, el ager sengre donde se sembró el LCR presentó

crecimicnto de colooias pequeñas, suavcs y gisáceas con beta he-

móIisis (lare Frgura 2), y el frotis de Ia caja cvidenció cocobacilos

Gram positivos (lare Figura 3).

Al quinto día de estancia intahospitalaria, la paciente se encon

traba iffitable, cori poca aceptación de la via oral, pot momentos

deso¡ient¿da y con incremcnto de la cefalea. El cultivo de LCR

repottó ljstclia moiaql¿g¿r¿r, Por lo que se cambió el trat¡miento

a ampicilina 3.5 g tV c/6 h (dosis mítima más TMP/SND( a 20

mg/kg/día) y se completaron 16 dosis del tratamiento estcroideo.

b ,

Fi& 2. ozq.) A las 48 horas se obseró crecimiento en ager

súgre de coloniás sis€s peque,ñás con beta hemólisis.

Al sexto día prcsentó deterioro neurológico con periodos de agrta-

cirin, desorientacirin y liebre, sin focalización. Además, se rep{)rt¿)

scrotipo 4b ¿e l^ L)i¿ia ,rranacylo!,erre! y resistencia a ampicilina
(,\fIC>6) pero scnsibilidad a penicilina, TNIP/SND( v a venco-
micina.

A la scmaoa de su ingreso se er¡contraba ya odentada, sin üsión
borrosa, aunque arirr cofl cefalea frontal bitemporal 5/10 y lie-

bre persistente, náusea y vómito. Se realizó una segunda TAC de

cráneo contrastada por sospecha de compücación secundaria a Ia

meningiús, y la misma sólo mostrá lere engrosamiento muc,,so

esfcnoidal. Al decimotercer día hubo meioria de le cefelea t 2/10
dc intcnsidad, pero aún persisúan la oáusea y vómito de manera

ocasional,

Fig,3. (Der.) En frotis de cuttivo se observaron

cocobacitos Gmm positivos.
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Al vigésimo sexto día inició con diplopia e inc¡emento dc la cefe

lea a 5/'10 de intensidad. Se valoró por oftalmología encontrando

fondo de ojo bilateral con papila hiperémica de bordes borados,

elevados, con tortuosidad e ingurgltación de vasos, con hemorra

gias, mayor en el ojo izquierdo Se rcinició el estetoide y se solici

tó m¡eva TAC de cáneo donde se observó pobre diferenciación

entre sustaocias blanca y gris, botramiento de surcos cerebrales

de forma geoeralizada y pérdida del espacio subaracnoideo (rzía-

re Figura 4). Se realizó también RMN cc¡ebral que mostrri leve

at¡olia ccrebral de predominio subcortical, algrnas zo¡as focales

de güosis aisladas en sustancie blaoca frcntal (aíatc Figu,a 5). El

EEG reportó lenti6cacióo difirsa en ügüa, a la hiperventilación

con incremento dc la actividad lenta generalizada, pero sin activi-

dad epileptiforme. Se tomó ¡ueva biometría hcmática que reportó

Hb 11.4 g/dl, Hto 317o, leucocitos 3,000/mcl, neutró6los 627o,

Iinfcrcitos 307o, plaquetas 99,000/mcl. Se repitió punción lumbar,

con presión de apertrúa en 20 cm HrO, y citoquímico con MCP

68 mg/dl, glucosa 29 mg/dl (central 110 mg/dl), leucocitos

26lmmr, PMN 6%, MN 947o, donde si bien llamó la atención ma-

yor hipoglucorraquia, la celularidad disminuyó sr¡¡ei6cativamente.

F§ 4. TA{l de ctáneo con pob¡e difcrenciecróñ entrc susr¡ncies

blanca y gris, bornmiento de su¡cos cc¡ebrales de formá generaliz¡da

l perdi& del cspacio subuacnoideo, sin reforzamientos patól{-)gicos.

Dos días después remitirl Ia diplopia y disminuy<i la intensidad
de Ia cefalea a 1/10. ta valoracñn por oftalmologá al trigésimo
cuarto día refirió fondo de ojo bilatcral con papila hiperémica, con
bordes elcvados pero ya menos borrados, aunque todavÍa hcmo-
rtagias en astilla igualmente mayor en oio izqüerdo.

Complctri sólo 18 días cle ampicilina por farmacodermia secun

daia, pero sc llevti hasta 28 días dc TNíP SMX dada la cvolución
tr-rrpida que presenró. Sc tomri bt¡metía hemática de c()ntrol scis
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Fig 5. RMN cerebral €on leve rtto6a cerebral de predominio

subcortlcal rlgunas zonas focales de güosis aishdrs en susta¡cia

blanc¡ fro¡tál. sir v¡sc¡Iitis

días dcspués de la preüe, pues llamaba la ate¡ción la leucoPenia

reportade. f.ln esta última se reportó Hb 10.3 g/dl, Hro 29.4n1',

leucocitos 4,600/mcl, neutró6los 79olo, linfocitos 127n y plaquc-

tas 115,000/mcl,

Fioalrnente egesó afebril, sin cefalea, a la exploraoón ñsica sin

datos menrnge,rs, orieotada, con funciones cog'nitivas conscrva-

das, sin afectactio a parcs craneales. Ta-Kia, tono, scnsibilidad y

ROTs no¡males, sin Babinski, con papiledema bilateral en ¡emi

sión. Actualmente el papiledema ya está resuelto, no hay hcmorra-
gias oculares y se suspendió el esteroide. Dado el agentc aislado en

el LCR de esta pacicnte, se descartó VIH y se le realizó abotdaje

por parte de i¡munología, descartándose también defecto del eje

IL-12 IFN gamma.

Discusión

Son ocho las espccies de I)ttcia, pero sólo I - mottocyhtgenet y L ita-
trotii in/ettan a los hl;rlnanos. L manoqtllgtftr es u¡ cocobacilo Gram

positivo anaerobio facultativo, cortq no formador de esporas,

móviJ, catalasa, esculina y CAMP positivo, cuyas colonias son gis
azuládas )'produce una zona a¡gosta dc hemólisis en agar sangre.r

Se le cncuenta en Ia mic¡obiota intestinal de saflos en 1-10olo.1

El microorganismo se puede rccuperal en agar sangre principal
mente a partir de hemocultivo, cultivo dc LCR (como cn estc

caso) o líqüdo sinoüal, plcural o pericárdico, lo cual establece el

diagnristico de6nitivo. [,a tinción de Gram puede revclarlo. Para

su identiácación rápida se han iocJuido ptuebas de DNA, agluti-
nación en látex y ensayos inmuooenzimáticos. Son 17 serotipos.

Más del 9501, dc las ir¡fecci()nes soo producidas pot l()s serotipos
7 /2a,1/2b y pnncipalmentc por 4b (como cl presente caso).r'2

¡
d
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Se distribul,c ampliamente en el medio v cs una causa importantc

de ztxrnosis. sobre todo en animales dc rcbaño. l¡¡s alimentos

iocriminados son lcche y quesos blándos no pasteurizados, car-

oes prepaedas listás páÍá consumir, al-cs de corml o puerco mal

cocidos, hummus y verduias ctudas oo lav¿das. En este caso, sin

embargo, no se pudo identiEcar el anteccde¡tc alimenta¡io. El
pcriodo de incubación es m¡iable, dc un dia a 70 días. La dosis

infecuva es de 10-100 millones de UFC en huéspedes sanos, ¡ de

0.1-10 millooes de UFC en pacientes de alto riesgo. L]

La tasa de infección va de 0.1 a 11.3 cas()s por millón. La molta-
lidad neonatal va del25 al 507o, cn malores de 60 años del 10 al

20'X, ) en las lo¡mas no pcrinatales como menin[+tis del 33%,v
scpticcmia del 2570.1a

Los grupos dc ricsgo incluyen: embarazadas (un tercio de los ca

sos dc listeriosis, 20 veces mayor ricsgo <.¡ue en mujeres no emba-

razadas, \, cn casr¡ de infección cursan c()n aho riesgo de aborto,

pxrt() pretérmino u óbito), neonat()s (malor ries¡Jo de inlccción
grale quc cmbarazadas, si presentan scpsis tcmpraoa es general-

mente cn las pimeras 24 horas v es por transmisión transplaccn-

tari¿, pcro si presentan sepsis t¡rdix cl mecanismo de transmi-

sión cs desconocido pues gencralmentc no hay historia materoa),

mayorcs de 60 años (hasta 50'% de los casos) c inmunocompro-
metidos (individuos con ftasplantc dc <irganos, \'IH/SIDA 

-dondc puede ser hasta 300 vcccs más frecuente-, cnfermedad

hematológica maligna o inmunosupresirin por corticosteroides o
inhibidores del factor de flecrosis tum()rxl, cliabetes mcllitus, in
suliciencia renal, hemoc¡omatosis o cirrosis).1 Así, la paciente del
prescotc caso no entra dentro de grupos de riesgo para inlccción
por L mofiaqlogefier. Además, cuando hal infecciótpot Usteia eo

una pcrson¡ san¿,la ma1'oria dc las veccs por ingcsta de alimeotos

contáminados, sob¡er.iene acti¡ación de FNT 1' dc citocinas, con

activaci<-¡n dc monocitos y macrófagos, l()grando la erradicación

dcl microorganismo.1i De ahí nucstro tcporte cle caso.

b¡t¿r¡a ,ronoc'll¿genes dene capacidad de propagación de una célula

a otra por formación de pseudópodos cn la célula infect¿da, ade-

rnás de tropismo a la placenta y menioges, el cual esú telacionado

con la intcrnalira.l6

[r,n el contexto de neuroinfecci(in, la prcsentxción es por lo gcflc-

ral ag.rda (como en clcaso actual), aunquc si es de evolución suba-

guda puede semejar tuberculosis meningca. Dcl 65 al 100Yo de los
q2.e. ¡r¡senta celalea ¡ ficbrc (c,,n duracioo m¿]'or ¿ un¿ scmana

cn 2191, dc los casos, a pesat del tr¿tamieno adecuado, incluyendo

este caso); es fiecuente el compr()miso del parénquima cerebral

(absccsos y/o mcningoencefalitis); la frccuenci^ de signos menífl-

geos cs variable (a rigidez de ouca se pucdc cnconrar hasta en

80o/" dc krs cas()s, como en este casrr). Dcl 25 al 399/o presenun
crisis c()nvulsivas, un 32ol cursa con sindr()rnc "influenza like"

Qlama la atcnción la odinofagia refcrida por nuestra pacieflte al

inicir> del padecimiento), 227o con dorsalgia, alteración del estado

dc alerta: confusión, letargo (también p¡esente en el caso) o coma,

y hasta 2090 con ataxia, tremor y mi{)ck)nías. Puede habet también

datos neuroló§cos focales como parálisis de páres craneales.is

Fln cuanto a datos de LCR, puede haber predominio polimorfo
nuclcar o monr¡nuclear, enconrrándose el último en 1/3 dc los

casos ioclul'endo éste, ,v la glucosa oormal cn más del 607o de las

ucrcr,,nes. Por lo gencral har m(n,!5 leucociros ! prorern¡< quc

en aquellas menin¡¡rtis por bacterias extracelulares. La tinciófl de

Gram dene baja sensibiLidad, va que resulta positir% en menos del

40'Í, de los casos (en éste fire neccsario obtener el crecimiento en

la caia y después re lizat in nuevo frotis, va que el frotis inicial

fuc ncgativo).3

Histolrlgicamente se harl e¡contrado hemorragias focales , áreas

dc nccrosis, con meningitis purulcnta, inflamación co¡ microabs-

cesos y \¡ascütis coo infiltrado ünfocitico perivascular en cere

bros posmortem.s

Sc rcr¡uiere tr¡tamieflt() oportuno para mcjorar la sobrer.ida v

clitar riesgo de sccuelas. I-os antibi¡lticos descritos que tienen

actividad cr¡ntta L ,rron1c)larync¡ s()n la ampicilina (97-100% de

scnsibilidad), penicilina, eritromicina t tetracicliflá (97-100% de

scnsibilidad). Otros antibióticos, cr)rnr) trimctoprim sulfametoxa

zol (83-100% de seosibilidad) y rifampicioa, ofrecen una vcntaja

tc,;ric¿ si 'br( urros rr¿ramicnru5 d( brd,, ¿ su mci¡,r p(o€tración in

tracclularr'1'i¡'Antibióticos como las <luinolonas, macróüdos (aun-

quc és«;s son bacteriostáticos) v carbapenémicos tienen actir.idad

moder^¿^ in Litto contr^ Lj¡feia. Se ha cmpleado Ia rancomicina
coo cicr«r éxito para aquellos alérgicos a penicilina l a sulfas, pero

la cxpcriencia es limita¿^. L fianoqloleíe¡ es resistcntc a cefalospo
rinas.r La resistencia es baja, aunque hat, «¡lcra¡cra in yitro co¡ al

[lln()s antibióticos. Dc hecho en elprcscntc caso se consideró esta

posibitidad v se continuó el tratamicnto con ampicilina a pesar

dcl rcporrc, pues no había congrucncia en el antibiogtama ya que

se especilicó rcsistente a ampicilioa pcro sensible a penicilina. La

ampicilinr con un aminoglucrlsido o trimctopám sulfametoxazol

con rifampicina tieneo efecto sioérgico sobre lj¡leia: 
^mpicüno vanc¡rmicioa con rifampicina ticne sólo sinergia parcial, pcr<r

pcnicilina G 1'rifampicina ticnc actividad desde sinérgica hasta

antag(lnica. Hal antagonismo támbjén con la combinación de

eritromicine con pcnicilinas, eritromicina con aminoglucósidos,

peoicilina con clc¡ranfenicol ,v penicilioa cr¡n tettaciclina.2 Se ha

cnc()ntrado que la combinación dc ampicilina y trimetoprim sulfa

mct()xazol puede ser más clectiva que ampiciJina con aminoglucrl-

sid(), p()r lo que nuestra pacieotc sc tra«i de acuerdo a la pdmera

Se rccomicndao dos semanas de tratamicnto en bacteriemia. cua

tro a seis cn endocarditis v seis a ocho en absceso cerebral. Para

cl tratamiento de meningitis por l- ,nafiltyagrler, se recomienda

ampicilina de 200 a 300 mg/kg,/día por 14 a 21 días de du¡ación,

aunque Ios estudios dc imagen cerebral ccrca del 6nal previsto del
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tratamiento permiten determinar si hay compromiso cerebul que

e ia tratamiento prolongado. Como ya se comentó, esre caso re

qürió hasta 28 días de trat4miento con TMP/StrD( por la tórpida
evolución, v la ampicilina fue suspendida al día 18 por farmaco-

dermia.r

Conclusión

La manifestacióo clinica típica de listeriosis en el inmunocom-
peteote es gastroenteritis. En el inmunosuprimido suele causa¡

meningitis con compromiso dcl parénqüma cerebtal o sin éste y

sepsis. Es por esta razón que se buscc'r inmunodellcicncia cn nues-

tra pacientc, dcscarúndose- L norroa'ltogette¡ tambiéo puede causar

¡ombencefalitis (adultos inrnunocompetentes), absceso cerebral
(inmunocomprometidos), artritis, osteomieütis, endoftalmitis,

absceso hepático, peritonitis y endocarditis.rz

La ptevención se logra con adecuada cocción de alimenros de ori-
gen animal, lavado de vegetales crudos, separación de carne cruda

de vegetales y de alimentos cocidos y precocidos, pasteurización

de la leche, lavado de manos, cuchillos y tablas posterior a la mani

pulación de alimentos crudos, y consumo inmedlato de aliment()s

perecederos.a
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Resumen

l,.a nberofuis constitqye m probbna de uhd públi4 er par-
lalar et pains n úa¡ d¿ de¡armlh l,.a infección se pnunta
cuaxda el Mycobacterium tuberculosis irgrua al orgarismo,

1t h mJemedad por b general srrge ruatdo se alfcra el estado

irmuohgico la sea por dlgrit tipo de i rrrr.trrodefciencia o por dts-

utrición. El diagníslco en bs riios ¡e ba¡a er cl arteced¿úe

fu cnrrtacto diredo, ld ?rvcbd de la nberolim, k radiografa de

ahaxl el daa nictobiokgico dcl bacik Estos paniaetros a1*daz
a realiTar n diagnó§ico preco<| a d¿terrrifiar el tratarrlierrto opor-

luol a ditmhrtir cot elk la norbinonalidad. Ertre k¡ tiño¡ en

qrienu u detecta infeccih por Mycobacterium tuberculosis,
los n,ls pequiot l aq*clks cü ex?o¡ic¡ór rccierrte ¡e erctr€rrtrarl

er nali nesgo de pio¿nión a enfcrnedad- Éstu u precisanente

la conseourcia drlJramto de lar dtfettsar kcales o gmerales. 1 a tr
berulosisp molar es laforma nárfreruente de pruentación. l-at
aderro?stíar ?arabiliare¡ corrslihyel ld Pirrcipal ma4fe¡tacih ra-
dioliglca, aunqu se pudc obsenar auQricr imagen. l,.a¡ caita-
cioxu prcden pmeder de wta nermonía cascosa o dc adenopatiar

casctfcadas,l u /rcnexcia m el omo de la túerrubis pinaria
es escata Por lo gcttetal ¿¡to¡ ritios tiewr iúomas itteEecíftcos,

recibc¡ artimktobialos aúet dt x botpitali¡ación1w diagnor
ticados erforna lardía, h qrc ntrasa cl inicio d¿l tratamieúo cox

ht Jármacos a ituberubsot.

P¿lab¡¿¡ ch*¡: Túererk¡i¡ irfartil, tuberohtfu cdvitoia in-

fantil, diagrostn de tubercrktis infuntiL
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Tsber¡ybri¡ rcmain¡ a pablc hcaltb probhu cspecia$ in dcrvk-
pixg comtriu. Tbe irfcctiott ocurc whex thcMycobacteÁum u-
berculosis enters the bod1, attd the dirav *wllJ a?p€ar¡ ubett

lbe imzum ¡tals¡ i¡ altered eitber b1 omc form of nahutritiott
or innmod.efcierE. Diagttois ín cbildret it bosed or a hittory
oJ direct codact, trberulit hst, cbest radiograply a nicrobio-
logicdl fnün¿ oJ tbe bacills¡. Tbue parameters belp to make an

ear! diagttosis and treatnerl axd tberebl decreate norbidig a
nortalfl. Amorg tbe ebildrex in wbon Mycobacterium tuber-
culosis inJection is detected, tbe loargrt and tbo¡e tyitb rueú
ex?o¡r4re are al greater risk of diwav progruion. Tbis b preciull
¡l)e rerrllt 0Í the laihn of kcal orgereral dcfenset P norary tu-
beratkis i¡ tbc mo¡t cormol Presefltdtiorr. Tbe parahiliar lnph
rcdet arc tbe main radiological »aztfestatior, altboryh aty inage
cat be ¡cen. Cavitatio¡¡ cat ome from a careou pnemonia or
carealbg adeaopatbiet. a i* frequtE in tbc cotru of prinary
tuberatbi¡ i¡ ¡carce. Uua$ thue cbildnn baue rcnrpecifc slnp-
toms, receiucd axlimicmbialt b{ore admisiox axd are dia¿roted

late, delajry tbe start oJ against ttbercrbsrs dmgs.

KEuot*: Ttberahsit in cbiürm, cbildm cauitary tubernbsis,
diagnoú of cltildbood tuberatksi¡.

9.6 millones, y 1.5 millones personas mutieton por esta causa.l

En México, en 2014 se reporaron 21,881 nuevos casos de tuber-

culosis, con una incidencia de 26 por 100,000 habitantcs por año.

La tubercr¡losis constituye urt importaote p¡oblema saoitario a es-

cala mundial. [-a cifra estimada de ouevos casos en 2015 fue de
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Tuberculosis cavitaria en Iactante menor
Reporte de un caso y rev¡sión de la literatura

Abstract
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Aunque se desconoce su magmtud, se calcula que la tuberculosis
infantil representa aproximadamente un 10%r de rodos los nue

vos casos y se concentra ma]'oritaiamente en países de morbili-
dad elevada. Ios niños pueden prcseotar tuberculosis a cualqüer
edad, pero la más frecuente ocurre entre uoo ) cuatro años. Las

noti6caciones de casos dependen dc Ia intensidad de la epidemia,
Ia estructura de edades de la población, los instrumentos de diag-

nósdco disponibles \, la medida en que se precdque \isremática-

meote la localización de co¡tactos.a El número estimado dc casos

por año de tuberculosis en niños es de uo millrio; 140,000 fallecen

POI esta ceuse.

La tuberculosis es producto de la invasión por el complejo,4lya,
baaeritn nberutksit (¡r1rrcipdrl,l,ente M)oba,/eim ltberalotis, hotit
o aficanu») e la víe tespiretorie. En otras ocasiones puede trans-
mitirse por vía digestiva a través de leche contaminada, lo cual

provoca una infección linfohematógena (como sucede con il.¡'ra-

ba¡teriw bol,ir. I-a invasión de la r'ía respiratoria se produce por
inhalación de gotas de saliva (de 2-10 ¡rm de diámctro) quc se ex-

pulsan en fotma de aerosol, permitiendo así el paso de micobac-

terias al huésped- En los alvéolos los bacilos son fagocitados por
los macrófagos alveolares, donde permanecen para replicarse cada

25 horas.6 El progreso a enfermedad clinica se debe a alteracioncs

en el estado de vacunacirin, inmunoklgico, nutricional l' a Ia edad

del niño." El equilibrio de éstos mantiene una adecuada respueste

celular dependiente de linfocitos T con una respuesta inmunoló-
gica que controla al germen. En los ñrños ir¡¡nun¡,cr¡mpctcntcs,

esta respuesta inicia en el momento en que el macrófago alvcolar

v la célula dendrítica presentan el aotígeoo micobacteriano a los

linfocitos T, y con a1'uda de la IL 12, producen un clon Thl quc

continr.ia produciendo citocinas (IL-12, TNF P e INF-Y). Estas

sustancias genelan macrófagos l linfocitos T activados capaces de

fagocitar v digerir a lr¡s bacilos iot¡acelulares que los infectaron,
lo cual provoca granulomas eri el área de infección. I-os bacilos

que sobrcviven a esta reacc¡ón permanecen en estado de laten-

cia en el grenuloma l producen una infección tuberculosa, quc
se caracter;a pol sel ásintomática e intrar¡smisiblc, que deia una

huella inmunológica diag'nosticada por la prueba de tuberculjna.

[¿ curación ocurre en el 95o o de es¡os nrños rnñunr)c,)mletentes
afectados.3' Sio embatgo, como algunos bacilos pueden permane-

cer en estado de late¡cia en el i¡terior de los macrófagos en los
gaoglios linfáticos, existe el riesgo de reactivacir-rn cn alguaa etapa

de la üda (tuberculosis latente)- EI 57o restaote evoluciona a en-

fermedad pulrnonar o diseminada, sobrc todo en los menores de

dos años, quienes tiencn ma)or ricsgo de presentat formas graves

o exúapulmonares.lo

El diagnóstico de tuberculosis en los pacicnrcs pediátricos es un
reto debidr¡ a la falta de uoa definición cle caso estándar, la difi-
cultad para establecer un diagnóstico dc6nitivo, la frecuencia de

enlermcdad extrapulmonat en niños pequeños, y en general, a la

menor frecuencia dc cnfcrmcdad cn niños respect) a los tdultos.r'
Así, los niños son una poblacir-rn r.'ulnerable ya que por lo geneml
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el diagnóstico y el inicio dcl tratamiento son tardjos. A cootinua-

ción se describe el caso de una paciente femenino dc cinco meses

de edad con tuberculosis adquirida con cavitación pulmonar y
granuloma a nivel pulmonar, hepático I espléoico

Descripción del caso

Lactante femenino de cinco meses de edad, origtnaria de Gue

rrero, de medio socioeconómico bajo, con antecedente de na-

cimiento por vía vaginal sio complicaciones. Madre sana. Padre

con tuberculosis pulmonar cuyo diagnóstico se ¡ealizó mediante

baciloscopia, para lo cual recibió tratamiento primario acortado

estrictamente supervisado con cuádruple antifímico (rifampicina,

isoniazida, pirazinamida, etambutol), por dos meses, y continuó
con doble antifmico (isoniazida y rifampicioa) hasta el iogreso de

la paciente. la baciloscopia, después de un mes de tietemiento, se

reportó ncgativa. La paciente era elimenrade a.l seno materno hes

ta su valoración v contaba con esguema de vacunación completo
para la edad.

Inició su padecimiento a los dos meses de edad con tos produc-
tiva, cianosante, disneizante y emetizante, además de pé¡dida de

I kg de peso en uo mes. Se dio manejo sintomáuco. sin meioria.
Fue referida al Hospital General de su estado, donde se le dio
tratamiento pára neumonía con cefotexime y dicloxacilina. Pos

teriormentc, por entecedefltc dc contacto con adulto bacilifero,

cvolución tórpida del cuadro y mala respuestá ál maneio antimi-
crobieno, se sospechó de ruberculosis pulmonar, por lo que se

realizó BAAR en iugo gástrico (con reportes negativos) e inició
a los cuatro meses de edad trahmiento con isoniazida a 10 mg/

§/üa, rifampicina 15 mg/kg/dia, pirezinz:mida 25 mg/kg/dia y

etambutol a 20 mg/kg/día. l,a paciente presentó picos feb;les
intermitentes no cuantificados, y a los 20 dias de tratamiento pre-

sentó derrame pleural derecho. Se le reaüzó torecocentesis y se

drenaron l5 ml de l.íguido serohemático, sin contar con reporte de

citoquímico, citológico ni cultivos. A los cinco meses de edad fue
referida al Instituto Nacional de Pediatría (INP) para cortinuar
aboldaie y maneio

A su ingreso se cncontró a la exploración ñsica activa, reactiva,

con edad aparente menor a la cronológica. Peso 4.6 kg (p<2), talla
62 cm (p10 - p25), con desnutrición cróoica afpdizada moderada.

Se le eocontró adenopatía ccrvical iz<¡uierda de aproximadamente
1 cm dc diámctro, n<> dolorosa a la palpación y móvil, tórax si-

métíco, campos pulmonares con hipoventilación en región basal

dcrecha, disminución en la transmisión de los sonidos y matidez
a la percusión basal derecha, ruidos cardiacos rít¡nicos de buena
iotensidad y frecuencia, sin agregados, abdomen blando, depresi-
ble, peristalsis presente sin datos de irritació¡ pcátoneal, borde

hepático palpablc a 4 cm por dcbajo dcl rcbordc costal, borde

esplérúco palpable a 2 cm por debajo del reborde costal, extremi-
dades hipottó6cas, ínteg¡as y simét¡icas.



En un inicio se solicitó radiografía de t<ira-x que demosró opa-

cidad homogénea en lóbulo medio derecho Qtiau Figura la), se

realizó posteriormeote tomografia axiel computada de Pulrnóo de

alta resolucirin (IACAR) donde se observó una extensa á¡ea de

consr¡lidación parüiüar derecha con broncograma aéreo, patrón

cn vidrio despulido, bronqüectasias, además de lesión quística en

su interior de 4.1 mm en su eje mayor, lesión ocupante de espacio

parataqueal derecho con calci6caciones, con desplazamiento de

la tráquea y compresión extínseca del bronquio ptincipal detecho.

Atelectasia en segmento basal posterior izquie¡do. Se identificaron
lesiones nodulares aisladas en ambos campos pulmonares, dc bor-
des espiculados t con presencia de escasa reacción inflamatoria en

la pcriferia. La cisura interpolar de la pleura antedr¡r se obscrvó
desviada a la izquierda por aparente disminucirio de vt¡lumen de

la tegión basal del pulmóri ipsileteral Q'iatc Frgora 1b y 1c). En la

broncoscopia se observó comptcsiófl extrínseca no pulsátil en la
ca¡a lateral de la uáquea cn su tercio medio y granuloma caseo-

so en emergencia dc bronquio principal derecho Q,éase Figua 3).
Se realizó histopatología de liquido del aspirado broncoa.lveolar,
el cual se encontró con inflamacióo crónica y céluJas epiteliales
descamadas. La tinción de Ziehl-Ncelsen fue negativa. I-a ulttaso-

nografia abdomioal reportó hígado de tamaño y situaciór normal,

ecogenicidad heterogénea, con parénquima de aspecto granulaq

con tres im4lenes redondeadas, hiperecogénicas hasta de '1.9 mm

de diámetrq con halo hipoecogénico periférico en los segmentos

lII, IV y Vll, sin dilatación dc Ia vía biliar intra ni extahepáti-

ca. h vesícula biliat no fue valorable, la relación corticomedu-
lar se reportó conservade, el bezo se encontró de 66 mm con

dos imágenes rcdondeadas hiperecogénicas, no vascularizad¡s, de

5.5 mm, con halo hipoecoico periférico. Se diagnosticaron, pues,

granulomas hepáticos en ambos lóbulos y granulomas esplénicos

Qiase Figwa 4) .

Sc descartó VIH v el test de detección i¡ útra de n¡efieóo-Y
frcnte 

^ 
MJ¡obacteriw t b¿rraki¡ fue r,egald.vo. Acrualmente se en-

cuentra en abordaje por probable inmunodeGciencia primaria, los
estudros rcalizados hasta este momento se hari reportado nega-

tivos.

FBu!¡ la- Rdiogra6a de rórax Fisr¡r¡ 1b y lc T CAR

Figu!¡ 2. TACAR
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La pacicnte prcsentó mejoría durante su cvolución y se egresó dcl

serücio con cuádruple tratamie¡to antifí¡nico.

,

?
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Figu!¡ 3. Brc.coscopia

-..¡¡raa__

Figun 4. Ultrasonogra6a abdominal

Discusión

El diagnóstico de tube¡culosis infa¡til se basa en u¡a suma de

elementos, ente los que destacan el antecedente de contacto, un
derivado proteico purificado (?PD) positivo, los estudios de ima-

gen anormales y el hd)azgo del Mlabaaeitn túercxlotit por brci-
Ioscopia o histopatología compatible.''?

El antecedente dcl contacto bacilífero es el datr> más relevante de

Ia historia clínica. Su impotancia radica en la alta contagiosidad

que presente un adulto bacilílero con afectación pulmonar, por
lo que la identificaci<in v tratamiento de los casos índice aluda a
disminuir v cont¡olar su incidencia en los niños.1r Por ende, todo
contacto sospechoso dcbe¡á estudiarse hasta dcscartar enferme-

dad activa. Corrcsponde tener en cuenta que, mienüas más estre

cho es el contacto entre el enfermo v el niño, mayot será el riesgo

dcl paciente pcdiátrico de padccer una infccción tuberculosa.r¡ Lá

paciente cuenta con anteccdente de contacto estrecho y prolonga-
do con su padre (a quicn se le realizó el diagnóstico de tuberculo-

sis pulmonar tres meses después del nacimiento de la paciente ,v

hasta entonces inicir-¡ el tretamiento).

En la actualidad, el método de referencia es la confi¡mación
bacteriológica mediante cl¡ltivo del Mleobaaeian tabemlosi¡ qwe

en los niños está limitado por la natueleza paucibacilar del pa-

decimiento (por lo que en general la microscopia y los cultivos

resultan negativos pata bacilos ácido-alcohol resistentes), y por

los bajos rendimientos obtenidos con las técoicas realizadas para

obtene¡ las muest¡as.'s k¡s métodos de tinción para reconocer al

Myobaaeiw túerculo¡¡j son el de Ziehl Neelsen y el de auramina-

rodamina.r6 La expectoración espontánea @aciloscopia), cl méto-

do ideal pala la obten ciór, del Myobaaeian ttbetoiotit et el adrl.to,

suele ser dilicil cn niños pequeños, pero eústen ot¡os métodos

útilcs para obtcner Ia muest¡a. Ilntre ellos se encuentm el esputo

inducido, el lavado broncoalveol¿¡ por broncoscopia y el lavado

gásuico.rr De hecho, en su hospitalización preüa, a la paciente se

le habían realizado tres lavados gásticos para búsqueda de BAA\
sin emba4¡o fueron negativos.

En pacientes sospechosos, la radrografia de tóra-x es la clave para

el diagnóstico. La presencia de adenopatías intratorácices o lesio-

oes parenqümatosas que dan la apatiencia clinica y adiográÉce
de una ¡eumonia o atelectasia soo las lesiones más comúnmente

vistas en la radiografia de tó¡ax de los niños.r" También se pueden

observar otros datos, sobre todo en aquellos con enfermedad tu
berculosa primaria progtesiva. Uno es el patrón de consoüdación,

que se localiza con frecucncia en los segmentos postetiores de

los lribulos inferiorcs ¡r es secundaÍio al escaso drenaje linfático.
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I-a radiograffa suele no ser suliciente, por lo que la tomogafía
axial computada (IAC) puede ser una heramienta precisa para la

identilicación de lesiones no visibles en una radiografia conveo-

cional.r Las imágenes más sugerentes por TACAR de tuberculo

sis áctivá en la población general son caütaciones, riódulos cen-

trolobulillares o la prcsencia de un patróo de árbol en gemación.rr

La paciente cursó con distiritos parrones radiográficos, como
opacidad homogéoea en kibulo medio derecho y derrame pleural

derecho. Por persistencia de estos datos en la radiografia de tórex,
se realizó Ia TACAR de pulmón doode se detallaron los hallazgos

preüameote meocionados.

Arin en la actuaüdad existe desconocimiento en ciertos cdterios
diagnósticos, como la indicación de rcaLizat una u otra técnica
para el aislamiento microbiológico (ugo gástico frente a espuro
inducido), TACAR de ttira-r o estudio endoscópico Además, en

los ultimos años se han realizado modificaciooes cn la interpreta-
ción dc las pruebas clásicas, como la prueba de tuberculina debido
a cambios epidemiológicos y se han producido algunos avances

importantes, como el desarrollo de las pruebas de producción de

interferón-Y y las técnicas de biología molecular. No obstante, los
métodos disponibles siguen sieodo insulicientes pala asegurar un
abordaje diagnóstico óptimo de csta enfermedad, sobte todo en

niños pequeños y en iomunosuprimidos, donde aún hay menor
expericncia.l'z

En resumen, puesto que Ia paciente persistió con sintomatologia

respiratoria a pesar de antibioticoterapia adecuada, además del ao-

tecedente de contacto con adulto bacilífero, era alta la Posibilidad
de tuberculosis pulmonaL Se descertó tuberculosis congénita por-

que la madre se encont¡abe asintomática y su radiogra6a de tórax

fue normal. I-as baciloscopias eo iugo gistrico fueton negativas

y la prueba de detección in itro de l::rtefierón-Y frerte a Mlcabac-

teium labemloi¡ fue negativo. Sin embargo, la TACAR (con pre-

sencia de caütación), la broncoscopia (que demostró gtanuloma

caseoso) y la ecografia abdomioal (que también mostró granu-

lomas) fueron altamente sugele¡tes de tuberculosis diseminada,

por Io que la paciente inició tratamieoto acortado estrictarnente

supervisado.

Conclusiones

I-a 6siopatología de la infección tuberculosa en los niños es dis-

tinta a la de los adultos. La multiplicación de las bacterias es muy

rápida. I debido ¿ la inmedurez de su sistema inmune. denen un

riesgo may'or de progresar de infección a enfermedad _v de presen

tar formas graves v disemioadas de tuberculosis. I-os menores de

cinco años pueden desarrollel estas formas graves con un ma1'or

riesgo de presentar eofermedad extrapulmonar, fundnmentalmen

te tuberculosis miliar o meníngea en menos de tres meses tÍ¿s la

infeccióo.B Un niño meno¡ a un año de edad tiene una probabili
dad de 10 a 20% de desarrollar tuberculosis diseminada o merín-
gea en compafación con un niño mayof de dos años de edad que

tiene sólo una probabilidad del 0.5%.'a

I-a importancia del presente caso radica en la rara presentación

dc caverna en esta edad. En la edad pediátrica es dilicil realizar el

diagnóstico deánitivo de tuberculosis, por lo que conviene ílan
tener una alta sospecha en los casos con alto riesgo, en donde el

antecedente epidemiológico, el PPD, la búsqueda de BAAR por

I Organización l\fundiat de la Salud. lnforme mu¡dial

sobre la tuberculosis 2013. Liok: WHO,/HTI{/
'tB/2013.1s

2 Wodd Healü Organization. Deta arid statistics 2012

3 SINAVE/DCE/SAIUD 2014. Iaformación preliminar

4 Organización Mundial de la Salud. Programas y

prol'ectos. 201 2

5 Orgariización Mundiat de la Salud. Informe mundial

sob¡e la tuberculosis 2013. Unk: §TIOi¿HTIr{,/
"tB/2013.15
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Las atelectasias son imágefles radioPacas, tiangulares, que pro_

ducen disminución del volumen pulmonar y desviacióí iP§ileteral

del medrastno, secundarias al crecimiento de los ganglios paratra-

queales, hiüares derechos o subcarinales; comúnmente §e locali_

zan en el lóbulo ñedro y son unilatetdes. I-os tubetculomas son

masas o nódulos formados durantc el ptoceso de cootención del

bacilo por parte de la inmunidad celular del individuo, se localizan

eo párticular en lóbulos superiorcs l la mal'oría se calci6c¡. El

derrame pleural es producto de la respuesta de hiperseísibiüdad

retardada secundaria a la presencia de bacilos en la cavidad pleu-

ral, es uorlaterxl, de modetada cantidad y sin tabicaciones; algunos

ar¡tores coosideran que este dato es característico de tuberculosis

en los adolescentes. l¿ forma miliar resulta de una diseminación

hemarogena y se caracteriza radiológicamente por un patrón mi-

ctonodular (1 3 mm),localizado de manera uniforme en todos los

segmentos pulmoflares, es de bo¡des bien deánidos y aparece seis

semenes después de la primoinfección. [,4 cave¡na se ca¡acteáza

por una imagen localizada que disminuye la densidad pulmonar,

con oivel hidroaéreo en su intedoq patedes gruesas y bordes irre-

gulares; esta complicacióri resulta de la iocapacidad del sistema

inmunitario pere contefler Ia infección, cori el drenaje del mate

rial caseoso a un b¡ooquiorqle Con respecto a este último posible

dato, se realizó una extensa revisión de la üteratura y se encontra

ron rcportes e§casos e nivel mündial de tube¡culosis cevitárie en

ni¡ios, dcsde 1979 hasta 2010 y edades desde tres meses hasta siete

años. Esto refleja que las caveÍras como dato en la tuberculosis

infantil es poco frecuente.zo'ze
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