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Cualquier caso bacteriológicamente confirmado o clínicamente dg de
TB que involucra  órganos ≠ de pulmones:

• diseminada

• pleura

• pericardio

• ganglios linfáticos

• abdomen y peritoneo

• tracto genitourinario

• piel, ocular

• osteoarticular (9,10).

TB EXTRAPULMONAR

Global Tuberculosis Report 2013. Geneva, WHO, 2013



TB EXTRAPULMONAR

• Enfermedad  con manifestaciones atípicas 
o sin dg etiológico definido.

• Clínica+antecedente de TB pulmonar o 
contacto bacilíferos→ probable TB EP.

• En niños representa un  30%-40% de las 
TB pediátricas.

• La prevalencia y grupos de edad más 
frecuentes  está relacionada a la carga de 
TBC de ese país o zona.



TBC EXTRAPULMONAR

• FR: desnutrición, ser hijo de madre VIH (+), 
no tener BCG, convivir con personas BK(+), 
inmunosupresión.

• La vacuna BCG  en < 5 años tiene eficacia 
de 50% a 80% en prevenir TB severas, 
extrapulmonares y TB activas.

• La protección BCG es  10 años  luego  
declina en forma variable.

Pai. 16076 doi:10.1038/nrdp.2016.76 Published online 27 Oct 2016 



FORMAS CLÍNICAS DE TBC EN 
NIÑOS 



Patogénesis y formas clínicas TB pediátrica

Estados Clínica

Reacción 1°: 
pequeña lesión + 
adenopatía  reg

Compl 1°
cura  fibrosis

LTB

Persiste 
toda la vida

Pulmonar: fiebre, 

calofríos, sudorac 
nocturna, hemoptisis, 
cavernas

Extra pulm: columna , 

pericardio

Exposición
Inh de BK de adulto

Ninguno

Ninguno / 
Ghon

Ocasionalm comp°
bronquial o enf 
endobronqueal

Sibilancias, 
neumonía

BK en ápices 
pulm, híg, 
bazo,  
meninges

BK  dormido

Diseminac/miliar, 

hepatoesplenomeg, 
hemofagocitosis, 
cambios conducta, MB

Progresión  (< 4 a) 
linfohematógena

Reactivación

Ian Kitai et al.Paediatr Child Health(8) No 3 March 2003



TB EXTRAPULMONAR

➢MÁS GRAVES (diseminadas)

• Meníngea-Miliar

• Diseminación BCG-Congénita.

➢MENOS GRAVES

• Ganglionar intra y extratoráxica

• Pleuresía serofibrinosa

• Peritoneal Renal Genitourinaria Cutánea

• Osteoarticular

• Otras 



Edad promedio a la que ocurren las distintas 
formas de TBC luego de la infección 1ª

I

I complejo de Ghon complicado y enfermedad 

diseminada

II Adenitis complicada o no complicada

III Derrame Pleural

IV Enfermedad Tipo Adulto
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Caso clínico
• Niña, 4 años,  fiebre 13 días de evolución , 

escasa tos
• RNT, nacida en Haití, en domicilio
• Antecedentes mórbidos y de PNI en Haití ¿?
• En Chile hace 3 años, ilegal
• No tosedores en grupo familiar

• Examen físico
• Apatía. Sin hallazgos clínicos.
• Sin cicatriz BCG.

• Lab: PCR 8,4 mg/L GB 7300  54% segm
36% linf

VHS 9mm/hr Sed de orina: (-)



Radiografía de Tórax



Hospitalización

• Perfil bioquímico – LDH

• Hemocultivos (2)

• Ecografía Abdominal

• Ecocardiograma

• IgM VCA VEB

• IgM CMV

• IgG Bartonella Hensenlae

• Pruebas tíficas

• Coprocultivo

• Coproparasitológico

 Serología toxoplasma 

gondii

 Estudio malaria en ISP

 VIH

 VDRL

Se hospitaliza en sala para estudio



81 2 43 65 7 8 9 10

• Evoluciona con signos 

meníngeos. 

• Punción Lumbar

líquido claro.

Pandy ++

Proteinorraquia 1,44 g/L

Glucorraquia 13 mg/dL

(glic 95 mg/dL) 

Leucocitos: 176 x mm3 

22%   linf 78% segm

GR 140 x mm3 

Gram: no bacterias

Se traslada a UPC



Manejo Meningitis Aguda

Día 1 Día 2Día 0

36º

37º

38º

39º

Ceftriaxona 100mg/kg
Vancomicina 60mg/kg

Aciclovir 30mg/kg

Isoniacida 20mg/kg
Pirazinamida 35mg/kg
Ethambutol 30mg/kg
Rifampicina 17mg/kg
Fenitoína 
Corticoides??

LCR compatible, RxTx imagen nodular 
y TAC cerebral con tuberculomas.
GSW  12-13

Días 1-2 DÍAS 1 - 2



Día 5Día 4Día 3

36º

37º

38º

39º

Día 3

Dexametasona 0,6mg/kg ev
VMI

Día 6

↓ GSW a 10
Anisocoria con midriasis 
a izquierda

DÍA 3



1 2 43 65 7 8 9 10 11



1 2 43 65 7 8 9 10 11

EEG . 
Anormal, moderada 
desorganización de actividad de 
base lenta continua,  no se 
observó actividad irritativa.

Ecografía abdominal 
Normal

Ecocardigrafía
Normal



1 2 43 65 7 8 9 10 11

Lesión nodular  LSD 
… secuelas de fenómeno 
inflamatorio granulomatoso 
previo x presencia de  
calcificaciones ganglionares



1 2 43 65 7 8 9 10 11

Lectura PPD: 12 mm

PCR (GeneXpert) LCR: (-)

Quantiferon :Índice 2.97 (Positivo)



RNM 
Cerebral

Y

Médula

Leptomeningitis: 
múltiples 
pequeños infartos 
recientes 
parenquimatosos  
ambos 
hemisferios 
(predominio 
derecho)



Estudio Etiológico

Agente

VIRUS

VHS-1 / VHS-2

Enterovirus

VIH

HONGOS

Criptococo

PARÁSITOS

Toxoplasma  

gondii

Malaria

Examen

PCR LCR

PCR LCR

ELISA Ag-Ac plasma

Tinción Tinta China LCR 

Cultivo Hongo LCR                                             

IgM Toxoplasma plasma

IgG Toxoplasma plasma

PCR plasma

Inmunocromatografía plasma

Resultado

Negativos

Negativo

No Reactivo

Negativo

Negativo

Negativo

Positivo 444U/mL alta 

avidez

No detectable

Negativo



Estudio Etiológico

Agente

BACTERIAS

Meningococo

Neumococo

Treponema  

pallidum

M TBC

Examen

Cultivo corriente LCR

PCR

Cultivo corriente LCR

PCR

VDRL plasma

MHA-TP plasma

…

Resultado

Negativo

Negativo

Negativo

Negativo

No Reactivo

No Reactivo

Negativo



Estudio  TBC

Examen

PLASMÁTICOS

ADA

LCR

ADA

Tinción Z-N

Cultivo Koch

C GÁSTRICO 3/3

Tinción Z-N 

Cultivo Koch 

Examen

ORINA 6/6

Tinción Z-N

Cultivo Koch 

EXPECTORACIÓN 

2/2

Tinción Z-N

Cultivo Kock

Resultado

14.4 U/L 

5.6 U/L – 9.7 U/L 

Negativo

Negativo

Negativos

Negativos

Resultado

Negativos

Negativos

Negativos

Negativos



Punción lumbar

Día 1 Día 8 Día 33

CITOLÓGICO

Leucocitos x mm3 176 163 277

% linfocitos 22% 69% 21%

% segmentados 78% 31% 79%

Hematíes x mm3 140 20 200

CITOQUÍMICO

Aspecto Transparente Líquido claro Líquido claro

Pandy ++- +/- +

Proteínas g/L 1.44 0.80 0.97

Glucosa mg/dL 13 38 35

GLICEMIA 95 66

Glu LCR/plasma 0.13 0.53



Diagnóstico Meningitis TBC

Lasso Martin. Meningitis tuberculosa:claves para su diagnóstico y propuestas terapéuticas. Rev Chil Infect 2011; 28 (3): 238-247
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Diagnóstico Meningitis TBC

3

Lasso Martin. Meningitis tuberculosa:claves para su diagnóstico y propuestas terapéuticas. Rev Chil Infect 2011; 28 (3): 
238-247



Diagnóstico Meningitis TBC

Puntaje: 13

Lasso Martin. Meningitis tuberculosa:claves para su diagnóstico y propuestas terapéuticas. Rev Chil Infect 2011; 28 (3): 238-
247





MENINGITIS TBC

• Diseminación linfohematógena precoz

• Frec acompaña a una miliar

• Meningoencefalitis con compromiso de la 
base del encéfalo, del polígono de Willis y 
de la salida de los pares craneanos

• Desde uso masivo de BCG es de rara 
ocurrencia

• Alta mortalidad y secuelas : daño 
neurológico, sordera, ceguera, parálisis.



MENINGITIS TBC
• Es la más devastadora forma de TBC.

• Síntomas inespecíficos, dificulta dg precoz 
con serias consecuencias.

• El diagnóstico  es difícil.

Grados de severidad MTB
Grado Clínica Duración síntomas

14d >      18 d
Mortalidad Recup. sin 

secuelas

I Vigil, orientado, 
apatía

52%                      45% 18% 68%

II Somnolencia y signos 
neurológicos focales

30%                     65% 34% 53%

III Coma o respuesta 
discreta a estímulos
intensos

21%                      74% 72% 14%

Gordon et al. The place of corticoesteroids in the management of TBM.Br J Hosp Med 1972;7:651-5 



MENINGITIS TBC
• Hidrocefalus TBC (HT) :      80% 

70% es comunicante 
( exudado llena las cisternas basales causando un “cuello de 
botella” para la circulac LCR a nivel del tentorio)

20%  no comunicante 
( la obstrucción es a nivel de foramina IV ventrículo) 

• HT a menudo ↑ PIC
5  estudios demuestran  presencia HT y grado de PIC es difícil 

de evaluar.

TC es limitado. Pobre correlación entre el grado de hidrocefalus
(tamaño ventricular)  y la severidad de la PIC..

• Los corticoesteroides reducen la neurodishabilidad
y la mortalidad en niños no VIH. 

Semin Pediatr Neurol 21:12-18 C 2014



MENINGITIS TBC

Diagnóstico 

• LCR claro con Gl baja

•  Gl y cloro

• proteínas y moderado aumento de 
células con predominio de MN



MENINGITIS TBC

• Cultivo de LCR

• PCR

• ADA

• Ac anti PPD

• TAC y RNM  para evaluar complicaciones



Pronóstico MTC

• Estadío al diagnóstico

• R a drogas

• I recuperación con escasas anormalidades

• III presenta alta mortalidad. 

• La mortalidad es similar entre VIH –no VIH 
aunque la mortalidad post alta hosp es > en 
VIH +, relacionado a la enfermedad VIH

• En el largo plazo pueden aparecer  
desórdenes conductuales (deshinibición) y 
emocionales.

Seddon et al.  Pediatr Infect Dis J 31:711-716, 2012 
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Patrón nodular

Atelectasia 
LSD

TBC MILIAR

Condensación-
adenopatías



TBC MILIAR

• Estado infeccioso inespecífico de                     
gravedad variable, curso fatal sin tto.

• Gravedad aparece muchas veces en estados 
avanzados. 

• Puede tener PPD (- )

• Afecta a  < 4 años , sin BCG, mal estado 
nutritivo, contagio masivo,inmunosuprimidos.

• Se acompaña frecuentemente con meningitis 
tuberculosa.

• Forma connatal: transplacentaria



TBC miliar

Diagnóstico 

• Rx Tórax : mútiples nódulos pequeños de 
distribución uniforme . (Foco pulmonar 
primario, adenopatía hiliar)

• Fondo de ojo :tubérculos coroídeos

• BK desgarro o contenido gástrico.

• Mielocultivos. 

• Biopsia pulmonar



Caso clínico

• Niño, 1 a11 m

• LLA  :  enero 2015

• Contacto de  adulta  BK+ a inicios de 
marzo 2015



Marzo
1 sem

18/03 20/3 65 7 8 9 10 11

• Tos 4 días , 
afebril

Ex: decaído,  
roncus escasos, 
resto (-)
• Rx tórax: sin 

sospecha TB
• BK  CG 



20 /03 …

40 
días 
…

… …… … … … …
3°

mes

BK CG: +
Inicio tto TBC
Muy buena 
evolución

Tc pulm:
… patrón miliar
predominio LI 

bilaterales



… … …
3°

mes
…… … … … … …

• Buenas condiciones
• Completó tto 1 fase.
• En tto LLA

• Completó tto TBC sin 

RAM.

• Fallece por la LLA a los 

3 años 10 meses



TB MILIAR

• Antecedente contacto
• Cuadro clínico
• Sospecha TB meníngea, miliar o en 

inmunosprimidos: actuar rápido, tomar muestras 
e iniciar  tto TB.
Agotar recursos dg

• TC tórax
• Cultivos líquidos
• Biopsias; mielocultivos.
• PCR T en BK de E o CG y en tejidos
• (PPD –IGRAs)
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TB CONGÉNITA

• Rara,  1,7% de TB en pediatría en países 
con↑endemia.

• Se produce sólo si madre hace TB durante 
embarazo (puede ser silente o manifestarse 
post parto).

• La tasa transmisión fetal es 0, %-16%.

• Excepcional en TB materna pulmonar con tto
correcto y es más frec en formas miliares y 
del tracto genital.

• Puede: abortos espontáneos. No asociación 
malformaciones.

Peng. Pediatric Pulmonol.2011;46:1215-25.



TB CONGÉNITA 
Vías de transmisión

50%                                      50%

Granuloma caseificante en 
hígado :patognomónico

Baquero.An pediatr(Barc).2015



TB Congénita
Clínica
• RN hijo de madre con antec TB diseminada o 

extrapulmonar o TB activa al parto o puerperio.

• RN con síntomas en 1ª sem: dg.

• Síntomas aparecen  más frec:2ª a 3ª sem -----3 
meses.

• Son frecuentes: prematuridad, bajo peso- EG.

• La > presenta compromiso  pulmonar y con frec
hay diseminación miliar, afección hepatoespleno
y SNC.

• 50% mortalidad (dificultad dg o escasa sospecha 
clínica).

Del Rosal.Manual de Infectología Pediátrica Avanzada. 1.a edición. Madrid: Panamericana; 
2014. pp. 240-245.



Clínica. 

• Neumonía ( miliar, nodular,

adenopatías sin respuesta

a tto habitual

• Hepatoesplenomeg, distención abdominal, adenopatías, 

ascitis.

• Meningitis con ↑linfocitos , ↓Gl, ↑protreínas, focalidad

neurológica ( ps pares craneanos).

• Sepsis con cultivos (-) y evolución desfavorable.

• Tos prolongada, DR progresiva, otorrea persistente, 

ictericia, apneas, letargias, irritabilidad,  estancamiento 

ponderal + febrículas o fiebre persistente+ leucocitosis 

con ←izda y ↑PCR.



Criterios diagnósticos

Cantwell ( 1994).

• TB confirmada en RN o L ( PCR o cultivo) más uno de 
los siguientes:

1. Aparición de los síntomas en  primera semana de vida.

2. Demostración de complejo primario o granulomas 
caseificantes en el hígado.

3. Infección de la placenta o del tracto genital materno.

4. Exclusión de transmisión posnatal con investigación

minuciosa de  contactos (incluyendo personal de 
maternidad)

Cantwell.N Engl J Med 1994;330:1051-4



EVALUACIÓN OFTALMOLÓGICA
EN FORMAS DISEMINADAS
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TBC GANGLIONAR

• La forma más frecuente de TBC extrapulmonar ( 5-
10%).

• Ruta de diseminación mas frecuente es la 
hematógena 

• Los nódulos linfáticos cervicales anteriores, 
posteriores, submandibulares y supraclaviculares 
son los más comprometidos. 

• Dg difererencial: enferm linfoproliferativas

infecciones virales o bacterianas.

• Sospechar ante masa cervical >2 cm  y de 1 mes de 
evolución.

Cruz. Arch Pediatr Urug. 2011; 82:18-22
Marais Pediatr Radiol 2004;33:886–894.



• Unilaterales habitualmente.

• Generalmente evoluciona

lenta, progresiva, indolora.

• Nódulos elásticos, 

piel eritematosa o violácea.

• Puede ulcerarse y formar fístula: escrófula.

• Poco frecuente síntomas constitucionales.

TBC GANGLIONAR



TBC GANGLIONAR

• Exposición a TBC

• Rx tórax

• PPD

• Biopsia.
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TBC PLEURAL o PLEURESÍA 
TUBERCULOSA

• Es inusual en < 5 años, más frecuente en E y A.

• Puede haber compromiso pulmonar…

• Se produce por  rotura de lesión tuberculosa

subpleural que → reacción inflamatoria dependiente de Lf T.

• El derrame pleural es un exudado (HS tardía).

• La pleura tb puede contaminarse por

contiguidad de lesión pulmonar, por rotura de un ganglio 
linfático o por via hemática .



TBC pleural
• Fiebre, tos, dolor toráxico,

leve CEG, DR.

• Es común disociación clínico –Rx.

• Rx torax: derrame unilateral.

• Eco: puede revelar nódulos.

• PP:- citrino

-↑ proteínas  ↓glucosa.

- predominio de linfocitos. 

- raro encontrar bacilos.



TBC PLEURAL

• Biopsia pleural:

bacilos,  granulomas .

• PPD –IGRA 

• ADA >40 U/L

• Pronóstico : excelente.
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CASO    CLÍNICO 

• Niña , 10 años, zona  urbana VI región

• Antecedente de apendicectomía 2007.

• En octubre 2010 inicia dolor abdominal 
inespecífico , en zona pelviana.

• 2ª semana evolución ECO abdominal en 
urgencia : masa sólida en FID, 4 x3,4 cm  
aparentemente intraperitoneal. 



CASO    CLÍNICO 

• TC abdomen  (3/12/2010): masa en FID 
sólida, exofítica , dependiente de la pared 
de ileon terminal , sin producir 
obstrucción y sin adenopatías.

• Se deriva oncología HEGC

• Al examen  destaca aumento de volumen 
en región periumbilical, indoloro, 
parcialmente adherido que no forma 
cuerpo con hígado, de 4 cm de diámetro. 
Bazo no palpable.

• INGESTA DE QUESOS CASEROS



ECOGRAFÍA 



TC 



AUMENTO MENOR :GRANULOMA CON  NECROSIS DE CASEIFICACIÓN 
CENTRAL RODEADO POR COLLAR DE CELULAS EPITELIOIDEAS 



GRANULOMA EN LA PARED CON CELULAS DE LANGHANS (núcleos en herradura)



TBC ABDOMINAL

➢Intestinal- Peritoneal- Otro órgano abdominal.

➢Adquisición es variada:

• ingesta de leche contaminada M bovis

• deglución del esputo desde una tuberculosis 
pulmonar

• diseminación hematógena.

➢La micobacteria penetra tejido mucoso y 
submucoso→  rx inflamatoria: granulomas, 
endarteriritis, linfangitis, necrosis caseosa, úlceras 
en la mucosa, cicatrices, fibrosis y lesiones 
pseudotumorales.



TBC ABDOMINAL

• Estudio Tunes año 2010 13 casos

• Edad :9,8 años (7-14)

• 100% vacunados

• Sexo : 3 masculinos  10 femeninos

• Síntomas duración : 4,2 meses( 4 dias-1 
año)



TBC ABDOMINAL

SÍNTOMAS

• Dolor abdominal : 8/13

• Distensión abdominal:8/13

• Masa abdominal: 2/13

• Astenia-anorexia:7/13

• Fiebre prolongada :4/13

• Ascitis :  9/13



TBC ABDOMINAL

• La mayoría tiene PPD positivo

• Líquido  ascítico predominio de linfocitos.

• M bovis:  consumo de leche y derivados no 
pasteurizados.

• Estudio 10 años USA

Pulmonar : 35,2%

Extrapulmonar : 64,8%

Adenopatías cervicales : 41.8%     Otras :15,2%

Peritoneal 10%  

Gastrointestinal  : 7,6%

• Resistencia a pirazinamida. 



Presentación

➢Formas clínicas.

• Meningitis TBC

• Miliar

• Congénita

• Ganglionar 

• Pleural

• Abdominal

➢Tratamiento

➢Resumen



TRATAMIENTO TBC 
EXTRAPULMONAR

• Responsable:  neumólogo infantil de 
referencia del programa del Servicio de 
Salud.

• En las formas graves : 2HRZE/4H3R3 

• En casos asociados a inmunosupresión se 
puede alargar fase trisemanal a 6 meses.

• En complejo 1ª simple: 2HR/4H3R3.



TRATAMIENTO TBC 
EXTRAPULMONAR

• En TBC  meníngea, pericárdica, algunas 
pleurales, peritoneal se adiciona:

• Prednisona 1-2 mg/kg/día y hasta 
4mg/kg/dia en los casos mas severos 
(máx 60mg/día), por 15-30 días.

• Vigilar efectos adversos.
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RESUMEM

• La TC extrapulmonar es presentación más 
frecuente de TBC en niños.

• La forma más frecuentes son la ganglionar-
pleural.

• Las  graves son la TB meníngea , miliar y 
congénita. Es crucial la sospecha clínica y el 
rápido inicio del tratamiento.

• En las meníngeas dg :  cuadro clínico + PL.

• En las miliares  dg: Rx torax

TC torax (inmunosuprimidos)



Resumen

• La vacuna BCG previene las formas TB 
extrapulmonares graves en niños . 

• Adenopatías  persistentes + biopsia→ Dg

• Hallazgo de granulomas en biopsias: 
ósea, peritoneal, pleural, etc.

• Granulomas con caseum y células 
gigantes tipo Langhans: hace dg ( aún 
con BK- en tejido).



¡¡¡¡¡ MUCHAS GRACIAS !!!!!


