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SINTESIS 

Al reemerger la Tuberculosis (TB) en Cuba en 1994, se actualiza el Programa Nacional 

de Control de la TB (PNCT) y se implementa la estrategia Centro Nacional de 

Referencia/ Comisiones Provinciales de TB Infantil (CRTB/CPTB). Con el objetivo de  

describir el comportamiento de la TB a partir de su implementación, se realizó una 

investigación en servicios y sistemas, en 130 menores de 15 años diagnosticados con 

TB, comparando las etapas I (1995-99) y II (2000-05). La tasa de TB infantil disminuyó 

en un 50% durante el estudio. Predominó en niños de 1 a 4 años, y en su localización 

pulmonar (62,4%). Las formas clínicas se relacionaron significativamente a la ausencia 

de síntomas clínicos, presencia de fiebre, tos y alteraciones en el examen físico,  con 

pobre confirmación bacteriológica (30,9%). El 5,4% presentó formas graves, y  se 

conoció la fuente de infección en el 72,3%. No se reportó resistencia a drogas ni 

coinfección con el virus de la Inmunodeficiencia Humana. El diagnóstico se retardó en 

el 36,9%, se realizó en el control de foco en el 23,1% y post mortem en 3 casos graves, 

con 4 fallecidos (3%), todos en la I Etapa. Todos los niños recibieron tratamiento 

supervisado y no hubo casos crónicos, abandonos ni fallos de tratamiento. Se concluye 

que los indicadores de proceso del PNCT no muestran un resultado favorable durante el 

periodo de estudio, sin embargo, hay  una mejoría sustancial en los indicadores de 

impacto en la II Etapa, con cifras similares al periodo previo a la reemergencia y a las 

que muestran países desarrollados, lo cual puede ser expresión de las acciones 

desarrolladas en el marco del sistema de Salud cubano, a través de la implementación de 

la estrategia CRTB/CPTB. Se recomienda fortalecer este trabajo, con vistas a eliminar la 

TB como problema de salud en Cuba para el año 2015. 
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CAPITULO I INTRODUCCIÓN 

I.1 Antecedentes 

El propósito fundamental del Programa de Control de la Tuberculosis (PNCT) en Cuba, 

es eliminar la Tuberculosis (TB) como problema de salud pública, para el año 2015. 

Para lograr este objetivo, es necesario fortalecer el Sistema Nacional de Salud, e 

interrumpir la cadena epidemiológica, a través de la detección y curación de los 

enfermos (PNCT, 1999; González et al., 2009).  

Aunque la tuberculosis en la niñez no se considera a menudo una prioridad para los 

Programas de Control, por su menor incidencia y riesgo de transmisión, ella constituye 

un indicador de transmisión reciente de TB en la comunidad. Es además un reservorio 

para futuras reactivaciones (Rieder, 1999; Kimerling et al., 2000; Howie et al., 2005; 

Marais, 2006; Marais et al., 2006 a;  Marais y Pai, 2007; Morcillo, 2007).  

Diagnosticar Tuberculosis Pulmonar Primaria en la población  pediátrica es difícil, ya 

que los síntomas son inespecíficos, o están ausentes  en la mayoría de los niños afectados 

(van Rie et al., 1999; Salazar et al., 2001; Nelson et al. 2004; Nelson y Wells, 2004; 

Marais et al., 2006 b; Chan et al., 2007); por otra parte, se dificulta la confirmación 

microbiológica, que es la piedra angular o el gold standard

En Cuba, antes de 1959, la tuberculosis en la niñez constituía un grave problema de 

salud, morían diariamente entre 2 a 3 niños por esa causa y existía una alta incidencia de 

sus formas graves. A partir de 1962-63 se implanta y perfecciona el Programa Nacional 

de Control de la Tuberculosis (PNCT) y se realizan esfuerzos por lograr coberturas de 

vacunación con Bacilo Calmette Guérin (vacuna BCG) mayores del 85%. A partir de 

 del diagnóstico de la TB 

(Salazar et al., 2001; Marais et al., 2006 c; Abreu, 2007 ; Marais y Pai, 2007).  
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1970 disminuyen las formas graves. Entre 1972 y 1979, el número de casos nuevos 

notificados de todas las edades, disminuye en un 24%. De 1979 a 1991 la incidencia se 

reduce anualmente un 4% (Abreu et al., 2007; Abreu et al., 2009). 

A fines del siglo pasado se produce una reemergencia de la enfermedad en el mundo 

(Hesseling et al., 2002). En Cuba, a partir de 1991, se produce un significativo 

incremento de los casos nuevos de tuberculosis, de forma que casi se triplican las cifras 

en 1994 (Marrero et al., 2000; González et al., 2007). Este incremento se  relacionó con 

problemas en la ejecución del PNCT y al agravamiento de las condiciones 

socioeconómicas (PNCT, 1999; Marrero et al., 2000), asociadas a la caída del campo 

socialista y el recrudecimiento del bloqueo, con una caída del Producto Interno Bruto 

(PIB) per-cápita en un 37% (Rodríguez et al., 2008; Benítez, 2009).  

En 1994, con recursos limitados para el estudio y diagnóstico de los casos, se revisa el 

PNCT y se establecen nuevos lineamientos de trabajo, con el objetivo de disminuir las 

tasas de incidencia (González et al., 2007).  En el caso de la edad pediátrica, en 1994 se 

define una nueva estrategia: la creación de un Centro Nacional de Referencia para la TB 

infantil (CRTB) que radica en el Hospital Pediátrico Centro Habana y del cual la autora 

es su responsable (PNCT, 1995). A partir de la creación de este centro, se crearon 

Comisiones Provinciales (CPTB) con los pediatras dedicados a la atención de niños con 

problemas respiratorios, en los hospitales pediátricos provinciales (Servicios de 

Enfermedades Respiratorias). Al inicio del periodo se realizó un Taller Nacional de 

Capacitación a estas Comisiones, y se diseñó una estrategia de trabajo. Estas comisiones 

se encargan de monitorear, de forma directa o a través de casos referidos para estudio, 

los niños menores de 15 años, en controles de foco de casos TB adultos, en cada 
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provincia. También evalúan a los niños con síntomas sospechosos de TB que acuden a 

recibir atención médica, aunque no tengan contacto conocido. Los casos probables con 

dudas diagnósticas, o los casos diagnosticados por las provincias, son interconsultados y 

ratificados por la Comisión Nacional. Las provincias de  Ciudad Habana y La Habana 

son controladas directamente por el Centro Nacional, dada su ubicación geográfica. En 

el momento del diagnóstico, se confecciona un formulario con los datos obtenidos de las 

fichas clínicas de los enfermos y se envía copia al CRTB. Los casos infantiles siguen el 

mismo protocolo unificado de tratamiento, en la atención primaria de salud. El alta es 

ratificada por las Comisiones Provinciales/Nacional, de acuerdo a la evolución.  

Se realiza un curso nacional de capacitación, dirigido a los CPTB, todos los años y se 

replica al resto de los pediatras en las provincias.  

Después de 11 años de trabajo al frente del CRTB/CPTB, y asumiendo el reto que 

significa eliminar la TB como problema de salud para el 2015, nos surgió la interrogante 

de cual es el valor de esta estrategia, y en que medida ha contribuido al diagnóstico y 

control de la TB infantil, por lo que nos hemos motivado a realizar esta investigación.   

I.2 Hipótesis de trabajo 

La implementación del Centro  de Referencia Nacional/Centros Provinciales de TB 

(CRTB/CPTB) infantil en  Cuba, constituye una estrategia novedosa y efectiva que 

permite evaluar el comportamiento de la tuberculosis en menores de 15 años, así como 

realizar un diagnóstico y manejo colegiado por un grupo multidisciplinario de expertos 

en TB infantil. 
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I.3 Objetivos 

Objetivo general: 

Describir el comportamiento de la TB en menores de 15 años e indicadores 

seleccionados de su programa de control, a partir de la implementación de la estrategia 

CRTB/CPTB, Cuba 1995-2005. 

Objetivos específicos: 

1. Identificar la tendencia de la incidencia de la TB infantil a partir de la creación 

del CRTB/CPTB. 

2. Describir  la incidencia de la TB de acuerdo a variables demográficas: edad, 

sexo, provincia de residencia y formas de presentación de la misma, en las etapas 

(1995-1999) y (2000-2005). 

3. Valorar la posible relación entre las formas de presentación de la TB con el 

grupo etario, las manifestaciones clínicas, el estado nutricional, el conocimiento 

de la fuente de infección y los estudios que condujeron al diagnóstico. 

4. Evaluar los indicadores de proceso y de impacto para el control y la eliminación 

de la TB en menores de 15 años, en Cuba, en ambas etapas del estudio. 

I.4 Novedad científica 

• La estrategia de trabajo CRTB/CPTB, es un elemento novedoso y efectivo, ya que 

ningún otro PNCT tiene un grupo de expertos a lo largo del país, que trabaja en 

equipo, con un control centralizado y una capacitación sistemática, y que, 

aplicando los métodos clínico y epidemiológico, evalúa a cada niño sospechoso 

de TB.    
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• La valoración clínica colegiada de cada caso con enfermedad probable por equipo 

de expertos ha permitido el  monitoreo de los niños en control de foco, el 

cumplimiento de los criterios de administración  de quimioprofilaxis, el control 

del tratamiento y la ratificación del alta al finalizar el mismo.  

• La implementación de esta estrategia de trabajo ha permitido además, reunir toda 

esta valiosa información clínico-epidemiológica, para conocer desde un punto de 

vista general, el comportamiento de la TB en los niños cubanos.  

I.5 Valor teórico  

• Se caracterizó por primera vez en Cuba el comportamiento de la tuberculosis en 

los diferentes grupos de edades pediátricas, desde el punto de vista clínico-

epidemiológico  y de estudios complementarios.  

• Se identificaron los indicadores operacionales o de proceso del PNCT del año 

1999, aplicables en la edad pediátrica.  

• Se realizó una evaluación de estos indicadores y se identificaron además algunos 

de los errores más frecuentes que se cometen durante el estudio y tratamiento de 

los enfermos.  

I.6 Valor práctico y social  

• Esta estrategia de trabajo jerarquizado y al mismo tiempo, descentralizado en 

todo el país, permitió un mejor diagnóstico y seguimiento de los menores de 15 

años, por un grupo de pediatras y otros especialistas,  expertos en TB. 

• El conocimiento adquirido nos permitirá, en primer lugar, elaborar otras acciones 

para perfeccionar  esta estrategia de trabajo (CRTB/CPTB) y en segundo lugar 

desarrollar una capacitación más adecuada a nuestros médicos, que contribuya a 
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agilizar el diagnóstico  y manejo de los niños afectos de TB, contribuyendo así a 

eliminar esta enfermedad como problema de salud en Cuba. 

• Los resultados incluidos en esta tesis se presentaron en varios eventos científicos 

nacionales e internacionales y han sido publicados en dos libros, una revista 

nacional, y una revista extranjera. Ver bibliografía y producción científica del 

autor. 

• Desde 1995 hemos coordinado e impartido diferentes actividades de capacitación 

sobre TB infantil, exponiendo además en ellos las experiencias obtenidas en el 

trabajo del Centro Nacional de Referencia.   

3 Talleres Nacionales de TB infantil: 1995, 1996, 2009 

4 Talleres Provinciales de TB infantil: 1997, 2002 y 2009 (Provincia Habana);  

2009 (Ciudad Habana [CH]). 

Módulo de TB en Diplomado Nacional de Infectología Pediátrica, 2006. 

11 Cursos Nacionales de Infecciones Respiratorias Agudas (IRA), asma y TB 

(1998 [3], 1999, 2000, 2001, 2002, 2004, 2005, 2006, 2008). 

10 Cursos Provinciales de IRA, asma y TB (2 en 1999: Cienfuegos y CH; 1 en el 

2000: CH; 1 en el 2002: CH; 2 en el 2004; CH y Camaguey; 1 en el 2005: Ciego 

de Avila; 3 en el 2008: 1 en Sancti Spíritus y 2 en Ciego de Avila). 

3 Cursos Municipales de IRA, asma y TB en CH: 1998, 2001 y 2009. 
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CAPITULO II REVISIÓN BIBLIOGRÁFICA 

II.1 Tuberculosis. Concepto y clasificación 

La Tuberculosis (TB) es una enfermedad infecciosa de evolución aguda, subaguda o 

crónica producida por bacterias del complejo Mycobacterium Tuberculosis (González 

et al., 2009). Afecta con mayor frecuencia los pulmones, aunque puede existir 

tuberculosis extrapulmonar, en prácticamente cualquier órgano o tejido de la economía 

(Morcillo, 2007); puede desarrollarse siguiendo a la infección inicial (TB primaria), o en 

etapas posteriores: TB post-primaria (Caminero, 2003). 

II.2. Historia de la lucha contra la tuberculosis 

La lucha antituberculosa en Cuba ha atravesado 3 etapas, la primera, anterior a 1959; la 

segunda, desde 1959 hasta 1970; y la última, posterior a 1970.  En la primera etapa se 

realizaban acciones de atención médica sanatorial y dispensarial a cargo del Consejo 

Nacional de Tuberculosis, con poco apoyo estatal y escasa cobertura (González et al., 

1993; Abreu et al., 2009)). La lucha antituberculosa surgió oficialmente en nuestro país 

a partir de 1890, cuando surge en Santiago de Cuba la primera Liga Antituberculosa, la 

cual se hizo Nacional en 1902; aunque ésta tuvo un carácter privado. Con la fundación 

de la República en 1902, se reorganizan los servicios públicos de Sanidad. En 1936 se 

funda el Consejo Nacional de Tuberculosis. En esta etapa se construyeron dispensarios y  

hospitales sanatorios en todas las capitales provinciales y ciudades importantes 

(Beldarraín, 1998).  

En Cuba, la vacunación con BCG se inició en 1928, pero dejó de ser aplicada. En 1942 

el Consejo Nacional de Tuberculosis acordó ponerla en práctica de forma gratuita, pero 

abarcaba un segmento pequeño de la población infantil (Beldarraín, 1998).  
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La segunda etapa (a partir de 1959) se caracterizó por la atención médica gratuita a 

cargo del Sistema Nacional de Salud (SNS), con una cobertura completa de toda la 

población. Estaba organizada en forma de programa vertical, con policlínicos, 

dispensarios y hospitales generales y antituberculosos. En 1962-63 se implantó el 

Programa Nacional de Control de la Tuberculosis (PNCT) y la vacunación con BCG 

(Marrero et al., 2000).    

El rasgo principal de la tercera etapa consistió en el desarrollo de acciones preventivo-

asistenciales, completamente integradas dentro de los servicios generales de salud y 

cobertura completa de toda la población. Estaba basado en la localización de casos, a 

partir de los sintomáticos respiratorios, con confirmación del diagnóstico por 

baciloscopia, o cultivos de M tuberculosis. A partir de 1971, se establece el tratamiento 

ambulatorio y estrictamente supervisado por un personal de salud; se introduce la 

rifampicina en el esquema, en 1982 en la primera fase y en 1986 en ambas fases, y se 

acorta el tratamiento a 7 meses (Marrero et al., 2000).    

La reemergencia de la TB en el mundo es de origen multifactorial, y se asocia al 

incremento de los problemas económicos y sociales, la confección con el virus de la 

Inmunodeficiencia Humana (VIH), la aparición de resistencia a las drogas 

antituberculosas y el abandono de los Programas de Control (Caminero, 2003). En Cuba 

se asocia a problemas económicos-sociales, pero sobre todo a deficiencias operacionales 

en el PNCT. Es por esto que en 1994 se revisa el PNCT, se establecen nuevas estrategias 

con el objetivo de estabilizar el comportamiento de la TB, reducir la incidencia y tener 

ya cumplidas las metas de la OMS para el año 2000, en el control de la TB. En 1999, 

lograda esta meta, se actualiza el programa y se establece como prioridad reducir la 
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morbilidad y la transmisión de la enfermedad en Cuba, hasta obtener la eliminación de la 

TB, como problema de salud pública (PNCT, 1999). 

II.3. Agente infeccioso. 

El complejo M. tuberculosis  está integrado por cuatro microorganismos: M. 

tuberculosis, M. bovis, M. africanum y M. microtti, los que se incluyen, 

taxonómicamente, en el orden Actinomycetales y en la familia Mycobacteriaceae 

(Caminero, 2003). 

Son bacilos curvos entre 1-10 μm de longitud y 0.2 - 0.6 μm de ancho, inmóviles, no 

esporulados, aerobios estrictos y una pared bacteriana muy rica en lípidos lo que reduce 

su permeabilidad, dificulta su tinción y caracteriza su resistencia a la decoloración con 

ácidos: bacilo ácido alcohol resistente (BAAR). Esta característica es la herramienta 

primaria para el diagnóstico de la  Tuberculosis, a través de la baciloscopia o examen 

directo de una muestra de esputo (Barrera, 2007). 

II.4. La tuberculosis  

II.4.1. Manifestaciones clínicas 

Aunque la TB se reporta como una simple entidad, ella representa un diverso espectro de 

patología (Marais et al., 2005 c; Marais et al., 2006 f). Las manifestaciones clínicas son 

muy variadas, no existe una clínica patognomónica de TB (Starke, 2004; Golden y 

Vikram, 2005; Hopewell, 2005; Morcillo, 2007; Shingadia y Burgner, 2008).  

II.4.2. Historia natural y Patogénesis  

Una persona adulta, con TB pulmonar cavitada, puede diseminar la infección como 

promedio a 10 ó 15 personas (NFID, 2006). Los niños expuestos en el hogar, 

experimentan el mayor riesgo de infestarse y posteriormente desarrollar la enfermedad 
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(Lienhardt et al., 2003; Marais et al., 2004 a; Abreu, 2005; Marais et al., 2006 b; 

Nakaoka et al., 2006; Abreu, 2007). La infección pulmonar ocurre cuando los bacilos 

tuberculosos, provenientes de un contacto enfermo, son inhalados y logran eludir las 

defensas del organismo y llegan a los alvéolos. Se produce una inflamación neumónica 

localizada, que es el foco primario parenquimatoso (nódulo de Ghon), con pase de 

bacilos por vía linfática a los nódulos linfáticos regionales, todo lo cual constituye el 

Complejo Primario. Hay diseminación hematógena desde los ganglios regionales, que 

producen “siembras” en distintos órganos.  La respuesta inmune que se produce  en el 

tejido linfoide, activa los macrófagos alveolares para la destrucción de los bacilos y la 

contención de la infección en estos focos granulomatosos (Abreu, 2005).   

II.4.3. Patología  

En el estudio anatomopatológico se observan granulomas caseificantes, con células de 

Langhans, altamente sugestivas de afectación por TB, pero no son patognomónicos. En 

los enfermos con SIDA, es muy raro que se forme la lesión granulomatosa típica, por el 

profundo trastorno inmunitario (Sterling et al., 2007; Rubin, 2009).  

II.4.4. Inmunología 

La respuesta inmune contra el M. tuberculosis juega un rol fundamental en la historia 

natural de la enfermedad, ya que la mayoría, aproximadamente el 90-95% de las 

personas que se infectan, no desarrollan nunca enfermedad activa (Marais et al., 2005 c; 

Jin et al., 2009).   

En los nódulos linfoides  regionales, los macrófagos alveolares presentan los antígenos 

tuberculosos a linfocitos T CD4, los que experimentan expansión clonal de varias 

estirpes celulares, fundamentalmente linfocitos T auxiliadores o helpers tipo 1 
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(Respuesta inmune tipo Th 1). Se producen citoquinas que activan al macrófago alveolar 

para destruir a los bacilos (García et al., 2009). Una vez activados los macrófagos, a 

nivel de la lesión inicial y en las siembras, se establece la lesión granulomatosa, con un 

centro caseoso, en el intervalo de 3 a 8-12 semanas, el llamado período de incubación. Si 

este proceso inmune es rápido y equilibrado, la lesión cicatriza y se fibrosa, con 

calcificaciones en muchos casos, aunque pueden quedar bacilos viables, quiescentes, 

dando lugar a una enfermedad latente. Simultáneamente, se desarrolla la 

hipersensibilidad retardada a los bacilos TB, que puede ser medida con una prueba de 

tuberculina. Si la respuesta inmune es lenta, o predomina la respuesta destructiva, 

necrotizante, se liberan enzimas que licúan el caseum

II.4.5. Diagnóstico 

 y este es vertido a la luz bronquial, 

donde se producen “siembras” broncógenas. En la cavidad resultante, los bacilos tienen 

condiciones de aerobiosis para una rápida multiplicación, con la progresión de la 

enfermedad, la producción de esputo y la posibilidad de trasmitir la TB a otras personas.  

(Tufariello et al., 2003; Hernández-Pardo et al., 2007; Sterling et al., 2007).  

Por otro lado, si en etapas posteriores de la vida, en la enfermedad latente, disminuyen 

por cualquier causa las defensas inmunes, que contienen a estos bacilos en las lesiones 

cicatrizadas, puede producirse la replicación de los mismos. Esto da lugar a una 

enfermedad secundaria post primaria, por reactivación (Cruz y Starke, 2007). 

El diagnóstico de la TB infantil, en el mundo en general, se basa en el uso de una 

combinación de criterios clínicos y epidemiológicos, resultados de estudios radiológicos 

y reactividad tuberculínica (Salazar et al., 2001; Enarson et al., 2005; Theart et al., 

2005; Marais, 2006; Marais et al., 2006 a; Alto a la TB, 2006; Cruz y Starke, 2007).  
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II.4.5.1. Diagnóstico Clínico 

Las manifestaciones clínicas en el niño, se deben a una profunda respuesta inflamatoria 

y escasa carga de bacilos (Cruz y Starke, 2007). En países de baja prevalencia de TB, 

como el nuestro, el objetivo primario es identificar niños con infecciones comenzantes, 

casi siempre asintomáticos o con poca expresividad clínica (Barrera, 2007).  

Se han propuesto diferentes algoritmos diagnósticos para la TB infantil, debido a la 

dificultad en la confirmación bacteriológica de la infección por M tuberculosis y  la 

escasez de otros recursos diagnósticos en los países pobres, que son precisamente los de 

más alta carga TB (Stegen et al., 1969; Migliori et al., 1992; Salazar et al., 2001; 

Hesseling et al., 2002; Donald et al., 2007; Pedroso et al., 2009).  

II.4.5.2. Diagnóstico por estudios complementarios 

Estudios microbiológicos: 

La baciloscopia y el cultivo del esputo: Son estudios convencionales. La baciloscopia 

constituye un método sencillo y poco costoso, para detectar a los enfermos mayores 

excretores de bacilos (bacilíferos, BAAR +,  BK + [Bacilo de Koch +]); permite evaluar 

la respuesta al tratamiento. El cultivo tiene un mayor costo y complejidad, aunque puede 

detectar menor cantidad de bacilos. Permite practicar pruebas que confirmen el tipo de 

Mycobacteria encontrada y su sensibilidad a las drogas antituberculosas. Se estudian 

además otras muestras respiratorias, como el contenido gástrico en ayunas y el lavado 

bronco-alveolar, así como muestras obtenidas de otros líquidos biológicos o tejido 

extrapulmonar afectado (ISTC, 2006 a; Barrera, 2007; Waard y Robledo, 2007). La 

sensibilidad se incrementa usando microscopio de fluorescencia y métodos de 

concentración de esputo (Davies y Pai, 2008).  
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Las pruebas de sensibilidad a drogas estudian la aparición de resistencia. La  

multidrogorresistencia (MDR) se describe cuando hay resistencia a las dos principales 

drogas: isoniacida y rifampicina (Drobac et al., 2006; Montoro et al., 2009). A partir del 

año 2005, comienzan a reportarse cepas de m tuberculosis extensivamente resistentes 

(XDR) que exhiben resistencia a isoniacida y rifampicina (MDR), además de quinolonas 

y drogas inyectables de segunda línea, y dan lugar a altas tasas de mortalidad en corto 

tiempo (Raviglione y Smith, 2007; Montoro et al., 2009).  

Los estudios no convencionales son más rápidos, pero más costosos, inaccesibles para 

los países no desarrollados (Tortoli y Palomino, 2007). 

Identificación molecular a través de sondas genéticas: se han descrito una amplia 

variedad de marcadores genéticos. El método estándar utilizado, por su poder de 

discriminación y reproducibilidad es IS6110 Restriction Fragment Length 

Polymorphism (RFLP). Otro método utilizado es el  ‘spoligotyping’,

La prueba de Mantoux: Esta prueba de tuberculina realizada con el PPD RT 23, 

establece la presencia de hipersensibilidad retardada a M tuberculosis (Borroto et al., 

2003; Theart et al., 2005). La OMS recomienda utilizar el punto de corte de Mantoux           

≥ 10 mm para el diagnóstico, pero considerar también los valores ≥ 5 mm en niños con 

malnutrición severa y/o coinfectados con el VIH (Donald et al., 2007). Para demostrar 

 marcador 

filogenético del complejo  M. tuberculosis. Los estudios de amplificación de ácidos 

nucleicos (PCR) tienen una  sensibilidad comparable al cultivo, pero con limitaciones en 

cuanto a especificidad (Díaz et al., 1998; Donald et al., 2007; Marais y Pai, 2007). Para 

los estudios de sensibilidad también se han descrito  métodos genéticos (Tortoli y 

Palomino, 2007; Davies y Pai, 2008). 
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hipersensibilidad retardada, también se describe el uso de un inmunoensayo: Interferón 

Gamma Release Assay (IGRAS

Estudio del contenido de adenosín deaminasa y de diferentes citoquinas en líquidos 

biológicos (Pai et al., 2008): Son marcadores inespecíficos de activación de linfocitos T. 

La radiología: Es el test diagnóstico más ampliamente usado, aunque hay subjetividad en 

su interpretación y su costo es una limitante en países muy pobres. Su sensibilidad y 

especificidad se incrementa cuando se valora conjuntamente con datos clínicos y 

epidemiológicos (Mc Adams et al., 1995;  van Rie et al., 1999; Salazar et al., 2001; 

Marais et al., 2004 c; Theart et al., 2005; Marais y Pai, 2007). Además de las 

radiografías simple de tórax, ántero-posterior y lateral, pueden hacerse otros estudios 

imagenológicos, como la Tomografía axial computarizada (TAC), la ultrasonografía 

(US) y la Resonancia Magnética Nuclear (RMN) (Morcillo, 2007; Rigout, 2009).  

). Sus resultados se correlacionan bien con los de la 

prueba de Mantoux en adultos, pero su uso en niños está limitado (Mazurek et al., 2005; 

Connell et al., 2006; Nakaoka et al., 2006; Bergamini et al., 2009).  

II.4.6. Tratamiento 

El tratamiento efectivo de la TB, se basa en la aplicación sistemática de la terapia 

multidroga, directamente supervisada (DOTS) y en el seguimiento de los resultados de 

este tratamiento.  La OMS ha recomendado esta estrategia, basado en las altas tasas de 

curación, que se sitúan en el 95 %, su eficacia en la prevención de nuevas infecciones, 

prevención de la multirresistencia y su alta efectividad en las intervenciones de salud 

(WHO TB Report

• Compromiso político de llevarla a efecto. 

 2005; Montoro et al., 2006).   

Esta estrategia lleva implícitos 5 principios: 
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• Detección por baciloscopia de esputo. 

• Reducción del tratamiento a solo 6-8 meses, con vigilancia del enfermo a través 

del esputo y supervisión directa del tratamiento. 

• Suministro ininterrumpido de medicamentos antituberculosos. 

• Registro y notificación de casos. 

Cuba introduce esta estrategia en 1971, y alcanza tasas de curación de 92% en 1996, y 

solo 1,2% de fallo de tratamiento en los enfermos (Marrero et al., 2000).  

Clasificación de los enfermos para tratamiento según el PNCT (PNCT, 1999): 

Categoría I: Casos nuevos de TB que sean BAAR + y casos graves. 

Categoría II: Retratamientos (recaídas, fracasos y abandonos). 

Categoría III: Casos nuevos de TB BAAR -, extrapulmonares no graves. 

Categoría IV: Casos crónicos. 

La mayoría de los niños se clasifican en la categoría III y en ocasiones en la I. El 

tratamiento de la Categoría I consta de dos fases: Una primera fase diaria, con cuatro 

drogas: Isoniacida (H), Rifampicina (R), Pirazinamida (Z) y Etambutol (E), por 60 dosis. 

En la segunda fase se dan dos drogas (H y R), con frecuencia bisemanal, durante 40 

dosis. La categoría III solo tiene tres drogas en la 1ra fase: H, R y Z, la 2da es igual. La 

categoría II lleva los cinco medicamentos de primera línea en la primera fase, que se 

extiende a tres meses y en la segunda fase se añade E. Se administran trisemanales por 

cinco meses. La categoría IV requiere del uso de drogas de segunda línea (PNCT, 1999). 

El PNCT 1999 sigue las recomendaciones de la OMS, en cuanto a las dosis de las drogas 

antituberculosas. Actualmente se recomiendan dosis más altas, teniendo en cuenta los 

estudios farmacocinéticos realizados en niños, en los últimos años (Donald et al., 2008).  
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II.5. Epidemiología de la tuberculosis  

La TB es una enfermedad infecciosa vinculada al deterioro social y a la pobreza. Ocupa 

el cuarto lugar entre las principales enfermedades infecciosas mortales (González y 

Armas, 2004; Frieden et al., 2009; Hickson, 2009; Lönnroth et al., 2009). 

Existen factores predisponentes o de riesgo para desarrollar enfermedad activa: 

constituyen riesgos biológicos, todos aquellos elementos que disminuyan los 

mecanismos de resistencia como: la edad, la desnutrición, algunas características 

genéticas del individuo, las enfermedades crónicas, el Síndrome de Inmuno-Deficiencia 

Adquirida (SIDA), el tratamiento con esteroides e inmunosupresores. Las malas 

condiciones de vida, el hacinamiento, el tabaquismo en el hogar, la inadecuada 

ventilación, la baja escolaridad, el pobre ingreso familiar y las familias disfuncionales en 

general, constituyen importantes riesgos ambientales y sociales (CDC, 2006; González 

et al., 2009; Jin et al., 2009). Las características del agente infeccioso también son 

importantes, ya que algunas cepas de M tuberculosis, como las pertenecientes a la 

familia del genotipo Beijing, se han asociado a brotes (transmisión más eficiente), 

resistencia a drogas y recaídas (Burman et al., 2009). 

El riesgo anual de infección  (RAI) mide la intensidad de la transmisión de la infección 

en una comunidad o país. Cuantifica el número de personas infectadas durante un año, 

midiendo la reacción tuberculínica ≥ 10 mm en individuos en edad pediátrica. A cada 

1% de RAI se corresponde una estimación de 50-60 casos de TB BAAR + por 105 

habitantes (González y Armas, 2004). El RAI en países desarrollados se describe entre 

un 1-2%, pero en los menos favorecidos supera el 2-3% (Donald et al., 2007). El estudio 
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de Borroto y colaboradores, (2003), en Ciudad de La Habana, describe un 1,5% de 

resultados > 10 mm.  

II.5.1. Epidemiología molecular  

El conocimiento acerca de la transmisión de la TB se ha incrementado, con la 

introducción de las técnicas de identificación molecular, a través de sondas genéticas. 

Estas técnicas permiten estudiar brotes, determinar un origen de casos no reconocido, 

identifican si existe transmisión reciente en la comunidad, y permiten el estudio de 

contaminaciones cruzadas en el laboratorio (Díaz et al., 1998; van Soolingen et al., 

2007; Nava-Aguilera et al., 2009).  

II.5.2. Situación mundial  

La TB constituye hoy en día, un problema de salud a nivel mundial, y se estima que la 

tercera parte de la población del planeta está infectada con M tuberculosis (Iseman y 

Heifets, 2006; Donald  y van Helden, 2009; WHO TB Report

En el año 2007, la mayoría de esos casos se registran en Asia (55%) y  África  (31%)  

(Donald y van Helden, 2009; 

 2009). Se  calcula  que  en 

 el año 2007  inciden 9,27 millones de casos en el  mundo. De este total, en la edad 

pediátrica, se calculan 884 019 casos, que representan aproximadamente el 10 -11% 

(Small y Fujiwara, 2001; Atkinson et al., 2002; Marais, 2006; Marais et al., 2006 b; 

Alianza Alto a la Tuberculosis y OMS, 2006; Marais y Pai, 2007).  Esta situación es 

peor en los países en desarrollo, en los cuales el 20-40% de los casos notificados son 

menores de 15 años, el 10% de los ingresos en hospitales y el 10% de las muertes son 

por esta causa.   

WHO Report 2009, 2009).   De los 9,27 millones de casos 

incidentes registrados en el 2007, se calcula que 1,37 millones (15%) son VIH positivos. 
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Incide fundamentalmente en países no desarrollados, y en los sectores más 

desprotegidos de países desarrollados (Red Book American Academy of Pediatrics, 

2003; Dye et al., 2005; Abreu, 2007; Wall y Shingadia, 2007; WHO TB Report, 2008

II.5.3. Prevención y control 

; 

Donald y van Helden, 2009). El 75% de los niños enfermos reside en solo 22 países, 

llamados de “alta carga” de enfermedad tuberculosa (Marais, 2006, Donald y van 

Helden, 2009).  

El desarrollo socioeconómico por si solo, determina la disminución del problema de la 

TB, con intensidad variable (cercana a alcanzar un 5% anual). La TB se considera 

controlada cuando el porcentaje de niños infectados por M tuberculosis, a los 14 años de 

edad, es ≤ 1%;  o en su defecto, cuando el PNCT provoca una reducción media anual 

sostenida mayor de un 5% (González y Armas, 2004).  

Las principales metas del control mundial de la TB son  (WHO TB Report 2008

• Disminuir su incidencia a partir del 2015. 

): 

• Reducción de las tasas de prevalencia y mortalidad para el 2015 (a la mitad  de 

las cifras existentes en 1990). 

• Detección y tratamiento de casos en Programas DOTS (al menos al 70 % de los 

casos BAAR +). 

• Lograr que el tratamiento tenga éxito en el 85% de los casos BAAR +.  

Nuestro PNCT (acorde con estas metas mundiales), establece que la medida preventiva 

más importante es cortar la cadena epidemiológica a través de la localización, el 

diagnóstico, el tratamiento y la curación de los enfermos (PNCT, 1999).  
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La OMS 2000 considera eliminación de la TB como problema de salud pública, cuando 

se reduce la incidencia de cualquier forma de TB, a menos de 5 x 105 habitantes, en un 

área geográfica dada, como resultado de un esfuerzo deliberado de control. Se considera 

eliminada cuando la tasa de detección de casos nuevos es ≤ 1 x 10 5 habitantes. Para esto 

es necesario curar al 95% de los casos bacilíferos, diagnosticar temprano al 80% ó más 

de los casos de TB pulmonar existentes, y mantener una proporción de tuberculosis, en 

personas que viven con VIH, por debajo del 8% (González y Armas, 2007). 

La estrategia Alto a la TB, recomendada por la OMS para el control efectivo de la TB 

(González y Armas, 2007; ISTC, 2007; Donald y van Helden, 2009) orienta los 

siguientes seis puntos o lineamientos a seguir: 

• Garantizar la aplicación de la estrategia DOTS 

• Manejo integrado de la TB – VIH – MDR 

• Fortalecer en general el Sistema Nacional de Salud (SNS) 

• Integración a la estrategia de los proveedores de salud privados, así como de los 

organismos Internacionales. 

• Comunicación y movilización social  

• Desarrollar investigaciones operacionales y de nuevas drogas, vacunas y métodos 

diagnósticos 
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CAPITULO III MATERIALES Y METODOS  
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CAPITULO III MATERIALES Y METODOS  

III.1. Estrategia general de la investigación 

Se realizó una investigación en servicios y sistemas de tipo operacional, insertada en la 

rutina del Programa Nacional de Control de la TB (PNCT, 1999). Se realizó un corte 

transversal, abarcando un horizonte temporal de 11 años (1995-2005). Comprende el 

análisis de los principales datos clínicos y epidemiológicos de los casos de TB infantil 

ocurridos durante ese periodo.  

El año de inicio estuvo marcado por la creación del CRTB/CPTB. Para el análisis de los 

datos, y a los efectos de evaluar la evolución de la TB, así como los indicadores 

operacionales y de impacto del PNCT en menores de 15 años, se divide este periodo en 

2 etapas: casos diagnosticados entre los años 1995-1999 (I Etapa) y entre 2000-2005            

(II Etapa). El año 1999 marca el momento de revisión del Programa y nos permitió 

comparar el trabajo inicial y en una etapa más reciente.   

III.2. Selección de los sujetos                                                                                

El universo estuvo constituido por todos los casos de TB, en menores de 15 años, 

reportados por tarjeta de enfermedad de declaración obligatoria (EDO) a la Dirección 

Nacional de Estadísticas (DNE) del Ministerio de Salud Pública (MINSAP), en el 

período comprendido entre el 1ro de enero de 1995 al 31 de diciembre del 2005.  

III.2.1 Criterios de inclusión 

Se incluyeron todos aquellos casos que reunían los criterios diagnósticos de TB, que 

establece el Programa, según actualización del año 1999 (PNCT, 1999) (ver variables). 
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III.2.2 Criterios de exclusión 

Se excluyeron los diagnósticos denominados “sin lesión demostrable”, que aparecen en 

el Programa de 1995 y que actualmente se consideran infectados o con enfermedad 

latente; así como aquellos casos que no tenían disponibles todos los datos en el 

formulario confeccionado al efecto. 

III.3. Recolección de la información y variables utilizadas en el estudio 

La fuente de información primaria lo constituyó el registro de EDO de la DNE,  

MINSAP, así como un formulario de recogida de datos, que contenía la ficha clínica de 

cada enfermo (Anexo I). Este formulario se diseñó en 1995, por la autora de esta tesis, y 

se utilizó durante el primer año. Al finalizar el mismo se revisó con el resto de los 

miembros de la CRTB, y se ampliaron algunos datos relacionados con las 

manifestaciones clínicas, con la extensión de las lesiones en las formas óseas. Se 

establecieron las definiciones de cada forma clínica de TB dentro de cada tipo: Pulmonar 

y Extrapulmonar. Se solicitó al responsable de cada CPTB, el llenado de los datos, al ser 

ratificado el diagnóstico del enfermo, de acuerdo a instrucciones ofrecidas en modelo 

adjunto (Ver anexo II). A los casos diagnosticados en el CRTB se les llenó el formulario 

al alta hospitalaria. De igual forma, a los casos cuyo diagnóstico no se hizo en vida del 

enfermo (diagnóstico post mortem), se les llenó el mismo por el CRTB/CPTB una vez 

diagnosticado el caso y analizado integralmente. Los datos finales de confirmación al 

cultivo, localización de fuente de infección (si se desconocía al inicio) y evolución, se 

completaron en el seguimiento de los enfermos. Para garantizar la calidad del dato 

primario se instruyó a las comisiones provinciales. Cuando faltaba algún dato o no 

llegaba el formulario en tiempo, se solicitaba de nuevo al responsable de la Comisión, 
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por lo que algunos  datos se llenaron en parte de forma retrospectiva, revisando historias 

clínicas y registros de las comisiones provinciales. No pudo completarse la toma de 

datos en 30 pacientes, en la etapa 1995-99, por deficiencias en el trabajo de algunas 

comisiones provinciales, los que fueron excluidos.  

Para dar cumplimiento al objetivo 4, fue necesario hacer una revisión del capítulo 11 del 

PNCT (Anexo III), y ajustar los indicadores de proceso y de impacto, que pueden 

aplicarse en la edad  pediátrica. 

Entre los indicadores que evalúan el proceso, se encuentran aquellos relacionados con el 

diagnóstico. Los indicadores relacionados con el número de BAAR + detectados en 

consulta e investigados, tienen poco valor en Pediatría, por ser la tos un síntoma muy 

común en los niños, y la gran cantidad de menores de 15 años con baciloscopia negativa, 

por eso no lo consideramos en nuestro estudio. La cuantificación de los niños en 

profilaxis, que no desarrollaron TB, no es un objetivo de nuestro estudio y tampoco fue 

evaluada. De acuerdo a opinión de expertos del CRTB/CPTB y el asesor del trabajo, se 

consideró retardo entre primeros síntomas y diagnóstico, la demora diagnóstica a partir 

de los 60 días, teniendo en cuenta el desafío diagnóstico de la TB infantil, con escasa o 

nula sintomatología, hallazgos radiológicos subjetivos y no siempre típicos, pobre 

confirmación bacteriológica y prueba de tuberculina que no es definitoria. 

En relación con el diagnóstico y los resultados del tratamiento, se consideró no adecuado 

valorar la proporción de casos BAAR+ diagnosticados en APS, por similares razones y 

la necesidad del concurso de la Atención Secundaria, en la edad pediátrica, para 

completar estudios. Se evaluó por tanto el porcentaje de casos, cuyo diagnóstico se 

realizó, a partir de las acciones de un control de foco de un caso infectante, que es el 
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grupo de alto riesgo para TB infantil, donde deben realizarse fundamentalmente los 

diagnósticos. También se analizó la evolución de los enfermos de acuerdo a las 

diferentes categorías que establece el PNCT (Ver variables). Como parte de los 

indicadores de proceso también se consideró la identificación de algunos errores en el 

diagnóstico y manejo de los casos, detectados por la CRTB/CPTB (ver variables). 

Finalmente como indicadores de resultado o impacto se consideraron la disminución de 

las formas graves, de la mortalidad y en general de la incidencia de la enfermedad. 

III.4. Operacionalización de variables 

Variable Escala de clasificación Definición operacional 

Enfermedad 

tuberculosa en 

el niño  

• Caso de TB infantil Todo menor de 15 años, diagnosticado de 

TB en el periodo de estudio,  que reúne los 

criterios diagnósticos del PNCT 1999:  

Se considera un caso nuevo de TB, al 

paciente con criterio epidemiológico de 

contacto estrecho con un enfermo y cuadro 

clínico radiológico sugestivo de TB, 

apoyado por una reacción positiva a la 

tuberculina y en caso necesario, una 

biopsia. Puede o no estar confirmado 

microbiológicamente. 

Edad al 

diagnóstico 

• < de 1 año 

• De 1 a 4 años 

• De 5 a 9 años 

• 10 a 14 años  

Edad en años cumplidos, agrupados según 

grupos etarios establecidos en Pediatría. 

Sexo • Femenino 

• Masculino 

Según sexo biológico. 

Provincia de Todas las Provincias, Provincia donde reside oficialmente el 
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residencia incluye Municipio 

Especial I. Juventud 

paciente. 

Clasificación 

de la 

tuberculosis 

según 

localización 

• Pulmonar (TBp) 

• Extrapulmonar 

(TBe) 

Según clasificación al diagnóstico:  

Caso de TB pulmonar (TBp) 

a) con baciloscopia + (BAAR+),  

b) con baciloscopia - (BAAR-), pero con 

positividad al cultivo, ó elementos clínico-

epidemiológicos-radiológicos de TBp 

activa; y  

Caso de TB extrapulmonar (TBe)                     

de acuerdo a datos clínico-

epidemiológicos, la prueba de tuberculina 

y el estudio anatomo-patológico.  

Siempre que haya toma pulmonar, se 

considera pulmonar, aunque coincidan 

otras localizaciones. La TB primaria, con 

adenopatía mediastinal, sin lesión 

pulmonar visible, también clasifica como 

pulmonar. 

Forma clínica 

de tuberculosis 

• Complejo primario 

no complicado 

(CPNC)  

• Complejo primario  

complicado (CPC) 

• TB pulmonar tipo 

adulto  (TBA) 

• Endobronquitis (EB) 

• Adenitis 

• Meningitis  

• TB osteoarticular 

CPNC: presencia de adenopatía hiliar o de 

la bifurcación de la tráquea. No hay lesión 

pulmonar evidente, puede haber signos 

indirectos de compresión bronquial ligera.  

CPC: se añade lesión parenquimatosa 

evidente, puede haber toma pleural, 

cavidades, compresión mediastinal o 

bronquial. TBA: lesiones exudativas y/o 

fibrosis en vértice o ápices de lóbulos 

inferiores, cavidades, no adenopatía 

mediastinal. EB: Infección TB a partir de 
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• Pleural  

• Peritoneal 

• Miliar 

la toma de la mucosa bronquial. Adenitis 

TB: caso de adenopatía que en el estudio 

de anatomía patológica se observe un 

granuloma caseificado, y la clínica y/o el 

mantoux sea compatible con TB.   

Meningitis TB: meningitis de inicio 

insidioso, con toma de pares craneales y 

alteraciones de conciencia, con LCR y 

clínica compatible con TB. TB miliar: TB 

diseminada con lesiones en diversos 

órganos. TB ósea ó articular: lesiones 

osteolíticas, en cualquier hueso ó 

articulación, asociadas a cuadro clínico-

epidemiológico compatible con TB, 

tuberculina positiva y/o confirmación 

microbiológica. TB peritoneal: 

demostración de granulomas TB en líquido 

peritoneal o ganglios, en paciente con 

cuadro clínico epidemiológico compatible 

con peritonitis TB. Otras formas clínicas se 

evaluarán de acuerdo al cuadro clínico  y 

estudios realizados. 

Etapas de 

estudio 

• I Etapa: 1995-1999 

• II Etapa: 2000-2005 

I Etapa 1995-99: casos con reporte 

diagnóstico desde 1-1/1995 al 31-12/1999.  

II Etapa 2000-05: casos diagnosticados 

entre el 1-1/2000 al 31-12/2005. 

Manifestacio-

nes clínicas al 

diagnóstico 

Presencia de: 

• Síntomas generales 

• Fiebre 

• Astenia  

Manifestaciones referidas durante el 

proceso de enfermedad: 

Fiebre: temperatura >38° C.  

Astenia: decaimiento o disminución de la 
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• Pérdida de peso 

• Tos 

• Dolor torácico 

• Falta de aire 

• Adenopatías 

• Otros síntomas  

• Alteraciones en el 

examen físico 

• Asintomático 

• Examen físico 

normal   

• Desconocido 

 

actividad física referida y/o constatada. 

Pérdida de peso: disminución documentada 

del peso corporal.  

Tos: según sus características. 

Dolor torácico: dolor a cualquier nivel del 

tórax.  

Falta de aire: sensación subjetiva de disnea 

referida. 

Adenopatías: aumento de volumen de 

ganglios linfáticos, precisando localización 

y signos flogísticos asociados. 

Anomalías al examen físico.  Polipnea: 

frecuencia respiratoria superior a 60 en los 

< 2 meses, superior a 50 en niños entre 2 y 

11 meses. Mayor de 40 en niños entre 1 y 

5 años y mayor de 30 en escolares. 

Describir otros hallazgos. 

Asintomático: la familia niega 

manifestaciones. Puede o no haber 

alteraciones al examen físico. 

Desnutrición 

asociada 

• Desnutrido 

• No desnutrido 

• Desconocida 

Desnutrido: relación peso talla (P/T) 

inferior al 3er percentil para su edad y 

sexo, en las Tablas Cubanas de 

Crecimiento y Desarrollo, al diagnóstico. 

Fuente de 

infección 

• Familiar 

• Vecino 

• Otro 

• Desconocida 

Fuente de infección: persona enferma en 

contacto con el niño y que se considera le 

trasmitió la enfermedad. 

Reactividad 

tuberculínica 

• < de 10 mm  

• ≥ 10 mm 

Lectura de la prueba de Mantoux realizada 

según PNCT, midiendo la induración a las 
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• Desconocida 72 horas. 

Manifestacio-

nes 

radiológicas 

en la TB 

pulmonar 

• Adenopatía 

mediastinal 

• Caverna 

• Consolidación 

neumónica 

• Adenopatía mas 

atelectasia 

• Derrame pleural 

• Neumonía con 

derrame 

• Lesiones exudativas 

• Ensanchamiento 

mediastinal no 

precisado 

• Normal 

• Desconocido 

 

Adenopatía mediastinal:                 

adenopatía hiliar y/o de la bifurcación de la 

tráquea ≥ 1 cm. 

Caverna: cavidad de paredes finas  en las 

lesiones pulmonares. 

Consolidación neumónica: radiopacidad de 

carácter inflamatorio.   

Adenopatía y atelectasia: banda 

atelectásica asociada a compresión 

extrínseca por adenopatía hiliar. 

Derrame pleural: acumulación de líquido 

pleural constatado en una radiografía y/o 

ultrasonido.  

Neumonía con derrame: consolidación 

neumónica con línea de derrame 

ipsilateral. 

Lesiones exudativas: infiltrados alveolares 

con/sin cavitación.  

Ensanchamiento mediastinal no precisado: 

no se definen adenopatías. 

Rx normal: radiología simple AP y/o 

lateral de tórax, discutida con un radiólogo 

con experiencia en TB infantil donde no se 

observa ningún tipo de alteración.  

Diagnóstico 

microbiológi-

co 

• Aislamiento  

• No aislamiento 

Aislamiento: confirmación bacteriológica a 

través del cultivo del M tuberculosis.  

Resistencia a 

las drogas 

• Tuberculosis 

fármaco resistente 

Tuberculosis  farmacorresistente: caso de 

TB cuyo aislado presente cepas de M. 
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antituber-

culosas 

• Desconocida  tuberculosis  resistente a uno ó más 

medicamentos anti-TB, ó cuyo contacto 

infectante presente un aislado resistente. 

Tipo de 

muestras para 

estudio 

microbioló-

gico   

• Respiratorias: 

esputo, contenido 

gástrico, lavado 

bronco alveolar 

• Liquido pleural, 

cefalorraquídeo, 

muestras de tejidos 

• No realizado 

• Desconocido 

Respiratorias, Líquido pleural y Líquido 

cefaloraquídeo. 

Todas se estudiaron mediante examen 

directo y cultivo. 

Tejido adénico, pleural, óseo, otro: muestra 

de biopsia enviada para cultivo. 

Desconocido: se desconoce si se realizó o 

no y muestras tomadas. 

Estudios 

anatomo-

patológicos 

• Enfermedad 

granulomatosa 

Coloración de 

Zielh-Nielsen  

- Positiva    

- Negativa  

• No enfermedad 

granulomatosa 

Enfermedad granulomatosa: presencia de 

granulomas caseificados en la coloración 

de hematoxilina eosina de una muestra 

fijada. 

Coloración de Zielh-Nielsen: positiva o 

negativa de presencia de bacilos ácido 

alcohol resistentes (BAAR +) en tejido. 

Demora 

diagnóstica 

• Si  

• No 

• Desconocida 

Demora diagnóstica: si el tiempo de 

evolución entre primeros síntomas y 

diagnóstico es mayor de 60 días. 

Diagnóstico en 

control de 

foco 

• Si   

• No 

• Desconocido 

Diagnóstico en control de foco: cuando 

forma parte de estas  acciones, sin importar 

el tiempo transcurrido y si fue necesario el 

concurso de la Atención Secundaria. 

Errores 

detectados 

• Problemas en  

control de foco 

• Errores en la 

Problemas en Control de foco: paciente 

que no se consideró contacto, o no se 

realizaron los estudios recomendados por 
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quimioprofilaxis  

• No interpretación 

adecuada de 

complementarios 

• No realización de 

estudios 

microbiológicos 

• Tratamiento 

inadecuado 

• Diagnóstico 

• No referidos 

post 

mortem 

• Desconocido 

el PNCT, o la evaluación fue demorada. 

Errores en la quimioprofilaxis: paciente 

con criterio de recibir profilaxis y no ha 

recibido esta, o no ha sido supervisada, 

dosis o duración de la misma insuficiente. 

No interpretación adecuada de 

complementarios: no se discuten con el 

pediatra y radiólogo ó CRTB/CPTB y 

pasan por alto alteraciones en Mantoux y 

Radiografía  de tórax. 

Tratamiento inadecuado: no se cumplen las 

orientaciones del PNCT. 

Diagnóstico post mortem: el diagnóstico se 

realiza durante los estudios necrópsicos. 

Formas graves 

de tuberculosis 

• Si 

• No 

Formas graves de TB: formas clínicas de 

rápida progresión, con peligro de muerte o 

secuelas graves. 

Categorías de 

casos según 

evolución final 

• Curado 

• Fracaso del 

tratamiento 

• Recaída 

• Abandono 

• Caso crónico 

• Fallecido 

Según criterios del PNCT 1999: 

Curado: 

a) paciente BAAR+ que termina el 

tratamiento y tiene 3 baciloscopias 

negativas (una al final del tratamiento), 

b) paciente BAAR- con buena evolución 

clínico radiológica.  

Fracaso: paciente BAAR + desde el 

diagnóstico y/o al 4to mes de comenzado 

el tratamiento. 

Recaída: paciente curado después del 

tratamiento, que regresa con examen 

directo y/o cultivo positivo. Además la 
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persona curada, que posteriormente fallece 

y en la necropsia presenta TB activa como 

causa básica o no de la muerte. Abandono: 

paciente que interrumpe el tratamiento por 

2 meses ó más. Caso crónico: paciente con 

baciloscopia positiva después de terminar 

un esquema de retratamiento controlado.  

Fallecido: paciente que fallece por 

cualquier causa en el transcurso del 

tratamiento. 

 

III.5. Análisis y procesamiento de la información                         

Se revisaron los datos almacenados en los formularios, de los casos diagnosticados, 

durante los 11 años de trabajo de la CRTB/CPTB. Los mismos se vaciaron en una base 

de datos, en formato SPSS. Los resultados se analizaron a través de estadística 

descriptiva e inferencial y se muestran en tablas y gráficos. 

Para el análisis de la serie cronológica se utilizó el Software Minitab 14 (Minitab 14. 

ADDLINK software científico, 2005), a través de la curva exponencial, que fue la que 

mejor se adaptó a la tendencia observada de la TB en todo el periodo de estudio. 

La tasa de cada periodo (general y por provincias), se estimó teniendo en cuenta los 

datos demográficos de la población menor de 15 años, obtenidos en la DNE; así como  

los registros de morbilidad (Anuarios Estadísticos de Salud. Series de Morbilidad 1970-

2005) y según la fórmula:    

Σ de casos diagnosticados en el periodo 

_________________________________     X  100 000 

Σ de población expuesta en el periodo 
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Para obtener el porcentaje de variación total de tasa, y la variación en cada periodo de 

estudio (total y según grupos de edades), se utilizó la siguiente fórmula: 

                                                 Tf  -   Ti    

                                  ________________             X  100    

                                              Ti     

Donde Tf es la tasa final del periodo y Ti la tasa inicial. 

Para calcular el porcentaje de variación media anual de las tasas se utilizó la fórmula: 

                                   % de variación total 

                        ___________________________ 

                                             N–1                                                                                       

Para analizar los resultados se utilizó el programa EPIDAT versión 3,1 (Programa para 

análisis epidemiológico de datos tabulados. EPIDAT, 2006). La incidencia espacial de la 

TB por provincias se examinó utilizando un mapa temático, a través del programa 

MapInfo (MrSID Module for MapInfo Professional, 2003).   

Para el análisis de las variables de muestras independientes, se utilizó la comparación de 

dos proporciones, con el estadístico Z. Para examinar las variables operacionales se 

construyeron tablas de contingencia (MxN) y se utilizó la prueba de chi cuadrado (x2) de 

Pearson. Ambos análisis se realizaron para un nivel de confianza de 95,0%.   

III. 6.    Aspectos éticos de la investigación     

La investigación fue realizada a partir de la revisión documental de los casos tratados en 

el CRBT/CPTB. Se garantizó en todo momento no revelar la identidad de las personas. 

Se realizó un  manejo anónimo de las fichas clínicas de los enfermos, las cuales 
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contenían los datos clínicos y de estudios complementarios, propios del proceso que 

conllevó al diagnóstico; así como los datos epidemiológicos considerados en el PNCT. 

Se tuvo en cuenta el principio de la beneficencia, por lo que todos los enfermos  sin 

diferencias de género, u otras condiciones, recibieron el tratamiento establecido en el 

mismo.  

La información se conservó se conservó en formato escrito en los formularios, así como 

en formato digital, en varias copias  en la PC y en dispositivos de almacenamiento. Se 

mantuvo bajo la custodia del investigador principal, quien garantizó su utilización solo 

con fines científicos. 

El Comité de Ética del Hospital Pediátrico de Centro Habana, realizó la evaluación del 

protocolo del estudio. 
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CAPITULO  IV RESULTADOS 
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CAPITULO  IV RESULTADOS 

Durante el periodo del estudio, se observó una tendencia francamente descendente de las 

tasas de TB en menores de 15 años, más evidente en los menores de 10 años. La tasa 

mayor corresponde al año 1995, con 1 x 105 habitantes  menores de 15 años, la que 

disminuyó al año siguiente a 0,9 x 105, con una disminución anual promedio del 7,5 % 

en la I Etapa, y de 3,3% en la segunda, finalizando en el 2005 con tasa de 0,5 x 105 

habitantes < 15 años. El porcentaje de variación de tasa del periodo fue de – 50% (Etapa 

I: - 30% y Etapa II: – 16,7%). El grupo de edad de 1 - 4 años predominó en ambas 

etapas, aunque no fue significativo (<1 año: p= 0,21; 1-4: p= 0,57; 5-9: p= 0,91;   10-14: 

p= 0,14).  

No se observaron diferencias entre el grupo de niños estudiado, con el total de pacientes 

con TB infantil (Sexo p= 0,97; Edad: p= 0,91; Forma clínica: p= 0,53). El sexo 

masculino predominó ligeramente. 

Ciudad de la Habana se mantuvo casi siempre con una tasa de incidencia por encima de 

1 x 105 menores de 15 años. Tres provincias se mantuvieron con tasas por encima de la 

media nacional: Ciudad Habana (1 x 105), Santiago de Cuba (0,6 x 105) y Guantánamo 

(0,5x 105), seguidas por Las Tunas y Camagüey con 0,4 x 105  cada una. El Municipio 

Especial Isla de la Juventud tuvo un solo caso durante el estudio. 

La TB pulmonar (TBp) fue la más frecuente, sobre todo sus formas primarias o 

comenzantes (complejos primarios), afectando fundamentalmente a los menores de 10 

años. La TBp de reinfección o tipo adulto  solo apareció en mayores de esta edad. Estas 

diferencias no fueron significativas (p=0,71). Las formas graves fueron poco frecuentes 

(7/130). Se observaron en la primera etapa (con la excepción de un paciente), en 
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menores de cinco años; sólo dos lactantes fueron afectados. Otros dos lactantes 

presentaron complejos primarios complicados. En mayores de  un año predominó la 

localización  pulmonar y dentro de las extrapulmonares, las adénicas. No se observaron  

diferencias entre los grupos de edades (< 1 año: p= 0,56;  1-4: p= 0,99;   5-9: p= 0,64;  

10-14: p= 0,88). 

La fiebre fue un síntoma frecuente (69,2%) y significativo desde el punto de vista clínico 

y estadístico (p= 0,03). Se observó en el 100% de las formas graves, 90,9% en las TBp 

tipo adulto y 92,9% en los Complejos Primarios Complicados. Las formas óseas 

cursaron con poca fiebre. La pérdida de peso se constató en un 41,5%; predominó  en las 

formas graves (100%) y en la TBp tipo adulto (72,7%). La astenia estuvo presente en el 

47,7%, predominó en las formas graves en un 100%, y en las TBp tipo adulto (86,4%) y 

pleurales (70%). Esta triada sintomática estuvo presente en solo 41 niños (31,5%). 

Predominó en las formas graves (100%) y las TBp tipo adulto (68,2%), tampoco fue 

significativa la diferencia (p= 0,25).  

El 86,4% de los niños con enfermedad de localización pulmonar, presentó de forma 

significativa manifestaciones respiratorias (p= 0,00), dadas fundamentalmente por tos. 

Este síntoma se describió como tos húmeda, en las TBp tipo adulto y Endobronquitis; 

solo dos niños presentaron esputos hemoptoicos. En los Complejos primarios la tos fue 

casi siempre seca. Un niño con Complejo Primario Complicado tuvo dolor torácico y 

otro refirió disnea. Se encontraron 11 niños asintomáticos (8,5%), que correspondieron a 

Complejos Primarios no Complicados (p= 0,02). El examen físico mostró alteraciones 

en 77 pacientes (59,2%), en el 100% de las localizaciones extrapulmonares y solo en el 

34,6% de las pulmonares, para una diferencia significativa de p= 0,00. Dentro de la 
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localización pulmonar, el complejo primario complicado fue el que más alteraciones en 

el examen físico reportó (60,7%). Solo 28 niños (34,6%) presentaron alteraciones 

auscultatorias o polipnea. Un 17,7% presentó desnutrición asociada, más frecuente en 

las formas graves. En los casos clasificados como pulmonares afectó más a los niños con 

Complejos Primarios Complicados (25%) y TBp tipo adulto (22,7%) (p=0,58). 

La fuente de infección se conoció en el 63,8%, sobre todo en las localizaciones 

pulmonares (p=0,00). La prueba de Mantoux se realizó en 124 niños, con resultados              

≥ 10 mm más frecuentes en los clasificados como pulmonares (68,8%); y resultó 

anérgica en el 100% de las peritoneales (p= 0,03). Se realizó el Mantoux en 21/ 23 niños 

desnutridos, con inferiores resultados (10 - 47,6% con Mantoux ≥ 10 mm), aunque no 

fue significativo (p=0,26). 

La radiografía de tórax mostró alteraciones significativas en el 97,5% de las pulmonares 

(p=0,00). Se demostró adenopatía mediastinal en todos los Complejos Primarios no 

Complicados y fue normal en 2 niños BAAR + con endobronquitis temprana. Las 

lesiones cavitadas predominaron en la TBp tipo adulto (90,9%).  

Se realizaron estudios microbiológicos en 96 casos (73,8%), de ellos 75/81 pulmonares 

(92,3%), 8/26 adénicas (30,8%), las 10 pleurales (100%), dos de tres peritoneales 

(66,6%), una de dos meningitis (50,0%). La muestra más estudiada fue el contenido 

gástrico en ayunas (50 muestras), seguida por el esputo (37 muestras). Se aisló el M 

tuberculosis en 37,3%  de los 75 casos de TB pulmonar estudiados, y en una adénica. En 

el resto de los casos no hubo aislamientos (p= 0,00). Ningún aislado fue resistente a 

drogas y no se reportó ninguna fuente de infección con aislado resistente. No se 

reportaron niños coinfectados con el VIH. 
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El diagnóstico de la adenitis tuberculosa se apoyó en el conocimiento de una fuente de 

infección en 10 casos (38,5%), siete con tuberculina ≥ 10 mm y un caso comprobado por 

cultivo. En los restantes 16 niños, la tuberculina apoyó el diagnóstico en seis. Predominó 

la adenitis cervical, que se constató en 20 casos (76,9%).  

La TB pleural fue más frecuente en ≥ de 10 años (70%). Se caracterizó por fiebre, tos 

seca, dolor torácico y en un caso disnea, con un examen físico propio de un síndrome de 

interposición líquida. El derrame se consideró de mediano volumen en seis y grande en 

cuatro, el líquido obtenido para estudio siempre mostró linfocitosis con glucosa normal. 

El diagnóstico se realizó por la fuente de infección conocida en siete, dos biopsias 

pleurales  con granulomas, el líquido pleural con linfocitosis en todos y no respuesta al 

tratamiento con betalactámicos. La prueba de Mantoux apoyó el diagnóstico en seis.  

La TB ósea incidió con más frecuencia en la columna vertebral y en los niños menores 

de cinco años, con presencia de absceso paravertebral o del psoas. En los niños 

afectados, los síntomas tuvieron una  evolución lentamente progresiva.   

La TB miliar, con manifestaciones  meníngeas, se observó en un lactante eutrófico, con 

un cuadro insidioso, y el diagnóstico se realizó post mortem, al igual que en un 

preescolar con meningitis. La TB miliar, sin toma meníngea, se observó en un niño de 

un año de edad, con síndrome febril prolongado; el diagnóstico tampoco se hizo en vida 

del enfermo. 

Los tres pacientes afectos de TB peritoneal tuvieron un cuadro típico, con fiebre, ascitis 

y cuadro característico en la laparoscopia y biopsia de ganglios mesentéricos.  
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En la evaluación de los indicadores del PNCT pudimos constatar:  

El estudio de la demora diagnóstica, y de los errores detectados en el proceso, fue 

similar en ambas etapas (p=0,34).  

No se realizaron estudios microbiológicos en el 26,2% de los casos en general (p= 0,65). 

El 21,5% de los controles de foco previo fue deficiente (p= 0,92).  

La quimioprofilaxis se evaluó de  inadecuada en el 10% de los casos (p= 0,19). 

Los complementarios no se interpretaron correctamente en 3,8% (p= 0,78).  

Los casos se diagnosticaron en control de foco, solo en el 23,1%, algo inferior en la II 

Etapa, pero no significativo (p= 0,78).  

El diagnóstico se realizó post mortem

El tratamiento se describió incorrecto en cuatro niños (p= 0,45). Excepto los niños con 

diagnóstico 

 en tres de los cuatro fallecidos, todos en la I Etapa 

(p= 0,34).  

post mortem, todos los niños recibieron el tratamiento establecido en el 

PCNT, a través del DOTS y no se registraron abandonos, fracasos, ni casos crónicos. 

Hubo una recaída (0,8%) del lactante con TB peritoneal, con una inmunodeficiencia 

primaria, que fallece a los dos años en cuadro de sepsis generalizada, TB y 

mucormicosis. Con excepción de un niño con meningitis en la II Etapa, todas las formas 

graves y los fallecidos se ubicaron en la I Etapa. En total hubo cuatro fallecidos (3,1%): 

el lactante con TB miliar y meníngea, el niño de un año con TB miliar, el niño de cuatro 

años con meningitis y el caso de la recaída. 
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CAPITULO V DISCUSIÓN 
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CAPITULO V DISCUSIÓN 

En el decenio precedente al estudio, las tasas de TB en menores de 15 años en Cuba eran 

muy bajas (Anexo V. Cuadro 1), con un promedio de siete casos anuales. Esta situación 

se deteriora en 1994-95, con 19 y 25 casos reportados respectivamente (Anuario de 

Salud, serie 1995-2005). En la presente investigación, se evidenció la declinación anual 

de las tasas de incidencia de TB en menores de 15 años, en la I Etapa, en un 7,5%; 

superior al promedio histórico de -5% para todas las edades, que se reportaba desde 

1982 (PNCT, 1999). Estas declinan más lentamente en la II Etapa. En el último año del 

estudio, se produce un ligero incremento de los casos; la tasa se eleva de 0,1 x 105 

menores de 15 años en el 2004 (3 casos), a 0,5 en el 2005 (10 casos). Esta ligera 

inversión de la tendencia descrita,  puede ser un fenómeno aleatorio, teniendo en cuenta 

las cifras tan pequeñas de niños afectados. Por otro lado, la tuberculosis es una 

enfermedad en que el periodo de latencia entre la infección y la aparición de enfermedad 

activa puede ser muy variable (Abreu, 2007; Cruz y Starke, 2007);  y en la II Etapa el 

grupo que menos descenso registró fueron los adolescentes, que pueden haberse 

infectado en etapas tempranas de la vida. 

El Grupo Alto a la TB, OMS (Dye et al., 2009), publica recientemente las tasas de 

incidencia de TB en 134 países de diferentes regiones del mundo, de 1997 al 2006. 

Describen una variación media anual, dentro de un margen de ± 10%, durante el periodo 

estudiado, con disminución del valor medio en solo 93 países. La tasa se redujo más 

rápidamente, en los países que presentaban un mayor índice de desarrollo humano, una 

menor mortalidad en la niñez, y acceso a mejores sistemas de saneamiento. Este Grupo 
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concluye que, los PNCT juegan un rol vital en la curación de los enfermos, en reducir la 

transmisión y la incidencia de la enfermedad en algunos países. 

En USA, 1993-2001, Nelson y colaboradores (2004), reportan una tasa al inicio del 

periodo de 2,9 x 105 menores de 15 años, la que declinó a 1,5 en el 2001 para una 

disminución del 48,3%. Predominaron también los menores de cinco años, los que viven 

en áreas urbanas, los que pertenecen a minorías étnicas y los provenientes de familias 

que inmigraron de países de alta prevalencia. Para todas las edades, Reves y 

colaboradores (2009),  reportan en USA una declinación de 3,8% anual desde el 2003, e 

insisten en nuevas estrategias para eliminar la TB. Por su parte López De Fede y 

colaboradores (2008), plantean que USA no alcanzó la meta de 3,5 casos de TB x 105  

habitantes de todas las edades, para el 2000, e insisten en las diferencias de índole social, 

con una incidencia significativa (p<0,00) en individuos pertenecientes a estratos 

socioeconómicos bajos, según el Índice de deprivación de Townsed (que mide 

hacinamiento en el hogar, no empleo, entre otros indicadores). 

La red de vigilancia de TB para Europa, conocida como EuroTB (Wall y Shingadia, 

2007), reporta en el 2004 un incremento de las tasas de incidencia, para todas las edades, 

en la última década. Los resultados son alarmantes en los países que pertenecen a la 

llamada Europa del Este. En esta región, que comprende una población menor de un 

tercio de la totalidad de la Unión Europea, ocurren alrededor de las dos terceras partes 

de las notificaciones de TB, en niños entre 0 y 14 años. En la Europa del Oeste se 

encuentran los países de más baja prevalencia en la región, aunque en las grandes áreas 

urbanas de estos países (Londres, París, Estocolmo), sin embargo, las tasas pueden ser 

muy elevadas. Algunos autores relacionan esta problemática con los grupos mas 
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desfavorecidos (Milburn et al., 2000; Wall y Shingadia, 2003; De Pontual, 2004; Falzon 

y Aït-Belghiti, 2007). Los menores de 15 años representan el 4% de los afectados, con 

una disminución anual de las tasas de 3,9%, en el periodo 1999-2003 (Falzon y Aït-

Belghiti, 2007). Grgureviv y colaboradores (2009) reportan en Serbia, periodo 1993-

2006, país que pertenece al grupo de Europa Central, una incidencia intermedia en 

menores de 15 años, con tasas que oscilan al inicio del periodo entre 2-2,5 x 105 y al 

final de 1,5 a 2 x 105. En la región Oeste de Europa, en Leeds, UK, Parslow y 

colaboradores (2001), periodo 1982-97, reportaron una tasa de 3,9 x 105 menores de 18 

años, mas frecuente en niños entre cinco a nueve años (36%) y estrecha relación con las 

minorías étnicas. En Gales, 1996-2003, Fathoala y colaboradores (2006), describen 102 

casos menores de 16 años, con una tasa media anual de 2,3 x 105.  

En el continente asiático, en Taiwán, 1996-2003, Chan y colaboradores (2007), reportan 

una tasa de 9,6 x 105 menores de 20 años, con poca variación durante el periodo. En la 

ciudad de Taipei, Taiwán, Wang (2008), describe 163 menores de 15 años con TB, con 

tasa que se incrementa de 3,4 x 105 en el 1998 a 4,6 en el 2005. Relaciona este resultado 

con el incremento de la TB en las edades adultas y las condiciones favorecedoras de un 

área urbana, densamente poblada. Reporta predominio de los adolescentes. 

En Nueva Zelanda, Howie y colaboradores (2005), describen una tasa de 4,8 x 105 

menores de 16 años, 1992-2001. También la TB fue más frecuente en menores de cinco 

años y en algunos grupos étnicos, con una clara asociación con la deprivación social.  

En África, de forma prospectiva, Marais y colaboradores (2006 d), en un área endémica 

de TB, condujeron un estudio en cinco clínicas de Atención Primaria en Cape Town, 
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Sudáfrica, periodo 2003-04. Encuentran tasas muy elevadas, de 441 x 105 menores de 13 

años, y subregistro de 54 casos, 25 de los cuales tenían una enfermedad severa. 

Aunque el control de la TB puede ser eficaz en países de bajos ingresos, los contextos 

sociales, ambientales y epidemiológicos, influencian de manera considerable en las tasas 

de incidencia de TB (Frieden, 2009). Según este autor, el control de la TB es eficaz 

cuando se combinan dos componentes esenciales: un conjunto de medidas prácticas, de 

validez confirmada y el compromiso político. El gasto público en salud es un buen 

indicador del compromiso de un gobierno con la salud de su pueblo (Suárez, 2010). 

A pesar de las dificultades socioeconómicas de la década del 90 y ser Cuba un país en 

desarrollo y bloqueado (Rodríguez et al., 2008; Benítez, 2009; Hadad y Valdés, 2010), 

el gasto en salud, como porcentaje del PIB y del presupuesto estatal, mantuvo una 

tendencia creciente en el periodo 1990-97. Se privilegiaron sobre todo las actividades en 

la Atención Primaria de Salud (Hadad y Valdés, 2010). Con todos estos elementos, no es 

de extrañar  la reducción de la mortalidad infantil y la mortalidad del menor de cinco 

años (Rodríguez et al., 2008; Santana, 2009); así como la reducción de las tasas de 

incidencia de TB, en menores de 15 años, que como vimos en el presente estudio, fueron 

similares o mejores que las de algunos países desarrollados.  

Lönnroth y colaboradores (2009), que representan a Alto a la TB, OMS y otros 

importantes organismos internacionales, consideran que la tasa de declinación de la TB 

en el mundo es muy lenta en general y compromete la meta de la OMS de eliminar la 

TB para el 2050. Recomiendan que los países realicen acciones dirigidas al control de 

los factores de riesgo, ya sean biológicos o sociales, con un enfoque de los PNCT hacia 

los segmentos poblacionales más vulnerables, entre otras medidas.  
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La presente investigación tiene una limitante, porque no se diseñó el estudio para 

profundizar en estos factores sociales, los que favorecen la transmisión y la progresión 

hacia la enfermedad activa. Aunque en Cuba no existen minorías étnicas, ni inmigración 

de países de alta prevalencia, tenemos un constante intercambio con el exterior. En su 

labor internacionalista, nuestros médicos y personal de salud en general, trabajan en  

países de alta endemicidad TB (Anuario Estadístico de Salud 2008, 2009; WHO TB 

Report 2009, 2009). Por otro lado, en Cuba estudian un grupo numeroso de 

latinoamericanos y en menor cuantía, jóvenes provenientes de otras latitudes (Anuario 

Estadístico de Salud 2008, 2009), cuyos países de origen tienen altas tasas de TB (WHO 

TB Report

Cuba tiene un trabajo sostenido en su Programa de Control, que se integra al resto de las 

actividades del SNS, con un fuerte componente en la Atención Primaria de Salud (APS), 

el cual se caracteriza por ser universal, gratuito y accesible para toda nuestra población, 

 2009, 2009); todo lo cual puede contribuir a la aparición de casos y 

transmisión de la enfermedad en nuestro medio.   

A largo plazo, para eliminar la TB como problema de salud, tenemos que tener en cuenta 

la importante interrelación que se establece entre los determinantes económicos, 

biológicos y sociales que intervienen en la epidemiología de esta enfermedad, y el 

desafío que representa un diagnóstico y tratamiento temprano (Dye et al, 2009). 

Nakajima en 1988, citado por Castell-Florit (2003), expresó: “La salud es producto de la 

acción social y no un mero resultado de la atención médica”. Esta frase es un alerta,  de 

que la salud debe ser concebida, en su sentido más amplio, como el bienestar, y requiere 

para lograrla, el apoyo de todos los sectores de la sociedad, sin que ello minimice el 

importante papel del sector salud como su coordinador (Castell-Florit, 2003). 
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con una atención descentralizada, unida a la intersectorialidad y activa participación de 

la comunidad. A pesar del costo económico se prioriza una red descentralizada de 

laboratorios para estudios de baciloscopia y cultivo de primeras muestras, con vigilancia 

de la resistencia y control periódico de la calidad. Se realiza estudio epidemiológico de 

cada enfermo y acciones enérgicas de investigación de contactos (PNCT, 1999). Se 

administra preventivamente la isoniacida para el tratamiento de la infección  tuberculosa 

latente y se realiza la vacunación a todos los recién nacidos previo a su alta de la 

maternidad (PNCT, 1999), como parte del Programa Nacional de Inmunizaciones 

(Hesseling et al., 2008; Santana, 2009). Además se estratifica el riesgo por territorios y 

se realizan acciones de intervención en poblaciones cerradas y en la comunidad.  

Ningún otro país del mundo tiene un programa con estas características,  que reúne la 

voluntad política de garantizar todo lo necesario para el éxito del mismo (PNCT, 1999; 

Marrero et al. 2000; González y Armas, 2007). 

El trabajo del CRTB/CPTB no está ajeno al resto de las actividades del PNCT. El 

control de la TB en la población mayor de 15 años, a través del pesquisaje y el 

diagnóstico y tratamiento temprano,  contribuyen a disminuir la incidencia en los adultos 

y con ello la transmisión a los niños (Marais et al., 2004 a; Starke, 2004; Marais et al., 

2006 b; Abreu, 2007). Con vistas a mejorar el diagnóstico en los individuos mayores de 

15 años, sospechosos de TB, pero con baciloscopias negativas (BAAR –), también en 

1995 se creó una Comisión Nacional y Comisiones provinciales, para la discusión y 

ratificación del diagnóstico (Llanes et al., 2006; Sevy et al., 2008). Esta actividad 

fortalece el diagnóstico en la edad adulta y evita la progresión a formas bacilíferas.  
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Aunque no encontramos marcadas diferencias entre provincias, la Ciudad de la Habana 

(a su vez capital del país) triplicó la tasa de incidencia. En esta provincia vive el 19% de 

la población cubana, aunque usualmente aporta alrededor del 25 % del total de las 

notificaciones de TB (Abreu et al., 2007). En ella se han producido cambios 

demográficos importantes. Se describe un saldo migratorio positivo, sobre todo a partir 

del oriente del país, con cifras de 15% en el periodo 1970-81 e incremento a 35,7% en la 

década del 90 (Morejón y San Marful, 2009). La distribución espacial de la población en 

la provincia, también refleja estos cambios, con una densidad poblacional de 2 477,8  

habitantes x km2 en 1970, que se eleva a 2 676 en 1981 y a  3 053,5 en el 2002. Estas 

cifras contrastan con las de Cuba, que son de 78; 88,5 y 101,7 habitantes x km2, 

respectivamente, en esos años censales. La provincia que más se acerca es Santiago de 

Cuba, con cifras muy inferiores en dichos años (128,7; 148,5; 168,3 habitantes x km2 

respectivamente) (Montes et al., 2009). Por otro lado, el grado de urbanización en 

general en Cuba, se plantea que es como promedio de un 75,35%, y la provincia Ciudad 

Habana, tiene el 100% de sus áreas consideradas como urbanas (Morejón y San Marful, 

2009). Todos estos cambios demográficos, en una ciudad que no ha aumentado su fondo 

de viviendas, afectan las condiciones de vida (Morejón y San Marful, 2009), e 

incrementan las probabilidades de transmisión de la enfermedad (Abreu et al., 2007). 

Por otro lado, las acciones de pesquisa del PNCT y en general las del SNS pueden verse 

afectadas, ante una población “flotante”, que no vive oficialmente en la provincia y que 

no está dispensarizada. A esto debemos añadir los errores en la ejecución del PNCT, que 

comentaremos mas adelante. 
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La estratificación del riesgo por territorios es una de las estrategias de nuestro PNCT 

(PNCT, 1999). En el año 2008, se han clasificado los 169 municipios del país, de 

acuerdo a las tasas de incidencia promedio en el periodo 2001-05 (MINSAP, 2008), en 

municipios de alto (≥7 x 105 habitantes), mediano (entre 6.9 y 4) y bajo riesgo (<4). Esto 

permite desarrollar acciones específicas en cada territorio y estudiar el comportamiento 

del PNCT en las mismas; así como identificar diferencias de índole social, geográficas o 

económicas, que también pudieran explicar el comportamiento diferente de la TB 

(González et al., 2007). 

La edad constituye también un factor de riesgo. En las series estudiadas antes del 

surgimiento de las drogas antituberculosas, se evidencia que los lactantes y adolescentes, 

son los grupos de edad, de mayor riesgo de desarrollar enfermedad y muerte siguiendo a 

la infección primaria (Enarson et al., 2004; Hesseling et al., 2009). Se destaca además, 

el alto riesgo en los adolescentes, por la actividad sexual temprana, la presencia de 

embarazos y los problemas con la adherencia al tratamiento (WHO, 2007). En el 

presente estudio, el grupo de edad que menor descenso registró, fueron los niños entre 

10 a 14 años. Es llamativo el reducido número de lactantes, que sólo se observaron en la 

I Etapa. La afectación en edades tempranas de la vida es un indicador de transmisión 

reciente (Nava-Aguilera et al., 2009), y con la disminución de las tasas para la población 

general (Anuario estadístico, serie 1995-2005), es lógico esperar una menor afectación. 

Los niños pequeños casi siempre adquieren la infección en el hogar, no así los mayores, 

que pueden adquirirla en la comunidad, sobre todo en países de alta prevalencia (Marais 

et al., 2004 a; Starke, 2004; Marais et al., 2006 b; Abreu, 2007). 
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La coinfección con el VIH también es un factor muy importante en la progresión de la 

enfermedad latente a enfermedad activa. Se asocia además a la pobreza y la deprivación  

social en general, pero en Cuba no constituye un problema de salud (González et al., 

2007; Abreu et al., 2009). No se reportaron niños coinfectados en el periodo, a pesar de 

que siempre se realizó pesquisa de VIH. 

La desnutrición reduce la inmunidad celular y la resistencia natural contra el 

M tuberculosis, sobre todo en las deficiencias proteico-calóricas severas (Bolaert y 

Gordeuk, 2002; Zachariah et al., 2002; Harries et al., 2004; Hopewell y  Pai, 2005; 

Marais et al., 2005 a; Morcillo, 2007); favorece fundamentalmente la progresión de 

infección a enfermedad. La desnutrición, la respuesta inmune y la infección interactúan 

en un complejo y dinámico patrón, donde participan muchas variables. En la práctica, es 

difícil determinar si el estado nutricional previo a enfermar, fue lo que condujo a la TB, 

ya que la propia infección lleva insidiosamente al enfermo a la desnutrición (Cegielski y 

McMurray, 2004). En un estudio prospectivo, siguiendo desde el 2005 al 2008, a 3 642 

niños entre 5 y 14 años, Mudau y colaboradores (2009) no encuentran relación entre 

desnutrición previa y TB. En Uganda, Iriso y colaboradores (2005), describen un 33% 

de desnutrición en 126 menores de cinco años con TB, con presencia de edemas 

nutricionales en el 11%; la relacionaron con la confección con el VIH. 

Aunque en este estudio no se cuantificó la magnitud de la malnutrición, reportada en los 

niños con TB, en la muestra en general, se encontró un 17,7 % de desnutrición, 

indicador muy elevado.  En el Estado Mundial de la Infancia 2007 (UNICEF, 2006), 

Cuba reporta un 4% de insuficiencia ponderal moderada (valores de Peso para la Edad 

inferiores a 2 Desviaciones Estándar) y un 2% de emaciación moderada (valores de Peso 
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para la Talla por debajo de 2 Desviaciones Estándar) para el periodo 1995-2005, en 

menores de cinco años. Este es el grupo de edad más afectado, generalmente, desde el 

punto de vista nutricional.  Aunque esta variable no fue estadísticamente significativa, 

entre las formas clínicas de TB, y puede ser cuestionable si es causa o consecuencia de 

esta enfermedad, no hay duda de que debe ser tenida en cuenta, por su importancia 

clínica, al evaluar niños en un control de foco. Además, la anergia tuberculínica es más 

frecuente en los desnutridos, lo que dificulta el diagnóstico, al no reconocer la 

hipersensibilidad retardada (Pelly et al., 2005; Nakaoka et al., 2006; Rigout, 2009). 

La presencia de malnutrición constituye un riesgo, ya que favorece la aparición de 

formas graves y la mortalidad temprana en las personas con TB (Bolaert y Gordeuk, 

2002; Zachariah et al., 2002). En el presente estudio afectó con más frecuencia a las 

formas graves (66,7% de las peritoneales, 100% de la miliar y 50% de la meníngea), 

muy por encima del promedio, y  a los fallecidos (2 de 4 - 50%), pero tampoco fue 

significativo. La OMS y el UNICEF reportan que la desnutrición está implicada en el 

53% de las muertes, en menores de 5 años, en el mundo (WHO,

La afectación pulmonar (TBp) fue la más frecuente, y predominaron los complejos 

primarios, lo que denota enfermedad no avanzada de transmisión reciente, característica 

de la reemergencia de la enfermedad (Marais, 2006; Abreu et al., 2006 a; Abreu et al., 

 2006).  

Por otro lado, en esta investigación, no encontramos frecuente asociación de otros 

factores de riesgo biológico. Solo se reportó una inmunodeficiencia primaria no 

clasificada (niño con TB peritoneal que recayó con otras infecciones oportunistas). Se 

reportó además un niño con complejo primario no complicado, con uso frecuente de 

esteroides, para asma no controlada; en otro preescolar se describió varicela reciente.   
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2009). La TBp de reinfección o tipo adulto es característica de los mayores de 10 años, 

al igual que la pleuresía TB (Parslow et al., 2001; Marais et al., 2004 a; Nelson et al., 

2004; Howie et al., 2005; Theart et al., 2005). Las formas graves de TB son muy raras 

en nuestro medio y no se reportaban previamente a la reemergencia de la enfermedad 

(Marrero et al., 2000; Borroto et al., 2003; Abreu et al., 2007); constituyeron una 

pequeña proporción. Estas formas graves fueron más frecuentes en menores de cinco 

años, que se comportan como inmunoinmaduros, con alto riesgo de progresión y pobre 

contención (Marais et al., 2004 a; NFID, 2006; Abreu et al., 2009). Son  más frecuentes 

además en países endémicos (Marais y Pai, 2007); se asocian a la infección por VIH, a 

la desnutrición y la no inmunización con BCG (Abreu et al., 2007). Las formas 

extrapulmonares (TBe) son más frecuentes en los coinfectados con el VIH y en países 

desarrollados (van Rie et al., 1999; Golden y Vikram, 2005; Abreu et al., 2009). En el 

presente estudio predominaron las adenitis TB, más frecuentes en menores de 10 años. 

En otras series, aunque predominan las adenitis (Nelson et al., 2004; Howie et al., 2005; 

Marais et al., 2005 a; Chan et al., 2007; Daley et al., 2007), los porcentajes son 

inferiores y algunos reportan mayor frecuencia en mayores de cinco años (Nelson et al., 

2004; Chan et al., 2007), con predominio de las formas óseas en los menores. 

En la presente investigación, no es posible descartar, que en el grupo de 16 niños con 

adenitis, sin fuente de infección conocida, dentro de los cuales hay 10 con tuberculina 

desconocida o < 10 mm, pudo existir algún caso de infección por M no tuberculosas. 

Estas pueden ser frecuentes en menores de cinco años, sin embargo en estos 10 niños, 

sólo tres son menores de cinco años. En mayores de esta edad hay mayor posibilidad de 

contacto TB extradomiciliario y adenitis granulomatosa de etiología tuberculosa (Starke 
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y Muñoz, 2000; Carvalho et al., 2009). Otras causas de adenitis granulomatosa son poco 

frecuentes, y no había elementos clínicos, ni epidemiológicos para plantearlas (Starke y 

Muñoz, 2000; Red Book American Academy of Pediatrics

El estudio de la historia natural de la enfermedad indica, que los síntomas pueden tener  

valor diagnóstico, si se estratifica el riesgo de acuerdo a la edad, y se tiene en cuenta el 

carácter persistente de los mismos (Marais et al., 2004 a;  Marais, 2006; Marais et al., 

2006 a; Marais et al., 2006 b). El complejo primario causa pocos síntomas (van Rie 

et al., 1999; Hesseling et al., 2002; Harries et al., 2004; Starke, 2004; Marais et al., 2006 

e; Abreu, 2007; Mayers y Adam, 2008; Shingadia y Burgner, 2008). Cuando se asocia a 

enfermedad bronquial o se produce excesiva caseificación del ganglio, aparece fiebre 

persistente y pérdida de peso (Marais et al., 2004 a). La completa ausencia de síntomas 

indica buena contención (Marais et al., 2006 b). Por el contrario, cuando el complejo 

primario se complica y en las TBp tipo adulto y las formas endobronquiales, los 

síntomas son más frecuentes, predominando la tos (Álvarez et al., 2000; Salazar et al., 

, 2003; Abreu et al., 2006; 

Rolain et al., 2006; Cohen et al., 2008; Huber et al., 2008). Estos resultados resaltan la 

importancia de insistir en la confirmación microbiológica, tanto por métodos 

convencionales como alternativos (Beyene et al., 2008; Portillo-Gómez et al., 2008).  

La tasa de meningitis tuberculosa en menores de  cinco años se relaciona con el riesgo 

anual de infección (Donald, 1999; Abreu et al., 2007). En otras series se reportan valores 

similares de TB del Sistema nervioso (Yaramis et al., 1998; Nelson et al., 2004; Marais, 

2006; Davies y Pai, 2008). Otros autores reportan cifras superiores al 5% (Lobato et al., 

1998; Marais et al., 2006 f; Chan et al., 2007), lo que pudiera estar influenciado además, 

por la no vacunación con BCG (Gocmen et al., 1997; Enarson, 2004; Morcillo, 2007). 
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2001; Marais et al., 2004 a; Marais et al., 2005 b; Marais et al., 2005 d; Marais et al., 

2006 a). La tos puede ser seca en las pleuresías y Complejos Primarios no Complicados, 

a medida que se produce necrosis tisular, aparece producción de esputo y se hace 

húmeda (Hopewell, 2005). Lo mas importante es el carácter persistente, no remitente, 

del síntoma (Salazar et al., 2001; Harries et al., 2004; WHO, 2005; Marais et al., 2005 b; 

ISTC, 2006; Marais et al., 2006 b; ISTC, 2007). La OMS (WHO

Los síntomas generales inespecíficos como: la fiebre persistente, la astenia y la pérdida 

de peso cuantificable o fallo de crecimiento, pueden ser de gran valor, cuando se asocian 

a las manifestaciones respiratorias (Salazar et al., 2001; Marais et al, 2005 b; Campbell 

y Bah-Sow, 2006; Marais et al., 2006 a). Marais y colaboradores (2005 b), describen en 

135 enfermos, la fatiga de inicio reciente como un síntoma “bien definido” y útil 

, 2006 a) recomienda 

considerar tos crónica, aquella que no mejora con tratamiento, y está presente por más 

de 21 días, con o sin sibilancia presente.  

En un estudio en Sudáfrica de 151 niños con síntomas persistentes, Marais y 

colaboradores (2005 b), reportan tos no remitente > 4 semanas en 2/135 no enfermos de 

TB, comparados con 15/16 enfermos (especificidad: 98,5%). Encuentran que otros 

síntomas respiratorios son menos sensibles (Sensibilidad: hemoptisis: 5,8; dolor 

torácico: 9,3; disnea: 4,7), aunque tienen mayor especificidad (95 a 100%) y un valor 

predictivo variable (36-100%). La historia clínica, con un interrogatorio detallado, es 

fundamental, porque hay dificultades en la percepción paterna y el reporte de síntomas. 

La hemoptisis es más frecuente en formas avanzadas de la enfermedad (Marais et al., 

2004 a; Hopewell, 2005; Morcillo, 2007), que no es el caso del presente estudio. Puede 

verse además de forma tardía, en casos con secuelas (Hopewell, 2005).  
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(sensibilidad 81,3% y especificidad 98,5%). WHO 2006 (WHO, 2006 a) define la fiebre 

como la temperatura mayor de 38° C por más de 14 días, excluyendo otras causas más 

comunes. Consideran que la pérdida de peso, o el fallo en ganar peso, deben estar 

documentados; tienen más valor después de intentarse una recuperación nutricional. La 

presente investigación tiene una limitación en este sentido, porque no siempre se 

estandarizaron  los síntomas de esta forma durante todo el periodo de estudio. Campbell 

y Bah-Sow (2006) insisten en que estos síntomas no son patognomónicos y tienen valor 

sobre todo en países subdesarrollados, donde deben descartarse además, otras causas 

como el parasitismo y la inseguridad alimentaria (Marais et al., 2005 b).   

En una revisión de 27 trabajos del 1969-2004, WHO 2006 reporta que en el 70% de los 

estudios revisados se incluye la tos entre los criterios diagnósticos, la fiebre en el 59%, 

la pérdida de peso  en el 52%, el fallo a responder a una terapia con antimicrobianos 

inespecíficos (19,3%), el resultado de la tuberculina (94%) y la radiología (74%).  

La radiología como parte del diagnóstico, es sensible, pero no específica; no debe 

establecerse un diagnóstico solo por los hallazgos radiológicos sugestivos (ISTC, 2006 

a). La presencia de anomalías marcadas en las radiografías de tórax, en niños que no 

lucen agudamente enfermos, es sugestiva de TB (Harries et al, 2004; Starke, 2004; 

WHO

En los estudios de investigación de contactos,  debe realizarse siempre  la radiografía de 

tórax Antero posterior (AP). La vista lateral puede ser útil, en casos necesarios, para el 

estudio del mediastino. El PNCT de USA establece la realización de vistas AP y lateral, 

para todos los contactos menores de cinco años, y solo AP para los mayores (

, 2006 a). 

American 

Thoracic Society, 2005).  Más del 50% de los niños con complejos primarios son 



 

57 
 

asintomáticos y no se diagnostican en países en desarrollo, por falta de radiografías (van 

Rie et al., 1999; Marais et al., 2006 e).  

La adenopatía hiliar es el marcador radiológico del complejo primario, de la enfermedad 

primaria (Swingler et al., 2005; Marais, 2006; Morcillo, 2007). Es más frecuente en 

niños pequeños, debido a la exuberante respuesta del tejido linfoide a esta edad y el 

pequeño calibre de las vías aéreas (Marais, 2006). La adenopatía hiliar, en niños 

asintomáticos,  puede ser transitoria e indicar transmisión reciente. Se trata como 

enfermedad activa, por el riesgo de progresión. En niños sintomáticos indica enfermedad 

activa (Marais et al., 2004 a; Marais et al., 2006 b). Delacourt en 1993, citado por 

Swingler y colaboradores (2005), comparando niños sanos con pacientes tuberculosos, 

estableció como rango de normalidad, el tamaño de 4 a 7 mm para los nódulos linfoides. 

En la actualidad, se acepta como punto de corte para definir adenomegalias, la 

dimensión de 1 cm. Swingler y colaboradores (2005) destacan la variabilidad que puede 

existir en la interpretación de las radiografías, disminuyendo este desacuerdo entre 

observadores cuando eran evaluados por pediatras entrenados en tuberculosis. 

Las calcificaciones pueden desarrollarse en el 20-50% de los niños con nódulos linfoides 

visibles. Ocurren habitualmente entre los 12 y 24 meses posteriores, tienden a ser más 

extensas y tempranas en niños pequeños (Marais et al., 2004). La presencia de 

calcificaciones por enfermedad previa, no es sinónimo de inactividad, como se reportó 

en el preescolar que debutó con TB después de la varicela. El complejo primario 

progresivo o complicado, puede debutar simulando una neumonía neumocóccica, con 

manifestaciones agudas. Se debe sospechar TB cuando no hay respuesta al tratamiento 

convencional y la imagen radiológica de condensación no varía, como fue reportado en 
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25/28 niños con Complejo Primario Complicado. La cavitación es rara en estos casos,  

ocurre sobre todo en menores de dos años, con marcados síntomas clínicos, reflejando 

pobre contención de la enfermedad (Marais et al., 2004 a; Starke, 2004; Caballero et al., 

2005). Se reportó en un solo paciente. En una serie más grande, Nelson y colaboradores, 

(2004), describen 190 complejos primarios cavitados en menores de cinco años, de ellos 

54 en menores de un año. Otros reportes plantean cavidades asociadas a TB miliar y a 

colapso pulmonar, por grandes adenopatías (Griffith-Richards et al., 2007).   

Una radiografía negativa no descarta la TB (Agarwal et al., 2005; Pepper et al., 2008). 

En los dos niños con diagnóstico de TB endobronquial, la radiografía AP simple de 

tórax fue negativa. Se consideraron por la clínica formas comenzantes o “bronquitis 

inespecíficas”, que tienen buen pronóstico. En ambos niños hubo aislamiento de M 

tuberculosis, de forma similar a dos casos menores de 15 años reportados en  Sudáfrica 

(Theart et al., 2005); así como a 53 casos (9% de 601 niños) descritos por Pepper y 

colaboradores, (2008), en Nashville, Tennessee, USA. Estos últimos se asociaron 

significativamente (p< 0,00) a confección con el VIH.  

La prueba de tuberculina es un componente esencial para el diagnóstico de la TB infantil 

(Gocmen et al., 1997; Salazar et al., 2001; Marais, 2006; Abreu et al., 2007). Es una 

prueba sensible, específica y simple (Marais et al., 2004 b; Starke, 2004). En el presente 

estudio fue muy útil, sobre todo en las localizaciones pulmonares, donde fue 

significativa (p= 0,03). Resultados similares son reportados por otros autores (Gocmen 

et al., 1999; Nelson et al., 2004; Howie et al., 2005; Theart et al., 2005; Fathoala et al., 

2006; Marais et al., 2006 a; Cruz et al., 2009). Una prueba de tuberculina anérgica no 

excluye el diagnóstico de TB (Jasmer et al., 2002; Marais 2006; Marais et al., 2006 a; 
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Bakir et al., 2009); puede ser frecuente en los desnutridos (Pelly et al., 2005; Nakaoka 

et al., 2006; Rigout, 2009). 

La microbiología confirma el diagnóstico y permite estudios de resistencia (De Charnace 

y Delacourt, 2001; Engelbrecht et al., 2006; Pai et al., 2008). En la presente 

investigación hubo predominio de formas pulmonares primarias, que son generalmente 

paucibacilares y cerradas, lo que motivó un bajo índice de aislamiento. En países 

desarrollados, con diagnósticos tempranos, basados sobre todo en investigaciones de 

contacto, este indicador es bajo (Nelson et al., 2004; Howie et al., 2005; Marais et al., 

2006 a; Marais et al., 2006 b; Marais et al., 2006 c; Marais y Pai, 2007). Aunque la 

positividad sea baja, debe intentarse la confirmación microbiológica, que es la prueba de 

oro del diagnóstico (PNCT 1999; Engelbretcht et al., 2006; Pai et al., 2008). No se 

obtuvieron muestras para estudios microbiológicos al total de los casos del estudio. Los 

estudios prospectivos, que realizan toma de más de una muestra, en menores de cinco 

años, obtienen mayor positividad (Howie et al, 2005; Marais et al., 2006 b), por lo que 

muchos autores insisten en la obtención de las mismas (Zachariah et al., 2002; Nelson, 

2004; Howie et al., 2005; Theart et al., 2005; Marais et al., 2006 c; Marais y Pai, 2007). 

Este proceder incluye la recogida del contenido gástrico en ayunas, o el esputo inducido 

en niños pequeños. Cuando es difícil colectar una muestra de esputo, debe inducirse el 

mismo con un aerosol con solución salina, que puede ser isotónica o hipertónica. La 

expulsión de las secreciones se favorece con técnicas de drenaje postural, o con el uso de 

aspiración y colectores de mucus, en menores de cinco años (Iriso et al., 2005; Marais 

et al., 2007). Según Harries (2004), en un primer esputo pueden detectarse el 83-87% de 

los casos BAAR+, una segunda muestra puede aportar un 10-12% de casos adicionales y 



 

60 
 

una tercera solo un 3-5% más. Este autor recomienda recoger al menos dos especímenes 

por enfermo, preferiblemente temprano en la mañana. Debe instruirse a los pacientes, 

familiares y trabajadores de salud, para obtener muestras adecuadas. La agilidad en la 

recogida y procesamiento de las mismas, siguiendo las normas técnicas recomendadas, 

es fundamental (PNCT, 1999; De Charnace y Delacourt, 2001; Alisjahbana et al., 2005; 

Marais et al., 2006 c; Owens et al., 2007; Burman et al., 2008; Galindo et al., 2009). 

Por otro lado, debemos tener en cuenta, que la bacteriología es influenciada por los 

resultados de la radiología. En las formas pulmonares, el aislamiento es más alto en las 

TBp tipo adulto y en los Complejos Primarios Complicados; en estos casos debe 

insistirse en la toma de muestras (Marais et al., 2006 b; Marais y Pai, 2007). 

En el presente estudio, no se reportaron aislados diferentes al propio M tuberculosis. En 

países desarrollados, con casos de tuberculosis en inmigrantes, muchos de ellos  

procedentes de África, se ha detectado M africanum (Desmond et al., 2004). También se 

han incrementado los aislamientos de M bovis, en poblaciones rurales, relacionado con 

sus hábitos de alimentación (Dankner y Davis, 2000; Ojo et al., 2008; Rodwell et al., 

2008). Con la utilización cada vez mayor de técnicas de spoligotyping

En los niños con confirmación bacteriológica, no se describió resistencia a drogas. El 

patrón de sensibilidad a drogas del caso infectante es muy importante (Drobac et al., 

2006), pero no se reportaron enfermos, cuya fuente de infección fuera resistente a alguna 

droga. Este resultado puede estar en relación con el bajo índice de resistencia en nuestro 

medio (Marrero et al., 2000; Montoro et al., 2006; Montoro et al., 2009). Montoro y 

colaboradores (2006), en los  tres estudios del Proyecto Global de vigilancia de la 

, también se 

reportan infecciones por M microtti (Emmanuel et al., 2007). 
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resistencia, OMS, describen 8,3% de cepas resistentes en casos nuevos de TB en 1997, 

4% en el 2000 y 5% en el 2004. La TB MDR fue de 0,7%, 0 y 0,3% respectivamente, 

para los años de estudio. La resistencia continúa elevándose en el mundo y las 

posibilidades de curación en estos enfermos diminuyen (Amor et al., 2008; Eker et al., 

2008; Migliori et al., 2008; Mitnick et al., 2008). En el caso de los niños con TB MDR, 

Drobac y colaboradores (2006), describen una mayor frecuencia de enfermedad cavitaria 

y trasmisión a la comunidad. Alertan en la importancia del patrón del caso índice, 

porque si no se tiene en cuenta, se retarda el tratamiento para la TB MDR y sus 

consecuencias.  

El conocimiento de la fuente de infección, un adulto infeccioso, posibilita acciones de 

control y profilaxis y un diagnóstico temprano (MINSAP, 2008). Evita la progresión a 

formas severas de la enfermedad, sobre todo en menores de tres años (van Rie et al., 

1999; Lobato et al., 2003; Pascopella et al., 2004; Marais et al., 2006 b). Siguiendo un 

contacto prolongado en el hogar, ya sean familiares u otros cuidadores, el 60-80% de los 

niños puede enfermar (Marais et al., 2004 b). La fuente de infección en el presente 

estudio solo se identificó en el 63.8%. En muchos casos se evidenció al estudiar los 

contactos del niño enfermo, a la inversa de como debe ser. Resultados similares o 

superiores, a los que aquí se presentan, en cuanto a la localización de la fuente de 

infección, se reportan en España: 68.6%, Perú: 74.2%, Sudáfrica: 80% y Nueva Zelanda: 

83.9% (Sánchez-Albisua et al., 1998; Salazar et al., 2001; Marais et al., 2004 b; Howie 

et al., 2005). Muy relacionado con el conocimiento de la fuente de infección es el 

diagnóstico de la TB infantil. Este debe realizarse durante el control de foco, de un 

adulto bacilífero. En la presente investigación fue un indicador muy bajo. Si no se 
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mejora el estudio de contactos y se logra más eficiencia en el mismo, es imposible 

eliminar la TB como problema de salud; criterio que comparten muchos autores (Lobato 

et al., 2000; Marrero et al., 2000; Jasmer et al., 2002; Lobato et al.; 2003; ATC/CDC, 

2005; Crampin et al., 2008;  Cailleaux-Cesar et al., 2009). En Sudáfrica, en el estudio 

prospectivo de Marais y colaboradores (2006), el diagnóstico en control de foco se 

reporta en 31.9% de 289 menores de 13 años. Ellos lo atribuyen, a la activa diligencia 

con que se realiza el estudio de contactos, en las clínicas que participan en la 

investigación. En Nueva Zelanda, el 48% de los diagnósticos se realiza en controles de 

foco, el 36% son niños sintomáticos y el 11% son detectados en pesquisajes realizados a 

inmigrantes (Howie et al., 2005). La mayoría de los países desarrollados reporta una 

mayor incidencia de TB en las minorías étnicas, y en inmigrantes de países de alta 

prevalencia. Consideran a estos grupos de alto riesgo y tienen para ellos protocolos de 

vigilancia (Parslow et al., 2001; Atkinson et al., 2002; Bothamley et al., 2002; 

ATC/CDC, 2005; Howie et al., 2005; Chan et al., 2007; Wall y Shingadia, 2007). 

Toda esta incertidumbre diagnóstica en la TB infantil ha conducido a realizar múltiples 

estudios, escalas o también llamados scores diagnósticos. Estos incluyen diferentes 

signos, síntomas y estudios complementarios, para conocer su valor predictivo. Se han 

elaborado diferentes clasificaciones y árboles de decisión o algoritmos diagnósticos 

(Rodríguez, 1989). Los algoritmos diagnósticos pueden ser muy útiles en países de alta 

carga de TB y pobres recursos, sin un personal calificado y muchas veces trabajando en 

lugares remotos. Ayudan a la toma de decisiones en estas circunstancias, pero no 

incluyen todos los matices y consecuencias presentes en una decisión clínica. No 

siempre sus resultados pueden extrapolarse a otros tipos de poblaciones (Rodríguez, 
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1989; Hesseling et al., 2002; Shingadia y Novelli, 2003; Abreu et al., 2006). Se 

acompañan de un índice importante de infradiagnósticos y sobrediagnósticos (Hesseling 

et al., 2002; Starke, 2004). Hesseling y colaboradores (2002) realizan un metanálisis de 

16 estudios prospectivos, en niños de 0 a 14 años, en países  en desarrollo, de alta 

prevalencia de TB, desde 1950 a esa fecha. Consideran que los criterios utilizados no 

están estandarizados, con escaso nivel científico. Los estudios incluyen 

fundamentalmente, niños ingresados en hospitales. Concluyen que no son aplicables en 

la mayoría de los casos. Recomiendan realizar estudios con un rigor científico, con 

criterios estandarizados, que puedan aplicarse a estas poblaciones (países en desarrollo, 

con carga elevada de TB, malnutrición, SIDA y una población joven). Edwards y 

colaboradores (2007) evalúan retrospectivamente 110 menores de 15 años, 2002-03, en 

el Congo. Comparan 8 scores diagnósticos, con muy variable sensibilidad y 

especificidad. El acuerdo entre los scores fue de pobre a moderado, e independiente del 

status HIV de los enfermos. Concluyen que ninguna escala ha demostrado ser superior 

en sensibilidad y especificidad para el diagnóstico de TB activa. Esto deja a los clínicos, 

en estas áreas de pobres recursos, a utilizar solo su experiencia clínica. Al respecto, 

Caminero (2003), plantea la importancia del nivel periférico de salud para diagnosticar 

de forma sencilla, a través de la baciloscopia del esputo a los sintomáticos respiratorios, 

que son los de mayor importancia epidemiológica. Insiste además en la utilidad de los 

neumólogos, pediatras, clínicos e infectólogos para la evaluación de los casos dudosos, 

los que necesitan estudios más complejos, o que presentan problemas con el tratamiento. 

Estos especialistas también son importantes para llevar a cabo la capacitación. 
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En el caso de la edad pediátrica, debemos tener en cuenta las características de un país 

como el nuestro, con muy baja incidencia y con cobertura universal de salud. Es más 

importante trabajar sobre la base de una adecuada investigación de contactos, 

administración adecuada de quimioprofilaxis y estudio exhaustivo de niños sintomáticos 

con probable TB. La discusión colectiva, con el equipo de expertos, dedicado en general 

a problemas respiratorios y a TB, permite un diagnóstico más temprano y certero. Estos 

resultados evidencian, que un país de bajos recursos como Cuba, puede efectivamente 

controlar la TB en la infancia. Para ello es necesario continuar fortaleciendo el PNCT, la 

estrategia de diagnóstico clínico colegiado por expertos, aunque como ya hemos visto, 

existen dificultades que hacen necesario trabajar en su perfeccionamiento.  

La mortalidad que se observó en el presente estudio, se relacionó con formas graves no 

diagnosticadas en vida en tres casos. Estos fueron los únicos enfermos en no recibir 

terapia antituberculosa directamente supervisada. El otro niño presentaba un pronóstico                

muy reservado, al tener una inmunodeficiencia primaria severa, y también había 

debutado tempranamente con una forma grave: peritoneal. 

Hurtado de Mendoza y colaboradores (2010) en 83 183 autopsias de adultos, reportan 

que la TB no es frecuente como causa de fallecimiento en Cuba. Se encuentra, sin 

embargo, entre las causas de cifras mas elevadas de discrepancia, entre el diagnóstico 

clínico y la causa básica de muerte. En su análisis de los diagnósticos de TB por autopsia 

en Ciudad de la Habana, 1998-2002, Martínez y colaboradores (2007) reportaron 23 

casos en el quinquenio, para un 1,7% del total de casos nuevos de TB en el periodo. 

Consideran que un porcentaje elevado (>5%) de casos diagnosticados por autopsia sería 

motivo de fallas importantes en el sistema de localización de casos. 



 

65 
 

En la serie presentada, los tres fallecidos con diagnóstico post mortem,

En el año 2005, Ramón-Pardo y colaboradores (2009), reportan en Las Américas una 

cobertura del DOTS del 88%. En casos con DOTS se alcanza un 80% de curación, 

 representaron el 

2,3% y el total de fallecidos (4) el 3,1% de los 130 casos estudiados, por debajo del 4% 

que es la proporción aceptada entre los indicadores de resultado del PNCT (PNCT, 

1999). En USA, 1993-99, solo el 90% de los casos completa tratamiento y el 2,5% 

muere. A partir de 1999 se incrementaron los tratamientos por DOTS de 37.2% en 1993 

a 82.9% en el 1999 (Nelson et al., 2004). En Nueva Zelanda, 1992-2001, solo el 40% de 

los enfermos recibió DOTS y tuvieron dos fallecidos para un 0,7%. Reportaron además 

secuelas, sobre todo en niños que sufrían meningitis TB, en un 4% y recurrencias en el 

2% (Howie et al., 2005). En Sudáfrica, periodo 2002-03, fallecieron cuatro niños para 

un 1,56%; mortalidad que relacionaron con exposición al VIH (Theart et al., 2005). En 

otras poblaciones africanas la mortalidad es superior. Oeltman y colaboradores (2008) 

describen en Botswana, 1998-2002, un 10,5% de mortalidad, la que relacionan con una 

edad menor de tres años y reacciones adversas a drogas. En Kenya 2006-7, Cavanaugh y 

colaboradores (2009) describen un 5% de fallecidos en 987 menores de 15 años con TB. 

El riesgo de morir fue doble en los niños coinfectados con VIH. En Las Américas, Perú, 

Drobac y colaboradores (2009) reportan un 11% de fallecidos en 2 392 menores de 15 

años. Asocian este resultado a anergia tuberculínica (p< 0,00: altamente predictivo de 

mortalidad), edad menor de cinco años y alteración del estatus mental. No encuentran 

relación con la desnutrición. 

Gocmen y colaboradores (1999) en Turquía, 1972-92, en 2 205 niños, reportan recaída 

en solo cinco casos y un 8% de mortalidad; la cuarta parte en niños con meningitis TB.  
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mientras que el tratamiento no controlado solo logra un 69%. Debemos velar por el 

cumplimiento de esta estrategia; algunas regiones que la han implementado, han 

detectado no cumplimiento de la misma, por diversas razones (Sun et al., 2008).  

Aunque la TB en la niñez representa un desafío diagnóstico (Theart et al., 2005; Marais 

et al., 2006 a; Marais y Pai, 2007), no se justifica el retardo diagnóstico en pacientes con 

exposición conocida a la enfermedad, con manifestaciones pulmonares similares a las 

del adulto, o adenitis prolongadas (Starke, 2004; Abreu et al., 2006; Craig et al., 2009). 

Esto evidencia que nuestros pediatras tienen pobre percepción del riesgo de TB en los 

menores de 15 años, y confianza excesiva en la vacunación, entre otros factores 

detectados por el CRTB/CPTB. El retardo en el diagnóstico es un indicador poco 

estudiado en países con una baja prevalencia de TB, principalmente el retardo atribuible 

al SNS (Marrero et al., 2000). La implementación de la estrategia CRTB/CPTB ha 

contribuido a la disminución de la incidencia de la TB en menores de 15 años, pero es 

necesario perfeccionar las acciones tendientes a fortalecer el PNCT. La capacitación y 

educación, dirigida a la población general y al personal de salud, puede reducir el 

intervalo entre el inicio de los síntomas y el diagnóstico (Marrero et al., 2000). El 

diagnóstico rápido es importante, ya que evita la progresión a formas avanzadas o 

graves. Esto ocurre sobre todo en los primeros 12 meses después de la infección, 

especialmente en menores de tres años y evita la continuación de la transmisión 

(Marrero et al., 2000; Hesseling et al., 2002; Marais et al., 2006 b; Ohmori et al., 2006). 

En 1998 en California, Pascopella y colaboradores (2004), en 268 pacientes con 

aislamientos por cultivo, describen que los trabajadores de salud percibieron un retardo 

en el reporte del laboratorio en un 27%. Este se asocia sobre todo, a demora en el 
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transporte del espécimen hasta el laboratorio. No descartan demora en los procederes y 

prácticas a este nivel. El reporte demorado del laboratorio acontece para un retardo en el 

inicio del tratamiento en el 64% de los casos BK+, con  el riesgo de continuar la 

transmisión. También en California, Pascopella y colaboradores, citan que en un estudio 

del 2002, se produce una demora de una media de tres días, en iniciar tratamiento, en un 

grupo de enfermos BK+. El retardo fue atribuible al laboratorio. Para los 88 contactos 

evaluados consideran una exposición adicional de 0.11 contactos expuestos por día de 

retardo. Señalan además que en ocasiones se reporta complejo M tuberculosis en la 

baciloscopia y se demora el inicio del tratamiento esperando el cultivo. En estos casos el 

riesgo epidemiológico es alto, porque la enfermedad por mycobacterias no TB es poco 

frecuente (Nolt et al., 2003; Pascopella et al., 2004). También se produce retardo en los 

BK-, según reportan Agarwal y colaboradores (2005), que puede llegar a semanas o 

meses hasta en un 47%. Insisten también en el reporte rápido para iniciar todas las 

acciones de estudio de contactos y las medidas terapéuticas. 

En Perú, Shin y colaboradores (2008), describen un estudio de 924 muestras, procesadas 

en un periodo de 16 meses. Reportan un tiempo medio de retorno del resultado de 147 

días (El proceso del laboratorio solo toma 81 días). Este retardo incluye demora en el 

transporte del espécimen, su procesamiento, diseminación de resultados a los centros de 

salud;  y después, la evaluación médica para decidir una conducta.  

En UK, en mayores de 15 años, Rodger y colaboradores (2003), plantean una media de 

retardo al diagnóstico de 49 días (14 a 103 días), muy similar a otros países 

desarrollados.  Mahendradhata (2003) reafirma el desafío que significa acortar el tiempo 

al diagnóstico y la importancia de hacer conciente de esto al personal de salud. Se 
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necesitan estrategias para mejorar las prácticas en el diagnóstico de la TB, analizando la 

actuación de todo el personal de salud (Dye, 2000; Prasad et al., 2003; Stout et al., 

2006). 

Suleyman y colaboradores (2003) encuestan en Somalia, en el 2001, a 53 médicos, y 

encuentran un pobre conocimiento y prácticas inadecuadas en TB, a pesar  de ser un país 

de alta prevalencia.  

En relación con las causas de retardo en el diagnóstico atribuibles al sistema de salud, 

también se señala la falta de accesibilidad a los servicios de salud (Rajeswari et al., 

2002; American Thoracic Society, 2005), que no es en general un problema en Cuba. Se 

citan además la apariencia atípica en las radiografías de tórax y la ausencia de síntomas 

típicos (Greenaway et al., 2002; Van den Brande et al., 2002), lo cual es frecuente en la 

edad pediátrica, con pacientes inclusive asintomáticos (Starke y Muñoz, 2002; WHO 

Report

La TB extrapulmonar puede afectar virtualmente cualquier órgano. Esto produce una 

amplia variedad de síntomas, que puede dificultar y retardar el diagnóstico (Starke, 

2004; te Beek et al., 2006; Steingart et al., 2007). En las formas óseas, que constituyen 

aproximadamente 1-2% de los casos, es frecuente el retardo diagnóstico. Este puede 

llegar hasta uno o dos años (Hayes et al., 1996; Abreu et al., 2002). Por otro lado, 

Agarwal y Agarwal (1997), alertan en el no uso de ciprofloxacina como antibiótico, 

 2009). En Birmingham, UK, 1994-98, Greig y colaboradores (2000) identifican 

retardo en el diagnóstico y tratamiento en 30/133 niños con TB, 17 atribuible a los 

proveedores de salud y 13 como resultado de factores del paciente. En nueve de ellos los 

médicos no consideraron el diagnóstico de TB, similar a varios casos del presente 

estudio, donde se incluyen los fallecidos.  



 

69 
 

mientras no se haya descartado la TB. Este antibiótico tiene efecto antituberculoso como 

droga de 2da línea, lo cual crea confusión diagnóstica. En la casuística estudiada, el niño 

de la TB miliar con meningitis, que fue interpretado como meningitis bacteriana 

modificada por antibióticos, presentó una mejoría con el uso de amikacina; para después 

empeorar y fallecer. Este aminoglucósido también tiene efecto antituberculoso. En las 

formas pulmonares se recomienda, que mientras exista la posibilidad de la TB, iniciar 

con antibióticos del tipo de las penicilinas o cefalosporinas, hasta tanto se realicen otros 

estudios. La persistencia de las manifestaciones radiológicas y/o la sintomatología sin 

modificación, apunta a una probable etiología TB (Salazar et al., 2001; Harries et al., 

2004). En la presente investigación, se reportó también una preescolar con Complejo 

Primario Complicado, a la que se administró amikacina,  lo cual demoró el diagnóstico.  

Uno de los elementos más importantes en la investigación que se presenta, fue la 

identificación de los errores cometidos en el diagnóstico y manejo de los casos. Se 

reportó un alto por ciento de errores en ambas etapas del estudio, a pesar de las acciones 

de capacitación que se han realizado durante estos años. 

La TB es una enfermedad infecciosa, transmisible, en la cual es importante la 

confirmación microbiológica y el estudio de la resistencia (Marais et al., 2006 c). Sin 

embargo, no se obtuvieron muestras para estudio, en el 26,2 % de los casos, empeorando 

ligeramente este indicador en la II Etapa.  

En California, Lobato y colaboradores (1998), en el estudio de una serie de 6 222 niños 

entre 0 - 19 años con TB, encuentran que al 64% no se les tomó muestra para 

microbiología. Obtienen solo 7% de aislamiento. 
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En Sudáfrica, en 256 niños con TB, 2002-03, Theart y colaboradores (2005) reportan 

que la confirmación bacteriológica se intenta en el 30-40% de los niños, atendidos en la 

atención primaria y con limitaciones de recursos. Estudian solo mayores de  10 años con 

expectoración (Confirmación: 11,5%). En otro estudio en Sudáfrica, en 197 niños, la 

confirmación se logra en el 48,7%. Esto debe estar influenciado por el carácter 

prospectivo del estudio, y la toma de al menos una muestra (Marais et al., 2006 a). 

En Nueva Zelanda, 1992-2001, Howie y colaboradores (2005), realizan estudios 

bacteriológicos al  62% de los enfermos, en una gran proporción de menores de cinco 

años. Obtienen además más de una muestra, lo cual puede explicar la alta positividad 

alcanzada (60%). 

Aunque es importante la confirmación microbiológica, puede ser peligroso esperar a la 

confirmación del cultivo para iniciar tratamiento, sobre todo en pacientes graves (ISTC, 

2006 a). Engelbrecht y colaboradores (2006) reportan el fallecimiento de un neonato, en 

17 niños que esperaron por cultivo, para iniciar la terapéutica. 

En niños con linfadenopatías, es  necesario elevar el índice de sospecha de TB. Se debe 

realizar cultivo de todos los ganglios biopsiados. En un paciente con adenitis, que no 

mejora con tratamiento antimicrobiano empírico, sin causa local visible, o que drena y 

en vez de cerrar, vuelve a coleccionar y drenar, se debe descartar la etiología TB (Starke 

y Muñoz, 2000;  Abreu et al., 2006). La biopsia por aspiración (BAAF) es simple y con 

buena eficacia microbiológica y es subutilizada (WHO TB Report 2005; ISTC, 2006 a; 

Marais y Pai, 2007; Wright et al., 2010). Esto es particularmente importante en el caso 

de los nueve niños, sin fuente de infección conocida, a los cuales no se les cultivó la 

adenopatía. Los niños con inflamación granulomatosa adénica, sin fuente conocida de 
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TB, deben ser estudiados para descartar otras posibilidades etiológicas (Starke y Muñoz, 

2000; Abreu et al., 2006) En otras formas extrapulmonares, como las óseas, también es 

importante la biopsia y toma de muestra.  

En las formas pulmonares el aislamiento mejoró en la II Etapa. No debemos esperar 

altos índices de aislamiento en formas tempranas, no avanzadas de la enfermedad, pero 

este es un indicador en el cual es importante seguir trabajando. También insistir en la 

sistematización y buenas prácticas en la recogida y procesamiento de las muestras 

(Lobato et al., 1998; Harries, 2004; Nelson et al., 2004; Howie et al., 2005; Theart et al., 

2005; Marais et al., 2006 c; Ralph et al., 2009). 

En relación con la importancia del estudio a nivel primario, Lobato y colaboradores 

(2003), en California, reportan en una investigación de 164 casos de TB infantil, 111 

investigaciones de origen de caso y 38 controles de foco, para un total de 578 menores 

de 15 años evaluados. En las investigaciones de origen de caso encuentran 14 casos 

nuevos de TB. Siete de ellos son  menores de cinco años. Encuentran un 45% de 

personas que pudieran beneficiarse de tratamiento profiláctico. En los controles de foco 

aparecen 46 menores de cinco años y 10 adultos enfermos, con un 41% de individuos 

con infección latente y criterio de uso de profilaxis. 

En la edad pediátrica casi ningún niño se reporta como Sintomático Respiratorio de más 

de 14 días (SR+ 14). Tenemos muy baja incidencia de TB, y una frecuencia alta de 

infecciones respiratorias agudas, casi siempre virales, en los primeros años de la vida. Es 

por eso tan importante el control de foco y la sospecha clínica ante casos sintomáticos, 

con manifestaciones persistentes, no remitentes. Para el diagnóstico del niño, casi 

siempre es necesario el concurso de la Atención secundaria. Allí se realizan e informan  
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los estudios radiológicos, los microbiológicos y se lleva a cabo la consulta con personal 

de más experiencia, tal como establece nuestro PNCT. Por estas razones no podemos 

evaluar este indicador en Pediatría.  

En los 28 niños que habían sido estudiados previamente en control de foco, se detectaron 

errores groseros de procedimiento, al no cumplirse las indicaciones del PCNT. También 

se detectó deficiente administración de quimioprofilaxis en 13 de ellos. Se pierde la   

oportunidad de eliminar bacilos quiescentes, pero viables, en lesiones no activas, pero 

que pueden ser fuente de futuras reactivaciones (Starke y Muñoz, 2000; Paediatric 

Tuberculosis Colaborative Group, 2002; Marais et al., 2004 a). Esta estrategia 

preventiva para la infección tuberculosa latente, es muy importante en países de baja 

prevalencia como el nuestro y es costo efectiva (van Rie et al., 1999; Marrero et al., 

2000; Atkinson et al., 2002). La primera prioridad de los PNCT es el tratamiento de las 

personas con una enfermedad activa y transmisible, para cortar la cadena de transmisión. 

La segunda prioridad es identificar personas con infección tuberculosa latente (Jasmer 

et al., 2002; Schaaf et al., 2002; Landry y Menzies, 2008; Hesseling et al., 2009). 

La quimioterapia puede ser altamente efectiva, más del 90%, especialmente en niños. En 

4 000 niños evaluados retrospectivamente, el riesgo de adquirir TB es 60 veces mayor, si 

no recibe quimioprofilaxis (Shingadia y Burgner, 2008). En países con alta prevalencia, 

el 3,4-10% de individuos con tuberculina ≥ 10 mm , puede desarrollar TB cada  año 

(WHO, 2002). Cailleaux-Cesar y colaboradores (2009), en Brasil, en un seguimiento de 

dos años, reportan seis veces más riesgo de adquirir TB, en los contactos infectados que 

no recibieron profilaxis. 
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Milburn y colaboradores (2000), resaltan el valor de repetir la tuberculina a las ocho 

semanas, en niños no reactores. Permite demostrar conversión y administrar 

quimioterapia.  

En un estudio de 155 menores de cinco años, en contacto con 80 casos índices (83% con 

baciloscopias positivas), Beyers y colaboradores (1997) encuentran un 14% de 

infectados y 34% enfermos. De 154 menores de cinco años, contactos intradomiciliarios, 

30 presentan TB al ser evaluados. Van Zyl y colaboradores (2006), destacan que, aunque 

el riesgo es mayor en niños en contactos con un caso BK+, deben estudiarse también los 

contactos de casos BK- , ya que muchos de ellos serán positivos al cultivo. Describe un 

21% de casos enfermos siguiendo a un contacto con un BK- . 

Kimerling y colaboradores (2000), en Alabama, estudiando la serie 1992-97, definen los 

casos prevenibles en tres categorías: a) Fallo en la entrevista (Iniciarla con demora 

mayor de 30 días, ó no incluir al niño en el control, por no considerarlo contacto u otras 

causas),  b) Inadecuada terapia preventiva, c) Rechazo del contacto a la quimioterapia 

preventiva. En 120 menores de 15 años, encuentran un 25% que calificaron como 

prevenibles. Identifican como más frecuente el fallo en la entrevista (48%), retardo en la 

evaluación (16%), no adherencia al tratamiento (16%) y no inclusión en el control por 

ser un contacto extradomiciliario. Recomiendan tener en cuenta las barreras raciales, 

étnicas, el rechazo del enfermo a involucrar a otras personas,  la necesidad de entrenar al 

equipo de salud y de utilizar trabajadores comunitarios para una mejor comunicación.  

La International Standards for Tuberculosis Care de la Tuberculosis Coalition for 

Technical Asistance (ISTC 2006, 2006 a y 2007), destaca la importancia de involucrar al 

sector privado de salud, a la comunidad y a los propios pacientes, para lograr un control 
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exitoso de la TB. Estos  criterios son compartidos por otros autores en nuestro país (de la 

Cruz, 2004; González y Armas, 2004). Establece en  el Manual para los pacientes 

(ISTC, 2006) los deberes (ofrecer información, seguir el tratamiento, contribuir  a la 

salud de la comunidad, mostrar solidaridad)  y derechos de los mismos (cuidados, 

dignidad, elección, justicia, organización y seguridad).  

Los lineamientos para la TB en USA (American Thoracic Society

La provincia Ciudad de La Habana se caracterizó, por tener las tasas más altas de TB 

infantil, durante todo el periodo de estudio; también fue muy alto el promedio de errores. 

Se identificaron errores en el manejo de 26/58 niños (44,8%), pero en la mayoría se 

, 2005), destacan la 

mayor prevalencia de TB entre contactos: 1 000 × 105 habitantes, o sea 100 veces más 

que en la población general. Establecen los 14 pasos para una investigación de contactos 

exitosa: a)  Establecer prioridades: BK+, cavitación, menores de cinco años, b) Inicio 

rápido, mientras el paciente continúa siendo infeccioso, c) Historia clínica con todos los 

datos, d) Entrevistar y reentrevistar a la semana con habilidad, e) Estudio a los 

contactos: Historia clínica, Mantoux, esputo si síntomas, Radiología de tórax en menores 

de 15 años, identificar contactos ocasionales, educar a los contactos, considerar hábitos y 

creencias que afecten la adherencia al tratamiento, reforzar confidencialidad, y priorizar 

los contactos de alto riesgo, f) Evaluación clínica según resultados, repetir tuberculina en 

niños anérgicos, g) Iniciar quimioprofilaxis para infección tuberculosa latente, h) 

Profilaxis primaria en contactos de alto riesgo, i) Expandir el control si casos de TB 

secundarios y conversión de contactos, j) Registrar datos, Control y evaluación del 

proceso, Educación y entrenamiento, Confidencialidad y Estudio de poblaciones 

especiales (población penal, institucionalizados, entre otros). 
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encontró más de un error, para un total de 50 (86,2%) lo que sobrepasó el promedio de la 

muestra. Predominaron los errores en control de foco (19 casos= 73,1%), en la 

administración de quimioprofilaxis en siete (26,9%), no cultivo de ganglio en nueve 

niños afectos de  adenitis y diagnóstico post mortem en un preescolar con meningitis.   

En relación con la incidencia de la TB y su problemática en la provincia Ciudad Habana 

1986-1995, Borroto y colaboradores (2000), señalan que el comportamiento es diferente 

en los municipios que la conforman. Consideran que el programa necesita de acciones 

diferenciadas en cada uno de ellos, para lograr que disminuyan los casos en la capital y 

por tanto en el país. También se comporta de forma excesiva la mortalidad en la 

provincia (González et al., 2009). 

No hay duda de que los casos que diagnosticamos de TB, son como la punta de un 

iceberg

La habilidad de los miembros del equipo, el apoyo en los trabajadores sociales y otros 

miembros de la comunidad,  puede ser muy importante para un control exitoso. Es 

necesario que todas las personas convocadas para hacerse la evaluación clínica, la 

prueba de tuberculina y otros estudios necesarios, acudan el día programado. Cuando 

quedan contactos pendientes de estudio, muchas veces quedan fuera del control. En otras 

, si no buscamos otros enfermos y los que presentan una infección latente y son 

susceptibles de profilaxis, será imposible eliminar la TB como problema de salud.  

Aunque Cuba tiene pocos problemas de adherencia al tratamiento, gracias al DOTS, no 

hay dudas de que la educación forma parte del control de foco y la confidencialidad es 

muy importante (Alianza Alto a la Tuberculosis y OMS, 2006; ISTC, 2006). De hecho, 

en los registros constan pacientes, en los que los familiares negaron un contacto 

existente por esta causa. Esto retrasa el diagnóstico.  
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ocasiones el Centro detectó que se termina el control, y no se realizó observación de los 

niños durante los dos años siguientes. Este es el periodo de mayor riesgo de desarrollar 

enfermedad TB activa (Marais et al., 2005 b; Marais et al., 2005 c).     

Los casos diagnosticados post mortem, fueron discutidos por los miembros de la 

Comisión Nacional, con el colectivo de pediatras, en los hospitales Pediátricos que los 

atendieron. Posteriormente sirvieron para la capacitación en general de las Comisiones 

Provinciales y pediatras asistentes a cursos de postgrado. Pudimos constatar que en 

ningún momento se pensó en la TB, ni se realizaron estudios para descartarla, lo cual 

constituye un grave error (Datos del Centro de Referencia). 

Estos resultados demuestran que Cuba puede efectivamente controlar la TB en la 

infancia, fortaleciendo su PNCT con una estrategia de diagnóstico clínico colegiado por 

expertos, aunque los errores identificados en el proceso hacen necesario elaborar otras 

acciones, para el perfeccionamiento de esta estrategia. 
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CAPITULO VI CONCLUSIONES 
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CAPITULO VI CONCLUSIONES 

• Las tasas de incidencia de TB  en menores de 15 años, declinaron durante el periodo 

1995-2005, alcanzando cifras similares al periodo previo a la reemergencia y a las 

que muestran países desarrollados.  

• Predominó el grupo etario de 1 a 4 años, así como la localización pulmonar y dentro 

de ella, las formas primarias de la enfermedad,  lo que denota transmisión reciente. 

La provincia Ciudad de la Habana triplicó la incidencia del país. 

• Las formas clínicas de TB se relacionaron de forma  significativa a la ausencia de 

síntomas clínicos, a la presencia de fiebre, tos y de un examen físico positivo.  

• El diagnóstico de la TB en niños, se basó en los hallazgos clínico-epidemiológicos, 

la radiología, la prueba de mantoux y los estudios anatomopatológicos, con pobre 

confirmación bacteriológica.  

• Los indicadores de proceso del PNCT en menores de 15 años, no muestran un 

resultado favorable durante el periodo de estudio 1995-2005, sin embargo, hay  una 

mejoría sustancial en los indicadores de impacto en la II Etapa, con cifras 

comparables a las que muestran países desarrollados, lo cual puede ser expresión de 

las acciones desarrolladas en el marco del sistema de Salud cubano, a través de la 

implementación de la estrategia CRTB/CPTB.   
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CAPITULO VII RECOMENDACIONES 
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CAPITULO VII RECOMENDACIONES 

• Profundizar en el estudio de las situaciones de riesgo para la TB infantil en cada 

provincia del país, especialmente las  provincias con tasas por encima de la media 

nacional y fortalecer el papel del pediatra en las comisiones provinciales.   

• Actualizar la parte del diagnóstico de la TB infantil en el PNCT, de acuerdo a las 

definiciones de síntomas WHO 2006, los factores de riesgo a identificar y la 

importancia de la confirmación microbiológica (realización de más estudios, en sus 

diferentes variantes, con mayor calidad en la toma de muestras y su procesamiento). 

• Continuar evaluando sistemáticamente el cumplimiento del PNCT, precisando los 

casos prevenibles y donde radica la demora diagnóstica. 

• Continuar la capacitación sistemática de la CRTB/CPTB y que estos conocimientos 

se repliquen al resto de los pediatras y médicos de familia que participan en las 

acciones del PNCT a nivel primario, teniendo en cuenta el comportamiento de la TB 

en nuestro medio.  
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• IV Jornada Internacional Infectología Pediátrica  La Habana, septiembre 2006. 
Poster: TB pulmonar en menores de 15 años. 

• V Congreso Argentino de Infectología Pediátrica. Jornada de la Sociedad 
Latinoamericana de Infectología Pediátrica  (SLIPE) del Cono Sur, 4/08, Póster: TB 
en menores de 15 años en Cuba 1995-2005. Hacia la eliminación de la TB. 

• XXVI Congreso Nacional de Pediatría, La Habana, Noviembre/08. Conferencia: 
Tuberculosis infantil. Puesta al día. Póster: TB en menores de 15 años en Cuba. 
  

IX.4. Investigaciones 

• Interferón gamma recombinante en el tratamiento de enfermedades pulmonares y 
causadas por mycobacterias. Premio Anual 2008 de la Academia de Ciencias de 
Cuba, coautor. 



 

100 
 

ANEXOS 
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ANEXOS 

Anexo I. Formulario de recogida de datos  de TB infantil 

Nombre completo: ___________________________________________________ 
Fecha de Nacimiento: ________Edad: ____Sexo: ___ 
Dirección:__________________________________________________________ 
Área de salud__________________  Municipio___________Provincia__________ 
Fecha de diagnóstico:______________ 
Diagnóstico en control de foco (aunque se diagnostique en el hospital) Si__No__ 
Tiempo de evolución al diagnóstico: _______ 
Fuente de infección (aclarar si es BK+):___________________ 

Subrayar: Si estuvo anteriormente en control de foco (Si ó No) y tomó profilaxis (Si ó 
No) y en caso afirmativo si esta fue correcta (controlada, completa) Sí ó No 

Problemas sociales (cual):__________________________________________ 

Diagnóstico: 

Pulmonar:                                                 Extrapulmonar: (Especificar localización) 
   Complejo primario no complicado__        Adenitis____ 
   Complejo primario complicado:__            TB ósea____ 
   Pulmonar tipo adulto ____                        Pleural___ 
   Complejo primario complicado____         Otras: ____ 

Endobronquitis____ 

Síntomas al diagnóstico: 
  Tos (aclarar si es seca ó húmeda) ___________   Astenia____ 
  Expectoración___                                                  Pérdida de peso____ 
  Expectoración con sangre___                                Fiebre_____ 
  Dolor torácico___                                                  Falta de aire____    
Otros _________________________________________________________ 

Examen Físico (datos positivos, si hay adenopatías describirlas):___________ 

_______________________________________________________________  
P/T: ___    Mantoux_____mm 

Imagenología: Rx Tórax, US u otro (describir vista AP, lateral, TAC, etc,) ___ 
_______________________________________________________________ 

 Microbiología (muestras tomadas y resultados al directo y cultivo):__________ 

_______________________________________________________________  
Anatomía Patológica: ______________________________________________  

Tratamiento impuesto (decir solo las drogas) ____________________________ 

Errores detectados (importante analizar críticamente los problemas 
detectados):______________________________________________________ 

Observaciones: ____________________________________________________



 

102 
 

Anexo II. Instrucciones para el llenado del formulario (datos  TB infantil) 

El formulario debe ser llenado en letra clara, preferiblemente de molde. 
Nombre completo: Con todos sus nombres y sus dos apellidos___________________ 

Fecha de Nacimiento: día-mes-año Edad: En años cumplidos. Si es < 1 año, especificar 
meses cumplidos   Sexo: _referido 
Dirección: Completa: especificar número, apartamento o cuarto, entrecalles, si es una 
finca, carretera, barrio, municipio, provincia_____________ 
Área de salud__________________  Municipio____________ Provincia___________ 

Fecha de diagnóstico: Día en que se dio el diagnóstico, aunque se reportara__ más 
tarde_______________________________________________________ 
Diagnóstico en control de foco (aunque se diagnostique en el hospital) Si__No__ 

Todos los casos diagnosticados durante las acciones de un control de foco, aunque 
hayan sido remitidos al Hospital para completar estudios,  e independientemente del 
tiempo transcurrido____________________________ 
Tiempo de evolución al diagnóstico: Desde inicio de 1ros síntomas al diagnóstico, 
expresado en días o meses _______________________________ 

Fuente de infección (aclarar si es BK+): Persona que se sospecha le trasmitió la 
enfermedad, dentro o fuera del domicilio, aclarar si es bacilífera___________ 

Subrayar: Si estuvo anteriormente en control de foco (Si ó No) y tomó profilaxis (Si ó 
No) y en caso afirmativo si esta fue correcta (controlada, completa) Sí ó No 

Aclarar bien si el enfermo participó en etapas anteriores en otro control de foco, y fue 
evaluado con mantoux y RX, si recibió profilaxis, si fue completa por 6 meses y 
controlada________________________________________________  
Problemas sociales (cual):_Especificar los problemas detectados______ 

Diagnóstico: Observe que debe precisar la forma de TB, dentro de las categorías 
pulmonar y extrapulmonar. En las adenitis y óseas, precisar área afectada. En otras 
especificar exactamente la forma clínica 
Pulmonar:                                                 Extrapulmonar: (Especificar localización) 
   Complejo primario no complicado__        Adenitis____ 
   Complejo primario complicado:__            TB ósea____ 
   Pulmonar tipo adulto ____                        Pleural___ 
   Complejo primario complicado____         Otras: ____ 

Endobronquitis____ 
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Síntomas al diagnóstico: Durante el tiempo sintomático, desde 1ros síntomas al 
diagnóstico. La fiebre se tendrá en cuenta de 38 °C en adelante. La astenia y la pérdida 
de peso pueden ser referidas o constatadas. 
  Tos (aclarar si es seca ó húmeda) __________    Astenia____ 
  Expectoración___                                                 Pérdida de peso____ 
  Expectoración con sangre___                               Fiebre_____ 
  Dolor torácico___                                                 Falta de aire____    
  Otros ________________________________________________________ 

Examen Físico (datos positivos, si hay adenopatías describirlas):_Describir todos los 
hallazgos_________  

P/T: Según Tablas cubanas, al momento del diagnóstico.    Mantoux___mm  (si se 
realizó más de uno reflejarlos todos) 
Imagenología: Rx Tórax, US u otro (describir vista AP, lateral, TAC, etc,) ____ 
Describir hallazgos y su localización, así como tipo de estudio._____________  

Microbiología (muestras tomadas y resultados al directo y cultivo): Reportar además 
resistencia a alguna droga si se describiera______________________ 

Anatomía Patológica: Describir tipo de estudio: biopsia (por BAAF ó exéresis), 
necropsia, muestra de tejido analizada, presencia de granuloma, caseificación y 
resultado del Zielh Nielsen_________________________________________  
Tratamiento impuesto (decir solo las drogas): Si hubo algún problema de intolerancia o 
interrupción del tratamiento, reportarlo______________________ 

Errores detectados (importante analizar críticamente los problemas 
detectados):_Reportar cualquier error detectado, o incumplimiento de lo establecido en 
el Programa_________________________________________ 
Observaciones: Especificar cualquier otra enfermedad ó  riesgo del enfermo, otras 
investigaciones realizadas. En las pleurales, meníngeas, especificar características del 
líquido obtenido____________________________________ 
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Anexo III. Indicadores operacionales y de impacto 

Manual de normas y procedimientos, La Habana, 1999. Editorial Ciencias 

Médicas. Centro Nacional de Información de Ciencias Médicas 

Capítulo 11. Indicaciones para la evaluación y superación 
La evaluación del Programa deberá realizarse como un proceso permanente y continuo, 
que permita calificar y cuantificar las actividades realizadas, en función de los resultados 
obtenidos por cada territorio en la estratificación del problema de la TB. Esta evaluación 
será escalonada, con periodicidad trimestral en el nivel central, y con periodicidad 
mensual en los niveles provinciales y municipales, con la participación del nivel 
inmediato inferior. Los indicadores operacionales se analizarán semanalmente al nivel 
de las áreas de salud. 
Indicadores para la evaluación del Programa 
Se seleccionarán, en función de su validez y confiabilidad, para lograr una evaluación 
del desarrollo de Programa: indicadores de operación (Tabla 11.1), y sus resultados: 
indicadores de impacto. 

Tabla 11.1. Indicadores operacionales  
 
Indicador Resultado % 
 
Proporción de SR+14 detectados en consulta externa  1 
Proporción de primeras muestras realizadas  98 
Proporción de segundas muestras realizadas  95 
Proporción de cultivos realizados de primeras muestras 95 
Proporción de historias epidemiológicas realizadas 100 
Proporción de contactos investigados 100 
Proporción de contactos de casos BAAR+ en quimioprofilaxis - 
 de ellos < de 15 años  100 
 de ellos > de 15 años 

 

Tiempo de demora al diagnóstico Días 
 
Primeros síntomas y consulta por SR+14 de BAAR+ 23 
Primera consulta como SR+14 y diagnóstico confirmado de  BAAR+ 2 
Primeros síntomas y diagnostico de BAAR+ 25 
Diagnóstico e inicio del tratamiento  2 
Duración del control de foco  15 
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Resultados del tratamiento % 
 
Proporción de casos diagnosticados de BAAR+ en la APS  80 
Proporción de curados 95 
Proporción de fallecidos  < 4 
Proporción de fracasos < 2 
Proporción de abandonos < 1 
Proporción de BAAR- al final de la fase inicial de tratamiento en BAAR+ 95 
 
Resultados de laboratorio  % 
 
Proporción de baciloscopias positivas - 
Proporción de cultivos positivos - 
Proporción de muestras cultivadas contaminadas < 2 
Proporción de falsos positivos y falsos negativos en la baciloscopia < 0.1 
Proporción de laboratorios con resultados no satisfactorios  
en el control de calidad 2 
 
Indicadores de impacto 

• Incidencia de casos nuevos de TB según categorías. 
• Distribución porcentual y tasas de TBp y TBe por grupos de edades, sexo y 

distribución espacial. 
• Mortalidad por grupos de edades y localización. 
• Morbilidad por meningitis tuberculosa y miliar por grupos de edades. 
• Incidencia de cepas resistentes. 
• Incidencia de abandonos, fracasos y recaídas. 
• Proporción de áreas de salud y municipios en los niveles I y II. 
 
Se consideran indicadores favorables en el impacto del programa la eliminación de las 
formas graves de la enfermedad, la reducción de la morbilidad en adultos jóvenes, y el 
incremento del número de municipios y áreas de salud en los niveles I y II. 
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Anexo IV. Diagnóstico de la TB infantil 

IV.1. Historia y síntomas que condujeron al diagnóstico. 

Autores Con- 
tacto 

↓Peso 
ó fallo 
para 

crecer 

Tos Fie-
bre 

Res-
pues- 
ta a 
anti-
bió- 
ticos 

Nó- 
dulos 
pal-

pables 

Com- 
plejo 
sinto- 
má-
tico 

Stegen et al. 1969 +       
Aderele (1979) +  + + +   
Ghidey & Habte (1983) + + + +  +  
Cundall (1986) +       
Kumar et al. (1990)  + + +  +  
Reiss et al. (1990) + + + +    
Migliori et al. (1992) + + +     
Pineda et al. (1993) +  + + +   
Seth et al. (1993) + + + +    
Luo et al. (1994) +      + 
Chintu et al. (1995) +      + 
Schaaf et al. (1996) + + +  +   
Espinal et al. (1996)  + + +  +  
Jeena et al. (1996) +    +  + 
Garay (1997)  + + + +   
Mukadi et al. (1997)   + + +   
Fourie et al. (1998) + + + +    
Houwert et al. (1998 + + +     
VanBeekhuizen  (1998)  +  +  +  
Mahdi et al. (2000) +      + 
Kiwanuka et al. (2001) + + +     
Salazar et al. (2001) +  + + +   
Blussévan Oudblas et 
al. (2002) +       

Palme et al. (2002) + + + +    
van Reenen (2002) + + + +    
Weismuller et al. 
(2002) +  + + + + + 

Indian Acad Ped (2004) + + +  + +  
 21 

(78%) 
14 

(52%) 
19 

(70%) 
16 

(59%) 
9 

(33%) 
6 

(22%) 
5 

(19%) 
 
Tomado de International Standards for Tuberculosis. Care (ISTC, 2006) 
(Nota: Cada criterio tiene diferentes definiciones en los estudios realizados)  
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IV.2. Signos e investigaciones usados en el diagnóstico. 

Autores 
Cul
-ti- 
vo 

B 
A 
A 
R 

His
-to- 
lo- 
gia 

P 
C 
R 

P 
P 
D 

RX 

Mal- 
nu-
tri- 
ción 

Ha- 
llaz- 
gos 

clíni- 
cos 

Res- 
pues- 
ta al 
tto 

Stegen et al. 1969 Chile  + +  + +  +  
Aderele (1979)  Nigeria + + +  + + + +  
Ghidey & Habte, (1983) A Ababa +  +  + +    
Cundall (1986) Kenia  +   + +    
Starke&T-Watts (1989) Houston +    +   + + 
Kumar et al. (1990) India + + +  + +    
Reiss et al. (1990) Brasil  + +  + +    
Migliori et al. (1992)Uganda  + +  + +   + 
Goodyear et al (1993) Londres +    + +  +  
Pineda et al. (1993) B Columbia + +   + +   + 
Seth et al. (1993) India     + + +   
Luo et al. (1994) Zambia  + +  + +   + 
Chintu et al. (1995) Zambia  +   + +  + + 
Schaaf et al. (1996) S África +    + + +  + 
Espinal et al. (1996) S Domingo + +   + +   + 
Jeena et al. (1996) S África   +  + +   + 
Garay (1997) Zimbabwe + +   + +   + 
Mukadi et al. (1997)  C Marfil +     + +  + 
Fourie et al. (1998) 794 niños de 
10 países pobres +  +  + +    
Houwert et al. (1998)  S África +    + +    
VanBeekhuizen (1998) N Guinea +    +  +   
Neu et al. (1999) + + + +  + (CT)  +  
Mahdi et al. (2000) S África + + +  + +  +  
Ibadin & Oviawe (2001) Benin  +   + +    
Kiwanuka et al. (2001) Malawi + +   + +    
Salazar et al. (2001) Perú + +  + + +    
Wong et al. (2001) Taiwán +  +   +    
Blussé van Oudblas et al. 
(2002) S África + + +  + +    
Palme et al. (2002) Etiopía  + +  + +    
S-Albisua et al. (2002) España + +   + +    
van Reenen (2002) Zambia + + + + + + + +  
Kabra et al (2004) India  + + + + +    
Indian Acad Ped (2004) + +    + +   
 22- 

66% 
21- 
64% 

17- 
52% 

4--
12% 

4-
12% 

31-
94% 

5-
15% 

8- 
24% 

10- 
30% 

 
Tomado de International Standards for Tuberculosis. Care (ISTC,  2006) 
(Nota: Cada criterio tiene diferentes definiciones en los estudios realizados)  
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Anexo V. Cuadro 1 

 

 

Incidencia de casos nuevos de tuberculosis. Cuba 1970-1994. 
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Anexo VI. Figuras y Tablas 

  

VI. 1. Figuras 

 
 
 
 

 
 
Figura 1 Análisis de tendencia, curva exponencial de tasas de TB en menores de 15 

años, Cuba 1995-2005. 

Fuente: Dirección Nacional de Estadísticas, MINSAP. 
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Etapa 1995-1999 

Femenino 32 
44%

Masculino 41 
56%

 
 

Etapa 2000-2005 

Femenino 28 
49%

Masculino 29 
51%

 
Figura 2 Distribución del sexo en ambas Etapas de estudio. TB Infantil, Cuba 1995-

2005.  (p= 0,67) 

 

Fuente: Formulario con datos de cada enfermo. 
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Tasa de incidencia de TB x 100 000 
habitantes menores de 15 años 

< 0,4 
0,4 – 0,6 
0,7 – 0,9 
≥ 1 

 

 

Etapa 1995 – 1999 

Cuba  0,8 
 

 
 
 
Etapa 2000 – 2005 
Cuba  0,4 
 

 
 
 
 
 
 
 
 
 
Figura 3 Tasa de incidencia por provincias según Etapas de estudio. 

TB infantil Cuba 1995-2005. 

Fuente: Dirección Nacional de Estadísticas, MINSAP. 



 

112 
 

 

0

10

20

30

40

50

60

70

Complejo Primario
No Complicado

Complejo Primario
Complicado

TB Pulmonar tipo
adulto

Endobronquitis Total

                
  

 
 
 

0

5

10

15

20

25

30

35

40

45

Adénica Ósea Pleural Peritoneal Meníngea Miliar+
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Figura 4 Distribución de la localización de la tuberculosis y su forma clínica según 
Etapas de estudio. TB infantil Cuba 1995-2005.   (p= 0,71) 

Fuente: Formulario con datos de cada enfermo. 
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0 10 20 30 40 50 60 70 80 90 100

Complejo Primario No Complicado

Complejo Primario Complicado

TB Pulmonar tipo adulto

Endobronquitis

Adénica

Ósea

Pleural

Peritoneal

Meníngea 

Miliar+Meníngea

Miliar

Total

 
 
 
Figura 5 Presencia de desnutrición asociada en la muestra según forma clínica. TB infantil Cuba 1995-2005. 

                     (p= 0,58) 

*  Fallecidos: Total 4, de ellos 2 desnutridos (50 %, p= 0,29) 
 
Fuente: Formulario con datos de cada enfermo. 

% 

23 – 17,7 % 

* 1 – 100 %  0  

* 1 – 50 % 

2 – 66,7 % 

0  

0  

2 – 33,3 % 

1 – 3,8 % 

5 – 22,7 % 

7 – 25,0 % 

4 – 13,8 % 
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VI. 2. Tablas 

 

Tabla 1: Tasa de incidencia de TB infantil  por grupos de edades y ocurrencia.     
Cuba 1995-2005. 

Año 
Grupos de edades Total < 1 año 1-4 años 5-9 años 10-14 años 

No. tasa No. tasa No. tasa No. tasa No. tasa 
1995 0 0.0 10 1.5 7 0.8 8 1.0 25 1.0 
1996 1 0.7 10 1.6 6 0.7 4 0.5 21 0.9 
1997 1 0.7 10 1.6 1 0.1 6 0.8 18 0.7 
1998 2 1.4 4 0.7 6 0.7 6 0.7 18 0.7 
1999 1 0.7 7 1.2 5 0.6 5 0.6 18 0.7 
95-99 5 0.7 41 1.3 25 0.6 29 0.7 100 0.8 
2000 0 0.0 9 1.5 5 0.6 2 0.2 16 0.6 
2001 0 0.0 4 0.7 2 0.3 5 0.6 11 0.5 
2002 0 0.0 1 0.2 2 0.3 7 0.8 10 0.4 
2003 0 0.0 1 0.2 3 0.4 3 0.4 7 0.3 
2004 0 0.0 2 0.4 0 0.0 1 0.1 3 0.1 
2005 0 0.0 3 0.5 1 0.1 6 0.8 10 0.5 
00-05 0 0.0 20 0.6 13 0.3 24 0.5 57 0.4 

p 0.21 0.58 0.91 0.14   
 

 
Fuente: Dirección Nacional de Estadísticas, MINSAP y Formulario con datos de cada 
enfermo. 

• Porcentaje de variación de tasa (1995-2005) = -50% 
• Según Etapas del estudio:  

I- 1995-99 = -30 %  
II-2000-05 = -16.7% 

• Según grupos etarios:   
<1año = - 100% 
1 a  4 años = - 66.6% 
5 a 9 años = - 87.5% 

     10 a 14 años = - 20% 

• Porcentaje de variación media anual:    
1995-1999= 7.5%  
2000-2005= 3.3% 
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Tabla 2 Comparación de las características demográficas y clínicas de los casos de 
TB infantil según criterios de inclusión. Cuba 1995-2005. 

Características  

Total de casos 
N=157 

Casos 
estudiados 

N= 130 Valor  
de p 

No. (%) No. (%) 

Sexo 

Masculino 86 (54,8) 70 (53,8) 

0,97 Femenino 71  (45,2) 60 (46,2) 

Relación 1,21:1 1,16:1 

Grupo etario 

< 1 año 5 (3,2) 5 (3,8) 

0,91 
1 a 4 años 61(38,9) 49 (37,7) 

5 a 9 años 38 (24,2) 28 (21,6) 

10 a 14 años 53 (33,7) 48 (36,9) 

Forma clínica 

Pulmonar 103 (65,6) 81 (62,4) 

0,53 Extrapulmonar 53 (33,8) 49 (37,6) 

Desconocida 1 (0,6) 0 (0,0) 

 
Fuente: Dirección Nacional de Estadísticas, MINSAP y Formulario con datos de cada 
enfermo. 
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Tabla 3 Forma clínica según grupos de edades. TB Infantil, Cuba 1995-2005. 

Forma clínica 
Grupos de edades en años Total < 1 1 a 4 5 a 9 10 a 14 

No. (%) No. (%) No. (%) No. (%) No. (%) 
Complejo primario no complicado 0 (0,0) 16 (32,7) 9 (32,1) 4 (8,3) 29 (22,3) 
Complejo primario complicado 2 (40,0) 15 (30,6) 9 (32,1) 2 (4,2) 28 (21,5) 
TB pulmonar tipo adulto 0 (0,0) 0 (0,0) 0 (0,0)  22 (45,8) 22 (17,0) 
Endobronquitis 0 (0,0) 0 (0,0) 1 (3,7) 1 (2,1) 2 (1,5) 
Subtotal pulmonar 2 (40,0) 31 (63,3) 19 (67,9) 29 (60,4) 81 (62,3) 
Adénica 1 (20,0) 10 (20,4) 6 (21,4) 9 (18,8) 26 (20,0) 
Ósea 0 (0,0) 4 (8,3) 0 (0,0) 2 (4,2) 6 (4,6) 
Pleural 0 (0,0) 1 (2,0) 2 (7,0) 7 (14,6) 10 (7,7) 
Peritoneal 1 (20,0) 1 (2,0) 0 (0,0) 1 (2,0) 3 (2,3) 
Meníngea 0 (0,0) 1 (2,0) 1 (3,7) 0 (0,0) 2 (1,5) 
Miliar+ Meníngea 1 (20,0) 0 (0,0) 0 (0,0) 0 (0,0) 1 (0,8) 
Miliar 0 (0,0) 1 (2,0) 0 (0,0)  0 (0,0) 1 (0,8) 
Subtotal Extra-pulmonar 3 (60,0) 18 (36,7) 9 (32,1) 19 (39,6) 49 (37,7) 

Total 5 (100) 49 (100) 28 (100) 48 (100) 130 (100) 

Valor de p 0,56             0,99           0,64           0,88  

    
  

Fuente: Formulario con datos de cada enfermo. 
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Tabla 4 Manifestaciones clínicas según forma clínica. TB Infantil, Cuba 1995-2005. 

Forma clínica 

Manifestaciones Clínicas 

Total Fiebre  Pérdida 
de peso Astenia Los tres 

síntomas Tos  Asinto-
mático  

Examen 
físico 
positivo  

No. (%) No. (%) No. (%) No. (%) No. (%) No. (%) No. (%) 
Complejo Primario no 
Complicado 15 (51,7) 11 (37,9) 9 (31,0) 7 (24,1) 13 (44,8) 11 (37,9) 2 (6,9) 29 (100) 

Complejo Primario 
Complicado 26 (92,9) 12 (42,9) 12 (42,9) 7 (25,0) 28 (100) 0 (0,0) 17 (60,7) 28 (100) 

TBP tipo adulto 20 (90,9) 16 (72,7) 19 (86,4) 15 (68,2) 22 (100) 0 (0,0) 9 (40,9) 22 (100) 
Endobronquitis 1 (50,0) 0 (0,0) 1 (50,0) 0 (0,0) 2 (100) 0 (0,0) 0 (0,0) 2 (100) 
Subtotal pulmonar 62 (76,5) 39 (48,1) 41(50,6) 29 (35,8) 65 (80,2) 11 (13,6) 28 (34,6) 81 (100) 
Adénica 10 (61,5) 4 (15,4) 6 (23,1) 3 (11,5) 0 (0,0) 0 (0,0) 26 (100) 26 (100) 
Ósea 1 (16,7) 2 (33,3) 2 (33,3) 0 (0,0) 0 (0,0) 0 (0,0) 6 (100) 6 (100) 
Pleural 10 (100) 4 (40,0) 7 (70,0) 4 (40,0) 0 (0,0) 0 (0,0) 10 (100) 10 (100) 
Peritoneal 3 (100) 3 (100) 3 (100) 3 (100) 0 (0,0) 0 (0,0) 3 (100) 3 (100) 
Meníngea 2 (100) 0 (0,0) 1 (50,0) 0 (0,0) 0 (0,0) 0 (0,0) 2 (100) 2 (100) 
Miliar+ Meníngea 1 (100) 1 (100) 1 (100) 1 (100) 0 (0,0) 0 (0,0) 1 (100) 1 (100) 
Miliar 1 (100) 1 (100) 1 (100) 1 (100) 0 (0,0) 0 (0,0) 1 (100) 1 (100) 
Subtotal 
extrapulmonar 28 (57,1) 15 (30,6) 21(42,9) 12 (24,5) 0 (0,0) 0 (0,0) 49 (100) 49 (100) 

Total 90 (69,2) 54 (41,5) 62 (47,7) 41 (31,5) 65 (50,0) 11 (8.5) 77 (59,2) 130 (100) 
Valor de p 0,03    0,07     0,49     0,25     0,00      0,02      0,00  

                                        
 

Fuente: Formulario con datos de cada enfermo. 

 



 

118 
 

Tabla 5 Conocimiento de la fuente de infección y estudios que condujeron al diagnóstico según forma clínica. TB 
Infantil, Cuba 1995-2005. 

Forma  
clínica 

Fuente de 
infección  

Prueba de 
Mantoux  
N=124  

Radiografía 
de tórax  

Anatomía 
Patológica  

Aislamiento 
microbiológico 

N= 96   Total 

Conocida ≥ 10 mm Patológica Granulomas Si 
No. (%) No. (%) No. (%) No. (%) No. (%) No. (%) 

Complejo Primario no 
Complicado 25 (86,2) 18 (64,3) 29 (100) 3 (10,3) 4 (14,8) 29 (100) 

Complejo Primario 
Complicado 18 (64,3) 19 (67,9) 28 (100)  3 (12,5) 28 (100) 

TBP tipo adulto 17 (77,3) 16 (72,7) 22 (100)  19 (86,4) 22 (100) 
Endobronquitis 2 (100) 2 (100) 0 (0,0)  2 (100) 2 (100) 
Pulmonar 62 (76,5) 55 (68,8) 79 (97,5) 3 (3,7) 28 (37,3) 81 (100)  
Adénica 10 (38,5) 13 (54,2) 0 (0,0) 26 (100) 1 (12,5) 26 (100) 
Ósea 1 (16,7) 4 (66,6) 1 (16,7) 1 (16,7) 0 (0,0) 6 (100) 
Pleural 7 (70,0) 6 (60,0) 6 (100) 2(20,0) 0 (0,0) 10 (100) 
Peritoneal 1 (33,3) 0 (0,0) 0 (0,0) 3 (100) 0 (0,0) 3 (100) 
Meníngea 0 (0,0) 0 (0,0) 0 (0,0) 1 (50,0) 0 (0,0) 2 (100) 
Miliar +Meníngea 1 (100) 0 (0,0) 1 (100) 1 (100) 0 (0,0) 1 (100) 
Miliar 1 (100) 0 (0,0) 0 (0,0) 1 (100) 0 (0,0) 1 (100) 
Extrapulmonar 21 (42,9) 23 (52,3) 8 (16,3) 35 (71,4) 1 (5,3) 49 (100) 

Total 83 (63,8) 78 (63,0)  87 (66,9) 38 (29,2) 29 (30,9) 130 (100) 
Valor de p 0,00 0,03 0,00 0,00 0,00  

 Prueba de Mantoux no realizada en 6 casos (Según forma clínica: una  meníngea, una miliar más meníngea, la miliar, dos  
       adenitis y un complejo primario no complicado). 
 Cultivo no realizado en 34 casos (Según forma clínica: 18 adénicas, dos complejos primarios no complicados y cuatro  
       complicados, las seis óseas, una meníngea, la miliar + meníngea, la miliar y una peritoneal).  
 
Fuente: Formulario con datos de cada enfermo. 
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Tabla 6 Indicadores operacionales del PNCT según Etapas de estudio. TB Infantil, 
Cuba 1995-2005. 

Indicador Valor  
de p 

Etapas de estudio Total 1995-99 2000-05 
No. (%) No. (%) No. (%) 

Demora en el diagnóstico      
< 30 días 

0,34 

34 (46,6) 20 (35,1) 54 (41,5) 
30-59 días 12 (16,4) 16 (28,1) 28 (21,5) 
60-89 días 15 (20,6) 10 (17,5) 25 (19,2) 

≥ 90 días 12 (16,4) 11 (19,3) 23  (17,8) 
Total 73 (100) 57 (100) 130 (100) 

Detección de errores      
No realizar cultivos 0,65 18 (24,7) 16 (28,1) 34 (26,2) 
Problemas en control de foco 0,92 15 (20,5) 13 (22,8) 28 (21,5) 
Errores en la quimioprofilaxis 0,19 10 (13,7) 3 (5,3) 13 (10,0) 
Interpretación incorrecta de 
complementarios 0,77 2 (2,7) 3 (5,3) 5 (3,8) 

Tratamiento incorrecto 0,44 1 (1,4) 3 (5,3) 4 (3,0) 
Diagnóstico 0,34 post mortem 3 (4,1) 0 (0,0) 3 (2,3) 
Otros 0,77 3 (4,1) 2 (3,5) 5 (3,8) 
Diagnóstico en control de foco     

Si 0,78 18 (24,7) 12 (21,1) 30 (23,1) 
Total  73 (100) 57 (100) 130 (100) 

 
Fuente: Formulario con datos de cada enfermo.  
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