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Resumen

Las caracteristicas bioldgicas del bacilo mycobacteriumtuberculosis le permiten afectar
casi cualquier tejido. Al ser la tuberculosis pulmonar la entidad mas frecuente, se presenta
la posibilidad de diseminacitn de la enfermedad a nivel tordcico, lo que genera la aparicion
de secuelas que pueden afectar los drganos vitales de la caja toracica, tales como la via
aérea, el parénquima pulmonar, el sistema vascular pulmonar, el espacio pleural y la region
mediastinal. Esto genera, ademas, la manifestacion de trastornos funcionales que afectan
directamente el prondstico y la calidad de vida de los pacientes. La presente revision
trata de las secuelas toracicas encontradas en pacientes con antecedente de tuberculosis
pulmonar. Estas se clasificaron asf: secuelas de la via aérea, secuglas parenquimatosas,
secuelas pleurales, secuelas mediastinales, secuelas vasculares y secuelas funcionales.

Palabras clave: tuberculosis pulmonar, enfermedades pulmonares, complicaciones

Abstract

Structural and Functional Sequelae of Pulmonary Tuberculosis: a Review
Because of its biologic characteristics, the Mycobacterium tuberculosis can affect any
tissue of the human body. Since the lungs are the most frequently affected organs, it is
common the dissemination of the infection in the thorax with the development of sequelae
in the pulmonary parenchyma, the airways, the vascular pulmonary system, the pleural
space and the mediastinum. The sequelae lead to functional disturbances with a direct
effect on the prognosis and the quality of life of the patients. This is a review of the thoracic
sequelae in patients with a history of pulmonary tuberculosis. The sequelae were clas-
sified as airways, parenchymal, pleural, mediastinal, vascular and functional sequelae.

Key words: tuberculosis, pulmonary, lung diseases, complications

el 80,12% corresponden a infeccién pulmonar!. E1
diagndstico se establece teniendo en cuenta cri-

La tuberculosis (TB) es una enfermedad infec-
ciosa causada por el bacilo 4cido alcohol resis-
tente, mycobacterium tuberculosis (MT). Genera
granulomas con necrosis caseosa central rodeada
de linfocitos y células epitelioides observables
histopatolégicamente. El 6rgano principalmente
afectado es el pulmén, sin embargo, no es in-
frecuente el compromiso de otros sistemas. En
Colombia, la incidencia estimada del ano 2013 fue
6,11 casos por 100.000 habitantes, de los cuales

terios clinicos, microbiolégicos, epidemiolégicos,
radioldgicos e histopatoldgicos?. Se ha establecido
en otros paises que entre el 45 y el 51% de los
pacientes con tuberculosis pulmonar primaria
desarrollan secuelas como complicacién de la en-
fermedad. Se denomina secuela de tuberculosis a
todos los trastornos que aparecen posterior a la
curacion de un episodio de TB, siempre y cuando
se encuentre relacién causal entre la secuela y la
previa infeccién por TB? 4.
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A pesar de que su prevalencia ha disminuido
considerablemente, atin es considerada una de las
infecciones de mayor mortalidad en el mundo dada
su relacion con pacientes inmunosuprimidos y en
especial su presentacion en pacientes que padecen
VIH/SIDA, epidemia que atn no se ha logrado
controlar y que se asocia a multiples infecciones,
deterioro significativo de la calidad de vida y mayor
carga de enfermedad"

Las caracteristicas bioldgicas del bacilo mycobac-
terium tuberculosis, sumado a la fisiopatologia de la
enfermedad, permite alterar casi cualquier tejido,
lo que lleva a la aparicién de secuelas que pueden
afectar la via aérea, el parénquima pulmonar, el
sistema vascular pulmonar, el espacio pleural y la
region mediastinal. Las secuelas estructurales se
manifiestan en trastornos funcionales, siendo mas
frecuente la alteracién ventilatoria mixta.

El objetivo de la presente revisién es la des-
cripcion de las secuelas toracicas encontradas en
pacientes con antecedente de TB pulmonar. Para
dicho fin se clasifican en: secuelas de la via aérea,
secuelas parenquimatosas, secuelas pleurales,
secuelas mediastinales, secuelas vasculares y se-
cuelas funcionales. La buisqueda de la informacién
se realizo en las bases de datos PubMed y SciELO
usando como palabras de busqueda tuberculosis y
sequelae; usando como filtro la publicacién dentro
de los ultimos 10 anos se encontraron 68 articu-
los. Para los propésitos de la presente revision se
usaron 27 articulos.

Lesiones de la via aérea

Actividad de la enfermedad

Laringitis tuberculosa

El mecanismo fisiopatolégico principal para la
patogénesis a la infeccion e inflamaciéon de la
laringe por el MT es la inoculacién del bacilo por
contigliidad, aunque también puede darse por
diseminaci6on hematégena. Se manifiesta con
disfonia, odinofagia, tos y disfagia. Los hallazgos
endoscopicos encontrados son edema, hiperemia,
lesiones ulcerativas, nédulos o masas exofiticas.
La paralisis de las cuerdas vocales puede ser una
sus complicaciones®.

Secuelas cronicas

Estenosis traqueobronquial

Fue descrita por primera vez en 1689 por el
médico inglés Richard Morton, su incidencia dis-

minuy6 llegando a ser entre el 15,5%% y el 18%"
gracias al advenimiento de la terapia antibiética
altamente eficaz, no obstante, su subdiagnostico
es representativo. Presenta mayor prevalencia el
sexo femenino, lo cual puede ser explicado por el
menor calibre de la luz bronquial y la menor ex-
pectoracién, que promueven la estasis de esputo
y favorecen el ingreso del MT a las mucosas con
posterior cicatrizacién y remodelaciéon de la via
aérea. El lugar mas afectado frecuentemente es el
bronquio fuente izquierdo a causa de su situacién
anatémica y la compresion que ejerce el arco adr-
tico sobre dicho sitio. Los sintomas mas frecuentes
son tos y disnea®.

El diagnoéstico definitivo se determina por fibro-
broncoscopia flexible, debido a la baja sensibilidad
de la radiografia de térax y la espirometria.

El tratamiento se realiza mediante intervencién
endoscopica, con técnicas como dilatacién con
bal6n, colocacién de stent de silicona y, en caso
de respuesta inadecuada a los anteriores trata-
mientos, se indica la resecciéon quirtrgica como
tratamiento definitivo® 1°.

Bronquiectasias de traccion

Se generan como consecuencia de la inflamacién y
cicatrizacién de los bronquios y del tejido pulmonar
adyacente que causa remodelacion y retencion de
secreciones, posteriormente propician infecciones
bacterianas que conllevan a mayor dilatacién de
la via aérea. El almacenamiento de bacilos tuber-
culosos y estructuras micéticas como aspergillus
se encuentra presente en el 35% de los casos® 2.
La localizaciéon mas frecuente es a nivel de l6bulos
superiores, principalmente en los segmentos apica-
les y posteriores. Los sintomas predominantes son
tos, expectoracién purulenta, hemoptisis, disnea y
sibilancias. El tratamiento incluye profilaxis anti-
bidtica; son mas usados los macrélidos y en algunos
casos especificos se realiza reseccién quirtrgica® .

Broncolitiasis

Se denomina broncolitiasis a la presencia de ma-
terial calcificado en la luz bronquial. Se genera
debido a la erosion y la extrusion de nédulos lin-
faticos calcificados adyacentes a la luz bronquial.
Se presenta como una rara complicacién de TB.
Los sintomas suelen ser tos, hemoptisis, litoptisis
y sintomas propios de la obstrucciéon bronquial.>?
El diagnéstico se realiza mediante tomografia
axial computarizada donde se evidencia la lesién
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Figura 1. Tomografia computarizada post-tratamiento de tuberculosis, pérdida de volumen pulmonar derecho con lesiones quisticas

correspondientes a bronquiectasias cilindricas y quisticas en I6bulo medio y opacidades reticulares e intersticiales generalizadas
de predominio l6bulo superior con imagen de vidrio deslustrada. Fuente: Autor

MB#I20PM,

Figura 2. Radiografia de Torax, tractos fibrosos, infiltrados
intersticiales y dilatacion vascular.
Fuente: Autor.

calcificada dentro del bronquio; otros hallazgos son
nédulos calcificados peribronquiales, atelectasia
lobar, neumonia postobstructiva y raramente hipe-
rinflacion focal.'? Si el lito se encuentra libre en la
luz bronquial, el tratamiento incluye su extraccién
por fibrobroncoscopia; si la broncolitiasis es sinto-
matica y no es posible removerlo por endoscopia
bronquial, se realiza reseccién quirargica® % 13,

Lesiones parenquimatosas
Cavernas

Las cavernas se producen por la necrosis en los
granulomas calcificados, lo que ocasiona la pérdida

del parénquima pulmonar’. Después se cicatriza
con depo6sito de fibras colagenas con un posterior
recubrimiento de material necrético, responsable
de la estructuracion final de las paredes de la ca-
vitacion'46, El grosor de la pared puede a variar
entre 1 cm hasta menos de 1 mm. Las complicacio-
nes de una caverna son hemoptisis, presente hasta
en el 66% de los casos, infeccién secundaria de la
caverna por agentes piégenos, aspergiloma, rotu-
ra de la cavidad que puede causar neumotérax y
rara vez una recaida de TB?>? 13, En estas cavernas
pueden existir bacilos de mycobacterias inactivos,
asi como especies de aspergillus!'? 17,

Aspergiloma

El agente mas cominmente involucrado en la
apariciéon de aspergiloma es el aspergillus fumi-
gatus y, aunque se ha encontrado la formacién de
aspergiloma posterior a la aparicién de lesiones
pulmonares importantes como la sarcoidosis,
bronquiectasias, abscesos y tumores pulmonares,
y las secuelas de tuberculosis; es el principal
exponente, dado que entre el 25 y 50% de los
pacientes con aspergiloma tienen secuelas de
tuberculosis de tipo cavitaria®. La mayoria de los
pacientes son asintomaticos y los pocos que los
presentan manifiestan fiebre, malestar general,
disnea, tos y hemoptisis. El diagnéstico se esta-
blece con imagenologia donde se observa el signo
de la media luna de aire. También puede existir
positivizacién de anticuerpos de precipitacion
de aspergilus tipo IgG. El tratamiento incluye
embolizacién de las arterias bronquiales cuan-
do hay hemoptisis masiva, itraconazol oral por
tiempo prolongado, anfotericina B intracavitaria
y reseccién quirdrgica en casos indicados® 8.
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Atelectasia cicatrizal
Presente en el 70% de los pacientes con diagnds-
tico de TB. Esta pérdida de volumen suele ocurrir
debido a una reaccién fibrética, que se acompana
de retraccién hiliar y desplazamiento mediastinal
hacia el lado afectado, ademés de hiperinflaciéon
compensatoria del pulmén contralateral® 2. Su
localizacién mas frecuente son los 16bulos supe-
riores®. Suelen ser asintomaticas, sin embargo se
puede presentar disnea y tos.

Cancer de pulmén

Se ha encontrado la presencia de cancer de pul-
mon en las cicatrices posteriores a una fase activa
de tuberculosis. Se desconoce la fisiopatologia de
esta lesion, sin embargo se han relacionado con
su génesis la hiperplasia epitelial incontrolada
relacionada con la fibrosis y la acumulacion de car-
cinbgenos en las cicatrices. La variante histolégica
maés frecuentemente relacionada es el adenocarci-
noma®®. La presentacion clinica, el diagnostico y
el tratamiento no difieren del presentado por las
neoplasias malignas de pulmén convencionales®.

Lesiones pleurales

Actividad de la enfermedad

Derrame pleural

Es mas frecuente en pacientes de edad media y
adulta, entre los tres y seis meses posteriores a
la infecciéon como consecuencia de la inflamacién
pleural, suele ser unilateral. Los sintomas mas fre-
cuentes son tos no productiva, fiebre, dolor toracico
tipo pleuritico y disnea. Se detecta en la radiografia
de torax, cuando el derrame es de escasa cantidad se
usa la ultrasonografia para su deteccién® 1°.

Empiema

Se describe como la presencia de pus en cavidad
pleural, puede presentarse por ruptura de granu-
lomas caseificantes subpleurales que drenan a
cavidad pleural, cuando el agente es el mycobacte-
rium tuberculosis, sin embargo debido a la predis-
posicion que tienen estos pacientes para presentar
sobreinfecciones bacterianas, puede ser causado
por agentes piégenos como klebsiella pneumoniae,
staphilococcus aureus, streptococcus pneumoniae
y haemophiluis influenzae. El diagnéstico se hace
por imagenologia que muestra opacidades en térax
y el estudio bioquimico y microbiolégico del liquido
pleural. Clinicamente, se presenta con tos, ocasio-
nalmente productiva, dolor pleuritico y disnea. El

tratamiento incluye manejo antibi6tico (segin el
agente causante) y drenaje quirirgico del empiema
que puede incluir desde toracostomia cerrada hasta
decorticacién®® 1,

Secuelas cronicas

Engrosamiento pleural

Esta secuela tiene un amplio espectro de presen-
tacion que va desde un minimo engrosamiento
pleural mostrado como obliteraciéon del surco
costofrénico, hasta un engrosamiento importante
que se muestra como abundante tejido fibroso y
calcificado que restringe la expansiéon pulmonar
denominado fibrotérax, el cual suele ser unilate-
ral® 1?20, Pueden haber zonas de calcificacion, en
los lugares donde hubo procesos inflamatorios®.
Se ha encontrado presente hasta en el 62% de
los pacientes con secuelas tuberculosas, siendo el
sintoma més frecuente el dolor toracico'’.

Fistula broncopleural

La comunicacién entre la cavidad pleural y el arbol
bronquial es conocida como fistula broncopleural.
Se pueden presentar en cualquier fase evolutiva
de la tuberculosis, incluyendo la fase secuelar. Es
mas frecuente que se formen a partir de lugares
distales de la via aérea y las reinfecciones tanto por
tuberculosis o agentes piégenos de bronquiectasias
son un factor predisponente para su formacién?®.

Neumotdrax

Se define como la existencia de aire en la cavidad
pleural. En los pacientes con secuelas de tuber-
culosis se presenta luego de la ruptura de una
caverna, son mas susceptibles de ruptura aquellas
con paredes mas delgadas y que se encuentren
localizadas con mas cercania a la pleura visceral.
Los sintomas presentes son tos, disnea y dolor
pleuritico; sin embargo, cuando el neumotérax
es de un tamano importante puede causar al-
teraciones respiratorias y hemodindmicas que
comprometen la vida. Al examen fisico es posible
encontrar disminucién de los ruidos respiratorios,
hiperresonancia a la percusion, desviaciéon de la
traquea y disminucién del frémito vocal en el he-
mitérax afectado. El diagnéstico se establece por
imagenologia. El tratamiento depende del tamano,
siendo un manejo conservador para neumotérax
menores al 20% y tratamiento quirargico a los de
mayor extension con el fin de eliminar el aire de
la cavidad pleural® % 13,
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Malignidad de la pleura

Es una complicacién rara, pero potencialmente
mortal del empiema crénico. Se considera que la
causa de su aparicion es la inflamacién crénica. En-
tre las variantes histolégicas reportadas se encuen-
tran el linfoma, el carcinoma de células escamosas,
el mesotelioma, el histiocitoma fibroso maligno, el
sarcoma y el hemangioepitelioma. El pronéstico de
estas complicaciones es poco favorable!® 2!,

Lesiones vasculares

Las manifestaciones vasculares de las secuelas
por tuberculosis son: aumento en la tortuosidad
de las arterias, hipertrofia de la capa muscular de
las arterias pulmonares, cortocircuitos vasculares
y aneurismas arteriales bronquiales; siendo su
principal sintoma la hemoptisis!”.

Las dilataciones aneurismaticas de las arterias
bronquiales que se encuentran adyacentes a las
paredes de las cavidades secuelares se denomi-
nan aneurismas de Rasmussen, cuya principal
manifestacion clinica es la hemoptisis por erosion
vascular de estructuras o lesiones vecinas. El tra-
tamiento de la ruptura de uno de estos aneurismas
es el taponamiento endobronquial, la intubacién
selectiva, la embolizacién de la arteria bronquial
afectada o cirugia®®.

Lesiones mediastinales

Actividad de la enfermedad

Adenopatias mediastinales

La adenitis tuberculosa es una manifestacion fre-
cuente de tuberculosis primaria pulmonar. Aunque
la afectacién de los nédulos linfaticos se da entre
el 83 y el 95% de los pacientes en edad pediatrica,
dicha prevalencia disminuye al llegar a la adultez,
por lo cual afecta principalmente a jévenes y adul-
tos inmunocomprometidos. Estructuras cercanas
pueden llegar a comprometerse, tales como bron-
quios, pericardio y es6fago®.

Son los nédulos linfaticos mediastinales uno de
los sitios con mayor cantidad de bacilos tuberculo-
sos latentes, los cuales se encuentran aumentados
de tamano como secuela de la tuberculosis. Este
aumento se da no s6lo por los bacilos latentes, sino
también por los macréfagos que fagocitan dichos
bacilos, asociado al proceso fibrético como conse-
cuencia de la respuesta inflamatoria local. Estos

nédulos pueden simular metastasis y presentarse
como falsos positivos debido a su actividad metabé-
lica que puede ser vista mediante TAC con emisién
de positrones?.

La tuberculosis ganglionar es responsable de
una parte representativa de las alteraciones paren-
quimatosas y bronquiales, al favorecer la produc-
ciéon de adherencias gangliopulmonares, ganglio-
bronquiales, entre otras. Ademas, los fragmentos
ganglionares calcificados pueden generar procesos
irritativos, manifestandose con tos, hemoptisis e
infeccién pulmonar adyacente® 22,

Fistula eséfago mediastinal
La fisiopatologia de la tuberculosis esofagica es
principalmente la extensién por continuidad de
la adenitis tuberculosa, lo cual ademas determina
la preferencia de la region subcarinal debido a la
cercania con los nédulos linfaticos a ese nivel.
Cuando estos ndédulos linfaticos envuelven el
eso6fago o la pared bronquial gracias a la respuesta
inflamatoria granulomatosa en la fase activa de
la enfermedad, es posible la formacién de fistulas
esofago-nédulo linfatico o eséfago bronquial, lo
cual se manifiesta por la colecciéon de gas en el
mediastino®.

Pericarditis tuberculosa

La pericarditis constrictiva puede alcanzar una
frecuencia de 1-2% entre los pacientes con tuber-
culosis pulmonar. En algunos paises, sin embargo,
se reconoce como una complicacion grave debido a
la capacidad de evolucionar a derrame pericardico
y taponamiento cardiaco, ademas de la dificultad
diagnoéstica que puede desencadenar un inadecua-
do tratamiento y un peor prondstico anatémico y
funcional?.

Esta patologia se desarrolla comtinmente por la
extension extranodal de la linfadenitis tuberculosa
dentro del pericardio, dado por la vecindad anaté-
mica de los n6dulos linfaticos y el saco pericardico
posterior. Puede darse también como espectro de
la tuberculosis milliar®.

El tratamiento anti-tuberculoso ha reducido
de forma evidente la mortalidad o el desarrollo de
pericarditis constrictiva, sin embargo, no se des-
carta el desarrollo de la constriccién con el paso
del tiempo e incluso continda teniendo una tasa
de mortalidad alta ocupando entre el 8% y el 17%
a pesar de los tratamientos farmacolégicos actua-
les y de las intervenciones quirargicas usadas. Es
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por esto que la estrategia inicial debe ser rapida y
dirigida a la evacuacién percutanea o quirdrgica de
la cavidad pericardica. La pericardiectomia se debe
reservar para personas en estadios iniciales o en
derrame pericardico recurrente, ya que su toleran-
ciay pronéstico empeoran en la fase constrictiva®:.

Secuelas cronicas

Fibrosis mediastinal

La fibrosis mediastinal es infrecuente, se carac-
teriza por depésito excesivo de colageno en el
mediastino. Presenta un amplio espectro clinico
determinado por la afectaciéon de los tejidos ad-
yacentes, puede ir desde sintomas leves, hasta
sintomas dados por la compresioén de la vena cava
superior, el eséfago o el arbol traqueobronquial.
Dicha fibrosis se genera gracias a la coalescencia
de nédulos linfaticos, sumado al desarrollo de
granulomas tuberculosos que conlleva a cambios
fibréticos reactivos y a cambios inflamatorios.
Las lesiones pulmonares pueden generarse por
dos mecanismos: por obstruccién bronquial que
conlleva a neumonia obstructiva o a atelectasia; o
por obstruccién de las venas pulmonares mayores,
lo que conlleva a un infarto pulmonar®.

Alteraciones funcionales

La presencia de alteraciones funcionales se encuen-
tra fuertemente ligada al desarrollo de secuelas
broncopulmonares. Su importancia radica en el
deterioro de la calidad de vida que pueden llegar
a tener estos pacientes, dado por la significativa
discapacidad y la limitada tolerancia a la actividad
fisica que pueden afectar incluso las actividades
cotidianas. Aproximadamente dos tercios de los
pacientes que desarrollan secuelas pulmonares
pueden tener limitacién crénica al flujo aéreo, la
cual a su vez es capaz de desarrollar insuficiencia
respiratoria y cor-pulmonare® 2.

La fisiopatologia de estas alteraciones no es bien
conocida, sin embargo, se reconocen algunos facto-
res determinantes para el pronéstico funcional de
estos pacientes, tales como: la mala adherencia al
tratamiento antituberculoso, la falla terapéutica,
la multidrogo resistencia, el retraso en el diagnés-
tico, la extension de las lesiones pulmonares en la
radiografia de térax, la cantidad de expectoracion
y la recurrencia o la recidiva de tuberculosis. Se ha
caracterizado que en pacientes sometidos a multi-
ples tratamientos, se generan cambios sistémicos

que llevan a desacondicionamiento fisico, lo que evi-
dencia una disminucién del indice de masa corporal
que indica malnutricién y pérdida muscular® 26,

Los pacientes con secuelas de tuberculosis desa-
rrollan alteraciones ventilatorias que pueden ser
obstructivas, restrictivas o mixtas. Por un lado, las
lesiones fibrosas y retractiles predominantes en el
I6bulo superior generan hiperinflacion en el resto
del parénquima pulmonar; de este modo, dichas
lesiones fibrosas y cicatrizales se relacionan con
el componente restrictivo. Por otro lado, la remo-
delacién subyacente de las vias aéreas medianas y
pequenas, sumado a la hiperinflacién, determinan
el componente obstructivo®.

Existe controversia sobre cual trastorno ven-
tilatorio presenta la mayor prevalencia, para
algunos autores es la alteracién ventilatoria
obstructiva con una frecuencia del 68%, que
varia en intensidad con relacién a la extension
de la lesién pulmonar? 27, Para otros autores,
es la alteracion ventilatoria restrictiva la mas
frecuente, presente en la secuela de tuberculosis
pleural y en pacientes con enfermedad cavitaria.
Algunos autores consideran el desorden venti-
latorio mixto como el mas frecuente, como se
observo en el estudio de Macedo 2006, donde
representé el 34%. Ademas, se ha considerado
el desorden ventilatorio mixto como el mas
frecuente en casos de tuberculosis multidrogo
resistente, seguido por desorden ventilatorio
obstructivo con funcién normal (24%) y desorden
ventilatorio restrictivo (18%)?".

Conclusiones

Aun siendo la TB pulmonar la infeccién mas fre-
cuente causada por el MT, su capacidad de infectar
cualquier tejido sumado a sus varias formas de
diseminacién, le permite generar diversas pato-
logias y diversas formas de presentacion clinica
correspondientes con el tejido u 6rgano infectado.

Presenta un amplio espectro clinico, por lo tan-
to el tratamiento de cada una de estas entidades
es individualizado para cada paciente, segiin el
analisis de los diversos factores tanto mecanicos
como funcionales.

Las fallas en el diagnéstico promueven el inade-
cuado tratamiento y la progresién hacia complica-
ciones de la TB. El diagnéstico precoz sumado a
un tratamiento ideal y rapido previene las secuelas
anatémicas y funcionales.
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El tiempo de progresién de la enfermedad

conlleva cambios sistémicos que interfieren en
la respuesta del individuo a la enfermedad y que
pueden favorecer el desarrollo de secuelas.

Conflictos de interés: Los autores declaran que no

tienen conflictos de intereses relacionados con el tema de
esta publicacion.
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