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Resumen:

Hasta en un 25% de los casos de tuberculosis existe afectación extrapulmonar. Esta afectación es producida por la dise-
minación hematógena y linfática del bacilo de M. tuberculosis hacia otros órganos. Las localizaciones más frecuentes son la 
ganglionar, pleural y osteo-articular.

El problema de estas formas de tuberculosis radica en la dificultad para llegar a su diagnóstico definitivo, ya que tanto los 
síntomas clínicos, como las pruebas de imagen pueden ser inespecíficos. La mayoría de las veces es necesario recurrir a pruebas 
diagnósticas invasivas como PAAF guiada con ecografía o TAC, para la recolección de muestras biológicas para su diagnóstico. 
A pesar del auge y el avance, en los últimos años, de los métodos moleculares para la detección precoz de ADN de la micobac-
teria, el cultivo sigue siendo el gold estándar que permite el diagnóstico microbiológico definitivo.

El tratamiento de estas formas de tuberculosis, no va diferir de las pautas de tratamiento de las formas pulmonares. Se re-
comienda utilizar los mismos regímenes de antibióticos con una duración de 6 meses y únicamente prolongar la duración en las 
tuberculosis con afectación del sistema nervioso y en la espondilitis tuberculosa con afectación neurológica.

Palabras clave: Prisiones; Tuberculosis; Diagnóstico; Terapéutica; Tuberculosis Pleural; Tuberculosis Meníngea; Tuberculosis 
Miliar; Tuberculosis Ganglionar; Tuberculosis Cutánea.

EXTRAPULMONARY TUBERCULOSIS

Abstract:

Up to 25% of tuberculosis cases present extrapulmonary involvement. This is produced by haematogenous and lymphatic 
spread of the M. tuberculosis bacillus to other organs. The most common locations are the lymph nodes, pleura and the osteo-
articular system.

The problem with these types of tuberculosis is the difficulty in establishing a definitive diagnosis, since the clinical symp-
toms and results of imaging tests may be vague. It is often necessary to resort to invasive diagnostic testing such as ultrasound 
or CAT-guided FNAB, used to collect biological samples for diagnosis. Despite the growing use of and advances in recent years 
of molecular methods for early detection of mycobacteria DNA, cultures continue to be the gold standard that enable a firm 
microbiological diagnosis to be made.

Treatment for these types of tuberculosis do not differ from treatment regimens for pulmonary forms of the same disease. 
The same antibiotic regimens for 6 months are recommended, and any extension of this period is advisable solely in tuberculosis 
affecting the central nervous system and in Pott’s disease.

Key words: Prisons; Tuberculosis; Diagnosis; Therapeutics; Tuberculosis, Pleural; Tuberculosis, Meningeal; Tuberculosis, 
Miliary; Tuberculosis, Lymph Node; Tuberculosis, Cutaneous.
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La tuberculosis extrapulmonar se define, utili-
zando los criterios de clasificación de la OMS, como 
a aquella infección producida por Mycobacterium 
tuberculosis que afecta a tejidos y órganos fuera del 

parénquima pulmonar. Representan el 20-25% de los 
casos de enfermedad tuberculosa1.

La tuberculosis extrapulmonar es el resultado de 
la diseminación hematógena y linfática del bacilo de 
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M. tuberculosis. Como resultado de esta diseminación 
y gracias al desarrollo de inmunidad celular específica, 
entre ellos la formación de anti TNF alfa, Il-12 e inter-
ferón gamma, se crea inmunidad protectora frente a 
la bacteria, con la consiguiente formación de granulo-
mas encapsulados que contienen en su interior bacilos 
viables. Aunque puede suceder en cualquier momen-
to tras la infección primaria, lo más frecuente es que 
aparezca años o décadas después, ante la existencia 
de una alteración de los mecanismos de respuesta in-
mune responsables, bien por edades extremas (niños 
o ancianos), por condiciones médicas favorecedoras 
o bien por tratamientos que alteren la inmunidad ce-
lular. La alteración de los mecanismos de inmunidad 
que forman al granuloma, predispone a la reactivación 
de estos focos latentes y desarrollo de enfermedad tu-
berculosa2.

A pesar de que en los últimos años se ha obje-
tivado una constante reducción del número total de 
casos de tuberculosis, la disminución de casos de tu-
berculosis extrapulmonar no ha sido tan relevante3-4,. 
Las razones no se conocen con profundidad, aunque 
podrían ser secundarias a varias causas, entre ellas la 
menor utilización de la vacuna BCG o cambio en la 
población susceptible, pero no existen estudios pros-
pectivos que hayan analizado los motivos de este in-
cremento5.

Los factores de riesgo que se atribuyen al desa-
rrollo de tuberculosis extrapulmonar son fundamen-
talmente la edad, el sexo femenino, la existencia de 
infección por VIH y las comorbilidades del paciente 
como la presencia de insuficiencia renal crónica, dia-
betes mellitus o la existencia de inmunodepresión. La 
media de edad de los pacientes con tuberculosis extra-
pulmonar es mayor que en los pacientes con tubercu-
losis pulmonar. Entre los pacientes que presentan una 
tuberculosis extrapulmonar, aquellos que desarrollan 
tuberculosis pleural o meníngea son por lo general 
más jóvenes que aquellos con afectación ganglionar, 
osteoarticular, genitourinaria y gastrointestinal3.

Establecer el diagnóstico requiere un elevado ín-
dice de sospecha. El retraso en el diagnóstico de las 
formas extrapulmonares es un hecho frecuente que 
conlleva un aumento de morbilidad y mortalidad. 
Los síntomas y signos pueden ser inespecíficos y en 
ocasiones se presenta en pacientes con radiografía de 
tórax y baciloscopia de esputo negativa, lo que difi-
culta que se tenga en consideración en el diagnóstico 
inicial. Aún así siempre se debe descartar la presencia 
de tuberculosis pulmonar mediante radiología y culti-
vo de esputo. Se debe realizar de prueba de tuberculi-
na (PT) o test de detección de interferón gamma para 
descartar la presencia de infección tuberculosa. En 

España se acepta un resultado positivo de la PT cuan-
do la induración es ≥ 5mm en personas no vacunadas 
por BCG. En las personas vacunadas por BCG puede 
existir interferencia entre el efecto de la vacuna y de 
la infección tuberculosa, por lo que se acepta que en 
aquellas personas con riesgo elevado de poder presen-
tar enfermedad tuberculosa y que hayan sido vacuna-
dos induraciones de ≥ 5mm se consideran positivas6.

Las técnicas basadas en la detección del interferón 
gamma en sangre (IGRA), presentan ventajas adicio-
nales a la PT. Permiten diferenciar a los individuos que 
han sido infectados por M. tuberculosis, de los vacu-
nados por BCG y de los infectados por micobacterias 
atípicas. También incorporan controles para detectar 
aquellas personas que presentan anergia, evitando po-
sibles falsos negativos. Aunque estos tests ayudan a 
apoyar el diagnóstico su ausencia no excluye la posi-
bilidad de enfermedad tuberculosa extrapulmonar, ya 
que pueden obtenerse resultados negativos hasta en el 
68% de los casos7.

En las formas extrapulmonares de tuberculosis la 
dificultad para la obtención de muestras microbioló-
gicas, hace que la radiología y otras técnicas de imagen 
como TC o Resonancia magnética puedan ser de gran 
ayuda en la aproximación diagnóstica y para la ob-
tención de muestras mediante punción. Las técnicas 
isotópicas como la tomografía por emisión de posi-
trones (PET-TAC) aunque detectan precozmente la 
actividad inflamatoria, sus hallazgos son inespecíficos 
para el diagnóstico6.

Sin embargo, para obtener el diagnóstico de certe-
za se requiere siempre la detección de M. tuberculosis. 
La tinción para detectar la presencia de bacilos acido-
alcohol resistente (BAAR), mediante el empleo de las 
técnicas de Ziehl-Nelsen y Auramina, permite realizar 
un diagnóstico rápido. Pero para que sean detectables 
deben existir entre 5000-10.000 bacilos/ml en la mues-
tra. Es por ello que el rendimiento de la baciloscopia 
en las presentaciones de tuberculosis extrapulmona-
res es más elevado en muestras obtenidas de tejidos 
por biopsia (sensibilidad >70-80%), que en aquellas 
muestras de líquidos biológicos (5-20%). Debemos 
tener en cuanta siempre que un porcentaje variable 
(30-50%) de los casos de tuberculosis extrapulmonar 
pueden tener una baciloscopia negativa. El cultivo mi-
crobiológico es la prueba de referencia. Permite detec-
tar entre 10-100 bacterias/ml de muestra. Además de 
esta manera de identificar la especie de micobacteria 
permite realizar el estudio para determinar la sensibi-
lidad a los diferentes fármacos. Su principal inconve-
niente es la lentitud, siendo necesarias entre 2-6 sema-
nas para su crecimiento en medios de cultivo sólidos. 
Con el objetivo de minimizar este periodo, los medios 
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de cultivo líquidos permiten detectar la presencia de 
crecimiento bacteriano entre 7-10 días antes que los 
medios sólidos6.

Los métodos moleculares que se basan en la am-
plificación de fragmentos genéticos específicos de M. 
tuberculosis, permiten un diagnóstico rápido sobre 
muestra directa y pueden detectar mutaciones ge-
néticas responsables de las resistencias a antibióti-
cos. La mayoría de estas técnicas emplean la técnica 
de reacción en cadena de la polimerasa (PCR) y la 
IS6110 como diana genética. Existen diferencias en la 
sensibilidad y especificidad dependiendo del tipo de 
muestra y no hay en la actualidad una estandariza-
ción universalmente aceptada 8,9. La sensibilidad de 
estas pruebas está en función de la carga bacteriana, 
así en muestras con baciloscopia positiva la sensibi-
lidad es del 90-100%, mientras que si la bacilosco-
pia es negativa su sensibilidad baja al 60-70%. En las 
formas extrapulmonares como tuberculosis pleural, 
meníngea, urinaria, peritoneal y pericárdica, la sen-
sibilidad oscilaría entre 50-70% con una especifici-
dad elevada entre 90-95%. En otras localizaciones no 
existe evidencia suficiente para establecer su rentabi-
lidad aunque algunos estudios sitúan la sensibilidad 
en las formas óseas y ganglionar aproximadamente 
en el 80%, con especificidad del 90%2. Otro de los 
problemas de estas técnicas es la posibilidad de en-
contrar falsos positivos, bien por contaminación del 
laboratorio o por encontrar material genético produ-
cido por bacilos muertos o durmientes 10. Los datos 
actuales recomiendan la utilización de estas técni-
cas como coadyuvantes en el diagnóstico. Sus valo-
res deben interpretarse en conjunto, en función del 
resto de las pruebas y del grado de sospecha clínica. 
Cuando la sospecha de tuberculosis es moderada o 
alta (superior al 40%), un resultado positivo indicará 
tuberculosis en el 80% de los casos, mientras que si 
las sospecha clínica es baja, la especificidad se reduce 
hasta un 50%11.

Estas técnicas también permiten la detección de 
mutaciones en determinados genes relacionados con 
la resistencia a fármacos. La mayoría se aplican a la 
detección de mutaciones de resistencia a Rifampicina 
e Isoniacida. No obstante aunque proporcionan una 
información preliminar y rápida, la realización de an-
tibiograma es obligada, pues estas técnicas no detectan 
todas las resistencias6.

La determinación de la enzima adenosindeamina-
sa (ADA) aporta información útil en las tuberculosis 
extrapulmonares. Es una enzima producida por mo-
nocitos-macrófagos que forman parte de la reacción 
inflamatoria en serosas. Sus puntos de corte son de 
40U/L en los líquidos pleural y pericárdico, 10 U/l 

en líquido cefalorraquídeo y 39U/l en el líquido pe-
ritoneal. Su sensibilidad es elevada (75-80%), pero su 
especificidad varía y estará en función de la inciden-
cia, ya que en función de la edad y patologías previas 
podemos encontrar resultados falsos positivos. En la 
pleura su especificidad esta alrededor del 90%. En esa 
localización podemos encontrar valores elevados ante 
patologías inflamatorias en la pleura de diferente tipo 
como en el empiema, linfoma, neoplasia, etc y a nivel 
de líquido cefalorraquídeo su especificidad sería del 
80% con posibilidad de aparición de falsos positivos 
en linfomas, meningitis por Crytococcus neoformans, 
Candida6.

Para la obtención del diagnóstico en la tuberculo-
sis extrapulmonar se debe obtener muestras de líqui-
dos y/o tejidos que sean accesibles mediante punción 
con aguja fina (PAAF), realizando baciloscopia, culti-
vo y PCR, llegando si es preciso a la biopsia del tejido 
afectado si la PAFF no es diagnóstica.

El estudio histopatológico de tejidos tomados 
por biopsia muestra los típicos granulomas necroti-
zantes que contienen macrófagos, linfocitos y células 
de Langhans. En la parte central se puede observar 
en ocasiones necrosis caseosa. Su presencia tiene una 
elevada especificidad y podría justificar la decisión de 
iniciar tratamiento antituberculoso. Sin embargo, la 
presencia de granulomas sin necrosis aunque sugiere 
el diagnóstico, obliga a descartar otras enfermedades 
infecciosas o no infecciosas. Únicamente se observan 
BAAR en el 10% de las muestras histológicas y el cul-
tivo en ocasiones es inviable pues las muestras se han 
conservado en formol. La PCR en muestras fijadas 
con formol tendría una sensibilidad muy variable del 
30-60%. Por lo que es importante que las muestras 
obtenidas de biopsia para cultivo se conserven en agua 
destilada12.

El tratamiento de las formas de tuberculosis ex-
trapulmonar no difiere de las pautas de tratamiento 
de la TB pulmonar. Las evidencias sobre la duración 
de los tratamientos en algunas formas de TB extra-
pulmonar no son unánimes. Se recomienda utilizar los 
mismos regímenes de antibióticos con una duración 
de 6 meses y prolongar la duración del tratamiento a 
12 meses en el caso de la TB con afectación del SNC 
y a 9 meses en el caso de espondilitis tuberculosa con 
afectación neurológica, dado que en estos pacientes 
las pautas cortas se ha asociado a mayor riesgo de re-
caídas2,6. El esquema de tratamiento sería de 2 meses 
con rifampicina, isoniazida, pirazinamida y etambu-
tol, seguidos de 4 meses de rifampicina e isoniazida. 
Una vez que se identifique la sensibilidad a los fár-
macos de primera línea mediante antibiograma puede 
retirarse el etambutol13.

— 5 —



Rev Esp Sanid Penit 2015; 17: 3-11	 11
M Ramírez-Lapausa, A Menéndez-Saldaña y A Noguerado-Asensio 
Tuberculosis extrapulmonar, una revisión

En cuanto a la administración de corticoides se 
recomienda su uso en la pericarditis tuberculosa y 
en las primeras semanas de tratamiento de las formas 
meníngeas, estadios 2 y 3 de la clasificación de clasifi-
cación del British Medical Council (BMC), donde en 
diversos estudios se ha demostrado una disminución 
de la mortalidad hasta del 22% en la meningitis y una 
disminución del 18% del riesgo de presentar déficit 
neurológicos14-15. Ocasionalmente puede considerarse 
el uso de corticoides por su acción antiinflamatoria 
en las formas miliares de tuberculosis muy extensas o 
con mala evolución y otras localizaciones como pleu-
ral, ganglionar, genito-urinaria, peritonitis y uveítis. 
La dosis recomendada es de 0.5-1mg/kg al día de me-
tilprednisolona durante un mes, con una disminución 
progresiva hasta su retirada en 2 meses6.

La cirugía en la tuberculosis extrapulmonar se 
emplea en paciente con espondilitis tuberculosa y de-
terioro neurológico. En la pericarditits constrictiva 
persistente debe considerarse la realización de peri-
cardiectomía en los casos refractarios y en el caso de 
tuberculosis pleural puede llegarse a la realización de 
toracotomía en casos muy avanzados cuando el drena-
je y el tratamiento conservador no han sido efectivos6.

Tuberculosis miliar

El término de miliar hace referencia a la obser-
vación en la anatomía patológica de la superficie del 
pulmón de pequeños nódulos blanquecinos similares 
a semillas de mijo. Pero hoy en día el término es usado 
para denominar las formas progresivas y ampliamente 
diseminadas de una tuberculosis. Se produce por una 
diseminación hematógena a múltiples órganos y pue-
de ser resultado de una primoinfección (niños) o bien 
por reactivación de algún foco latente. Es una forma 
de presentación grave, que afecta fundamentalmente a 
ancianos, malnutridos y pacientes con alteración de la 
inmunidad celular como infectados por VIH, insufi-
ciencia renal crónica, transplantados de órgano sólido 
y en tratamiento con anti TNF. Los órganos afectados 
con mayor frecuencia son hígado, bazo, pulmón, gan-
glios linfáticos, meninges, médula ósea y glándulas su-
prarrenales. El cuadro clínico puede ser muy variable, 
desde formas severas agudas que cursan con shock 
séptico, fallo multiorgánico y síndrome de distress 
respiratorio del adulto o más frecuentemente presen-
tarse con una evolución más subaguda con síntomas 
insidiosos como malestar general con un examen físi-
co anodino. En la radiografía de tórax suele observar-
se un patrón micronodular, aunque en un tercio de los 
casos puede ser normal. El TAC es la prueba más sen-

sible para mostrar la afectación pulmonar, hepática y 
esplénica. Es muy frecuente encontrar en el fondo de 
ojo tubérculos coroideos y hasta un 50% de los casos 
puede asociarse a la presencia de una TB meníngea. 
El diagnóstico es difícil y debido a su curso clínico en 
ocasiones el diagnóstico es tardío. Para el diagnóstico 
es necesario la recogida de repetidas muestras en va-
rias localizaciones, siendo frecuentemente recurrir a 
la biopsia del órgano afectado, para cultivo y estudio 
histológico. Los hemocultivos en ocasiones pueden 
ser positivos, en especial en pacientes con infección 
por VIH. La visión de los granulomas necrotizantes 
característicos se obtiene con mayor frecuencia en 
muestras hepáticas (91-100%), que en medula ósea 
(31-82%) o biopsia trasnsbronquial (72-63%)2,16.

Tuberculosis ganglionar

Es una de las formas más frecuentes de tubercu-
losis extrapulmonar y suele afectar con mayor fre-
cuencia a niños y adultos jóvenes. Representa entre 
un 30-40% de los casos4. Puede ser secundaria a una 
forma primaria o bien a una reactivación de un foco. 
La localización más común es la presencia de linfade-
nopatía cervical (63-77%), pudiendo afectar también 
a ganglios supraclaviculares, axilares, torácicos y ab-
dominales2.

La forma más frecuente de presentación sueles ser 
como masa unilateral laterocervical y supraclavicular 
de consistencia rígida e indolora. No suele acompañar-
se de síntomas sistémicos. Con el tiempo puede sufrir 
necrosis, fluctuar y producir síntomas inflamatorios 
con formación de úlceras, fistulización y salida de ca-
seum al exterior (escrófula). La afectación mediastínica 
suele ir asociada a afectación pulmonar (18-42%). El 
crecimiento ganglionar en esta localización puede pro-
ducir síntomas de compresión de estructuras vecinas 
como obstrucción traqueal, bronquial o esofágica.

El diagnóstico se establece mediante la realización 
PAAF del ganglio afectado y estudio microbiológico 
y citológico con baciloscopia, cultivo y PCR (sensibi-
lidad 77%, especificidad 80%). La biopsia se reserva 
en aquellos casos donde la PAAF no ha sido diagnós-
tica (sensibilidad 80%). La visualización de granulo-
mas caseificantes es altamente sugestiva de la presen-
cia de tuberculosis17.

Tuberculosis osteo-articular

Representa entre un 11% de las formas de TB ex-
trapulmonar según las series4. Aunque puede afectar a 
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cualquier hueso, la espondilitis, enfermedad de Pott, 
cubre el 50% de los casos2. Suele iniciarse en la cara 
anterior de los cuerpos vertebrales y de allí extender-
se al disco y a los cuerpos vertebrales adyacentes. En 
los casos más avanzados la infección progresa hacia 
los tejidos blandos adyacentes produciendo abscesos 
paravertebrales y afectación de la parte posterior del 
cuerpo vertebral con afectación del canal medular, 
pudiendo originar compresión medular. Suele locali-
zarse con mayor frecuencia en las vértebras torácicas 
inferiores en pacientes jóvenes y lumbares superiores 
en los pacientes ancianos. El síntoma más frecuente es 
el dolor. Entre un 20% a un 40% puede existir afec-
tación tuberculosa en otra localización. El TAC y la 
RM determinar la extensión, la afectación de partes 
blandas y la posible complicación neurológica. La RM 
es más sensible para detectar los casos de compromiso 
neurológico. En ocasiones puede ser necesaria la in-
tervención quirúrgica en los pacientes que presentan 
signos de compresión medular. Para el diagnóstico es 
necesaria la biopsia guiada por TAC para realización 
de cultivo y estudio anatomopatológico2,6.

La artritis periférica tuberculosa aunque puede 
afectar a cualquier articulación, suele ser más frecuen-
te en cadera y rodilla. La clínica suele ser insidiosa con 
aparición de inflamación, dolor e impotencia funcio-
nal progresiva hasta llevar a la destrucción lenta de la 
articulación y deformidad. Puede en casos avanzados 
dar fistulización y drenaje. Los signos de inflamación 
aguda suelen estar ausentes. Aunque la baciloscopia 
tiene escasa sensibilidad el cultivo es positivo hasta en 
el 79% de los casos, en caso de que éste sea negativo se 
puede recurrir a la biopsia sinovial2,18.

Tuberculosis intestinal y 
peritoneal

La TB intestinal puede comprometer cualquier 
parte del tracto gastrointestinal, aunque la localiza-
ción más frecuente es la ileocecal. Su adquisición es 
variada, bien por la ingesta de leche contaminada en 
el caso de infección por Mycobacterium bovis, por de-
glución del esputo desde una tuberculosis pulmonar, 
por diseminación hematógena o bien por afectación 
de un órgano adyacente. La micobacteria penetra en el 
tejido mucoso y submucoso e inicia una reacción in-
flamatoria con la formación de granulomas, endarteri-
ritis, linfangitis, necrosis caseosa llevando a la forma-
ción de úlceras en la mucosa, cicatrices, fibrosis y le-
siones pseudotumorales. Los síntomas son muy ines-
pecíficos con un curso crónico y progresivo. El dolor 
abdominal es el síntoma más frecuente (80-90%), en 

ocasiones también se puede presentar como masa ab-
dominal. Anorexia, pérdida de peso, sudoración y fie-
bre, diarrea o estreñimiento o presencia de sangre en 
heces pueden estar presentes. Con la evolución tiene 
tendencia a la formación de fístulas y estenosis, por 
lo que es importante el diagnóstico diferencial con la 
enfermedad de Crohn. La aparición de obstrucción 
intestinal es la complicación más frecuente en casos 
avanzados6,16. El diagnóstico se realiza mediante TAC 
y realización de colonoscopia y biopsia para cultivo y 
estudio histológico. La sensibilidad de la biopsia del 
80%.

La tuberculosis peritoneal suele producirse por 
reactivación de un foco latente en peritoneo tras una 
diseminación hematógena o por extensión de un foco 
adyacente como una tuberculosis genitourinaria o in-
testinal. El riesgo aumenta en pacientes con cirrosis, 
diabetes mellitus, enfermedades neoplásica, infección 
por VIH o en pacientes en diálisis peritoneal. Según 
evoluciona la enfermedad se desarrolla un engrosa-
miento peritoneal exudativo con desarrollo de ascitis. 
La ascitis es el síntoma más frecuente y se objetiva en 
más del 90% de los pacientes, el resto de pacientes 
pueden desarrollar una forma fibroadhesiva de la en-
fermedad2. En el caso de la TB peritoneal el diagnós-
tico se realiza mediante paracentesis con extracción 
de líquido peritoneal, para determinación del ADA 
que presenta generalmente elevada sensibilidad y es-
pecificidad, y estudio microbiológico. La baciloscopia 
del líquido peritoneal tiene escaso valor diagnóstico, 
siendo positiva en el 6% de los casos. Sin embargo, 
el cultivo del líquido peritoneal es positivo en el 80% 
de los casos. Si éste fuera negativo, se debe realizar 
biopsia peritoneal guiada por TAC o mediante lapa-
roscopia. La cirugía se reserva a los casos en los que 
existe complicación como perforación, sangrado u 
obstrucción2,16.

Tuberculosis del sistema nerviosos 
central

La tuberculosis del SNC se produce por disemi-
nación hematógena desde un foco distal o bien du-
rante el trascurso de una tuberculosis diseminada. Es 
una forma severa con una morbi-mortalidad elevada, 
el 25% de los pacientes pueden quedar con algún tipo 
de secuela y entre el 15 al 40% pueden fallecer a pesar 
de inicio del tratamiento. La meningitis es la forma 
más frecuente de afectación, pero también se puede 
producir abscesos cerebrales o tuberculomas, periar-
teritis y trombosis vascular con desarrollo de infartos 
isquémicos y aracnoiditis proliferativa, que puede ser 
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causa de hidrocefalia obstructiva con hipertensión in-
tracraneal. La meningitis tuberculosa tiene un curso 
subagudo e insidioso. Inicialmente cursa con cefalea, 
astenia, malestar general y progresivamente aparece 
confusión, somnolencia, coma y muerte. Puede exis-
tir también la afectación de pares craneales oculomo-
tores (III, IV y VI). El BMC define una clasificación 
evolutiva en 3 estadios, que establece un valor pro-
nóstico. Los tuberculomas cerebrales pueden cursar 
de forma asintomática o producir cefalea, crisis comi-
ciales o focalidad neurológica. Es importante el inicio 
precoz del tratamiento para evitar las complicaciones. 
La RM es la prueba de elección, ya que detecta más 
precozmente las lesiones. La existencia de hipercap-
tación de las meninges basales e hidrocefalia es su-
gestiva de tuberculosis meníngea. También pueden 
observarse lesiones con captación de contraste en 
anillo y edema periférico e infartos vasculares en el 
parénquima2.

Para el diagnóstico microbiológico se puede recu-
rrir al análisis del LCR, que muestra pleocitosis linfo-
citaria, aumento del número de proteínas y disminu-
ción de la glucosa. La elevación de los niveles de ADA 
por encima de 9,5-10,5 U/l tiene una sensibilidad del 
81-87% y una especificidad del 80-90%. La bacilosco-
pia tiene escaso valor. En el caso de los tuberculomas 
se puede realizar biopsia estereoatáxica16,19. La cirugía 
estará indicada en los casos de hidrocefalia.

Tuberculosis urinaria

Es una forma común de afectación extrapulmo-
nar, se estima que corresponde a un 6,5%4. Es más 
frecuente en hombres. Es causada por diseminación 
hematógena del bacilo, bien por una reactivación tar-
día de la infección o en el curso de una afectación di-
seminada. Entre un 25 a un 62% de los pacientes con 
enfermedad diseminada pueden presentar afectación 
urinaria20.

En fases iniciales puede ser asintomática, pero con 
el tiempo cuando la enfermedad se extiende a uréter y 
vejiga puede dar síntomas de síndrome miccional con 
presencia de piuria esteril y microhematuria hasta en 
el 90% de los casos. Con el tiempo la formación de 
granulomas conduce a la fibrosis y estenosis del uré-
ter originando uropatía obstructiva con desarrollo de 
uretero-hidronefrosis. Mediante las pruebas de ima-
gen como ecografía, pielografía intravenosa o TAC 
se pueden objetivar calcificaciones, necrosis papilar, 
alteración de los cálices y estenosis ureteral con dila-
tación de la pelvis. Para el diagnóstico microbiológico 
es necesario la constatación del bacilo en la orina me-

diante tinción y cultivo. Para aumentar el rendimiento 
diagnostico se deben de recoger entre 3 a 6 muestras 
seriadas de orina para cultivo por la mañana (sensi-
bilidad del 30% para una sola muestra y del 80-90% 
en el caso de varias determinaciones). Aunque existen 
pocos datos en un estudio la sensibilidad y especifici-
dad de la determinación de interferón gamma en orina 
en un estudio fue del 100% y del 67%21. La determi-
nación mediante PCR de M. tuberculosis en orina o 
tejido renal mejora la capacidad diagnóstica con una 
sensibilidad del 87 al 100% y del 93 al 98% de especi-
ficidad respectivamente22.

Tuberculosis genital

En varones es frecuente la afectación de la prós-
tata, epidídimo y testículos dando lugar a síntomas 
de prostatismo y orqui-epididimitis subaguda. Para 
el diagnóstico se emplea estudio microbiológico de 
muestras de orina, de secreción prostática o mediante 
PAAF y biopsia. En mujeres suele afectar a la trompa 
de Falopio hasta en el 80% de los casos y suele ser 
bilateral. Suele ser causa frecuente de dolor abdomi-
no-pélvico y en países no desarrollados es una de las 
causas más frecuentes de infertilidad. El diagnóstico 
se apoya en la histero-salpingografía y en el cultivo 
de muestras de flujo menstrual, biopsia endometrial y 
otros tejidos afectados mediante laparoscopia2,16.

Tuberculosis laríngea

La tuberculosis laríngea suele cursar con presen-
cia de masas, úlceras o nódulos a nivel de laringe y 
cuerdas vocales, que en ocasiones su visión macros-
cópica puede llevar a la confusión con una neoplasia 
laríngea. El síntoma más frecuente es la disfonía, pero 
también puede producir tos, estridor o hemoptisis. 
Suele asociarse a TB pulmonar, siendo una forma alta-
mente bacilífera por lo tanto, muy contagiosa6.

Tuberculosis Pericárdica

Puede ser secundaria, a diseminación hematógena 
del bacilo o por extensión de un foco contiguo adya-
cente, como, por ejemplo, desde los ganglios linfáticos 
mediastínicos. Se suele acompañar de tuberculosis en 
otra localización. El diagnóstico de imagen se estable-
ce mediante ecocardiograma que sirve a su vez para 
valorar las posibles complicaciones como tapona-
miento cardiaco o pericarditis constrictiva. Mediante 
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pericardiocentesis se obtiene un líquido con elevación 
del número de linfocitos y proteínas. La rentabilidad 
de la tinción es escasa (sensibilidad 6%) y el cultivo 
oscila entre un 25-75% según las series. La determina-
ción del interferón gamma es más sensible y específica 
(92% y 100% respectivamente), que la elevación de 
los nivelas de ADA (sensibilidad del 87% y especi-
ficidad del 89%). Aunque la especificidad de la PCR 
es alta, presenta escasa sensibilidad para el diagnósti-
co (32%) según los estudios publicados. Por lo que 
si fuera necesario se puede optar por realizar biopsia 
pericárdica para cultivo y estudio histológico2,23.

Tuberculosis pleural

Es una forma frecuente de tuberculosis extrapul-
monar, representa aproximadamente el 20% de los 
casos. Se produce como una reacción de hipersensi-
bilidad a los antígenos de la micobacteria en el espa-
cio pleural. Estos antígenos han entrado en el espacio 
pleural por la ruptura de focos subpleurales. Suele ser 
de localización unilateral y se resuelven solos con o 
sin tratamiento en la mayoría de los casos. Sin em-
bargo, también puede progresar a empiema. Puede 
aparecer aislada o junto a una tuberculosis pulmonar. 
Para el diagnóstico debe realizarse análisis microbio-
lógico del líquido pleural mediante toracocentesis. El 
líquido debe corresponder a un exudado linfocitario 
con niveles de glucosa disminuidos. La baciloscopia 
es poco rentable, pues únicamente de un 10 a un 25% 
de las muestras son positivas, la sensibilidad del culti-
vo es del 25-75%. El valor de ADA en líquido pleu-
ral tiene una sensibilidad del 92% y una especificidad 
del 90%, pero va a depender de la prevalencia de la 
enfermedad en la población. En países con elevada 
prevalencia su valor predictivo positivo es del 99%, 
mientras que en los países con menor prevalencia 
disminuye al 41%24. La determinación del interferón 
gamma en líquido pleural tiene mayor rendimiento 
diagnóstico con una sensibilidad del 89% y especifi-
cidad del 97%25. Los valores de sensibilidad y especi-
ficidad para la PCR son heterogéneos en función del 
test utilizado, siendo en algunos estudios del 62% y 
98% respectivamente26.

Tuberculosis cutánea y partes 
blandas

La tuberculosis cutánea es una entidad poco fre-
cuente, suponiendo entre un 0,5% y un 2% de los 
casos de tuberculosis extrapulmonar en países desa-

rrollados27-28. Aunque el principal microorganismo 
causal es el M. tuberculosis, también se han descrito 
cuadros relacionados con M. bovis o con el Bacilo de 
Calmette Guerin. La asociación entre TB cutánea y 
visceral se observa hasta en un 28% de los casos.

La apariencia clínica de la tuberculosis cutánea es 
enormemente variable, viéndose influenciada por la 
patogenicidad del microorganismo, vía de infección, 
sensibilización previa y estado inmunológico del pa-
ciente29. Desde hace más dos décadas, la clasificación 
más aceptada es la propuesta por Tappeiner y Wolff30, 
basada en la vía de infección y el estado inmunitario 
del paciente.

En relación con la vía de infección, existen casos 
de infección exógena a raíz de la inoculación directa 
del microorganismo en la piel (chancro tuberculoso y 
tuberculosis verrucosa cutis). También puede existir 
infección endógena, que suele ocurrir en individuos 
previamente infectados, por diseminación por conti-
güidad (escrofuloderma y tuberculosis periorificial) o 
vía hematógena (abscesos tuberculosos metastáticos y 
Lupus vulgaris). Esta última entidad también puede 
ser secundaria a extensión linfática o infección desde 
un foco contiguo.

Existen formas paucibacilares como la tuberculo-
sis verrucosa cutis y el lupus vulgaris, mientras que el 
resto de manifestaciones se presentarían como formas 
multibacilares. En los países occidentales, la lesión 
cutánea tuberculosa más frecuente es el Lupus vulga-
ris y en las áreas en vías de desarrollo la forma clínica 
predominante continua siendo la escrofuloderma30-31. 
La positividad de la reacción tuberculínica es inversa-
mente proporcional al grado de inmunosupresión32.

Histológicamente, las lesiones cutáneas tubercu-
losas se caracterizan por una inflamación granulo-
matosa, con grados variables de necrosis y vasculitis, 
siendo la lesión más característica el granuloma tuber-
culoso. En ellas se puede demostrar la presencia de M. 
tuberculosis mediante tinciones, cultivo o diagnóstico 
molecular, aunque la visualización y aislamiento del 
agente etiológico puede resultar más difícil en las for-
mas paucibacilares. Existen otras lesiones, los tuber-
cúlides, que se atribuyen a reacciones de hipersensibi-
lidad frente a antígenos micobacterianos. Los pacien-
tes presentan historia de tuberculosis activa, con reac-
ción tuberculínica intensamente positiva. Las lesiones 
muestran inflamación granulomatosa y mejoría clíni-
ca con tratamiento antituberculoso, sin embargo no se 
detecta M. tuberculosis mediante tinción o cultivo. Sin 
embargo, en los últimos años se ha detectado DNA 
de M. tuberculosis mediante PCR en estas lesiones, 
aunque de forma inconsistente29,33. Las tubercúlides 
verdaderas son el liquen scrofulosorum y las tuber-
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cúlides papulonecróticas. El eritema indurado de Ba-
zin es considerado una tubercúlide facultativa, ya que 
se puede asociar a otros procesos no tuberculosos34.

En el artículo del Dr. Marco36, se presenta el caso 
de un paciente inmunocompente con un absceso tu-
berculoso metastatísico como manifestación inicial de 
una tuberculosis diseminada. Los abscesos tubercu-
losos metastásicos, también conocidos como gomas 
tuberculosos, se originan por diseminación hemató-
gena de micobacterias por rotura de un tuberculoma 
antiguo que aún contiene organismos viables, o por 
reactivación de un foco latente en periodos de inmu-
nodepresión celular34. Así, generalmente se observa 
en niños desnutridos o en adultos severamente inmu-
nodeprimidos, aunque también se han descrito casos 
en adultos inmunocompetentes32,35. Esta manifesta-
ción clínica es más frecuente en áreas con alta endemia 
de tuberculosis, sin embargo, se está asistiendo a un 
repunte de su incidencia en los países desarrollados, 
ante la expansión del VIH, así como aumento progre-
sivo del empleo de tratamientos inmunosupresores. 
Por ello, en caso de sospecha de goma tuberculoso, 
deberemos descartar inmunosupresión subyacente y 
afectación tuberculosa visceral.

Clínicamente aparecen como lesiones únicas o 
múltiples, localizadas generalmente en el tronco o las 
extremidades, sin compromiso de órganos profundos 
ni adenopatías adyacentes. Inicialmente se observan 
nódulos subcutáneos eritematosos, no dolorosos, 
fluctuantes. En ocasiones, se rompen o fistulizan, dre-
nando contenido purulento o caseoso al exterior31,34.

Dentro del diagnóstico diferencial, debemos in-
cluir las gomas sifilíticos, infecciones por micobacte-
rias atípicas, leishmaniasis cutánea e infecciones fún-
gicas profundas34.

Las lesiones desaparecen tras el inicio del trata-
miento, aunque los abscesos de gran tamaño pueden 
requerir drenaje percutáneo o exéresis quirúrgica, 
como ocurre en el caso presentado29.

En conclusión, es importante un alto índice de 
sospecha para el diagnóstico de las formas extrapul-
monares de tuberculosis. Los métodos de diagnóstico 
convencionales aportan diferentes grados de sensibi-
lidad y especificidad en función de la localización y 
de la carga bacteriana. A menudo es necesario recurrir 
a métodos invasivos para la obtención de muestras 
para estudio microbiológico e histológico. Aun que-
da por establecer de forma adecuada el rendimiento 
de la determinación de IGRA y estandarización de 
las técnicas moleculares. El tratamiento no difiere de 
las pautas recomendadas en la tuberculosis pulmonar, 
aunque en algunas localizaciones puede prolongarse 
para evitar la aparición de recaídas.
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