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Tuberculosis infections of the head and neck

Abstract

Following a dramatic fall in tuberculosis, the last two decades have seen not only an increase in 
its overall frequency but also the extrapulmonary forms, including head and neck tuberculosis, 
have increased in proportion. Despite this rise, head and neck tuberculosis is still very rare, 
except for cervical adenitis. This fact and the non-specifi c nature of its presentation explain 
that tuberculosis is often an unexpected fi nding in biopsy results. Notwithstanding the advances 
in the diagnosis of tuberculosis, with ever speedier and more reliable tests such as polymerase 
chain reaction, its detection almost always requires the performance of invasive procedures 
such as punctures or biopsies. On the other hand, the diagnostic gold standard is still the culture 

Resumen

Tras un descenso drástico de la tuberculosis, en las últimas 2 décadas no sólo se ha producido un 
incremento en su frecuencia global, si no que las formas extrapulmonares, incluida la tuberculo-
sis de cabeza y cuello, han aumentado en su proporción. A pesar de este incremento, la tubercu-
losis de cabeza y cuello sigue siendo muy poco frecuente, a excepción de la adenitis cervical. 
Este hecho y la inespecifi cidad de su presentación explican que a menudo la tuberculosis sea un 
hallazgo inesperado en los resultados de las biopsias. A pesar de los avances, el diagnóstico de 
tuberculosis —con pruebas rápidas cada vez más fi ables, como la reacción en cadena de la poli-
merasa— pasa casi siempre por realizar pruebas invasivas, como la punción o la biopsia; por otra 
parte, el estándar diagnóstico, que es el cultivo de micobacterias, sigue siendo una prueba que 
exige tiempos de espera que pueden superan el mes. Sin duda el mayor avance reciente en la 
tuberculosis es la existencia de un tratamiento farmacológico curativo, que hace que la cirugía 
sea prácticamente innecesaria una vez realizado el diagnóstico.
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of mycobacteria, a test that requires waiting times potentially of more than a month. The 
greatest recent advance in tuberculosis treatment is the existence of a pharmacological cure, 
making surgery practically unnecessary following diagnosis.

© 2008 Elsevier España, S.L. All rights reserved.

Introducción

Durante las últimas décadas, se ha producido un descenso de 
la incidencia de la tuberculosis en los países occidentales, 
interrumpido por la expansión del síndrome de inmunodefi -
ciencia adquirida en la década de los años noventa1,2 y, más 
recientemente, por el incremento de casos importados por 
inmigrantes, como demuestran las estadísticas de Estados 
Unidos3, el Reino Unido, los Países Bajos4,5 y España6,7. En Es-
paña, actualmente los casos de tuberculosis importadas en 
ciudades como Barcelona o Madrid ya suponen un 30 % del 
total6,7. Por otra parte, en las grandes ciudades hay cada vez 
más focos de pobreza y hacinamiento que pueden facilitar la 
diseminación6, sin olvidar que el envejecimiento de la pobla-
ción8,9 y el incremento de las poblaciones inmunodeprimidas 
no infectadas por el virus de la inmunodefi ciencia humana, 
especialmente trasplantados10,11 o tratados con inmunodepre-
sores —como los fármacos anti-TNF (infliximab, etaner-
cept)12— pueden predisponer al desarrollo de esta 
enfermedad.

Epidemiología de la tuberculosis de cabeza 
y cuello

Aunque la tuberculosis puede afectar a cualquier órgano, 
sólo uno de cada 5 casos de tuberculosis es extrapulmonar13. 
La frecuencia de presentación extrapulmonar está condicio-
nada genéticamente14, aunque también hay factores “am-
bientales” que facilitan su desarrollo. Estos factores no 
genéticos están relacionados principalmente con la existen-
cia de inmunodepresión y son los que explican el aumento 
de las formas extrapulmonares en los últimos años, que en 
Estados Unidos han pasado de un 16 % en 1993 a un 21 % de 
todas las tuberculosis en 200513. Por ejemplo, en los pacien-
tes con infección por el virus de la inmunodefi ciencia huma-
na, aproximadamente la mitad de los casos de tuberculosis 
cursan con afectación extrapulmonar15 y llega a un 80 % de 
formas extrapulmonares si en estos pacientes hay inmuno-
depresión grave16. En otros pacientes inmunodeprimidos 
también aumenta la proporción de tuberculosis extrapulmo-
nares y llega a un 50 % en los trasplantados de órgano sóli-
do17 y a un 65 % en pacientes tratados con infliximab que 
desarrollan tuberculosis12,18. En pacientes con cirrosis19 e in-
sufi ciencia renal crónica20, también aumenta la frecuencia 
de formas extrapulmonares de tuberculosis. A este incre-
mento de las formas extrapulmonares puede contribuir tam-
bién un aumento de los casos diagnosticados de afectación 
extrapulmonar, debidos, al menos en parte, a la mejora de 
las técnicas diagnósticas21.

El incremento de la proporción de tuberculosis extrapul-
monar incluye la tuberculosis de cabeza y cuello13,22 que, por 

otra parte, ha visto modifi cadas algunas de sus manifesta-
ciones respecto a los cuadros de la bibliografía clásica23,24. 
Entre las tuberculosis de cabeza y cuello, la primera mani-
festación de la tuberculosis es la linfadenitis cervical, que 
constituye un 95 % de los casos25. Otras localizaciones de la 
tuberculosis de cabeza y cuello incluyen la laringe, la farin-
ge, las amígdalas, la cavidad nasal, los oídos, los senos para-
nasales, mastoides, las glándulas salivales, y cada una de 
ellas constituye menos de un 1 % de todas las tuberculosis25. 
No es de extrañar que en algunas revisiones de tuberculosis 
extrapulmonar en sus formas otorrinolaringológicas única-
mente se comenten las adenitis tuberculosas.

Lo infrecuente de la afectación de cabeza y cuello de la 
tuberculosis, la inespecifi cidad de muchas de sus presenta-
ciones y la ausencia de test rápidos hace que el diagnóstico 
de tuberculosis con frecuencia se retrase y sea un hallazgo 
inesperado. No es infrecuente que los casos de tuberculosis 
de cabeza y cuello se diagnostiquen inicialmente de cán-
cer26. Una excepción puede ser la tuberculosis de cabeza y 
cuello con afectación pulmonar simultánea, que tiene lugar 
en un 10-20 % de los casos. En ellos, la clínica pulmonar co-
existente, la radiografía de tórax y el estudio del esputo 
pueden orientar el diagnóstico27-29.

Al analizar los datos de la bibliografía, en los que se estu-
dia la tuberculosis del área otorrinolaringológica, debemos 
tener en cuenta que mucha de la información proviene de 
series antiguas y que, como más adelante comentaremos, 
buena parte de las series actuales proceden de países con 
grandes zonas subdesarrolladas. Las diferencias raciales, las 
diferencias en comorbilidad y el mayor retraso diagnóstico 
esperable en estos países complican la extrapolación de sus 
datos a nuestro entorno.

Formas clínicas

Linfadenopatía cervical

La linfadenopatía cervical, antaño conocida como escrófula 
y denominada en la Edad Media “el mal de los reyes”, se 
describió hace más de 3.000 años en la antigua Grecia. En el 
siglo XIX, Koch demostró su origen tuberculoso tras detectar 
micobacterias en los ganglios linfáticos de estos pacientes30. 
Las adenopatías son la manifestación extrapulmonar de la 
tuberculosis en un 30-50 % de los casos13,31,32 y la localización 
cervical es la más frecuente de las adenopatías tuberculosas 
que, según las series recientes, constituye un 60-80 % de las 
adenopatías tuberculosas27,32.

Las adenopatías tuberculosas cervicales suelen ser múlti-
ples, unilaterales, afectan predominantemente a las cadenas 
profundas y suelen tener un tamaño entre 1,5 y 5 cm. En el 
20 % de los casos son bilaterales28,29,32-40. Con frecuencia, la 
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afectación ganglionar cervical se acompaña de linfadenitis tu-
berculosa en otras localizaciones distintas a la cervical, espe-
cialmente en la región supraclavicular y axilar33, y de 
afectación de otros órganos, esencialmente del pulmón, en un 
20 % de los casos (tabla 1).

La proporción de pacientes que presenta manifestaciones 
generales, como fi ebre, astenia, anorexia, sudación y pérdi-
da de peso, ronda el 15-20 % en las series más recientes (ta-
bla 1), y parece que en las últimas décadas ha disminuido33, 
aunque en un estudio realizado en Israel, publicado en el 
año 200133, el 71 % tenía manifestaciones generales. Mien-
tras que las descripciones clásicas refi eren la aparición de 
abscesos que drenan formando fístulas en uno de cada 5 ca-
sos37, de nuevo las series modernas indican frecuencias me-
nores que rondan el 5 % de los casos, probablemente debido 
a un retraso diagnóstico menor. Es frecuente que tanto ma-
nifestaciones locales, como las generales de la adenitis tu-
berculosa, duren semanas o meses antes del diagnóstico 
(tabla 1).

Las adenopatías infecciosas cervicales pueden deberse a 
otras micobacterias diferentes a Mycobacterium tuberculo-

sis, que sólo pueden identifi carse mediante cultivo en me-
dios adecuados (tabla 1). El cuadro clínico provocado por las 
diferentes micobacterias puede tener diferencias38-40. Cleary 
y Batsakis40 indican que la adenitis cervical causada por una 
micobacterias no tuberculosas con más frecuencia cursa sin 
sintomatología general, sin afectación pulmonar, ni infl ama-
ción de la piel subyacente a la adenopatía, y más a menudo 

conlleva afectación unilateral y una reacción de Mantoux 
débilmente positiva. Muchos de los estudios que analizan 
casos de adenitis tuberculosas recogen casos de adenitis 
causadas por otras micobacterias, lo cual puede explicar, al 
menos en parte, las diferencias entre las diferentes series.

Aunque en España las infecciones por micobacterias no tu-
berculosas no son frecuentes, se debe tener en cuenta su po-
sible presencia en las adenopatías cervicales, dado que 
habitualmente el tratamiento farmacológico de las micobac-
terias no tuberculosas difiere del de las micobacterias tu-
berculosas.

En el diagnóstico diferencial de las adenopatías cervicales 
se deben incluir las adenopatías reactivas a procesos loca-
les, los tumores primarios de estructuras cervicales, las me-
tástasis ganglionares (especialmente de tumores del área 
otorrinolaringológica), los linfomas, infecciones bacterianas 
locales, infecciones virales sistémicas (como la mononucleo-
sis infecciosa), la sarcoidosis, la fi ebre por arañazo de gato y 
la tularemia, entre otras23.

Tuberculosis laríngea

Hasta el siglo XX, esta fue la enfermedad más frecuente de la 
laringe, que llegaba a afectar al 25 % de la población general41. 
Actualmente, es la forma más frecuente de afectación tu-
berculosa de cabeza y cuello, después de la adenitis tubercu-
losa cervical. La tuberculosis laríngea se clasifi ca según su 
aspecto macroscópico en 4 tipos: granulomatoso, polipoide, 

Tabla 1  Características de los pacientes recogidos en las principales series recientes que analizan casos 
de adenitis tuberculosas

Número 
de 

pacientes

Edad (años)
Media (rango)

País Síntomas 
generales 

(%)

Tiempo 
de 

evolucióna

Pulmonar 
activa

Ganglios 
afectados

Bilateral 
(%)

Fístula 
(%)

Referencia

21 14-79 Israel 71 5,8 
  semanas

0 % Submandibular 
  81 %

NR 5 28

  (2 semanas-
  6 meses)

Supraclavicular 
  4 %

56 (9 meses-
  62 años)

India 18 3 meses 
  (0,5-36 
  meses)

16 % NR 32 5 33

20 14-71 Estados 
  Unidos

NR NR 0 % Anteriores 68 % 12 NR 34

Posterior 32 %
59 Jordania 51 NR 12 % Profundo 

  anterior 54 %
34 36

Superfi cial 
  anterior 24 %
Posterior 22 %

40 China NR NR NR  5 NR 37

85 5,4 
(1-19)

Estados 
  Unidos

NR > 3 semanas 
  76 %

(12/80) 
15 %

Anterior 75 % 13 5 39

> 3 meses 
  16 %

Posterior 1 %

Medio 1 %
Múltiple 23 % 

NR: no registrado.
aEn el momento del diagnóstico.



62 Peralta Fernández G

ulcerativo e inespecífi co, y en lesiones únicas o múltiples. Las 
lesiones granulomatosas son más frecuentes en los pacientes 
con tuberculosis pulmonar23,25,31.

En las series clásicas, las descripciones de tuberculosis 
laríngea señalaban que ésta afectaba fundamentalmente a 
pacientes jóvenes41, se manifestaba sobre todo con sínto-
mas generales (astenia, anorexia y pérdida de peso), y pul-
monares, y localmente con lesiones ulcerativas o 
granulomatosas graves de la laringe posterior42-44; la locali-
zación posterior predominante se debía probablemente a 
diseminación desde lesiones pulmonares por acumulación 
de secreciones respiratorias en esa zona, en posición de 
decúbito. Sin embargo, hoy la tuberculosis laríngea es muy 
infrecuente, se manifi esta en pacientes de todas las eda-
des, y a menudo sin sintomatología general, afectando a 
cualquier parte de la laringe23,25,45-47. En las series recientes, 
la tuberculosis laríngea coexiste con una tuberculosis pul-
monar activa en un 50 % de los casos y se manifi esta sobre 
todo con ronquera y, con menos frecuencia, con tos y odin-
ofagia (tabla 2). Cuando las lesiones son múltiples, lo cual 
sucede en algo más de la mitad de los casos, suelen ser ul-
cerativas; cuando son únicas pueden tener cualquier otro 
aspecto23,25,45-49. Por otra parte, cuando coexiste tuberculo-
sis pulmonar con más frecuencia se afecta la epiglotis, la 
comisura posterior y los aritenoides23. Hay que recordar que 
la tuberculosis laríngea es muy contagiosa. El diagnóstico 
diferencial de las lesiones laríngeas es amplio e incluye 
neoplasia, sífi lis, sarcoidosis, enfermedad de Wegener, le-
pra,  actinomicosis, lupus, policondritis recidivante, artritis 
reumatoide y amiloidosis48.

Tuberculosis orofaríngea

Aunque es la tercera forma de tuberculosis en frecuencia 
con afectación del área otorrinolaringológica, tras las ade-

nopatías y la tuberculosis laríngea, se considera excepcio-
nal49-51. La tuberculosis orofaríngea es rara, tanto como 
manifestación primaria, como secundaria de la tuberculo-
sis. La forma primaria oral es más rara, generalmente ocu-
rre en pacientes más jóvenes con enfermedad tuberculosa 
ganglionar cervicales y cursa con lesiones indoloras en la 
cavidad oral52,53. La secundaria, más frecuente, se debe a 
autoinoculación desde el esputo en pacientes con tubercu-
losis pulmonar51. Aunque los lugares más frecuentemente 
implicados son la lengua y las encías, también puede 
 afectar al paladar, las amígdalas, los pilares del paladar, la 
úvula, las glándulas salivales y la mucosa alveolar. La tu-
berculosis oral se manifi esta como lesiones únicas o múlti-
ples en forma de nódulos, úlceras superfi ciales, placas o 
lesiones induradas de evolución tórpida, que durante su 
evolución pueden presentarse también como fi suras, ve-
sículas o masas50-53. En las descripciones clásicas, era fre-
cuente la disfagia, que hoy es excepcional51, aunque suelen 
causar odinofagia. Se ha descrito manifestaciones inusua-
les como macroglosia54.

Tuberculosis del pabellón auricular y del oído

Es también una forma excepcional de tuberculosis, y cons-
tituye menos de un 1 % de las enfermedades crónicas de 
oído. La afectación del pabellón auricular es, en realidad, 
una localización concreta de la tuberculosis cutánea y, 
aunque puede ser de presentación muy variable, se suele 
manifestar como una placa cutánea de larga evolución con 
superfi cie irregular y friable y, en ocasiones, con elemen-
tos papulosos55.

La tuberculosis del oído se manifi esta habitualmente como 
otorrea crónica no dolorosa de meses de evolución, que pro-
voca una perforación timpánica, por la que en ocasiones 
asoma una formación polipoidea. En su progresión, la tu-

Tabla 2  Características de los pacientes recogidos en las principales series recientes que analizan casos de laringitis 
tuberculosas

Número 
de 

pacientes

Edad 
(años)

Rango País Manifestaciones 
locales

Lesión de laringe Localización Múltiple Síntomas 
generales

Pulmonar 
activa

Referencia

22 42 22-75 Corea Ronquera 68 % Ulcerosa 41 % CVV 64 % 50 % NR 32 % 24
Odinofagia 9 % Ulceroproliferativa 9 % CVF 23 %

Inespecífi ca 27 % Epiglotis 36 %
Polipoide 23 % Aritenoides 14 %

Comisura 
  posterior 5 %

15 51 25-78 Japón Ronquera 73 % Ulcerosa 45 % NR 60 % 47 % 80 % 46
Tos 68 % Granulomatosa 34 %
Odinofagia 70 % Inespecífi ca 20 %
Disfagia 27 %

60 50 25-78 Corea Ronquera 97 % Granulomatosa 37 % CVV 77 % 38 % NR 47 % 23
Tos 52 % Polipoide 27 % CVF 30 %
Odinofagia 40 % Ulcerosa 18 % Epiglotis 37 % %

Inespecífi ca 18 % Aritenoides 12 %
Comisura 
  posterior 17 %

CVF: cuerda vocal falsa; CVV: cuerda vocal verdadera; NR: no registrado. 
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berculosis ótica suele producir sordera irreversible, exten-
derse a la mastoides y puede inducir parálisis facial y erosión 
del hueso temporal55-58.

Otras formas

Se han descrito aproximadamente un centenar de casos de 
afectación tuberculosa de la mucosa nasal, que se mani-
fi esta como obstrucción nasal, rinorrea crónica y lesiones 
ulcerativas o excrementes de la mucosa nasal de evolución 
crónica59-63, que se ha de diferenciar del carcinoma y de la 
granulomatosis de Wegener. La tuberculosis también puede 
afectar de manera muy excepcional a los senos paranasa-
les, como sinusitis crónica de maxilar y, raramente, de 
otros senos, que llega a provocar erosión ósea; como con-
secuencia de su progresión local se han descrito meningi-
tis, invasión hipofi saria con hipopituitarismo o erosión a 
piel64-66.

La tuberculosis de la glándulas salivales generalmente se 
debe a la extensión de una tuberculosis oral, y su manifesta-
ción inespecífi ca es tumefacción, generalmente indolora, de 
evolución subaguda67-70.

Diagnóstico

Puesto que las lesiones que provocan la tuberculosis en el 
área otorrinolaringológica son generalmente inespecífi cas, y 
pueden coexistir con otras localizaciones de tuberculosis, se 
debe realizar una exploración física general, y una radiogra-
fía de tórax que descarte afectación pulmonar. Si hay afec-
tación parenquimatosa pulmonar, la obtención de muestras 

de esputo para realizar la tinción de Ziehl-Neelsen pueden 
facilitar el diagnóstico.

Las pruebas de imagen pueden señalar las consecuencias 
de la lesión local provocada por la tuberculosis a diferentes 
ámbitos del área otorrinolaringológica. En las adenopatías, 
la ecografía, la tomografía computarizada y la resonancia 
magnética pueden orientar hacia tuberculosis por la exten-
sión, la formación de conglomerados, la existencia de hipo-
densidad central de las adenopatías, el realce periférico al 
administrar contraste e infl amación de los tejidos adyacen-
tes71-74. En las lesiones tuberculosas nasofaríngeas, se han 
descrito 2 patrones radiológicos en la resonancia magnética: 
a) uno con formación de masas polipoideas en la nasofarin-
ge, y b) otro caracterizado por un engrosamiento difuso de 
la mucosa a ese nivel61.

Con frecuencia, la tuberculosis es un hallazgo inespera-
do y se sospecha tras realizar una biopsia con punción 
aspirativa con aguja fi na en una lesión del área otorrino-
laringológica de aspecto infl amatorio y/o tumoral. En el 
estudio histológico de las lesiones tuberculosas, los ha-
llazgos típicos son presencia de granulomas con células 
gigantes multinucleadas, infi ltración aguda neutrofílica, 
ambas con o sin necrosis32. Las tinciones de las muestras 
histológicas con técnicas específi cas, que se deben reali-
zar siempre que se detectan granulomas, pueden detec-
tar bacilos resistentes a ácido-alcohol. Estos bacilos son 
habitualmente micobacterias tuberculosas. El diagnóstico 
de certeza se hace con el cultivo en medios específi cos. 
Este cultivo sirve, además, para hacer el diagnóstico dife-
rencial con infecciones causadas por otras micobacterias, 
que se pueden haber detectado en el estudio histológico, 
y sirve para detectar resistencias a los fármacos antitu-
berculosos. Sin embargo, el cultivo de micobacterias tie-
ne un rendimiento limitado y es una técnica lenta que, a 
menudo, tarda semanas, con lo que sus resultados gene-
ralmente se reciben generalmente cuando el paciente ya 
está en tratamiento.

Se han explorado otras técnicas más rápidas que puedan 
ayudar a evitar la biopsia, especialmente en el caso de las 
adenopatías tuberculosas (tabla 3). El rendimiento diag-
nóstico de la citología obtenida mediante punción aspirati-
va con aguja fina de las adenopatías tuberculosas es 
variable según las series (tabla 3), y especifi cidades del 
93-100 %27,32, siendo los hallazgos que se consideran orien-
tativos de tuberculosis la presencia de granulomas. En la 
serie de Polesky et al32 se encontraron granulomas en un 
88 % de las biopsias y en un 62 % de las punciones aspirati-
vas con aguja fi na de las adenopatías. En estas muestras, 
las tinciones de las muestras histológicas con técnicas es-
pecífi cas detectan bacilos resistentes a ácido-alcohol en el 
seno de los tejidos afectados en aproximadamente un 60 % 
de los casos. También se han publicado resultados con la 
técnica de la reacción en cadena de la polimerasa en mues-
tras de aspirado de adenopatías cervicales, con una sensi-
bilidad muy variable, del 41-75 %, y una especificidad 
cercana al 100 %, aunque con grandes variaciones entre los 
distintos laboratorios75-77.

Es importante recordar que en todo paciente con tu-
berculosis se debe descartar la infección por el virus de la 
inmunodefi ciencia humana, especialmente si la tubercu–
losis es extrapulmonar y no hay inmunodefi ciencia apa-
rente15.

Tabla 3  Resultados de las pruebas diagnósticas en las principales series recientes que analizan casos de adenitis tuberculosas

Mantoux 
positivo

Biopsia 
diagnóstica 
([casos] %)

Granulomas 
([casos] %)

PAAF 
positiva 

([casos] %)

Tinción 
positiva 

([casos] %)

Cultivo 
positivo 

([casos] %)

Micobacterias 
no 

tuberculosas

Resección 
([casos] %)

Referencia

65 % (11/16) 69 % 33 % (6/16) 37 % 19 % (16/21) 76,2 % 32
95 % (4/4) 100 % NR 52/56 (93 %) NR NR NR 0 33
NR (25/25) 100 % (25/25) 100 % (5/25) 20 % (8/25) 40 % 32 % 34

(23/59) 39 % (22/22) 100 % (22/22) 100 % (21/28) 75 % (15/39) 38 % (16/34) 47 % 0 % (22/59) 37 % 36
NR (37/40)  93 % NR 0/0 (25/40) 63 % (15/40) 38 % 0 % (18/49) 45 % 37

(75/79) 95 % (29/59)  58 % (15/50)  30 % (35/59) 59 % (18/59) 31 % (31/59) 53 % (34/85) 41 % 39

NR: no registrado; PAAF: punción aspirativa con aguja fi na.
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Tratamiento

Antes de que existiera un tratamiento, casi la mitad de los 
pacientes con tuberculosis fallecían en los primeros 2 años78. 
El tratamiento actual de la tuberculosis es farmacológi-
co79-81. En las descripciones clásicas se consideraba la cirugía 
como una parte del tratamiento, especialmente en el caso 
de las adenopatías; sin embargo, se debe tener presente 
que la extirpación quirúrgica de las adenopatías conlleva 
con frecuencia una cicatrización tórpida y la necesidad de 
reintervención32.

Los objetivos del tratamiento de la tuberculosis son la cu-
ración del paciente y la prevención de su transmisión79. Hay 
que destacar que la evidencia en los resultados de trata-
miento de la tuberculosis pulmonar es relativamente escasa 
y mucho menor cuando nos centramos en la tuberculosis 
otorrinolaringológica, por lo que las recomendaciones sobre 
tratamiento generalmente surgen de una extrapolación de 
los resultados obtenidos en tratamiento de tuberculosis pul-
monar21. Hay diversos fármacos para el tratamiento farma-
cológico de la tuberculosis. En la tabla 4 se reflejan las 
principales pautas de tratamiento recomendadas en la ac-
tualidad. Los fármacos de primera línea y de elección para 
el tratamiento de casos nuevos son isoniazida, rifampicina, 
pirazinamida, estreptomicina y etambutol (tablas 4 y 5)79-81.

La combinación más utilizada en la actualidad, válida en 
la población general, se basa en la combinación de isoniazi-
da, rifampicina y pirazinamida durante 2 meses, seguida de 
4 meses más de isoniazida y rifampicina82,83. Sin embargo, en 
pacientes con infecciones por M. tuberculosis resistentes a 
fármacos, problemas hepáticos, inmunodeprimidos o pa-
cientes con afectación extraotorrinolaringológica, miliar, 
con afectación de meninges o hueso, esta pauta no es ade-

cuada, bien por que hay que utilizar más fármacos o porque 
la pauta debe prolongarse79. Hay diversas pautas alternati-
vas cuando no se puede utilizar alguno de los fármacos co-
mentados en la pauta anterior bien por intolerancia, bien 
por resistencias.

Un aspecto relevante en el caso del tratamiento de las 
adenopatías tuberculosas es la existencia de una reacción 
paradójica, frecuente en un 20 % de los pacientes con tu-
berculosis ganglionar durante el tratamiento, que se carac-
teriza por un crecimiento de las cadenas afectadas, con 
aparición de novo de fl uctuación y dolor local tras comenzar 
el tratamiento farmacológico, e incluso la formación de fís-
tulas84. Esta reacción paradójica es más frecuente en pa-
cientes con infección por el virus de la inmunodefi ciencia 
humana32 y puede obligar a realizar drenajes repetidos me-
diante punción o incluso tratamiento con corticoides84.

El tratamiento farmacológico de la tuberculosis conlleva 
un seguimiento especial de su cumplimiento, de sus efectos 
secundarios, especialmente de la hepatotoxicidad de la 
pauta comentada, y vigilancia de sus frecuentes interaccio-
nes farmacológicas con otros fármacos80,81.
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