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RESUMEN

La tuberculosis espinal representa el 50 % de los casos de tuberculosis osteoarticular y, sin un tratamiento oportuno, 
puede ocasionar discapacidad (por complicaciones neurológicas) y deformidad. Se sospecha de esta enfermedad con base 
en los antecedentes del paciente, la clínica y los hallazgos radiológicos. El diagnóstico se establece con la identificación 
de Mycobacterium tuberculosis, las características histopatológicas y/o hallazgo de bacilos ácido-alcohol resistentes 
(BAAR) en el frotis. El diagnóstico diferencial más importante de la tuberculosis espinal es la espondilodiscitis piógena.   
La resonancia magnética es la prueba de imagen indicada para la valoración del compromiso neurológico y el estudio 
diagnóstico diferencial. El tratamiento principal es la quimioterapia antituberculosa, y la cirugía puede ser coadyuvante 
en los casos de tuberculosis espinal complicada, luego de evaluar el déficit neurológico y la deformidad resultante. Está 
contraindicado realizar solamente una laminectomía, y los implantes para la artrodesis se pueden utilizar en la infección 
activa. El 8 % de los pacientes con déficit neurológico no logra recuperarse, aun con el tratamiento.

Palabras clave: Enfermedades de la Columna Vertebral; Tuberculosis de la Columna Vertebral; Cifosis; Paresia (Fuente: 
DeCS BIREME). 

Spinal tuberculosis: diagnosis and treatment 

ABSTRACT

Spinal tuberculosis accounts for 50 % of all cases of osteoarticular tuberculosis, causing disability (due to neurological 
complications) and deformity if left untreated. This disease is suspected based on the patient’s medical history, clinical 
manifestations and radiological findings. It is diagnosed by positive cultures for Mycobacterium tuberculosis, the 
histopathological characteristics of the condition and/or acid-fast bacilli (AFB)-positive smear tests. The main differential 
diagnosis of spinal tuberculosis is pyogenic spondylodiscitis. Magnetic resonance imaging is the appropriate imaging 
test to assess the neurological involvement and study the differential diagnosis of the disease. The main treatment is 
antituberculous chemotherapy, but surgery can be adjunctive in cases of complicated spinal tuberculosis. The decision 
of which treatment to implement depends on the neurological deficit and the resulting deformity. Laminectomy alone is 
contraindicated and arthrodesis implants can be used during the active infection. Despite treatment, 8 % of the patients 
with neurological deficit do not recover. 
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INTRODUCCIÓN 
 
La tuberculosis (TB) ha acompañado al hombre a lo largo 
de la historia. Ha sido encontrada en momias de hasta 
9000 años de antigüedad en Perú y Egipto, y se ha descrito 
desde hace más de 3000 años en tratados de la India con 
el término “Yakshama” (1). Actualmente, la infección 
por el virus de la inmunodeficiencia humana (VIH) y el 
mayor desplazamiento de migrantes han hecho difícil su 
erradicación (2). 

En 1779, Percival Pott describió la paraplejía y cifosis 
causadas por TB, lo que ahora catalogamos como 
espondilodiscitis/espondilitis tuberculosa complicada (3–6). 
Hoy, el término “enfermedad de Pott” o “columna de Pott" 
describe la infección tuberculosa de la columna, mientras 
que la "paraplejía de Pott" describe el déficit motor 
resultante (7). 

La tuberculosis espinal (TBE) puede ocasionar discapacidad 
e insatisfacción al paciente a causa de un diagnóstico 
tardío o un manejo inadecuado (8). Los pacientes con 
complicaciones presentes desde antes del inicio del 
tratamiento tienen más probabilidades de desarrollar 
secuelas neurológicas. La TBE debe considerarse en el 
diagnóstico diferencial de los pacientes con espondilitis o 
espondilodiscitis, especialmente en las regiones endémicas 
de TB. El diagnóstico precoz y el tratamiento apropiado son 
de suma importancia para prevenir las secuelas (9). 

En este trabajo realizamos la revisión de la literatura 
publicada sobre la TBE, especialmente la que está dirigida 
al diagnóstico y manejo de esta enfermedad. Además, 
planteamos un algoritmo para el manejo de la tuberculosis 
espinal activa. 
 
ESTRATEGIA DE BÚSQUEDA 

Se realizó una revisión narrativa del tema a partir de una 
búsqueda en las bases de Pubmed y Google Scholar. Los 
términos utilizados en la pesquisa fueron “spinal (and) 
tuberculosis”, “tuberculous (and) spondylodiscitis”, 
“tuberculous (and) spondylitis”; cada uno con el conector 
booleano AND con los siguientes términos “diagnosis”, 
“management” y “guideline”. La búsqueda se limitó desde 
el año 2000 hasta el 20 de mayo del 2021. Se encontraron 
826 artículos y los autores seleccionaron 34, en inglés o 
español, que abordaban el tema de interés. 
 
ETIOPATOGENIA 
 
El agente infeccioso es el complejo Mycobacterium 
tuberculosis, un bacilo aerobio de crecimiento lento que, 
en condiciones óptimas, se reproduce cada 15 a 24 horas. 
Este microorganismo puede existir en forma intracelular, 
extracelular o latente: cada una tiene diferentes 

propiedades metabólicas y de crecimiento. Por lo general, 
en el hueso, la infección es paucibacilar (3,8). La TBE es 
siempre secundaria, como consecuencia de la diseminación 
hematógena al hueso esponjoso de la vértebra. El foco 
primario suele ser una lesión pulmonar o una infección del 
sistema genitourinario, pero, por lo general, es difícil de 
detectar.  Los factores predisponentes en la TBE incluyen 
infección previa por TB, desnutrición, alcoholismo, 
diabetes mellitus e infección por VIH; sin embargo, es 
común no encontrar ninguno de estos (2,10,11). 

Entre el 90 y 95 % de TBE compromete el cuerpo vertebral, 
y el resto, a los elementos posteriores. Los tipos paradiscal, 
marginal anterior y central son las formas más frecuentes 
de daño del cuerpo vertebral. El paradiscal es el más 
común debido a la anatomía vascular arterial de la región, 
la cual favorece el compromiso subcondral de los platillos 
terminales (1–3). 

Si la bacteria se disemina a través del plexo venoso 
paravertebral de Batson, el centro del cuerpo vertebral 
puede estar comprometido, lo que ocasiona su propio 
colapso y da la apariencia de una vértebra plana, pero 
sin afectación del disco intervertebral (7). En el 91 % de 
los casos, dos o más vértebras están dañadas porque las 
arterias segmentarias se bifurcan e irrigan dos vértebras 
adyacentes (12). El disco intervertebral suele ser el último 
componente en dañarse debido a la falta de enzimas 
proteolíticas inherentes al bacilo. En los adultos, el cuerpo 
vertebral casi siempre está más comprometido que el 
disco, a diferencia de los niños, en quienes predomina el 
compromiso discal por la rica vascularización de los discos 
intervertebrales en esa etapa. Si no se logra tratar la 
afectación ósea en la TBE, la infección progresa hasta la 
destrucción completa de los cuerpos vertebrales, lo que 
resultaría en una cifosis (7,8,12,13). 

El Mycobacterium tuberculosis produce una infiltración 
linfocítica de células gigantes tipo Langhans conocida 
como inflamación granulomatosa, luego se produce la 
necrosis caseosa de los tejidos comprometidos y se forma 
un absceso frío (14). 

De manera general, la TBE puede ser complicada 
(deformidad, inestabilidad y/o déficit neurológico) o 
sencilla (ninguna complicación) (3). Kumar describe las 
etapas para la afectación del cuerpo vertebral en la TB con 
base en la correlación clínico-radiológica (1): 

• Etapa I (Predestructiva): cambios incipientes en la 
imagen de la resonancia magnética (RM), dolor dorsal 
difuso con espasmos musculares. Período usual: menos 
de 3 meses. 

• Etapa II (Destrucción temprana): disminución de la 
altura discal, erosión paradiscal, cifosis < 10º. Período 
usual:  de 2 a 4 meses. 
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Tabla 1. Diferencias clínica, laboratorial e imagenológica entre espondilitis piógena y tuberculosa 

• Etapa III (Colapso): ≥ 2 vértebras colapsadas, cifosis 11-
60º o giba > 60º. Período usual: de 3 a 9 meses. 

• Etapa IV (Compromiso neurológico): etapa II o III con 
paraparesia o paraplejía. Duración variable. 

• Etapa V (Secuelar): deformidad residual, cifosis 
cualquier grado, curado o con reactivación. Período 
usual: > 3-5 años. 

 
EPIDEMIOLOGÍA 

La TB extrapulmonar representa alrededor del 3 % de 
todas las formas de TB; la TB osteoarticular constituye el 
10 % de la TB extrapulmonar; y la TB espinal, el 50 % de la 
ostearticular, aproximadamente (3). 

Las regiones de la columna vertebral más afectadas son la 
torácica y la lumbar (48 %, cada una), cuyas frecuencias 
varían de acuerdo con la región geográfica (3,9,15). La TB 
de la columna cervical es poco común y representa del 3 
al 5 % de la TBE (16,17). La edad media de presentación en 
adultos está alrededor de los 40 años (13). 
 

DIAGNÓSTICO 
 
Es muy frecuente una demora en el diagnóstico. Desde que 
los síntomas aparecen, el diagnóstico puede demorar de 
2 semanas a varios años, en promedio de 11 a 12 meses, 
aunque en algunos países puede ser de 3 a 6 meses (10,18). 
Diferenciar la TBE de la osteomielitis vertebral piógena 
(Tabla 1) y fúngica, así como de los tumores espinales 
primarios y metastásicos, puede ser difícil cuando los 
hallazgos clínicos y radiológicos se consideran por separado. 
Un antecedente de tuberculosis, una prueba cutánea 
positiva (su valor disminuye en áreas endémicas) y una 
velocidad de sedimentación globular (VSG) elevada pueden 
ser útiles en el diagnóstico de TBE. Es muy importante la 
correlación clínica, radiológica y patológica (2,5). 

El estándar de oro para el diagnóstico es el crecimiento del 
Mycobacterium tuberculosis en el cultivo de la muestra del 
tejido infectado, obtenido por biopsia guiada por imagen 
o abierta. Por lo general, el desarrollo de la bacteria en 
el cultivo toma de 4 a 6 semanas. Lamentablemente, la 
sensibilidad es baja, por lo que alcanzan un gran valor 
el estudio histopatológico y la tinción del frotis para 
identificar bacilos ácidos alcohol resistentes (BAAR), los 
cuales son considerados los estándares de referencia (10,19). 

 Fiebre (20,21) 
 
PCR y VSG (22) 
 Afectación disco en imágenes 
  Número de vértebras 
comprometidas (12) 
 Región mayormente 
comprometida 
 Tiempo entre inicio de síntomas y 
el diagnóstico (12) 
 Hallazgos en RM (23) 
1. Cuerpo vertebral  
 

2. Absceso paraespinal 

Por lo general
T > 38,5 ºC 
Altas  
Frecuentemente  
≤2 

Lumbar 

6,4 meses 

Realce difuso y 
homogéneo del cuerpo 
vertebral 
Si está presente: pared 
gruesa, irregular al 
contraste.  

Fiebre
intermitente 
Elevadas moderadamente  
Por lo general, en fases avanzadas 
múltiples 

Torácica 

11,2 meses 

Realce local y heterogéneo 
(absceso intraóseo) 

Más frecuente, si está presente: 
borde con señal bien definida, 
pared delgada y lisa al contraste.  

Espondilitis piógena primaria Espondilitis tuberculosa
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1

2

3

4

Mínima o aparente 
luego de ejercicio 
Leve o “sensación 
de debilidad” 
Moderado o “déficit 
más marcado” 

Severa o completa 
pérdida de fuerza 

Capacidad de caminar 
sin apoyo 
Capacidad de caminar 
con apoyo 
Incapacidad de 
caminar. Puede 
movilizar extremidades 
Incapacidad de mover 
extremidades, incluso 
en decúbito

Extensión plantar, grado 
de fuerza muscular IV o V 
Fuerza muscular grado 
III, clonus no sostenido 
Clonus sostenido, fuerza 
muscular grado I o II 

Fuerza muscular grado 0. 
a. Paraplejía en 
extensión. 
b. Paraplejía en flexión 

No déficit 

Parestesia 

Hipoestesia 
o anestesia 
en parche 
Anestesia 
total 

No déficit 

No déficit 

Puede estar 
presente 

Pérdida 
completa de 
control vesical 
e intestinal. 

Síntomas

Disminución 
de fuerza

Marcha
Motor Sensitivo Autonómico

Grado de 
déficit 

neurológico

Examen físico

MANIFESTACIONES CLÍNICAS 
 
Síntomas constitucionales 
Están presentes en 20 a 30 % de los casos de TB 
osteoarticular, aproximadamente. Las características 
constitucionales clásicas de la tuberculosis que indican una 
enfermedad activa son malestar, pérdida de peso y apetito, 
sudoración nocturna, aumento de temperatura vespertina, 
dolores corporales generalizados y fatiga (2,7). La fiebre 
intermitente, por lo general, aparece en el 8 % de los casos 
de TBE (21). 
 
Dolor axial 
Es el síntoma más común. Está presente en la enfermedad 
activa en el 70 a 100 % de los casos de TBE, y se caracteriza 
por dolor de origen inflamatorio, aunque puede tener 
características de dolor mecánico debido a la severidad de 
la destrucción y la inestabilidad vertebral (3,6). 

Déficit neurológico 
Las complicaciones neurológicas en TBE ocurren en la etapa 
activa de la enfermedad por compresión directa (del absceso, 
tejido inflamatorio o secuestro), inestabilidad y/o inflamación. 
Por lo general, la cifosis se produce en la enfermedad 
curada debido a un estiramiento medular y/o 
compresión sobre una giba interna. En raras ocasiones, 
también puede producirse la trombosis o endarteritis 
infecciosa de los vasos espinales (14,24). La incidencia de 
complicaciones neurológicas en la TBE varía del 23 al 
76 % (10,13). Con el paso de los años, esta enfermedad se 
clasificó por el momento de inicio del déficit neurológico: 
paraplejía de inicio temprano (< 2 años) y de inicio tardío 
(≥ 2 años) con enfermedad no activa. Sin embargo, creemos 
recomendable seguir la clasificación de Kumar (1), basada en 
la severidad del déficit (Tabla 2).

Las fibras que se dañan primero son las motoras y, después, las sensoriales. Esto ocurre por el efecto compresivo y las características 
vasculares propias de la médula; además, luego de la descompresión espinal, la recuperación sensorial precede a la motora (24).

Deformidad 
La cifosis es una lesión característica que es consecuencia 
de la destrucción del componente anterior de las 
vértebras; y su severidad dependerá de la intensidad 
del daño provocado y de tres factores: la angulación 
cifótica, el potencial de crecimiento del paciente 
y los signos de “columna en riesgo” (25). Los pacientes 
que reciben tratamiento conservador tienen un aumento 
de la deformidad de 15°, en promedio;  y del 3 al 5 %, la 
deformidad final llega a ser mayor a 60º. En las regiones 
torácica y toracolumbar las deformidades mayores a 60º 
continuarán aumentando, pueden ser incapacitantes y 
significar un riesgo de complicaciones neurológicas (25).  
Luego de la cirugía con descompresión anterior e injerto 

óseo, la cifosis puede seguir aumentando durante seis 
meses (19). 

En los adultos, la deformidad cifótica es generalmente 
menor de 30º. En los niños, la destrucción del cuerpo 
vertebral y la placa terminal combinados con el potencial de 
crecimiento y flexibilidad de la columna los hace propensos 
a una progresión rápida y severa, incluso con enfermedad 
curada: en el 40 % de los casos, la cifosis empeora; en el 
40 %, mejora; en el 20 %, se mantiene constante (18,19,25). La 
deformidad temprana puede mostrar signos predictivos de 
empeoramiento de la deformidad tardía, por lo que, en 
2001, Rajasekaran propuso los cuatro signos de “columna 
en riesgo” en niños: retropulsión, subluxación, translación 
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lateral y “toppling”; con dos o más de estos signos se sugiere 
la cirugía de corrección (26).   Shetty et al. (18) describieron 
y clasificaron la deformidad que queda luego de la 
enfermedad activa. El tipo A proviene de una destrucción 
mínima del cuerpo vertebral y una columna posterior 
intacta. La reconstitución de tipo B es el resultado de que 
el borde anteroinferior del cuerpo superior descanse sobre 
el cuerpo vertebral inferior y causa una cifosis de 40 a 60º. 
La reconstitución de tipo C ocurre cuando el borde anterior 
de los cuerpos superiores descansa sobre el borde anterior 
del cuerpo inferior y, de manera típica, causa una cifosis 
mayor de 100º.  
 
Absceso frío 
Esto se observa en el 70 % de las TBE. Está formado por un 
agregado de pus que se origina en las vértebras infectadas, 
sin o con poca respuesta inflamatoria circundante, que 
luego se aprovecha de la menor resistencia de tejidos 
blandos y, lentamente, pasa a los planos fasciales y 
neurovasculares (9,18). En la columna cervical (10 %) 
aparece como un absceso retrofaríngeo que causa disfagia, 
ronquera y estridor respiratorio, y que puede seguir hasta 
el mediastino y comprometer la tráquea, el esófago o la 
cavidad pleural (27,28). En la columna torácica (40-50 %) se 
presenta como una tumefacción paravertebral fusiforme, 
que puede seguir a través del ligamento arqueado o por los 
orificios del diafragma (3). En la columna lumbar (35-45 %) 
se presenta como una tumefacción en el triángulo de Petit 
o en la ingle, también puede continuar a lo largo del psoas 
y ocasionar una deformidad en seudoflexión de cadera, e 
incluso alcanzar la cara anterior del muslo; los abscesos en 
la región glútea son los menos frecuentes (3,7). 
 
IMÁGENES 
 
Las radiografías tienen poco valor en las fases tempranas: 
recién con un 30 % de compromiso del cuerpo vertebral 
(pérdida mineral ósea) puede identificarse algún signo. 
Es útil para la valoración de la deformidad, junto al 
equilibrio sagital y coronal (3). Los hallazgos radiográficos 
característicos son rarefacción de las placas terminales 
vertebrales, pérdida de altura del disco, destrucción ósea, 
formación de nuevo hueso y absceso de partes blandas. Las 
calcificaciones dentro del absceso sugieren el diagnóstico 
de TBE. Estas calcificaciones se forman debido a la falta de 
enzimas proteolíticas en el bacilo (7). La radiografía de tórax 
es necesaria porque casi el 50 % de los pacientes pueden 
tener una enfermedad pulmonar activa concomitante (10). 
 

La tomografía computarizada (TC) es más eficaz que la 
radiografía para definir la forma y la calcificación de 
los abscesos, los detalles óseos de las lesiones líticas 
irregulares, la esclerosis, el colapso del disco y la 
alteración de la circunferencia ósea (7). Sin embargo, la TC 
es menos precisa para determinar la extensión epidural de 
la enfermedad y su efecto sobre las estructuras neurales 
en comparación con la RM (10). La destrucción ósea de los 
elementos anteriores es fragmentaria en el 47 % de los 
casos; osteolítica, en el 34 %; subperióstica, en el 30 %; y 
localizada con márgenes escleróticos, en el 10 % (29,30). 

La RM puede detectar cambios tempranos y nos da 
información sobre la afectación de tejidos blandos, 
diseminación del absceso y la compresión de elementos 
neurales; además, con la administración de gadolinio 
ayuda a diferenciar la espondilodiscitis tuberculosa de 
otras causas bacterianas (10). Es necesaria la imagen de 
toda la columna, ya que pueden presentar lesiones “en 
salto” en el   2 a 16 %, y alcanzar, incluso, el 71 %, según 
un estudio (31). Las imágenes características en la RM son 
diseminación subligamentaria (84,8 %), colapso vertebral 
mayor de 50 % (69,6 %) y una gran colección de abscesos 
con pared delgada pre y paravertebral con extensión 
subligamentaria (91,1 %); el 97,5 % de los pacientes con 
TBE tienen al menos una de estas tres características en 
la RM, y el 58,2 %, las tres juntas (32) (Figura 1). También 
se describe señal baja en las imágenes ponderadas en T1 
y señal brillante en las imágenes ponderadas en T2 de los 
cuerpos vertebrales afectados, la preservación relativa del 
disco y erosiones en las placas terminales (33). Cabe señalar 
que Chen et al. (10) encontraron que la tasa de afectación 
del disco es del 38 %, lo que puede estar en conflicto 
con nuestro conocimiento previo de que Mycobacterium 
tuberculosis no puede causar destrucción del disco en 
comparación con la infección espinal piógena; sin embargo, 
no es infrecuente encontrarlo en fases de destrucción 
avanzada. La sensibilidad y especificidad de la RM para el 
diagnóstico es de 100 % y 88,2 %, respectivamente (2,19). 
 
La gammagrafía nuclear con tecnecio 99 es rentable y 
bastante sensible, pero inespecífica, y puede usarse para 
mostrar otros sitios de afectación ósea; por lo general la 
prueba será positiva antes que la radiografía, tomografía o 
resonancia, sin embargo, la diferenciación entre infección 
y metástasis no está precisada.  PET-TC también es muy 
sensible pero costosa e inespecífica, además de aportar 
mayor radiación (2,19). 
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Figura 1. Mujer de 27 años, con afectación vertebral D8, D9, D10 y D11, en etapa IV de destrucción vertebral, déficit neurológico Kumar 3 
(con paraparesia 2/5 sin compromiso de esfínteres). A: RM parasagital derecha en T2 muestra destrucción y colapso de vértebra D9 y D10, 
compromiso discal, lesiones heterogéneas intraóseas y gran masa subligamentaria anterior. B: RM sagital en T2 que muestra la invasión 
intracanal con compresión medular, lo que ocasiona hiperintensidad intramedular. C: RM sagital en T1 con gadolinio que muestra la 
captación de contraste periférico: se evidencia una membrana delgada y bien definida de la lesión prevertebral e intracanal. D: RM axial 
en T2 a nivel de D9 que muestra la médula desplazada hacia la zona posterior y a la izquierda debido a la lesión intracanal. E: Radiografía 
de control luego del tratamiento con QTAT y cirugía de abordaje posterolateral (desbridamiento, corpectomía D9 y D10, colocación de 
canastilla de titanio y atrodesis transpedicular de D7 a L1).

LABORATORIO 

La linfocitosis relativa, un nivel bajo de hemoglobina y 
una VSG elevada pueden estar presentes en la enfermedad 
tuberculosa activa (19). La leucocitosis está presente en el 
30-50 % de TBE (2). Dentro de los marcadores inflamatorios, 
los más usados son la VSG y la proteína C reactiva (PCR). 
La VSG es sensible con poca especificidad, puede usarse 
para monitorear la respuesta terapéutica. En una infección 
sin tratamiento suele estar ≥ 40 mm/h. La PCR es más 
específica, suele iniciar ≥ 20 mg/L. Luego de 4 a 6 semanas 
de quimioterapia antituberculosa (QTAT), la VSG todavía 
puede estar por encima de 20 m/h, y la PCR ≥ 15 mg/L (34). 
No se recomiendan exámenes serológicos de IgM e IgG, 
porque no diferencian entre enfermedad activa y curada, ni 
entre infectados ni vacunados con BCG (10). La sensibilidad 
de la tinción para BAAR puede variar del 25 % al 75 % (19). La 
reacción en cadena de la polimerasa (RCP) es un método 
rápido y eficaz de diagnóstico y puede diferenciar entre 
micobacterias típicas y atípicas; en TBE alcanza  una 
sensibilidad del 73 a 90 % y una especificad del 83 a 90 %, 
la ventaja es que puede detectar enfermedad paucibacilar, 
pues requiere solo de 10 a 50 bacilos en la muestra. La 
desventaja es que puede detectar el material genético de 
bacilos no viables en enfermedad curada, por lo que  el 
resultado positivo de la RCP no sustituye al cultivo y no es 
indicativo de la actividad de la enfermedad (35,36).
 
Gene Xpert MTB/RIF es una prueba de diagnóstico 
automatizada de amplificación de ácidos nucleicos en 
tiempo real, con resultados en 90 a 180 minutos y con una 

sensibilidad del 71,2 % a 91,2 % y una especificidad de 96 a 
100 % en TBE. Tiene la ventaja de detectar la resistencia a 
la rifampicina. Xpert Ultra proporciona resultados precisos 
que pueden permitir un inicio rápido del tratamiento para 
la TBE ante su sospecha clínica (37–39). 
 
HISTOPATOLOGÍA 

Ya que el agente causal se identifica solo en alrededor 
del 40 % de los cultivos, la histopatología es el estándar 
de referencia (9). Las características de necrosis caseosa, 
granuloma de células epitelioides y células gigantes de 
Langhans se encuentran en el 72 a 97 % de muestras (3). 
El tejido estudiado proviene de una biopsia con aguja 
guiada por imagen o de una biopsia abierta (por lo general, 
esta opción es elegida luego de una biopsia por imagen no 
satisfactoria o ante la decisión quirúrgica urgente por el 
déficit neurológico) (7). 
 
MANEJO DE LA TBE

El éxito del tratamiento de la TBE dependerá de la detección 
temprana y de la intervención médica juiciosa y oportuna, 
para minimizar secuelas y mejorar los resultados clínicos. 
De acuerdo con la clasificación del déficit neurológico de 
Kumar para la TBE, si la enfermedad es activa en los grados 
1 y 2 se propone el tratamiento conservador; para el grado 3 
(considerado como una zona gris) se intenta el tratamiento 
conservador por 6 a 8 semanas, y si el paciente no mejora o 
empeora se opta por la cirugía; y en el grado 4, el manejo 
es quirúrgico (1). En la elección de emplear o no la cirugía, 
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la severidad de la deformidad, las comorbilidades y las 
causas del déficit neurológico son aspectos que deben ser 
considerados (Figura 2).
 
TRATAMIENTO MÉDICO 

La piedra angular del tratamiento para la TBE es la 
quimioterapia antituberculosa (QTAT), ya protocolizada y 
aceptada universalmente para la enfermedad pulmonar, y 
cuya duración en la TBE es motivo de debate (1).

Aunque algunos estudios propugnan el tratamiento corto o 
el intermitente (40), el esquema   que aún se recomienda es 
el de 9 a 12 meses, organizado de la siguiente manera:  en 
los 2 primeros meses, se administra al paciente 4 fármacos 
(isoniacida, rifampicina, pirazinamida y etambutol), 
para luego seguir con isoniacida y rifampicina por 7 a 10 
meses. Se aconseja el régimen de dosis diaria (mínimo 5 
días a la semana). La vitamina B6 está recomendada para 
los pacientes con riesgo de neuropatía (41,42). Nene et al. 
(43), en un ensayo clínico randomizado con 100 pacientes 
en los que no hubo recurrencia de enfermedad, concluyen 
que en personas con TBE comprobada por biopsia, 6 y 12 
meses de QTAT dieron resultados clínicos similares a los 
2 años de finalizar  la terapia. En Perú, la norma técnica 
del Ministerio de Salud establece 12 meses para toda TB 
osteoarticular (44).

La TBE no complicada debe tratarse únicamente con 
QTAT. En TBE complicada puede ser pertinente la cirugía 
adyuvante según las características de cada persona.  Los 
pacientes con grado 1 y 2 de déficit neurológico pueden 

tratarse solo con QTAT, además, puede usarse un ciclo corto 
de corticoides (1). El empleo único de la QTAT resuelve la 
mayoría de los abscesos fríos, y el drenaje se recomienda en 
casos con disfagia y la dificultad respiratoria debido a una 
ubicación cervical, o en la deformidad en pseudoflexión de 
la cadera por absceso del psoas. La pus caseosa (cáseum) se 
reabsorbe con una reducción gradual de su viscosidad (45). Se 
reserva el tratamiento quirúrgico si el absceso o el déficit 
neurológico derivado empeoran (8). Ya con la QTAT instaurada 
y como único tratamiento, Tuli reportó que el 60 a 80 % de 
los casos presentan una mejora neurológica (46). 

Los aparatos ortopédicos no evitan la progresión de la 
deformidad y en la región toracolumbar carecen de mayor 
utilidad (4). 

La valoración y seguimiento del tratamiento médico es 
un desafío y existe un gran debate. Se debe considerar 
que las radiografías pueden tardar meses para mostrar 
la recalcificación, fusión y esclerosis en enfermedad 
curada (2). Algunos expertos afirman que, a pesar de una 
buena respuesta clínica, durante los primeros 5 o 6 meses 
de QTAT, los hallazgos en la RM pueden ser discordantes con 
la evolución clínica y, en ocasiones, muestran un aumento 
del tamaño del absceso epidural, del edema óseo y de la 
destrucción vertebral. Además, la RM puede no diferenciar 
entre la respuesta inflamatoria de la enfermedad activa y la 
de la reparación (2,4,8). Por ello, el seguimiento se hace con 
evaluación clínica, marcadores inflamatorios y de imagen, 
solicitando radiografías cada 3 meses, aproximadamente, 
y, según la respuesta clínica, repetir la RM a los 6, 9, 12 y 18 
meses, que se interpretarán según la respuesta clínica (47).

Figura 2. Algoritmo del manejo de la tuberculosis espinal 
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TRATAMIENTO QUIRÚRGICO 
 
Los fundamentos del tratamiento quirúrgico son 
la descompresión y el desbridamiento adecuados, 
la estabilidad, la detención y/o corrección de la 
deformidad. La terapia debe personalizarse de 
acuerdo con la edad, comorbilidades, grado de déficit 
neurológico, ubicación de la lesión, número de cuerpos 
vertebrales afectados, entre otros (3,5). 

Bandhari et al. (49) describieron que el 57,9 % de los 
pacientes con TBE tenían déficit neurológico, pero solo 
el 9,5 %, luego del tratamiento con QTAT, requirió cirugía 
por déficit progresivo. La mayoría se trató de forma 
conservadora, pero aquellos con compromiso o compresión 
avanzada de la médula espinal tuvieron malos resultados 
y los autores sugirieron un abordaje quirúrgico agresivo 
en este grupo. Por ello, en el grado 3 de Kumar de la 
paresia en enfermedad activa se puede intentar la QTAT 
por 6 a 8 semanas y elegir la cirugía si en ese lapso no hay 
mejoría o hay aumento del déficit.  En el grado 4 del déficit 
neurológico, el tratamiento quirúrgico debe ir de la mano 
con la QTAT (1). 

El tratamiento quirúrgico no se recomienda en los 
pacientes con VSG > 40 mm/h, ya que puede estar 
asociado con una recaída de la enfermedad, por 
lo que se debe instaurar la QTAT antes de la terapia 
quirúrgica, aunque esto retrase el tratamiento del 
déficit neurológico en varios pacientes (15,50,51). 

En cuanto a la instrumentación actual con tornillos 
transpediculares, Oga el at.(52) (1993)  y luego Ha et al.(53) 
(2005)  demostraron que el Mycobacterium tuberculosis 
no se adhiere al metal ni forma biofilms, a diferencia 
de bacterias como el S. epidermidis,  por lo que la 
instrumentación es segura en TBE activa. El estudio de 
Oga está basado en el uso de acero inoxidable, y el de 
Ha, en acero más aleación de titanio. En TBE anterior 
clásica (95 % de los casos), la laminectomía sola está 
contraindicada (1). 

Hace seis décadas, Hodgson (48) propuso el desbridamiento 
anterior con injerto en toda TBE complicada. Hoy, con 
algunas modificaciones, se aplica lo propuesto por Tuli et 
al. (46), el tratamiento de la “vía intermedia” (1975), donde 
la QTAT es el pilar y la cirugía se aplica solo en ciertas 
condiciones: falta de respuesta a la QTAT o recurrencia, 
déficit motor severo o que empeora, inestabilidad, dolor 
incapacitante y deformidad. Las indicaciones de la cirugía 
en enfermedad activa se resumen en la tabla 3 (1,2,6). 

Tabla 3. Indicaciones de cirugía en TBE activa

La duración de la quimioterapia antituberculosa no debe 
modificarse por la cirugía. Para finalizar o no la QTAT, 
luego de una cirugía, se debe tener en cuenta el cuadro 
clínico, la VSG, la PCR, la RM y la progresión o no de la 
deformidad (54,55). 
 
Columna torácica y toracolumbar 
 
Enfermedad activa 

Abordaje anterior: En 1960, Hodgson describió el 
abordaje anterior con desbridamiento radical y artrodesis 
en la columna toracolumbar. Dado que el desbridamiento 
por sí solo no prevenía la deformidad, se agregó luego 
la instrumentación anterior con varillas o placas para 
disminuir las complicaciones derivadas del implante (48,56). 
 
Abordaje posterior: Es el abordaje que se utiliza con más 
frecuencia, debido a la facilidad, familiaridad del cirujano 
y la capacidad para lograr la artrodesis circunferencial 
junto con el desbridamiento anterior. Hoy en día, la 
tendencia es la reconstrucción anterior/posterior solo 
por el abordaje posterior, que puede ser transpedicular, 
transarticular, costotransversectomía y/o extrapleural. Los 
dos últimos procedimientos son los mejores para lograr una 
mejor exposición de la columna torácica (14,18,57–59) (Figura 
3). El hueso viable solo debe extraerse para descomprimir 
la médula espinal y el espacio resultante debe cubrirse con 
un injerto óseo (24). 
 
Abordaje combinado: Algunos eligen un abordaje 

Déficit neurológico Kumar 3 o 4 causado por compresión de la médula espinal
Déficit neurológico de nueva aparición o empeoramiento durante el tratamiento con QTAT
Sin mejoría neurológica despues de 6 semanas de ATT
Inestabilidad espinal causada por colapso vertebral, vertebral destrucción, o un ángulo cifótico   30°
Falta de respuesta o fracaso de la terapia antituberculosa
Biopsia diagnóstica
Drenaje del absceso vertebral en región cervical que causa dificultad respiratoria, o del absceso que 
causa pseudo lesión de cadera

1
2
3
4
5
6
7

 IndicacionesNro.
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combinado si hay múltiples vertebras dañadas y si existe 
cifosis severa. Este procedimiento se puede realizar en 
1 o 2 tiempos quirúrgicos, aunque se asocian con mayor 
morbilidad que los otros abordajes por separado (60,61). 
 
El reciente metaanálisis de Zhong et al. (62) compara los 
dos últimos abordajes descritos y muestra que no existe 
diferencia estadística en cuanto a la puntuación de la 

escala analógica visual, corrección del ángulo de Cobb, 
mejoría neurológica, VSG y PCR. El abordaje posterior 
se asoció con menor sangrado intraoperatorio, tiempo 
operatorio, duración de la estancia hospitalaria y menos 
complicaciones, y el anterior/posterior combinado, con un 
tiempo de fusión más corto. Wang et al. (63) y Yang et al. (64) 
obtuvieron conclusiones similares.

Figura 3. Varón de 63 años, con afectación vertebral D9 y D10, en etapa IV de destrucción vertebral, déficit neurológico Kumar 3 (con 
paraparesia 2/5 y compromiso de esfínteres). A: RM sagital en T2 que muestra destrucción y colapso de vértebra D9 y D10, lesiones 
heterogéneas a predominio paradiscal y lesión intracanal con compresión medular. B: RM sagital en T1. C: Imagen intraoperatoria, luego 
de la costotransversectomía izquierda D10 y la exéresis de la lámina D9 y D10, así como de la articulación facetaria y exéresis parcial 
del pedículo D9 izquierdo, se observa saco dural (punto negro), granuloma anterior al saco dural (flecha negra) y parte del pedículo D9 
(asterisco blanco). D:  Desbridamiento y espacio entre los cuerpos vertebrales (cabeza de flecha negra).

Cifosis en enfermedad curada 

Luego de tratada la infección, alrededor de 3 a 5 % 
progresan a una cifosis de más de 60º, lo que es una 
indicación para cirugía. En la cifosis moderada la opción 
más apropiada es el abordaje posterior con osteotomía de 
cuña o con sustracción pedicular, acortamiento y fijación 
transpedicular. En la cifosis severa (≥ 100º) se podría 
emplear el abordaje combinado para realizar corpectomía 
con injerto anterior y después, por vía posterior, la fijación 
transpedicular y acortamiento (65). 
 
Columna cervical 
En la columna cervical subaxial, el estándar sigue siendo 
el abordaje anterior con corpectomía, desbridamiento e 
instrumentación aunque, según el caso, se puede emplear 
abordaje combinado o solo posterior (16,66). 

PRONÓSTICO 

Si el diagnóstico se establece en la etapa predestrcutiva 
y el paciente es tratado con medicamentos estándar, la 
infección se curaría en, aproximadamente, el 95 % de los 
casos, sin deformidades ni complicaciones significativas. 
Con el diagnóstico y el tratamiento determinados en 
etapas tempranas, el déficit neurológico se resolvería sin 
cirugía en el 40 % de los casos. Sin embargo, a pesar del 
tratamiento actual, el 8 % de los parapléjicos tuberculosos 
no se recuperan funcionalmente, e incluso el 2 % puede 
fallecer a consecuencia de la enfermedad (4,8,9). La menor 
edad y la cirugía radical junto con la quimioterapia 
antituberculosa son factores pronósticos favorables de 
importancia en pacientes con indicación quirúrgica (67). 
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La paraplejía con enfermedad activa tiene más posibilidades 
de recuperación neuronal que la enfermedad curada. Es 
probable que los casos con paraplejía de larga duración 
muestren un resultado desfavorable, pero se debe realizar 
una cirugía, ya que esta es la única posibilidad de una 
recuperación neural. La rápida progresión de la paraplejía 
tendría pocas posibilidades de recuperación neural en 
comparación con el déficit neural de progreso lento. Los 
hallazgos de la RM también se pueden emplear para el 
pronóstico, dado que el volumen conservado de la médula 
espinal con edema/mielitis y compresión de una lesión 
hiperintensa en T2 tendría una buena recuperación neural; 
mientras que la médula espinal con mielomalacia, volumen 
medular reducido y compresión por una lesión hipointensa 
en T2 probablemente se recupere de manera deficiente (24). 

En cuanto a la infección en sí, con QTAT adecuada la recaída 
solo está presente en el 2 % de los casos (68), aunque esto 
puede variar según la prevalencia de MDR de cada región. 
 
CONCLUSIONES 
 
Es importante tener en cuenta el diagnóstico de tuberculosis 
espinal en las lesiones destructivas vertebrales, el 
gold estándar del diagnóstico es la identificación del 
Mycobacterium tuberculosis en el cultivo de la muestra 
obtenida por biopsia guiada por imagen o de la cirugía. 
La histopatología característica o el hallazgo de BAAR en 
frotis son muy importantes y deben referirse. La RM es la 
mejor prueba de imagen para el estudio diferencial y la 
valoración del compromiso neurológico. El tratamiento 
principal es la QTAT, y la cirugía puede ser coadyuvante 
en casos de TBE complicada. La decisión depende de cada 
caso. El diagnóstico temprano y el tratamiento oportuno 
son cruciales para el manejo exitoso y para disminuir el 
riesgo de discapacidad. 
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