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• Es una de la enfermedades mas antiguas que han afectado al ser humano.

• Causa importante de muerte a nivel mundial

• Causada por complejo micobacterium afectando a nivel pulmonar sin embargo en 

33% afecta a otros organos

• Se cura con tratamiento medico sin embargo sin tratamiento causa muerte en 50-65% 

de los casos en 5 años.

• Contagio por vía aerea



ETIOLOGÍA

• Micobacterias pertenecen al complejo mycobacteriaceae y orden de los 

actinoycetales.

• Complejo M. Tuberculosis es el agente mas importante y frecuente de enfermedad 

en seres humanos. (bovis-caprae-africanum-microti-pinnipedii y canetii)

• Bacteria aeróbica fina, no esporogena, bacilar, mide 0.5-3 um, bacilo 

acidoalcoholresistente (esta característica es conferida por los ácidos micolicos de 

la pared celular).
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EPIDEMIOLOGÍA

• Distribución geográfica





• 95% Países en vías de desarrollo

• Factores de riesgo

• VIH

• Pobreza 

• Indigentes

• Consumo de drogas

• Precariedad del sistema sanitario

• Falta de reporte de casos



• Medio de transmisión:

• Gotas respiratorias, tos, estornudo o fonación (aerosol)

• Menor a 5 a 10 micras gotas

• Vía no frecuente

• Piel

• Placenta

• 1 caso de tuberculosis puede infectar a 20 personas antes de su diagnostico

Alcanzan la vía aérea respiratoria 

terminal

Personas que generan esputo: 

Eliminan 1000000 -100000000 

Bacilos acido alcohol-resistente



Enfermedad

Persona 

infectada

Factores endógenos
- Defensa innata inmunológica

- Defensa no inmunológica 

Tuberculosis 

primaria

- Niños

- Personas inmudoprimidas

GRAVE

Tuberculosis 

secundaria

- Adultos 

- 1-20 año después de 

la infección primaria

cavitación
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FISIOPATOLOGÍA



• Las gotitas infecciosas (Flugge) llegan a la persona

• Barrido Ciliar

• Células de la mucosa

Menos del 10%

Llegan a los macrófagos 



INMUNIDAD INNATA

• Marcaje de bacilos por

receptores de complemento,

de inmunoglobulinas, de

depredadores tipo A.

• Preparación para la fagocitosis

• Opsonización c3b y c3



• Formación de fagosoma







• Inmunidad 

adaptativa

• Linfocitos T 

• CD4 

• TH1 

• TH2 







MANIFESTACIONES CLÍNICAS

Tuberculosis pulmonar

PRIMARIA

• Asintomática

• Fiebre, dolor pleurítico

• Adenopatías hiliares

• Perdida de peso

• Anorexia

• Astenia

TOS

• SECUNDRIA

• Neumonía caseosa

• Hemoptisis

• Disnea

• Síndrome de dificultad respiratoria

FOCO DE 

GHON

Complicaciones



DIAGNOSTICO

• Sospecha Clínica

• Batería de estudios confirmatorios 





• Radiografía



BACTERIOLOGICO

• Tinción de Zielh-Neelsen

• 40-60% de sensibilidad

• Acido Alcohol-resistente

• Tinción Auramina Rodamina



CULTIVO

• Lowenstein Jensen / Middlebrook

• 100%

• Lento de 4 a 8 semanas



PCR



TRATAMIENTO

• Pacientes con 

resistencia dar:

• Eritromicina 

• Etionamida

• Cicloserina

• Amikacina 





bacilo de Calmette-Guérin

Tuberculosis Meningea
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