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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 anos.

Contagio por via aerea



ETIOLOGIA

* 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 aerdbica fina, no esporogena, bacilar, mide 0.5-3 um, bacilo
acidoalcoholresistente (esta caracteristica es conferida por los acidos micolicos de
la pared celular).
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EPIDEMIOLOGIA
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* Distribucidén geografica
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205 countries reported on their response to TB, guided by WHO's TB strategy
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e 95% Paises en vias de desarrollo

» Factores de riesgo

VIH

Pobreza

Indigentes

Consumo de drogas

Precariedad del sistema sanitario

Falta de reporte de casos



Personas que generan esputo:

Eliminan 1000000 -100000000
Bacilos acido alcohol-resistente

Medio de transmision:

* Gotas respiratorias, tos, estornudo o fonacién (aerosol)

Menor a 5 a 10 micras gotas

/ Alcanzan la via aérea respiratoria
Via no frecuente terminal

* Piel

 Placenta

1 caso de tuberculosis puede infectar a 20 personas antes de su diagnostico
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FISIOPATOLOGIA
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* Las gotitas infecciosas (Flugge) llegan a la persona
» Barrido Ciliar

e Células de la mucosa

Menos del 10%

Llegan a los macrofagos




INMUNIDAD INNATA

» Marcaje de  bacilos por
receptores de complemento,
de  inmunoglobulinas, de
depredadores tipo A.

* Preparacién para la fagocitosis

* Opsonizacién c3b y c3
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* Formacién de fagosoma
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IL-12(p4a0)2/IL-12p70

CCLTI9/CCL2Y
Macrofago
Alveolar
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Granuloma

TB granuloma environment favoring bactericidal function
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Participacion de células T en
tuberculosis

Dheda K, Respirology (2010) 15, 433450




MANIFESTACIONES CLINICAS

Tuberculosis pulmonar

TOS
PRIMARIA

SECUNDRIA

Asintomatica
e Neumonia caseosa

Fiebre, dolor pleuritico

y S5 FOCO DE
Adenopatias hiliares GHON

Perdida de peso

Hemoptisis

Disnea

Sindrome de dificultad respiratoria

Anorexia

Astenia



DIAGNOSTICO

* Sospecha Clinica

 Bateria de estudios confirmatorios




PPD. Prueba de péptido
derivado de tuberculina. o
prueba de Mantoux

‘ Comec '
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Aplicacion intradermica SUI. Indiiracion

1UI: 0.02 ug PPD + 0.008 ug S.S Hipersensibilidad retardada.

Positivo 10 Infeccion M. tuberculosis
Intermedio 5-9 BCG e infeccion por NTM

Negativo -4 No hay sensibilizacion

Handa U, J Infect Dev Ctries 2012; 6(1):6-12.




* Radiografia
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BACTERIOLOGICO

Tincidn de Zielh-Neelsen
40-60% de sensibilidad

Acido Alcohol-resistente

Tincién Auramina Rodamina




CULTIVO

* Lowenstein Jensen / Middlebrook
* 100%

e Lento de 4 a 8 semanas
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TRATAMIENTO

_ Fase corta o intensiva: etambutol (EMB) [0 estreptomicina (SM)],
* Pacientes con iIsoniazida (INH), pyrazinamida (PZA) and rifampicina (RIF) por 2

resistencia dar: meses.
 Fritromicina Fase de continuacion: INH y RIF por 4 meses.

 Etionamida
« Cicloserina [Sérica] en ninos Isoniazida 5 mg/kg

e Amikacina Recommended daily dosages of anti-tuberculous drugs

Drug Mean dose Maximal dose

Isoniazid [H)* 10 mg-kg
Rifampicin (R] 15 mg-kg "
Pyrazinamide (Z) 35 mg-kg’
Ethambutol (E] 20 mg kg™’
Amikacin

Ofloxacin

Ethionamide

Cycloserine

Para-aminesalicylic acid

he higher #nd of the range lor somand dose apples 1o youngs

iower end of the dosing range becomes more approprat




Profilaxis

Isoniazida. Previene el desarrollo de TB en el 59% de los
individuos menores de 15 anos.

Se administra por 6 meses alcanzando nivele serologicos de
10mg/kg.

Ninos con VIH expuestos a TB.

Isoniazida + rifampicina por 3 -6 meses

Contacto.




PREVENCION. BCG

Efectos adversos. 0 a 80%

La cicatriz previene 70% de posibilidades de TB en vida
adulta.

RN previene de las formas diseminadas de la enfermedad en
niNos.
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