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La Plaga Blanca, Consunsión, y Tisis, han sido 
de los diversos nombres con que se ha cono-
cido la enfermedad causada por Mycobacte-
rium tuberculosis, actualmente diseminada en 
todo el mundo y conocida simplemente como 
Tuberculosis. También se la ha conocido como 
Mal del Rey. El término Tisis incluso se usa 
coloquialmente para referirse a una persona 
desnutrida o con mal aspecto general. 

Se le considera uno de los padecimientos 
más antiguos que ha aquejado al ser huma-
no, hay evidencias que datan del periodo 
Paleolítico. Se le llamo el Mal del Rey debi-
do a que en la Edad Media, se propago la 
creencia de que reyes como el de Inglaterra 
o Francia podían curar la enfermedad con 
tan solo tocar a los pacientes. 

Fue en el Siglo XVIII cuando la tubercu-
losis alcanzó su máximo apogeo concreta-
mente en Europa Occidental. Fue en ese 
entonces que se le conoció como Peste o 
Plaga Blanca, los epidemiólogos atribuyen 
a esto a condiciones en general insalubres 
en la población como hacinamiento, escasa 
higiene, mala ventilación de las habitaciones 
y una desnutrición o mal nutrición general de 
la población. 

En la historia de la tuberculosis habría 
que recalcar el año 1882, cuando Roberto 
Koch identifica al microorganismo causal y 
le puso el nombre de bacilo tuberculoso, el 

nombre seria cambiando por del Mycobac-
terium Tuberculosis en 1896 por Lehman y 
Neuman. El término Mycobacterium signi-
fica hongo-bacteria, y esta deniominación 
se debe al aspecto de los cultivos, que en 
ciertos aspectos recuerdan a los de los 
hongos. 

El descubrimiento del Bacilo de Koch, 
marco un ito en la microbiología por las 
características del micoorganismo, M tu-
berculosis es una bacteria que requiere 
técnicas especiales de tinción y medio de 
cultivo distintos a los empleados habitual-
mente en bacteriología. Debido a su lento 
crecimiento, para poder aislarlo hay que 
realizar un descontaminación previa de 
la mayoría de las muestras, con el fin de 
destruir la flora acompañante que crece 
mas rapidamente. 

Con la llegada de nuevas técnicas de 
diagnóstico, estan siendo descritas nuevas 
especies de Mycobacterium no tuberculosis 
(MNT), algunas de las cuales estan implica-
das en la patología humana. 

El orden de los Actinomycetales incluye a 
la familia Mycobacteriaceae, la cual contiene 
un solo género, el género Mycobacterium, 
del que en sus origenes solo se conocían dos 
especies: El bacilo de la lepra o Mycobac-
terium Leprae, descrito por Hansen en 1874 
y el bacilo Tuberculoso o M. Tuberculosis. 
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Actualmente dentro del género Mycobac-
terium se han descrito más de 120 especies 
de micobacterias diferentes. Se caracterizan 
por ser bacterias acido-alcohol resistentes 
(BAAR) debido al alto contenido en lípidos 
que tienen en su pared celular. Este hecho 
impide que penetren los colorantes habitua-
les de anilina, por lo que no se pueden ver 
en la tinción de Gram, y hace que para poder 
visualizarlas sean necesarios colorantes es-
peciales, pero que una vez teñidas ya no se 
decoloran con una mezcla de alcohol y ácido. 

Las micobacterias son capaces de sobre-
vivir durante semanas o meses sobre objetos 
inanimados, siempre que este protegidas de 
la luz solar, y son mas resistentes a los áci-
dos, los alcalis y desinfectantes que el resto 
de las bacterias no formadoras de esporas. 
Resisten la desecación y la congelación, 
pero la luz ultravioleta y el calor (más de 65 
grados durante 30 min) las inactiva. 

El complejo Mycobacterium Tuberculosis 
engloba a un grupo de micobacterias que 
presentan mas de 95% de homología en su 
DNA y que se designa como Complejo M. Tu-
berculosis (MTC). Esta comuesto además de 
M. Tuberculosis, por Mycobacterium bovis, M. 
bovis BCG (una cepa variante de laboratorio 
utilizada en vacunación y en instiulaciones 
vesicuales en pacientes con neoplasias de 
veijga), Mycobacterium africanum (principal 
causante de la Tb en África), Mycobacterium 
microti (causante de Tb en roedores, llamas 
y otros mamiferos) y Mycobacterium canetii. 
Habitualmente se utiliza el término M. Tubercu-
losis o Bacilo tuberculoso como sinónimo de 
todas ellas, ya que se identifican, en la mayoría 
de los laboratorios, mediante la hibridación 
con una sonda de DNA, común para todo el 
complejo y porque el aislamiento de cualquiera 
de ellas en muestras clínicas establece, por si 
mismo el diagnóstico de tb en el paciente. Sin 
embargo es importante recordar que existen 
características diferenciales importantes para 

el manejo de los pacientes, por ejemplo M. 
bovis es resistente a pirazinamida. 

Actualmente el 10 al 30% de las mico-
bacterias aisladas en laboratorios clínicos 
corresponda al grupo de las micobacterias no 
pertenecientes al complejo M. tuberculosis. 
Este grupo heterogéneo de micobacterias 
ha recibido historicamente otros nombres 
como: Micobacterias Atípicas, Mycobac-
terium other than tuberculosis (MOTT), 
Micobacterias ambientales o micobacterias 
oportunistas. Inicialmente, la nomenclatura 
de estas especies se realizo atendiendo a su 
poder patogeno para las distintas especies 
de animales como Mycobacterium simiae o 
Mycobacterium avium. Posteriormente se 
fueron aislando otras micobacterias a partir 
de muestras ambientales (aguas de lagos o 
rios). Constituyen un grupo muy numeroso, 
heterogeneo y dificil de sistematizar. Algunas 
especies son muy ubicuas y su aislamiento 
tiene un alto valor predictivo de enfermedad; 
otras no tienen significado clínico conocido y 
cada vez es más frecuente la descripción de 
nuevas especies no conocidas previamente. 

DIAGNÓSTICO MICROBIOLÓGICO

El diagnóstico microbiológico de la tuber-
culosis exige la detección, aislamiento e 
identificación de M. Tuberculosis, así como la 
determinación de su sensibilidad frente a los 
fármacos usados habitualmente en el trata-
miento. La detección temprana del individuo 
bacilifero es uno de los pilares básicos de la 
lucha contra esta enfermedad y la base de la 
mayoría de los programas de Salud Pública. 

La sensibilidad y especificidad de los 
distintos métodos de detección es variable 
y depende mucho de la experiencia e idio-
sincrasia de cada laboratorio en particular. 

En general el examen microscópico direc-
to de las muestras clínicas, mediante técni-
cas específicas de tinción (baciloscopias), 
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es la técnica menos sensible pero las mas 
rápida. Los cultivos son los más sensibles 
y mas lentos, mientras que las técnicas 
moleculares basadas en amplificaciones 
genómicas tienen una sensibilidad menor 
que los cultivos, pero son más rápidas. 

La sensibilidad de la baciloscopía au-
menta cuando las muestras se concentran. 
El cultivo aumenta la sensibilidad de la 
baciloscopía en un 30-60%, dependiendo 
del laboratorio, del tipo de muestra y de los 
medios utilizados. La utilización de medios 
líquidos ha mejorado notablemente los re-
sultados del cultivo.

Los medios de cultivo para micobacterias 
de uso más común estan hechos a base de 
huevo, agar líquido y los medios selectivos. 
Los medios hechos a base de huevo son los 
de Lowestein-Jensen, Petragnani y el de la 
American Thoracic Society (ATS). De ellos 
el medio Petragnani es el que mejor inhibe 
la contaminación bacteriana. Los medios 
selectivos se hacen agregando a un medio 
simple agentes antimicrobianos con el fin 
de evitar la contaminación con agentes que 
sobreviven al proceso de descontaminación. 
Algunos antimicrobianos que se agregan 
son penicilina, ácido nalidíxico, polimixina, 
trimetropina y verde de malaquita. 

Debido a que la velocidad de crecimiento 
de M. Tuberculosis en medio de agar es 
lenta, se recomienda el uso de un medio de 
cultivo de tipo líquido (caldo de cultivo). El 
BACTEC 460 TB contiene el medio líquido 
Middlebrook 7H12, cuando el microorga-
nismo crece libera CO2 hacia la porción 
superior del frasco que es detectado por un 
sensor. El tiempo necesario para identificar 
a la micobateria mediante este sistema es 
mucho menor en comparación con el cultivo 
sólido, siendo alrededor de 10 a 12 días con 
el sistema BACTEC, este sistema permite 
además practicar pruebas de identificación 
del microorganismo con sondas de Ácido 

Desoxirribonucléico y pruebas de sensibili-
dad de antibióticos. 

TÉCNICAS DE TINCIÓN  
E IDENTIFICACIÓN BIOQUÍMICA 

La tinción y observación al microscopio son 
técnicas útiles tanto para las muestras obteni-
das de manera directa de los pacientes como 
para los microorganismos obtenidos mediante 
cultivo. Cuando la cantidad de microorganis-
mos resulta en número adecuado, estas técni-
cas son la forma más rapida para detectar las 
micobacterias en muestras obtenidas directo 
del paciente. Para lograr la detención por estas 
técnicas, se requiere una concentración de al 
menos 1 millón de microorganismos por cada 
mililitro de esputo en un frotis. En términos 
generales podemos decir que la identificación 
de bacilos resistentes al ácido y al alcohol en 
frotis de muestras obtenidas en el paciente, 
constituye un metodo de poca utilidad para el 
diagnóstico ya que depende de varios facto-
res extras como lo avanzado de la infección, 
la fuerza de centrifugación y otros. Además 
el frotis no proporciona información para la 
identificación y viabilidad del microorganismo, 
ya que todas las micobacterias son resistentes 
al ácido y al alcohol. 

Debido al alto contenido de lípidos en 
la pared de las micobacterias, es difícil la 
tinción con la técnica de Gramm.

La tinción de auramina tiñe la micobac-
teriana de un color amarillo brillante que 
contrasta con un fondo oscuro y es de fácil 
visualización usando un objetivo 25X. La mo-
dificación de la tecnica de auramina incluye 
el uso de rodamina la cual le da una apriencia 
dorada a las celulas. El procedimiento de 
auramina-rodamina es la elección para mi-
cobacterias en muestras clinicas, inluyendo 
fragmentos de tejido. 

Lo prioritario para el manejo de los pacientes 
es saber si se trata de Mycobacterium tuber-
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culosis o no tuberculosis, para ello hoy en día 
la mayoría de los laboratorios realizan la iden-
tificación de MTC mediante sondas genéticas 
debido a su rapidez, precisión y simplicidad. 

Tradicionalmente la identificación se reali-
zaba en base a una serie de características 
fenotípicas. La velocidad de crecimiento en 
los cultivos y la temperatura óptima para ello, 
la morfología de la colonia, su pigmentación 
y fotorreactividad, todos estos factores orien-
taban hacia unas micobacterias u otras. Se 
considera que una micobacteria es de cre-
cimiento lento cuando al hacer un subcultivo 
de una cepa, en medios de cultivo como el 
Lowestein Jensen, tardan mas de 5-7 días en 
aparecerse las colonias macroscopicamente. 

PRUEBAS DE SENSIBILIDAD  
Y RESISTENCIA

Aunque algunos autores hablan del resur-
gimiento de M. tuberculosis, en general se 
considera que es una enfermedad que no ha 
disminuido en su prevalencia de manera sig-
nificativa por lo que hablar de resurgimiento 
resultaria incorrecto. Sin embargo en últimos 
años se han presentado mayor cantidad de 
casos y de resistencia a los medicamentos. 
Ante esto último, resulta de vital importancia 
las pruebas de sensbilidad a los antibióticos, 
las cuales deben realizarse en todos los 
aislamientos positivos tanto de pacientes 
sin tratameinto como aquellos que estando 
bajo tratamiento presenten frotis y cultivos 
positivos luego de dos meses de tratamiento. 

La técnica más utilizada para conocer 
la sensibilidad es con el de agar al 1%, se 
considera resistencia con más del 1% de la 
población bacteriana exhibiendo crecimiento 
en la presencia de la concentración mínima 
del antimicrobiano seleccionado.

Se han desarrollado una variedad de 
pruebas inmunológicas, que ponen de ma-
nifiesto la respuesta específica del huésped 

Figura 14-1. Radiografía postero-anterior de un hombre 
de 26 años que muestra destrucción del lóbulo superior 
derecho. Además de múltiples cavernas del lóbulo 
superior izquierdo.

Figura 14-2. Retracción en el vértice derecho por 
fibrosis. Existe retracción del hemidiafragma derecho 
hacia arriba.

Figura 14-3. En el centro se observan abundantes 
bastoncillos rojos (BAAR +++).
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frente al agente infeccioso. La prueba de la 
tuberculina fue la primera empleada y ha 
sido la más utilizada aunque no permite di-
ferencias infección de enfermedad. Se han 
descrito una variedad de pruebas in vitro 
como el QuantiFERON-TB Gold, que miden 
la producción de interferon gamma frente a 
antígenos específicos de micobacterias para 
ver la respuesta inmune. 

EPIDEMIOLOGÍA 

Resulta a veces sorprendente darnos cuenta 
que una enfermedad tan antigua como la tu-
berculosis continue en nuestros días a pesar 
de todos los avances en la medicina siendo 
una causa importante de elevada mortalidad, 
superior a muchas otras infecciones a nivel 
mundial. Esto en gran parte se explica por 
la elevada prevalencia en países en vías 
de desarrollo que tienen una alta densidad 
poblacional.

Según la Organización Mundial de la 
Salud: 

•	 Un total de 1.4 millones de personas 
murieron de tuberculosis en 2019 (Entre 
ellas 208,000 con VIH). 

•	 En todo el mundo la Tb es una de las 10 
principales causas de muerte y la principal 

Figura 14-4. Nódulos densos diseminados de predominio 
derecho. El caso corresponde a una sílico- tuberculosis.

causa por un único agente infeccioso por 
encima de VIH/sida.

•	 Se estima que en 2019 enfermaron de 
tuberculosis 10 millones de personas en 
todo el mundo, 5.6 millones de hombres, 
3.2 millones de mujeres y 1.2 millones 
de niños. 

•	 La tuberculosis esta presente en todos 
los países y grupos de edad. Es curable 
y es prevenible 

•	 En 2019 enfermaron de tuberculosis 1.2 
millones de niños en todo el mundo. Los 
médicos suelen pasar por alto la tuberculosis 
infantil y adolescente, que puede ser difícil 
de detectar, diagnosticar y tratar. 

•	 En 2019, los 30 países con una carga 
elevada de tuberculosis representaron el 
87% de los nuevos casos de enfermedad. 
Ocho países acaparan los dos tercios del 
total; encabeza esta lista la India, seguida 
de Indonesia, China, Filipinas, Pakistan, 
Nigeria, Bangladesh y Sudáfrica. 

•	 La tuberculosis multirresistente sigue 
representado una crisis de salud pública y 
una amenaza para la seguridad sanitaria. 

•	 En 2019 se detectaron y notificaron 
en todo el mundo un total de 206,030 
personas con tuberculosis multirresistente 
o resistente a la rifampicina, lo que supone 
un aumento del 10% con respecto a las 
186,883 personas del 2018. 

•	 A nivel mundial, la incidencia de la 
tuberculosis esta disminuyendo en 
aproximadamente 2% anual y entre 2015 
y 2019 la reducción acumulada fue del 
9%. Esto supone menos de la mitad del 
camino para lograr el objetivo intermedio 
de la Estrategia Fin a la tuberculosis 
consistente en alcanzar una reducción del 
20% entre 2015 y 2020. 

•	 Se estima que entre 2000 y 2019 se 
salvaron 60 millones de vidas gracias 
al diagnóstico y el tratamiento de la 
tuberculosis.
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•	 Acabar con la epidemia de tuberculosis 
para el 2030 es una de las metas de 
los Objetivos del Desarrollo Sostenible 
relacionados con la salud. 

Se calcula que una cuarta parte de la po-
blación mundial esta infectada por el bacilo 
de la tuberculosis, lo que signfica que dichas 
personas estan infectadas por el bacilo pero 
(aun) no han enfermado ni pueden trasmitir 
la infección. 

Las personas infectadas por el bacilo 
tuberculoso tienen un riesgo de enfermar 
de tuberculosos a lo largo de su vida entre 
el 5% y el 15%.

Las personas inmunodeprimidas, por 
ejemplo las que viven con VIH o padecen 
desnutrición o diabetes, así como los consu-
midores de tabaco, corren un riesgo mucho 
mayor de enfermar. 

Cuando alguién desarrolla tuberculosis 
activa, los síntomas (tos, fiebre, sudores 
nocturnos, pérdida de peso, etc.) pueden 
ser leves durante muchos meses. Esto 
puede hacer que la persona afectada 
tarde en buscar atención médica, con el 
consiguiente riesgo de que transmita el 
bacilo a otros sujetos. Una persona con 
tuberculosis activa puede infectar a lo 
largo de un año a entre 5 y 15 personas 

por contacto estrecho. Sin un tratamiento 
adecuado, moriran en término medio el 
45% de las personas VIH negativas y la 
práctica totalidad de las personas VIH-
positivas con tuberculosis.

MANIFESTACIONES CLÍNICAS

Tuberculosis pulmonar
El pulmón es la principal vía de entrada de la 
mayor parte de los casos de tuberculosis. El 
primer contacto con el microorganismo resul-
ta en pocos o ningún síntoma o signo clínico. 
En general, el bacilo de la tuberculosis inicia 
con una infección localizada en la periferia 
del pulmón, sitio al cual llega por inhalación. 
Las defensas del cuerpo parecen tener poco 
efecto sobre el microorganismo hasta el mo-
mento en que se desarrolla hipersensiblidad 
a la tuberculina lo cual ocurre generalmente 
entre 4 a 6 semanas, en ese momento es po-
sible que aparezcan manifestaciones como 
fiebre, malestar general y otras secundarias 
a la hipersensibilidad.

La mayoría de los pacientes no desarrolla 
más evidencia de la enfermedad y los meca-
nismos de defensa locales y sistémicos con-
trolan el proceso. Puede haber rotura hacia 
la cavidad pleural debido a que el foco pri-
mario pulmonar se encuentra con frecuencia 
cercano a la pleura lo cual origina pleuresia 
tuberculosa con derrame. Esta se presenta 
a menudo con los síntomas clásicos e ines-
pecíficos de la afección pleural. Es común la 
diseminación hacia los ganglios linfáticos del 
hilio y desde ahí la enfermedad se disemina 
a otras zonas del organismo. Esta disemina-
ción hematogena del microorganismo es la 
que resulta en la formación de los focos pul-
monares y extrapulmonares que ocasionan 
las principales manifestaciónes clínicas de la 
tuberculosis. La diseminación se observa por 
medios radiográficos como un crecimiento 
de los ganglios linfáticos y una calcificación 

Figura 14-5. Caverna tuberculosis. Foto: Luis Felipe 
Alva López.
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posterior tanto de los ganglios como de las 
lesiones parenquimatosas. Esta combinación 
constituye el llamado Complejo de Ghon. 
Que no sólo indica infección tuberculosa 
antigua sino también enfermedades como 
la histoplasmosis. La tuberculosis progresiva 
(reactivación) se suele desarrollar después 
de un periodo de latencia y surge a partir 
de los sitios de diseminación hematogena.

De este modo, la infección primaria por 
tuberculosis es intracendente desde el punto 
de vista clínico y por lo general pasa desaper-
cibida. La infección se mantiene latente durante 
muchos años en la mayoría de los pacientes 
y cuando se produce una recaída puede ser 
secundaria a una disminución de los meca-
nismos de defensa del huésped. Ya sea una 
disminución inespecífica como la adolescencia, 
senectud, desnutrición, diabetes; por efectos 
hormonales como en el embarazo, menopau-
sia, tratamientos prolongados con esteroides. 
O bien una disminución de la inmunidad espe-
cífica como en el caso de VIH, Cáncer. 

Con frecuencia la tuberculosis pulmonar 
no produce manifestaciones clínicas. A pesar 
de esto puede tener muchas presentaciones 
ya que la enfermedad tiene un espectro muy 
amplio de manifestaciones que van desde la 
positividad cutánea sin evidencia radiográfica 
hasta la tuberculosis avanzada. 

Por lo general los síntomas resultan leves 
y suelen atribuirse a otras causas como taba-
quismo excesivo trabajo extenuante embarazo 
u otros padecimientos debilitantes hasta que la 
enfermedad avanza y alcanza una intensidad 
moderada o grave de acuerdo con los cambios 
detectados en los estudios radiográficos. 

Los síntomas pueden ser de dos tipos 
generales y pulmonares el síntoma general 
más frecuente es la fiebre inicialmente bajas 
que se vuelve más intensa conforme avanza 
la enfermedad en forma característica ésta 
se manifiesta durante las últimas horas de 
la tarde y es posible que no se acompaña 

de otros síntomas. Una vez que comienza 
a disminuir hay sudoración lo cual sucede 
con frecuencia durante el sueño fenómeno 
conocido como sudoración nocturna. Puede 
haber otros signos de infección sistémica 
como malestar general irritabilidad debilidad 
astenia y adinamia cefalea y pérdida de peso. 

Cuándo aparecen zonas de necrosis caseo-
sa y licuefacción, el paciente suele iniciar con 
tos y expectoración, que puede acompañarse 
de hemoptisis leve. El dolor torácico puede 
ser localizado y de tipo pleurítico. La falta de 
aliento representa un indicador común de 
enfermedad avanzada a nivel pulmonar y su 
parénquima o algún tipo de obstrucción del 
árbol traqueobronquial, por lo que se presenta 
generalmente en forma tardía. 

Es normal que la exploración física del 
tórax sea de poca ayuda en las fases tem-
pranas de la enfermedad. En esta etapa, el 
hallazgo más común a la auscultación son 
los estertores finos durante la inspiración 
profunda sobre la zonas de infiltración, Se-
guidos por espiración completa y tos - los 
denominados estertores posteriores a un 
ataque de tos. Este signo es más frecuente 
en el caso de tuberculosis de las porciones 
apicales del pulmón, sitio en que se pre-
senta la reactivación de la enfermedad en 
la mayoría de los pacientes. Se encuentran 
hallazgos más notorios conforme la enfer-
medad avanzada y corresponden a las áreas 
de afección y el tipo de trastorno. Pueden 
encontrarse manifestaciones de alergia, por 
lo general, al inicio de la infección. Éstas 
manifestaciones incluyen el eritema nodoso 
y la conjuntivitis bulosa. 

El eritema indurado consiste en una 
reacción cutánea que afecta la porción distal 
de las piernas y los pies que se caracteriza 
por eritema, edema y necrosis, y quizá se 
deba a una combinación de infección local 
subcutánea de tipo bacteriano junto con una 
respuesta alérgica.
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sa. Resulta importante cuantificar cualquier 
anomalía hepática antes de iniciar el trata-
miento debido a que los medicamentos em-
pleados en el tratamiento de la tuberculosis 
ocasionan a menudo toxicidad a este nivel. 
El nivel sérico de sodio puede encontrarse 
disminuido en raras ocasiones debido a 
una secreción inapropiada de hormona 
antidiurética. Esto se presenta solo en la 
tuberculosis pulmonar avanzada. 

La presencia de una reacción positiva de 
hipersensibilidad tardía a la tuberculina (como 
se indicó en el capítulo cinco) sólo indica que 
hubo alguna afección primaria previa. 

RADIOGRAFÍA DE TÓRAX

La radiografía de tórax es el estudio que al 
realizarse de manera individual resulta más 
útil para sugerir el diagnóstico de tuberculo-
sis. La apariencia de la radiografías difiere 
entre la tuberculosis primaria y aquella por 
reactivación. 

TUBERCULOSIS PRIMARIA 

En la tuberculosis primaria la afección del 
parénquima puede presentarse en cualquier 
segmento del pulmón, a diferencia de los ca-
sos por reactivación en la que generalmente 
se afectan los segmentos superiores y dor-
sales. En la infección primaria sólo hay una 
predilección discreta por los lóbulos superio-
res; de igual forma pueden encontrarse afec-
tados los segmentos anteriores y posteriores. 
La consolidación de los espacios aéreos se 
observan como una densidad homogénea 
con bordes mal definidos y la formación de 
cavernas es rara, excepto por los casos de 
pacientes desnutridos o con compromiso 
inmunitario. La afección Miliar al inicio de la 
enfermedad se presenta en menos del 3% 
de los casos que en su mayoría son niños 
menores de dos a tres años de edad. 

El eritema indurado no debe confun-
dirse con eritema nodoso debido a daño 
vascular local por complejos inmunitarios 
circulantes. 

De manera inicial, el eritema nodoso 
se desarrolla en la regiones pendientes 
del cuerpo como nódulos eritematosos 
localizados bajo la piel que no sean perma-
nentes, tienen una distribución simétrica 
y son sensibles y dolorosos. Después, 
puede haber un proceso diseminado si la 
reacción es grave. 

ESTUDIOS DE LABORATORIO 

Rara vez sean útiles aquellos estudios de 
laboratorio indicados de manera rutinaria con 
fines diagnósticos. Puede haber una anemia 
normocítica normocrómica leve en los casos 
de tuberculosis crónica. 

Con frecuencia es normal el número de 
leucocitos y cifras mayores a 20,000 que 
sugieren la presencia de otro proceso infec-
cioso; sin embargo, a veces hay una reacción 
leucemoide en la tuberculosis miliar, si bien 
no sucede así en la tuberculosis torácica. 

Aunque puede p resen ta rse  una 
“desviación a la izquierda” en la cuenta 
diferencial de leucocitos, estos cambios no 
resultan ni específicos ni de utilidad. Otras 
pruebas que no sean específicas que pue-
den dar resultados anormales en presencia 
de tuberculosis activa son las elevaciones 
de la velocidad de sedimentación, de las 
globulinas y de la globulina. 

El hallazgo de piuria sin bacterias en 
la tinción de Gram sugiere afección renal. 
Las enzimas hepáticas (transaminasas y 
fosfatasa alcalina) se encuentran elevadas, 
en ocasiones antes, del tratamiento. Sin 
embargo, este hallazgo responde general-
mente más a la presencia de enfermedad 
hepática secundaria a otros problemas, 
como alcoholismo, que afección tuberculo-
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El aumento de volumen de los ganglios 
linfáticos parahiliares o paratraqueales es un 
dato característico de la tuberculosis primaria. 
Puede haber una adenopatía parahiliar bilateral 
en 15% de los casos; es más común encontrar 
adenopatía unilateral. La adenopatía parahiliar 
unilateral y la adenopatía parahiliar y paratra-
queal unilateral se manifiestan con la misma 
frecuencia. La presencia de adenopatía parahi-
liar masiva constituye un factor de predicción 
de una enfermedad complicada. 

La atelectasia que se presenta junto con 
una neumonía obstructiva puede deberse 
a la compresion del árbol bronquial por los 
ganglios linfáticos inflamados o por algún 
ganglio linfático con necrosis caseosa que 
se rompe hacia el interior del bronquio. El 
“enfisema” obstructivo o la presencia de 
un segmento con hiperinsuflación puede 
proceder en ocasiones a la atelectasia. Los 
segmentos afectados con mayor frecuencia 
son el segmento anterior del lóbulo superior 
derecho o el segmento medial del lóbulo 
medio derecho. El colapso es dos veces 
más frecuente en el lado derecho que en 
el izquierdo. Pueden persistir cambios resi-
duales bronquiectásicos después que una 
obstrucción se resuelve. Un derrame pleural 
aislado de grado leve a moderado puede 

constituir la única manifestación de tubercu-
losis primaria. Sin embargo, en la tuberculosis 
primaria lo más frecuente es encontrar una 
radiografía de tórax normal. 

TUBERCULOSIS POR REACTIVACIÓN 

Aunque la reactivación de la tuberculosis 
puede afectar cualquier segmento pulmo-
nar, tal afección es sugerida por distribución 
característica. Las lesiones se encuentran 
en el segmento apical o posterior del lóbulo 
superior o en el segmento superior de los 
lóbulos inferiores en 95% de la tuberculosis 
pulmonar localizada. El segmento anterior 

Figura 14-6. Tuberculosis miliar reconstruccion 3d. Foto: Luis Felipe Alva López.

Figura 14-7. Tuberculosis miliar y neumonia organizada. 
Foto: Luis Felipe Alva López.
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del lóbulo superior casi nunca es la única 
área afectada que se manifiesta. 

La determinación de la actividad de una 
lesión prefiere definirse por medio de la 
valoración bacteriológica y clínica, aunque 
algunos radiólogos tratan de definirla con 
base en su apariencia radiográfica. Es muy 
frecuente encontrarte un paciente con una 
lesión descrita como inactiva o estable por 
medios radiográficos tenga un esputo con 
crecimiento de M. tuberculosis. 

El patrón parenquimatoso típico de la 
tuberculosis por reactivación está cons-
tituido por una consolidación en parches 
o confluente. A menudo se observa un 
mayor número de densidades de tipo lineal 
que se dirigen hacia el hilio ipsolateral. Es 
frecuente la formación de cavernas pero 
es raro que los ganglios linfáticos aumen-
ten de volumen. Al mismo tiempo que se 
vuelven crónicas, las lesiones se circuns-
criben en cada vez más y adquieren un 
contorno irregular. La fibrosis resultado en 
la pérdida de volumen del pulmón afectado. 
La combinación de neumonitis en parches, 
fibrosis y calcificación siempre sugestiva 
de enfermedad granulomatosa crónica, 
tuberculosis por lo general. 

Las cavernas que se desarrollan en la 
tuberculosis se caracterizan por contar con 
una pared moderadamente gruesa, una 
superficie interna lisa y la falta de un nivel 
hidroaéreo. La presencia de cavernas se re-
laciona a menudo con la diseminación endo-
bronquial de la enfermedad. En la radiografía 
se observan múltiples infiltrados de tipo 
acinar. La diseminación endobronquial puede 
producir extensas áreas de bronconeumonía. 

DIAGNÓSTICO 

El diagnóstico de la tuberculosis puede re-
sultar difícil con frecuencia. Algunos de los 
problemas que se presentan se enlistan en 

el cuadro 13-3. Diagnóstico definitivo de tu-
berculosis requiere la confirmación por medio 
de cultivo y de la identificación bioquímica o 
molecular del microorganismo. Es importante 
recordar que un frotis positivo para bacilos 
resistentes al ácido y al alcohol (BAAR) no es 
específico para M. tuberculosis. Otras micro-
bacterias tanto saprófitas como patógenas 
potenciales, pueden ser resistentes al ácido 
y al alcohol. Además, las nuevas pruebas 
de amplificación directa entre paréntesis 
(PAD) tienen una sensibilidad y especifici-
dad que tan sólo es ligeramente mayor que 
la atención de BAAR aplicada al frotis. De 
este modo, el cultivo de tuberculosis es el 
único medio para confirmar el diagnóstico 
de forma absoluta. 

La mejor muestra para confirmar la sos-
pecha clínica de M. tuberculosis es el esputo 
de reciente expectoración. Las muestras de 
esputo con más de 24 horas de haberse 
obtenido pueden tener un sobre crecimiento 
de flora de la boca y resultan menos útiles. La 
obtención de una muestra por inducción de la 
expectoración es la mejor opción si el paciente 
no está expectorando de manera espontánea. 
Puede obtenerse al pedirle al paciente que 
expire un aerosol de solución isotónica o 
hipertónica durante cinco a 15 minutos. En 
caso de qué no pueda cooperar y dar una 
muestra de esputo, tal vez sea útil la obtención 
de un aspirado gástrico. Esta muestra debe 
conectarse durante la mañana, antes de qué 
el paciente se levante o tome alimentos. 

La introducción de las P A D anuncia 
una nueva era para el diagnóstico de la tu-
berculosis, aún cuando la tinción de BAAR 
sigue siendo la prueba inicial estándar que 
se realiza en el esputo. Actualmente la Food 
and Drug Administration (FDA) aprobó dos 
sistemas de prueba (Gen - Probe MTD y AM-
PLICOR). Estas pruebas no sólo se encuen-
tran autorizadas para utilizarse en pacientes 
con frotis con tinsion de BAAR positiva y que 
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no han recibido tratamiento antituberculoso 
por siete días o más o durante los últimos 
12 meses. El uso más adecuado de estas 
pruebas es en pacientes con una probabi-
lidad intermedia o baja de tuberculosis que 
tienen un frotis positivo BAAR. Un resultado 
de PAD positivo en estos pacientes se con-
sidera como presunción de tuberculosis, por 
lo cual debe iniciarse el tratamiento. 

Un resultado negativo de PAD sugiere 
que el frotis positivo BAAR es positivo fal-
so y se encuentra indicada una valoración 
diagnóstica más extensa. 

Por medio de estos procedimientos se 
podrá obtener material positivo para cultivo 
en la mayoría de los pacientes. Los frotis 
de contenido gástrico para la detección de 
BAAR resultan de valor limitado debido a la 
posible ingesta de BAAR de tipo no tuber-
culoso. Se tendrá que emplear la broncos-
copia en algunos casos. Las muestras para 
cultivo obtenidas por medio de broncoscopia 
fibróptica resultaron positivas en 39 de 41 
pacientes en quienes se había probado la 
infección tuberculosa. 

Se encontraron microbacterias que pu-
dieron teñirse en 14 casos y en ocho se 
observaron granulomas durante la toma de 
biopsia. Se lograron resultados similares en 
otro estudio de 22 pacientes con enfermedad 
por micobacterias comprobada y con frotis 
negativos antes de la broncoscopia. 

Los anestésicos empleados durante la 
broncoscopia fibróptica pueden ser letales 
para M. tuberculosis, de modo que las mues-
tras para cultivo deben obtenerse empleando 
el mínimo de anestesia posible. De esta for-
ma, él es puto recolectado después de una 
broncoscopia puede ser otra fuente valiosa 
de material para el diagnóstico. Él esputo 
recolectado después de la broncoscopia fue 
la única fuente de material positivo el nueve 
(13%) de los casos mencionados antes. Los 
cultivos positivos confirmaron el diagnóstico 

en 80.8% de los casos de tuberculosis 
pulmonar en los casos reportados por los 
Centers for Disease Control and Prevention 
(CDC) en 1996; en 0.7% adicional de estos 
casos sólo el frotis resultó positivo. De este 
modo, el diagnóstico de tuberculosis en un 
número importante de casos se ha realiza-
do sin la confirmación por bacteriología. En 
estos casos, el diagnóstico se hizo utilizando 
una combinación de resultado positivo de 
la prueba cutánea, una radiografía de tórax 
compatible y una prueba terapéutica. 

DIAGNÓSTICO DIFERENCIAL 

En países desarrollados el diagnóstico di-
ferencial más importante de tuberculosis 
pulmonar es el carcinoma del pulmón, debido 
a que la tuberculosis es más frecuente entre 
las personas mayores. Resulta importante 
recordar que el carcinoma puede hacer un 
foco de tuberculosis que disemine, de forma 
que ambos transtornos pueden presentarse de 
manera simultánea. En general, la tuberculosis 
se diagnostica antes en los casos en que am-
bas coexisten y el diagnóstico del carcinoma 
se retrasa varios meses. Es por ello que se 
encuentran indicados otros procedimientos 

Figura 14-8. PLOMBAJE radiografia de torax PA 
paciente post operado de tuberculosis.
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diagnósticos si los hallazgos radiográficos y 
clínicos sugieren carcinoma pero el esputo 
es positivo para BAAR. La afección aislada 
del segmento anterior del lóbulo superior, del 
lóbulo interior por la presencia de cavernas 
irregulares sugieren la existencia de carcinoma 
y se encuentra indicada la práctica de otras 
pruebas diagnósticas a pesar de encontrar 
BAAR en el esputo. 

Cualquier tipo de enfermedad granuloma 
tosa que sea producto de una infección pue-
de tener un aspecto radiográfico idéntico a 
la tuberculosis. 

Deben d is t ingui rse t res grandes 
categorías: los hongos (Histoplasmosis, 
coccidiodomicosis y blastomicosis), bac-
terias (Pseudonomas pseudomallei) y 
microbacterias atípicas (principalmente 
mycobacterium kansasii y Mycobacterium 
avium intracellulare). La mejor forma para 
diferenciar estas enfermedades es median-
te el cultivo del microorganismo a partir del 
esputo del paciente, si bien para los hongos 
también resultan valiosos los títulos de anti-
cuerpos séricos. 

Por lo general, resulta sencillo diferenciar 
la neumonía bacteriana común de la tuber-
culosis. Tanto el infiltrado alveolar localizado 
en la radiografía de tórax como la respuesta 
rápida al tratamiento con antibióticos permite 
diferenciar a la neumonía bacteriana de la 
tuberculosis. Cuándo existe alguna duda hay 
que administrar primero el tratamiento para 
una neumonía bacteriana y comenzar el 
tratamiento para tuberculosis solo después 
de haber obtenido muestras adecuadas de 
esputo y a ver determinado la respuesta al 
antibiótico. Sin embargo, el diagnóstico di-
ferencial entre la neumonía bacteriana con 
la tuberculosis primaria progresiva puede 
volverse más común en esta época en que 
disminuyen la prevalencia de tuberculosis 
(esto es, la positividad al derivado protéico 
purificado [PPD]) y la prevalencia de personas 

con supresión inmunitaria aumenta (esto es, 
en forma secundaria al síndrome de inmuno-
deficiencia adquirida [SIDA] o a quimioterapia). 
Los abscesos pulmonares por lo general pue-
den diferenciarse de las cavernas tuberculosas 
por: 1) La presencia de un nivel hidroaéreos 
visible, 2) la afección más frecuente de los 
lóbulos inferiores y 3) los hallazgos clínicos 
concomitantes (como aquellos relacionados 
con convulsiones, alcoholismo y caries dental).

CASO CLÍNICO 1

Femenino de 23 años, COMBE positivo. 
1.	 Tos, hemoptisis (en dos ocasiones), 

insomnio, dermatosis, pérdida ponderal 
(13.5 Kg) de dos meses de evolución. 

2.	 in comorbilidades. 
3.	 Otros hallazgos: Situs inversus totalis. 
c. Reporte del radiólogo: RADIOGRAFÍA DE 
TÓRAX: patrón miliar difuso en ambos campos 
pulmonares. Granuloma en ápice derecho. Po-
sible caverna en ápice derecho. Se observan 
datos compatibles con situs inversus totalis. 
TAC DE TÓRAX: En el parénquima pulmo-
nar se aprecian imágenes de consolidación 
intersticial, con patrón miliar, micronódulos 
difusos y cavitaciones, de predominio apical 
y basal, en su mayoría con distribución sub-
pleural, y en menor medida peribroncovas-
cular, bilateral, con afección en los 5 lóbulos 
pulmonares. 
4.	 Muestras de esputo: La pr imera 

baciloscopía con menos de 1 bacilo por 
campo, la segunda con menos de 10 
bacilos por campo y la tercera con menos 

Figura 14-9. Caso clínico 1.
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de 1 bacilo por campo. Los tres cultivos 
positivos para MTB. Pansusceptible. 

CASO CLÍNICO 2

Femenino de 57 años, COMBE positivo. 
1.	 Pérd ida pondera l  e l  ú l t imo mes 

(aproximadamente 4 Kg). 
Sin comorbilidades. 
2.	 Tabaqu ismo desde los  15  años 

(actualmente 6 cigarrillos al día). 
3.	 Reporte del radiólogo: nódulos, opacidades 

reticulares y lesiones cavitarias en ápice 
derecho. 

4.	 Muestras de esputo: La segunda 
baciloscopía positiva (una cruz), la 
primera y tercera baciloscopías negativas. 
Los tres cultivos positivos para MTB. 

TRATAMIENTO 

Actualmente el tratamiento de la tubercu-
losis se ha vuelto complejo por diversas 
situaciones, por un lado cepas resistentes 
y multirresistentes, por otro coinfección por 
VIH, pacientes trasplantados, etc. 

Para entender el tratamiento, es impor-
tante recalcar algunas características del 
microorganismo, es un bacilo que se ca-
racteriza por un crecimiento lento y tiene la 

capacidad de entrar en un estado de latencia 
que lo hace resistente a muchos fármacos. 
En un paciente con enfermedad tuberculo-
sa, hay 3 poblaciones de micoorganismos a 
considerar, la primera son bacilos con creci-
miento activo a nivel extracelular, la segunda 
son microorganismos de crecimiento lento e 
intermedio que se encuentran dentro de los 
macrófagos, dado que el medio intracelular 
es ácido, muchos fármacos son inactivos 
ahí; la tercera son microorganismos de cre-
cimiento lento que se encuentran dentro del 
material caseoso sólido, donde la penetra-
ción del farmaco es baja. 

La Rifampicina es el único medicamento 
bactericida contra las 3 poblaciones. La 
isoniacida, estreptomicina y otros amino-
glucosidos son bactericidas contra los mi-
croorgnismos que se encuentran en el medio 
extracelular. La pirazinamida solo es bacteri-
cida contra organismos intracelulares. Todos 
los demás medicamentos antituberculosos 
de primera línea son bacteriostáticos. De 
los medicamentos de segunda elección, las 
quinolonas tienen actividad bacteriostática.

Los esquemas farmacológicos con dos o 
más medicamentos bactericidas, incluyendo 
Rifampicina deben usarse en lo posible ya 
que este esquema es el de menor riesgo de 
recurrencia. 

El bacilo tuberculoso desarrolla resistencia 
a los medicamentos a través de un mecanismo 
de mutación genética aleatoria. Un factor causal 
importante de tal resistencia, es la adición de 
un solo medicamento cuando el esquema tera-
péutico falla. Si se administran medicamentos 
individuales de manera secuencial o intermi-
tente en un paciente con enfermedad activa 
es muy probable que se desarrolle resistencia. 

El apego al tratamiento es una cuestión 
indispensable en el manejo del paciente con 
enfermedad tuberculosa, para esto se reco-
miendan los esquemas estricamente supervi-
sados, que significa que el personal de salud Figura 14-10. Caso clínico 2.
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supervisa cada toma del mismo, cuando estos 
esquemas no son posibles se recomienda 
usar píldoras con combinaciones de medi-
camentos evitando así que el paciente tome 
medicamentos solos y desarrolle resistencias. 

Existen basicamente cinco medicamentos 
usados para el manejo de tuberculosis: iso-
niacida, rifampicina, etambutol, pirazinamida y 
estreptomicina. Los cuales no son inocuos por 
lo que el paciente deberá estarse valorando de 
manera recurrente y valorar su función hepática. 

ESQUEMAS DE TRATAMIENTO

El “esquema corto” o de seis meses de 
duración es el de elección para el trata-
miento de la tuberculosis. Consiste en la 
administración inicial durante los primeros 
dos meses de un tratamiento basado en 
Isoniacida, Rifampicina y Pirazinamida, 
seguido de un periodo de cuatro meses 
con Isoniacida y Rifampicina.
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Tabla 1. Esquemas de tratamiento.

Farmaco Dosis diaria 
niños 

Dosis diaria 
adultos

Dosis dos veces 
por semana niños

Dosis dos veces por 
semana adultos

Isoniacida 10-20mg/Kg 5mg/kg 20-40mg/kg 15mg/kg

Rifampicina 10-20mg/kg 10mg/kg 10-20mg/kg 10mg/kg

Pirazinamida 15-30mg/kg 15-30mg/kg 50-70mg/kg 50-70mgKg

Etambutol 15-25mg/kg 15-25mg/kg 50mg/kg 50mg/kg

Estreptomicina 20-40mg/kg 15mg/kg 25-30mg/kg 25-30mg/kg
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