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RESUMEN 

La tuberculosis es una de las enfermedades más antiguas de la humanidad, causada por bacterias 

pertenecientes al complejo Mycobacterium tuberculosis. Según la Organización Mundial de la Salud, 

alrededor de 100 millones de personas se infectan cada año por M. tuberculosis y, en los países 

subdesarrollados, entre el 30 % y el 60 % de ellas, los adultos están infectados. Se realizó una revisión 

bibliográfica de literatura específica para identificar artículos científicos en las bases de datos 

MEDLINE, PubMed y Scielo, publicados entre 2018 y 2022, utilizando los términos “Mycobacterium 

tuberculosis (M. tuberculosis), anatopatología, histopatología y procesos fisiopatológicos”. El bacilo 

de la tuberculosis se transmite por inhalación de gotitas infecciosas dispersas en el aire por un paciente 

infectado al toser, estornudar y hablar. La importancia del conocimiento histológico, anatómico e 

inmunológico es crucial para orientar al profesional de la salud hacia la mejor atención. 

 

Palabras chaves: Mycobacterium Tuberculosis. Anatopatología. Histopatología Y Procesos 

Fisiopatológicos. 
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1 INTRODUCCIÓN 

La tuberculosis es una enfermedad que ha estado presente desde el inicio de la vida humana. 

Se cree que Mycobacterium se originó hace unos 150 millones de años y probablemente haya matado 

a más personas que cualquier otro microbio patógeno cuando se expuso a los humanos. Los registros 

de la enfermedad en momias egipcias, en pasajes de los libros hebreos de la Biblia, en escritos chinos 

antiguos y en los estudios de Hipócrates en la antigua Grecia, describen la enfermedad que mata al 

patógeno en grandes naciones1. 

La tuberculosis, en sus primeras etapas, debe haber infectado principalmente a los animales por 

una especie anterior a Mycobacterium bovis. La enfermedad puede transmitirse cuando las personas 

comen carne o leche contaminadas. Como mínimo, se puede demostrar que las nuevas cepas mutantes, 

contenidas en tubos con mejor transporte aéreo y menos nocivas, que facilitan la propagación del 

patógeno, son grandes parásitos de la raza humana2. 

La enfermedad se extendió por América a través del contacto con marineros europeos durante 

el Gran Viaje. La evidencia bacteriana más antigua de la presencia de este patógeno en América se 

remonta al año 1100 a.C. En una mujer india inca, las condiciones ambientales en las que fue enterrada 

conservaron síntomas clínicos y bacilos en su cuerpo momificado. Aunque M. tuberculosis y M. bovis 

ya estaban presentes entre las tribus precolombinas, la larga estancia con los exploradores europeos 

contribuyó a la propagación de la enfermedad. Pero más tarde, en el siglo XX, cuando la urbanización 

afectó a las Américas, hubo una explosión de tuberculosis en todo el país, incluido Brasil3. 

La transmisión de la tuberculosis se produce principalmente a través del aire y la inhalación de 

gotitas respiratorias que contienen el agente infeccioso. Lo importante es que esta enfermedad puede 

manifestarse de diferentes formas, desde enfermedades latentes asintomáticas hasta casos graves de 

tuberculosis activa, lo que demuestra la diversidad y complejidad de esta patología. La tuberculosis es 

una enfermedad que requiere un enfoque multifacético y una gran comprensión de la interacción entre 

Mycobacterium tuberculosis y el sistema inmunológico del huésped4. 

Comprender el sistema respiratorio es importante en el contexto de la tuberculosis pulmonar. 

Este sistema consta de varias capas de defensa, cada una de las cuales desempeña un papel importante 

en la protección contra enfermedades infecciosas. Además de las barreras físicas y mecánicas que 

impiden la entrada de microorganismos patógenos a los pulmones, el sistema inmunológico contiene 

los mecanismos de defensa necesarios para combatir y prevenir enfermedades, incluida la tuberculosis 

pulmonar5. 

Los patógenos del resfriado común son organismos que causan enfermedades respiratorias, 

incluidos virus y bacterias. Pueden producir una amplia gama de síntomas como tos crónica, fiebre 

alta, problemas respiratorios, dolor de garganta y otras enfermedades respiratorias. Además, estos 

patógenos pueden provocar problemas más graves como neumonía y bronquitis6. 
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Para prevenir estas enfermedades, es fundamental entender la naturaleza de los patógenos y la 

reacción del sistema inmunológico frente a la gripe. Al detectar los signos de un ataque por parte de 

un patógeno, el sistema inmunológico activa una respuesta inflamatoria, movilizando células 

protectoras y liberando sustancias químicas para luchar contra el agente invasor. Sin embargo, en 

algunas ocasiones, la respuesta inmune puede verse desbordada, lo que conduce a un daño en los 

tejidos y a la aparición de síntomas más severos7. 

La tuberculosis neonatal no presenta características específicas, pero suele acompañarse de 

afectación multiorgánica. El recién nacido puede presentar un estado de salud debilitado, ya sea en 

fase aguda o crónica, además de presentar fiebre, letargo, dificultades respiratorias o neumonía que no 

responde al tratamiento, así como hepatomegalia y esplenomegalia, o incluso un desarrollo ponderal 

insatisfactorio8.  

Todos los recién nacidos con sospecha de tuberculosis congénita, así como los bebés nacidos 

de madres con tuberculosis activa, deben someterse a pruebas que incluyan radiografía de tórax y 

cultivos para bacilos acidorresistentes, utilizando material de aspirado traqueal, lavado gástrico y orina. 

Se debe realizar punción lumbar para analizar recuentos de células, glucosa y proteínas, además de 

permitir el cultivo de líquido cefalorraquídeo. También es fundamental examinar y obtener un cultivo 

de la placenta. Aunque las pruebas cutáneas tienen baja sensibilidad, especialmente al inicio de la 

infección, deben realizarse. Las pruebas de liberación de interferón gamma específicas para la 

tuberculosis, que son útiles en adultos, no están aprobadas para su uso en recién nacidos debido a su 

baja sensibilidad. Para confirmar el diagnóstico puede ser necesaria una biopsia del hígado, los 

ganglios linfáticos, los pulmones o la pleura. Además, los recién nacidos deben someterse a la prueba 

del VIH.9,10. 

En un análisis detallado del tejido pulmonar, se hace evidente la importancia de una 

comprensión más profunda de la respuesta inmune del huésped a la tuberculosis pulmonar. Los tejidos 

que forman las vías respiratorias incluyen las vías respiratorias superiores, como la nariz, la faringe y 

la laringe, así como las vías respiratorias inferiores, como la tráquea, los bronquios y, generalmente, 

los pulmones11. Cada uno de estos tejidos exhibe características histológicas únicas, como la presencia 

de cilios y células secretoras de moco, que son responsables de filtrar y humidificar el aire atrapado. 

Vale la pena señalar que la presencia de tejido linfoide asociado al moco (MALT) en el tracto 

respiratorio inferior juega un papel importante en la respuesta inmune local y es importante en la 

prevención de infecciones respiratorias, incluido Mycobacterium tuberculosis, el agente etiológico de 

latuberculosis11,12. 
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2 METODOLOGÍA 

Se realizó una revisión bibliográfica de la literatura específica para identificar artículos 

científicos en las bases de datos MEDLINE, PubMed y Scielo, publicados entre 2018 y 2022, 

utilizando los términos “Mycobacterium tuberculosis (M.  tuberculosis), anatopatología, histopatología 

y procesos fisiopatológicos”. 

Se incluyeron solo artículos escritos en portugués o inglés, así como artículos de revisión 

sobre aspectos epidemiológicos, diagnósticos y terapéuticos. Se excluyeron los estudios en animales 

de experimentación. 

 

3 DESARROLLO 

La tuberculosis es una enfermedad infecciosa causada por Mycobacterium tuberculosis que 

afecta principalmente a los pulmones, pero que puede manifestarse clínicamente de muchas formas y 

en diferentes órganos. El agente tiene una forma de transición entre eubacterias y actinomicetos, que 

incluye bacilos no móviles, no encapsulados, no esporulados y no coloniales, que difieren entre 0,2 y 

0,6 x 1 a 10 micrones. Forman agrupaciones de ramas largas y curvas llamadas filamentos, que son 

importantes para la visualización y diferenciación de bacilos en análisis microscópicos13. 

Su tiempo de generación varía desde tres horas para especies de rápido crecimiento hasta 18 

horas para especies de crecimiento lento, característica debido al alto contenido de lípidos presentes 

en sus cápsulas14. El patógeno crece lentamente, con su metabolismo centrado especialmente en 

construir la cápsula que lo protege de agentes químicos, y puede sobrevivir durante semanas o meses 

en objetos inanimados. Sin embargo, es fácilmente destruido por agentes físicos como el calor, los 

rayos ultravioleta de la luz solar y las radiaciones ionizantes. Su resistencia a la desecación, a la acción 

del alcohol, ácidos y antimicrobianos, se establece debido a la constitución de su pared, organizada 

por ácidos micólicos y lípidos, formando una barrera hidrofóbica resistente. Por otro lado, la presencia 

de un alto contenido de lípidos en la membrana proporciona importantes efectos biológicos, como la 

propiedad del patógeno de inducir la formación de granulomas en los tejidos infectados14,15. 

Con metabolismo aeróbico, la vida media es de entre 18 y 48 horas, como parásito intracelular 

facultativo, y favorece la destrucción de macrófagos. Si se deja sola e indiferenciada, la enfermedad 

se vuelve difícil de erradicar y el tratamiento conduce a la recurrencia de enfermedades crónicas16. 

M. tuberculosis, conocido como modelo del complejo M. tuberculosis, es parte de la familia 

M. bovis, M. microti, M. africanum y M. canetti, que son similares en apariencia y sexo, y comparten 

el 99% de sus genes, como lo indica la presencia del fragmento IS6110 en el genoma17. 
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4 EPIDEMIOLOGÍA 

Según la Organización Mundial de la Salud (OMS), un tercio de la población mundial está 

infectada con tuberculosis M. En este contexto, entre 8 y 10 millones de personas contraerán esta 

enfermedad a lo largo de su vida, y aproximadamente la mitad de ellas son contagiosas18.  El número 

de nuevos casos se estima en 8,7 millones, de los cuales el 80% se encuentran en 22 países 

subdesarrollados, incluido Brasil. A este panorama se suman tres millones de enfermedades conocidas 

y no diagnosticadas cada año, que la Organización Mundial de la Salud propuso en 1993 establecer la 

situación mundial de la tuberculosis como emergencia global, denominada "emergencia de salud 

pública"18,19. 

Actualmente, las principales causas de muerte en el mundo entre los hombres de 15 a 44 años 

son los accidentes de tráfico, seguidas de la tuberculosis, la violencia y el suicidio. Entre las mujeres, 

la tuberculosis es la primera y causa más muertes que el suicidio, la guerra y la pérdida de sangre18,19,20. 

Según la OMS, la tuberculosis y el síndrome de inmunodeficiencia adquirida es una 

enfermedad crónica (SIDA) son actualmente desastres sin precedentes en la historia. El estado de 

inmunosupresión causado por el SIDA crea condiciones favorables para la transmisión y la muerte. 

Por tanto, la progresión de la forma infecciosa a las manifestaciones clínicas de la tuberculosis difiere 

entre individuos no infectados y infectados por el VIH21,22. 

En Estados Unidos se producen entre 40.000 y 50.000 muertes cada año, siendo Brasil el país 

con mayor número de muertes. Sin embargo, las estadísticas analizadas por la Organización 

Panamericana de la Salud muestran que Perú y Ecuador son los países con las tasas de mortalidad más 

altas del planeta, mientras que las tasas de mortalidad más bajas se encuentran en Estados Unidos, 

Canadá y Cuba23. 

 

5 HISTORIA DE LA EVOLUCIÓN Y FISIOPATOLOGÍA DE LA ENFERMEDAD 

La fuente de la enfermedad proviene de personas con tuberculosis pulmonar. La capacidad del 

bacilo para transmitirse a otra persona es resultado de la naturaleza del bacilo en cuestión y de la 

intensidad del contacto en términos de proximidad, tiempo, duración de la exposición y el contexto 

ambiental favorable que parece que se requiere para una una infección exitosa, por ejemplo, se dice 

que tarda entre 100 y 200 horas, dependiendo de la intensidad y proximidad del contacto24. 

Se estima que, en una comunidad, una fuente de enfermedad puede infectar hasta 15 personas 

en promedio en un año. Hablar, estornudar y toser envían al aire partículas llamadas gotitas de Flügge. 

Las sustancias más pesadas tienden a volverse volátiles en el medio ambiente, mientras que las 

sustancias más ligeras se vuelven radiactivas en el aire25. Sólo gotas finas como agua, de hasta 5 

micrones de diámetro, que contienen 1-2 bacilos en suspensión, llegan a los bronquiolos y alvéolos de 

los pulmones, iniciando así el proceso de infección. Las partículas infecciosas se llaman Weels 
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primarios. La mayoría de las partículas ambientales son retenidas por la mucosidad del tracto 

respiratorio superior y eliminadas de los bronquios a través del sistema mucoso. Los bacilos eliminados 

de esta manera se comen, no se digieren en el jugo gástrico y se excretan en las heces. Las partículas 

más pequeñas llegan a los alvéolos, donde crece el microbio. Los patógenos del medio ambiente suelen 

estar dispersos en partículas transportadas por el aire y no desempeñan un papel importante en la 

transmisión de enfermedades25,26. 

Las características de la tos y de una persona que tose interfieren con la transmisión del bacilo 

entre la fuente de infección y el contacto. Los pacientes con mejor estado general y dieta tienen más 

probabilidades de toser y dispersar partículas productoras de bacilos con mayor transmisión27. La 

descarga también está influenciada por las propiedades fisicoquímicas del esputo, como el espesor y 

la viscosidad. En este contexto, se puede observar que la duración del tratamiento puede provocar 

complicaciones. Si no existe tratamiento previo del paciente o cualquier otro riesgo de resistencia, se 

considera que después de 15 días de tratamiento, si la condición clínica mejora, el paciente se considera 

no infeccioso. Sin embargo, debido a la naturaleza de los bacilos resistentes a los primeros fármacos, 

se recomienda mostrar la enfermedad del paciente en tratamiento mediante frotis negativo y control de 

Paucybacillus27,28. 

Según la historia de la tuberculosis, la mayoría de las personas saben cómo generar respuestas 

inmunológicas contra M. tuberculosis, pero estas respuestas no son suficientes para matar al patógeno 

invasor28. En este contexto, sólo entre el 10 y el 30 por ciento de las personas expuestas al bacilo se 

infectan, y sólo entre el 5 y el 10 por ciento de ellas desarrolla tuberculosis activa. Sin embargo, muchas 

personas presentan una forma de inmunodeficiencia frente a los antígenos específicos del bacilo, lo 

que favorece la rápida multiplicación del agente y el desarrollo de la enfermedad. Utilizando el modelo 

propuesto por Rich, el desarrollo de la enfermedad es proporcional al número de bacilos, la gravedad 

de la cepa implicada y el desarrollo de hipersensibilidad en el huésped29. 

Tras la inhalación del bacilo, una serie de barreras mecánicas inespecíficas actuarán contra la 

infección. Los pelos nasales, la angulación de las vías respiratorias, la turbulencia del aire, la secreción 

traqueobronquial y principalmente el aclaramiento mucociliar, son los principales elementos que 

impiden que el bacilo ingrese a los alvéolos pulmonares del contacto expuesto30. Mycobacterium, al 

superar las barreras físicas del tracto respiratorio superior y entrar al ambiente alveolar pulmonar, se 

enfrenta a los macrófagos, células que forman parte de la inmunidad innata local. Los macrófagos 

residentes en el tejido, después de fagocitar el bacilo, produciendo el fagosoma, fusionan la vesícula 

formada con los lisosomas, y en esta etapa ya puede ocurrir el procesamiento de los antígenos, y la 

posterior presentación de estos últimos a los linfocitos T auxiliares, a través de el complejo mayor de 

histocompatibilidad de clase II. Durante el proceso de fagocitosis se producen citocinas y quimiocinas, 

que señalan la presencia del patógeno al sistema inmunológico, provocando el reclutamiento y 
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migración de neutrófilos, monocitos y linfocitos al sitio de la infección. Sin embargo, debido a los 

mecanismos de resistencia específicos de los bacilos de la tuberculosis, el patógeno no se extermina 

con éxito. A través de la inhibición de la fusión de lisosoma a fagosoma causada por la actividad 

macrofagocítica que permite que las micobacterias sobrevivan durante este período de activación 

inmune del huésped, la célula fagocítica muere y continúa propagándose extracelularmente30,31. 

 

Historia Natural y Espectro de la tuberculosis – Tomado de KUMAR, V.; ABBAS, A.; FAUSTO, N. Robbins y Cotran – 

Patología – Bases Patológicas de las Enfermedades. 8. ed. Río de Janeiro: Elsevier, 2010. 

 
 

Manifestaciones patológicas: el granuloma caseoso y la cavitación son el resultado de la 

sensibilización y la respuesta inmune. El granuloma es principalmente un factor de necrosis rodeado 

por células epitelioides y células grandes multinucleadas tipo Langhans y un anillo de linfocitos. Los 

macrófagos son las células primarias infectadas por el agente. El bacilo ingresa a los macrófagos por 

endocitosis a través de receptores como la manosa. Dentro de la célula, se multiplican en fagosomas e 

impiden la formación de fagolisosomas al inhibir las señales de calcio. En la primera etapa, el agente 

aumenta en los macrófagos alveolares y en las vías respiratorias. 3 semanas después de la infección, 

hay una respuesta T-Help 1 (dependiente de IL-12 para la diferenciación), debido a la introducción de 

antígenos micobacterianos para drenar los ganglios linfáticos y activar los macrófagos para su 

actividad bactericida. Es importante destacar que las células Th1 maduras producen IFN-γ, que 

estimula la formación de fagolisosomas en los macrófagos y proporciona un ambiente ácido para las 

bacterias. La respuesta Th1 también induce granuloma y necrosis caseosa32. 

Si las medidas de protección anteriores no pueden eliminar los bacilos infecciosos, se producirá 

un proceso inflamatorio y el desarrollo de una neumonía inespecífica. En este nuevo entorno 
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inflamatorio, la micobacteria comienza a multiplicarse y aprovechar la falta de una respuesta inmune 

específica, que se produce entre quince y veinte días después de la muerte. Así, al cabo de quince días 

se pueden encontrar hasta 105 bacilos en el foco primario de la infección, y luego la infección se 

propaga a otros órganos por vía linfática y/o hematógena33. 

El foco pulmonar que se forma en el proceso infeccioso, llamado complejo de Ghon, mide de 

1 a 2 mm, tiene consistencia blanda y se desarrolla en un período de 3 a 4 semanas, durante el cual 

ocurre el desarrollo de la inmunidad celular, con el consecuente cambio de la prueba de la tuberculina34. 

Simultáneamente con el fenómeno fagocítico, las células dendríticas con M. tuberculosis en su interior 

migran a los ganglios linfáticos regionales, activando los linfocitos locales CD4 y CD8, que migran al 

foco de infección, guiados por las quimiocinas producidas por el células infectadas. La acumulación 

de linfocitos activados, macrófagos, células dendríticas, fibroblastos y células endoteliales, entre otras, 

conducen a la formación del granuloma que rodea al bacilo en un ambiente hipóxico e insalubre, 

limitando su diseminación, y forman un microcontexto, donde los miembros de esta respuesta inmune 

interactúa con el objetivo de eliminar el patógeno invasor, proporcionando contención del foco 

infeccioso34,35. 

En la protección contra la infección tuberculosa, el estudio de diferentes poblaciones de 

linfocitos mostró el importante papel de los linfocitos TCD8+ en la lucha primaria contra el bacilo y 

la prevención de la infección primaria. Por lo tanto, los linfocitos T CD8+ estimulados por antígenos 

micobacterianos endógenos liberados a la circulación durante la infección tienen la capacidad de 

destruir las células infectadas por micobacterias y pueden eliminarse, convirtiéndose en uno de los 

métodos de atención primaria. Por otro lado, parece haber muy poca amenaza para combatir esta 

enfermedad, ya que los anticuerpos que no son secretados por el plasma de los animales pueden entrar 

en los macrófagos infectados36. 

En este período de la primera enfermedad, en el 95% de los casos, el proceso infeccioso 

desaparece con la formación de calcificación o fibrosis del complejo de Ghon, que se puede observar 

en las radiografías. Por otro lado, si el lente infeccioso no se produce, en sólo el 5% de los casos, se 

debe a la falta de inmunidad de la célula huésped, o a las condiciones de la enfermedad, la resistencia 

o la cepa de la célula huésped. Enfermedad bendición bacilo infeccioso, licuefacción del caseum y el 

cáncer ocurre. Esta fisiopatología resulta del desarrollo de la tuberculosis a partir del complejo 

pulmonar primario que se desarrolla dentro de los primeros cinco años después de la infección inicial 

y se denomina tuberculosis primaria. Estos también pueden presentarse en diferentes enfermedades y 

mostrar síntomas ganglionares, ganglionares-neumónicos, bronquioneumónicos, cavitarios, 

atelectásicos o miliares37. 

Los síntomas de la tuberculosis se pueden observar más tarde, en los primeros años después de 

la primera infección. En este caso, la enfermedad ocurre al final del período de la primera infección, y 
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la persona ha adquirido memoria inmunológica para los antígenos, y el cuadro clínico muestra que es 

más prolongado y el daño es menor y la formación de caries y la formación de caries38. Uno proceso 

fibrótico en sí, se acompaña de muchas reacciones de hipersensibilidad. La infección puede surgir de 

un nuevo foco de infección externa por cepas más virulentas o resistentes, o puede surgir de la 

reactivación de un foco fijo de bacilos inactivos. La estimulación del cristalino se produce con la 

formación de granulomas, mayoritariamente en la parte superior del pulmón, que progresan hasta la 

necrosis y la muerte. La fuga de líquido hacia el bronquio puede provocar proliferación broncogénica 

y crear un conducto colector en el lugar del drenaje. Esta nueva liberación puede dar lugar a nuevos 

tratamientos para la enfermedad o a problemas relacionados con una nueva invasión, mediante la 

destrucción del propio parénquima pulmonar o la invasión de otras estructuras cercanas, como el 

desarrollo de cánceres bronquiales infecciosos. Una vena conocida como aneurisma de Rasmussen38,39. 

 

6 CLÍNICA Y DIAGNÓSTICO 

La tuberculosis suele presentarse como una enfermedad leve o crónica, caracterizada por 

síntomas indolentes que aumentan en intensidad, con períodos de remisión y recuperación. Por tanto, 

se necesita mucho tiempo para buscar ayuda médica, y el 66% de los pacientes tarda tres meses en 

contactar con el sistema sanitario. Entre los diversos síntomas que aparecen durante la enfermedad, es 

más probable que el paciente informe y los cuidadores controlen algunos signos y síntomas. Por lo 

tanto, síntomas como tos, hemoptisis, dificultad para respirar, dolor en el pecho, fatiga, fiebre, 

sudoración, pérdida de peso, son parte importante y clásica del amplio abanico de síntomas posibles. 

Sin embargo, es importante recordar que existen muchos síntomas inespecíficos de la enfermedad, 

dependiendo del órgano afectado por el bacilo40.  

La tos está presente en casi todos los pacientes, ya que estimula la inflamación alveolar y la 

afectación granulomatosa de las vías respiratorias. Inicialmente se presenta una tos seca que se 

convierte en tos productiva con esputo mucoso o purulento, generalmente en pequeñas cantidades y 

en ocasiones acompañada de hemoptisis. Es necesario sospechar el diagnóstico de tuberculosis en 

pacientes que presentan tos persistente durante más de tres semanas41. 

La hemoptisis no es un síntoma obligatorio, pero puede haber una anomalía de sangre mezclada 

con esputo (hemoptosis) o hemoptisis grave, que es poco común, asociada con un aneurisma de 

Rasmussen. Por otro lado, la hemoptisis puede ocurrir incluso en lesiones pequeñas, y puede terminar 

como un signo de enfermedad cuando se forman cavidades parenquimatosas42. 

La dificultad para respirar es un síntoma alarmante debido a algunos aspectos de la 

fisiopatología de la acción de las micobacterias en el parénquima intestinal. El daño al tejido pulmonar 

debido al proceso inflamatorio, incluyendo el ambiente alveolar y los vasos circundantes, no causa un 

cambio significativo en la relación aire/perfusión del área. La configuración de esta característica es 
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diferente en muchas otras etapas del desarrollo de la enfermedad. Atelectasias, grandes cavidades, 

patrón miliar, lesiones con excesiva afectación inflamatoria, desarrollo de neumotórax, derrame pleural 

y lesiones crónicas de la enfermedad, debido a la naturaleza del ligamento fibrótico se creó, y la 

dificultad para respirar aparece como una manifestación importante de esto43. 

Dolor torácico asociado a derrame pleural. Esto ocurre temprano en la enfermedad humana 

debido a la proximidad de los alvéolos, el sitio primario de infección, a la superficie pleural44. 

La ronquera, así como las formas de enfermedad pulmonar asociadas con afectación laríngea, 

pueden no ser detectadas por el paciente, rara vez se informan y se aprecian si no hay otros signos y 

síntomas45. 

 

7 DISCUSIÓN 

Con base en el análisis de la fisiopatología del crecimiento micobacteriano, encontramos que 

el crecimiento de bacilos intra y extrafagocíticos es mayor durante los períodos pico de producción de 

cortisol suprarrenal, entre las 11.00 y las 12.00 horas. Simultáneamente con la lenta propagación del 

patógeno, también se produce la muerte y destrucción de los macrófagos infectados y, en las horas 

siguientes, el contenido inflamatorio se libera en el parénquima pulmonar, por lo que se produce un 

proceso inflamatorio local. La respuesta del anfitrión aparece como una pestaña. Por lo tanto, la fiebre 

es característica por la tarde, entre las 17:00 y las 21:00, y mucho sudor por la noche, después de que 

la fiebre sube, en lugar de que el cuerpo aumente la temperatura corporal. Sin embargo, la fiebre puede 

detectarse a una temperatura no demasiado elevada, lo que se explica por la lentitud y multiplicación 

del bacilo y se acompaña de un proceso inflamatorio local de baja intensidad45,46. 

El contexto inflamatorio crónico establecido por la infección insidiosa de Mycobacterium 

puede provocar un síndrome de emaciación, proporcional a la duración y extensión de la enfermedad, 

que se manifiesta como pérdida de peso, anorexia, debilidad, artralgias y mialgias. En este escenario, 

los pacientes que ya padecen patologías que agotan el sistema inmunológico, como el SIDA, el 

alcoholismo, la desnutrición y la drogadicción, acaban presentando un intenso deterioro nutricional, 

con la consiguiente exacerbación del cuadro infeccioso y empeoramiento del pronóstico47. Los 

hallazgos del examen físico son proporcionales a la extensión del proceso infeccioso, la duración de 

la enfermedad y el sitio afectado por el bacilo. En concreto, en el contexto de la enfermedad pulmonar, 

los estertores pueden encontrarse en la región de las lesiones granulomatosas, normalmente apicales y 

posteriores. También pueden presentarse sibilancias y roncus en caso de afectación bronquial. En la 

neumonía caseosa puede haber disminución del soplo vesicular y broncofonía cuando hay derrame 

pleural, además del clásico soplo anfótero en las cavidades tuberculosas. Centrarse en el bacilo o sus 

componentes, generalmente durante la primera infección, se observa en el eritema nudoso, 

queratoconjuntivitis escamosa, poliserositis y eritema indurado47,48. 
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8 CONCLUSIÓN 

Ante tudo que foi visto ao longo da pesquisa, la presencia de un conjunto de pruebas 

epidemiológicas y sociales que apuntan a la tuberculosis, se utilizan varias otras pruebas para 

confirmar la hipótesis diagnóstica establecida inicialmente. Al tratarse de una enfermedad infecciosa, 

la confirmación diagnóstica se realiza identificando el agente en el origen de la lesión. Según esta 

hipótesis, las pruebas confirmatorias deberían elegirse basándose en la comprensión, especificidad y 

relevancia de la prueba en el contexto en el que se encuentran el paciente y los trabajadores de la salud. 

Las pruebas utilizadas en el diagnóstico de la tuberculosis son: bacteriológicas, bioquímicas, 

citológicas, radiológicas, histopatológicas, inmunológicas y pruebas basadas en biología molecular. 

Así, ante la necesidad de difundir conocimientos sobre la enfermedad y su prevención a la 

población, con el fin de orientarlos sobre los factores de riesgo, la contaminación tuberculosa, esta 

educación y prevención se genera a través de acciones en prevención de la salud, y especialmente la 

vacunación con BCG. Cabe mencionar que los profesionales de la salud son un grupo al que se debe 

prestar atención, debido a la exposición y abordajes educativos que resultan efectivos en el control y 

propagación de la patología. 
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