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RESUMEN

La tuberculosis es una enfermedad tan antigua como la humanidad. A pesar de los avances en el
conocimiento de su fisiopatologia y en el desarrollo de medicamentos antituberculosos, todavia es
una enfermedad comun que afecta a una gran proporcién de la poblaciéon mundial. En los ultimos
afos han aumentado los problemas relacionados con la morbi-mortalidad, lo cual se refleja en el
incremento de la coinfeccion con VIH, el aumento de casos de neurotuberculosis y la mayor mor-
talidad en pacientes con tuberculosis. En el presente articulo se presenta una revision de aspectos
microbioldgicos, epidemioldgicos y clinico-terapéuticos de la enfermedad.
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PAST, PRESENT AND FUTURE OF TUBERCULOSIS
ABSTRACT

Tuberculosis is a disease as ancient as mankind. Despite advances in the understanding of its patho-
physiology and the development of antituberculosis drugs, it is still a common disease that affects a
large proportion of the population. In recent years the problems associated with morbidity and mortality
of tuberculosis have increased, because of HIV co-infection, new cases of neurotuberculosis and
mortality in patients with tuberculosis. The aim of this article is to present a review of microbiological,
epidemiological and clinical aspects of this disease.
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INTRODUCCION

Latuberculosis es una enfermedad tan antigua
como la humanidad. Existe evidencia de tubercu-
losis en restos humanos antiguos encontrados en
diferentes continentes. En culturas tan antiguas
como la china, egipcia, babildnica se encuentran
descripciones de diversas formas de tuberculosis.
Esqueletos y momias presentan huellas de tuber-
culosis 6sea, la cual afecta tanto huesos largos
como cuerpos vertebrales. El nombre antiguo para
la tuberculosis fue el de "Tisis" y textos antiguos
describen sintomas y signos de "Tisis pulmonar”.
Durante la edad media con el surgimiento de las
primeras ciudades se presentan las primeras epide-
mias y a la enfermedad se le da el nombre de "fiebre
blanca". Dadas las condiciones de hacinamiento,
ausencia de medidas sanitarias y desnutricion la
enfermedad diezmo gran parte de la poblacion
europea de los siglos XV y XVI. El problema de
la tuberculosis se agudiza durante la época de la
revolucién industrial, donde los factores predispo-
nentes aumentan. Paraddjicamente, en la época
del Romanticismo la concepcion de tuberculosis
como enfermedad no deseable y problema de
salud cambia, debido a la imagen que le imprimen
artistas y escritores. La tuberculosis se mitifica a
través de obras literarias y aquellos que la padecen
son considerados martires y héroes.

Aprincipios del siglo XIX Robert Koch, médico
aleman, logra aislar bacilos de muestras biologicas
de pacientes afectados por la enfermedad, realiza
un cultivo de los mismos y al inocular el germen
en roedores reproduce la enfermedad. Con esto
logra demostrar que la tuberculosis tiene un origen
bacteriano. El 24 de marzo de 1822 presenta sus
resultados a la Sociedad Fisiolégica de Berlin, en
conmemoraciéon de esta fecha la Organizacion
Mundial de la Salud (OMS) celebra cada afio el
dia mundial de la tuberculosis (1).

En el presente articulo se presenta una revi-
sion de aspectos microbiolégicos, epidemiolégicos
y clinico-terapéuticos de la enfermedad. Para la
busqueda de bibliografia se exploré en la base de
datos de Pubmed, y se empled el buscador Google
Scholar, combinando los términos: tuberculosis
and infection, epidemiology, treatment, coinfection,
Colombia.

ASPECTOS MICROBIOLOGICOS

El germen causante de la tuberculosis es un
bacilo que pertenece a la familia Micobacteriacea,
orden actinomycetales. Se considera un bacilo
acido-alcohol resistente, Gram positivo, aerobio
obligado, inmévil, no esporulado, que no posee
flagelos. Tiene un tamafo de 0,3-0,6 um x 1-4
pm. Su pared celular esta constituida por un pep-
tidoglicano semejante al de otros Gram positivos
excepto que uno de sus componentes es el acido
N-glucoliimuramico unido a polisacéaridos de cadenas
ramificadas, proteinasy lipidos. Los acidos grasos
de cadena larga (acidos micdlicos) constituyen mas
del 60% de la masa total de la pared celular; otros
componentes lipidicos son micésidos, sulfolipidos
y liporabinomanano (LAM) (2).

Para su identificacion morfoldgica se recurre a
la coloracién de Ziehl Neelsen o Kinyoun, aunque
también puede emplearse la tincion de Gram. Las
caracteristicas genéticas han permitido disefiar
métodos para clasificar las diferentes especies
de micobacterias empleando entre otras pruebas
las sondas de ADN, la reaccién en cadena de
la polimerasa (PCR) (3) y el analisis de restric-
ciéon de productos amplificados (PRA). Por otra
parte las pruebas convencionales de laboratorio
utilizadas en la identificacion de especies de mi-
cobacterias emplean pruebas bioquimicas como
la acumulacion de niacina, la formacion de factor
cordon, la reduccion de nitratos, la inhibicion
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por acido paranitrobenzoico (PNB) y produccion
de pigmentos. Para su crecimiento y desarrollo
primario se requiere de medios de cultivo enri-
quecido o complejo como por ejemplo el medio
Lowestein Jensen cuyo componente principal es
el huevo homogenizado en una base nutriente
con colorantes que inhiben la carga microbiana
acompanante. El crecimiento de éste microor-
ganismo es lento si comparamos el tiempo que
tarda Escherichia coli en originar dos células
hijas, correspondiendo a 20 minutos, su tiempo
de generaciéon en promedio es de 15 horas. Esta
lentitud en el crecimiento bacteriano se debe a
que su pared hidréfoba las hace agruparse y se
reduce la permeabilidad celular a los nutrientes.
En el cultivo, el hecho de afadir un producto
tensoactivo (Tween 80) humedece la superficie
de los bacilos y los dispersa, lo que permite
acortar el tiempo de aparicion de las colonias,
las cuales requieren para aparecer (ser visibles)
entre 4 y 6 semanas y requiere una temperatura
optima de 37 °C. Este microorganismo aunque
se destruye facilmente con la pasteurizacién,
es muy resistente al secado, desinfectantes,
acidos y bases fuertes; también es resistente a
condiciones extremas de pH y temperatura (2).

El Unico reservorio del M. tuberculosis es el
ser humano, aunque el ganado vacuno también se
ve afectado por variedades del bacilo. Las formas
patdgenas mas frecuentes incluyen el Mycobac-
terium tuberculosis, la forma mas prevalente, y
el Mycobacterium bovis clasificados dentro de la
familia Micobacteriacea los cuales hacen parte
del complejo tuberculosis, en donde se encuen-
tran incluidos M. microti, M. africanumy M. canetti
asociados a casos aislados de la enfermedad. El
periodo de incubacion es de 2 a 10 semanas. La
bacteria no produce exotoxinas ni endotoxinas y
los procesos patologicos son el resultado de las
reacciones inmunoldégicas del huésped (4).

La carga de bacterias necesaria para infectar a
unindividuo es baja, entre 5 a 10 microorganismos
son suficientes. El bacilo se reproduce en el inte-
rior de los macrdéfagos. El bacilo de la tuberculosis
no es parte de la flora natural humana y aunque
muchos se infectan con el germen, no todas las
personas desarrollan la enfermedad. En 1993 la
OMS catalogdé la TBC como una enfermedad emer-
gente. El diagnéstico bacterioldgico se realiza con
baciloscopia. La toma de la muestra se realiza por
expectoracion, micronebulizaciéon con solucién salina
normal, broncofibroscopia o aspirado gastrico. La
baciloscopia se reporta de 0 a +++. Una cruz indica
menos de un bacilo por campo en 100 campos ob-
servados. Dos cruces de 1 a 10 bacilos por campo
en 50 campos observados. Tres cruces mas de 10
bacilos por campo en 20 campos observados. Los
medios de cultivo empleados requieren entre 4 a
6 semanas para poner de manifiesto las unidades
formadoras de colonia (4).

La prueba de la tuberculina (PPD) o prueba
de Mantoux representa una herramienta importante
para el diagnostico y estudio de la epidemiologia de
la enfermedad. Esta prueba se fundamenta en la
congregacion de macréfagos y linfocitos T en el sitio
de inyeccion del derivado proteico purificado (PPD)
del baciloy que se caracteriza por una respuesta de
hipersensibilidad retardada al microorganismo, la
cual se expresa como una induracion en el sitio de
aplicacion del antigeno en pacientes previamente
infectados por el bacilo (5).

EPIDEMIOLOGIA DE LA TUBERCULOSIS

La tuberculosis afecta a gran parte de la huma-
nidad, es tal la magnitud del problema que en 1993
la OMS declaré la tuberculosis como emergencia
mundial. En 2006 existian 2 billones de afectados
y se reportaron cerca de 9 millones de casos
nuevos. La frecuencia de coinfeccion con VIH alta
entre 0y 50%.
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Se espera que en el periodo 2000-2020 se
infecten 1000 millones de habitantes, de los cua-
les 200 millones desarrollaran la enfermedad y
se presentaran 35 millones de muertes. Hay una
tendencia al aumento en casos de tuberculosis. El
paciente bacilifero puede infectar 10 a 15 personas
por afo, la via de transmisién mas comun es la
via respiratoria, aunque eventualmente se puede
transmitir a través de los alimentos (6).

En los ultimos afos los casos de tubercu-
losis pulmonar con baciloscopia positiva han
disminuido. Esto es indicativo de que no se
estan realizando las suficientes baciloscopias
diagnosticas, pues, por otro lado, se observa
que han aumentado los casos de tuberculosis
extrapulmonar. La deteccién de TBC en Colombia
es mayor al 70%. Los departamentos con mayor
frecuencia de TBC son Antioquia y Valle que tienen
el 33% de casos. Los casos en Antioquia, Valle y
Bogota representan el 42%. Si se incluyen otros
departamentos, tales como Cesar, Santander,
Norte de Santander, Tolima, Huila y Meta, el
porcentaje aumenta al 72%. De los pacientes
con tratamiento supervisado el 70% se curan,
lo cual es considerado un porcentaje bajo. Las
causas de este bajo porcentaje de éxito incluyen
la no adherencia, la falta de medicamentos en
los servicios de salud y la resistencia bacteriana
(7). Sin embargo, se observa que cada vez mas
disminuye la mortalidad por TBC, esto se expli-
ca por mejoras en las condiciones de vida y al
impacto de la vacunacion con BCG (8).

Para el 2010 se presentaron mas de 1 millon
de muertes por TBC, VIH (-) y 350 mil muertes de
pacientes con TBC y VIH (+) (9). En el mundo la
incidencia de tuberculosis varia de acuerdo a nivel
socioecondémico: paises de Africa, Asia, Colombia
ocupan puestos intermedios. En cuanto a casos de
coinfeccion Colombia ocupa puestos intermedios.
Esto sugiere que en el paciente con VIH debe

estudiar la posibilidad de coinfeccién con tubercu-
losis y que en pacientes con tuberculosis se debe
descartar VIH (10).

Actualmente con el aumento en la expecta-
tiva de vida aumentan los casos de TBC, esto es
cierto para ciudades como Bogota en donde se
presentan mayor porcentaje de casos en perso-
nas mayores de 60 afos y en cuanto a género la
mayor proporcion de casos de TBC se presenta
en hombres en una relacion 2:1. De igual forma
se reporta un 60% de casos de TBC pulmonar y
un 35% de TBC extrapulmonar. En Bogota, en el
afio 2011 se reportaron 5.6% de casos de TBC
meningea, lo cual es una proporcién alarmante.
Por otra parte los casos de coinfeccién de TBC y
VIH son mas frecuentes en adultos jévenes. En
general se considera que el control de determi-
nantes sociales y ambientales son claves para
controlar TBC (10).

ASPECTOS FISIOPATOLOGICOS, CLINICOS Y
TERAPEUTICOS DE LA TUBERCULOSIS

Etiopatogenia. La tuberculosis es una enfer-
medad de transmision respiratoria, aunque even-
tualmente se pueden presentar otras formas de
transmision que incluyen la via sanguinea frecuente
en personal de salud. Una vez el bacilo ingresa al
alveolo es fagocitado por los monocito-macréfagos
alveolares, esta fagocitosis se ve favorecida por
la presencia de proteinas en el surfactante que
opsonizan la bacteria. Una vez en el macréfago el
bacilo puede ser destruido o puede reproducirse y
ocasionar la lisis de la célula, esto a su vez induce
una respuesta inflamatoria que puede ser local o
diseminada (11,1). La respuesta inflamatoria de-
pende de la célula dendritica (CD), la cual fagocita
fragmentos de la mycobacteria. Estos fragmentos
se producen cuando se acidifican los lisosomas
que contienen las mycobacterias y se fusionan con
el fagosoma del macréfago. La célula dendritica
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presenta mediante moléculas HLA de sumembrana
los fragmentos de mycobacteria mas reactivos a
los linfocitos CD4 presentes en ganglios linfaticos
(figura 1). Estos linfocitos CD4 migran al pulmén
en donde producen interferon (IFN-y) y TFN-o que
van a activar al sistema monocito-macréfago am-
plificando la respuesta y generando radicales de
02 que destruyen los bacilos. A esta zona también
migran polimorfo nucleares (PMN) para contribuir
con la accién bactericida y hacer parte de los
granulomas. También hay migracién de linfocitos
NK que producen IFN-y con lo cual se activan mas
macraéfagos.

El desarrollo de la enfermedad depende de
varios factores que incluyen el germen, el huésped,

y factores socioecondmicos. En cuanto al germen
la virulencia es un factor determinante, asi como

PMNs

\Euemoqumas
TNFa :

IL-12 Macréfago

OJ.FN,l

Célula NK
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el numero de bacterias; menos de 10 bacterias
son suficientes para causar la infecciéon. De igual
forma la bacteria tiene la capacidad de producir
amonio (NH4+) gracias a la enzima ureasa, con lo
cual amortigua la acidificacion de los lisosomas y
evita la fusion con el fagosoma y su lisis. Los fac-
tores del huésped que favorecen el desarrollo de
la enfermedad incluyen condiciones nutricionales
deficientes, se ha determinado por ejemplo que
niveles adecuados de vitamina D son claves para
la activacion del macréfago; inmunodepresion;
uso de farmacos que afectan el sistema inmune,
como los corticoides; enfermedades metabdlicas;
neoplasias; infecciones, dentro de las cuales el
VIH es relevante; la edad, pues en los extremos
de la vida hay mas susceptibilidad; raza, pues
comunidades indigenas y afrodescendientes son
las mas afectadas (2).

Célula dendritica

Figura 1. Respuesta inmune en la TBC. El macréfago alveolar fagocita el bacilo tuberculoso. La célula
dendritica interactua con el macréfago para amplificar la respuesta al activar linfocitos CD4. En la respuesta
también participan polimorfo nucleares y células NK. Adaptado de Pasquinelli (12).
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Los aspectos socioecondmicos incluyen ha-
cinamiento, malas condiciones de higiene de la
vivienda, deficiente ventilacion, deficiencias en
servicios publicos, deficiencias en saneamiento
ambiental, todos estos son factores comunes a las
clases sociales menos favorecidas.

Fisiopatologia

El desarrollo de la tuberculosis implica varias
fases y la enfermedad puede o no desarrollarse.
Las formas de tuberculosis incluyen:

Fase | complejo primario. Aqui se presenta una
reaccion granulomatosa a nivel pulmonar.

Fase Il TBC postprimaria. En este caso la
enfermedad puede progresar en forma continua
a partir de lesion primaria. Inicialmente se puede
presentar una fase latente y luego reactivarse la
infeccién. También puede presentarse una rein-
feccion exdégena, cuando el paciente previamente
infectado se reinfecta.

Fase Ill TBC miliar. En este caso la lesion
granulomatosa esta diseminada. Esta diseminacién
puede ser local, para producir la TBC miliar pulmo-
nar, o extenderse a otros tejidos por mecanismos
diversos que incluyen reflujo y deglucién del material
caseoso para afectar el tracto gastrointestinal. Los
mecanismo de diseminacién heméatica o sanguinea
pueden ocasionar propagacion a diferentes 6rga-
nos que incluyen rifién, cerebro, huesos y sistema
linfatico, para generar las formas extrapulmonares
de tuberculosis (13).

La persona infectada con el bacilo puede curarse
en forma espontanea o el bacilo puede permane-
cer en forma latente y reactivarse posteriormente
(figura 2). En la remision espontanea, la cual se
presenta en la mayoria de casos, en el pulmén

se desarrolla una reaccion fibrética en la zona del
granuloma y posteriormente se presenta calcifi-
cacion. En los pacientes con TBC postprimaria la
reactivacion de la enfermedad se puede presentar
en los primeros 2 afios en un 5% de los casos o0 2
anos después en 5% de los casos. En pacientes con
coinfeccion la reactivacion es del 10% por afio (5).

Aspectos clinicos

Las manifestaciones clinicas de la TBC son muy
variadas y dependeran del érgano o los 6rganos
afectados (1).

La forma mas comun es la TBC pulmonar en
la cual predominan, ademas de signos y sintomas
sistémicos, los sintomas respiratorios. Asi, la tos
productiva mayor de 15 dias (50 a 70%) asociada a
expectoracion hemoptoica, caquexia, fiebre y sudo-
racion especialmente nocturna (50%), dolor toracico
y disnea (70%), son manifestaciones que pueden
ser parte del cuadro clinico de TBC pulmonar (8).

Figura 2. El riesgo de TBC esta determinado por
muchos factores, tales como intensidad y duracién
de la exposicion al bacilo, asi como factores del
huésped (genéticos y adquiridos). El progreso
de la infeccion y el desarrollo de la enfermedad
también estan determinados por factores del
huésped. Adaptado de Glassroth (14).
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En el caso de la TBC extrapulmonar los signos realiza con la baciloscopia seriada. Como pruebas
y sintomas son mucho mas variados y dependeran complementarias se deben realizar la prueba de
del 6rgano afectado. En la tuberculosis renal un tuberculina, estudios radiolégicos y pruebas bac-
signo indicativo de TBC renal es la hematuria. Las terioldgicas con cultivo para BK (15).
formas de TBC gastrointestinal pueden generar
sindromes diarreicos. Las formas neuroldgicas La prueba de tuberculina se hace positiva
de TBC que incluyen la TBC meningea generan entre 8 a 6 semanas, luego de la primo-infeccion,
signos de irritacion meningea y/o cambios en el como una reaccion sistémica que se refleja en la
comportamiento. El bacilo tuberculoso puede afectar piel. La lectura se realiza 48 a 72 horas luego de
las génadas, ocasionando casos de esterilidad e la inoculacion y es positiva con una induracion
inflamacion del tejido glandular. A nivel de sistema mayor de 10 mm.
0seo, uno de los blancos comunes son las vértebras
que pueden sufrir fracturas patoldgicas y desenca- Criterios diagnésticos. De acuerdo a los
denar sindromes de compresion radicular. De igual hallazgos clinicos, estudios paraclinicos y factores
forma las articulaciones pueden verse afectadas, de riesgo se han establecido unos puntajes que
ocasionando cuadros de artritis cronica. Otro tejido permiten determinar la probabilidad de tuberculosis
frecuentemente comprometido es el tejido linfatico, en un paciente dado (14):
lo cual se manifiesta frecuentemente con adeno-
patias y esplenomegalia (11). Parémetro bacteriolégico. Aislar el bacilo de

muestras biolégicas: 7 puntos
Diagnéstico Parametro anatomopatolégico. Biopsia 4 puntos
Parametro inmunolégico ppd, lectura a las 72

Para el diagnostico de TBC se debe realizar una horas mas de 10 mm: 3puntos
historia clinica completa, que involucra establecer Radiografia de térax, columna: 2 puntos
antecedentes personales y familiares para deter- Manifestaciones clinicas: 2 puntos
minar factores de riesgo; la exploracion fisica para Parametros epidemiolégicos: 2 puntos
detectar signos y sintomas que permitan confirmar La interpretacion de estos parametros es
la sospecha de tuberculosis, cuyo diagnostico se como sigue:

Tabla 1. Criterios diagnésticos de TBC. Adaptado de Glassroth (14)

Diagnéstico Criterio

Cuadro clinico consistente con TBC; confirmacion bacterioldgica

Ay GO (tincion BK, cultivo, sonda génica, PCR); hallazgos histologicos.

Cuadro clinico consistente con TBC, exclusion de otras considera-
B, probable ciones diagnosticas; presencia de marcadores de TBC altamente
especificos (alternativa).

Cuadro clinico consistente con TBC; exclusion de otras conside-
C, posible raciones diagnosticas; respuesta tipica al tratamiento antiTBC (en
ausencia de otros tratamientos.
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Una evaluacion de 2 puntos implica que no
hay riesgo de TBC. De 3 a 4 puntos es posible
que presente TBC. De 5 a 6 es probable que
presente TBC y mas de 7 puntos es confir-
matorio de TBC.

Tratamiento

El tratamiento depende del estado del paciente
y puede involucrar tratamiento hospitalario o am-
bulatorio. El tratamiento hospitalario esta dirigido a
pacientes con TBC pulmonar o extrapulmonary con
un compromiso severo del estado de salud (8, 16).

Eltratamiento ambulatorio se orienta a pacientes
que puedan ser tratados con atencion domiciliaria
extrahospitalaria. Sin embargo, este tratamiento
requiere una supervision estricta que garantice la
adhesion del paciente al tratamiento. El tratamiento
requiere asociacion de antibidticos con el fin de
reducir la posibilidad de resistencia (17).

Los antibiéticos considerados para el tratamien-
to de la TBC se clasifican en tres grupos:

Bactericidas: Su objetivo es causar la muerte
bacteriana. De ellos hay tres antibidticos de primera
linea: isoniazida que interfiere con la sintesis de la
pared bacteriana, rifampicina que interfiere con la
sintesis de ADN y estreptomicina que interfiere con
el ARN bacteriano.

Bacteriostaticos: Son farmacos que detienen la
actividad del bacilo. El etambutol es el prototipo de
farmaco; interfiere con la sintesis de la membrana
bacteriana.

Esterilizantes: Eliminan las formas bacterianas
intracelulares. Los dos medicamentos de primera
linea son rifampicina e isoniazida que destruyen
las formas latentes presentes en el interior de los
macroéfagos.

Con estos antibidticos se han establecido
protocolos de tratamiento que intentan garantizar la
remision de la enfermedad. El esquema depende
de si el diagnostico de TBC es nuevo, es un caso
de recaida o un retratamiento.

Uno de los tratamientos convencionales es
el denominado tratamiento corto supervisado
(DOTS, directly-observed treatment, short-course)
que se administra para pacientes mayores de 12
afios o peso mayor de 40 kilos y diagndstico de
nuevo caso de TBC (17). Este esquema se divide
en dos fases. La primera fase, intensiva, implica
la administracién de antibiéticos por 6 dias a la
semana durante 8 semanas, como tetraconjugado.
Esto implica la administracion de 48 tomas de
medicamentos. Los medicamentos administrados
son la rifampicina, la isoniacida, el etambutol y la
pirazinamida (17).

La segunda fase de mantenimiento tiene
una duracién de 18 semanas. Se administra un
biconjugado que incluye rifampicina e isoniazida,
administrados 2 veces a la semana para un total
de 36 dosis. El tratamiento completo requiere
entonces de la administracion de 84 dosis de
medicamentos (17).

Resistencia a los antibioticos

Una de las dificultades para el control y
erradicacion de la tuberculosis es el problema
de la resistencia bacteriana a los antibiéticos.
En 2006 se reportaron 2 cepas resistentes: la
cepa MDR-TB (Multidrug Resistant Tuberculo-
sis) que presenta resistencia a medicamentos
de primera linea como rifampicina e isoniazida
y la cepa XDR-TB (Extensively Drug Resistant
Tuberculosis) resistente a medicamentos de
segunda linea como Cloroquina, amikacina y
kanamicina (18,19).
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Anivel mundial los paises con mas resistencia
estan en Asia y Africa en donde se reportan resis-
tencias cercanas al 6%. En paises como Peru y
Ecuador la resistencia esta entre el 3 al 6%. En
Colombia se han reportado resistencias cercanas
al 3 %.

Clasificacion de la resistencia

La resistencia del bacilo de la tuberculosis a los
antibiéticos es un fenébmeno complejo que depende
de multiples factores, de acuerdo a esto se pueden
tener varias formas de resistencia:

Resistencia epidemiolégica. Se presenta
asociada a factores propios de la poblaciéon como
susceptibilidad genética, raza, condiciones so-
cioecondmicas que favorecen la persistencia de
la enfermedad

Resistencia latrogénica. Es aquella que se
desarrolla por prescripcién o administracion in-
adecuada de medicamentos, usualmente dosis
subterapéuticas.

Resistencia natural. Normalmente las bac-
terias presentan resistencia natural a algunos
antibiodticos, debido a mutaciones. Uno de estos
antibidticos es la isoniazida para la cual se repor-
tan resistencia de 1 x millon de bacterias. Para
rifampicina se reportan resistencias de 1 x 100
millones de bacterias. Para etambutol se reportan
resistencias de 1 x millén y para pirazinamida se
reportan resistencias por mutaciones espontaneas
de 1 x 10000 bacterias.

Resistencia secundaria al abandono del
tratamiento. Se relaciona con la resistencia re-
sultante de la falta de adhesion al tratamiento por
parte del paciente y que puede ser multicausal:
suministro de medicamento incompleto por parte
del servicio de salud, pacientes en areas rurales

alejadas de centros de salud, recursos econémicos
limitados que impiden desplazamientos a centros
de tratamiento.

Vigilancia y seguimiento de la TBC

El manejo de la tuberculosis requiere un se-
guimiento del paciente desde el momento en que
se diagnéstica, durante el tratamiento y después
de concluido el mismo. Dado que el tratamiento no
siempre es exitoso surgen una serie de conceptos
que son claves en el momento de reorientar las
posibles conductas terapéuticas:

Abandono. Se considera abandono cuando
el paciente deja de asistir mas de un mes al trata-
miento. En estos casos si el paciente se presenta
nuevamente ante el servicio de salud se debe
realizar baciloscopia. Si el resultado de la bacilos-
copia es positivo se debe reiniciar el tratamiento,
por el contrario, si la baciloscopia es negativa se
puede continuar el tratamiento desde el punto en
que se suspendio.

Fracaso. Se considera fracaso terapéutico
cuando el paciente en tratamiento presenta bacilos-
copia positiva después del cuarto mes de iniciada
la terapia, este resultado se debe confirmar con
cultivo y antibiograma para descartar resistencia.

Recaida. Es aquella situacion en la cual el
paciente termina el tratamiento y la baciloscopia
resulta positiva meses o afios después de finali-
zada la terapia.

Mortalidad por TBC. La mortalidad por tuber-
culosis esta relacionada no directamente con la
enfermedad sino con comorbilidades que incluyen
desnutricion, estados de inmunosupresion, insufi-
ciencia renal, insuficiencia hepatica, farmacode-
pendencia, el grado de virulencia del germen y su
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resistencia a farmacos, y finalmente programas de
salud ineficientes que retardan los diagndsticos y
tratamientos (15).

Por todo esto es posible afirmar que la tu-
berculosis, una enfermedad que ha acompafado
a la humanidad desde sus origenes, continuara
afectando a la sociedad, especialmente en aquellos
paises en los cuales existen factores de riesgo que,
y Colombia es un ejemplo, favorecen su presencia
en la poblacion.
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