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Tuberculosis: Guía práctica para el manejo de los contactos

La tuberculosis (TBC) causa más muertes anuaLmente que cuaLquier
otra enfermedad infecciosa y es uno de los patógenos más impor-
tantes asociados a La epidemja del Virus de ]nmunodeficiencia Hu-
mana (HIV). Se estima que en eI mundo se diagnosticaron alrede-
dor de 90 miL[ones de casos nuevos de TBC durante La década del 90'
y que, de mantenerse e[ actuaI nivel de controt, 30 miLlones de per-
sonas habrán muerto para eL año 2000. Cuando un caso de TBC in-
fecciosa es jdentificado, debe reportarse a La brevedad a las autorj-
dades sanjtarias que correspondan. Las personas de su entorno son
quienes mayor riesgo tienen de infectarse y eventuaLmente progre-
sar a formas actívas de [a enfermedad. Es por este motívo que Los

contactos deben ser rápidamente jdentjficados, no soto para evitar
su propia enfermedad sino para cortar La cadena de transmisión.
De acuerdo a [a jntensidad de [a expos'ición aI caso índice, Los contac-
tos se diüden en tres categoías:
Alto riesqo: conviüentes, contactos sociaLes o [aboraLes que compar-
ten muchas horas djarias (en generaI más de 6 hs.)
Moderado riesqo: Contactos frecuentes que compaften hasta 4 a 6 ho-
ras diarias
Baio riesqo: Contactos ocasionaLes

Existen aL menos tres factores a tener en cuenta en La evatuación de
los contactos de TBC:

- La probabiLidad de que eL contacto se haya ínfectado recíentemente:
hecho directamente relacjonado con [a intensidad de La exposición.
- La probabíLídad estímada de que el contacto, una vez infectado, de-
sarroLLe TBC actíva: Esto se retaciona no solo con La exposición síno
también con caracterÍsticas individuates deL contacto.
- La probabiLídad de que Ia cepa de M.TubercuLosís invoLucrada sea re-
sístente a drogas de uso común.

Manejo de contactos de TBC infecciosa (no resistente)

PPD >5 mm. una vez descartada La enfermedad actíva, se debe inter-
pretar como jnfección reciente y eL paciente debe recjbir quimiopro-
fitaxis con isoniazida.
- En Los contactos de alto riesgo que presentan una PPD negativa [a

reacción se debe repetir, ya que [a PPD puede vjrar hasta 12 sema-
nas después de [a exposición. Si existiera sospecha ctínica se debe
descartar enfermedad activa. Eventua[mente estos individuos pue-
den ser considerados para recibir quimioprofiLaxis, que podrá dis-
contjnuarse si La nueva PPD es negativa.
- Si el contacto de alto riesgo está inmunodeprimido, se recomíen-
da apLicar ta PPD junto con otros antígenos de hipersensibitidad re-
tardada en e[ otro brazo. Los más comúnmente usados (testigos)
son eL toxoide tetánico, eI antígeno de cándida y eI de paperas. Una
reacción negativa a todos los antígenos confirma [a presencia de
anergia, definida como [a ausencja de reactividad debida a [a jnmu-
nodepresión. Si La PPD es negativa pero atguno de Lostestigos da
una reacción positiva se considerará como verdaderamente negati-
va. Los jndividuos anérgicos, una vez descartada La posibiLidad de
enfermedad activa, deben considerarse recientemente infectados y
recibir quimioprofi laxis.

Quimioprofi laxis con Isoniazida:
Existe evjdencia de que eL tratamjento preventivo reduce o elimina
Los bacitos que habitan lesiones circunscriptas por eL propio sjstema
inmune, incluso aquetLas no vjsibLes radioLógicamente. A[gunos es-
tudios de seguimiento han demostrado que eL efecto beneficioso de
un curso de 12 meses de jsoniazida (INH) administrado a jndjviduos

PPD+ persiste por períodos de hasta 20 años, por [o tanto. en ausen-
cja de reinfección, este efecto podría durar toda [a vjda.
En un estudio sobre 28000 pacientes con PPD + y Rx. tórax sugestiva de
lesjón iniciaL, [a terapia con INH durante 6 meses redujo La progresión
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- Los contactos sin sospecha clÍnica de inmunodepresión y en quie-
nes no exjste o no se conoce historja de una PPD posítiva en e[ pa-
sado deben recibjr La prueba tubercutínica y, si existe sospecha de
enfermedad, radiografía de tórax y examen de esputo. Ante una

a TBC activa en un 70 % a los 5 años. en los indiüduos que cumplieron
aL menos con un 80% de'las dosis. Otros estudios. aunque no contro[a-
dos y con aLgunos errores de diseño. tambjén demostraron un jndiscu-

tib[e beneficio con [a terapia preventiva.
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Recomendaciones para admi nistrar IN H profi láctica:

PPD>5mmenpacientesconHlV RiesgodeTBCactivade 10% anual.
(La profitaxis debe durar aI menos 12 meses).

PPD >5 mm en contactos de alto riesgo Riesgo de 2 a 5% durante e[ primer añ0.
(ver quimioprofiiaxis en niños más adetante).

Conversión de PPD en e[ úlümo año (>10 mm) Riesgo de 3 a 5olo durante e[ primer año

PPD>10 mm + condiciones que aumenten e[ riesgo de TBC: Drogadictos I.V., renaies cró-
nicos, diabetes maI controlada, desnutricjón, silicosis, corticoterapia, inmunosupresion,
neopiasjas, etc.

La dosis recomendada es de 5 ng/kg / día (sin superar tos 300 mg/dÍa) durante 6 a 12

meses una vez que ta presencia de TBC activa haya sido descartada por Rx y eventualmente
esputos seriados. 

,

Los individuos que reciben terapia preventiva deben ser instruidos so-
bre La presencia de signos o sÍntomas de daño hepático. Estos inctu-
yen a n orexia, náuseas y vómitos. ictericia. erupción cutá nea, ma Lesta r

generaI o fiebre. Entre eL 10 y et 20% de Los pacientes tienen elevacio-
nes asíntomátícas de transaminasas que retornan a va[ores normales
[uego de a[gunas semanas.

Aproximadamente L% de los indiüduos que reciben INH pueden desa-
rro[[ar una enfermedad indístinguibLe de La hepatitis viraL aguda y at-
rededorde [a mjtad de los casos ocurre durante Los primeros 2 meses.
La enfermedad puede ser severa, y llegar a una tasa de fataLidad cer-
cana a[ 10%. Además de tener en cuenta La coexistencia de sustancias
hepatotóxicas que pueden potenciar a Las drogas, tates como alcohoL
u otras drogas, uno de los factores de riesgo rnás importante a tener
en cuenta es la edad deI paciente ya que eL riesgo se incrementa en
forma geométrica:

< 20 años = 0%

20 -34 =0.3o/o
35-49 =1.2o/o
50-64 =2.3o/o
>de 65 =5Yo

Monitp¡gqi Se debe obtener un hepatograma basaL en mayores de 35
años y un controL de transaminasas cada 1 - 2 meses. Es necesario sus-
pender La INH si l"a GOT o GPT se elevan x 3 sobre eL basaL o x 5 sobre
vaLores normaLes.

Contactos de casos de TBC muttiresistente:
EI surgimiento de cepas de M.TubercuLosis resjstentes a Las drogas de
primera LÍnea, en especiaL IN H y luego rifampicina, se ha transforma-
do en La gran amenaza que atenta contra La posibíLidad de lograr un
controI de [a TBC en eL mundo. Se define resistencia primana como la

presencia de resistencia a una o más drogas antituberculosas en pa-
cientes vírgenes de tratamienfo; y resistencia adquirida es La que se

produce en aquettos pacientes que han recibido tratamiento en aLgún

momento de su vida durante por [o menos un mes. En generaL, la re-
sistencia adquirida se produce por La falta de adherencia a Los trata-
mientos y / o La ingestión de una soLa droga (en generaL INH) por pe-
íodos prolongados.
En Argentina. existe una atta prevaLencia de muLtiresistencia pri-
naria (4.6"k) reLacionada con Los brotes de TBC en pacientes HIV +
y otros pacjentes inmunodeprjmjdos. La alta y preocupante tasa de
mu[tiresistencia adquirida (>22"k) nos distingue como una de Las

regiones deL mundo con mayor prevatencia de este probLema y ha-
bLa deI fracaso de Los programas de controL y tratamiento de ta TBC

en eI país.

En pacientes inmunocomprometidos. La jnfección con bacilos muLti-
resistentes evoLucjona rápidamente a TBC activa con alta mortali-
dad. Estos bacilos se transmítirán no soLo a otros pacientes inmuno

La duración de [a quimioprofilaxis vaía entre 6 y 12 meses. Aquellos
individuos en quienes se sospecha infección con bacjLos multiresjs-
tentes deben ser evaLuados [o antes posible. En caso de tener riesgo
moderado a alto de desarrollar TBC, se recomiendan regímenes pre-
ventivos de aI menos dos drogas. No existen datos sobre riesgo y be-
neficjo de Los esquemas preventivos que no utiLizan iNH o rifampici-
na. En pacjentes no inmunodeprimidos en Los que se sospecha infec-
ción con una cepa resistente 100% a INH y rifampicina (muLtiresisten-
cia) había dos opciones disponibLes: 1) no dar terapia preventiva y
contro[ar cLínicamente La aparición de signos y síntomas o 2) conside-
rar profiLaxis con esquema múLtipLe con otras drogas, conducta no
evaLuada aún en estudios controlados.

Consideraciones generales en los niños: Aunque en [a pobLa-
ción pediátrica La prevaLencia de TBC es menos conocida, sabe-
mos que el patrón de infección en niños depende estrjctamente
deL de Los adultos, ya que éstos y Los adoLescentes se consjde-
ran eI reservorio.
Exposición: Dada la baja sensjbiLidad de ta PPD en estos grupos, los
niños menores de 5 años o los njños inmunodeprimidos que hayan
estado en contacto con un caso de tubercuLosis deben recibir trata-
miento inmedjatamente con INH 5 ng /kg/día durante un mínimo
de tres meses y Luego reaLjzar un segundo test cutáneo. Si [a segun-
da PPD es negatjva se suspende eL tratamíento, si es positiva debe
contjnuar 9 meses. EI niño debe ser separado deL caso sj eL mismo
no está en tratamiento. Existen dos situaciones especiaLes: a)
cuando un niño expuesto es anérgico por HIV o inmunosupresión
debe ser tratado como infección tubercuLosa (durante 12 meses);
b) Los neonatos con madre o un miembro de La famiLia infectado
deben sertratados como expuestos con isoniazida y piridoxina (pa-
ra evitar compticaciones neuro[ógicas) sin necesidad de jnterrum-
pir La [actancia, siempre que La madre recíba tratamiento y contro-
Les adecuados.
Infección: Los estudjos demuestran que eL tratamiento con isoniazi-
da reduce en un 90% La probabiLidad de desarro[Lar enfermedad tu-
bercuLosa en eL primer año y un efecto protector por a[ menos 30 años.

comprometidos sino tambjén a contactos inmunocompetentes que.
en genera[, no progresan inmedjatamente a enfermedad tuberculo-
sa. pero pueden desarroL[ar una TBC por reactivación en atgún mo-
mento de su vida y constituir otro caso de TBC muLtiresistente. No

existe evidencia aLguna de que los bacilos multjresjstentes sean
más vjruLentos que Los sensjbLes, pero [a demora en La jdentifica-
ción y el" inicio de una terapia adecuada. de por sí dificuLtosa, ein-
peora francamente eL pronóstjco.
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Se recomienda indicar tratamiento durante 9 meses con isoniazida
a los niños que presentan PPD positiva, Rx de torax normaIy ningu-
na otra evidencia de enfermedad (infección tubercuLosa). Los njños
HIV positivos deben recibirlo durante un año. La INH se indica en

una dosis diaria, pero cuando [a adherencja famitiar es baja se pue-
de administrar dos veces por semana bajo eI controI de un agente
de salud.

Consideraciones especiates en neonatos:
Ante [a sospecha deTBC en l.a madre o aLgún miembro de ta famjLia e[

caso debe ser indiüduaLizado:
- Si La madre tíene PPD positiva y no presenta sígnos de enfermedad:

Se debejnvestjgara los miembros de [a casa o los contactos cercanos.

Si en La famiHa no hay eüdencia de enfermedad, se Le rea[iza aI neo-

nato e[testcutáneo a las 4o 6 semanasya Los 3 o4 meses de edad. Si

[a familia no es testeada se debe considerar [a administración de iso-
njazida a 1,0n9/kg/d, hasta que se excLuya [a presencia de un caso de

tuberculosis activa.
- Sí La madre tíene La enfermedad y no es contagiosa en eL momento

deL parto:
Se debe investigar a toda [a familia. Se soticita una radiografía de tórax
y PPD at bebé entre [a 4 y 6 semana de üda, si es negativa repetir a los

4 y 6 meses de edad. La separación de [a madre no es necesaria si tiene
buena adherencia aI tratamiento y [a lactancia no debe ser interrumpi-
da. E[ niño debeía recibir isoniazida hasta Los 6 meses de edad. E[ tra-
tamiento puede ser suspendido si [a PPD es negativa a los 6 meses y no

existe ningún miembro de La famjLja con enfermedad activa.
- 5i La madre presenta enfermedad aL momento del parto y es conta-
gíosa:

EL neonato debe serseparado hasta que La madre no sea contagiosa.
[uego [a conducta es [a misma que La anterior.
- Cuando se sospecha en la madre enfermedad díseminada (meníngi-
tis, enfermedad mílíar u ósea),
En esta situación es posib[e La tuberculosis congénita por [o que se de-

be reatjzar aL neonato una PPD y radiografía de tórax inmediatamente
y comenzartratamiento antjtuberculoso si se mantiene [a sospecha. Si

los resuLtados son negativos se debe separar de [a madre hasta que

sea no contagiosa y comenzar tratamjento con isoniazida hasta los 6

meses de edad. Luego repetir PPD, y de ser positiva continuar con eL

tratamiento hasta completar 9 meses.

Comentario Final
La tubercutosjs es una enfermedad prevenibte y tratable que se ha

converlido en una epidemia de proporciones gigantescas y gravedad

creciente. Entre los motivos que exp[ican esta evotución, [a biotogía
propia de La enfermedad juega soto un pequeño papet. La estrategia

de controL de [a TBC ¡o puede estar basada en los centros de atención

secundaria y terciaria. Es muy importante proveer a los centros de

atención primaria de todo e[ país [os recursos e jnfraestructura míni-
ma necesaria para que logren hacerse cargo en forma responsabLe y

coordinada de la identificación, tratamjento y seguimiento de la po-

bLación de riesgo.

Dr. Fernando Rubinstein
Dra. Vilda Discaciatti
Unidad de Medicina Famitiar y Preventiva. HospitaL Italiano de Buenos Aires.
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