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Practica Clinica

Tuberculosis: Guia practica para el manejo de los contactos

La tuberculosis (TBC) causa mds muertes anualmente que cualquier
otra enfermedad infecciosa y es uno de los patégenos mas impor-
tantes asociados a la epidemia del Virus de Inmunodeficiencia Hu-
mana (HIV). Se estima que en el mundo se diagnosticaron alrede-
dor de 90 millones de casos nuevos de TBC durante la década del 90
y que, de mantenerse el actual nivel de control, 30 millones de per-
sonas habran muerto para el afio 2000. Cuando un caso de TBC in-
fecciosa es identificado, debe reportarse a la brevedad a las autori-
dades sanitarias que correspondan. Las personas de su entorno son
quienes mayor riesgo tienen de infectarse y eventualmente progre-
sar a formas activas de la enfermedad. Es por este motivo que los
contactos deben ser rdpidamente identificados, no solo para evitar
su propia enfermedad sino para cortar la cadena de transmisién.
De acuerdo a la intensidad de la exposicién al caso indice, los contac-
tos se dividen en tres categorias:

Alto riesgo: convivientes, contactos sociales o laborales que compar-
ten muchas horas diarias (en general mds de 6 hs.)

Moderado riesgo: Contactos frecuentes que comparten hasta 4 a 6 ho-
ras diarias

Bajo riesgo: Contactos ocasionales

Existen al menos tres factores a tener en cuenta-en la evaluacién de
los contactos de TBC:

- La probabilidad de que el contacto se haya infectado recientemente:
hecho directamente relacionado con la intensidad de la exposicién.

- La probabilidad estimada de que el contacto, una vez infectado, de-
sarrolle TBC activa: Esto se relaciona no solo con la exposicién sino
también con caracteristicas individuales del contacto.

- La probabilidad de que la cepa de M.Tuberculosis involucrada sea re-
sistente a drogas de uso comdn.

Manejo de contactos de TBC infecciosa (no resistente)

PPD >5 mm, una vez descartada la enfermedad activa, se debe inter-
pretar como infeccién reciente y el paciente debe recibir quimiopro-
filaxis con isoniazida.

- En los contactos de alto riesgo que presentan una PPD negativa la
reaccion se debe repetir, ya que la PPD puede virar hasta 12 sema-
nas después de la exposicion. Si existiera sospecha clinica se debe
descartar enfermedad activa. Eventualmente estos individuos pue-
den ser considerados para recibir quimioprofilaxis, que podra dis-
continuarse si la nueva PPD es negativa.

- Si el contacto de alto riesgo estd inmunodeprimido, se recomien-
da aplicar la PPD junto con otros antigenos de hipersensibilidad re-
tardada en el otro brazo. Los mds cominmente usados (testigos)
son el toxoide tetdnico, el antigeno de candida y el de paperas. Una
reaccion negativa a todos los antigenos confirma la presencia de
anergia, definida como la ausencia de reactividad debida a la inmu-
nodepresion. Si la PPD es negativa pero alguno de los testigos da
una reaccién positiva se considerara como verdaderamente negati-
va. Los individuos anérgicos, una vez descartada la posibilidad de
enfermedad activa, deben considerarse recientemente infectados y
recibir quimioprofilaxis.

Quimioprofilaxis con Isoniazida:

Existe evidencia de que el tratamiento preventivo reduce o elimina
los bacilos que habitan lesiones circunscriptas por el propio sistema
inmune, incluso aquellas no visibles radiolégicamente. Algunos es-
tudios de seguimiento han demostrado que el efecto beneficioso de
un curso de 12 meses de isoniazida (INH) administrado a individuos
PPD+ persiste por periodos de hasta 20 afios, por lo tanto, en ausen-
cia de reinfeccién, este efecto podria durar toda la vida.

En un estudio sobre 28000 pacientes con PPD +y Rx. térax sugestiva de
lesién inicial, la terapia con INH durante 6 meses redujo la progresion
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- Los contactos sin sospecha clinica de inmunodepresién y en quie-
nes no existe o no se conoce historia de una PPD positiva en el pa-
sado-deben recibir la prueba tuberculinica y, si existe sospecha de
enfermedad, radiografia de térax y examen de esputo. Ante una

aTBCactiva enun 70 % a los 5 afios, en los individuos que cumplieron
al menos con un 80% de las dosis. Otros estudios, aunque no controla-
dos y con algunos errores de disefio, también demostraron un indiscu-
tible beneficio con la terapia preventiva.
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Recomendaciones para administrar INH profilactica:

PPD >5 mm en pacientes con HIV Riesgo de TBC activa de 10% anual.

(La profilaxis debe durar al menos 12 meses).

PPD >5 mm en contactos de alto riesgo Riesgo de 2 a 5% durante el primer afio.

(ver quimioprofilaxis en nifios mds adelante).

Conversién de PPD en el dltimo afio (>10 mm)  Riesgo de 3 a 5% durante el primer afio

PPD>10 mm + condiciones que aumenten el riesgo de TBC: Drogadictos I.V., renales cré-
nicos, diabetes mal controlada, desnutricién, silicosis, corticoterapia, inmunosupresion,
neoplasias, etc.

comprometidos sino también a contactos inmunocompetentes que,
en general, no progresan inmediatamente a enfermedad tuberculo-
sa, pero pueden desarrollar una TBC por reactivacién en algtin mo-
mento de su vida y constituir otro caso de TBC multiresistente. No
existe evidencia alguna de que los bacilos multiresistentes sean
mds virulentos que los sensibles, pero la demora en la identifica-
cién y el inicio de una terapia adecuada, de por sf dificultosa, em-
peora francamente el prondstico.

La dosis recomendada es de 5 mg/kg / dfa (sin superar los 300 mg/dfa) durante 6 a 12
meses una vez que la 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 sintomas de dafio hepdtico. Estos inclu-
yenanorexia, nduseas y vémitos, ictericia, erupcién cutanea, malestar
general o fiebre. Entre el 10y el 20% de los pacientes tienen elevacio-
nes asintomaticas de transaminasas que retornan a valores normales
luego de algunas semanas.

Aproximadamente 1% de los individuos que reciben INH pueden desa-
rrollar una enfermedad indistinguible de la hepatitis viral aguda y al-
rededor de la mitad de los casos ocurre durante los primeros 2 meses.
La enfermedad puede ser severa, y llegar a una tasa de fatalidad cer-
cana al 10%. Ademds de tener en cuenta la coexistencia de sustancias
hepatotéxicas que pueden potenciar a las drogas, tales como alcohol
u otras drogas, uno de los factores de riesgo mds importante a tener
en cuenta es la edad del paciente ya que el riesgo se incrementa en
forma geométrica:

<20anos =0%
20-34 =0.3%
35-49 =1.2%
50-64 =2.3%
>de 65 =5%

Monitoreo: Se debe obtener un hepatograma basal en mayores de 35
afos y un control de transaminasas cada 1 - 2 meses. Es necesario sus-
pender la INH si la GOT o GPT se elevan x 3 sobre el basal 0 x 5 sobre
valores normales.

Contactos de casos de TBC multiresistente:

El surgimiento de cepas de M.Tuberculosis resistentes a las drogas de
primera linea, en especial INH y luego rifampicina, se ha transforma-
do en la gran amenaza que atenta contra la posibilidad de lograr un
control de la TBC en el mundo. Se define resistencia primaria como la
presencia de resistencia a una o mas drogas antituberculosas en pa-
cientes virgenes de tratamiento; y resistencia adquirida es la que se
produce en aquellos pacientes que han recibido tratamiento en algtn
momento de su vida durante por lo menos un mes. En general, la re-
sistencia adquirida se produce por la falta de adherencia a los trata-
mientosy / o la ingestién de una sola droga (en general INH) por pe-
riodos prolongados.

En Argentina, existe una alta prevalencia de multiresistencia pri-
maria (4.6%) relacionada con los brotes de TBC en pacientes HIV +
y otros pacientes inmunodeprimidos. La alta y preocupante tasa de
multiresistencia adquirida (>22%) nos distingue como una de las
regiones del mundo con mayor prevalencia de este problema y ha-
bla del fracaso de los programas de control y tratamiento de la TBC
en el pafs.

En pacientes inmunocomprometidos, la infeccién con bacilos multi-
resistentes evoluciona rapidamente a TBC activa con alta mortali-
dad. Estos bacilos se transmitiran no solo a otros pacientes inmuno
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La duracion de la quimioprofilaxis varfa entre 6 y 12 meses. Aquellos
individuos en quienes se sospecha infeccién con bacilos multiresis-
tentes deben ser evaluados lo antes posible. En caso de tener riesgo
moderado a alto de desarrollar TBC, se recomiendan regimenes pre-
ventivos de al menos dos drogas. No existen datos sobre riesgo y be-
neficio de los esquemas preventivos que no utilizan INH o rifampici-
na. En pacientes no inmunodeprimidos en los que se sospecha infec-
cién con una cepa resistente 100% a INH y rifampicina (multiresisten-
cia) habria dos opciones disponibles: 1) no dar terapia preventiva y
controlar clinicamente la aparicion de signos y sintomas o 2) conside-
rar profilaxis con esquema mdltiple con otras drogas, conducta no
evaluada alin en estudios controlados.

Consideraciones generales en los nifios: Aunque en la pobla-
cion pediatrica la prevalencia de TBC es menos conocida, sabe-
mos que el patron de infeccidn en nifios depende estrictamente
del de los adultos, ya que éstos y los adolescentes se conside-
ran el reservorio.

Exposicion: Dada la baja sensibilidad de la PPD en estos grupos, los
ninos menores de 5 afios o los nifios inmunodeprimidos que hayan
estado en contacto con un caso de tuberculosis deben recibir trata-
miento inmediatamente con INH 5 mg /kg/dfa durante un minimo
de tres meses y luego realizar un sequndo test cutaneo. Si la segun-
da PPD es negativa se suspende el tratamiento, si es positiva debe
continuar 9 meses. EL nifio debe ser separado del caso si el mismo
no estd en tratamiento. Existen dos situaciones especiales: a)
cuando un nifio expuesto es anérgico por HIV o inmunosupresién
debe ser tratado como infeccién tuberculosa (durante 12 meses);
b) Los neonatos con madre o un miembro de la familia infectado
deben ser tratados como expuestos con isoniazida y piridoxina (pa-
ra evitar complicaciones neurolégicas) sin necesidad de interrum-
pir la lactancia, siempre que la madre reciba tratamiento y contro-
les adecuados.

Infeccion: Los estudios demuestran que el tratamiento con isoniazi-
da reduce en un 90% la probabilidad de desarrollar enfermedad tu-
berculosa en el primerafio y un efecto protector por al menos 30 afios.
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Se recomienda indicar tratamiento durante 9 meses con isoniazida
a los nifios que presentan PPD positiva, Rx de torax normaly ningu-
na otra evidencia de enfermedad (infeccion tuberculosa). Los nifios
HIV positivos deben recibirlo durante un afio. La INH se indica en
una dosis diaria, pero cuando la adherencia familiar es baja se pue-
de administrar dos veces por semana bajo el control de un agente
de salud.

Consideraciones especiales en neonatos:

Ante la sospecha de TBC en la madre o algtn miembro de la familia el
caso debe ser individualizado: g

- Si la madre tiene PPD positiva y no presenta signos de enfermedad:

Se debe investigar a los miembros de la casa o los contactos cercanos.
Si en la familia no hay evidencia de enfermedad, se le realiza al neo-
nato el test cutdneo a las 4 0 6 semanasy a los 3 0 4 meses de edad. Si
la familia no es testeada se debe considerar la administracién de iso-
niazida a 10mg/kg/d, hasta que se excluya la presencia de un caso de
tuberculosis activa.

- Si la madre tiene la enfermedad y no es contagiosa en el momento
del parto:

Se debeinvestigar a toda la familia. Se solicita una radiografia de térax
y PPD al bebé entre la 4 y 6 semana de vida, si es negativa repetir a los
4y 6 meses de edad. La separacion de la madre no es necesaria si tiene
buena adherencia al tratamiento y la lactancia no debe ser interrumpi-
da. El nifio deberia recibir isoniazida hasta los 6 meses de edad. El tra-
tamiento puede ser suspendido si la PPD es negativa a los 6 mesesy no

Dr. Fernando Rubinstein
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-existe ninglin miembro de la familia con enfermedad activa.

- Si la madre presenta enfermedad al-momento del parto y es conta-
giosa:

El neonato debe ser separado hasta que la madre no sea contagiosa,
luego la conducta es la misma que la anterior.

- Cuando se sospecha en la madre enfermedad diseminada (meningi-
tis, enfermedad miliar u dsea),

En esta situacion es posible la tuberculosis congénita por lo que se de-
be realizar al neonato una PPD y radiograffa de térax inmediatamente
y comenzar tratamiento antituberculoso si se mantiene la sospecha. Si
los resultados son negativos se debe separar de la madre hasta que
sea no contagiosa y comenzar tratamiento 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 tuberculosis es una enfermedad prevenible y tratable que se ha
convertido en una epidemia de proporciones gigantescas y gravedad
creciente. Entre los motivos que explican esta evolucion, la biologia
propia de la enfermedad juega solo un pequefio papel. La estrategia
de control de la TBC no puede estar basada en los centros de atencién
secundaria y terciaria. Es muy importante proveer a los centros de
atencién primaria de todo el pafs los recursos e infraestructura mini-
ma necesaria para que logren hacerse cargo en forma responsable y
coordinada de la identificacién, tratamiento y sequimiento de la po-
blacién de riesgo.

Unidad de Medicina Familiary Preventiva. Hospital Italiano de Buenos Aires.
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