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Prólogo

La tuberculosis, vieja, viejísima conocida de nuestra especie, 
llamaba poco la atención por ser un proceso sibilino, lento y, a veces, 
casi inaparente. Pero llegada la época de la Revolución Industrial, 
los barrios obreros, las fábricas y los talleres vinieron a ser un nicho 
ecológico que facilitó enormemente su propagación, así como la de 
otras enfermedades que diezmaron a la población. La tuberculosis 
se convirtió en la primera y principal enfermedad emergente de la 
era industrial: la «peste blanca».

En 1882 Roberto Koch descubre el bacilo causal al que se denominó 
Mycobacterium tuberculosis. Ello permitió conocer su carácter 
contagioso y sus formas de transmisión respiratoria, de persona a 
persona, y digestiva, por consumo de leche de vacas enfermas.

El factor que más favorece el contagio respiratorio es el 
hacinamiento en las viviendas, en los centros de trabajo y en los 
locales donde los pobres se reúnen en busca de calor humano para 
combatir el frío. Entre los sujetos infectados son más proclives a 
desarrollar la enfermedad los que están malnutridos, así como 
aquellos sometidos a un régimen laboral casi esclavista que debilita 
su sistema inmune. 

La epidemia de tuberculosis sustenta el desarrollo de la 
medicina social y cataliza el auge de algunos movimientos políticos 
de izquierdas, aunque la enfermedad afecta también a nobles, 
profesionales sanitarios, religiosos, etc.

En los primeros años del siglo xx se crea en Madrid el primer 
dispensario antituberculoso de España, por iniciativa de los doctores 
José Verdes Montenegro y José Codina Castelví. En 1906, siendo 
ministro el conde de Romanones, se crea por real decreto la 
Comisión Permanente de Tuberculosis, que se convertirá más tarde 
en Patronato Antituberculoso. Nos encontramos en la primera etapa 
de lucha social contra la tuberculosis. 

En torno a 1925 se comienzan a formar los primeros médicos 
especialistas en tisiología1 y el director general de Sanidad se 

1  La Escuela Nacional de Tisiología estaba situada en la Facultad de Medicina de Madrid. 
Se inauguró el 2 de abril de 1948. Se impartía un curso anual de diplomados en Tisiología 
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hace cargo de los aspectos técnicos de la lucha antituberculosa, 
inaugurando la segunda etapa de lucha sanitaria contra la 
enfermedad, que durante la dictadura del general Primo de Rivera 
se vio consolidada por un aumento importante de los presupuestos 
y por la creación de numerosos dispensarios antituberculosos. En 
Madrid estaban los de Húmera y Valdelatas.

Durante la Segunda República, se extiende el ámbito de la lucha 
antituberculosa a las zonas rurales más desprotegidas y se crean 
las oposiciones para tisiólogos. 

Poco a poco, gracias a estos esfuerzos y desvelos, se comienza 
a controlar la epidemia. Pero nuestra guerra civil propiciará su 
reemergencia.

En diciembre de 1936, el Gobierno Nacional de Burgos crea el 
Patronato Nacional Antituberculoso. Este patronato será incluido en 
la Dirección General de Sanidad, dependiente del Ministerio de la 
Gobernación, y estará al mando del general médico Alberto Palanca 
que junto al también general médico Piédrola serán uno de los 
máximos exponentes de la medicina preventiva y social española.

Al finalizar la guerra, el gobierno del general Franco potenció la 
lucha antituberculosa en sus aspectos técnico, formativo y legislativo, 
mediante la formación de tisiólogos y de instructoras sanitarias, la 
formación de los profesionales sanitarios, la educación sanitaria del 
conjunto de la población y la promulgación de las leyes de lucha 
antituberculosa de 1943 y de 1952. Este esfuerzo, económicamente 
costoso, fue muy meritorio en un contexto de devastación material, 
humana y económica, como el de la posguerra2.

 En la década de 1940 comienza la tercera fase o etapa de lucha 
preventiva contra la tuberculosis, apoyada en la eficaz labor de los 
equipos de epidemiología, de radioscopia y de vacunación. 

En estos años se empiezan a tener datos epidemiológicos fiables3, 

estimándose en 1942 que el 7% de los fallecimientos ocurridos en 

y diversos cursos monográficos para médicos, enfermeros y practicantes (los actuales 
diplomados en Enfermería).
2  En 1953, un equipo móvil de fotoseriación rondaba los dos millones de pesetas (unos 
12.000 euros), cifra escalofriante por aquel entonces.
3  Hasta bien entrada la década de los años cincuenta del pasado siglo, la tuberculosis 
era una enfermedad infradeclarada por los propios médicos, dado el rechazo social que, 
añadido al mal, sufrían muchos tuberculosos. Así, los catarros y bronquitis crónicas, las 
neumorragias o las debilidades de pecho, no eran otra cosa que una forma subrepticia de 
mencionar francos procesos tuberculosos.
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España se debían a la tuberculosis. Las zonas con mayor prevalencia 
de la enfermedad eran Andalucía, la cornisa cantábrica y Galicia. 
Los lactantes y los adultos varones de veinte a cuarenta años eran 
los grupos de edad más afectados. 

En 1948, la Dirección General de Sanidad se empieza a interesar 
por la vacuna de Calmette y Guérin, BCG4. 

En 1953 se crea el Servicio Nacional de Vacunación antituberculosa 
que cuenta con un dispensario fijo en Madrid5 y seis equipos móviles 
de vacunación. La vacuna administrada se fabricaba en la Escuela 
Nacional de Tisiología.

En la década de los cincuenta se van recogiendo los frutos de 
los programas de lucha antituberculosa: la mortalidad en 1951 y 
1952 es de 73,3 y 43,9 por cada 100.000 hab., y la morbilidad, de 
93,6 y 56,7 por cada 100.000 hab., respectivamente. Es posible que 
la necesidad que el régimen político tenía de mostrar éxitos haya 
magnificado los progresos6, pero es innegable que se iba por el 
buen camino y que los cantos de victoria estaban fundamentados.

Incremento de medios y presupuesto en la lucha antituberculosa entre 1936 y 1950

  1936 1950

Dispensarios 66 145*

Sanatorios 20 71

Camas 2.109 17.000

Colonias infantiles ¿? 127

Niños beneficiados ¿? 12.072

Presupuesto (millones pts) 2 203

* De ellos 69 eran rurales

Los sanatorios antituberculosos7 tenían una doble función: por 
un lado eran centros de tratamiento y curación y, por otro, poseían 
una función preventiva de aislamiento de los casos bacilíferos. Su 

4  La vacunación antituberculosa con el BCG en España se inició en el año 1928, con una 
pobre difusión dada su escasa eficacia.
5  Ubicado en la calle Núñez de Balboa, 95, de Madrid.
6  Las estadísticas oficiales son siempre sospechosas de triunfalistas ya que la tuberculosis 
era una enfermedad social en que la intervención del estado podía ser casi decisiva para 
su desarrollo. Las publicaciones de tales datos solían hacerse en medios oficiales o «casi 
oficiales».
7  El primer sanatorio antituberculoso se inauguró, en 1859, en la Alta Silesia (Brehmer).
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elevado coste económico y las bajas tasas de curación, de en torno 
al 23%,8 hicieron que se pusiera en duda su eficacia.

La lucha antituberculosa en las Fuerzas Armadas se basaba en 
los mismos principios que la desarrollada por la Administración Civil. 

En una de las primeras campañas de fotoseriación a reclutas 
se diagnosticaron 200 casos de enfermedad tuberculosa entre los 
10.000 quintos procedentes de Vizcaya, Vitoria y Navarra estudiados 
(prevalencia del 2%). En 1953, las Fuerzas Armadas disponían de 
veinte equipos móviles de fotoseriación y el procedimiento continuó 
realizándose sistemáticamente en los centros de instrucción de 
reclutas hasta 1982.

También fueron inaugurados sanatorios antituberculosos por 
Sanidad Militar: uno en Quintanilla del Puente, en Palencia9, otro en 
Ronda10, Málaga, y dos en Madrid, en Guadarrama11 y Los Molinos12.

El fruto de la incesante y eficaz labor realizada en estos años 
por las administraciones y servicios sanitarios civiles y militares 
fue el descenso lento y paulatino de la incidencia y la prevalencia 
de la enfermedad y la infección tuberculosas, que ha venido a 
ser en nuestros días una de las llamadas enfermedades de «baja 
incidencia», de en torno a 25 casos por 100.000 habitantes y año. 
La inmigración, la crisis económica y el surgimiento de bolsas de 
marginalidad en nuestra sociedad, junto al creciente problema del 
VIH/sida son las amenazas fundamentales para la reemergencia de 
la tuberculosis en nuestra sociedad.

La incidencia de la tuberculosis en las unidades y bases de 
nuestras Fuerzas Armadas es similar a la estimada para el conjunto 
de la sociedad española. Sin embargo, la prevención y control de 

8  Hasta la llegada de los primeros fármacos antituberculosos (la estreptomicina de 
Waksmann y Schalz y el PAS de Lehman en 1946 y su combinación en 1948, o las isoniacidas 
descubiertas en 1914 en Alemania, no se emplearon como tratamiento de la tuberculosis 
hasta 1950), el tratamiento quirúrgico tenía gran importancia, y la colapsoterapia era la 
técnica más empleada.
9  Fue inaugurado en 1940 con el nombre de Sanatorio Militar Antituberculoso «General 
Varela». Tenía 260 camas.
10  Se denominó Sanatorio Militar Antituberculoso «Nuestra Señora de la Paz». Se inauguró 
en 1951 sobre el solar de un grupo escolar que venía siendo utilizado por La Legión desde 
1936 como sanatorio para los «enfermos de pecho». Tenía 200 camas.
11  Pertenecía a la Sanidad Militar del Ejército de Tierra, fue inaugurado en 1949 con capacidad 
para 240 camas y se le denominó Sanatorio Militar Antituberculoso «Generalísimo Franco».
12  El sanatorio antituberculoso de Los Molinos pertenecía a la Sanidad Militar de la Armada 
y se denominó «Nuestra Señora del Carmen».
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la tuberculosis representa una prioridad para el mando porque las 
actividades de prevención y control que se llevan a cabo cuando 
surge un caso pueden mermar la capacidad operativa de las unidades.

Es por ello por lo que la Inspección General de Sanidad ha 
considerado la elaboración de un programa que permita detectar 
precozmente las infecciones tuberculosas que se produzcan entre 
sus efectivos, con el fin de prevenir el surgimiento de brotes de la 
enfermedad.

En el año 2012, tras la I Jornada sobre Tuberculosis en las 
Fuerzas Armadas, se creó el grupo de trabajo sobre «Prevención 
y control de la tuberculosis en las FAS» que, dirigido por el 
coronel director del Instituto de Medicina Preventiva de la Defensa 
(IMPDEF), con la participación de especialistas en enfermedades 
infecciosas, neumología, medicina preventiva y análisis clínicos, 
así como de representantes de la Inspección General de Sanidad 
y de las direcciones de Sanidad de la Armada y de los Ejércitos de 
Tierra y Aire, ha elaborado la instrucción técnica de tuberculosis 
en las Fuerzas Armadas, y el Manual sobre prevención y control 
de la tuberculosis en las Fuerzas Armadas, donde se detallan los 
procedimientos de actuación. El objetivo es ahondar en las líneas 
trazadas por la anterior instrucción técnica de tuberculosis en las 
Fuerzas Armadas, de 13 de octubre de 2004

Esperamos que con estas nuevas armas de lucha y control 
podamos dar un paso más en la dirección del mantenimiento de la 
salud de nuestros hombres.

Ramón Cicuéndez Morcuende
Coronel médico director del IMPDEF
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1. Introducción

La tuberculosis (TB) sigue siendo un grave problema de salud 
pública, una «emergencia mundial» como ha declarado la OMS1, ya que 
un tercio de la población mundial está infectada por el bacilo causante 
de la enfermedad y sigue habiendo 8,7 millones de nuevos casos 
cada año (con un 13% coinfectados por el VIH), lo que supone una 
prevalencia de 14 millones de enfermos y una todavía alta mortalidad 
casi del 18% (1,4 millones de muertes al año por tuberculosis).

España presenta una tasa de incidencia de las mayores de Europa 
occidental, con unos 15,5 casos de TB por 100.000 habitantes, 
concentrándose la mayoría de los casos en sujetos de entre 25 y 
34 años de edad2. 

En los últimos años, se ha observado en diferentes países un 
aumento en el número de casos de TB causados por cepas resistentes 
a los fármacos antituberculosos. Se estima que alrededor de 500.000 
casos anuales son causados por estas cepas multirresistentes o 
multidrogorresistentes (MDR) o extremadamente resistentes (XDR)3. 
Lo que corresponde con el 3,6% de todos los casos y alrededor de 
150.000 fallecidos. Ya han declarado casos de XDR en 58 países, la 
mitad de los mismos en India y China4, 5, 6.

En el conjunto de los 25 países de la Unión Económica Europea 
se declararon en el último año 28.295 casos de MDR, lo que 
representa el 34,4% de todos los casos notificados. En España fueron 
multirresistentes el 4,7% de las cepas estudiadas; tres de ellas fueron 
XDR. La tasa de multirresistencia primaria, es decir, el porcentaje 
de pacientes que nunca han recibido tratamiento antituberculoso 
y presentan TB MDR es del 2,9%7.

Es evidente que la tuberculosis MDR y XDR está entre nosotros, 
y exige un esfuerzo de coordinación entre clínicos, microbiólogos 
y epidemiólogos para evitar su diseminación.

El medio militar no escapa a este problema de salud. Además, 
las FAS tienen unas características que le otorgan una especificidad 
a la epidemiología de la TB y a las actividades de prevención y 
control, como son:
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• � Es muy infrecuente que los militares en activo padezcan 
enfermedades inmunosupresoras o procesos crónicos 
debilitantes, ya que cuando estos se presentan se aplica el 
cuadro médico de exclusiones exigibles para el ingreso en los 
centros militares de formación.

• � La mayoría de militares pertenecen a los grupos de edad en 
que la incidencia de la enfermedad es más elevada.

• � Los militares viven con frecuencia en el seno de grandes 
colectividades, en las que la convivencia es o puede ser 
estrecha, lo que facilita la transmisión de la TB y la aparición 
de brotes de la enfermedad en las FAS.

• � Se dice que es una característica del colectivo militar la 
«adopción de riesgos» que conllevaría la renuncia a solicitar 
asistencia médica ante la aparición de síntomas. Esto facilitaría 
el contagio de los compañeros del enfermo. 

• � Los tratamientos de la enfermedad tuberculosa y de la infección 
tuberculosa latente o quimioprofilaxis son largos, siendo muy 
frecuentes los problemas de adherencia y abandono del 
tratamiento. Está demostrado que los pacientes jóvenes son 
los más proclives a abandonar los tratamientos, siendo este 
el grupo al que pertenece el colectivo militar en su mayoría.

• � Cada vez es más frecuente la participación en misiones 
internacionales en países en vías de desarrollo, con prevalencia 
de TB superior a la española. Esto expone a los militares a un 
mayor riesgo de entrar en contacto con enfermos contagiosos 
cuando se desarrollan actividades de asistencia sanitaria, 
asistencia cívico-militar, el adiestramiento militar, etc.

• � En nuestras FAS ingresan sujetos que han nacido y vivido en 
otros países con prevalencia de TB superior a la española.

• � La realización de maniobras y actividades conjuntas con otras 
unidades y contingentes de otros países que tienen una alta 
prevalencia de TB.

• � Los buques pueden ser focos de propagación de la TB por la 
convivencia en espacios cerrados pequeños, de modo reiterado, 
prolongado y continuo en el tiempo. Sus sistemas de aire 
acondicionado pueden servir de vehículo transmisor de los 
bacilos tuberculosos desde una determinada estancia a todo 
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el buque. Además, los buques entran en puertos de países con 
prevalencia elevada de TB y en el entorno de estos puertos, 
bares, locales, etc., en el que se reúnen colectivos de riesgo 
para la enfermedad tuberculosa. 

El medio más eficaz para el control de la TB es el diagnóstico y 
el tratamiento precoz de los enfermos tuberculosos.

El objetivo de este manual es proporcionar al personal sanitario 
de nuestras Fuerzas Armadas los conocimientos y las pautas de 
actuación fundamentales para la prevención y el control de la 
tuberculosis.
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2. Epidemiología8

La tuberculosis incluye un amplio rango de enfermedades 
causadas por especies del complejo Mycobacterium tuberculosis. 
Puede afectar a cualquier órgano, pero la forma pulmonar es más 
frecuente que la extrapulmonar (70 y 30%, respectivamente).

2.1. Agente causal

Las especies del género Mycobacterium son bacterias aerobias 
inmóviles, no esporuladas y sin cápsula, que se caracterizan por ser 
ácido-alcohol resistente debido al alto contenido en lípidos de alto 
peso molecular en la pared celular. 

Las especies incluidas en el complejo Mycobacterium 
tuberculosis son: M. tuberculosis, M. africanum, M. canettii, M. 
bovis, M. microti, M. caprae y M. pinnipedii. Las tres primeras 
producen enfermedad en el ser humano, mientras que el resto se 
han aislado en animales, aunque pueden transmitirse y producir 
enfermedad en humanos. 

En nuestro medio, M. tuberculosis es el agente etiológico más 
habitual, si bien no se pueden descartar las especies M. africanum 
y M. canettii causantes de un pequeño número de casos en África y 
ligadas a la inmigración, así como la tuberculosis humana producida 
por M. bovis y M. caprae, relacionadas con el ámbito ganadero y 
con la inmigración procedente de países endémicos de TB bovina o 
caprina; el resto de las especies es de aparición excepcional.

2.2. Reservorio

El reservorio fundamental de M. tuberculosis es el ser humano 
infectado que puede desarrollar la enfermedad. En áreas donde 
la TB bovina o caprina es común, el ganado también puede ser 
reservorio de bacterias del complejo M. tuberculosis, así como los 
tejones, cerdos, otros mamíferos y, en raras ocasiones, los primates.

2.3. Modo de transmisión

El mecanismo de transmisión más habitual es la vía aérea por 
gotas de pequeño tamaño, de 1 a 5 µ de diámetro. 
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La TB bovina o caprina puede transmitirse por vía digestiva con 
el consumo de leche o productos lácteos sin pasteurizar, aunque 
también es posible su transmisión por vía aérea a granjeros y 
personas que trabajan con animales. 

Es menos frecuente la transmisión de la tuberculosis por otras 
vías, como la urogenital, la transplacenataria y la inoculación directa9.

2.4. Periodo de incubación

Periodo de incubación es el que abarca desde el momento de 
la infección hasta la aparición de una lesión primaria demostrable 
o una reacción tuberculínica significativa; puede variar entre 2 y 12 
semanas.

2.5. Periodo de transmisibilidad

El enfermo de tuberculosis elimina pequeñas microgotas cargadas 
de bacilos, en forma de aerosoles, al hablar, cantar, reír, estornudar y, 
sobre todo, al toser. De estas microgotas, las que tienen un tamaño 
inferior a 5 µ de diámetro pueden quedar suspendidas en el aire y, 
al ser inhaladas, progresar hasta el alvéolo. 

Los macrófagos y los linfocitos alveolares logran detener la 
multiplicación del germen en la mayoría de los casos. En algunas 
ocasiones su respuesta es insuficiente y se produce la enfermedad10.   

Todo paciente en el que se aíslen bacilos tuberculosos en 
una muestra respiratoria, a efectos prácticos, es potencialmente 
infeccioso. Se estima que entre el comienzo de la enfermedad y 
el diagnóstico de la misma transcurre un tiempo promedio de tres 
meses, durante los cuales el paciente puede contagiar a las personas 
de su entorno. 

Los casos de TB extrapulmonar no se consideran contagiosos, 
aunque se debe excluir enfermedad pulmonar concomitante. 

En general se admite que para pacientes con tuberculosis 
pulmonar sensible a los fármacos deben transcurrir dos semanas 
de tratamiento para que dejen de ser considerados potencialmente 
infecciosos.

2.6. Susceptibilidad

En el 90% de los infectados, la respuesta inmunitaria que se 
desencadena es suficiente para evitar el desarrollo de enfermedad 
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clínica; los bacilos permanecen en estado latente en pequeños focos, 
y prueba de que el sujeto está infectado es la presencia de un test 
de tuberculina (PT) positivo. 

En el otro 10% la infección progresa hasta causar la enfermedad 
a lo largo de su vida:

— � El riesgo de progresión a enfermedad es máximo en los dos 
primeros años tras la infección. 

— � La mitad de los casos que enferman lo hacen en los cinco años 
que siguen a la infección.

— � La otra mitad desarrollará la enfermedad en un periodo 
posterior de su vida. 

Los factores de riesgo que aumentan la probabilidad de desarrollar 
enfermedad entre los infectados son:

—  La diabetes.
—  La silicosis.
— � Las terapias inmunosupresoras: trasplantados, personas que 

reciben terapia con anti-TNF.
—  La insuficiencia renal crónica. 
—  Las neoplasias, sobre todo de cabeza y cuello.
—  Las enfermedades hematológicas como leucemias y linfomas.
—  La malnutrición: pérdida de peso >10% del peso corporal.
—  El alcoholismo.
— � La adicción a drogas por vía parenteral, especialmente en 

personas con precaria situación económica, social y/o sanitaria. 
—  Pacientes gastrectomizados o con comunicación yeyuno-ileal. 
— � La infección por VIH/sida que, actualmente, es el principal 

factor de riesgo conocido para el desarrollo de enfermedad 
tuberculosa entre los sujetos infectados.

Parece ser que los sujetos que nunca han tenido contacto con el 
bacilo tuberculoso poseen una mayor susceptibilidad al desarrollo 
de la enfermedad. 

La reactivación de infecciones antiguas latentes es la causa de 
una elevada proporción de los casos de TB en los ancianos.
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3.1. Prueba de la tuberculina (PT)

La PT, a través de la intradermorreacción de Mantoux, es el 
método diagnóstico aceptado y recomendado por la OMS para el 
diagnóstico de la infección tuberculosa latente, desde 195111. 

La respuesta de hipersensibilidad retardada frente a proteínas del 
bacilo tuberculoso es el principio en el que se basa la PT. La prueba 
consiste en la inyección intradérmica de un extracto esterilizado de 
bacilos tuberculosos llamado PPD («derivado proteico purificado»). 
El PPD contiene proteínas de Mycobacterium tuberculosis que 
también tienen algunas micobacterias ambientales y el M. bovis. 

Para considerar una PT como positiva e indicativa de infección 
tuberculosa y no como un falso positivo, es conveniente interrogar 
al sospechoso de infección tuberculosa por la posibilidad de haber 
sido vacunado y buscar la cicatriz de la vacuna BCG. Los sitios más 
frecuentes de administración de la BCG son la inserción distal del 
deltoides y la cara externa del muslo.

La PT no sensibiliza, por lo que puede administrarse en más de 
una ocasión. Sin embargo, puede actuar como estímulo inductor 
de la respuesta inmune en personas que se infectaron hace años 
y presentan «pereza inmunológica». En estos sujetos, el resultado 
de la PT es negativo, pero al repetirla a los 7-10 días más tarde, se 
encuentra un resultado positivo. Este fenómeno se conoce como 
efecto «booster». Se observa principalmente en personas mayores 
de 65 años y en vacunados con BCG. No debe ser interpretado 
como una conversión reciente de la PT. Por este motivo se aconseja 
a veces la repetición de la PT en una o dos semanas a los sujetos 
con PT negativa.

El viraje o positivación de la PT tras la exposición a M. tuberculosis 
se produce en un periodo entre 2 y 12 semanas12. Ese es el tiempo en 
que los linfocitos T sensibilizados alcanzan el torrente circulatorio y 
pueden reconocer la tuberculina inyectada en la dermis. Por ello, en 
los estudios de contactos, cuando la PT es negativa, se debe repetir 
la intradermorreacción a las 8-12 semanas.

3. Diagnóstico de la infección tuberculosa latente (ITL)
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Otros resultados falsos negativos de la PT pueden deberse 
a defectos de la técnica de administración, error de lectura o a 
situaciones de inmunodepresión, incluida la TB grave, como se 
describirá en el apartado 3.1.8. 

3.1.1. Características de la tuberculina

La tuberculina o PPD se obtiene del filtrado de un cultivo de M. 
tuberculosis esterilizado y concentrado. El preparado comercial de 
PPD que se utiliza en España es el PPD-RT23 con Tween 80 a dosis 
de 2 UT por 0,1 mL, que es bioequivalente a la dosis recomendada  
(5 UT) de la tuberculina de patrón internacional adoptado por la OMS13, 14.

3.1.2. Conservación y uso de la tuberculina

Como normas para la correcta conservación de la tuberculina 
se tendrá en cuenta:

— � Debe conservarse a una temperatura entre 4-8 °C y evitar la 
exposición solar. Nunca debe congelarse15, 16, 17.

— � Una vez abierto el frasco, se debe desechar en periodo no 
superior a 48 horas.

—  Agitar el frasco antes de cargar la jeringa.

La prueba cutánea se realizará inmediatamente después de 
llenar la jeringa para evitar procesos de adsorción por parte de las 
paredes de la jeringuilla17.

La administración y lectura de la prueba de la tuberculina está 
sujeta a una elevada variabilidad, por lo que debe ser llevada a cabo 
por personal entrenado. 

3.1.3. Material necesario

—  Guantes no estériles desechables.
—  Gasas.
—  Suero fisiológico o alcohol de 96°.
—  Jeringa desechable de 1 ml.
—  Vial de solución PPD RT-23 con Tween 80.
—  Aguja intradérmica 26 o 27 biselada de 10-12 mm de longitud18. 

3.1.4. Inoculación

Es importante comenzar con el lavado de manos por parte 
del personal de sanidad que inoculará la tuberculina. Se utilizarán 
guantes desechables.
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Identificaremos la cara anterior del antebrazo (preferentemente el 
no dominante) a nivel de la unión entre el tercio medio y el superior, 
con el brazo ligeramente flexionado y apoyado en una superficie 
plana. La piel donde se inyectará la tuberculina debe estar libre de 
escoriaciones, eccemas, tatuajes, cicatrices y alejada de los vasos. 
Se aplicará suero fisiológico o alcohol de 96° en la zona elegida, 
dejándolo secar completamente para evitar su penetración en la 
dermis y la posible alteración del resultado11, 15.

La técnica consiste en:

— � Inyectar por vía intradérmica 0,1 mL de PPD RT-23 haciendo 
uso de una jeringa desechable de 1 mL, graduada en décimos 
y una aguja intradérmica biselada de calibre 26 o 27 gauges 
y de 10-12 mm de longitud17, 19. Se debe extender ligeramente 
la piel e insertar el extremo de la aguja (manteniéndola casi 
paralela a la superficie de la piel, con el bisel hacia arriba) en 
la capa superficial de la dermis, según el eje longitudinal del 
antebrazo. La aguja debe ser visible a través de la epidermis 
durante su inserción. 

Figura 1. Inyección de la Tuberculina

*�Fotografía del archivo de materiales de enseñanza sanitaria del IMPDEF.

— � La solución de tuberculina se inyecta lentamente. Tras la inoculación 
completa aparecerá una pápula de 5-10 mm de diámetro que 
desaparecerá aproximadamente en 10 minutos13, 20, 21.



26

— � Si no aparece dicha ampolla, la técnica no se ha realizado 
correctamente, en cuyo caso se repetirá la infiltración a 5 cm 
como mínimo de la primera inoculación o en el otro antebrazo.

Después de la administración se recomendará al paciente no 
frotar, rascar o poner apósitos en la zona de la prueba. Puede lavarse 
y secarse la zona normalmente.

Figura 2. Pápula en el lugar de inyección de la Tuberculina

*�Fotografía del archivo de materiales de enseñanza sanitaria del IMPDEF.

3.1.5. Lectura

Se tendrá en cuenta:

ü � La lectura identifica la presencia o ausencia de una induración. 
Deberá valorarse únicamente la induración y nunca el 
eritema22, 23.

ü � El resultado se leerá entre las 48 y las 72 h, que es cuando la 
induración es más evidente. 

ü � Para realizar la medición se flexionará el codo, y con una 
cuidadosa palpación, perpendicular al eje longitudinal del 
antebrazo, comenzando a un centímetro de diámetro mayor 
de la induración visible, se medirá con una regla de plástico, 
transparente y flexible13, 19, 23.

ü � Para el personal más inexperto se recomienda la técnica 
de Sokal. Haciendo uso de un bolígrafo con punta de bola 
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tradicional que se traccionará a través de la piel circundante 
hacia la induración, deteniéndose por el resalte que hay en el 
lugar donde se inicia esta. Se repetirá el mismo procedimiento en 
la zona contralateral, delimitando un espacio que corresponde 
al endurecido, facilitando la medición de los puntos finales 
trazados y obteniendo el diámetro de la zona indurada con 
una regla flexible y transparente. Aunque esta maniobra no es 
más sensible que la palpación directa y cuidadosa, disminuye 
la variabilidad entre observadores11, 15, 16, 20.

ü � La induración se acompaña de eritema que suele exceder a la 
induración. Solo se debe registrar el tamaño de esta, pues si 
únicamente hay eritema sin induración, el registro es de 0 mm24.

ü � En ocasiones puede aparecer vesiculación, necrosis, linfadenitis 
y fiebre. 

Tras haber realizado la lectura se debe anotar siempre el tipo y 
dosis de tuberculina empleada así como el diámetro de la induración, 
en milímetros; nunca se dará la lectura como positiva o negativa.

Figura 3: Lectura de la induración con regla flexible

*Fotografía del Archivo de Materiales de enseñanza sanitaria del IMPDEF.
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3.1.6. Interpretación de la PT

La interpretación de la PT se describe más adelante en los 
apartados de vigilancia y control de la ITL (screening) y estudio 
de contactos.

3.1.7. Criterios de conversión 

La tuberculina no sensibiliza aunque se practique más de una vez. 
Por ello, si resulta positiva en quien anteriormente tenía una prueba 
negativa, significa que ha existido una conversión tuberculínica por 
infección tuberculosa.

Se considera que se ha producido una conversión en la prueba 
de la tuberculina si en dos años el diámetro de induración pasa de 
un tamaño < 5 mm a otro ≥ 5 mm. 

El diagnóstico de conversor es muy importante ya que traduce un 
riesgo elevado de enfermar cuando el intervalo transcurrido entre las 
dos pruebas es menor de dos años. Esta persona, por tanto, será un 
candidato al tratamiento de infección latente independientemente 
de su edad14.

3.1.8. Falsos negativos

Hay una serie de circunstancias que pueden hacer que, aun 
existiendo infección, la reacción sea negativa, es decir, sea falsamente 
negativa. En la tabla 1, se muestran las situaciones en las que se 
pueden originar falsos negativos11, 14, 19, 20.

3.1.9. Falsos positivos

Pueden ser causa de resultados falsos positivos13, 14, 15, 19, 20:

— � Infecciones por micobacterias atípicas.
— � Vacunación BCG previa.
— � Errores en la técnica.
— � Errores en la preparación.
—  Errores de lectura.
—  Conservación del producto de forma incorrecta.

3.1.10. Efecto booster

En la mayoría de las personas, la sensibilidad a la tuberculina 
se mantiene durante toda la vida. Sin embargo, en las personas 
vacunadas con BCG, en personas con déficits inmunitarios, en 
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mayores de 65 años o personas de cualquier edad, se puede producir 
el fenómeno denominado «pereza inmunológica». La PT es negativa 
pero cuando se repite el test al cabo de 7-10 días, en el otro antebrazo 
o a 5 cm de la anterior inoculación25, 26, 27, el resultado es positivo. 
Esto se interpreta como un resultado positivo de PT, y no como una 
conversión tuberculínica reciente. 

3.1.11. Administración en situaciones especiales 

En numerosas ocasiones se puede dar el caso en el que haya 
que administrar conjuntamente vacunas y tuberculina, por lo que se 
tendrán en cuenta una serie de consideraciones que generalmente 
disminuyen la aparición de falsos negativos en el resultado de dicha 
prueba. Los falsos negativos suelen derivarse de las interacciones 
entre las vacunas de microorganismos vivos y tuberculina. 

En primer lugar se llevará a cabo una revisión de la cartilla de 
vacunación para valorar si se ha efectuado la administración de 
vacunas en el último mes, analizando el tipo de vacuna administrada 
desde un punto de vista microbiológico (véase tabla 2).

Se valorará en qué momento se administrarán las vacunas y se 
inoculará la tuberculina completando la siguiente pauta: 

• � Día 0: inoculación de tuberculina (se recomienda lunes, martes 
o viernes).

• � Día 3: lectura de la prueba e inicio del calendario vacunal.

Tabla 1. Factores que ocasionan falsos negativos

FACTORES QUE OCASIONAN FALSOS NEGATIVOS

Factores relacionados 

con la persona a quien se 

le hace la prueba.

Factores relacionados 

con la tuberculina 

empleada.

Factores 

relacionados 

con el 

método de 

administración.

Factores 

relacionados 

con el 

registro del 

resultado.

Fiebre elevada de 

cualquier origen.

Almacenamiento 

inapropiado 

(exposición a la luz o 

calor).

Administración 

de escaso 

antígeno.

Inexperiencia 

del lector.

Desnutrición. Diluciones 

inapropiadas.

Inyección 

subcutánea.

Errores.
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FACTORES QUE OCASIONAN FALSOS NEGATIVOS

Infección viral: VIH, 

sarampión, parotiditis, 

varicela.

Desnaturalización 

química.

Retraso en la 

administración 

después de ser 

extraída del 

frasco.

Infección bacteriana: 

tuberculosis, en especial 

las formas graves y las de 

localización pleural, fiebre 

tifoidea, brucelosis, tos 

ferina, lepra.

Adsorción por el 

envase que la contiene 

(parcialmente 

controlada por el 

detergente Tween 80 

que se le añade con 

este fin).

Inyección 

demasiado 

próxima 

a otros 

antígenos.

Blastomicosis, 

insuficiencia renal crónica, 

ieucemia, linfomas, 

enfermedad de Hogdkin, 

sarcoidosis, estrés, 

cirugía, quemaduras, 

enfermedad mental.

Vacunación con virus 

vivos, sarampión (no 

deprime la respuesta 

en las

primeras 48 h después 

de la vacunación), polio, 

parotiditis, varicela, fiebre 

amarilla.

Vacunación oral 

antitifoidea.

Recién nacido, edades 

avanzadas

Medicación 

inmunosupresora, 

corticoides, aunque 

estos últimos pueden 

positivizar la prueba 

cuando se administran a 

enfermos de sarcoidosis

y de tuberculosis 

diseminada que la 

presentaban negativa.
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Si por circunstancias operativas de premura de tiempo u otros 
motivos fuera necesario modificar la secuencia de administración, 
se seguirán las indicaciones señaladas en la tabla 3.

Se considera segura la realización de la prueba de Mantoux 
con tuberculina PPD-RT 23 durante el embarazo y el periodo de 
lactancia28, 29.

Tabla 2. Clasificación de las vacunas desde un punto de vista 
microbiológico

DIFERENTES 
MÓDULOS DE 

VACUNAS

VACUNAS DE 
MICROORGANISMOS 

INACTIVADOS O 
MUERTOS

VACUNAS DE 
MICROORGANISMOS 
ATENUADOS O VIVOS

Módulo básico Antitetánico-diftérica-
Pertussis (Tdpa).

Triple vírica (sarampión-
rubéola-parotiditis).

Antitetánico-diftérica (Td).

Antihepatitis AB (VHAB).

Antihepatitis A.

Antihepatitis B.

Módulo específico Antipoliomielítica 
inyectable.

Antiamarílica.

Antitifoidea inyectable.

Anticolérica oral.

Antigripal.

Antirrábica.

Antimeningocócica. tetra-
valente (ACYW135).

Encefalitis japonesa.

Encefalitis centroeuropea.
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Tabla 3. Secuencias de administración de vacunas e inoculación 
de tuberculina

En primer lugar En segundo lugar Intervalo mínimo entre dosis

Vacunas de 
microorganismos 
inactivados

Tuberculina. Pueden administrarse 
simultáneamente o con 
cualquier intervalo de tiempo.

Vacunas de 
microorganismos 
vivos

Tuberculina. Se pueden administrar 
simultáneamente o esperar 
de 4 a 6 semanas desde 
la vacunación para la 
inoculación de la tuberculina.

Tuberculina Vacunas de 
microorganismos 
inactivados.

Pueden administrarse 
simultáneamente o con 
cualquier intervalo de 
tiempo.

Tuberculina30 Vacunas de 
microorganismos 
vivos.

Administrar la vacuna 
después de la lectura de la 
tuberculina (48-72 h).

Reacción cutánea a la PT en individuos vacunados con BCG 

La vacuna de la BCG complica la interpretación de la PT debido 
a que puede producir falsos positivos, especialmente si la vacuna 
BCG se administró después del primer año de vida. No existe forma 
de poder diferenciar entre una reacción positiva por la vacuna BCG 
y una reacción positiva debida a una verdadera infección TB. 

En las personas vacunadas, sin embargo, la sensibilidad a la TB 
es altamente variable y tiende a disminuir con el tiempo. En general, 
en los estudios de contactos, la historia previa de vacunación con 
BCG no debería influir en la indicación o la interpretación de la PT 
ni en la decisión respecto al tratamiento preventivo, salvo en los 
casos de administración en los últimos 12 meses.

En España hay muchas personas que están vacunadas con BCG. 
Cuando alguna de estas personas consulta el resultado de una PT, 
se debe tener en cuenta que si la induración es menor de 15 mm, ha 
de considerarse negativa, si no estamos en el entorno de un estudio 
de contactos de un caso de tuberculosis previamente diagnosticado.
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3.2. Otras pruebas diagnósticas de ITL

En esta última década se han desarrollado diferentes técnicas 
para el diagnóstico de la infección tuberculosa, llamadas IGRA 
(Interferon Gamma Release Assay), que se basan en la detección del 
interferón-gamma en sangre. Este se libera y se mide en una muestra 
de sangre del individuo infectado, tras incubación de esta. Así se 
produce una estimulación in vitro de los linfocitos T sensibilizados 
con antígenos específicos de M. tuberculosis. 

Los IGRA pueden superar a la PT al discriminar mejor a los 
individuos infectados por M. tuberculosis, de los vacunados por 
BCG o de los infectados por otras micobacterias.

Estas técnicas pueden repetirse sin el riesgo de estimulación 
de la inmunidad y son más objetivas, pues no están sujetas a la 
interpretación de una lectura o medición de una pápula. No precisan 
una segunda visita del infectado y respetan la intimidad del mismo. 
El resultado se obtiene tras 24-30 horas desde la extracción de 
la muestra sanguínea. Sus inconvenientes son el mayor coste 
económico y la necesidad de una logística de transporte rápido 
de la muestra hasta un laboratorio de microbiología, en donde se 
realizará el procedimiento.

Se acepta que su empleo es útil en sujetos con PT positiva, que 
están o pueden estar vacunados con BCG y también es útil en 
personas inmunocomprometidas31, 32. Algunos países la incluyen en 
sus guías33.

En España, aunque su empleo es cada vez mayor, aún no se han 
incluido en las guías nacionales34.
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4. Diagnóstico de la enfermedad tuberculosa

Para el diagnóstico de certeza es necesaria la objetivación 
del bacilo, es decir, la obtención de un cultivo que demuestre el 
crecimiento de colonias de Mycobacterium tuberculosis. En ocasiones 
no es posible obtener un cultivo, por lo que en la práctica médica, 
y en los casos iniciales, una tuberculina positiva puede ayudar al 
diagnóstico cuando se acompaña de un cuadro clínico o de una 
radiología sugestiva. 

El diagnóstico de probabilidad se basa, según las recomendaciones 
de la SEPAR, en la concurrencia de criterios clínicos, radiológicos y 
anatomopatológicos suficientes35, 36.

Los síntomas clínicos de la TB, en muchas ocasiones, no son lo 
suficientemente importantes como para que el paciente acuda al 
médico con celeridad, y tampoco lo suficientemente específicos 
para que el médico sospeche que se encuentra ante un enfermo 
tuberculoso37, 38,  por lo que hay un retraso promedio en el diagnóstico 
desde el comienzo de los síntomas de dos a tres meses imputables 
al enfermo39, y de uno a dos meses achacables al médico que no 
lo sospecha40, 41.

4.1. Clínica

4.1.1. Manifestaciones clínicas de tuberculosis pleuro-pulmonar

La sintomatología de la TB no ha cambiado a lo largo de los 
años, pero se presenta con síntomas que pueden simular otras 
enfermedades42. A veces, aunque con un bajo porcentaje 5%43, 
no existe sintomatología alguna, y otras veces puede dar lugar a 
cuadros gravísimos que llevan rápidamente al fallecimiento. 

Con frecuencia no hay correlación entre las manifestaciones 
clínicas y el estado de la enfermedad.

La enfermedad se suele presentar de forma insidiosa, lenta o 
progresiva. A veces en presencia de lesiones destructivas uni o 
bilaterales el paciente refiere vagas e indefinidas molestias o hasta 
incluso sin síntomas. La misma tuberculosis miliar puede presentarse 
de esta forma atípica e irreconocible44, 45.
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Síntomas generales: 

Es bastante frecuente que la enfermedad se presente con 
sintomatología general, es decir fiebre, y/o síndrome general (astenia, 
anorexia o pérdida de peso)36.

La fiebre junto a la sudoración es un síntoma casi constante en un 
rango entre el 42,6-75% y algo superior en los VIH+ (57,4 -89,6%)46,  

47, 48, 49, 50, 51, 52, 53, 54, 55. En las formas miliares y entre los ancianos se 
describe en el 90% de los casos48,56.

 El síndrome general se cita como sintomatología inicial, entre el 
44,1% y el 79% y en el 100% en las formas miliares.

En un estudio realizado en nuestro Hospital Gómez Ulla entre el 
personal de las FAS, en el año 2000, sobre 100 casos ingresados con 
TB activa, la astenia, la anorexia y la pérdida de peso se presentaron 
en la mayoría de los casos (83,33%) y más aún en los infectados por 
el VIH, que lo refieren el 90% de los enfermos. Casi la totalidad de los 
pacientes (98,95%) presentan una de estas dos manifestaciones.57

Síntomas respiratorios:

La tos es un síntoma casi constante junto con la fiebre, aunque 
no existe relación entre la intensidad de la misma y la gravedad del 
proceso. Los datos publicados son muy variables y citan la tos entre 
el 56,6% y el 86%41, 42-48,58,59. En nuestro estudio en el ámbito militar, 
presentan la tos el 87,5% de los enfermos57.

La expectoración, ya sea escasa o voluminosa, de color amarillento, 
verde-grisáceo o herrumbroso, la refieren en nuestro estudio un 
59,18% y en clara relación con la presencia de lesiones radiológicas 
más avanzadas de la enfermedad o con patrones cavitarios50.

La hemoptisis suele ser el síntoma más alarmante que obliga 
al enfermo a consultar al médico, en forma de expectoración 
hemoptoica y, sobre todo, de hemoptisis masivas. Sin embargo, 
tan solo debutan así entre el 18,5% y el 30,2% de los casos41, 45-48 e 
incluso entre los VIH+ la proporción es menor, alrededor de 12%, lo 
mismo que entre los ancianos, donde se sitúa entre el 6% y el 18%48, 

51, 52. En nuestro medio militar consultaron por hemoptisis el 21,33% 
de nuestros enfermos.57

El dolor torácico es otro de los síntomas más referidos por los 
pacientes. Entre el 16,2% y el 40% de los enfermos  presentan este 
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síntoma41, 46-48. En nuestro estudio la presentaban el 56,8% de los 
pacientes, en parte porque se detectaron más derrames pleurales 
asociados.

La disnea es un síntoma de presentación raro en el paciente 
inicial o en plena evolución y sobreviene con más frecuencia en las 
formas de predominio pleural; a pesar de ello, se detecta entre el 
21,5% y el 68% de los enfermos46-48. En nuestro estudio lo hemos 
detectado en el 21,87%, sobre todo en las formas más avanzadas 
de la enfermedad57.

Otra de las formas en que suele presentarse la TB es como un 
catarro de vías altas de larga evolución, tan inespecífico como poco 
valorado, que hace demorar la consulta al médico y, por tanto, 
supone un retraso importante en el diagnóstico y tratamiento de la 
enfermedad. En España se detecta19 en un 1,4% de los casos, pero 
en nuestro medio militar un catarro de vías altas como síntoma de 
evolución o motivo de primera consulta lo hemos visto en el 15,62% 
de los pacientes y correspondía a enfermos con lesiones radiológicas 
mínimas57.

Aun así, la casi totalidad de los enfermos (92,70%) presentarán 
algún síntoma respiratorio57. Por eso es importante valorarlos 
siempre.

Otras manifestaciones clínicas:

El eritema nudoso, en ocasiones, es la primera manifestación 
de una primoinfección. Aunque sea más frecuente en los países 
escandinavos, EE. UU. e Inglaterra, en nuestro medio militar tan 
solo lo hemos visto en un 4,16% de los casos57 y nunca como único 
síntoma de consulta (figura 4).

La presencia de adenopatías palpables en alguna región 
corporal es infrecuente (4,16%), pero en los VIH+ las hallamos 
en el 100% de los enfermos. Por ello es importante una buena 
exploración clínica.

Por tanto es fundamental sospechar la enfermedad en todos 
los pacientes que acuden espontáneamente a la consulta con 
síntomas respiratorios o síntomas generales de más de 2 o 3 
semanas de duración y que no obedezcan a otra causa conocida, 
debiéndose iniciar los procedimientos diagnósticos. En casos con 
hemoptisis hay que iniciar los estudios diagnósticos de inmediato.
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4.1.2. Manifestaciones clínicas de tb extrapulmonar

En general, la tuberculosis extrapulmonar, particularmente la 
extratorácica, se acompaña con menor frecuencia de sintomatología 
sistémica, aunque siempre debemos tenerla en cuenta ante un 
paciente con fiebre de origen desconocido (FOD). Es más habitual en 
inmunodeprimidos y puede coexistir con tuberculosis de localización 
pulmonar.

Pericarditis tuberculosa: su presentación clínica suele ser 
insidiosa en forma de pericarditis de larga evolución sin respuesta 
a antiinflamatorios no esteroideos. Son signos clínicos de alarma 
la presencia de edemas, pulso paradójico y aumento de presión 
venosa central, con ingurgitación yugular, hipotensión y taquicardia, 
sugerentes de taponamiento cardiaco.

Es bastante infrecuente, aunque no tanto como la peritonitis 
tuberculosa, que afecta prácticamente de forma exclusiva a 
inmunodeprimidos.

Tuberculosis del sistema nervioso central: la forma más frecuente 
es la meningitis tuberculosa que clínicamente es de presentación 

figura 4: eritema nudoso en paciente con tuberculosis pulmonar

*�Colección personal del Ilmo. Sr. coronel médico D. José Manuel Martínez Albiach. Autor. 
Especialista en Neumología. Servicio de Neumología. Hospital Central de la Defensa. Madrid.
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insidiosa, con una primera fase de malestar general, cefalea, 
febrícula..., que puede durar dos o tres semanas. En una segunda 
fase aparecen manifestaciones neurológicas con signos meníngeos, 
disminución del nivel de conciencia y focalidad neurológica, con 
afectación característica de los pares craneales, especialmente de los 
oculomotores. Sin tratamiento, la enfermedad progresa en la tercera 
fase con convulsiones, coma y muerte. La sospecha clínica, basada 
en datos epidemiológicos, es fundamental, porque sin tratamiento 
resulta mortal en el 100% de los casos.

Tuberculosis osteoarticular: la localización vertebral es la más 
frecuente. Su evolución es normalmente muy lenta y la clínica 
es muy inespecífica, por lo que el diagnóstico suele ser tardío. 
En pacientes jóvenes suele afectar a la columna torácica, y en 
mayores, a la lumbar, con destrucción progresiva característica de 
la zona anterior del cuerpo vertebral. Puede extenderse localmente 
produciendo abscesos paravertebrales. La tuberculosis también 
puede afectar característicamente a la cadera en forma de artritis 
coxofemoral.

Tuberculosis genitourinaria: clínicamente suele ser muy 
inespecífica, con síndrome miccional, hematuria macroscópica 
o piuria estéril, pudiendo ser incluso asintomática en fases 
iniciales, pero debido a las lesiones fibróticas y cicatriciales, puede 
presentarse tardíamente en forma de cólicos renoureterales, 
hematospermia en el caso de la afectación prostática en el 
varón, lesiones epididimarias, enfermedad pélvica en la mujer, sin 
respuesta a tratamientos habituales, etc.

Tuberculosis ganglionar: característicamente afecta a las 
cadenas cervicales y supraclaviculares, en forma de adenopatías 
no dolorosas de crecimiento progresivo que con el tiempo pueden 
llegar a fluctuar y presentar signos inflamatorios, incluso fistulizando 
(escrófula). Pueden acompañarse de síntomas generales, pero no 
es habitual.

Tuberculosis miliar: como consecuencia de la diseminación 
hematógena incontrolada del bacilo, pueden verse afectados 
múltiples órganos, especialmente aquellos más vascularizados: 
pulmón, hígado, bazo, médula ósea, cerebro. Puede darse tanto en 
la tuberculosis primaria como en la de reactivación, a partir de focos 
latentes, y con presentaciones clínicas muy variables, desde cuadros 
de shock séptico, pasando por fiebre de origen desconocido, hasta 
malestar general con febrícula y exploración clínica anodina.
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Tuberculosis laríngea: muy rara, suele cursar con disfonía, aunque 
también puede presentarse con tos, estridor, hemoptisis e incluso 
disfagia.

Tuberculosis cutánea: generalmente es una manifestación de 
enfermedad sistémica. Puede provocar deformidades crónicas.

Tuberculosis gastrointestinal: la más frecuente es la de 
localización ileocecal. También es relativamente frecuente la hepatitis 
granulomatosa.

4.1.3. Manifestaciones clínicas de la tuberculosis en 
inmunodeprimidos

Clásicamente, al hablar de tuberculosis en inmunodeprimidos se 
habla de tuberculosis en el paciente con infección por VIH, pero las 
peculiaridades de estos casos son aplicables también a los enfermos 
que son sometidos a quimioterapia antineoplásica y, aunque en 
menor medida, a los pacientes tratados con inmunomoduladores 
(anti-TNF, por ejemplo), por enfermedades autoinmunes, o a los 
tratados con corticoterapia crónica.

En estos pacientes los síntomas y signos de tuberculosis suelen ser 
más inespecíficos, la fiebre es prácticamente constante, el curso es 
más agudo y aparatoso, o más acelerado si es crónico. La localización 
más frecuente es el tracto respiratorio, con presentaciones atípicas 
con frecuencia, pero es muy habitual que coexista con afectación 
extrapulmonar, especialmente ganglionar en diferentes territorios, 
no solo cervicales y supraclaviculares.

4.1.4. Manifestaciones hematológicas

El estudio analítico ofrece pocos datos característicos, sin 
embargo, en los textos clásicos de patología médica, sobre el 
examen de la sangre en los tuberculosos pulmonares, describen 
que el cuadro leucocitario puede revelar actividad del proceso y se 
puede seguir su tendencia evolutiva, así como ayudar a establecer 
el pronóstico mediante exámenes seriados con intervalos cortos2, 

60. Destacan también que los neutrófilos son de gran importancia 
en la lesión tuberculosa, ya que estos acuden rápidamente cuando 
sucumben las células monocitarias, lo cual indicaría el inicio de un 
proceso destructivo. La neutrofilia indica actividad lesional, así como 
la eosinofilia y la linfopenia. La desviación a la izquierda destaca 
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como el dato más importante de la serie blanca como indicativo de 
los brotes evolutivos de tipo exudativo.

En cuanto a la serie roja, dichos textos especifican que los 
tuberculosos bacilíferos suelen presentar una anemia moderada; 
particularmente en la TB miliar. Una velocidad de eritrosedimentación 
elevada en las fases exudativas graves de la enfermedad y que suele 
ir a la par con la anemia61.

Publicaciones posteriores entre los años 1970 y 1980 consideran 
la presencia de anemia con leucopenia y fiebre como muy sugestiva 
de TB62,63,64, sobre todo la linfopenia65.

En los casos de sida la anemia la presentan hasta el 82,78%, 
incluso las plaquetas, los leucocitos y los linfocitos están en niveles 
más bajos de lo normal66. En los ancianos con TB la anemia es más 
evidente llegando a registrarse hasta en un 66% de los casos y la 
elevación de VSG es del 90%67.

En cuanto a la bioquímica, se puede observar un discreto 
trastorno de la función hepática con elevación de las transaminasas 
y la GGT debido al síndrome tóxico o a la asociación frecuente con el 
alcoholismo. En algunos casos podemos encontrar una hiponatremia 
e hipocloremia por síndrome de secreción inadecuada de hormona 
antidiurética.

En nuestro estudio en el ámbito militar hemos objetivado 
anemia moderada en el 31,6% de los casos y el 60% en los 
VIH+, pero la leucocitosis tan solo en el 20,83% y sin encontrar 
relación con la gravedad y la leucopenia en el 18,75%, tampoco 
sin relación con la gravedad pero sí en los VIH+. El 73,95% tiene 
cifras normales de neutrófilos. La linfopenia la hemos detectado 
en el 37,54%, y los eosinófilos, prácticamente la totalidad de la 
muestra estaba en cifras normales. La elevación de la velocidad 
de sedimentación globular la detectamos en el 59%, sobre todo en 
los sujetos más jóvenes y en las formas radiológicas más extensas 
de la enfermedad. En los casos de TB y sida, todos los enfermos 
tenían la VSG alta50.

4.2. Radiología

Aunque en la TB pulmonar la principal sospecha diagnóstica 
se basa en una imagen radiológica, esta solo es indicativa. La 
radiografía de tórax en el diagnóstico de la TB es muy sensible, 
pero poco específica y no hay ningún signo ni patrón radiológico 
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patognomónico de TB. Cualquier patrón radiológico puede ser una 
TB. En este sentido habría que decir, como describe Pitchenik, que 
además de ser «la gran simuladora» es también «la gran simulada»68.

De todas las maneras, existen una serie de patrones altamente 
sugestivos, como son: 

• � El patrón alveolar, descrito también como patrón infiltrativo 
o neumónico. Este puede afectar a cualquier lóbulo aunque 
parece ser algo más frecuente en los superiores. Puede 
verse diseminación broncógena homo o contralateral. 
Es un patrón radiológico indiferenciable de cualquier 
otra neumonía. A menudo, la lesión parenquimatosa es 
excesivamente pequeña y puede no ser visible. Este patrón 
alveolar es la afectación más frecuente llegando a verse en 
el 87% de los casos69, 70, 71, 72.

• � El patrón cavitario se ve en proporciones enormemente 
variables, desde un 14% hasta un 77% en los pacientes sin 
infección por el VIH43, 44, 61, 64,73,74,75,76. Las cavernas tuberculosas 
contienen niveles hidroaéreos hasta en el 20% de los pacientes. 
Ahora bien, en los pacientes con TB y VIH+ se está de acuerdo 
en que se detectan muchos menos casos de cavitación, entre 
el 0% y el 35,5%44, 61, 66, 67.

• � El patrón intersticial miliar tiene una frecuencia que se estima 
entre el 0,2% y el 12% de los casos entre los tuberculosos sin 
el VIH41, 44, 51, 69, 77 ,78 ,79 y en los VIH+ entre 14,8% y el 36,4% de los 
enfermos44, 64, 66, 69, 80.

• � El patrón ganglionar combinado con una lesión 
parenquimatosa es lo que se denomina «complejo primario» 
o lesión bipolar. Como la afectación parenquimatosa tiende a 
desaparecer más rápidamente que la afectación ganglionar, 
puede observarse la lesión ganglionar. La afectación 
ganglionar hiliar se detecta, en los enfermos sin infección 
por el VIH, entre el 3% y el 17,6% de los pacientes. Entre los 
enfermos con VIH+ el porcentaje publicado es muy alto, 
llegando hasta el 80% de los casos43, 61, 63, 64, 66, 81, 82, 83, 84.

• � El patrón de derrame se detecta entre el 8,8% y el 37,6% de 
los casos sin infección por el VIH 66,69,74. El derrame es 1,5 veces 
más frecuente entre los VIH (-) que en los VIH(+).

• � El patrón nodular o tuberculoma (1–3 cm) o masa (>3 cm) puede 
presentarse como un hallazgo aislado entre un 4% y un 18,3% 
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de los casos, y algo menos frecuente en los enfermos con el 
VIH (entre el 4,7% y el 5,7%)66, 70, 85.

• � 0tros patrones radiológicos han sido comunicados aunque con 
menos frecuencia, como por ejemplo el neumotórax entre un 
1,1% y un 2% de los casos66, 86, 87.

Una placa de tórax normal con baciloscopia positiva supone 
una afectación endobronquial que podría detectarse en forma de 
adenopatías o manguito peribronquial76. Según lo publicado, el 
porcentaje está entre el 0% y el 2,3% siendo mayor el porcentaje 
entre los VIH+ que está entre el 9,6% y el 20%61, 66, 69, 70, 74.

Por lo tanto, la TB puede producir prácticamente cualquier tipo 
de anormalidad en las radiografías de tórax; ninguna anomalía es 
específica de tuberculosis.

Localización de las lesiones: desde siempre, la localización de las 
lesiones es mayor en los campos superiores, predominantemente en 
los segmentos apical y posterior de los lóbulos superiores (85%) o 
el segmento superior de los lóbulos inferiores (10%)88.

Pero últimamente se enfatiza en un aumento cada vez mayor 
de radiografías «inusuales», «poco habituales» o «atípicas» que 
afectan a campos pulmonares inferiores67, 69-73. Incluso la localización 
exclusiva de campos inferiores sin la participación concomitante de 
lóbulos superiores se considera como una entidad separada por la 
patogenia, clínica y radiología diferente a la que se observa en los 
lóbulos superiores. Las cifras publicadas están entre el 3% y el 17%, 
y hasta un 29% en los enfermos con VIH+39, 45, 69, 71, 81, 89, 90, 91, 92, 93, 94, 95. 
La diabetes, el embarazo y la edad avanzada parecen ser factores 
predisponentes para la afectación de los campos inferiores. El 
comienzo de la enfermedad suele ser más agudo que en la afectación 
de los lóbulos superiores. La radiografía de tórax muestra una 
consolidación más confluente y extensa en la mayoría de los casos, 
así como la presencia de adenopatías hiliares, y son frecuentes las 
cavidades únicas.

Por todo ello hay que tener presente también la posibilidad de 
tuberculosis ante todo cuadro neumónico de lóbulos inferiores, por 
la dificultad en aislar el bacilo, lo cual podría retrasar el diagnóstico 
y tratamiento precoz del proceso. Ante cualquier patrón radiológico 
(alveolar, intersticial, cavitario o nodular) en cualquier localización 
debemos plantearnos siempre la posibilidad de una tuberculosis.
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4.3. Microbiología

4.3.1. Microscopía y cultivo

El diagnóstico de certeza de la enfermedad tuberculosa debe 
basarse en la confirmación microbiológica. La prueba más rápida es 
la baciloscopia o visualización de bacilos ácido-alcohol-resistentes 
en el esputo. Su sensibilidad depende fundamentalmente de la 
calidad del esputo. Es recomendable que la recogida del mismo se 
haga en ayunas y por las mañanas, que es cuando hay una mayor 
concentración bacilar.

Para que la baciloscopia sea positiva, se precisa que haya al menos 
5.000-10.000 bacilos/mL de muestra96. Por ello, una sola tinción 
negativa no descarta una posible enfermedad tuberculosa, y se 
recomienda estudiar muestras obtenidas en tres días consecutivos. 

La baciloscopia es el procedimiento más sencillo, económico 
y rápido para proporcionar al clínico un diagnóstico preliminar 
de enfermedad tuberculosa y para un eventual seguimiento del 
tratamiento.12

Aunque existen otras bacterias con características de ácido-
alcohol-resistencia (Nocardia spp, etc.) en nuestro medio, la detección 
de bacilos ácido-alcohol-resistentes en muestras respiratorias es 
sinónimo de TB.

Las tinciones más empleadas son las de Ziehl-Neelsen y la 
fluorescente de auramina-rodamina. 

Figura 5. Distintos patrones radiológicos de tuberculosis

*Colección personal del Ilmo. Sr. coronel médico D. José Manuel Martínez Albiach. 
Autor. Especialista en Neumología. Servicio de Neumología. Hospital Central de 
la Defensa. Madrid.
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Figura 6. Tinción Ziehl-Nielsen. Aspecto característico de las Mycobacterias

*�Cortesía del Servicio de Microbiología Médica. Hospital Central de la Defensa. 
Madrid.

Figura 7. Observación de los bacilos con la tinción de Auramina

*�Cortesía del Servicio de Microbiología Médica. Hospital Central de la Defensa. 
Madrid.
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En las formas clínicas extrapulmonares, el rendimiento de la 
microscopía suele ser elevado en biopsias y manifiestamente más 
bajo que en esputo en líquidos biológicos.

Técnicas de cultivo

Se debe realizar el cultivo para micobacterias en todo paciente 
con sospecha de TB. El cultivo, considerado la prueba de referencia, 
posee mayor sensibilidad que la tinción, (detecta entre 10-100 
bacterias/mL de muestra). Además, permite aislar la micobacteria 
presente en la muestra, y hace posible la identificación de especie y 
el estudio de sensibilidad a los antibióticos. El principal inconveniente 
del cultivo es la lentitud en la obtención de resultados positivos. 

El medio de cultivo sólido más utilizado es el Löwenstein-Jensen. 
Los medios líquidos, en general, son aquellos muy enriquecidos que 
recuperan un mayor número de micobacterias en menos tiempo 
(MGIT: Mycobacterial Growth Indicator, o medios fluorométricos: 
Middelbrook), aunque pierden especificidad en relación a los sólidos.

Figura 8*. Colonias de Mycobacterium tuberculosis sobre 
medio Löwenstein-Jensen tras 30 días de incubación

*Cortesía del Servicio de Microbiología Médica. 
Hospital Central de la Defensa. Madrid.
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Como regla general, el tiempo de incubación debe ser prolongado. 
Aunque no hay un acuerdo unánime, el periodo de, al menos, 6 
semanas parece ser el más adecuado. Si bien en 2-3 semanas puede 
haber ya positividad, incluso antes en los medios líquidos. Ante la 
sospecha de una micobacteria de crecimiento muy lento, se podría 
alargar la incubación 4 semanas más.

En el seguimiento del tratamiento se deben repetir tanto 
baciloscopia como cultivo, aunque si la emisión de esputo desaparece 
a lo largo del tratamiento, no deberán indicarse cultivos de la saliva, 
puesto que carecen totalmente de utilidad97.

La negativización del esputo es el principal criterio de curación 
microbiológica. Esta debería ocurrir a los 2-3 meses de tratamiento, 
que es uno de los momentos en que se deben recoger muestras98. Sin 
embargo, si tras el curso del tratamiento aparece una baciloscopia 
positiva, entre dos resultados negativos, debe considerarse: no como 
resistencia al tratamiento, sino como el fenómeno descrito como de 
«escape bacilar», en lesiones extensas o por posible rotura de una 
caverna a un bronquio, con expulsión de bacilos no viables.

El antibiograma deberá ser realizado por laboratorios con 
experiencia. Actualmente se recomienda la realización de 

Figura 9. Medios de protección en Laboratorio de Mycobacterias

*�Cortesía del Servicio de Microbiología Médica. Hospital Central de la Defensa. 
Madrid.
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antibiograma a fármacos de primera línea en todos los aislamientos 
de muestras iniciales de pacientes nuevos o tratados previamente, 
con el objetivo de conocer la respuesta de los aislados clínicos frente 
a los mismos y ajustar el tratamiento cuando sea necesario.

4.3.2. Métodos moleculares en el diagnóstico directo

Estas técnicas, basadas en la amplificación de fragmentos 
genéticos de las micobacterias o en sondas moleculares específicas 
de especie, serán coadyuvantes en el diagnóstico microbiológico 
pues permitirán la identificación de la especie y la detección genética 
de resistencias a los fármacos12. Suelen ser relativamente rápidas, 
entre 2 h y 2 días, sensibles y específicos, aunque aún no estén 
estandarizadas97.
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5. Tratamiento de la enfermedad tuberculosa

5.1. Principios básicos

Es fundamental tener en cuenta99, 100:

— � Siempre ha de ser combinado, nunca en monoterapia, no 
solo porque es necesario para lograr la eficacia deseada, sino 
para evitar la aparición de resistencias. El tratamiento se basa 
en una fase inicial en la que nunca daremos menos de tres 
fármacos, y una de continuación, en la que nunca daremos 
menos de dos.

— � Por este motivo, si es preciso suspender alguno o algunos 
de los fármacos de forma temporal, por cualquier motivo 
(toxicidad, desabastecimiento…), y no es posible reemplazarlo 
por otro u otros, es preferible suspender todo el tratamiento 
antes que mantenerlo únicamente con dos o uno, según la 
fase en la que estemos, hasta poder reiniciarlo al completo, si 
bien la reintroducción puede hacerse programada de forma 
progresiva si la suspensión ha sido por toxicidad.

— � Es preciso conocer los efectos secundarios más frecuentes de 
los fármacos antituberculosos más empleados («de primera 
línea»), y estar alerta ante la aparición de posibles signos de 
alarma. Realizar análisis de control periódicos con revisiones 
clínicas a los 15 días, al mes y a los 2, 4 y 6 meses con carácter 
general.

— � Idealmente, para mejorar el cumplimiento terapéutico, todos 
los fármacos se tomarán juntos, en ayunas, entre 30 y 60 
minutos antes de desayunar. El ayuno es imprescindible para 
el caso de la isoniacida y la rifampicina (necesario para su 
absorción).

5.2. Fármacos antituberculosos 

Los fármacos de «primera línea» son: isoniacida (H), rifampicina 
(R), piracinamida (Z), etambutol (E) y estreptomicina (S). En la 
bibliografía anglosajona, siguiendo las directrices de la American 
Thoracic Society (ATS), la estreptomicina ha pasado a considerarse 
de «segunda línea», siendo reemplazada por las quinolonas: 
levofloxacino o moxifloxacino.
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Tabla 4. Principales fármacos antituberculosos

Primera línea

Isoniacida (H)

Rifampicina (R)

Piracinamida (Z)

Etambutol (E)

Segunda línea

Estreptomicina(S)

Levofloxacino

Moxifloxacino

5.3. Tratamiento estándar

Ante un caso inicial en España donde la resistencia a la H está 
por encima del 4%, se inicia pauta diaria de 6 meses con una fase 
de inducción de 2 meses y una de mantenimiento de 4 meses (el 
número expresa meses de duración, seguido de los fármacos. La 
barra separa la fase inicial de la fase de continuación):

o  Tratamiento estándar:

§  2HRZE/4HR
§  2HRZS/4HR

o  Tratamiento en VIH: 2HRE/7HR (VIH)

Tabla 5. Pauta estándar de tratamiento antituberculoso.

PAUTA ESTÁNDAR*

Pauta diaria de 6 meses
2 RHZE o S + 4 RH

INDUCCIÓN: 2 meses ( 2RHZE o S): 
rifampicina (R) + isoniacida (H) + piracinamida (Z) + etambutol (E) o estrep-
tomicina (S)

MANTENIMIENTO 4 meses (4RH): rifampicina (R) + isoniacida (H)

*�En España, donde la resistencia primaria a isoniacida es superior al 4%
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5.4. Efectos secundarios más frecuentes 

—  I�ntolerancia digestiva inicial: fraccionar la medicación 
en tres tomas al día los primeros días. Se puede asociar 
metoclopramida u omeprazol, separando la toma de los 
antituberculosos para evitar interacciones.

— � Toxicidad hepática: H, R o Z. Mayor riesgo si hay consumo de 
alcohol concomitante: evitarlo con carácter general.

o  Predominio de colestasis: generalmente por R. 
o  Predominio de citolisis: generalmente por H o Z.

Ø � En toxicidad leve (aumento de transaminasas menor de 5 
veces valor basal o fosfatasa alcalina menor de 3 veces), 
aumentar la frecuencia de los controles analíticos.

Ø � En toxicidad grave, con hepatitis franca, suspender toda la 
medicación durante 7-10 días, comprobar normalización 
analítica (ocurre rápidamente habitualmente) y 
reintroducir de forma progresiva, o bien reemplazar por 
fármacos no hepatotóxicos. Preferiblemente, consultar 
con un especialista.

— � Reacciones cutáneas: generalmente son leves (acné, urticaria, 
exantema) y con tratamiento tópico y antihistamínicos remiten 
en pocas semanas.

— � Fiebre por fármacos: consultar con especialista. Hay que 
intentar averiguar cuál es el fármaco causal y reemplazarlo.

— � Otros efectos adversos menos frecuentes: trombopenia, 
hemólisis e insuficiencia renal aguda por R, artralgias o 
fotosensibilidad por Z, neuritis óptica por E (en tratamientos 
prolongados con E, realizar revisiones oftalmológicas 
periódicas).
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6. �Medidas de control y protección de la 
enfermedad tuberculosa

La TB es una enfermedad de transmisión predominantemente 
aérea, poco contagiosa comparada con otras enfermedades 
infecciosas, ya que el riesgo de transmisión requiere casi siempre 
la presencia sostenida de un paciente contagioso. 

A igual susceptibilidad del huésped, el riesgo de infección es 
proporcional:

• � a la concentración de micobacterias emitidas por vía aérea.
• � al tamaño del espacio aéreo compartido.
• � a la ventilación y a la duración de la exposición. 

Antes de asentarse en las superficies, una parte de la masa 
de gotas respiratorias grandes liberadas al toser o estornudar se 
evaporan y forman núcleos de gotitas minúsculas (de 1 a 5 μm) 
que pueden contener uno o varios bacilos y que se diseminan 
fácilmente por las corrientes de aire en las habitaciones y por el 
aire acondicionado de los edificios. Cuando son inhaladas, la mitad 
de ellas penetran en las vías respiratorias y alcanzan los alveolos 
pulmonares, donde son fagocitadas por los macrófagos. 

La vida media de los bacilos aerosolizados es de unas seis horas. 
En una habitación, la ventilación con dos cambios de aire ambiental 
por hora elimina el 90% de las partículas transportadas por el aire, 
y después de seis cambios solo queda el 1% de los núcleos de las 
gotitas.101

El diagnóstico precoz y el tratamiento correcto de los enfermos 
es la mejor medida de control. 

Es fundamental educar al paciente y a sus contactos en el 
mecanismo de transmisión de la enfermedad para lograr la máxima 
colaboración en las medidas higiénicas que implementemos. 

• � El método mecánico más sencillo consiste en cubrir la boca con 
un pañuelo de un solo uso al toser o estornudar, ya que de esta 
manera impactan en el papel las gotitas respiratorias evitando 
que se evaporen para convertirse en núcleos de gotitas. 
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• � Los pacientes deben emplear mascarillas quirúrgicas 
respiratorias que cubran boca y nariz, lo que evita la 
diseminación de bacilos con la tos o al respirar cuando salgan 
y acudan a salas comunes.

A la espera de los resultados de la baciloscopia, cualquier enfermo 
diagnosticado de TB debe ser manejado como si su baciloscopia 
fuera positiva102.

6.1. Medidas organizativas y de protección respiratoria

Están orientadas a disminuir el riesgo de exposición y evitar la 
posibilidad de infectarse. Tras el inicio del tratamiento antituberculoso 
el número de bacilos presentes en el esputo se reduce rápida y 
considerablemente. Con los tratamientos actuales (HRZE), la carga 
bacilar disminuye unas 200 veces a las dos semanas del inicio del 
tratamiento y también lo hacen simultáneamente la intensidad de 
la tos y el volumen del esputo. Todo ello justifica que alrededor 
de dos semanas del inicio del tratamiento, en general, el riesgo de 
transmisión de la enfermedad sea mínimo. Cuando se utilizan otras 
pautas de tratamiento, no se puede retirar el aislamiento hasta 
demostrar la negativización de la baciloscopia, lo que puede tardar 
varios meses. 

6.1.1. Normas básicas de higiene

Durante las primeras semanas del tratamiento es muy importante 
respetar las siguientes medidas de higiene:

• � Taparse la boca al toser o estornudar. 
• � Utilizar pañuelos desechables. 
• � Ventilar bien las habitaciones.
• � Lavado higiénico de manos.

Tabla 6: Tipos e indicaciones de mascarillas respiratorias104

Tipo Indicación 

Mascarillas quirúrgicas. 
Enfermo. 
Contactos ocasionales o de bajo riesgo 
(familiares y personal sanitario). 

Respirador personal categorías FFP1 
o FFP2 con o sin válvula inspiratoria. 

Personal sanitario de riesgo. 
Contactos prolongados. 

Respirador personal categoría FFP3 
con válvula inspiratoria. 

Personal sanitario de riesgo en circuns-
tancias de alto riesgo. 
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6.1.2. Aislamiento respiratorio

6.1.2.1. Las mascarillas quirúrgicas respiratorias que cubren boca 
y nariz evitan la diseminación de bacilos con la tos o al respirar 
cuando el paciente sale de su domicilio y/o permanece en salas 
comunes. Es conveniente que sean utilizadas de forma simultánea 
por el enfermo y las personas en contacto temporal con él. En 
determinadas circunstancias, también podrá recomendarse su uso 
a otras personas con contacto prolongado con el enfermo.

6.1.2.2. El régimen de visitas deberá ser restringido al mínimo, y 
se les explicará la necesidad de mantener las normas de aislamiento 
lo más estrictamente posible. Cuando el paciente deba salir de la 
habitación de aislamiento, tendrá que llevar puesta una mascarilla 
quirúrgica mientras se encuentre fuera de la habitación. En ese 
sentido, es especialmente importante explicarle al paciente las 
características de su enfermedad y las razones de su aislamiento, con 
el objetivo de que colabore al máximo posible en dichas medidas103.

Figura 10. Mascarillas de protección quirurgicas (1), 
Fp 2 sin filtro (2) y Fp 2 con filtro (3)

*Materiales de educación sanitaria del IMPDEF

El resto de medidas de aislamiento respiratorio recomendadas 
(empleo de bata, precauciones universales) serán también de 
aplicación obligatoria, si bien su importancia es menor que las 
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anteriormente descritas. De especial importancia es la consideración 
como material infeccioso de las secreciones respiratorias. Esta 
consideración se extenderá al material contaminado por estas, 
puesto que existe la posibilidad de contagio de la enfermedad 
mediante contacto con material contaminado104.

6.2. Medidas estructurales

6.2.1. Si el paciente necesita ingreso hospitalario debe hacerse en 
una habitación individual. En condiciones ideales, en los lugares de 
aislamiento debe garantizarse presión negativa (en el interior de las 
habitaciones con respecto al pasillo y áreas próximas), y asegurar 
seis recambios de aire por hora (RAH) como mínimo.

6.2.2. El aire extraído deberá ser filtrado a través de filtros HEPA 
(high efficiency particulate air) antes de ser eliminado al exterior. En 
caso de que esta medida no pueda ser llevada a cabo, se procurará 
que la habitación sea soleada y que esté bien ventilada. 

6.2.3. La radiación ultravioleta germicida es la generada por las 
lámparas de arco de mercurio, semejantes a los tubos fluorescentes 
ordinarios y tiene utilidad en la desinfección del aire. Solamente se 
recomienda su uso en recintos de urgencias, salas de espera y zonas 
comunes de las instalaciones sanitarias, en función del número de 
enfermos con TB insospechada que se atienda. 

6.2.4. Es fundamental la limpieza y desinfección de los dormitorios 
y de los materiales utilizados por pacientes tuberculosos, que 
se realizará siguiendo los procedimientos generales, pero no 
será necesario adoptar medidas adicionales. Las ropas de cama 
o personales y los objetos de aseo y comida no transmiten la 
enfermedad.
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7. �Procedimiento para el estudio y detección 
precoz o cribado (screening) de la infección 
tuberculosa latente (ITL)

Para la vigilancia de la infección tuberculosa latente en el 
personal de las FAS, sería necesario conocer el estado inmunológico 
respecto al contacto con el Mycobacterium tuberculosis mediante 
la realización de la prueba de la tuberculina (PT). Es recomendable 
realizar un cronograma de actividades y recursos materiales y 
personales necesarios antes de iniciar el programa de screening o 
despistaje. La PT será realizada por los servicios sanitarios de las 
unidades o el individuo podrá documentar el resultado de dicha 
prueba que haya sido realizada por su servicio de asistencia sanitaria. 

7.1. Información 

Una actividad inicial del programa de screening en el personal 
de las FAS es comenzar con una charla informativa a todos los 
participantes. En el apartado de educación sanitaria para el control 
de la TB se describen los contenidos (anexo 1).

7.2. Cronograma 

El inicio del proceso de screening deberá tener en cuenta que 
el día elegido para la realización de la PT será preferentemente 
el primer día laborable (lunes o martes), para que la lectura de 
la prueba que se realizará 72 horas después coincida en día 
laborable. 

Es importante en la planificación de la PT conocer que la 
vacunación con triple vírica y fiebre amarilla puede causar falsos 
negativos de la prueba y se aconseja administrar la tuberculina el 
mismo día de la vacunación o 6 semanas después.

7.3. Encuesta epidemiológica 

Para el conocimiento de los factores de riesgo y las variables 
relacionadas con la exposición a TB es necesario:

• � Completar la encuesta epidemiológica para cada uno de 
los sujetos (anexo 2). Las encuestas epidemiológicas serán 
custodiadas en el botiquín de la unidad junto con la historia 
clínica del sujeto estudiado.
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• � El oficial de sanidad entrevistará al sujeto, anotará en el cuestionario 
la valoración del riesgo y determinará si está indicada la realización 
de la PT según el árbol de decisión (anexo 3).

7.4. Realización de la prueba de la tuberculina (PT) 

Véase apartado 3.1 de este libro.

En el caso de que la PT la realice el servicio sanitario de la unidad, 
el procedimiento será el siguiente:

• � Se inoculará la tuberculina a los sujetos indicados.
• � A las 48-72 h después de la inoculación se realizará la lectura 

de la induración. En este momento el oficial de sanidad 
cumplimentará el resto de la encuesta epidemiológica, con 
los datos de interpretación de los resultados de la PT.

7.5. Interpretación de la prueba de tuberculina en screening 

• � PT con diámetro de induración <5mm: Indicación de realizar una 
nueva prueba en el plazo de 7-12 días (no más de 5 semanas), 
para investigar el efecto booster.

• � PT con diámetro de induración ≥5 mm: Indicación de realizar 
radiografía de tórax. El individuo deberá acudir al especialista 
para descartar enfermedad tuberculosa en los siguientes casos:

—  Cuando la radiografía de tórax presenta alteraciones.
— � Cuando la radiografía de tórax sea normal pero el individuo 

presente sintomatología respiratoria o padezca alguna 
enfermedad del sistema inmune o esté con tratamiento 
inmunosupresor.

— � Cuando el resultado de la PT sea ≥15 mm o existan 
antecedentes de contactos con enfermos de tuberculosis 
en los últimos dos años. 

• � En algunos casos la realización de la prueba de quantiferón 
podría ser útil en el proceso de clasificación de los pacientes. 
Esta se realizará siempre que sea posible. En tales casos, si 
el resultado de la prueba de quantiferón es positivo, estaría 
indicado realizar una quimioprofilaxis secundaria. Si el resultado 
de la prueba de quantiferón es negativo, llegaría el fin del 
estudio para el sujeto.

7.6. Efecto booster

(Consúltese apartado 3 de este libro).
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Se realizará a los sujetos con resultado <5 mm en la primera 
PT, una segunda PT en un periodo de 7-12 días (no más de 5 
semanas). La lectura se efectuará a las 72 horas de la inoculación y 
la interpretación de los resultados seguirá el mismo criterio que en 
el apartado anterior.

7.7. �Realización de radiografías de tórax y otros estudios 
complementarios

• � En las situaciones dónde esté indicada la realización de una 
radiografía de tórax, esta será informada por un médico 
especialista en radiología, neumología o medicina interna. 

• � Las direcciones de sanidad correspondientes preverán los 
apoyos necesarios en cada caso para que se puedan cumplir 
los requisitos anteriores.

• � Se proporcionará a los pacientes que necesiten acudir al 
especialista, un informe para que dicho especialista rellene el 
resultado del estudio radiológico o pruebas complementarias 
si procede, así como la valoración de quimioprofilaxis. Se 
devolverá al servicio de sanidad de la unidad, dónde se 
adjuntará a su historia clínica (anexo 4).

7.8. Indicación de quimioprofilaxis en screening

En un screening de ILT se reducirá al menor número de personas 
posibles la indicación de quimioprofilaxis antituberculosa. Estará 
indicada en las siguientes situaciones:

• � Prueba de tuberculina ≥15 mm de diámetro.
• � Antecedente de contacto cercano con un enfermo tuberculoso 

bacilífero en los dos años que preceden al estudio.

Se informará en todo caso a los sujetos susceptibles de recibir 
la quimioprofilaxis de las ventajas e inconvenientes para que dada 
la limitada evidencia científica que permita determinar el riesgo de 
enfermar, el sujeto participe de forma activa en la toma de decisiones 
a la hora de iniciar dicho tratamiento (anexo 5).

• � En los pocos casos que tengan circunstancias especiales 
como enfermedad inmune, tratamiento inmunosupresor 
o existencia de lesiones radiológicas presuntamente 
relacionadas con la infección tuberculosa, prevalecerá el 
criterio clínico y sintomatología susceptible de enfermedad 
tuberculosa.
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El estudio convencional de los contactos de un enfermo de 
tuberculosis (caso índice) tiene como objetivo identificar a las 
personas infectadas recientemente o enfermas.

Se debe realizar un estudio de contactos a todos los contactos 
íntimos (convivencia estrecha y prolongada) de cada caso 
diagnosticado de enfermedad tuberculosa, y será prioritario en 
los casos de TB pulmonar, con baciloscopia o cultivo de esputo 
positivo o en los que se detecta una lesión cavitada pulmonar en 
la radiografía de tórax del paciente. También se deben estudiar los 
contactos de los conversores recientes de la prueba de tuberculina.

En la tabla 7 se presenta el periodo de infecciosidad, es decir, 
el tiempo durante el cual el enfermo de tuberculosis se considera 
potencialmente infeccioso, dependiendo de la forma de presentación 
y las características del caso. Es durante esta ventana temporal 
cuando deben estudiarse los potenciales contactos del caso índice.

Detectado el caso de tuberculosis, el equipo sanitario de la 
unidad donde se ha diagnosticado, será el encargado y responsable 
de llevar a cabo el estudio de contactos. Sería deseable que un 
único profesional se hiciera cargo de la organización del estudio 
y de la gestión de la información obtenida. El IMPDEF asesorará y 
coordinará los estudios de contactos.

Tabla 7. Determinación del periodo de infecciosidad

8. �Procedimiento para la vigilancia y el control 
de la enfermedad tuberculosa. Estudio de 
contactos

Síntomas
de tuberculosis

Baciloscopia
de esputo 
positiva

Lesión 
cavitada 

en la 
radiografía 

de tórax

Periodo de 
infecciosidad

mínimo a considerar

Presentes sí/no sí/no

Tres meses antes del 
inicio de síntomas 
o bien antes de la 
sospecha consistente 
de tuberculosis.
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Síntomas
de tuberculosis

Baciloscopia
de esputo 
positiva

Lesión 
cavitada 

en la 
radiografía 

de tórax

Periodo de 
infecciosidad

mínimo a considerar

Ausentes sí sí

Tres meses antes 
del primer hallazgo 
de diagnóstico 
compatible con 
tuberculosis.

Ausentes no no
Cuatro semanas 
antes de la fecha del 
diagnóstico.

105Adaptado de: Center for Disease Control and Prevention. Guidelines for the 
investigation of contacts of persons with infectious tuberculosis; recommendations 
from The National Tuberculosis Controllers Association and CDC, and Guidelines 
for using the Quantiferon-TB Gold Test for detecting Mycobacterium tuberculosis 
Infection, United States. MMWR 2005 Dec 16; 54 (RR-15):1-55 (33).

8.1. Definición de caso de tuberculosis

La tuberculosis es una enfermedad transmisible sometida a 
vigilancia y control especial, para lo cual es fundamental la 
notificación precoz según las siguientes definiciones según el Centro 
Europeo para la Prevención y Control de Enfermedades (ECDC):

Definición epidemiológica de caso de enfermedad tuberculosa:

Criterios clínicos: Persona que presenta estas dos características: 

• � Signos, síntomas o datos radiológicos compatibles con 
tuberculosis activa en cualquier localización.

Y

• � La decisión de un médico de administrarle un ciclo completo 
de terapia antituberculosa. 

O

• � Resultados anatomopatológicos en la necropsia compatibles 
con tuberculosis activa que habría requerido tratamiento 
antituberculoso.

Criterios de laboratorios

• � Criterio de caso confirmado de enfermedad tuberculosa. Al 
menos uno de los dos signos siguientes:
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— � Aislamiento en cultivo de un microorganismo del complejo 
Mycobacterium tuberculosis (salvo la cepa vacunal o bacilo 
de Calmette-Guérin [BCG]) en una muestra clínica.

— � Detección de ácido nucleico del complejo de M. tuberculosis 
en una muestra clínica JUNTO con baciloscopia positiva por 
microscopía óptica convencional o fluorescente.

• � Criterio de caso probable de enfermedad tuberculosa. Al menos 
uno de los tres siguientes:

— � Baciloscopia positiva por microscopia óptica convencional o 
fluorescente.

— � Detección del ácido nucleico del complejo de M. tuberculosis 
en una muestra clínica.

—  Presencia histológica de granulomas.

Los casos de TB pulmonar se clasifican a su vez en bacilíferos 
cuando la microscopía directa de una muestra de esputo espontáneo 
o inducido es positiva y no bacilíferos en caso contrario. 

Se define como caso de tuberculosis resistente al causado por M. 
tuberculosis resistente a cualquiera de los fármacos antituberculosos 
de primera línea (isoniacida, rifampicina, pirazinamida, estreptomicina 
o etambutol). Se define como caso de tuberculosis multirresistente 
(MDR-TB) el causado por cepas de M. tuberculosis resistentes al 
menos a isoniacida y rifampicina.

La tuberculosis extremadamente resistente (XDR TB, por sus siglas 
en inglés) es un tipo de tuberculosis MDR relativamente poco común. 
La tuberculosis XDR se define como una tuberculosis resistente a la 
isoniacida y a la rifampicina, así como a todas las fluoroquinolonas y 
a por lo menos uno de tres medicamentos inyectables de segunda 
elección (por ejemplo, amicacina, kanamicina o capreomicina). 
Debido a que la tuberculosis XDR es resistente a los medicamentos 
de primera y segunda elección, los pacientes solo cuentan con 
opciones de tratamiento mucho menos eficaces. 

8.2. Definición de brote 

Se considera brote, a efectos operativos, la aparición de uno 
o más casos de tuberculosis a partir de un mismo caso índice en 
un periodo de un año desde que se diagnosticó el caso primario. 
Cuando las agrupaciones de casos se han establecido por técnicas 
moleculares, se define como clúster. 
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8.3. Procedimiento del estudio de contactos

8.3.1. Baja médica domiciliaria u hospitalaria del sujeto con 
enfermedad tuberculosa durante las primeras 3-4 semanas de 
iniciado el tratamiento antituberculoso o mientras la baciloscopia 
permanezca positiva para evitar la transmisión del bacilo al resto 
de integrantes de la unidad.

8.3.2. Notificación del caso de ET (declaración numérica y 
encuesta individualizada del caso índice) a la DISAN, IMPDEF y 
autoridades civiles de la comunidad autónoma (anexo 6) según 
Orden DEF/3385/2009, de 10 de diciembre al IMPDEF.

8.3.3. Censo de contactos.

El profesional de sanidad que hace el estudio de contactos 
realizará un encuesta para identificar a las personas que han 
estado en contacto con el paciente, tanto convivientes como no 
convivientes.

Para elaborar el listado de contactos será necesario conocer las 
características de la exposición:

• � Factores relacionados con el caso índice:

— � Características microbiológicas: resultado de la baciloscopia, 
del cultivo.

— � Características clínicas del caso: localización de la 
enfermedad, presencia o no de tos o expectoración.

— � Tiempo transcurrido desde el inicio de los síntomas al inicio 
del tratamiento.

• � Factores relacionados con las circunstancias de exposición:

— � Tiempo de relación con el caso, convivientes, compañeros 
de aula, compañeros de trabajo, compañero de habitación, 
compañero de trayecto al trabajo�

—  Duración de esa exposición.
— � Características del lugar donde se ha producido el contacto: 

condiciones físicas de ventilación, superficie y hacinamiento.

• � Factores relacionados con la susceptibilidad individual del 
contacto:

—  Edad.
— � Procesos asociados, sobre todo aquellos que producen 

inmunodepresión.
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Una forma fácil de esquematizar la selección de los contactos es 
hacer uso del esquema de los «círculos concéntricos» en cada uno 
de los ámbitos sociales del individuo: vivienda, trabajo y centros 
lúdicos (figura 11).

Se inicia el estudio de contactos por los de alto riesgo (primer 
círculo) y se va ampliando hasta que la prevalencia de infección no 
supere la prevista para esa población.

• � Contactos íntimos: han mantenido una relación diaria de más 
de 6 horas con el paciente.

• � Contacto frecuente, aquellos que perteneciendo a los tres 
ámbitos sociales descritos tengan un contacto frecuente diario 
de menos de 6 horas.

• � Contacto esporádico con el caso índice.

8.3.4. Cronograma del estudio de contactos.

El cronograma del estudio de contactos se diseñará teniendo 
en cuenta que el día elegido para la realización de la PT será 
preferentemente el primer día laborable (lunes o martes). La lectura de 
la prueba se realizará 72 horas después (apartado 3 de este manual). 
Es importante en la planificación de la PT conocer que la vacunación 
con triple vírica y fiebre amarilla puede causar falsos negativos de 
la prueba y se aconseja administrar la tuberculina el mismo día de 
la vacunación o 6 semanas después (apartado 3 de este manual).

Figura 11. Esquema de círculos concéntricos

*Materiales de educación sanitaria del IMPDEF.
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8.3.5. Encuesta epidemiológica y realización de la tuberculina 
con intradermorreacción de Mantoux (PT).

• � Completar la encuesta epidemiológica a cada uno de los 
contactos (anexo 7). 

• � El oficial de sanidad entrevistará al sujeto, anotará en el árbol 
de valoración del riesgo y determinará si está indicada la 
realización de la PT según el árbol de decisión (anexo 3).

• � Se inoculará la tuberculina a los sujetos indicados (véase 
apartado 3 de este manual). 

• � Lectura e interpretación de la PT en el contexto de un estudio 
de contactos por un caso de TB:

— � PT con diámetro de induración <5mm: indicada la realización 
de una nueva prueba en el plazo de 2 meses.

— � PT con diámetro de induración ≥5 mm: descartar enfermedad 
tuberculosa. Indicada consulta con el especialista. Pruebas 
complementarias, radiografía de tórax, baciloscopia…

8.3.6. Realización de radiografías de tórax y otros estudios 
complementarios.

Se proporcionará a los pacientes que necesiten acudir al 
especialista un informe para que dicho especialista rellene la 
necesidad de realizar estudio radiológico o pruebas complementarias 
si proceden, así como valoración de quimioprofilaxis. Se devolverá 
al servicio de sanidad de la unidad, donde se adjuntará a su historia 
clínica (anexo 4). 

8.3.7. Indicación de quimioprofilaxis (QP) en un estudio de contactos.

• � Quimioprofilaxis primaria (QP): se aplica para prevenir la 
infección a los contactos íntimos de un caso contagioso de 
enfermedad tuberculosa, con PT negativa (menor de 5 mm), 
asintomáticos y radiografía de tórax normal. 

Está indicada especialmente en personas con infección por 
el VIH e inmunodeprimidos, por ser las más susceptibles a 
desarrollar TB grave y rápidamente progresiva, siempre que 
presenten una PT o IGRA (-) y una radiografía de tórax normal. 
También se puede aplicar a personas de cualquier edad que 
pertenezcan a una microepidemia, según criterio clínico. 

Transcurridas 8-12 semanas se repetirá la PT. Si la PT es de 
nuevo negativa se interrumpirá la QP. Si la PT es positiva, una 
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vez descartada enfermedad tuberculosa, el sujeto continuará 
la QP hasta completar la pauta.

• � Quimioprofilaxis secundaria (QS): este tratamiento se aplica 
para evitar que una persona con infección tuberculosa latente 
(ITL) desarrolle enfermedad clínicamente activa. 

Se indicará quimioprofilaxis secundaria a los contactos íntimos 
de un enfermo de tuberculosis con una prueba de tuberculina 
superior o igual a 5 mm de diámetro, una vez que se haya 
descartado la enfermedad tuberculosa activa.

El personal que en un estudio de contactos rechace la 
medicación, debe cumplimentar una hoja de consentimiento 
informado en la que conste que, una vez informado de las 
ventajas e inconvenientes de la misma, el interesado rehúsa a 
tomarla (anexo 5).

8.3.8. Cierre del estudio y evaluación.

Una vez se ha llevado a cabo el estudio de contactos con todas 
las fases descritas, se realizará una evaluación final de mismos. El 
personal de sanidad encargado de la organización del estudio de 
contactos elaborará un informe y proporcionará toda la información 
obtenida a los epidemiólogos del IMPDEF. 

Desde el IMPDEF se elaborará un informe final donde se 
recogerán datos como el número de contactos censados, proporción 
de contactos investigados respecto a los censados y el porcentaje 
encontrado de cada posible diagnóstico y todas aquellas actividades 
de interés realiazadas durante dicho estudio.
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9. �Protección de la población sana: quimioprofilaxis

La quimioprofilaxis99 (QP) se utiliza en general para prevenir el 
desarrollo de la enfermedad. La quimioprofilaxis primaria (QPP) 
consiste en la administración de medicación a los contactos de un 
caso diagnosticado de tuberculosis que han dado negativo en la 
prueba de la tuberculina y se ha descartado la enfermedad, que 
han tenido con un contacto muy estrecho, durante los 2-3 meses 
anteriores (familiares, pareja…).

Estos tratamientos son de gran utilidad para impedir la transmisión 
de la TB y están dirigidos preferentemente a las personas más 
expuestas, normalmente incluidas dentro de los llamados colectivos 
con factores o situaciones de riesgo, que tienen mayores posibilidades 
de desarrollar la TB. En estos colectivos se diagnostica actualmente 
en torno al 40-50% de los nuevos casos de TB en España, por lo 
que se justifica la intensificación en los mismos de las medidas de 
prevención y control de la TB.

La QPP está indicada en los sujetos no infectados (negativos 
para la tuberculina) pero con elevado riesgo de infección por 
haber tenido contacto con enfermos bacilíferos, principalmente 
en el caso de niños, adolescentes e inmunodeprimidos. El fármaco 
utilizado normalmente es la isoniacida o hidracida (H), hasta 2 
meses y medio después de la interrupción del contacto o de la 
negativización de la baciloscopia, excepto si se comprueba, pasado 
ese tiempo, una conversión de la reacción tuberculínica, en cuyo 
caso procedería completar una QPS, tras descartar la existencia de 
enfermedad activa. La QPS se realiza también habitualmente con H, 
a la misma dosis que en la QPP, incluso en embarazadas y madres 
lactantes y logra eliminar la población bacilar latente que alberga 
el infectado, que en determinadas circunstancias podría activar 
su metabolismo y desencadenar la TB. Estudios controlados con 
seguimiento de más de 25 años han demostrado que la QPS es un 
medio eficaz para impedir que un elevado número de infectados 
llegue a enfermar. 

En las figuras 12, 13 y 14 se presentan las indicaciones, pautas y 
dosificación de la quimioprofilaxis.
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*25 �SEPAR. Recomendaciones sobre la prevención de la tuberculosis. Arch 
Bronconeumol 2002; 38 (9): 441-51.

Figura 12. Indicaciones de Quimioprofilaxis
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Figura 13. Pautas de quimioprofilaxis y tratamiento 
de la infección tuberculosa latente

*25 �SEPAR. Recomendaciones sobre la prevención de la tuberculosis. Arch 
Bronconeumol 2002; 38 (9): 441-51.

Figura 14. Dosificación de los medicamentos antituberculosos

*26 �SEPAR. Recomendaciones sobre la prevención de la tuberculosis. Arch 
Bronconeumol 2002; 38 (9): 441-51.
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9.1. Vacunación de tuberculosis. BCG 

La actual vacuna frente a la tuberculosis, derivada del bacilo 
de Calmette y Guérin (vacuna BCG), es una vacuna viva atenuada 
que se empezó a utilizar en seres humanos en 1921. Se introdujo 
dentro del programa ampliado de inmunización de la Organización 
Mundial de la Salud (OMS), en 1974, en países donde la tuberculosis es 
endémica, alcanzando importantes tasas de cobertura106. Actualmente 
se administra una dosis a los lactantes, dentro del calendario de 
vacunación infantil, en un importante número de países con alta carga 
de morbilidad. En estos países, la OMS recomienda una dosis lo antes 
posible tras el parto; algunos administran dosis de refuerzo posteriores, 
aunque la eficacia de esta medida no ha sido documentada. En países 
industrializados, con bajas tasas de enfermedad, la estrategia es 
administrar la vacuna a grupos de riesgo. En España, la vacunación 
sistemática con BCG se abandonó en 1980 (en 1974 en Cataluña) 
y solo se mantenía en el calendario vacunal infantil del País Vasco 
hasta 2013 en que se ha aprobó eliminar la vacunación universal 
con BCG y sustituirla por la vacunación de grupos de riesgo107. Las 
recomendaciones de uso en nuestro país son las siguientes:

• � Trabajadores sanitarios en contacto frecuente con enfermos 
tuberculosos.

• � Niños no infectados previamente que estén en contacto 
estrecho con enfermos contagiosos que no reciben tratamiento, 
que el tratamiento no es adecuado o con tuberculosis resistente. 
Poblaciones con tasas de infección superiores al 1% anual y 
grupos con alta tasa de infección tuberculosa y acceso difícil 
a los servicios sanitarios108.

En las Fuerzas Armadas Españolas (FAS) no se recomienda 
la administración de esta vacuna en el calendario básico de 
vacunaciones109. Tampoco se administra en el calendario vacunal 
específico en los despliegues de las misiones internacionales en 
curso. 

La BCG es una vacuna controvertida en cuanto a su eficacia, ya 
que protege a los lactantes y niños de la meningitis tuberculosa y 
de la forma diseminada de la tuberculosis, pero no evita la infección 
primaria ni la reactivación de la tuberculosis latente, que es la 
principal causa de propagación de la micobacteria en la comunidad. 

Se administra en dosis única (0,1 mL en adultos y niños mayores 
de 1 año y 0,05 mL en niños menores de 1 año) por vía intradérmica 
en la cara externa superior del brazo o en la cara externa del muslo. 
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Está contraindicada en los casos de inmunodeficiencia primaria 
o secundaria (sobre todo inmunodeficiencia congénita o enfermos 
que reciben tratamiento inmunosupresor: corticosteroides, agentes 
alquilantes, antimetabolitos, radiación). Asimismo, en pacientes en 
los que no se ha realizado previamente la prueba de la tuberculina 
o esta ha sido positiva. También estaría contraindicada en pacientes 
infectados por el VIH (incluyendo niños nacidos de madres 
seropositivas), excepto pacientes VIH positivos asintomáticos que 
viven en zonas con endemicidad alta de tuberculosis, donde puede 
ser conveniente la vacunación.

La BCG puede administrarse al mismo tiempo que otras vacunas 
vivas, pero no deben aplicarse en el mismo brazo. Debido al riesgo 
de linfadenitis regional, ha de evitarse la administración de vacunas 
en el mismo brazo durante un periodo de tres meses. En el caso de 
vacunas de bacterias muertas, debe evitarse la administración de 
BCG los 7 días anteriores o los 10 días posteriores.

La BCG es una vacuna generalmente bien tolerada, que produce 
pocas complicaciones tras su administración. La incidencia de casos 
graves de propagación del BCG es de 0,19 a 1,56 por millón de 
vacunados (sobre todo en vacunación inadvertida en personas con 
inmunodeficiencia celular grave). En cuanto a las reacciones locales, 
algunos días después de la vacunación se desarrolla un nódulo de 
induración en el sitio de la inyección, que disminuye progresivamente 
y es reemplazado por una lesión local que puede ulcerarse más tarde 
y que cura espontáneamente. Las reacciones locales importantes y 
la linfadenitis regional aparecen en menos de 1 de cada mil casos, 
y la mayoría en inmunodeprimidos. También ha habido casos de 
osteítis asociados a algunos lotes de vacunas, pero son muy poco 
frecuentes actualmente106, 110.

En cuanto al desarrollo de vacunas, existe una necesidad urgente 
de una nueva vacuna segura y eficaz para todas las formas de 
tuberculosis, incluidas las resistentes a fármacos y las vacunas 
terapéuticas, que puedan disminuir la duración del tratamiento 
tuberculoso o reducir las recaídas tras el mismo. En el desarrollo de 
las vacunas preventivas hay dos líneas de investigación: la primera 
busca mejorar, mediante revacunación, la protección conferida por 
la BCG, y la segunda se centra en el desarrollo de nuevas vacunas 
capaces de sustituir a la actual BCG. Según la OMS, asumiendo que 
uno de los candidatos más avanzados tuviera una eficacia suficiente, 
la nueva vacuna frente a esta enfermedad no estaría disponible 
hasta 2018111.
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10. �Definiciones, glosario de términos y acrónimos14

• � Bacilos ácido-alcohol resistentes: Bacterias que, tras haber sido 
teñidas con un colorante, retienen su color tras someterse a la 
acción de un ácido y del alcohol.

• � Baciloscopia de esputo positiva: Visualización de los bacilos 
ácido-alcohol resistentes en una muestra de esputo espontánea 
o inducida.

• � Brote de tuberculosis: Aparición de uno o más casos de 
tuberculosis a partir de un primer caso detectado.

• � Caso bacilífero: Baciloscopia positiva.
• � Caso confirmado bacteriológicamente: Aquel que cumple uno 

de los siguientes criterios diagnósticos bacteriológicos de 
laboratorio:

— � Aislamiento de un microorganismo del grupo Mycobacterium 
tuberculosis complex (M. tuberculosis, M. bovis, M. africanum) 
en el cultivo de una muestra clínica apropiada.

— � Demostración de bacilos ácido-alcohol resistentes por 
microscopía en muestra clínica adecuada en caso de no 
haberse podido obtener cultivo y además se detecta ácido 
nucleico de un microorganismo del complejo M. tuberculosis 
en una muestra clínica.

• � Caso de tuberculosis: Cualquier persona que cumpla uno de 
los dos requisitos siguientes:

— � Presencia de signos, síntomas o hallazgos radiológicos 
consistentes con TB activa de cualquier localización 
y prescripción de un curso completo de tratamiento 
antituberculoso.

— � Diagnóstico post mortem con hallazgos patológicos 
consistentes con tuberculosis activa que hubieran indicado 
la necesidad de un tratamiento antituberculoso si se hubiera 
diagnosticado antes del fallecimiento.

• � Contacto: Persona que ha pasado cierto tiempo con otra 
persona con tuberculosis infecciosa.

• � Conversión de la prueba de la tuberculina: Se considera que se 
ha producido una conversión en la prueba de la tuberculina si 
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en dos años el diámetro de induración pasa de un tamaño <5 
mm a otro >5 mm con una diferencia entre ambas mediciones 
de 6 a 10 mm. Se ha establecido este margen para prevenir 
posibles errores de lectura de la prueba de la tuberculina. El 
diagnóstico de conversor es muy importante ya que traduce 
un riesgo elevado de enfermar al haber transcurrido como 
máximo dos años desde la infección. Esta persona, por 
tanto, será un candidato al tratamiento de infección latente 
independientemente de su edad.

• � Prueba cutánea de la tuberculina (TST): prueba estándar 
para el diagnóstico de la infección tuberculosa en la que se 
utiliza un extracto obtenido del filtrado del cultivo de bacilos 
tuberculosos, esterilizado y concentrado. Actualmente el tipo 
de antígeno que se utiliza en la tuberculina es el PPD (purified 
protein derivative). En España se emplea la variante RT-23, 
con Tween 80 como antiabsorbente. La reacción inmunitaria 
se evalúa después de 48 a 72 horas en función del tamaño de 
induración en el sitio de la inyección. Los resultados se expresan 
en milímetros. 

• � Técnica de Mantoux: La técnica más común para realizar la PT 
es la intradermorreacción, conocida como técnica de Mantoux. 
Se practica mediante la inyección intradérmica, en la cara 
ventral del antebrazo, de 0,1 mL de PPD, a una dosis de 2UT. 
Se procede a la lectura de la reacción a las 48-72 horas aunque 
puede ser válida en los primeros 7 días.

• � Quimioprofilaxis: Tratamiento de la infección latente de 
tuberculosis. Administración del fármaco o los fármacos 
antituberculosos para impedir la adquisición (quimioprofilaxis 
primaria o la terapia preventiva) o la progresión de la infección 
tuberculosa (quimioprofilaxis secundaria).
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11. �Anexos
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Anexo 4. Informe médico 

Anexo 5. Consentimiento informado de la quimioprofilaxis
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Anexo 7. Encuesta epidemiológica para los contactos (estudio de 
contactos)
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Anexo 1. �Educación sanitaria para la prevención y el control de la 
tuberculosis

Las medidas de prevención a emplear en este colectivo consisten 
en: educación sanitaria continuada del personal relacionado con la 
enfermedad y sus vías de transmisión y acerca de la realización de 
la prueba de la tuberculina.

ACTIVIDADES DE INFORMACIÓN 

Se establecen charlas informativas a los efectivos de la unidad, 
con los siguientes contenidos fundamentales, que en función de la 
disponibilidad de tiempo, deben darse a conocer:

Con el fin de prevenir y controlar la tuberculosis en las Fuerzas 
Armadas se van a realizar actividades de despistaje de infección 
tuberculosa o estudio de contactos dependiendo de los casos.

Historia natural de la tuberculosis

¿Qué es la tuberculosis?

La tuberculosis es una enfermedad causada por las bacterias 
Mycobacterium tuberculosis. Estas bacterias, por lo general, atacan a 
los pulmones, pero también pueden atacar otras partes del cuerpo, 
como los riñones, la columna vertebral y el cerebro. Si no se trata 
apropiadamente, la tuberculosis puede ser mortal.

¿Cómo se transmite?

La tuberculosis se transmite de una persona a otra por el aire. 
Cuando una persona enferma de tuberculosis pulmonar o de 
la garganta, tose, estornuda, habla o canta, las bacterias de la 
tuberculosis se liberan en el aire. Las personas que se encuentran 
cerca pueden inhalar estas bacterias e infectarse.

La tuberculosis no se contagia al:

• � Darle la mano a alguien.
• � Compartir alimentos o bebidas.
• � Tocar la ropa de cama o los inodoros.
• � Compartir el cepillo de dientes.
• � Besar.
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¿Qué es la infección tuberculosa latente?

Una vez que nos hemos infectado con las bacterias de la 
tuberculosis, estas pueden vivir en el cuerpo sin enfermar. Esto se 
denomina infección de tuberculosis latente. En la mayoría de las 
personas que inhalan las bacterias de la tuberculosis y se infectan, 
su cuerpo puede combatir las bacterias para impedir que se 
multipliquen. Las personas con la infección de tuberculosis latente 
no se sienten mal ni tienen síntomas. Las personas con la infección 
de tuberculosis latente no son contagiosas y no pueden transmitir 
las bacterias de la tuberculosis a otras personas. Sin embargo, si 
estas bacterias se activan y se multiplican en el cuerpo, la persona 
pasará de tener la infección a enfermar de tuberculosis.

¿Cuándo se produce la enfermedad tuberculosa?

La enfermedad se produce cuando las bacterias de la tuberculosis 
se activan, esto es, cuando el sistema inmunitario no puede 
detener su crecimiento. Cuando las bacterias de la tuberculosis 
están activas (multiplicándose en el cuerpo de la persona), se 
denomina enfermedad de la tuberculosis. Las personas enfermas de 
tuberculosis pueden también transmitir las bacterias a las personas 
con quienes pasan tiempo todos los días.

En muchas personas, la infección de tuberculosis latente nunca 
se convertirá en la enfermedad. Algunas personas enferman de 
tuberculosis poco después de contraer la infección (en las semanas 
siguientes), antes de que las defensas del sistema inmunitario puedan 
combatir a las bacterias. Otras personas enferman años después, 
cuando su sistema inmunitario se debilita por otras causas.

Para las personas con sistemas inmunitarios debilitados, 
especialmente las que tienen la infección por el VIH, el riesgo de 
enfermar de tuberculosis es mucho mayor que para las personas 
con sistemas inmunitarios normales.

Los síntomas más frecuentes de la tuberculosis son:

• � Tos intensa que dura 3 semanas o más.
• � Dolor en el pecho.
• � Tos con sangre o esputo.
• � Debilidad o fatiga.
• � Pérdida de peso.
• � Falta de apetito.
• � Escalofríos.



75

• � Fiebre.
• � Sudores nocturnos.

¿Qué factores influyen para pasar de la infección tuberculosa 
latente a la enfermedad?

Una vez que la persona está infectada con la bacteria de la tuberculosis, 
su probabilidad de tener la enfermedad de la tuberculosis es mayor si:

• � Tiene la infección por el VIH. O una enfermedad que afecte al 
sistema inmune.

• � Se ha infectado recientemente por la bacteria de la TB (en los 
últimos 2 años).

• � Tiene otros problemas de salud (enfermedades crónicas), como 
diabetes, que dificultan al cuerpo combatir las bacterias.

• � Consume alcohol en exceso o drogas.
• � No recibió el tratamiento adecuado para combatir la infección 

de la tuberculosis.

¿Cómo se detecta la infección tuberculosa?

Existen dos tipos de pruebas que se pueden utilizar para detectar 
las bacterias de la tuberculosis en el cuerpo: la prueba cutánea de 
la tuberculina y los análisis de sangre.

Estos exámenes los puede realizar en su ambulatorio o clínica. Si 
tiene una reacción positiva a cualquiera de las pruebas, es probable 
que le hagan otras para ver si tiene la infección de tuberculosis 
latente o la enfermedad de tuberculosis.

¿Cuándo se realiza la prueba de la tuberculina?

Si usted cree que ha estado expuesto a una persona enferma de 
tuberculosis, comuníquelo a los servicios sanitarios de su unidad y/o 
a su médico de cabecera, para saber si debe hacerse la prueba de 
detección de la infección de tuberculosis. No se olvide de decirle 
al médico o al personal de enfermería la fecha del contacto con el 
enfermo de tuberculosis.

¿Qué significa un resultado positivo en la prueba del Mantoux?

Si tiene una prueba de Mantoux positiva, es probable que le hagan 
otras pruebas para ver si tiene la infección de tuberculosis latente 
o la enfermedad de tuberculosis.
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¿Cómo prevenir la enfermedad en los infectados?

Si usted tiene la infección de tuberculosis latente pero no la 
enfermedad de tuberculosis, es posible que su médico le prescriba 
un tratamiento para prevenir la enfermedad. Este tratamiento se 
llama quimioprofilaxis. Este tratamiento reduce el riesgo de que se 
convierta en la enfermedad de tuberculosis. El tratamiento de la 
infección de tuberculosis latente es crucial para controlar y eliminar 
la tuberculosis. La decisión sobre el tratamiento para la infección de 
tuberculosis latente se basará en las probabilidades de que usted 
enferme de tuberculosis.

¿Tiene cura la TB?

La tuberculosis se puede tratar tomando varios medicamentos, por 
lo general durante un periodo de 6 a 9 meses. Es muy importante que 
termine de tomarse los medicamentos y hacerlo exactamente como 
se lo indicó el médico. Si deja de tomarlos demasiado pronto, puede 
enfermar. Si no se toman los medicamentos de forma adecuada, 
los microbios que siguen vivos pueden volverse resistentes a esos 
fármacos. La tuberculosis resistente a los medicamentos es más 
difícil y más costosa de tratar.
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Anexo 2. Encuesta epidemiológica para el estudio de ITL (screening)
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Anexo 3. �Árbol de decisión para la valoración del riesgo en un 
estudio de ITL
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Anexo 4. Informe médico
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Anexo 5. Consentimiento informado de la quimioprofilaxis
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Anexo 6. Encuesta epidemiológica individualizada de tuberculosis
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Anexo 7. �Encuesta epidemiológica para los contactos (estudio de 
contactos)
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