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Resumen
Los fármacos que bloquean el factor de necrosis tumoral a (TNF-a) aumentan el riesgo de reac-
t ivación de infección latente tuberculosa (ILT). El riesgo es mayor con los ant icuerpos monoclo-
nales que con etanercept .
Para reducir este riesgo se recomienda realizar el cribado de infección latente tuberculosa pre-
vio al inicio del t ratamiento. El cribado incluye una historia clínica completa, exploración física, 
prueba de tuberculina, detección in vit ro de producción de interferón-g (INF-g) y radiología de 
tórax. Las limitaciones de las dist intas pruebas deben ser tenidas en cuenta por el médico. Tras 
el diagnóst ico de infección latente tuberculosa el paciente ha de recibir t ratamiento con isonia-
cida durante 9 meses.
A pesar de un cribado y t ratamiento adecuados de la ILT los pacientes en terapia con fármacos 
ant i-TNF-a pueden desarrollar tuberculosis act iva. Por tanto, debe realizarse seguimiento clínico 
de los mismos para detectar signos de tuberculosis act iva con cuadros at ípicos y disemi nados.
© 2010 Elsevier España, y AEDV. Todos los derechos reservados.
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Etanercept and infection – latent tuberculosis

Abstract
Drugs that  block the tumor necrosis factor a (TNFa) increase the risk of react ivat ion of latent  
tuberculosis infect ion (LTI). The risk is greater with monoclonal ant ibodies than with etanercept .
In order to reduce this risk, screening of latent  tuberculosis infect ion should be performed prior 
t o t he init iat ion of  t he t reat ment .  Screening includes a complet e cl inical  hist ory,  physical 
examinat ion, tuberculin test ,  in vit ro detect ion of interferon–g (INFg) product ion and a chest  
x-ray. The limitat ions of the dif ferent  tests should be taken into considerat ion by the physician. 
Af ter the diagnosis of  latent  tuberculosis infect ion, the pat ient  must  receive t reatment  with 
isoniacide for 9 months.
In spite of  screening and adequate t reatment  of  latent  t uberculosis t reatment ,  t he pat ients 
receiving t reatment  with ant i-TNFa drugs may develop act ive tuberculosis. Thus, the pat ient  
should undergo cl inical  fol low-up t o det ect  signs of  act ive t uberculosis wit h at ypical  and 
disseminated pictures.
© 2010 Elsevier España, and AEDV. All rights reserved.
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Caso clínico

Presentamos el caso de un varón de 37 años sin alergias me-
dicamentosas conocidas con psoriasis de 9 años de evolu-
ción,  que present aba brot es int ermit ent es de int ensidad 
moderada-grave a pesar de recibir t ratamiento rotacional 
con ciclosporina,  psolarenos más rayos UVA (PUVA),  UVB, 
acitet rino y re-PUVA. En febrero de 2008 acude a consulta 
por lesiones localizadas en la cabeza, el t ronco y las ext re-
midades (fi g. 1) con un Psoriasis Area Severit y Index (PASI) 
17,9. Previo al inicio del t ratamiento con etanercept  se rea-
lizaron las pruebas complementarias detalladas en tabla 1. 
Destaca una prueba tuberculínica 7 mm en paciente vacuna-
do en la infancia con BCG, quant iferón negat ivo y presencia 
de un granuloma punt iforme en la radiología de tórax. Ante 
un dudoso contacto con paciente tuberculoso se le remite 
para valoración por el Servicio de Medicina Interna, que le 
recomienda profi laxis con isoniacida 300 mg/ día durante 
9 meses. Al mes de iniciado el t ratamiento con isoniacida se 
prescribe etanercept  50 mg/ dos veces a la semana con PASI 
0 a las 20 semanas.  Actualmente está en t ratamiento con 
etanercept  50 mg a la semana con lesiones maculosas ma-

rronáceas residuales (fi g. 2) y una alta sat isfacción del pa-
ciente con los resultados obtenidos. Se realizaron cont roles 
clínicos y analít icos sin detectar hepatotoxicidad ni sínto-
mas de tuberculosis act iva en el corto periodo de seguimien-
to del paciente.

Discusión

Epidemiología

La incidencia de la t uberculosis a nivel mundial se est ima 
en t orno a 9,3 mi l lones de casos nuevos en 2007 (139/  
100.000 habitantes) con cerca de dos mil lones de muertes 
por t uberculosis,  un t ercio de la población mundial infec-
t ada por  t uberculosis con impor t ant es di f erencias en 
cuant o a t asas de incidencia ent re países y 0,5 mil lones 
de casos mult irresistentes al t ratamiento 1,2.

La tuberculosis en España es una enfermedad de declara-
ción obl igatoria a t ravés de la Red Nacional de Vigilancia 
Epidemiológica.  Se est ima su incidencia en 18,21 casos/  
100.000 habitantes en el año 2007, con una dist ribución por 
Comunidades Aut ónomas no homogénea,  sin olvidar que 
hasta un 30 % de los casos podrían no ser declarados 3.

Según datos del European Cent er for Disease Prevent ion 

and Cont rol  España, unido a ot ros 5 países europeos, suman 
en torno a dos tercios de los pacientes con enfermedad tu-
berculosa en Europa, ocupando el noveno lugar en cuanto a 
tasas de incidencia en el año 2006 4.

Riesgo de tuberculosis
Los fármacos ant i-factor de necrosis tumoral alfa (TNF-a),  
ent re el los etanercept ,  aumentan el riesgo de desarrol lar 
tuberculosis 5-22.  La mayoría de los casos de tuberculosis en 

Figura 1 Placas erit emat o-descamat ivas inf i l t radas en el 
t ronco, los miembros superiores e inferiores.

Figura 2 Máculas marronáceas en el t ronco, los miembros su-
periores e inferiores.

Tabla 1 Pruebas complementarias pret ratamiento

Hemograma
Bioquímica
Coagulación
Prueba de la tuberculina y refuerzo
Quant iferón
VIH, VHB, VHC
Radiología de tórax

VHB: virus de la hepat it is B, VHC: virus de la hepat it is C; VIH: virus de 
la inmunodeficiencia humana.
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relación con los t ratamientos ant i-TNF-a son posteriores a 
su comercialización, derivando en la incorporación de la re-
comendación de realizar el cribado de tuberculosis previo al 
inicio del t ratamiento con estos fármacos. Este hecho pone 
de manifi esto la necesidad de realizar evaluaciones de los 
perfi les de seguridad postcomercialización.

Este riesgo ha sido cuant ifi cado por Dharamsi et  al, que han 
evaluado el perfi l riesgo/ benefi cio de un paciente con psoria-
sis que recibe t ratamiento con fármacos ant i-TNF-a. Para ob-
tener un PASI 75 % con etanercept  el número de pacientes a 
t ratar sería 2,1, y el número de pacientes a t ratar para que se 
presente tuberculosis varía entre 1.500-160.000 23.

Tras el contacto con un paciente con tuberculosis act iva 
nos encont ramos que un 5 % de estos desarrol lará una tu-
berculosis primaria y en un 95 % de los contactos su sistema 
inmunitario responderá frente a Mycobact erium t uberculo-

sis deteniendo la mult iplicación de los bacilos, al englobar-
los dent ro de granulomas que const i t uyen la base de la 
infección latente tuberculosa (ILT),  de los cuales ent re el 
5-10 % desarrollará una tuberculosis por react ivación endó-
gena a lo largo de su vida 24.  Ent re los pacientes con mayor 
riesgo de desarrollar enfermedad se encuent ran los inmuno-
deprimidos (incluyendo aquí los que reciben t ratamiento 
con fármacos ant i-TNF-a).

El TNF-a t iene un papel destacado en el cont rol de la in-
fección tuberculosa mediante la act ivación macrofágica, la 
formación y mantenimiento de granulomas y la muerte bac-
teriana 25.  El TNF-a es secretado fundamentalmente por los 
monocit os/ macrófagos,  desencadenando la secreción de 
múlt iples cit ocinas como el interferón gamma (INF-g),  in-
terleucina (IL)-6, IL-8, ent re ot ras, que t iene como resulta-
do la formación de los granulomas que buscan el  cont rol 
int ramacrofágico de los patógenos. El INF-g t iene un papel 
sinérgico con el TNF-a en la act ivación macrofágica.

Esta función del TNF-a en el cont rol de la infección tu-
berculosa se ha puesto de manifi esto ante la evidencia epi-
demiológica del  aument o del  r iesgo de t uberculosis en 
pacientes que reciben fármacos ant i-TNF-a,  y por los resul-
tados obtenidos en modelos animales 26,27.

El  r iesgo de react ivación depende de dos variables en 
nuest ros pacientes: el efecto inmunomodulador del t rata-
miento y la tasa de tuberculosis latente de la población 28.

En modelos animales se sugiere que exist e una t asa de 
react ivación de la infección tuberculosa latente mayor en 
aquellos que reciben t ratamiento con ant icuerpos monoclo-
nales que con etanercept ; sin embargo, el riesgo de progre-
sión a enfermedad tuberculosa,  t ras un contacto,  sería el 
mismo para los dos t ipos de fármacos (ant icuerpos mono-
clonales y etanercept ) 29.  Este hecho es importante sobre 
todo en pacientes que viven en países con alta incidencia de 
 tuberculosis.

Est os dat os exper iment ales parecen ref lej arse en la 
 práct ica diaria.  El riesgo de react ivación de infección t u-
berculosa latente durante el t ratamiento con los dist intos 
fármacos ant i-TNF-a no es el mismo, siendo mayor para los 
ant icuerpos monoclonales (infl iximab y adal imumab) que 
para etanercept  6,9,11,15,16,30,  aunque no existe ningún estudio 
que compare directamente las tasas de tuberculosis en am-
bos t ipos de t ratamiento en pacientes con los mismos facto-
res de riesgo para tuberculosis.

La rat io de casos de tuberculosis en relación con el t rata-
miento con los dist intos fármacos (infl iximab:adalimumab: 

et anercept ) aunque var iable según los est udios desde 
1,3:-:1 hasta 20:23:1, es mayor para los ant icuerpos mono-
clonales 9,15-17,30.  Conforme a los datos del regist ro prospect i-
vo f rancés RATIO,  el  r iesgo de t uberculosis es mayor en 
pacientes t ratados con ant icuerpos monoclonales ant i-TNF, 
al comparar con el uso del receptor soluble ant i-TFN, con 
una odds rat io de 13,3 (int ervalo de conf ianza [ IC]  95 %: 
2,6-69,0) en el caso de infl iximab y de 17,1 (IC 95 %: 3,6-80,6) 
en el caso de adalimumab, al comparar con etanercept  30.

Incluso Waj dula et  al 31 concluyen que los pacientes que 
reciben etanercept  no presentan una incidencia de tubercu-
losis mayor en comparación con la población general.

Dist int as l imit aciones observadas,  t ales como que los 
 datos están ext raídos de regist ros de farmacovigilancia vo-
luntarios que pueden inf raest imar las tasas reales,  que la 
recogida de datos puede ser incompleta no valorando facto-
res como la patología médica subyacente o t rat amientos 
concomitantes, que a los pacientes que recibían infl iximab 
al principio no se les realizaba el cribado de forma sistemá-
t ica y que los suj etos que recibían infl iximab se localizaban, 
en mayor medida,  en países europeos con mayor t asa de 
prevalencia de tuberculosis,  pueden actuar como factores 
de confusión. Sin embargo, estos factores no podrían expli-
car en exclusiva las diferencias est imadas 30.

Los mecanismos que explicarían estas diferencias no son 
bien conocidos, aunque se postulan dist intas alternat ivas:

1.  Infl iximab y adalimumab presentan mayor avidez frente 
al TNF-a,  con una vida media mayor, en comparación con 
etanercept , const ituyendo complej os más estables con el 
TNF-a soluble y t ransmembrana que explicarían una inhi-
bición mayor y más duradera del TNF-a 28.

2.  Así mismo, infl iximab puede producir lisis celular media-
da por el complemento de células que expresen TNF-a 
t ransmembrana como macrófagos y monocitos, mient ras 
que etanercept  no 32.

3.  Los ant icuerpos monoclonales ant i-TNF-a inhiben la pro-
ducción de INF-g,  mient ras que etanercept  no, por me-
canismos dist int os a la inhibición de la producción de 
IL-10, que es suprimida por los t res fármacos 33,34.

4.   Ot ros mecanismos propuest os son la supresión de la 
maduración de los fagosomas macrofágicos por part e 
de los ant icuerpos monoclonales y no por etanercept , 
proceso esencial  en la present ación de los ant ígenos 
micobac t erianos para el inicio de la respuesta inmune 
adap t at iva 35 y una mej or penet ración de los ant icuer-
pos monoclonales en los granulomas, pudiendo perma-
necer  en niveles más al t os que et anercept  29.  Est e 
últ imo hecho también podría explicar la efect ividad de 
infl iximab y adalimumab en el t ratamiento de ot ras en-
fermedades granulomat osas,  como la enfermedad de 
Crohn, la sarcoidosis y la uveít is.

La latencia y la l ineal idad t emporal de los casos de t u-
berculosis en los pacientes con etanercept  parecen indicar 
que aquellos que presentan tuberculosis de forma concomi-
tante al t ratamiento con etanercept  en un 50 % se relacio-
nan con progresión a enfermedad t ras un contacto con un 
paciente con tuberculosis act iva, y el ot ro 50 % por react iva-
ción de una infección tuberculosa latente.  En cambio,  en 
aquel los que reciben t ratamiento con ant icuerpos mono-
clonales ant i-TNF-a (infl iximab, adalimumab) la balanza se 
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incl ina claramente hacia la react ivación de infección t u-
berculosa latente 36.  El 43 % de los casos de tuberculosis en 
relación con infl iximab se presentan en los primeros 90 días, 
mient ras que sólo el 10 % de los asociados con etanercept  
ocurren en estos 90 días iniciales 9.

Cribado y pruebas diagnósticas
El cribado de ILT y su t ratamiento previo al inicio de la tera-
pia son los pilares fundamentales para disminuir su inciden-
cia en est e grupo de pacient es de riesgo,  disminuyendo 
hasta un 78-85 % los casos de t uberculosis si se real iza de 
forma apropiada 7,37,38.  Es necesario destacar la responsabili-
dad del prescriptor si no lo realiza de forma adecuada y la 
necesidad de realizar auditorías externas a la hora de valo-
rar la implementación de las guías terapéut icas propuestas, 
pudiendo conocer así los dist intos talones de Aquiles 30,39,40.

Para el diagnóst ico de la ILT carecemos de una prueba de 
referencia. Actualmente disponemos de dos t ipos de prue-
bas, como son la realización de la prueba tuberculínica (PT) 
y la determinación in vi t ro de la producción de IFN-g.  La 
Sociedad Española de Neumología y Cirugía Torácica 41 reco-
mienda seguir el algoritmo de la fi gura 3 para el diagnóst ico 
de la ILT.

La PT pone de manifi esto una reacción de hipersensibil i-
dad ret ardada f rent e a Mycobact er ium t uberculosis.  Su 
principal inconveniente es la falta de especifi cidad, la pér-
dida de sensibil idad en inmunodeprimidos y personas re-
cientemente infectadas,  y que no es út il  para discriminar 
ent re las personas infectadas las que van a desarrollar en-
fermedad tuberculosa de las que no.

Se considera posit iva cuando en la lectura a las 72 horas 
el diámet ro de induración es superior a 5 mm, excepto en 
pacientes vacunados,  donde no es posible determinar de 
forma segura si se debe a una infección t uberculosa o a 
reacciones cruzadas con la vacunación,  por lo que ha de 
valorarse de forma individualizada; cuanto mayor indura-

ción mayor probabilidad de que se deba a infección tubercu-
losa, sobre todo si es superior a 15 mm.

Es mandataria la repet ición de PT a los 7-10 días si esta es 
negat iva 39;  la respuesta al  PPD con el t iempo puede ate-
nuarse, obteniendo falsos negat ivos si no se repite una se-
gunda PT que desencadena el  denominado ef ect o de 
refuerzo. La realización repet ida de PT no induce sensibili-
dad tuberculínica.

Las nuevas técnicas de determinación in vi t ro de la pro-
ducción de INF-g se basan en la detección de la l iberación 
de INF-g por l infocit os T sensibi l izados f rent e a dist int os 
ant ígenos específi cos (ESAT-6, CFP-10 y TB7.7) localizados 
en la región genómica RD1 del  complej o Mycobact er ium 

t uberculosis,  pero ausentes en el BCG y ot ras micobacte-
rias no t uberculosas a excepción de M.  kansai i ,  M.  mar i -

num y M.  szul f ai .  Esta característ ica permite discriminar 
ent re individuos infect ados y vacunados o expuest os a 
ot ras micobacterias 42,43.

En comparación con la tuberculina presenta mayor espe-
cifi cidad y, al menos, igual sensibilidad, no presenta efecto 
refuerzo, incluye cont roles para detectar anergia, preserva 
la confi dencialidad y evita la visita de lectura; pero t iene un 
mayor coste, se ha detectado variabilidad al repet ir la prue-
ba, se necesita un laboratorio equipado con personal ent re-
nado y se desconoce el riesgo de desarrol lar enfermedad 
tuberculosa cuando son posit ivos. Cuando se obt ienen nive-
les altos en la producción de INF-g se sugiere que existe un 
mayor riesgo de desarrollar tuberculosis act iva, pero su ne-
gat ividad o niveles baj os no excluye esta posibilidad 44.

Existen varios métodos de detección de INF-g (quant i f e-

ron in t ube gold y T-SPOT) que difi eren en la técnica (ELISA 
frente a ELISPOT) y en la población celular obj eto de medi-
da (sangre total frente a células mononucleares sanguíneas). 
Ambos ut il izan t iempos de incubación t ras la est imulación 
ant igénica de las células productoras de INF-g de 18-24 horas. 
Para la detección de infecciones ant iguas latentes se ha pro-

No infectado Infectado

Inmunodeprimidos

y niños

Con vacuna

antituberculosa

Sin vacuna 

antituberculosa

Tuberculina

IFN- PositivoNegativo

PositivaNegativa

Inmunocompetente

Figura 3 Algoritmo para el diagnóst ico de la infección latente tuberculosa según las Recomendaciones de la Sociedad Española de 
Neumología y Cirugía Torácica. IFN-g:  interferón gamma.
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puesto un método alternat ivo con un periodo de incubación 
de 6 días, importante en pacientes con alto riesgo de reac-
t ivación de tuberculosis 45 frente al QNF-IT y T-SPOT, que se-
rían herramientas út iles en infecciones recientes o act ivas.

Ante la presencia de resultados indeterminados hemos de 
ser cautos en su interpretación, ya que pueden ser debidos 
a varias causas:  ut i l ización de f i t ohemaglut inina–P en el 
cont rol,  incapacidad del sistema inmune para elaborar una 
respuesta celular adecuada, manejo inadecuado de la mues-
t ra o mala técnica. Igualmente se consideran resultados in-
determinados si el cont rol es negat ivo o alto en ausencia de 
ant ígeno 46.  Si la determinación se realiza por ELISPOT pare-
ce tener menor porcentaj e de resultados indeterminados 47,  
incluidos los pacientes inmunodeprimidos 48.

Los datos obtenidos en pacientes inmunodeprimidos, aun-
que son escasos,  sugieren que la determinación de IFN-g 
podría ser una mej or prueba para el cribado frente a PT al 
relacionarse de forma más est recha su posit ividad con la 
presencia de factores de riesgo para t uberculosis 49-51,  in-
cluyéndose aquí los pacientes que reciben t ratamiento con 
fármacos ant i-TNF-a.  Aunque tal vez hablar de inmunomo-
dulación sea más adecuado que de inmunosupresión,  pu-
diendo no ser comparables los resultados obtenidos en ot ros 
pacientes inmunosuprimidos. Su uso durante el t ratamiento 
con fármacos ant i-TNF-a todavía no está bien establecido y 
debe valorarse el posible aumento en el número de falsos 
negat ivos 52.

Laffi te et  al 53 presentan el primer estudio con seguimien-
to a 4 años en pacientes con psoriasis que evalúa la ut ilidad 
de la determinación de INF-g para el cribado de ILT en suj e-
t os candidatos a t ratamiento ant i-TNF-a.  Realizan ambas 
pruebas: PT y determinación de INF-g,  pero sólo consideran 
diagnóst ico de ILT la posit ividad frente a INF-g.  No observan 
casos de tuberculosis act iva en los pacientes que presenta-
ban PT posit iva y determinación de INF-g negat ivo. Sólo se 
presenta un caso de tuberculosis en un paciente que sí había 
realizado t ratamiento con rifampicina de forma adecuada. 
Su uso podría sust ituir a la PT al encont rar una fuerte aso-
ciación ent re la posit ividad de T-SPOT.TB con factores de 
riesgo de tuberculosis.

Las guías de manej o clínico no son uniformes recomen-
dando uno u ot ro método diagnóst ico: PT únicamente 54,55 en 
todas las situaciones o cuando el paciente no está inmuno-
deprimido previamente 56,  con repet ición de la prueba si es 
negat iva a los 7-15 días 57,  determinación de IFN-g aislada 58 o 
la ut ilización combinada 21,59-62.

La real ización conj unta de PT y la detección de IFN-g 63 
podría ser una opción para opt imizar al máximo el diagnós-
t ico de infección latente tuberculosa, hasta que cuest iones 
pendientes como qué pacientes t ienen riesgo de progresión 
a tuberculosis y cuáles se benefi ciarán del t ratamiento de la 
ILT cuando la determinación de IFN-g es posit iva se resuel-
van. Con esta est rategia podemos aumentar la iat rogenia al 
realizar t ratamientos de ILT innecesarias, pero estaría j ust i-
fi cado probablemente al valorar el riesgo/ benefi cio en los 
pacientes que reciben fármacos ant i-TNF-a.

Si se indican las dos pruebas diagnóst icas ha de realizarse 
primero la determinación de INF-g y después la PT 60,64.

Aunque hemos cent rado la discusión en los nuevos mé-
todos diagnóst icos,  ot ros elementos fundamentales en el 
cribado son la historia clínica, la exploración f ísica y la ra-
diología de tórax. Igualmente cabe destacar la importancia 

de la int errelación con especial ist as de ot ras áreas como 
Neumología y Medicina Interna, elementos necesarios en la 
correcta valoración de los pacientes.

Tras una primera infección la inmunidad adquirida suele 
proteger f rente a exposiciones posteriores,  pero existe la 
posibi l idad de reinfección ant e nuevos cont act os,  sobre 
todo en pacientes inmunodeprimidos.

Se recomienda la realización del cribado de forma anual 
en pacientes que reciben t ratamiento ant i-TNF-a 65-68,  sobre 
todo en aquellos con riesgo de exposición a tuberculosis.

Tratamiento

Cuando se establece el diagnóst ico de ILT previo al inicio de 
su t rat amient o es imperat ivo descart ar enfermedad t u-
berculosa act iva.

El t ratamiento de elección de la ILT es isoniacida durante 
9 meses 41,69.  Pautas de mayor duración que no han demos-
t rado diferencias estadíst icamente signifi cat ivas en pacien-
t es inmunocompet ent es podrían t ener mayor relevancia 
clínica en suj etos inmunodeprimidos 70.

Ot ras alternat ivas son:

1.  Rifampicina e isoniacida t res meses con efi cacia similar y 
mej or cumplimiento.

2.  Rifampicina 4 meses.
3.  Rifampicina y pirazinamida dos meses, inicialmente no 

recomendada por aumento de efectos secundarios a ni-
vel hepát ico.

Debe realizarse seguimiento clínico hasta la fi nalización del 
t ratamiento y la vigilancia de probables efectos secundarios 41,  
destacando la hepatotoxicidad con cont roles analít icos pre-
vios al t ratamiento, al mes y luego según el riesgo, que puede 
estar aumentado en los pacientes que reciben ant i-TNF-a, ya 
que un porcentaj e elevado ya ha recibido t ratamiento con 
otros fármacos hepatotóxicos como el metotrexato.

Es de vital importancia insist ir en la adherencia al t rata-
miento, ya que esta puede ser muy baj a.

La efect ividad del t ratamiento de ILT se est ima en torno 
al 60 %, con casos de tuberculosis act iva a pesar del mismo. 
Isoniacida no previene las tuberculosis por Mycobact erium 

t uberculosis mult irresistentes.
Se admite iniciar el t ratamiento de la ILT ent re uno y dos 

meses previos al  t rat amient o con ant i-TNF-a,  aunque lo 
ideal sería hacerlo t ras la fi nal ización del t ratamiento de 
ILT 54,56.

No debemos olvidar que, a pesar del cribado y t ratamien-
to de ILT, pueden presentarse casos de tuberculosis act iva, 
con un mayor porcentaj e de cuadros at ípicos y diseminados. 
Podrían estar indicados t ratamientos de mayor duración o 
regímenes periódicos en estos pacientes 53,71.

El riesgo de desarrollar una nueva infección tuberculosa no 
se ve afectado por el t ratamiento previo de ILT, excepto du-
rante la toma del mismo, sugiriéndose como alternat iva la 
toma de por vida en zonas endémicas para la tubeculosis 72.

Puntos clave

•  La incidencia de tuberculosis en España es alta,  aunque 
variable por Comunidades Autónomas.
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•  El riesgo de react ivación de ILT aumenta al recibir t rata-
mient o con fármacos ant i-TNF-a.  Est e riesgo es menor 
con etanercept .

•  Es mandatoria la real ización del cribado y t rat amiento 
de ILT.

•  No disponemos de una prueba diagnóst ica de ILT de refe-
rencia.

•  Han de combinarse dist intos elementos como la historia 
clínica, la exploración física, la radiología de tórax, la PT y la 
determinación de INF-g para realizar el diagnóst ico de ILT, 
sobre todo en áreas con alta incidencia de tuberculosis.

•  La realización del cribado es responsabilidad del dermató-
logo prescriptor del t ratamiento.

•  A pesar de realizar un buen cribado y un adecuado t rata-
miento de ILT pueden presentarse casos de tuberculosis 
act iva.
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