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Resumen

Mujer de 56 años con historia de  artritis
reumatoide quien desarrolla reactivación de tu-
berculosis  pulmonar (TBC)  después de un año de
tratamiento con terapia biológica (antagonista del
factor de necrosis tumoral alfa).  Se discute meca-
nismos fisiopatológicos, enfoque diagnostico, tra-
tamiento de la TBC y algunas recomendaciones
para el uso de terapia biológica en pacientes con
enfermedades reumáticas.

Palabras claves: tuberculosis, antagonistas del
FNTααααα, artritis reumatoide.

Summary

Woman 56 years old, with history of rheumatoid
arthritis  who develops reactivation of pulmonary
tuberculosis (TBC) after 1 year of  treatment with

biological therapy (antagonist of the tumor necrosis
factor alpha). It is discussed physiophatological
mechanisms, diagnostic approach,  treatment of
TBC and some recommendations for the use of
biological therapy in patients with rheumatic
diseases.

Key words: tuberculosis, antagonist of TNFααααα,
rheumatoid arthritis

Introducción

La artritis reumatoide (AR) es el prototipo de en-
fermedad reumática inflamatoria de naturaleza
autoinmune, crónica, de etiología desconocida, que
afecta aproximadamente al 1% de la población mun-
dial; su curso generalmente es destructivo, progresi-
vo y de mal pronóstico, si no se realiza diagnóstico
precoz, y tratamiento rápido y agresivo.

El factor de necrosis tumoral α (FNTα) y la
interleuquina 1 (IL-1) son las citoquinas principales
de la respuesta inflamatoria ante infecciones o estí-
mulos inflamatorios, y juegan un papel importante
en la patogénesis y expresión clínica de la AR, parti-
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cipando en el proceso inflamatorio articular, destruc-
ción del cartílago articular y desmineralización ósea1-3.
El FNTα también participa en la estimulación y reclu-
tamiento de polimorfonucleares y macrófagos en fo-
cos de infección. La activación de estas células, es
un mecanismo para erradicar microorganismos no
virales y actividad antitumoral4 . Estudios experimen-
tales en animales han informado que el FNTα au-
menta la capacidad de los macrófagos para fagocitar
y destruir el Micobacterium Tuberculosis (MT), con-
tribuyendo, además, a la formación del granuloma,
y de esta forma previniendo la diseminación del mi-
croorganismo5 ,6 .

Con el advenimiento de la biología molecular y
de un mayor conocimiento en la patogénesis de la
AR, nuevos medicamentos con efecto biológico se
han introducido en el tratamiento de esta enferme-
dad; dentro de estos están los antagonistas del FNTα.
Así se obtiene un impacto significativo en el trata-
miento, se logra mejorar la calidad de vida y el com-
portamiento clínico, y se retarda la progresión de la
enfermedad.

No obstante, el uso de estos medicamentos con-
lleva a modificaciones del sistema de defensa del
huésped, favoreciendo de esta forma la aparición de
infecciones por gérmenes oportunistas, desarrollo o
reactivación de infecciones crónicas como la tuber-
culosis (TBC), aspergilosis, histoplasmosis, listeriosis,
entre otras, como también el desarrollo de enferme-
dades desmielinizantes, meningitis aséptica, alteracio-
nes hematológicas y neoplasias7-13 .

Nuestro interés es informar un caso de reactiva-
ción de TBC pulmonar en una paciente con AR en
tratamiento con terapia anti-FNTα (infliximab) y otras
drogas inmunosupresoras, y ofrecer algunas reco-
mendaciones y consideraciones en estos casos
especiales. 

Presentación de caso clínico

MC, es una paciente femenina de 56 años, con
historia de AR severa con síndrome de Sjögren se-
cundario de 20 años de evolución, resistente al
tratamiento con drogas modificadoras de la enfer-
medad (DMARD), a quien se le inició tratamiento
con infliximab 200 mg endovenoso cada 8 sema-
nas desde hacía 60 semanas aproximadamente, aso-

ciado a metotrexate 7,5 mg semanales, cloroquina
250 mg/día, prednisolona 5 mg/día, naproxeno 500
mg/día, suplemento de calcio, calcitriol y acido
fólico. Es hospitalizada en el servicio de medicina
interna y reumatología por cuadro de dos semanas
de aparición de rinorrea purulenta, disfonía, tos
húmeda con expectoración muco purulenta, dete-
rioro de clase funcional, astenia, adinamia, diafo-
resis nocturna, escalofríos y fiebre cuantificada
39-40,3ºC. Con antecedente de TBC pulmonar a
los 11 años de edad, tratada y asintomática respira-
toria, con radiografía de tórax normal (figura 1) y
prueba de Mantoux (PPD) negativa previa al inicio
de terapia biológica (anti-FNTα). Al examen físico
de ingreso presentaba polipnea, tirajes intercostales
bajos, cianosis periférica, presencia de estertores
húmedos finos bibasales y en ápice derecho soplo
tubárico, sin evidencia de actividad articular
inflamatoria. Hemograma con leucocitosis,
neutrofilia, gasimetría arterial con hipoxemia leve
y alcalosis respiratoria; proteínas séricas, transa-
minasas, electrolitos y función renal estaban con-
servadas. La radiografía de tórax mostraba
infiltrados alveolares a nivel de lóbulo inferior iz-
quierdo y superior derecho, asociado a imágenes
cavitadas, no evidentes en radiografías previas (fi-
gura 2). Se plantea como posible diagnóstico, te-
niendo en cuenta los antecedentes de la paciente,
neumonía multilobar adquirida en comunidad en
paciente inmunocomprometido, asociada a reactiva-
ción de TBC pulmonar.

La baciloscopia (BK) seriada de esputo fue ne-
gativa en varias ocasiones para bacilo alcohol resis-
tente (BARR) y ante la sospecha clínica de
reactivación de TBC pulmonar se inicia tratamiento
tetraconjugado con pirazinamida, isoniazida,
rifampicina y etambutol a dosis según las guías de
tratamiento para TBC.

Los medicamentos inmunosupresores fueron
suspendidos por riesgo de toxicidad hepática y
hematológica; se realiza fibrobroncoscopia con la-
vado broncoalveolar (BAL) evidenciándose abun-
dante salida de caseum de lóbulo superior derecho;
la BK directa fue nuevamente negativa para
BARR.

La tomografía de tórax (TAC) informó consoli-
dación neumónica basal izquierda y en lóbulo supe-
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rior derecho asociada a importantes cavitaciones y
tractos fibrosos en lóbulo superior y medio derecho
que sugerían reactivación de TBC (figura 3). Por tal
razón se realiza prueba de PCR (reacción en cadena
de la polimerasa) del BAL, la cual fue positiva para
M. Tuberculosis y se continúa con tratamiento anti
TBC. Seis semanas después era asintomática respi-
ratoria y con radiografía de tórax de control normal
(figura 4). Presentaba reactivación inflamatoria arti-
cular que hizo necesario reiniciar la terapia combi-
nada de DMARD y considerar si era conveniente el
reinicio de anti-FNTα por la excelente respuesta clí-
nica previa.

Discusión

La artritis reumatoide (AR) es una enfermedad
autoinmune, inflamatoria crónica, de etiología aún
desconocida, que conlleva a la destrucción progre-
siva de la articulación, deterioro de la clase funcio-
nal y aumento de la morbi-mortalidad14. En muchos
casos se presenta con manifestaciones extraarticu-
lares que le atribuyen un impacto más agresivo y de
peor pronóstico15. El 80% de los pacientes afecta-
dos después de los 20 años se encuentran incapaci-
tados y la expectativa de vida es reducida en
promedio de 3 a 18 años14,16. Hoy por hoy se consi-

Figura 1. Radiografía de tórax normal previa a
inicio de terapia biológica.

Figura 2.  Presencia de infiltrados alveolares en
lóbulo inferior izquierdo y superior  derecho aso-
ciados a imágenes cavitadas.

Figura 3. Consolidación apical derecha asocia-
da a cavitaciones y tractos fibrosos.

Figura 4. Radiografía de tórax cuatro semanas
después de tratamiento anti TBC.
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dera a la AR como una emergencia médica, que re-
quiere un diagnóstico y tratamiento oportuno.

Un mejor conocimiento de la patogénesis de la
enfermedad ha permitido establecer que la membra-
na sinovial de pacientes con AR se caracteriza por
presentar hiperplasia, angiogénesis e infiltrado de
células inflamatorias, principalmente el linfocito
CD4+, el cual, al activarse ante un estímulo
antigénico, induce a los macrófagos, monocitos y
fibroblastos sinoviales a la producción de citoquinas
pro inflamatorias como la IL-1, IL-6 y FNTα que
van actuar de forma sinérgica, induciendo a la pro-
ducción de metaloproteasas de matriz (MMP) por
los sinoviocitos y condrocitos, perpetuando el pro-
ceso inflamatorio y resortivo que conlleva a la des-
trucción articular3,17 ,18.

El FNTα y la IL-1 son las citoquinas más impor-
tantes en la patogénesis de la AR. Sus concentracio-
nes séricas y en el líquido sinovial son elevadas en
estos pacientes19 ,20, por lo tanto, tratamientos dirigi-
dos a inhibir la acción biológica de estas citoquinas
son objetivos terapéuticos de esta enfermedad.

El efecto biológico del FNTα está mediado por
su unión a dos receptores, el receptor tipo I (p55) y
el receptor tipo II (p75), los cuales hacen parte de la
gran familia de receptores de superficie celular. El
receptor tipo II juega un papel importante en la
estimulación y proliferación de la célula T, mientras
que el receptor tipo I parece estar implicado de for-
ma importante en la defensa del huésped y respues-
ta inflamatoria21 ,22.

El FNTα está relacionado en forma estrecha con
la defensa del huésped contra el Micobacterium Tu-
berculosis (MT). Se ha informado, en estudios ex-
perimentales, la importancia del receptor tipo I en la
formación del granuloma durante la infección por
MT; de esta forma controla y evita la diseminación
de la infección. Estudios in vitro han informado, ade-
más, que el FNTα aumenta la capacidad de los
macrófagos para fagocitar y destruir la bacteria, y
de mediar en la apoptosis del macrófago después de
la infección basilar5,6,23.

De tal manera que, al bloquear la acción del FNT
se genera una respuesta inmune anormal a la infec-
ción permitiendo que la bacteria no sea destruida, no
se forme el granuloma y se disemine la infección24.

Estudios en el polimorfismo del gen del FNTα,
región promotora -308, han informado que la
homocigosis FNT I/FNT I se asocia con susceptibi-
lidad para la TBC, mientras que el genotipo
heterocigoto FNT I/FNT II es protector para el desa-
rrollo de esta entidad25.

Por tal razón, la terapia dirigida contra el FNTα,
“antagonistas del FNTα”, en la AR y otras enferme-
dades autoinmunes inflamatorias, como la espondi-
litis anquilosante, vasculitis, miopatía inflamatoria,
lupus eritematoso sistémico, enfermedad de Crohn,
entre otras26 ,27, a pesar de que ha permitido mejorar
la calidad de vida de estos pacientes retardando la
progresión clínica y radiológica de la enfermedad28,
ha sido motivo de preocupación por su gran varie-
dad de efectos adversos, entre los que se incluyen
mayor riesgo de infecciones por gérmenes comunes
y oportunistas como la TBC, aspergilosis, histoplas-
mosis, listeriosis, entre otras infecciones23,24,29-31,
como también un mayor riesgo para desencadenar
neoplasias, vasculitis, pseudo lupus, enfermedad
desmielinizante e insuficiencia cardíaca7-12.

Existen en el mercado farmacéutico tres medica-
mentos antagonistas del FNTα, los cuales han sido
introducidos desde 1998, y han tenido un gran im-
pacto en el tratamiento de la AR. El infliximab
(Remicade), un anticuerpo (Ac) monoclonal quimé-
rico IgG1, 75% humano -25% murino, con una alta
afinidad y especificidad para unirse al FNTα;
etanercept (Enbrel), una proteína de fusión dimérica
constituida por dos cadenas del monómero del re-
ceptor extracelular recombinante p75 para el FNTα
unido a la porción Fc de la IgG1; y el adalimumab
(Humira), un Ac monoclonal recombinante humano
IgG1 que se une con alta afinidad al FNTα.

Sin duda la más prevalente de las infecciones aso-
ciadas con el uso de estos medicamentos es la
TBC24,32, que generalmente se manifiesta como
reactivación de infección latente y en algunos casos
de infección primaria.

Algunos estudios clínicos señalan que la inci-
dencia de TBC es más alta con infliximab, seguida
por el adalimumab y etanercept33, y en más del 50%
de los casos el compromiso es extrapulmonar o di-
seminado34. Aún se desconoce, qué factores están
relacionados con estas diferencias en cuanto a la
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incidencia de TBC y los diferentes antagonistas del
FNTα. Sin embargo, se considera que diferencias
en la farmacocinética y el mecanismo de acción de
inhibición en la actividad del FNTα por su
polimorfismo genético son relevantes en algunos
aspectos de la eficacia y la generación de efectos
adversos25,35.

Hasta el año 2000 la incidencia estimada de TBC
en la población general de Estados Unidos (EU)
era 5,8 casos por 100.000 habitantes, en pacientes
con AR 6,2 casos por 100.00036. Basados en infor-
mación suministrada por la Administración de Dro-
gas y Alimentos de los EU (FDA), posterior a la
introducción de antagonistas del FNTα la preva-
lencia de TBC con infliximab en pacientes con AR,
hasta mayo del 2001, era de 24,4 casos por 100.000
habitantes9.

Hasta marzo de 2002, aproximadamente 200.000
pacientes con AR eran tratados con infliximab, 172
casos de TBC habían sido informados, de los cuales
32% eran de EU y un 68% de fuera; 45% de los
casos se manifestaron como TBC extrapulmonar o
diseminada, presentándose en las primeras 6 sema-
nas el 75% de los casos y el 95% en los primeros 7
meses después del inicio del medicamento. 150.000
pacientes habían sido tratados con etanercept a ni-
vel mundial, informándose 38 casos de TBC, 53%
de ellos tratados en EU y 47% fuera; 50% de los
casos se manifestaron en forma de TBC extrapul-
monar similar a lo informado con infliximab y el
tiempo de tratamiento promedio fue de 11,2 meses
(1 a 22 meses) diferente a los informes con
infliximab. Con respecto al adalimumab, 2.500 pa-
cientes habían sido tratados, 13 casos de TBC infor-
mados, 23% en EU y 77% fuera, 40% manifestado
en forma extrapulmonar, con tiempo de tratamiento
promedio de 3 a 8 meses34.

Keane y colaboradores29 informaron en su estu-
dio 70 casos de TBC en 147.000 pacientes tratados
con infliximab para el tratamiento de AR, enferme-
dad de Crohn, entre otras patologías, encontrando
que el 56% de los casos presentaron TBC extra-
pulmonar, 25% diseminada; la gran mayoría de estos
pacientes venían recibiendo uno o más inmunosu-
presores diferentes como corticosteroides, meto-
trexate, azatioprina, ciclosporina. El 78% de los casos
expresó clínicamente la TBC en las primeras 12 se-

manas del inicio del infliximab, 11% tenían antecedente
de TBC9. Nuestra paciente, venía recibiendo infliximab
desde hacía aproximadamente 60 semanas, conco-
mitantemente con cloroquina, metotrexate y pred-
nisolona, medicamentos que también se asocian a
inmunosupresión y mayor incidencia de infección; te-
nía además antecedente de TBC pulmonar tratada en
la adolescencia y su expresión clínica consistió en
reactivación de TBC pulmonar, que difiere en cuanto
al intervalo de tiempo y presentación clínica con res-
pecto a lo descrito anteriormente.

La mayoría de los casos de TBC asociada con el
uso de antagonistas del FNTα corresponde a
reactivaciones de la infección. Reportes histopa-
tológicos de biopsias pulmonares realizadas a estos
pacientes informan ausencia de granulomas y dis-
minución en la apoptosis de los macrófagos
pulmonares, junto a importantes cambios fibróticos
e infiltración linfocitaria4-8. La respuesta inmune
anormal que inducen estos medicamentos, al modi-
ficar los mecanismos que mantienen la infección
localizada, explica por qué la mayoría de casos de
TBC sean extrapulmonares y diseminadas4-6,8,21,24,37.

Varios factores han sido involucrados en la sus-
ceptibilidad de desarrollar TBC en pacientes con AR
que reciben estos medicamentos: los relacionados
con su mecanismo de acción y otros no relaciona-
dos con este, como son el país de origen, historia de
TBC, edad, comorbilidad asociada y medicamentos
inmunosupresores concomitantes24,32,37.

El diagnóstico de TBC en pacientes inmunocom-
prometidos, que reciben antagonistas del FNTα, se
hace más difícil, ya que la interrupción de la activi-
dad de esta citoquina se asocia con ausencia de for-
mación de granulomas, respuesta inmune aberrante
a un pequeño número de bacilo tuberculoso, donde
los hallazgos radiológicos y baciloscopia de esputo
no son concluyentes; como sucedió con nuestra pa-
ciente, quien mostraba hallazgos radiológicos
apicales que sugerían proceso de consolidación con
tres baciloscopias negativas para bacilo alcohol resis-
tente, baciloscopia de lavado broncoalveolar (BAL)
negativa, por lo que se realiza examen de PCR (Re-
acción en Cadena de la Polimerasa) debido a la alta
sospecha que teníamos de TBC, teniendo en cuenta
múltiples factores de riesgo. La PCR fue positiva,
confirmó el diagnóstico de TBC pulmonar y por ello
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se inició manejo anti-TBC con mejoría clínica de la
paciente al octavo día de tratamiento.

Existen consensos y recomendaciones para el uso
de antagonistas del FNTα en AR y otras enfermeda-
des autoinmunes inflamatorias38, donde se hace én-
fasis en que a todo paciente a quien se le vaya a
iniciar este tipo de medicación se le debe realizar
una buena historia clínica, determinando historia an-
terior de TBC, si ésta fue tratada y cuál fue su exten-
sión, además deben realizarse pruebas de tamizaje
en busca de TBC latente (TBCL) con el fin de tratar-
la o brindar manejo profiláctico en pacientes en quie-
nes estas pruebas no sean conclusivas.

Deben realizarse la radiografía de tórax, la cual
puede ser normal en la mayoría de pacientes con
TBCL41, y la prueba de Mantoux (PPD), la cual es
mandatoria y estándar de oro para el diagnóstico de
TBCL, cuyo resultado puede ser interpretado de for-
ma diferentes de acuerdo con las recomendaciones
y guías propias de cada país; sin embargo, existen
unas guías preliminares para el diagnóstico y trata-
miento de TBCL en pacientes con AR antes de ini-
ciar agentes biológicos39-41. El valor predictivo
positivo de la PPD en países con baja frecuencia de
TBC es menor al 50%, por lo tanto su interpretación
positiva debe hacerse con mucho recelo. Falsos po-
sitivos de esta prueba pueden corresponder a la va-
cunación con BCG (Bacilo de Calmette-Guerin), la
cual deriva de atenuación de Micobacterium Bovis
(MB); el tamaño de la prueba varía indirectamente
con el tiempo de aplicación y no se correlaciona la
reactividad de la PPD con la protección que la vacu-
nación brinda para el desarrollo de infección por
TBC42. Además, la vacunación con BCG es menos
efectiva en países endémicos, dificultando la inter-
pretación de la PPD.

El Centro de Control de Enfermedades y Preven-
ción de Atlanta en EU (CDC) recomienda la inter-
pretación de la PPD estratificando los pacientes en
bajo y alto riesgo, teniendo en cuenta estados
comórbidos40. Los pacientes con AR, al igual que
aquellos pacientes con VIH, quienes reciben quimio-
terapia, padecen alguna malignidad hematológica,
neoplasia, enfermedad renal crónica, antecedente de
TBC tratada, silicosis y quienes reciben corticoides
a dosis mayores de 15 mg/día por espacio mayor a 1
mes, terapia biológica incluyendo los antagonistas

del FNTα, se consideran pacientes de alto riesgo para
desarrollar TBC o presentar reactivación de infec-
ción latente38-41.

En pacientes con alto riesgo una PPD mayor o
igual a 5 mm es positiva, en pacientes de bajo riesgo
una PPD de 10 mm se considera positiva y en pa-
cientes normales, sin ningún factor epidemiológico,
una PPD mayor o igual 15 mm se considera positiva
para TBCL. Se ha demostrado que pacientes
inmunocomprometidos, como los pacientes con AR,
con hasta un 38% de estos, pueden tener pruebas de
PPD falsas negativas o “anergia”; esto relacionado
con estados de inmunosupresión, actividad severa
de la enfermedad y comorbilidad asociada como VIH
o desnutrición43,44.  En estos pacientes, con PPD fal-
samente negativa, la conducta es controversial; estas
guías recomiendan repetir la prueba 5 semanas
después y si el paciente tiene historia de vacunación
una PPD mayor o igual a 5 mm, se considera positi-
va39,40,43,44.

Como recomendaciones generales la TBCL es
definida como la presencia de una PPD positiva o
se presenta en aquellos pacientes que no tienen sín-
tomas o signos pero tienen la presencia de cual-
quiera de los siguientes puntos: 1) infección por
VIH, 2) antecedente de TBC o contacto, 3) radio-
grafía de tórax con presencia de complejo de Ghon
u otras anormalidades típicas radiológicas de TBC,
4) paciente inmunosuprimido o en terapia con
imnunosupresores39,40.

Aquellos pacientes a quienes se les iniciara trata-
miento con antagonistas del FNTα y tengan antece-
dente o historia de contacto con TBC, que tengan
una PPD de 10 mm o más después de 10 años de
aplicada la vacuna de BCG, y que muestren hallaz-
gos anormales en radiografía de tórax, deben recibir
tratamiento profiláctico para TBC; y pacientes con
PPD positiva sin hallazgos anormales en radiografía
de tórax y baciloscopia negativa deben recibir trata-
miento para TBCL conforme a las guías estableci-
das para el tratamiento en cada país39-45,46.

El tratamiento estandarizado para el manejo de
TBCL es con isoniazida 4 mg/kg/día o 2 veces a la
semana por 9 meses; sin embargo, existen tratamientos
alternativos aceptados con buenos resultados depen-
diendo de cada paciente; rifampicina 10 mg/kg/día
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más pirazinamida 20 mg/kg/día por 2 meses es un
tratamiento eficaz, pero ha sido validado sólo en
pacientes con VIH. Rifampicina más isoniazida a las
dosis mencionadas durante 3 meses es otro esque-
ma de tratamiento profiláctico efectivo en TBCL, al
igual que la rifampicina sola durante 4 meses. La
vigilancia de la función hepática debe ser muy cui-
dadosa, por el riesgo de hepatotoxicidad con el uso
de estos medicamentos en interacción con drogas
modificadoras (DMARD) en pacientes con AR. Des-
pués de que la terapia para la TBCL ha sido inicia-
da, el tratamiento con antagonistas FNTα puede ser
iniciado; sin embargo, aún existen controversias en
cuanto al tiempo de espera para su inicio, aunque se
prefiere concluir el tratamiento profiláctico primero.
En pacientes en que los hallazgos radiológicos su-
gieran TBC activa, el consenso general es de no ini-
ciar la terapia con antagonistas del FNTα hasta
completar el esquema de tratamiento de TBC. En
casos en que la radiografía de tórax sea anormal,
pero no sugiera TBC activa, es prudente comple-
mentar con baciloscopia en esputo, cultivos o, en lo
posible, prueba de PCR para descartar TBC activa;
si estos paraclínicos son negativos, se puede iniciar
el tratamiento con antagonistas FNTα34-41.

Conclusión

Los antagonistas del FNTα son medicamentos con
gran proyección y de gran efectividad en el trata-
miento de pacientes con AR refractaria severa, y en
otras enfermedades autoinmunes inflamatorias, me-
jorando su calidad de vida y retardando la progre-
sión de la enfermedad. Sin embargo, cada día se
conoce más de sus efectos deletéreos donde los pro-
cesos infecciosos, en especial infecciones oportu-
nistas como la TBC, son de gran relevancia.

Aún no se ha esclarecido cual de los medicamen-
tos disponibles en el mercado es el más seguro, pero
la mayor prevalencia de reactivación de TBC se ha
informado con el uso de infliximab, por lo que se ha
planteado que existen factores de susceptibilidad del
huésped, como los asociados al mecanismo de ac-
ción de cada uno de estos medicamentos que permi-
te una respuesta inmune anormal modificando
sistemas naturales de defensa y desencadenando la
expresión clínica de la enfermedad (TBC). Por lo

tanto, todo paciente que vaya a recibir este tipo de
tratamiento debe tener una buena historia clínica y
pruebas paraclínicas de tamizaje en busca de TBCL
con el fin de brindar un tratamiento profiláctico pre-
coz conforme con los esquemas de tratamiento de
cada país. El reinicio de la terapia biológica con es-
tos medicamentos sigue en controversia; sin embar-
go, es adecuado un tiempo prudencial de 1 a 2 meses
de iniciada la terapia para la TBCL. Consideramos
que, en los casos donde se presente reactivación de
TBCL o infección primaria con el uso de estos me-
dicamentos, el más adecuado para la reiniciación es
el etanercept, teniendo en cuenta los aspectos bioló-
gicos del FNTα en la formación del granuloma y el
control de la infección mencionados en la discusión.
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