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Introduccion

La historia natural de la tuberculosis
estd estrechamente relacionada con la
historia de la civilizacion humana y
constituye una constante paradoja en-
tre el ingenio y la incomprensién del
hombre para adaptarse a nuevos con-
ceptos. Si gracias a su inteligencia pa-
rece proxima una erradicacion, los pro-
fundos errores constantemente repeti-
dos obligan a ser cautos en este pro-
néstico.

Causa fundamental de estos desa-
ciertos es el de haberse aplicado a la
tuberculosis las normas generales de
las enfermedades infecciosas, sin tener
en cuenta las diferencias esenciales en
su Epidemiologia, Clinica, Terapéutica
y Prevencién. Y por haberse empeci-
nado en mantener falsos dogmas y pos-
tulados pre-establecidos, sin atenerse a
realidades pragmadticas.

Consideramos cuestién previa expo-
ner las radicales modificaciones que
han experimentado cinco conceptos
tradicionalmente aceptados como
axiomas en la tisiologia cldsica, cuyas
repercusiones son de gran trascenden-
cia por cuanto dificultan una compren-
sion que permita la planificacion eficaz
de una moderna lucha antituberculosa.

A tal efecto recordamos que en una
reunién de expertos de la Unién Inter-
nacional contra la Tuberculosis en Pa-
ris 1972, al discutirse los problema
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prdcticos que entraia la aplicacion de
las medidas de lucha, estimaron que la
primera dificultad radica en la resisten-
cia de los responsables de la lucha a
aceptar los nuevos conceptos que rigen
la epidemiologia y tratamiento de la tu-
berculosis. Y lamentablemente nuestra
comunidad creemos ofrece un patente
ejemplo de este peyorativo juicio.

I. Los factores sociales
en la tuberculosis

Aunque la tuberculosis acompaiié al
hombre desde la mds remota prehisto-
ria y constituye durante la Edad Media
una enfermedad endémica, se acepta
con Wolf ! que la revolucién industrial
es la causa que provoca una exacerba-
cién epidémica que se inicia en Europa
y concretamente en Inglaterra a finales
del siglo xviI, en Norteamérica en el
XIX y en Asia, Sur-Africa y esquima-
les en el xx. El acmé de esta onda epi-
démica, primera etapa negativa de la
industrializacién de Rich 2, propor-
ciona tasas de mortalidad por tubercu-
losis de 700 a 1.000 por 100.000 habi-
tantes. Adn entre 1920-1950 la mortali-
dad controlada en los esquimales al-
canz0 tasas de 1.200 en las mujeres de
20 a 29 afos y el uno por ciento de la
poblacion fallecia anualmente por tu-
berculosis. Es en este periodo cuando
la perspicacia de un Dickens pone en
boca de Nicholas Nickleby al hablar de
la tuberculosis que es la «la enferme-

dad que la Medicina nunca cura y de
la que la opulencia no preserva.

El declive espontdneo de esta onda
epidémica se inicia cien afios antes de
organizarse una lucha antituberculosa 3
y de conocerse su agente causal *,
puesto que cuando Koch lo descubre
en 1882 su mortalidad ya habia descen-
dido a la mitad y en 1910 al inaugurarse
los primeros sanatorios se habia redu-
cido a 3/4 partes y sigue disminuyendo
en forma no influenciable por las diver-
sas terapéuticas, hasta el comienzo de
la moderna Quimioterapia que provoca
una nueva inflexidén, acelera en 3 a 4
veces el declive previo existente 5, e
imprime una nueva orientacién epide-
mioldgica que hace previsible una real
erradicacion.

La tuberculosis se configurdé como la
mads tipica de las enfermedades sociales
porque en ella los diversos factores
econdmico-sociales actdan de dos for-
mas que potencian extraordinariamente
el desarrollo epidemiolégico de la
misma. En forma directa, facilitando
los contagios interhumanos mediante la
aglomeracion y hacinamiento y por la
facilidad y rapidez de dispersion de los
diseminadores de bacilos.

Y de forma indirecta al disminuir las
condiciones de resistencia del orga-
nismo frente al gérmen. Es en este as-
pecto que desempefiaron gran impor-
tancia la vivienda, alimentacién, tra-
bajo, urbanismo, economia, transpor-
tes, masificaciones humanas, escuelas,
servicio militar, guerras, etc. Ya en el
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primer Editorial del British Journal
Tuberculosis en 1906 ® se expuso que
la tuberculosis es un problema
médico-social, que debe ser estudiado
considerando las relaciones del hom-
bre con sus condiciones de vida socia-
les y econdmicas y llegd afirmarse, que
el problema de la tuberculosis seria re-
suelto antes en la Facultad de Ciencias
Econdmicas que en la de Medicina y
que bajo determinados aspectos hu-
biese sido mejor que Koch no descu-
briese el bacilo, puesto que la tubercu-
losis es esencialmente un problema de
alimentacién y vivienda 7. La tubercu-
losis es siempre el resultado de un
gran déficit de organizacion social y el
producto de una civilizacién incom-
pleta; la tuberculosis sélo puede ser
rdpidamente dominada cuando la es-
tructura de la sociedad se reajuste a las
necesidades humanas °.

En consecuencia se consideré un
axioma la ecuacion Pobreza-Tubercu-
losis, pero ya en 1930 Geisser * senal6
en Baden y Hessen que las diferencias
entre las clases sociales tendian a elimi-
narse, debido fundamentalmente al ma-
yor declive de la mortalidad tuberculosa
en las peor dotadas al mejorar su status
econdémico-social, Este fenomeno fue
mds tarde confirmado en diversas in-
vestigaciones por el British Medical Re-
search Council '°, por Drolet y Lowell
en New York ', por Fabio y Creomo-
nini en Médena 2 y Fovino y Poggiopo-
Hini en Venecia 3 refiriéndolo a la falta
de correlacién entre infeccién tubercu-
losa y status social, también observada
en Barcelona **.

El fendmeno es el resultado de las
mejores condiciones de vida, que per-
mitié alcanzar la segunda etapa posi-
tiva de la industrializacion de Rich que
provoca una inflexiéon de la onda epi-
démica e inicia un declive que prosigue
minterrumpidamente en todos los pai-
ses, en la medida que mejoran su stan-
dard de vida y proporcionalmente al
nivel de su enriquecimiento industrial

Por ello puede afirmarse que los fac-
tores sociales influyen cada vez menos
en el desarrollo de la tuberculosis *°,
pues aunque se acepta influyen a tra-
vés del hacinamiento dirigiendo el
riesgo de infeccidn, se tiende a negar
su influencia en el riesgo de desarrollar
enfermedad tuberculosa *¢1°,

Debe pues concluirse que cldsica-
mente se produjo una supervaloracion
de los factores sociales frente a la en-
demia tuberculosa, que ciertamente
dominaron toda la organizacién profi-
ldctica de la lucha antituberculosa.

Finalmente la moderna quimiotera-
pia ha demostrado la falsedad del pre-
dominio de los factores econémico-so-
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ciales sobre los estrictamente médicos,
por cuanto numerosas investigaciones
realizadas en diferentes paises 202!,
especialmente en aquellos con niveles
de excepcional subdesarrollo, demos-
traron que no existen diferencias en los
resultados terapéuticos que se obtienen
entre tuberculosos pulmonares inter-
nados en medio sanatorial 6ptimo y los
que realizan una quimioterapia ambula-
toria en condiciones de extrema indi-
gencia 22,23,24.

Posteriormente se han realizado los
mismos estudios comparativos en tu-
berculosis extrapulmonar de nifios y
adultos con lesiones poétticas en Ma-
dras %*2¢, Hong-Kong, Bulawayo (Ro-
desia), Africa Oriental, Sur-Africa y
Corea por el British Medical Research
Council % con idénticos resultados
demostrativos de que adn sin ortopedia
ni cirugia, se recuperan de la enferme-
dad tuberculosa, todos los enfermos
que realizan una quimioterapia co-
rrecta, aun cuando puedan persistir de-
formaciones de su estdtica y paralisis
nerviosas.

Absolutamente decisivo es el resul-
tado de la experiencia de lucha mo-
derna efectuada en los esquimales,
puesto que sin haberse modificado su
status econémico-social y en el trans-
curso de tan solo 15 anos (1955 a 1970)
se lograron niveles de regresion de la
endemia tuberculosa, que el mundo
occidental tardé cien afios en alcan-
zar 30,

Por ello ya en 1953 sefnalé Ander-
son *! que jamds en la historia de la tu-
berculosis se habia observado un de-
clive tan importante como en aquellos
altimos siete afos cuyo sibito des-
censo no podia ser explicado por la lu-
cha antituberculosa cldsica.

Los anicos factores sociales capaces
de modificar los decisivos resultados
de una quimioterapia adecuada pueden
reducirse al alcoholismo, enfermedades®
mentales y las actitudes antisociales de
enfermos tuberculosos, aunque incluso
en estos casos la esencia del problema
que plantean residen en lograr que rea-
lizen correctamente la quimioterapia
necesaria. Puede afirmarse por lo tanto
que la quimioterapia no puede fracasar,
s6lo lo pueden hacer el enfermo o el
médico 32,

Lo expuesto no pretende negar, sin
embargo, que adn en los paises desa-
rrollados las circunstancias sociales
desempefan todavia un factor impor-
tante, puesto que el gradiente de mor-
talidad por tuberculosis entre las dife-
rentes clases sociales, incluso se ha in-
crementado en Gran Bretaiia en las il-
timas décadas 32°*,

II. Infeccion tuberculosa en la
infancia. Inmunidad frente
a la tisis del adulto

Partiendo de la experiencia funda-
mental de Koch se considerd que la in-
feccién primaria determinaba una in-
munidad suficiente para prevenir nue-
vas infecciones, ddndose por vilido el
concepto de premunicién de Nicolle de
que la infeccién comportaba un estado
de resistencia adquirida deseable frente
al desarrollo de la tisis tardia. E! factor
protector de la alergia tuberculosa se
impuso durante largos afios como ley
incontrovertible atn sin pruebas con-
troladas y en contra del dogma, de
Behring-Rémer, de que la si inmunidad
de la primoinfeccién puede evitar nue-
vos focos exdgenos, no basta para im-
pedir la exacerbacién enddgena de los
bacilos alojados en los focos primarios
que no alcanzan la curacién completa,
de lo cual nace la vigencia del adagio
de que la tisis del adulto es el final de
la cancion de cuna del nifo.

Aunque en algunas infecciones bac-
terianas se produce el fendmeno del
portador sano de gérmenes, en general
no suele prolongarse durante largo
tiempo. Unicamente en determinadas
infecciones, virus lentos, hongos, sifilis
y Mycobacterias y en nuestro caso la
tuberculosis es norma frecuente que
una vez sobrepasada la etapa de la in-
feccién primaria que suele ser asinto-
matica, permanezca de por vida o du-
rante largos afios un vector latente y en
potencia de la enfermedad, un portador
de bacilos latentes que constituyen la
espoleta de una bomba 3* que en cual-
quier momento se puede transformar
en un transmisor de bacilos que cerrard
el ciclo epidemiolégico seguramente
con nuevas infecciones antes de que
pueda ser detectado.

Esta circunstancia invita a deslindar
con Comstock 3* dos etapas en la tu-
berculosis, la primera corresponde a la
infeccion revelada por la reaccién tu-
berculinica y la segunda a la enferme-
dad manifestada por la deteccién del
bacilo.

Badger y Avyerzian recopilan en
1949 35 las primeras publicaciones que
parecen apoyar el concepto de la pro-
teccién Optima de la infeccion, aunque
Unicamente la observacion de Heim-
beck ¢ alcanza significado estadistico,
por lo que aln en 1951 escribia: es po-
sible que las infecciones minimas y ra-
ras constituyan la mejor vacunacion
(Tabla I).

Debe ademds tenerse en cuenta: a)
que todas las observaciones fueron rea-
lizadas en enfermeras en medio alta-
mente contagioso, en las que la super-
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TABLA I
Incidencia de tuberculosis activa segin reaccién tuberculinica inicial
REFERENCIA POBLACION ESTRUCTURA PERIODO DE PORCENTAJE DE ENFERMOS
OBSERVACION RT 0 ** RT +
Poblacion en contagio
Heimbeck, 1936 % Oslo enfermeras 1 a 28 afios 13,8 3.2
Karns, 1959 7 Maryland estudiantes medicina 1 a 23 afos 0,84 0,57
-Myers y cols. 1966 3% Minnesota estudiantes medicina 27 a 30 afios 4,53-6,48 3,76
(promedio)
Myers y cols. 1968 *° Minnesota estudiantes enfermeras 6,3 afios 2,90-3,35 1,83
(promedio)
Roegel y cols. 1976 *° Strasbourg estudiantes medicina 12 afios 0,50 0,22
Poblacién sin contagio conocido
Herliz, 1937 Uppsala escolares 5 a 23 ailos 1,63 7.32
Chiu y cols. 1939-40 Minneapolis escolares 7 a 11 afios 1,7-0,27 15-2,39
Palmer y cols. 1958 Puerto Rico escolares 11 afios 0,268 1,04
Muscogee-Russell poblacién general 11 afios 0,158 0,54
Palmer y cols. 1957 %3 San Diego reclutas Navy 4 ahos 0,029 0,157
Freour y cols. 1960 *2 Bordeaux escolares 14 afos 1,3 4,7
Barnett y cols. 1971 Saskatchewan poblacion general 5 a 14 aiios 0,0026 0,0015
Grzybowski y cols. 1975 %° Columbia contactos 6 a 16 aiios 59 15,0
Roegel y cols. 1976 %° Strasbourg universitarios 12 afios 0,037 0,116

Citado en referencia 42
**  Reaccién tuberculinica

TABLA II

Tuberculosis activa en poblacién general, contactos intimos y ocasionales, segin estado del foco de infeccién y reaccion tuberculinica

de los contactos 8¢,

POBLACION CONTACTOS INTIMOS CONTACTOS OCASIONALES
GENERAL (1955 a 1966-71) (1955 a 1966-71)
(1955 a 1960-69)
GRUPO DE EDAD
(TASAS CORRE)
GIDAS A 100.000) BK + CULTIVO + CULTIVO 9 BK + CULTIVO +
0-14 afios RT 0 @.57) 11,3% (3,3) 1.7% (0.9) 0.6 % (-) 2.3 % (0.6) 05% ()
RT + (17.61) 377 % (11,0) 182 % 9,1) 9,7% (-) 23,8 % (6,6) 182 % (~-)
1529 afos RT 2.96) 43% (1.8 03% (-) - 1,5 % (1.0) 957 02
RT + (23.76) 10,6 % (4.9) 1.2 % (=) — 6.2% (3,9) 3.2% (1.1)
> 30 afios RT ¢ 2.42) 2.1% (1.7) 0.3 % (. — 0.8 % (0.5) 90.7% (0.9
RT + 26,77 46 % (3.7 0.8% (0.4) — 1,9% (1,3) 2,1 % (1.,5)
Total RT 9 2.56) 519 % (2.3) 0.8% (0.4) 0.3% () L5 % (0.7) 06% ()
RT + (15.06) 14.0 % (5.9) 33% (1,5 12% (-) 5.6 % (2,6) 3,1% (1.3)

Las cifras entre paréntesis indican tuberculosis pulmonar comprobada bacteriolégicamente.

RT = reaccién tuberculinica.

infeccion dirige el riesgo, lo que
igualmente sucede en las publicaciones
posteriores de Karns 37, Myers 33° y
Roegel y cols. *° en estudiantes de en-
fermera y de medicina, en que también
la estadistica excluye que obedezca al
simple azar; b) que la comparacion de
un grupo de infectados con los que no
lo han sido, no es correcta ni homogé-
nea, por cuanto en el grupo de infecta-
dos ya se ha realizado una seleccion
previa que excluye todos los riesgos de
la tuberculosis primaria y los genotipi-
camente susceptibles, y ¢) que se trata
siempre de estadisticas que correspon-
den a una época de alta endemia tuber-
culosa en la que casi nadie escapaba a
la infeccidn.

Las conclusiones son totalmente di-
ferentes cuando se corrigen estos fac-
tores determinantes. A partir de los
afos 1930 se realiza una mejor obser-
vacion del significado de la infeccién
tuberculosa, de su declive en Europa y
Norteamérica y se conocen las relacio-
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nes entre infeccién, morbilidad y morta-
lidad tuberculosa *** elevadas a un
nuevo cuerpo de doctrina mediante el
concepto de cohortes por Andvoord *3
y Frost**. Pero es en la década de
1950 y principalmente por la Escuela
Norteamericana que se realiza a partir
de los ensayos sobre vacuna BCG ini-
ciados en 1947 el entonces ain sor-
prendente hallazgo de que la tasa de
tuberculosis en los reactores es cinco
veces superior a la de los tuberculin-
negativos *>%*_ con lo que se modifica
radicalmente la posiciéon de los reacto-
res o infectados pasando desde esti-
marse el grupo mds protegido a ser el
mads vulnerable. Se debe negar la cld-
sica diferenciaciéon fundamental entre
infeccion y enfermedad tuberculosa,
puesto que la primoinfeccién es el
punto de partida de la enfermedad tu-
berculosa y quienes reaccionan a la
tuberculina tienen una tuberculosis tan
segura como los que enferman o mue-
ren por esta enfermedad. La diferencia

radica solamente en la evolucion de las
lesiones *7. La tuberculosis es un con-
tinuum que progresa en grados infinite-
simales *®. Todo reactor a la tubercu-
lina es en potencia un caso de enfer-
medad activa *°. La unica proteccién
absoluta contra la tuberculosis, es no
haber tenido nunca una infeccidn pri-
maria con una mycobacteria pato-
gena %°.
Dubos expuso grdficamente que exis-
ten numerosas pruebas de que la inmu-
nidad adquirida con la infeccién prima-
ria en la infancia es comprada a un alto
precio. Los riesgos que supone se pue-
den revelar en forma de enfermedad
patente como sefiala Stead 5! en no
importa qué momento de la vida como
consecuencia de la reactivaciéon endo-
gena de las lesiones latentes situadas
en vértices pulmonar, cortex renal, epi-
fisis huesos y ganglios linfdticos satéli-
tes.

Sin embargo las reticencias al nuevo
concepto son profundas, por lo que la
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epidemiolégico

Punto critico
biolégico
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critico
Punto sanitario
Tasa MB critico

Medio urbano
““““ Medio rural

Fig. 1. Desarrollo tedrico de una onda tuberculosa en una comunidad aislada (tomado de Grigg).

Escuela bordelesa de Freour fustiga
ain en 1950 a los tisidlogos franceses
por su incomprensién del problema .

En las tablas 1 y II se exponen las
principales publicaciones existentes en
la bibliografia sobre las relaciones in-
feccidon e incidencia de enfermos. En
ellas queda demostrado que el riesgo
de desarrollar tuberculosis activa es de
Tres a Cinco veces superior en los
reactores a la tuberculina, y que esta
relacion se mantiene en las comunida-
des con baja endemia, atn entre los in-
dividuos expuestos al mdximo riesgo
de contagio.

III. Inevitabilidad de la infeccion

Cuando Pirquet en 1908 practica las
primeras reacciones tuberculinicas en
Viena y se extiende el proceder, el
concepto de la universalidad de la in-
feccion gana rdpidamente terreno.

Como la infeccién tuberculosa hu-
mana se desarrolla en una poblacién
abierta con adicion constante de sus-
ceptibles, o sea en la forma mds favo-
rable para la perpetuacién indefinida de
la endemia *° para explicar el que no
sea extinguida la comunidad por la en-
fermedad, se propugnaron dos hipéte-
sis: la de un aumento de la resistencia
adquirida del organismo que se propa-
garia por herencia, teoria de Sannarelli
o la mds corrientemente aceptada de
una selecciéon natural con eliminacién
de las lineas familiares de menor resis-
tencia, teoria de Lange y Lydtin.
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Ambas hipétesis consideraron que la
tuberculosis era inextirpable de la so-
ciedad, que la infeccién tuberculosa
era ineludible en todo ser humano y
mejor tolerada en la infancia. La solu-
cion al problema radicaba en una tu-
berculizacién masiva con aumento de
la inmunidad heredada y eliminacién
de las lineas familiares receptibles. La
unica mejora al problema asi planteado
consistia en una vacunacidén masiva
que atenuase las consecuencias de la
infeccién primaria tuberculosa, con el
riesgo de interferir la seleccién natural
y de que se produjesen nuevas exacer-
baciones de la endemia 3. Para com-
prender lo erréneo del axioma tradi-
cional resulta esencial examinar como
se desarrolla una onda epidémica tu-
berculosa en una comunidad aislada es-
timada a través de los indices epide-
miolégicos (fig. 1). La mortalidad,
morbilidad e infeccién presentan cur-
vas con un trayecto ondulante y asi-
métrico con lento descenso exponen-
cial que resulta asincrénicos en sus
acmé. Son el resultado de un aumento
gradual de la inmunidad media de la
poblacién por eliminacién natural de
los susceptibles.

El orto de la morbilidad es el pri-
mero que se alcanza y su descenso
marca el punto critico biolégico,
puesto que de no ocurrir peligra de ex-
tinguirse toda la comunidad.

El segundo orto corresponde al de la
morbilidad e indica la transiciéon de la
enfermedad epidémica a endémica y

corresponde al punto critico epidemio-
légico que expresa el aumento de cro-
nicos buenos que no fallecen, por lo
que al aumentar las fuentes de infec-
cién se da paso al tercer orto de la in-
feccién en que ya existe una elevada
inmunidad adquirida en la comunidad,
obtenida mediante la eliminacion de las
lineas genéticamente débiles y marca el
punto critico sanitario.

La rapidez con que surgen estas fa-
ses depende de laintensidad y grado de
urbanizacion que imprime rapidez en
relacién al rural mds lento, debido a las
facilidades para la propagacion de la in-
feccién y también de las caracteristicas
socioeconomicas de cada comunidad.
La comparacion de esta onda tedrica
con la realidad demuestra su similitud
y dado que sus indices representativos
se prolongan al infinito, expresan en
principio la imposibilidad teérica de
una verdadera erradicacién de la tu-
berculosis ni tan siquiera en una comu-
nidad aislada.

La estricta aceptacion de este es-
quema indica que la desaparicién de la
tuberculosis seria un fenémeno natural
de su «ir y venir secular» 3* en el que
los esfuerzos de la ciencia médica sélo
juegan una pequefia parte ® y ninguna
medida de lucha lograria influenciar
demogrdficamente la epidemiologia
comunitaria de la tuberculosis 3.

Los modernos métodos de lucha
han evidenciado lo erréneo de este
concepto nihilista al demostrar que la
tuberculosis puede ser erradicada vy
que el ideal es alcanzar una comunidad
no sdlo libre de enfermedad sino tam-
bién de infeccién. Y en este sentido las
prospecciones tuberculinicas demos-
traron el descenso del porcentaje de
reactores, especialmente acelerado a
partir de la era quimioterdpica, por lo
que pudo afirmarse por Drolet y Lo-
well en 1955 ' que la demostracion de-
finitiva del progreso en tuberculosis
debia ser la ausencia de infeccidn.

El concepto de erradicacién de la tu-
berculosis radica no solamente en la
eliminaciéon de la enfermedad de la co-
munidad, sino en la extirpacién de la
infeccion cuyo logro puede compararse
segin Payne ** al final de una larga es-
calera cuyos dltimos peldanos vienen
expresados esquemdticamente me-
diante el porcentaje de infeccién en la
poblacién y estarian constituidos por
las siguientes fases: superacion cuando
la infeccidn tuberculosa afecta a menos
del 10 % de la poblacién, control con
nivel de infeccion del 5 % de la pobla-
cién; eliminacion en la que sélo existe
una infeccién minima residual y la apa-
ricion de un caso de enfermedad tuber-
culosa clinica representaria una curio-

[68]



sidad médica, y erradicacion verda-
dera en que no existe enfermedad ni in-
feccion en la poblacion habiéndose ex-
tinguido el germen causal. Exige que
varias generaciones sucesivas hayan
vivido libres de infeccién 345,

En la actualidad son varias las na-
ciones que han alcanzado la fase de
superacion y se acercan a la de un con-
trol, Canadd 6 % de infectados en la
poblacién, USA 7 %, Dinamarca,
20 %. Holanda 26 % y existe la bien
fundada esperanza de alcanzar la erra-
dicacién a primeros del siglo préoximo.

Como dato revelador adelantamos
que en Espana la prevalencia de la in-
feccion es del 62 % de la poblacién, lo
que sefala la persistente gravedad de
nuestra endemia, el largo camino a re-
correr y la pesada hipoteca que grava el
futuro de nuestra comunidad.

IV. La primoinfeccion tardia
en el adulto es de mayor
gravedad que en la infancia

Este concepto tradicional permanece
a pesar de que ya Frost en 1937 * se-
falé que el retardo en la infeccién no
agrava el prondstico de la misma.

El error partié de la teoria del te-
rreno virgen de Calmette y estuvo ba-
sada en las observaciones realizadas
por Borrel en los soldados africanos
incorporadas a los frentes de la 1.2
Guerra Mundial. Pero si la tuberculosis
diezmé aquellas tropas fue simple con-
secuencia del medio inhdspito a que
fueron sometidas, y no de su primoin-
feccion tardia, por cuanto las campafias
tuberculinicas realizadas por la OMS en
1948-1951 demostraron que la tasa de
infeccién tuberculosa en su hdbitat na-
tural eran similares a los europeos.

Experiencia similar es la realizada
por Dormer *7 al exponer el drama de
los banties que trabajaban en las minas
de oro y diamantes de Surdfrica descu-
biertas en 1867 y los que mds tarde fue-
ron incorporados a la industrializacién,
especialmente acelerada por la II Gue-
rra Mundial. Unicamente el milagro de
las modernas drogas considera pudo
evitar el 3.° acto capaz del exterminio
por la tuberculosis de la raza, debido al
inadecuado medio social y no a la au-
sencia de infeccidon infantil, que era
exactamente el doble de los europeos
con 8 % de reactores a la tuberculina a
los 4 afos y del 40 % a los 20, mientras
que en los batues eran del 15 y 80 %
respectivamente. Por el contrario su
tasa de morbilidad alcanzé el 1.000 y la
de mortalidad de 800, siendo las de los
europeos de Surdfica de sélo 300 y 35
respectivamente.

La realidad epidemiolégica actual
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hace innecesaria toda otra explicacion,
puesto que el camino hacia la erradica-
cién en los paises técnicamente avan-
zados es paralelo al descenso y retardo
de la infeccién y en ellos, la primoin-
feccion en jovenes y adultos demuestra
Su escaso riesgo.

En USA deben destacarse las com-
pletas observaciones de Myers entre
1963-1968 *8-¢°  controlando por espa-
cio de 18 hasta 47 afios, la evolucién de
la infeccién primaria en nifios y jove-
nes, en las que se demuestra no existe
mayor riesgo de enfermar en los adul-
tos. Adn en las condiciones de superin-
feccion de los estudiantes de medicina
y de enfermera, la morbilidad de la
primoinfeccion resulta inferior a la de
los nifios y adolescentes. En los con-
vertores a los 40-60 afios no se com-
prueba que los mecanismos defensivos

TABLA III

sean menos efectivos que en edades
mds j6venes 61%? (tabla III).

Myers niega ademds el concepto de
que todos los estudiantes sanitarios se
primoinfecten rdpidamente y que el
10 % enfermen dentro de los primeros
cinco afios. Entre 1.218 estudiantes
medicina tuberculin-negativos sélo el
40 % se infectan y (nicamente el
0,66 % desarrollan tuberculosis clinica;
sus lesiones primarias al igual que su-
cede en las enfermeras tienen el mismo
curso que en los niitos. Incluso en pri-
moinfecciones con lesiones pulmonares
tampoco su curso evolutivo es de peor
prondstico una vez superada la pri-
moinfeccion.

Estos hechos vienen confirmados
por los informes de la American Tho-
racic Society %% sobre el escaso
riesgo de la primoinfeccién en adultos

Riesgo de desarrollar enfermedad tuberculosa segiin edad de la infeccién primaria

(Myers y cols. ¢1-62)

NUMERO <1 PORCENTAIJE DE
EDAD ANOS DE
REFERENCIA INFECCION OBSERYADOS | OBSERVACION ENFERMOS
1963 *® 0 a 5 afios 611 32 afios 5.4 3,6
1964 >° 6 a 12 afos 1.486 40 afos 5,1 3,0
1965 ° 13 a 17 afios 899 18 afios 7,8 3,6
1966 38 estudiantes 2.013 23 afios 3,43-4,45 0,3
medicina
1968 3° estudiantes 1.282 14 a 47 afios 2,48 —
enfermera
1969 52 2 meses a 20 afios * 300 18 a 38 afios 3,7 0.8

* Se trata de infecciones con lesiones pulmonares primarias.
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y las del U.S. Public Health Ser-
vice 345 en reclutas de la Navy, cuya
baja prevalencia de infeccién justifica
una tasa de conversion del 1,72 %
anual, sin que represente especial gra-
vedad 667,

Asimismo en el BMRC, BCG
trial ®8-%° mientras los infectados a los
14-15 afios edad tuvieron un 10 % de
enfermedad clinica, en los mayores de
19 afios la enfermedad sélo surge en el
4,5%7°.

En Saskatchewan (Canadd) el riego
de tuberculosis enfermedad en los in-
fectados en la juventud es sélo del
9,0 % "' que no defiere de los infecta-
dos en la infancia.

Debe sefalarse que existen algunas
diferencias en la primoinfecciéon tardia
de los adultos, su diagndstico es mads
dificil, son casi siempre asintomdticas
y tienden a la curacién espontdnea,
pero las imdgenes radiolégicas suelen
ser del tipo adulto o de reinfeccién y
tienen baciloscopia directa en el 26-
33 %, mientras que los nifios sélo son
baciliferos en el 1-2 % 772,

En resumen mientras en los paises
en vias de desarrollo la infeccién tu-
berculosa sigue produciéndose casi ex-
clusivamente en los nifios, en los pai-
ses industrializados y con baja endemia
ocurre en nifios y en una elevada pro-
porcién en adultos sin que se haya
comprobado ningiin aumento en su
gravedad.

La realidad del declive y retraso en
la edad de la infeccién tuberculosa en
Barcelona fue sefalado por primera
vez en Espafia por Seix y March en
1955 ” demostrando que el fenémeno
se habia iniciado en 1921, confirmdn-
dolo en otras dos publicaciones poste-
riores en 1958 y 1966 747%

V. El factor de la
superinfeccion. Sobre la
intrascendencia de los
contagios en los infectados

Si la trascendencia de la infeccién
tuberculosa primaria fue tan mal inter-
pretada, ain fueron y son mucho mds
cuestionadas las consecuencias en los
infectados de la super o reinfeccion
como factor de tisiogénesis.

Este problema planteado por la tisio-
logia cldsica en forma de académicas e
infructuosas discusiones, como en el
Congreso de Tuberculosis de Zoppot
(1938) presenta aspectos de especial
trascendencia prdctica en la orienta-
cién y programacién de una lucha anti-
tuberculosa, en especial cuando se per-
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fila una erradicacién, debido a que in-
volucra la necesidad del aislamiento de
todos los enfermos contagiosos, por
cuanto constituyen un decisivo factor
de riesgo para todos sus contactos es-
tén o no infectados.

Las pruebas de que la reinfeccion
exogena desempefia un papel en la pa-
togenia de la tuberculosis pulmonar
son antiguas y estdn basadas en que:

1. La inmunidad adquirida por la
primoinfeccion sbélo es relativa y se
agota, por cuanto los focos caseosos
primarios s6lo tienen bacilos vivos en el
50 % y en los calcificados el 2 %, pues
los bacilos acaban extinguiéndose ™.

2. La experiencia animal, demostrd
la posibilidad de provocar nuevos fo-
cos bajo determinadas condiciones y la
inmunidad adquirida nunca impide la
reinfeccién local 76-8¢

3. Los estudios estadisticos demos-
traron mayor morbilidad en el personal
expuesto al contagio, tanto en los re-
cién infectados como en antiguos reac-
tores a la tuberculina, existiendo al
efecto una abundante bibliografia cld-
sica 877, como una mds recientes 8524
y también un andlisis matemdtico de
estos datos realizados por Romeyn 5.

4. Los exdmenes anatomopatolo-
gicos demostraron focos de reinfeccion
probables en el 30-60 % de las autop-
sias de fallecidos por causas no tuber-
culosas 7¢7°,

5. Las comprobaciones bacteriols-
gicas de bacilos humanos y bovinos en
el mismo enfermo °¢ o las mds moder-
nas con bacilos resistentes 7® o con di-
ferente fagotipo °7% y

6. Las modernas aportaciones epi-
demioldgicas que han resuitado decisi-
vas. Y Tompson *° sefald que a partir
de la introduccién en 1953 de la qui-
mioterapia que disminuye la superin-
feccion, declina en Gran Bretafia el
riesgo de enfermar de tuberculosis en
los ya infectados. Los estudios de la
Tuberculosis Surveillance Research
Unit (TSRU) 76°1% en Holanda en las
personas del grupo de edad de 40 a 59
afios entre 1962 y 1967 comparando las
tasas de reduccién del riesgo de infec-
¢ién y de la incidencia de enfermos por
el método del andlisis de regresién mil-
tiple, permiten concluir que casi parale-
lamente con el declive del riesgo de in-
feccion primaria (91 %) lo hace un
grupo de enfermos que venia motivado
por una reinfeccién reciente; mientras
que los casos originados por reactiva-
cién enddégena sélo disminuyen en un
29 % (fig. 2).

Aln mds demostrativos son los estu-
dios sobre esquimales en los que la lu-
cha no sélo hizo declinar la infeccién
en los nifios y jovenes, sino que sus
beneficios se extendieron a todas las
edades incluidos los antiguos reactores
a la tuberculina. La incidencia de en-
fermos en los mayores de 35 anos dis-
minuyé en el 41 % en los esquimales
canadienses, en el 67 % en los de
Groenlandia y en un 84 % en los de
Alaska *°*,

Ambos estudios demuestran que la
reinfeccion exdgena desempeiia un fac-
tor fundamental en la tisiogénesis del
adulto infectado. Sin embargo este fac-
tor solo se evidencia con altas tasas de
infeccion, por lo que en los paises téc-
nicamente desarrollados la incidencia
de enfermos sélo disminuye en la me-
dida que se extinguen los individuos
reactores a la tuberculina, Gran Bre-
tafa %2, Escocia '3, USA %** Dina-
marca ', Holanda 7%'°°, Canadd 8889,
Alaska ' y Japén 106:107
Este grupo de antiguos reactores que
no sufren una infeccién reciente tienen
un riesgo reducido de desarrollar en-
fermedad si bien es permanente du-
rante largos anos. El lnico camino
para reducir este riesgo reside en una
quimioprofilaxis adecuada, o esperar a
que sean eliminados naturalmente.
S6lo mediante una quimioprofilaxis
cabe esperar el sueno de eliminar la tu-
berculosis en USA en el curso de esta
generacion afirman Comstock y Ed-
wards 8 aiin cuando se lamentan de
que un irrazonable temor a la hepatitis
puede suprimir este medio de profila-
Xis.

El acelerado declive general de la
tuberculosis provocado por la quimio-
terapia, confirma la importancia de la
superinfeccidon exdgena como factor de
reactivacion enddgena expuesto por
Redeker; pero a pesar de la realidad
del fendémeno ain negado por
Stead 51:7210° " gjgue .desconocido el
mecanismo mediante el cual Ia superin-
feccidon desencadena la estimulacion de
los focos enddgenos sin que hayan po-
dido dilucidarlo las modernas expe-
riencias del Borstel Institut ''°, pues la
reinoculacion de Mycobacterias o rein-
troduccidn de tuberculina no provoca
excerbacion lesional.
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