
PROBLEMÁTICA ACTUAL DE LA TUBERCULOSIS:
II. ORGANIZACIÓN DE UN PROGRAMA DE LUCHA
ANTITUBERCULOSA

P. de March Ayuda.

Si bien la finalidad de todo programa
antituberculoso es reducir el problema
de la enfermedad en el más corto espa-
cio de tiempo posible "', antes de to-
mar una decisión de la política sanitaria
a elegir, es indispensable valorar los
parámetros y variables que expresan la
situación epidemiológica de la comuni-
dad.

Parámetros epidemiológicos

Mortalidad

Tasa de muertos por tuberculosis
pulmonar o extra-pulmonar o por todas
tuberculosis y por 100.000 habitantes y
año. Sólo tiene un valor histórico
desde la quimioterapia n1. Debe dife-
renciarse de la Letalidad que corres-
ponde al porcentaje de enfermos que
fallecen, y que era en tuberculosis del
50 %; muy baja para las lesiones de
primoinfección en general (aunque fue
del 100 % para meningitis), 30 % para
las lesiones iniciales pulmonares y su-
perior al 80 % para las formas cavita-
rias crónicas. Antes de la quimiotera-
pia permitió calcular la incidencia de
nuevos casos bacilíferos doblando su
tasa y la prevalencia doblando la inci-
dencia, puesto que la supervivencia era
de sólo dos años para los bacilíferos.
Desde la quimioterapia la causa fun-
damental de muerte obedece al fracaso
de los cuidados médicos 112-113.

Este parámetro refleja exclusiva-
mente un estadio epidemiológico pa-
sado, es el final del conflicto germen-

Este artículo es la 2.a parte del publicado en la pagina
29, volumen 16 de 1980 por el mismo autor.

Al final de esta última parte se incluye la bibliografía de
las dos partes del trabajo.

Recibido el día 3 de julio de 1979.

huésped; aunque durante largos años
constituye el único índice representa-
tivo del impacto de la tuberculosis so-
bre la comunidad, desde la moderna
quimioterapia carece de todo signifi-
cado epidemiométrico, puesto que el
tuberculoso que recibe drogas pocas
veces fallece por su tuberculosis sino
con su tuberculosis y en general por
enfermedades cardiovasculares, cance-
rogénesis y accidentes de carretera.
Por otra parte se atribuyen y cargan en
el haber de la tuberculosis óbitos de
antiguos tuberculosos recuperados que
fallecen por complicaciones pues sólo
el 15-32 % mueren por tuberculosis ac-
tiva 112•114-n7. Además algunos tuber-
culosos sólo son diagnosticados me-
diante necropsia, fenómeno que oscila
entre el 20-40 % y está en aumentos en
los países sanitariamente más desarro-
llados l^. i i . i . rs . i is-uo^

Morbilidad

Tasa de enfermos por 100.000 habi-
tantes y año, pero dado que la enfer-
medad no concluye durante una anua-
lidad precisa distinguir dos variables:
incidencia que es el número de casos
nuevos anuales por 100.000 y preva-
lencia que corresponde al número total
de casos existentes durante el año por
100.000; viene constituida por la exis-
tencia del año anterior y los casos ini-
ciales durante el año, menos las altas
motivadas por curación o muerte.

Refleja en gran parte un pasado epi-
demiológico (población infectada) y un
presente de casos transmisores de la
enfermedad, pero es de escaso signifi-
cado para estimar el porvenir. Esta va-
riable queda por otra parte reservada a
países con alto nivel sanitario teniendo
en cuenta las dificultades de su recopi-

lación, que requiere una compleja or-
ganización. Plantea los problemas de lo
que debe entenderse por un enfermo
tuberculoso; el único criterio cierto es
la detección del bacilo, que además se
interrelaciona con la técnica utilizada
(frotis directo o cultivo).

Asimismo cierto número de bacilífe-
ros no llegan nunca a ser notificados,
bien sea por error o mejoría espontá-
nea. Debe también tenerse en cuenta
que la incidencia está estrechamente
relacionada con la calidad e intensidad
de los métodos de investigación utili-
zadas en la lucha.

La incidencia de tuberculosis pul-
monar representa del 70 al 80 % de la
incidencia de todas las tuberculosis y
cualquier excepción a esta regla obliga-
ría a revisar el sistema de registro utili-
zado. Pero en USA mientras la tuber-
culosis pulmonar descendió el 50 % en-
tre 1963-1977 la tuberculosis extrapul-
monar permaneció invariable con 4.000
casos anuales 33'121.

Con quimioterapia correcta muy po-
cos enfermos persisten eliminando ba-
cilos por más de un año. Cuando ello
ocurre y la relación prevalencia/inci-
dencia resulta superior a la unidad o
esa en aumento, indica que debe revi-
sarse la quimioterapia en curso.

Infección

La infección tuberculosa revelada
por la reacción tuberculínica constituye
el índice más representativo del pro-
blema epidemiológico de una comuni-
dad, máxime teniendo en cuenta que
no está directamente influenciada con
el método de programa de lucha anti-
tuberculosa utilizado.

Su importancia reside en que no so-
lamente refleja el pasado y presente, o
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sea la existencia de fuentes transmiso-
ras de la enfermedad, sino que además
permite pronosticar el futuro de la en-
demia. Las últimas etapas para la ex-
tinción de la tuberculosis y el concepto
de erradicación sólo puede compren-
derse en función del concepto de infec-
ción en la comunidad.

El estudio de la infección mediante
la reacción tuberculínica constituye
pues la técnica ideal del moderno epi-
demiólogo pues despista la fase latente
de la tuberculosis, lo que permite una
actuación profiláctica, estimándose que
es la única que puede acelerar el lento
declive de nuevas notificaciones espe-
cialmente en los países con alto desa-
rrollo sanitario donde la casi totalidad
de enfermos surgen entre infectados de
épocas anteriores. Despista los infec-
tados que constituyen en nudo gor-
diano de todo programa de erradica-
ción 122, puesto que son el reservorio
endógeno de la enfermedad tubercu-
losa y su problema es que nada permite
distinguirlos del resto de la población.
La infección, constituye una medida
indirecta pero precisa, de la cantidad
de enfermos transmisores de la tuber-
culosis que existe en la comunidad 49 y
permite comprender y expresar fácil-
mente el concepto de erradicación.

La moderna epidemiología de la tu-
berculosis gira alrededor de la transmi-
sión del bacilo estimada a través de los
índices de infección: incidencia, o tasa
anual de infección valorada por el por-
centaje de infectados anualmente a de-
terminada edad. Expresa los converto-
res o virajes a la tuberculina y se cal-
cula mediante repetidas reacciones tu-
berculínicas sobre un mismo grupo de
edad. Constituye el índice epidemioló-
gico más científico, pero más difícil de
obtener.

Prevalencia porcentaje total de in-
fectados para cada edad; refleja las in-
fecciones acumuladas durante los años
precedentes. También puede referirse
al conjunto de toda la población. Viene
incrementado anualmente por. el nú-
mero de individuos que se infectan
cada año (convertores o virajes a la tu-
berculina) y disminuido por el número
de los que siendo tuberculín-positivos
se hacen negativos durante el año (re-
vertores).

El riesgo anual de infección

Existe otro índice propugnado por
los expertos de la Tuberculosis Survei-
llance Research Unit 123J24, el riesgo
anual de infección (RAÍ), que indica el
porcentaje de la población que será in-
fectada o reinfectada en el transcurso

de un año. Es un parámetro que se ob-
tiene a partir de la prevalencia, pero
que es más significativo 125. Convierte
las tasas de prevalencia en porcentaje
de infección anual y permite estimar el

•porvenir de la endemia tuberculosa y
es el índice que mejor expresa el es-
tado de la endemia en una comunidad,
por cuanto no viene influenciado por el
método de lucha utilizado 12f>.

El RAÍ constituye el índice más re-
presentativo pues en un solo guarismo
permite expresar el impacto de la tu-
berculosis en la comunidad. Se expresa
mediante la fórmula: - In q^-, x = ec4""';
en la que q = riesgo de infección;
e = expuestos; c = nivel del riesgo de
infección en la comunidad y s = pro-
porción de cambios en el riesgo con
el tiempo.

Dada la complejidad de la fórmula y
la dificultad para valorar las constantes
c y s, Sampalik y Reil 123 han elabo-
rado unas tablas que permiten estimar
el riesgo a partir de las prevalencias de
infección obtenidas a la misma edad en
años diferentes. Un paso previo en el
cálculo del RAÍ es determinar el des-
censo anual del riesgo, que asimismo
se calcula mediante tablas. Este pará-
metro del declive del riesgo de infec-
ción es de máxima importancia y per-
mite clasificar a las naciones en tres
grupos 10"-127:

Grupo I con declive anual superior al
10 %, comprende todos los países con
alto nivel sanitario. República Demo-
crática Alemana, 25 %; Gran Bretaña,
20 %; Suiza, 17 %; Alemania Federal,
15 %; Holanda, 13,8; Austria, 12 %;
Noruega, 12%; Canadá, 11,6%; Gre-
cia, 11%; Francia, 10,8%; Suecia,
9%.

Grupo I I con declive entre 5 y 10 %
anual, comprende países como Pales-
tina, 9 %; Polonia, 8 %; Yugoslavia,
7 %; Ecuador, 6 %.

Grupo I I I con declive inferior al 5 %;
Argelia con sólo el 2 %; Uganda con
0-2 %; América del Sur entre 1 y 2 %;
India, 1 %; Líbano, 0,5 %.

En los países desarrollados la infec-
ción en la era anterior a la quimiotera-
pia disminuía alrededor de un 4-5 %,
constituyendo la tasa de autoextinción
natural de la tuberculosis 5-127'128 que
permite reducir cada 15-20 años la tu-
berculosis a la mitad. Este declive
obedece a la mejora de las condiciones
económico-sanitarias, pero no se in-
fluenció por los desastrosos efectos de
la II Guerra Mundial incluso en los paí-
ses más afectados por sus devastadores
consecuencias como Polonia, Yugosla-
via, Checoslovaquia, Austria y Grecia.
Este paradójico fenómeno fue señalado

por primera vez en Barcelona durante
nuestra guerra civil 73 y obedece a que
si bien aumentan el número de los en-
fermos, se acelera su muerte y por lo
tanto se reduce su período de infeccio-
sidad; aunque aumentan las fuentes de
contagio es mucho más corta la dura-
ción del tiempo de transmisión debido
a su rápida extinción por muerte.

En los países con alto desarrollo sa-
nitario el complejo búsqueda-quimiote-
rapia aceleró el descenso de la infec-
ción en un 5-15 % anual, que sumado
al fenómeno de la autoeliminación del
4-5 %, proporciona al actual declive
del 10-20 % existente y comprobado en
estos países y que permite reducir el
riesgo de infección a la mitad cada 5-7
años.

Actualmente en la mayoría de los
países europeos el riesgo anual de in-
fección es inferior al 0,3 % y oscila en-
tre 0,1 a 0,01 % con el intenso declive
ya señalado. Por ello se estima que en
Holanda, Suecia, Noruega, Gran Bre-
taña... menos del 1 % de los nacidos en
la última década estarán infectados de
tuberculosis a la edad de 50 años; sin
embargo debido al elevado reservorio
de infectados pertenecientes a las ge-
neraciones anteriores se presupone que
no podrá lograrse una verdadera erra-
dicación de la tuberculosis en Europa
hasta principios del próximo siglo 127.

En los países en desarrollo, dado sus
elevadísimas tasas de infección y la
comprobación de declives mínimos o
inexistentes, puesto que en ellos no
existe autoextinción natural, su porve-
nir es pésimo y se estima que aumen-
tará cada vez más la diferencia entre
países desarrollados y subdesarrolla-
dos 126.

Se estima que el método más satis-
factorio de vigilancia de la tuberculosis
de un país consiste en controlar la mo-
dificación del RAÍ que sólo precisa in-
vestigar un grupo de 10.000 niños de
unos 15 años, practicando cada año la
reacción tuberculínica en 2.000 niños,
y en los países en desarrollo, donde el
riesgo sigue elevado, basta examinar
de dos a cuatro mil niños de 10
años 126-127.

La causas de error que deben ser
consideradas al estimar el RAÍ son las
siguientes:

a ) Los casos de reversión por ago-
tamiento de la alergia con el transcur-
so del tiempo. Se estima ocurre al-
rededor del I % anual, por lo que la
desviación que provocan es de poca
importancia, de sólo alrededor del
8 %, habiendo sido por ello ignorado en
los estudios de la TSRU ""'•"'.

b) La existencia de Mycobacterias
atípicas, debe ser tenida en cuenta en

[77] 79



ARCHIVOS DE BRONCONEUMOLOGIA. VOL. 16. N U M . 2. 1980

TABLA IV
Tasa de incidencia de tuberculosis según riesgo anual de infección (Styblo y Sutherland,
1974) '"

RIESGO A N U A I .
111; INI-ECCION

'7,

3
1,5
1,0
0,75
0,38
0,19

I N C I D E N C I A A N U A L DE CASOS
POR 111.0(X)

M E N I N G I T I S
TUBERCULOSA

0-4 AÑOS

15
8
5,3
4
2
1

CASOS CON BK
Al. DIRECTO

180
90
60
45
22
12

PORCENTAJE DE LA POBLACIÓN

I N I [-.CIADA A

15 AÑOS

36
20
14
11
6
3

LA EDAD DK

3(1 AÑOS

60
36
24,5
20
11
6

TABLA V
Prevalencia de la infección según estado del foco e intensidad del contacto (Edad de O a
14 añOS) 55,83,90-92,94,173_

BK +
Cultivo +
Cultivo 0

CONV1VENTES

FAMILIAR-ÍNTIMO

50 % (20 -65 %)
25 % (1,2-27 %-
8% (1 -17%)

N0 CONV1VENTES

E X T R A I - A M I L I A R OCASIONAL

4 %
0,5%
0 %

5-16%
2,5%

2-6 %

LABORAL-
ESCOLAR

0,3-0,9 %
0
0

POBLACIÓN

GENERAL

0,7-22 %

TABLA VI
Modelos de transmisión según fase epidemiológica

FASE EPIDEMIOLÓGICA

Epidémica 1 BK +

Endémica 1 BK +
(Sin quimioterapia)

Quimiterápica 1 BK +
(3,3-16,6 BK +)

PARÁMETRO
DE CONTAGIO

50-100

20

2,5-6

RIESGO DE ENFERMAR
NUEVOS ENFERMOS

10-20 % = 5-20 casos

10 % - 2

5-10% = 0,12-0,6

ENFERMOS BACILÍFEROS
NUEVOS TRANSMISORES

50-60 % = 2.5-12

50% - 1

40-50 % = 0,06-0,3
BK -r

las comunidades que sufren esta infec-
ción y utilizar métodos de diagnóstico
diferencial adecuados.

c) Vacunación BCG. Es la fuente
primordial de error que imposibilita de-
terminar el RAÍ. Dado que no puede
diferenciarse la sensibilidad de la in-
fección tuberculosa de la vacunal, la
única solución correcta es dejar una
muestra representativa de recién naci-
dos sin vacunar, y cuya eventual infec-
ción deberá ser controlada mediante
quimioprofilaxis.

Por otra parte con vacunación BCG
repetida en niños y jóvenes dado que
sólo se vacuna a los tuberculín-nega-
tivos, la prevalencia de la infección re-
sulta sobrevalorada en los no vacuna-
dos. Esta desviación puede corregirse
cuando se conoce la edad de vacuna-
ción. No se provoca cuando se efectúa
vacunación «directa» sin previa reac-
ción tuberculínica.

d) Se acepta que antes de los 20
años de edad existe una elevación del
RAÍ que siendo mínima el primer año
de vida se incrementa un promedio de
5-6 % hasta la edad adulta para luego
decrecer 100.126.129. En la India aumen-

taría durante toda la vida 130. En la
práctica no suele tomarse en conside-
ración este incremento del RAÍ durante
los primeros 20 años. Sin embargo,
tampoco está demostrada una correla-
ción m.

e ) De no existir control de la leche
el aumento del riesgo es muy alto en
los primeros años de la vida para decli-
nar luego hasta los 20 años.

De una forma muy simplificada se
dividen los países:

1 ) Naciones con prevalencia ele-
vada cuyo RAÍ es superior a 1 % y con
declive reducido, no existe tendencia
a la autoeliminación «natural» sin
medidas de lucha. Se considera que
si el RAÍ disminuye en al menos un
5 % anual mediante un programa de
lucha debe ser mantenido. Por el
contrario debe ser reconsiderado o
intensificado cuando el declive del
RAÍ es inferior al 5 % anual n1.

2 ) Naciones con prevalencia débil
cuyo RAÍ es inferior a 1 (0,1 a 0,001 %)
y con un declive del 15 al 20 % anual.

Los estudios de la TSRU basados en
los datos obtenidos en Holanda per-
mite realizar además las siguientes es-

timaciones heterodoxas para los tradi
cionales conceptos de la clásica epide
miología de la tuberculosis de aplica
ción en todos los países con declive de
RAÍ:

— Que alrededor del 40 % de infec
ciones ocurren durante los primero;
cuatro años de vida y el 80 % antes d<
los 15 años.

— Que solamente un 5 % de infec
ciones se producen entre los 25 y 51
años, por lo que son escasas las proba
bilidades de infectarse a partir de los 2:
años.

— Quienes no se han infectado a lo
40 años tienen muy bajo riesgo de ha
cerlo, cualquiera que sea la cohort ;
que pertenezcan y con independenci,
del nivel del riesgo de infección.

Desde Holm en 1959 se pretende ob
tener una correlación entre infección :
morbilidad, que los recientes estudio
de la TSRU actualizan utilizando comí
modelo más preciso al RAÍ lo qu
permite obtener una tabla de córrela
ciones más ajustada a la realidad.

Una simplificación esquemática es
tima la existencia de 50 a 60 bacilífero
por 100.000 y por cada punto o enten
del RAÍ. (En Holanda sólo fue, si
embargo, de 38 en 1951-1968). De con
firmarse esta correlación constituirí
un índice fiable que facilitaría la plani
ficación de la lucha en todas las comu
nidades y a ello se aplican los experto
de la TSRU y de las OMS. La preva
lencia de bacilíferos se obtendría ma
tiplicando la incidencia por 2 ó 3, segú
el tipo de quimioterapia utilizado, y e
número total de enfermos tuberculoso
duplicando la prevalencia de bacilífe
ros (Tabla IV).

Factores que condicionan el riesgo de in
fección tuberculosa

La transmisión de la infección es ui
fenómeno mecánico que sólo tieni
éxito a partir del momento en que lo
bacilos se fijan en el nuevo huésped :
se multiplican.

En ausencia de tuberculosis bovin:
es el enfermo bacilífero la exclusiv:
fuente de transmisión. Aunque duranti
muchos años se consideró que la únic
forma posible de acabar con el focí
bovino era alcanzar la erradicación d
la tuberculosis del ganado, y gran nú
mero de países han logrado esta óptim
situación (Holanda, Dinamarca, Sue
cia, Gran Bretaña, Alemania Federal
USA...), es actualmente bien conocid»
que basta un control eficaz de la lechi
y sus derivados para acabar con la tu
berculosis de origen bovino en el hom
bre.

En tuberculosis la transmisión vieni
condicionada a una serie de factore
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dependientes del contagiante o del con-
tagiado, pero en general según Coms-
tock 34 los factores que rigen el riesgo
de infección tuberculosa son de natura-
leza extrínseca.

La contagiosidad del foco dirige
como factor primordial las consecuen-
cias de la transmisión. Transmitir es
dar aún guardando 132-133, pero en tu-
berculosis para dar se debe ser muy
rico, por lo que fundamentalmente sólo
transmiten los bacilíferos con frotis di-
recto en esputo, que son los causantes
del 15-65 % de las infecciones en sus
contactos conviventes menores de 15
años.

El segundo factor en importancia en
la transmisión es la intimidad del con-
tacto y su duración en el tiempo, aun-
que aquí las estadísticas publicadas di-
fieren en mayor grado. En general los
investigadores (Tabla IV) consideran
que los enfermos con frotis positivo
al directo causan un 5 % de infecciones
en sus contactos familiares (menores
de 15 años), sólo el 4 % en los contactos
extrafamiliares y menos del 1 % en los
contactos escolares y laborales; los en-
fermos únicamente con cultivo positivo
o negativo sólo originan un 6 % de in-
fecciones familiares, mientras que el
riesgo entre la población general es in-
ferior al 1 %.

A pesar de lo demostrativo del factor
dosis de bacilos eliminados que preva-

lece sobre todos los otros 16, y de la in-
timidad del contagio, puesto de mani-
fiesto en las tablas V a VIII, podría
atribuirse esta mayor contagiosidad de
los bacilíferos al directo a un más pro-
longado tiempo de exposición de sus
contactos, cuando únicamente se va-
lora la prevalencia de su infección,
pero mediante la estimación de la inci-
dencia de la infección realizada por Raj
Narain 134-135, se puede concluir que es
realmente la cantidad de bacilos elimi-
nados por el foco contagiante el verda-
dero factor responsable de la contagio-
sidad, aún cuando recientemente se ha
observado que con exposiciones pro-
longadas superiores a 400 horas, la in-
fecciosidad es igual en los contactos de
bacilíferos al directo o solamente con
cultivo positivo "6.

Por su importante aplicación epide-
miológica práctica, interesa enfatizar el
escaso riesgo a que están expuesto los
contactos escolares y laborales (con so-
lamente un 0,3-0,9 % de infectados),
hecho que contrasta con las a menudo
frecuentes y desorbitadas reacciones
que tal circunstancia provoca en el pú-
blico y aún entre los médicos no exper-
tos. La infecciosidad de la tuberculosis
no resulta tan elevada como se había
supuesto, había sido comparada con la
del sarampión, parotiditis y tos ferina
cuya infecciosidad alcanza el 81-86%
de los expuestos 137, mientras que en
tuberculosis pocas veces supera el 48-

51 % de los conviventes y aunque re-
sulta difícil de explicar, siempre esca-
pan a la infección un importante por-
centaje de expuestos aún en las peores
circunstancias 16-34-130.

El factor quimioterapia recibida por
el foco contagiante resulta también
esencial, puesto que está demostrado
que bastan 15 días o pocas semanas de
tratamiento para extinguir el riesgo de

•contagio, hecho señalado por Chap-
man 138, Tager y cois. 139 y expuesto
por la American Thoracic Society en
1970 y confirmado por numerosos au-
tores 141-146^ aún cuando el enfermo
pueda permanecer algún tiempo elimi-
nando bacilos demostrables al directo o
por cultivo.

Una importante reducción de la con-
tagiosidad del foco, incluso se alcanza
mediante una incorrecta quimioterapia
que logra provocar resistencias, por
cuanto estos bacilos, especialmente los
isoniazido-resistentes, evidencian una
menor capacidad de transmisión del
contagio como ya fue señalado por
Bierschenk 147; Chapman "8 y en una
muy extensa bibliografía148-157. No
obstante la Escuela de Edinburgh 158

conceptúa esta doctrina como peli-
grosa, porque no siempre pueden apli-
carse al hombres las experiencias ob-
tenidas en el cobaya y porque además
aún las cepas con elevada isoniazido-
resistencia contienen algunos bacilos
sensibles a la droga. Precisan urgentes

TABLA VII
Riesgo anual de desarrollar enfermedad tuberculosa, porcentajes de incidencia y distribución en la población

CS, Kolin, OMS.
(Styblo y cois. 1967)

Suiza (Ott, 1962, 1966)

Danish Tubec. índex.
1959, 1964,
1969 104'1"

USPHS, 1963

USA, ATS y COC,
AÜanta (1971, 1974)
(Sbarbaro y
Edwards, 1975- "

Holanda 1967
(T.S.R.U. 1972)76

Canadá (Grzybowski,
y cois. 1964)""

(Bamett y cois.
1971, 1975)''''•'")

URSS ( K h o m e n k o ,
1974)

Barcelona, 1966,
1974 •-•7S

Japón (Chiba, 1974;
Shimao y cois.
1976) '°6-""

NO INFECTADOS
RT 9

D

21 %
42%

80%

81 %

93%

75%

80%

93%

—

38%

—

PRIMOINFECCION

R

(BCG)
—

(BCG)

1/37
1/197

1/30

1/26

1/42

1/12

(BCG)

—

1/32-125

1

0,5%
—

25 %

14 %

8 %

24 %

29 %

33 %

1,3 %

0,5 %

—

INFECTADOS
RT - RX NORMAL

D

74 %
—

14 %

17,5%

6 %

—

18 %

5 %

87 %

50 %

—

R

1/1 1.250
1/ 6.666

1/ 1.780
1/ 3.740
1/ 120
1/ 647

1/ 490
1/ 1.400

1/ 6.580

1/ 1.748

]/ 6.666

1/18.740

I/ 1.700

1

56,4
—

47 %

45 %

59 %

38 %

38 %

40 %

21,5%

12,9 %

—

LESIONES F1BROTICAS

D

3,5 %
0,7 %
1,8 %

5 %

0,5 %

0,4 %

—

1,1 %

0,62 %

8,3 %

6-16%

—

R

1/ 250
1/1.020

1/ 190
1/ 550
1/ 40
1/ 763

1/ 125

1/15-95

1/ 85

1/ 670

1/1.050

—

1/197-560

1

25 %
—

18 %

15 %

24 %

38 %

33 %

25 %

59 %

70,3 %

—

EX ENFERMOS
RECIDIVAS

D

1,5%
—

1 %

1 %

0,6%

—

0,9%

0,6%

4,2%

6 %

—

R

1/80
1/56

1/50

1/100

1/80

—

1/85

1/500

1/117

—

1/881450

. 1

18,5 %
—

10 %

26 %

9 %

—

—

2 %

18,2%

16,2%

—

D Distribución porcentual en la población,
R Riesgo anual de desarrollar enfermedad.
I Incidencia porcentual de enfermedad.
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estudios para dilucidar la infectividad
de los bacilíferos crónicos I''9'16".

Existe acuerdo general que bajo cual-
quier intensidad de la endemia y cir-
cunstancias son los tuberculosos que
eliminan gran cantidad de bacilos los
que tienen importancia epidemiológica
capital 93, fundamental v1 y decisiva 17.

El riesgo de contagio está ligado a la
densidad de bacilos en el aire respi-
rado 161-164. El número de partículas
infecciosas proyectadas por el enfermo
depende del estado y educación del tu-
berculoso, con respiración normal
emite pocos bacilos; con la tos lanza
hasta 3.500 partículas, e igual número
con cinco minutos de hablar en voz
alta; con un estornudo hasta un mi-
llón l('5•l('6.

Otro factor que condiciona el conta-
gio es el tipo de vida familiar y los ni-
veles económico-sociales y sanitarios.
El bajo status económico social no
siempre condiciona el hacinamiento y
un pobre modo de vida, factores que
contribuyen a la transmisión del núcleo
infeccioso y así los estudios estadísti-
cos de Chapman y Dyerly 17 demostra-
ron que los ingresos familiares son mu-
cho menos importantes que la falta de
equipamiento de la vivienda.

La edad del expuesto al riesgo de in-
fección es factor importante (si bien
fundamentalmente condiciona el riesgo
de enfermar). El máximo riesgo ocurre
durante los primeros meses de vida
hasta los 4 años en que empieza a de-
caer el alto riesgo de tuberculosis mi-
liar y meníngea. Disminuye entre los 5
años y la pubertad aunque sigue siendo
significante epidemiológicamente.

Hasta hace pocos años eran muy li-
mitados los conocimientos sobre el
riesgo de la infección primaria en ma-
yores de 25 años, pero actualmente
puede afirmarse que tanto el pronós-
tico de la infección 63'64 como el riesgo
de enfermar, no difiera de las edades
más jóvenes 167.

Otros factores a considerar como la
raza, sexo y el tempus epidemiológico
desempeñan un escaso rol o tienen li-
mitada actuación en nuestro medio.

Debe pues concluirse que la transmi-
sión del bacilo tuberculoso ocurre
esencialmente en los contactos de los
bacilíferos al directo y el máximo
riesgo lo tienen los jóvenes menores de
20 en contacto íntimo con el foco con-
tagiante 168.

Parámetro de contagio

El índice epidemiológico que expresa
la transmisión de la infección es el pa-
rámetro de contagio, que determina el
número de infectados por cada foco in-

feccioso y depende en gran parte de las
condiciones socio-epidemiológicas del
medio. Styblo '67 lo calcula mediante
la fórmula:

Tasa de infección anual por 100
Prevalencia de focos por 100.000

RAÍ por 100

Mt. por 10.000 por 4

El TSRU estima que un promedio de
10 personas eran infectadas anual-
mente en las condiciones que regían en
Holanda en 1922, pero las investiga-
ciones realizadas en Noruega en 1956-
60, Dinamarca en 1960 y en Holanda
en 1963 16{>

, así como en USA 17"-'7'
reducen a un promedio de 2 a 4 perso-
nas la infección anual por foco y aún
mediante una política sanitaria ade-
cuada puede ser limitado a 0,9 172.
Lotte y cois. 169 con valores que calcu-
lan infravalorados asignan parámetros
del 14 en Suiza, de 10 en Francia y aún
menos verosímiles los de 6 de Polonia
y 5 para Yugoslavia. Rouillon y
cois. 173, lo estiman en 5 a 10 contagia-
dos por año y fuente de infección.

El parámetro de contagio viene ex-
traordinariamente influenciado por las
condiciones sanitarias, pero epidemio-
lógicamente su importancia radica a
que es necesario que cada bacilífero in-
fecte a 20 personas para proporcionar
un nuevo caso contagioso y mantener
la endemia. Toda cifra inferior de con-
tagios es decisiva en el declive y extin-
ción de la endemia tuberculosa.

Los modelos de transmisión de la
infección

Se puede calcular la transmisión de
la tuberculosis mediante tres modelos
dependientes de la fase epidemiológica
de la comunidad (Tabla VI).

Ejemplos de la fase epidémica nos lo
ofrece la comunidad esquimal hasta los
años 1950 con una incidencia de 2.500
por 100.000; la observación del subma-
rino US-Bird en que un solo bacilífero
contagio a 139 tripulantes de un total
de 308 (45 %) 174, y entre nosotros la
encargada de una guardería infantil in-
fecta a 24 niños de un total de 43
(56 %) si bien no contagia a dos com-
pañeras de trabajo de 18 y 19 años.

Mientras que en la fase epidémica la
infección se multiplica, en la endémica
se alcanza el punto crítico de ruptura
en virtud del cual cada bacilífero no es
capaz de infectar el número suficiente
de individuos para asegurar el desarro-
llo de un nuevo bacilífero, momento a
partir del cual la tuberculosis inicia su

extinción espontánea. Este «breaking
point de Frost» 4 coincide según cálcu-
los estimados sobre la endemia de Bar-
celona con el momento en que dejaron
de infectarse el 100 % de los jóvenes
de 20 años, lo que sucedió antes de
1940 '4.

La quimioterapia aceleró el declive
«natural» y se calcula que actualmente
son necesarios de 3,3 a 16,6 bacilíferos
para dar origen a un nuevo foco conta-
giante, por lo que la tuberculosis está
regresando en esta proporción en todos
los países con buena organización y
correcta quimioterapia.

El riesgo anual de desarrollar
enfermedad tuberculosa

Se trata de una variable que incluye
un concepto patogénico y epidemioló-
gico, por cuanto se refiere a las proba-
bilidades de enfermar que tiene cada
individuo según su situación enfrente la
tuberculosis. Este riesgo de enfermar
fue calculado inicialmente en Dina-
marca por el Danish Tuberculosis ín-
dex en 1959 175 y poco después por
Styblo y cois. '76 en Kolin (Checoslo-
vaquia); Grzybowski y Alien en el Ca-
nadá 88; y Trauger122 y Ferebee y
Mount 177 en USA existiendo actual-
mente varias publicaciones en que se
determinan este riesgo. .

Los expertos de la TSRU y de la Ja-
pan Anti-Tuberculosis Association
(JATA) 178 aportan un método de aná-
lisis de las estadísticas de morbilidad,
estableciendo unos modelos de base de
tisiogénesis exclusivamente patogéni-
cos con tres riesgos, según corres-
ponda a los de una primoinfección re-
ciente, reinfección exógena tardía o
reactivación endógena, pero cuya apli-
cación práctica es inoperante.

Para la planificación de un programa
de lucha se considera mucho más
pragmático establecer una distribución
porcentual de la población en cinco
grupos. En la Tabla VII se han recopi-
lado mediante un esquema, la situación
epidemiológica de cada uno de los paí-
ses indicados frente a la tuberculosis.
Su complejidad requiere algunas expli-
caciones para la exacta comprensión
del riesgo de desarrollar tuberculosis.

La población de cualquier comuni-
dad puede ser clasificada en los si-
guientes grupos:

No infectados, en ellos no existe
ningún riesgo de enfermar mientras no
sean infectados. Incluye el grupo de los
revertores a la tuberculina, infectados
recientes (convertores o con primo-
infección inferior a cinco años), infec-
tados antiguos sin lesiones pulmonares
radiológicas, con infección superior a
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TABLA VIII
Porcentaje de infección y enfermedad en no vacunados en contacto según estado bacteriológico del foco

REFERENCIA

Dow y L l o y d , 1931
(G.B.)

Aspin y Lotinga, 1953
(G.B.)

Shaw y Wynn-Willams M

1954 (USA)
Hertzberg, 1957 (N)84

Loudon, y cois. 1958
(G.B.) 8S

Van Zwanenberg, 1960
(G.B.) 86

Struther y cois. 1961
(Corea)

Geiger y cois. , 1963
(USA)"

Zeidberg, 1963 (USA) w

Grzybowski y Alien, 1964
(Canadá)88

Raj Narain y cois. 1966
(India)

Van Geuns y cois. 1971-
1975 (N.L.) M

Grzybowski y cois. 1975
(Canadá)90

Garay y cois. 1978
(Argentina)

Payne, 1978 (G.B.)
British Thoracic Society

1978 (G.B.)

EDAD EN AÑOS

(0-15)

(0-14)

(0-14)
(0-14)

(0-14)

(0-15)

(todas edades)

(todas edades)
(0-14)

(todas edades)

(0-14)

(0-14)

(0-14)

(0-14)
(0-14)

(todas edades)

BK -

75,5%

66,0%

65,2 %
68,3%

46,9%

65,6%

—

40,6%
60,3 %

45,0%

41,0%

50,0 %

35,0%

55,5 %
—

INFECCIÓN
CULI. -

—

—

26,8%
32,5 %

30,1 %

25,7%

—

31,0%
—

26,3%

—

4,7%

12,6 %

44,3 %
—

—

CULT. 8

36,6%

34,0%

17,5%
11,5%

17,5 %

21,0%

—

19,0%
23,8%

26,1 %

19,0 %

7,8 %

7,4%

19,0%
—

—

BK -

—

—

12,3%
28,2%

2,6%

23,0%

13,5%
1

14,1 %
5,1 %

6,5%

4,0%

13,1 %

11,3%

3,5%
31,1 %

14,7 %
(10,6 %)

ENFERMEDAD
CULT. -

—

—

1,4%
6,2%

1,1 %

1,5%

—

4,0%
—

1,3 %

—

1,3%

1,7%

2,2%
8,5%

1,7%
(6,1 %)

CULT. 8

—

—

1,2%
2,0%

—

2,4%

5,8%

5,0%
0,26%

1,1 %

1,0%

1,1 %

0,6%

0 %
10,7%

5,2%
(9,1 %)

TUBERCULOSIS
EXTRAPULMONAR

—

—

—
—

—

—

—

—
—

—

—

—

—

—
—

1,7%
(2,5 %)

Los datos entre paréntesis corresponden a enfermos de raza asiática

los cinco años, con lesiones radiológi-
cas fibróticas desconocidas y nunca
tratadas y antiguos enfermos en peli-
gro de recidivas con lesiones inactivas.

Para cada grupo se toma en conside-
ración:

Su distribución porcentual entre la
población, el riesgo anual de desarro-
llar enfermedad tuberculosa y la inci-
dencia porcentual con que el grupo
contribuye a los casos de tuberculosis
activa de toda la población.

Un examen de la tabla permite las
siguientes conclusiones:

1 ) El más alto riesgo de desarrollar
enfermedad tuberculosa ocurre en el
período de la infección reciente, alcan-
zando su máximo durante el primer
año, dado que oscila entre 1/12 y 1/197,
riesgo que disminuye progresivamente
en los años sucesivos hasta situarse en
el grupo que le corresponda según per-
sistan o no lesiones pulmonares resi-
duales post-primarias. En conjunto
viene a confirmar que durante los cinco
años que siguen a primoinfección, en-
ferman entre el 5 y el 15 % y de un 3 al
5 % durante el resto de su vida 33J79.
Su incidencia porcentual aumenta en la
medida que mejora la situación epide-
miológica que reduce la contribución
de los otros grupos y aumenta la po-
blación libre de infección. Así sucede
en Canadá, Dinamarca, Holanda y
USA que constituyen los mejores
ejemplos.

Demuestra además la necesidad de
establecer una adecuada quimioprofi-
laxis del recién infectado debido a su
elevado riesgo, especialmente teniendo
en cuenta que suele tratarse de perso-
nas jóvenes en edades inferiores de 25
a 35 años.

2 ) El grupo de antiguos infectados
sin lesiones radiológicas presenta el
riesgo más bajo de desarrollar enfer-
medad, que es además muy variable en
los diferentes países, puesto que oscila
entre 1/490 y 1/6.666. Constituye el
gran reservorio endógeno de tubercu-
losis de la comunidad y el que propor-
ciona actualmente la mayor incidencia
porcentual de todas las notificaciones,
debido a que comprende la mayor
parte de la población infectada. El pro-
blema es identificar los que desarrolla-
ran enfermedad tuberculosa, debiendo
valorarse al efecto de una indicación de
quimioprofilaxis los factores de alto
riesgo (enfermedades inmunodeficita-
rias, diabetes, silicosis, gastrectomiza-
dos 181).

3) El grupo con lesiones fibróticas
radiológicas expresa la gravedad de la
antigua infección sobrepasada, consti-
tuye el segundo grupo en alto riesgo de
desarrollar enfermedad tuberculosa;
oscila entre 1/40 y 1/1.050 y representa
otra indicación óptima para una qui-
mioprofilaxis, especialmente si se tiene
en cuenta que proporciona entre el 15-
60 % de la incidencia de enfermos.

Su distribución en la población viene
muy influenciado por el concepto de lo
que se entiende por lesiones fibróticas,
aun cuando se tiende a estandarizar
este concepto.

4) El último grupo corresponde a
antiguos enfermos cuyo elevado riesgo
de recidiva (1/56 a 1/117) es simple ex-
ponente de una incorrecta quimiotera-
pia. El riesgo de recidivas es superior
en los mal tratados que en aquellos
que nunca efectuaron quimiotera-
pia

 \s\
. Actualmente constituye un

grupo a extinguir mediante medidas
que impidan una administración defec-
tuosa de la quimioterapia, como se ob-
serva en Canadá y Holanda donde ya
no existen recidivas. Su importancia y
permanencia expresa la necesidad de
corregir la causa que mantiene su exis-
tencia.

La perpetuación de la infección

Según todo lo expuerto el ciclo epi-
demiológico de la infección tuberculosa
viene condicionado a dos factores: el
parámetro de contagio o sea la capaci-
dad de transmisión de cada fuente de
infección, puesta de manifiesto por el
número de personas infectadas, y el
riesgo de desarrollar enfermedad tu-
berculosa de los contagiados. En este
condicionante influyen un gran número
de factores cuya complejidad intenta-
mos sintetizar.
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Factores que condicionan el riesgo de
desarrollar tuberculosis

Son los que modulan la gran variabi-
lidad del riesgo que oscila entre la inci-
dencia del 600 por 100.000 en los es-
quimales hasta 1950, a menos del 15
por 100.000 observado actualmente en
Holanda 34•1<'8. Aunque para Comstock
y cois. 34'65 son en su mayoría de natu-
raleza intrínseca: edad, sexo y resis-
tencia orgánica, no parece que esta
opinión responda a la realidad, puesto
que la contagiosidad del medio sigue
ejerciendo supremacía.

Una valoración de los factores que
determinan el riesgo de enfermedad tu-
berculosa resulta extraordinariamente
difícil, dada la amplia variabilidad e in-
terrelaciones que se establecen entre
los mismos, así como los diferentes
«tempus» epidemiológicos y períodos
de observación. El factor tiempo trans-
currido desde la infección, la superin-
fección exógena, la intensidad de la
reacción tuberculínica, la edad del in-
fectado y el efecto cohort son los que
mayormente se correlacionan obli-
gando a una estimación en parte con-
junta.

/. Tiempo post-infección

Este tiempo permite diferenciar dos
tipos distintos de lesiones tuberculo-
sas:

A) Tuberculosis primaria o de tipo
infantil en la que se incluyen todas las
lesiones que surgen durante los prime-
ros cinco años post-conversión tuber-
culínica. El riesgo de desarrollar en-
fermedad viene condicionado funda-
mentalmente a la exposición, edad e in-
tensidad de la reacción tuberculínica.

Aunque comprende formas de gene-
ralización de alta gravedad y de locali-
zación pulmonar progresiva (con el
1-2 %, de lesiones bacilíferas en niños
y del 25 % en jóvenes), su evolución es
mayoritariamente benigna y aparente-
mente cura sin historia clínica aunque
el riesgo persiste latente durante toda
la vida.

En países con alta endemia la pri-
moinfección tiene lugar generalmente
en niños, produciendo la lesiones típi-
cas de la primoinfección cuyo riesgo de
enfermar con tuberculosis evolutiva
oscila entre 1-5 % 11'6. El máximo
riesgo ocurre durante el primer y se-
gundo año en cuyo período se desarro-
llan el 80 % de los casos, para luego
declinar y con un promedio de morbili-
dad global del 10 % "•''-•.^,106,107,173^
lti2.1rt3.1tl4 .

En países con baja endemia la infec-
ción ocurre en niños y también en jó-

venes adultos en los que origina lesio-
nes pulmonares que con frecuencia son
de tipo adulto, tardío o de reinfección
clásica. Esta primoinfección en adultos
se consideró de peor evolución, pero
las observaciones modernas permiten
afirmar que su riesgo no difiere de las
infecciones que ocurren en la infancia.

Este grupo incluye las verdaderas
reinfecciones exógenas (complejos de
partida de Schwartz o segundos com-
plejos de Ickert) 79 que se originan una
vez alcanzada la curación biológica del
complejo primario, revelada por una
reversión de la reacción tuberculínica.

B) Tuberculosis tardía, de tipo
adulto o de reinfección, que com-
prende las lesiones que surgen una vez
transcurridos cinco años desde la in-
fección primaria. Aquí el riesgo de en-
fermar está ligado a la edad, la superin-
fección y existencia de lesiones resi-
duales. Comprende las tuberculosis
por reactivación endógena de antiguos
focos primarios situados en el apex
pulmonar, cortex renal y ganglios linfá-
ticos satélites; y la tuberculosis por su-
perinfección exógena sobre infectados
en las que el bacilo exógeno altera el
equilibrio inestable inmunológico de las
viejas lesiones silenciosas, más que dar
origen a nuevos focos de auténtica
reinfección. (Se trata de un antiguo
problema patogénico que se relaciona
con un factor fundamental que regula
el riesgo de desarrollar enfermedad tu-
berculosa, la superinfección).

Toda infección que no evoluciona a
una tuberculosis primaria en cinco
años, proporciona una protección con-
tra la enfermedad por superfección
exógena comparable a una vacunación
que se estima en un 60 % en varones y
80 % en mujeres lt10, pero provoca el
riesgo permanente de una tuberculosis
por reactivación endógena y actual-
mente está demostrado en todos los
países técnicamente avanzados, que es
la causa fundamental del manteni-
miento de la endemia tuberculosa.

La quimioterapia de la enfermedad
ha hecho casi desaparecer el riesgo de
reinfección exógena, habiendo provo-
cado un acelerado declive en la inci-
dencia cuyos efectos están actualmente
agotados, pero permanece sin apenas
modificación el riesgo de tuberculosis
endógena que sólo disminuye muy len-
tamente en un 5-10 % en 'Gran Bre-
taña 102 y aún menos en Escocia 103,
Holanda, Canadá y USA. Únicamente
un programa de tratamiento de los in-
fectados puede imprimir un rápido y
prolongado declive en la incidencia de
tuberculosis activa 108.

2. Exposición al contagio

El riesgo que provoca la superinfec-
ción es máximo durante el período in-
mediato a la infección primaria y espe-
cialmente cuando ésta se produce en la
infancia. El concepto es unánimemente
aceptado y así Neumann 92 estima que
el riesgo de enfermar es 180 veces su-
perior en niños de O a 4 años expuestos
al contagio, 88 veces superior en los de
5 a 14 años, de sólo 12 veces en jóve-
nes de 15 a 24 años y de 4,6 veces en
los mayores de 25 años. En términos
generales se calcula que la superinfec-
ción del recién infectado aumenta en
tres veces el riesgo de desarrollar en-
fermedad 3('•('7•90•106•185.

Superado el concepto tradicional de
la intrascendencia del contagio en los
infectados, hoy no es posible dudar de
su factor en la tisiogénesis (Tabla
VIII). No obstante se reduce su impor-
tancia en USA por Stead ".i"^^,i86 y
por Chiba 106 y Shimao y cois. 187 en el
Japón, países con muy diferente situa-
ción epidemiológica.

En los países en que aún persisten
altas tasas de reinfección exógena la
lucha antituberculosa debe dirigirse
fundamentalmente contra las fuentes
de transmisión de la infección mediante
la búsqueda y tratamiento de los focos
contagiantes, mientras en los con baja
incidencia debe dirigirse a prevenir la
infección y tratarla 167.

-?. Intensidad de la reacción
tuherculínica inicial

La intensidad de la reacción tubercu-
línica que sigue a la infección tubercu-
losa (que se relaciona con la dosis de
bacilos recibida y con la reactividad
orgánica), condiciona en alto grado el
riesgo de desarrollar enfermedad. Esta
relación fue descrita por primera vez
por el Comité de Investigaciones de
Sudáfrica en 1932 y a partir de 1956 en
los sucesivos informes del British Me-
dical Research Council y en una serie
estimable de ulteriores publicaciones
expuestas en la tabla IX.

En términos generales puede afir-
marse que los reactores intensos tienen
un riesgo cinco veces superior a los
reactores normales. Este alto riesgo
está estrechamente relacionado con la
existencia de una primoinfección re-
ciente con independencia de la edad en
que ésta se produce.

El factor de alto riesgo que repre-
senta una reacción tuberculínica in-
tensa no es aplicable a los viejos.
donde el tamaño de la reacción es in-
dependiente del riesgo de enfermar 104:
tampoco a las lesiones fibrosas anti-
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guas 188'189 y asimismo carece de rela-
ción una vez transcurrido diez años de
la infección 107. El riesgo de por vida
de los niños infectados menores de seis
años y con una reacción tuberculínica
superior a 15 mm. es del 10 %; en los
jóvenes reactores normales del 1 al 3 %
y en los viejos menos del 1 %, debido
simplemente a su menor expectación
de vida65.

4. Edad de contagiado

Aquí el acuerdo es general y concor-
dante, el máximo riesgo de enfermar se
produce en los primeros cuatro años de
vida cuyas lesiones son además de ma-
yor gravedad. Clásicamente se observó
que el 80-100 % de los niños menores
de tres años desarrollan tuberculossis
grave post-infección 190'191. Esta gra-
vedad expresa la primoinfección re-
ciente y la incapacidad a esta edad para
controlar las frecuentes diseminaciones
hematógenas de la infección prima-
ria 16S.

Entre los 5 y 14 años el riesgo es re-
ducido, es la edad de oro de la resis-
tencia frente a la tuberculosis de R.
Dubos.

A partir de los 15 años vuelve a au-
mentar el riesgo, que alcanza un nuevo
pico a los 18-24 años, para luego decli-
nar hasta los 25-30 años a partir de
cuya edad el riego permanece estable
hasta los 50 años en que se produce
una tercera y última elevación del
riesgo de enfermar 192.

5. Efecto «colwrt de Frost»

El concepto parte de la correlación
entre infección y morbilidad y permite
calcular la expectativa de enfermedad
para cada generación; puesto que las
patentes de desarrollo de tuberculosis
en los adultos son dependientes de la
tasa de infección que tuvieron que so-
portar en su juventud 106-193, aunque
dada la evolución epidemiológica ac-
tual resultan decrecientes para cada
cohort. El riesgo disminuye además
dentro de cada cohort con la edad,
pues el paso del tiempo no sólo dismi-
nuye el número de reactores a la tuber-
culina por muerte, sino por declinar el
riesgo en los reactores que llegan a vie-
jos 34. A los efectos de un programa de
lucha, interesa conocer la edad en que
se produce esta intensa disminución
del riesgo de enfermar dentro de cada
cohort, punto de referencia para esta-
blecer la edad límite de una quimiopro-
filaxis.

6. El factor económico-social

Ya Clarke 7 realizó una diferencia-
ción entre «pobreza primaria» que im-

TABLA IX
Riesgo anual de desarrollar tuberculosis activa según intensidad de la reacción
tuberculínica

REFERENCIA

British Medical Research Council, 1956-1963 6"
Palmer y cois. 1957 45

Groth-Petersen y cois. 1959 "5

Gnffith y cois. 1963
Neves y Neves, 1964
Eilertsen, 1964
Frimodt-Moller y cois. 1968
Raj Narain, 1968
Horwitz y cois. 1969 104

Ros y Willison, 1971
Edwards y cois. 1973
Shimao y cois. 1976 '"

RT INTENSA

1/270
1/630

1/1.138 a 4.100
1/33

1/18 a 58
1/11

1/32 a 200
1/63

1/3.175
1/620

1/538 a 752
1/1.786 a 6.666

RT DÉBIL

1/3.000
1/3.450

1/4.000 a 8.145
1/333

1/50 a 300
1/50

1/50 a 500
1/285

1/5.880
1/2.500 a 11.100
1/2.270 a 3.570

1/14.280 a 33.333

RT intensa -" 12-15 mm.

TABLA X
Destino del tuberculoso según tipo de tratamiento (Grzybowski-Enarson 1978)

Sin q u i m i o t e r a p i a ( U S A ,
Gran Bretaña, India)

Qumioterapia de masa (Tai-
wan. Corea, India, Kenia)

Qumioterapia individual (Ca-
nadá, Gran Bretaña, Sin-
gapur)

OBSERVACIÓN

4-5 años

1-2 años

1-4 años

FALLECIDOS

50 % '

10%

2-15 %

BK 0

30%

65%

95-80 %

BK -

20%

25%

3-5%

RECIDIVAS (1)

1 % 1 año

4% 1 año

7 % 1 año

N I V E L SANITARIO

Bajo desarrollo

Desarrollo intermedio
Alto desarrollo
España:

DIAGNÓS-
TICOS %

10

60
80
60
80

I N I C I A N
Q%

80

90
100
90

100

COMPLE-
TAN Q%

50

90
90
30
40

TIPO DE Q
(ÉXITOS %•!

60-70
95-100
95-100

100
70-80
70-80

IMPACTO DE LA
Q %

2,4-2,8
3 8-4

46,1-48,6
72
11,3-12,9
22,4-25,6

(I) Según Palmer y Ferebee (1965).

TABLA XI
Modelos de impactos de la quimioterapia (Q)
sobre los reservorios de la infección

plica hacinamiento con alta exposición
y siempre se acompaña de elevada
morbilidad tuberculosa y «pobreza se-
cundaria» en la que aún con ingresos
suficientes existe un deficiente stan-
dard de vida en cuyo caso la relación
con la tuberculosis es sutil e imprecisa.
En esencia si bien existe una relación
entre pobreza e infección tubercu-
losa, no se ha podido demostrar que
existe entre pobreza y enfermedad tu-
berculosa 34'194. Desde el punto de
vista epidemiológico lo importante es
alcanzar un «housing» que evite y pre-
venga el hacinamiento que facilita el
riesgo de infección 18-'95.

7. Sexo y raz.a

Respecto al sexo se estima un mayor
riesgo de enfermar para las mujeres
menores de 40 años, superior en un 20
a 50 % respecto a los varones 65. En

general el riesgo es superior en los
hombres aunque en conjunto se estima
no existen diferencias entre ambos se-
xos 75'92. Mientras el riesgo de enfer-
medad en una primoinfección reciente
se estima superior en las mujeres, éstas
tienen un menor riesgo de desarrollar
tuberculosis tardía por reactivación
endógena 178.

En cuanto a la raw es conocida el
mayor riesgo en negro superior en unas
4,5 veces, así como en los indios, asiá-
ticos y japoneses.

8. Predisposición familiar

Clásicamente se ha venido acep-
tando una Predisposición familiar que
sin embargo nunca quedó bien demos-
trada, puesto que puede explicarse por
el simple contagio masivo familiar 3(>.
Pero Neumann '96 observa que el
riesgo es significativamente más ele-
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vado en las familias de los fallecidos
por tuberculosis, tanto si habían tenido
o no contacto con los cosanguíneos as-
cendientes e incluso una vez desapare-
cido por muerte el foco contagiante.
Igualmente Tatchell 11'7 concluye que
hay una predisposición familiar por el
método ascendente. Meve 198 atribuye
las diferencias entre asiáticos y euro-
peos a la débil inmunidad heredada por
los asiáticos.

Una síntesis pragmática que com-
pendia todos los factores expuestos es
la estimada por Myers 61 en el sentido
de que no menos del 5 % de los recién
infectados desarrollan tuberculosis en
el transcurso de las siguientes décadas
y la más completa de Stead 179, acep-
tada por la American Thoracic Society
y el Center for Diseases Control de
Atlanta •" de que el 5-15 % de los in-
fectados desarrollan enfermedad tuber-
culosa durante los cinco años que si-
guen a la infección y entre el 3 y 5 % lo
hacen en el transcurso del resto de su
vida con una morbilidad total que os-
cila entre el 8 y el 20 %. Se considera
además que en general existe un inter-
valo de unos diez años entre la infec-
ción y la enfermedad tardía y como la
quimioprofilaxis de los infectados sólo
se inició en la década de los 60, su
efecto no podrá reflejarse antes de los
años 70 195.

En resumen, se puede estimar con
Chiba lof> que la suerte del tuberculoso
se determina en el momento de su in-
fección inicial, debido al mayor riesgo
de los que presentan lesiones primarias
y secuelas de su primoinfección, pero
que la superinfección es el factor que
más condiciona el destino del recién in-
fectado.

Consideramos finalmente interesante
señalar los modelos epidemiológicos
simplificados y más conocidos pro-
puestos por los expertos de la TSRU y
de la JATA 17S para calcular la inci-
dencia de tuberculosis pulmonar en
Holanda y cuya concordancia ha sido
comprobada por Shimao y cois. 187'199.
Su examen permite formamos una idea
bastante aproximada de cómo pueden
obtenerse modelos semejantes adecua-
dos para otras situaciones epidemioló-
gicas.

El impacto epidemiológico de la
quimioterapia sobre la tuberculosis

La tuberculosis ha llegado a ser no
sólo la más curable, sino también una
de las infecciones más prevenibles
desde la introducción de las drogas an-
tituberculosas. La quimioterapia no
sólo cura, sino que disminuye rápida-

mente la transmisión de la infección y
su empleo profiláctico previene el de-
sarrollo de la enfermedad en los infec-
tados 2"". Su impacto obedece a su ac-
tuación:

A) Sobre la enfermedad: Una qui-
mioterapia aún incorrecta modifica ra-
dicalmente el destino del tuberculoso,
que pocas veces fallece por su tubercu-
losis, sin embargo, no evita la recidiva
y en el aspecto epidemiológico au-
menta las posibilidades de cronicidad
según demuestra la tabla X que resume
el promedio de diversas publicaciones.

El examen del mismo permite con-
cluir que con total independencia de la
situación económico-social del país, la
quimioterapia de masas fracasa en su
objetivo epidemiológico de reducir los
focos de transmisión, por cuanto per-
sisten bacilíferos el 25 % de los trata-
dos. Aunque se desconoce con preci-
sión la infectividad de estos bacilíferos
crónicos, su elevada supervivencia
plantea el urgente problema de diluci-
dar exactamente su potencial de
transmisión.

El aumento del número de recidivas
observado en la tabla X obedece a que
sin quimioterapia sólo los enfermos
con elevada resistencia natural llega-
ban a convertir el esputo 46, mientras
que la quimioterapia logra la recupera-
ción de enfermos con baja resistencia
natural, que con frecuencia recidivaron
durante las primeras etapas de la qui-
mioterapia por no resultar suficiente-
mente correcta. El objetivo definitivo
sobre la enfermedad depende por lo
tanto de la administración de una ade-
cuada quimioterapia individualizada y
dirigida a alcanzar el ideal de un 100 %
de curaciones definitivas, sin riesgo de
cronicidad ni recidivas que impidan su
efecto epidemiológico sobre las fuentes
de infección.

B) Sobre la infección: El verdadero
impacto epidemiológico de la quimiote-
rapia se ejerce sobre la infección,
puesto que incluso una quimioterapia
incorrecta reduce o extingue el riesgo
de transmisión de la infección en el
corto espacio de 15 días.

La quimioterapia acelera extraordi-
nariamente la extinción de la infección;
mientras que sin ella el declive de au-
toeliminación natural del RAÍ es del
4-5 %, la quimioterapia logra aumen-
tarlo de 2 a 4 veces alcanzado porcen-
tajes del 10-20 % 127.

El éxito más espectacular se alcanzó
en los esquimales con un 20 % de dis-
minución, pasando entre 1955 a 1970
desde un RAÍ del 25 % a 0,10 % o sea
que en 15 años la quimioterapia logra
lo que había costado 100 años exactos
en Europa y Norteamérica.

Debe tenerse en cuenta que esta in-
fluencia viene condicionado a unas de-
terminadas circunstancias, por lo que
cabe establecer diferentes modelos de
impactos de la quimioterapia, expues-
tos en la tabla XI de cuyos exámenes
se pueden deducir las siguientes con-
clusiones:

— Que la mejor quimioterapia no
mejora sustancialmente el reservorio
de infección, si no va acompañada de
un elevado porcentaje de diagnósticos
precoces (investigación de fuentes).

— Que aun con una quimioterapia
inicial óptima no se logra una gran re-
ducción del contagio si no se mantiene
el tiempo suficiente que evite la reci-
diva y cronicidad.

— Que el modelo español pone de
relieve el grave problema que en nues-
tra comunidad provoca la incorrecta
quimioterapia, debido no solamente a
un planteamiento inadecuado del tipo
de la misma, sino muy especialmente a
su insuficiente duración.

Resumen

Aunque la tuberculosis es una en-
fermedad antigua, se acepta que la re-
volución industrial es la causa de una
exacerbación epidémica, debido a las
condiciones socioeconómicas por ella
creadas (hacinamiento, falta de hi-
giene, que influyen tanto de forma di-
recta, facilitando los contagios en ca-
dena, como indirecta al disminuir la re-
sistencia del organismo frente al ger-
men. Sin embargo, se ha supervalorado
la influencia de los factores sociales, y
la moderna quimioterapia ha demos-
trado la falsedad del predominio de
aquéllos sobre los estrictamente médi-
cos.

Clásicamente se pensaba que la in-
fección primaria confería una inmuni-
dad suficiente para prevenir nuevas in-
fecciones, pero modernos estudios han
demostrado que los individuos con
reacción positiva a la tuberculina pre-
sentan un riesgo de tres a cinco veces
mayor de desarrollar tuberculosis ac-
tiva.

Sannarelli por un lado y Lange y
Lydtin por otro expusieron sendas teo-
rías, según las cuales la tuberculosis
era inextirpable de la sociedad. Los
modernos métodos de lucha antituber-
culosa han puesto de manifiesto lo
errado de aquellas teorías. Actual-
mente se considera posible no sólo
erradicar la enfermedad, sino extirpar
la infección. Todo esto se concretaría
en cuatro fases: superación, control,
eliminación y erradicación verdadera.
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Igualmente erróneo es el concepto
de que la primoinfección en el adulto
es de mayor gravedad que en la infan-
cia. Actualmente, en los países desa-
rrollados, aun en aquellos con baja en-
demia, la infección se produce en una
mayor proporción en adultos que en
niños, pero sin diferencias en cuanto a
la gravedad.

Finalmente se comenta el tema de la
reinfección como factor de tisiogénesis
y su importancia práctica a la hora de
programar la lucha antituberculosa.

Summary

CURRENT STATE OF TUBERCULOSIS. II.
ORGANIZAT10N OF A PROGRAM TO
FIGHT AGAINST TUBERCULOSIS.

Although tuberculosis is an ancient
disease, it is accepted that the
industrial revolution was the cause of

an epidemic exacerbation due to the
socio-economic condictions said
revolution created (crowding, lack of
hygiene). These conditions influenced
both d i rec t ly , fac i l i ta t ing chain
contagión, and indirectly by decreasing
the resistance of the organism to the
germ. However, the influence of social
factors have been overevaluated, and
m o d e r n c h e m o t h e r a p y h a s
demonstrated the falsity of the
predominance of social factors over
strictly medical factors.

Classically, it was thought that the
primary infection conferred sufficient
immunity to prevent new infections,
but modern studies have shown that
individuáis with a positive reaction to
tuberculin present a risk, three to five
times greater, of developing active
tuberculosis.

Sannarelli, on the one hand, and
Lange and Lydtin on the other,
p resen ted n o t e w o r t h y theor ies ,

according to which tuberculosis couid
not be eradicated from society.
Modern methods for fighting against
tuberculosis, however, hace shown the
errors of these theories. Currently it is
thought that it is possible not oniy to
eradicate the disease, but aiso to
eliminate the infection. This wouid be
carried out in four phases: surmount,
c o n t r o l , e l i m i n a t i o n and t r u e
eradication.

The concept that the first infection in
adulthood is of greater severity than in
infancy is aiso wrong. Currently, in
developed countries, even those with
low endemia, the infection is produced,
in greater proportion, in adults than in
children, but with no differences with
respect to severity.

Finally the authors comment on the
topic of reinfection as a factor of
pthisiogenesis and its practical im-
portance for programming the fight
against tuberculosis.
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