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Introduccién y motivos

La quimioterapia de la tuberculosis
introdujo trascendentales modificacio-
nes en la Terapéutica y Epidemiolo-
gia de la enfermedad. Las bases fun-
damentales de la moderna quimiote-
rapia —que con extraordinaria fre-
cuencia aln siguen ignoradas en nues-
tro medio—, quedaron definitivamen-
te estructuradas en 1958, desde cuya
fecha s6lo se investiga en cuestiones
marginales (colaboracion del enfermo,
posible acortamiento de su duracion y
organizacién). Por el contrario, los
cambios epidemiolégicos no han teni-
do interrupcién y son tan draméticos
que exigen una superacidon de concep-
tos (Danish Tuberculosis Index, 1969).

La mortalidad que durante largos
afios constituyd el indice mas repre-
sentativo del impacto de la tuberculo-
sis sobre una comunidad, carece des-
de la introduccién de la quimioterapia
de todo significado epidimétrico, pues-

to que el tuberculoso que recibe drogas
pocas veces fallece por su tuberculosis
sino con su tuberculosis; complica ain
més su significado ¢l que incluso en
los paises sanitariamente mds desarro-
llados, algunos tuberculosos sélo se
diagnostican en la necropsia y en otras
comunidades se atribuyen a la tubercu-
losis 6bitos que carecen de relacién
con la enfermedad. Esta auséncia de
representatividad de la mortalidad al-
canza en nuestra poblacién, limites
maximos, debido a la masiva e indis-
criminada poliquimioterapia que se
realiza, incapaz por su incorrecta admi-
nistracién de alcanzar en todos los en-
fermos la recuperacién definitiva, pero
suficiente para obtener supervivencias
casi ilimitadas.

En cuanto a la morbilidad debe te-
nerse en cuenta las dificultades de su
recopilacién, que exige una organiza-
cién sanitaria compleja y los proble-
mas diagnésticos de lo que debe en-
tenderse por un enfermo tuberculoso.

* Comunicacién desarrollada como Académico Correspondiente en la sesién del 17-VI-74,
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El tnico criterio de certeza, es la de-
teccién del bacilo, pero las estadisticas
de este tipo no siempre estan disponi-
bles y vienen influenciadas por la téc-
nica utilizada. Una comparacién de di-
versos indices epidemiolégicos (inci-
dencia de baciliferos / mortalidad por
tuberculosis; prevalencia de bacilife-
ros / enfermos tuberculosos recientes
y reservorio de la infeccién / nifios in-
fectados) correspondiente a Dinamar-
ca, Holanda y Noruega, testimonia la
subestimacién de la tasa de enfermos
contagiosos en Francia, Polonia, Suiza
y Yugoslavia. Incluso en Suiza las es-
tadisticas sanatoriales revelan grandes
diferencias con las proporcionadas por
las Cajas de Seguros Sociales ¢ idén-
tico fenémeno se observa en Francia
donde el control de la morbilidad a
través de la Seguridad Social hizo pa-
sar en 1961 la tasa de desde 75 a 215
por 100.000. La determinacién de la
incidencia y prevalencia de enfermos
en nuestra comunidad, a pesar de los
loables esfuerzos que se realizan, cree-
mos sigue siendo una entelequia en
cuanto a su real representatividad.

Al compés y en la medida con que
la mortalidad y morbilidad disminuyen
su importancia, la reaccién tuberculi-
nica toma el relevo y constituye el in-
dice més fiel para estimar la transmi-
sién de la infeccién (BLEIKER, 1969)
pues ademas en un solo pardmetro ex-
presa el pasado, el presente y el futuro
de la endemia, al permitir un plausible
prondstico del inmediato porvenir. Las
ultimas etapas para la extincién de la
endemia y el concepto de lo que se en-
tiende por Erradicacién de la tubercu-
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losis, se hallan en estrecha dependencia
con las tasas de infeccién y los sucesi-
vos estadios de una erradicacién (fase
de vencimiento, control, eliminacién y
eventual erradicacién), solamente pue-
den definirse y comprenderse en fun-
cién del concepto de infeccién en la
poblacién. Y como ya sefialaron Dro-
LET y LoweLL (1955) en una trascen-
dental publicacion: Whereto tubercu-
losis? que valoraba los siete primecros
afios de la era antimicrobiana 1947-53,
la demostracién definitiva de adelanto
en tuberculosis es la ausencia de infec-
cidn.

La moderna epidemiologia de la
tuberculosis gira, pues, alrededor del
estudio de la transmisién del bacilo tu-
berculoso, estimada a través de los
tres indices de la infeccidén: prevalen-
cia, incidencia y riesgo anual de infec-
cién. La prevalencia obtenida a partir
de las' encuestas tuberculinicas, pero
que no sirve para expresar en qué mo-
mento ocurrié la infeccidn; la inciden-
cia anual, que refleja la importancia
del nimero de contagiosos en la comu-
nidad y permite preparar modelos epi-
demiométricos que evallian los resulta-
dos de un programa de lucha antitu-
berculosa v el nuevo indiee ain mads
significativo recientemente introducido
por la Tuberculosis Surveillance Re-
search Unit (TSRU), el riesgo anual de
infeccion, que indica la proporcién de
la poblacién que serd primariamente
infectada o reinfectada con bacilo tu-
berculoso en el transcurso de un afio.
Se expresa como un porcentaje o una
tasa, cuyo simple guarismo facilita una
medida rdpidamente inteligible del im-
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pacto presente y pasado de la tubercu-
losis en la comunidad y evalia ademas
en forma comprensible la futura pre-
valencia de la infeccién y la incidencia
cn diferentes épocas.

El cxamen de tres publicaciones epi-
demioldgicas realizadas en estudios de
cooperacién internacional y bajo los
auspicios de la Unién Internacional
contra la Tuberculosis y la Organiza-
cién Mundial de la Salud (STYBLO,
MEDER y SUTHERLAND, 1969; SUTHER-
LAND, STYBLO, SAMPALIK y BLEIKER,
1971; LoTTE, PERDRIZET y HAT-
ToN, 1971), en los que se describen
nuevas técnicas y se comparan los re-
sultados y tendencias observadas en
diversas naciones, nos ha inducido a
su aplicaci6én a nuestro pais con la
idea de realizar una estimacién ob-
jetiva del porvenir de la endemia na-
cional partiendo de los pardmetros
mds rccientes de que se dispone.
Dos de estas publicaciones son las
que proporcionan el titulo a este tra-
bajo y han sido efectuadas por la
TSRU, que es una rama de la Uni6n
Internacional Mundial de la Salud y
¢l Canad4, Checoslovaquia, Holanda y
Noruega.

Las conclusiones fundamentales de
cstos trabajos rompen los Gltimos mol-
des dc la epidemiologia tradicional y
merccen Ser CXpuestos por su excep-
cional importancia:

1. Confirman que la mortalidad
no constituye desde la quimioterapia
indice valorable del impacto de la tu-
berculosis sobre la comunidad.

2.9 Que la infeccién tuberculosa
experimenta un declive regular de tipo
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exponencial, siendo dificil evaluar en
qué medida contribuyen al mismo los
factores epidemioldgicos clsicos: con-
diciones de vida, tratamientos tradicio-
nales, aislamiento sanatorial y medi-
das de lucha en general.,

3.0 Que este declive semi-espon-
tdneo tiende a la auto-eliminaciéon de
la tuberculosis y que existe un punto
critico de ruptura (“breaking point™)
que se alcanza cuando cada enfermo
tuberculoso no provoca el nimero de
infecciones suficiente para asegurar la
existencia de otro bacilifero. A partir
de este momento, como ya sefalé
FrosT (1937) la tuberculosis estd do-
minada aunque puede tardar mas de un
siglo en desaparecer. Los autores no
indican con qué fendémeno epidemio-
16gico estd relacionado.

42 Que en Holanda fue suficiente
la pasteurizacién de la leche en 1940,
para controlar la fuente bovina de in-
feccidén enterogénica, sin necesidad de
erradicar la tuberculosis bovina.

5.2 Que el proceso de auto-elimi-
nacién de la tuberculosis es un fené-
meno muy estable, que no se modificé
bajo la influencia de la Segunda
Guerra Mundial en ningn pafs, inclu-
so en los mas afectados por sus desas-
trosas consecuencias, lo que obedece
a que la incidencia suplementaria de
fuentes de infeccidn estuvo contrarres-
tada por un exceso de mortalidad.

6. Proponen valorar la transmi-
sién de la infeccién tuberculosa en una
comunidad, mediante el “riesgo de in-
feccién anual”.

7. Que adn siendo constante el
riesgo dc infeccién e independiente de
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la edad, existe un mayor nimero de
infecciones en los nifios, comprobando
que el 80 % de las infecciones suce-
den antes de los 15 afios de edad. Este
desproporcionado mayor nimero de
infecciones, aumenta cuando el riesgo
anual de infeccién es superior a 2.

8.2 Para cada cohort, la prevalen-
cia de infeccidén tuberculosa aumenta
rapidamente en la infancia, algo me-
nos en la adolescencia y muy lenta-
mente a partir de los 25 afios. Quienes
no se han infectado a los 40 afios, tie-
nen muy bajo riesgo de hacerlo, cual-
quiera que sea la cohort a que perte-
nezcan y con independencia del nivel
del riesgo de infeccidn.

9.0 Entre las fuentes de infeccion
potencial debe considerarse a los nifios
recién infectados, circunstancia que
atn dificulta mis una erradicacién. A
pesar de una profunda investigacién, la
fuente contaminante no puede detectar-
se mas que en el 20 % de los nifios in-
fectados.

Material y métodos

Esta constituido por los resultados
de las encuestas tuberculinicas propor-
cionadas por la Campafia de Erradica-
cién desde 1965 a 1973 y por las
tasas de tuberculina recogidas ininte-
rrumpidamente en el Dispensario Cen-
tral de Barcelona entre 1921 y 1964
gracias a la labor de SAYE y SEIX,
cuya perspicacia, organizacién y cons-
tancia aportaron un documento Unico
en el pais.

Completan ambas series el prome-
dio de prevalencia de la infeccién que
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proporcionan las publicaciones existen-
tes en Espafia sobre encuestas tubercu-
linicas anteriores a la Campaifia. Este
“pool” comprende los resultados pu-
blicados entre 1942 y 1964 correspon-
dientes a Avila, Avilés, Barcelona,
Cérdoba, Granada, Jaca, Madrid,
Orense, Teruel y Valencia, cuya dis-
persién las hace muy representativas.
Adelantemos que las conclusiones de-
rivadas de las observaciones realizadas
en Barcelona, pueden referirse sin
grandes extorsiones a la totalidad del
pais, debido a la abigarrada estructura
de su poblacién y a la similitud de los
resultados de sus prevalencias compa-
rables con los promedios que propor-
ciona la totalidad del pafs.

La primera objecién que surge al
ordenar estos protocolos, es la dificul-
tad que presupone comparar encuestas
tuberculinicas efectuadas con técnicas
diversas. Hasta 1965 la tuberculina uti-
lizada fue exclusivamente la AT y la
técnica més frecuente la reaccién de
Mantoux a dosis de 1 a 10 UT. Con
la iniciacién de la Campafia de Erra-
dicacién, se introduce el PPD-RT 23
con dosis de 1 UT con Tween 80.
Aunque se quiso atribuir el declive de
reactores a la tuberculina anterior a la
Campaiia a simples artificios de técni-
ca, existe una copiosa y cualificada bi-
bliografia internacional demostrativa
de que los resultados de ambos tipos
de tuberculinas no difieren sensible-
mente y en todo caso la AT y la PPD
se consideran complementarias (LONG,
y as., 1934 y 1935; Ebwarps y Eb-
WARDS, 1960; MYERs, 1959; STEIN y
HETHERINGTON, 1960; JOHNSTON y as.,
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1960; Coury y as., 1961; LEDWIDT y
GRrAY, 1961; MAXWELL y as., 1964;
KENT y ScHWARTZ, 1967; HuLL, 1968
y entre nosotros, CERVIA, 1953; Ruiz
BENITEZ, 1963; CARINENA, 1966 y tra-
bajos inéditos personales).

Por otra parte este es el criterio que
dirige la totalidad de las publicaciones
internacionales al respecto, el adoptado
en los estudios cooperativos a que nos
hemos referido y el que acepta la
British Thoracic and Tuberculosic As-
sociation (1969) al comparar los sur-
veys nacionales britanicos realizados
en 1946, 1950, 1961 y 1966 con téc-
nicas tan diversas como el Mantoux,
jelly-test, Heaf y dos tipos de tubercu-
linas.

La segunda dificultad reside en el
calculo de las especializadas ecuacio-
nes matematicas propuestas por la
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TSRU, en especial para las constantes
que contiene la ecuacién bdsica que
evalia el riesgo anual de infeccion
(—In qy = e<**t). Se ha orillado el
problema mediante la utilizacién de las
tablas preparadas al efecto por los bio-
estadisticos de dicha organizacion
(SampaLIK y REIL, 1969). Los puntos
de referencia obtenidos con anteriori-
dad a la introduccién de la quimiote-
rapia han sido escasos debido a que
las tablas resultan insuficientes para
las altas prevalencias de infeccion tu-
berculosa en aquellas épocas. El mo-
delo obtenido de riesgo anual de infec-
cion tuberculosa, reproduce con sufi-
ciente aproximacion, las prevalencias
observadas tanto en Barcelona como
en Espana.

Las referencias bibliograficas del
trabajo hemos procurado correspon-

1960 1970

GRAFICA 1
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dan con preferencia a experiencias ad-
quiridas en investigaciones cooperati-
vas internacionales o por los expertos
de estas asociaciones.

Resultados

En la Grafica 1 y Tabla 1 figuran
las prevalencias de infeccién tubercu-
losa en Barcelona entre 1921 y 1973,
correspondientes a las edades de 7 y

ANALES DE MEDICINA Y CIRUGIA

Vol. LIV -N. 237

14 anos. Se completan estos datos con
los referidos a toda Espana entre 1949
y 1973. En la Grafica 2 se reproduce
el modelo calculado del riesgo anual
de infeccion en Barcelona y Espana.

De su examen se deducen las si-
guientes conclusiones:

— la infeccion tuberculosa dismi-
nuye en forma ininterrumpida en Bar-
celona desde 1921 hasta 1965, ano en
que de un modo brusco cesa practica-
mente toda regresion.

TABLA 1

Infeccion tuberculosa en Barcelona

Riesgo Riesgo

Prevalencia observada anual Prevalencia observada anual
Ano 7 anos 14 anos % Ano 7 anos 14 anos %
1921 83 86 10,3 1952 57 77 5,6
1922 97 97 10,2 1953 69 86 5,0
1923 92 96 10,1 1954 69 88 42
1924 87 96 10,0 1955 62 52 3,6
1925 96 94 9,8 1956 38 62 3,1
1926 90 94 9,5 1957 19,2 50,4 2,7
1927 72 83 9,3 1958 18,2 41,0 2,4
1928 81 90 9,1 1959 21,7 442 2,05
1929 81 83 8,9 1960 25,4 47,5 1,75
1930 94 98 8,8 1961 23,5 50,0 1,50
1931 80 88 38,6 1962 15,0 29,8 1,30
1932 79 94 8,5 1963 12,0 33,3 1,15
1933 74 82 8,2 1964 16,5 26,6 1,05
1934 66 80 8,1 1965 75 21,3 0,89
1935 76 83 7,8 (tedricos)
1936 69 84 7,6
1937 63 83 7.5 1966 5,0 12,6 0,76
1938 48 66 7,4 1967 6,0 12,4 0,66
1939 68 88 7,3 1968 6,1 16,2 0,58
1940 57 87 752 1969 5,7 16,3 0,50
1941 64 86 6,9 1970 6,4 16,7 0,42
1942 65 89 6,8 1971 4.8 23,2 0,37
1943 56 72 6,7 1972 7,2 26,1 0,33
1944 61 86 6,6 1973 5,5 24,7 0,29
1945 65 87 6,5 1974 — — 0,25
1946 65 85 6,4 1975 —_ - 0,22
1947 37 57 6,2 1976 — — 0,19
1948 46 82 6,0 1977 —_ — 0,165
1949 77 96 5,9 1978 — —_ 0,140
1950 55 71 5,8 1979 —_ —_ 0,125
1951 49 77 T 1980 — —— 0,110
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— este declive medido a través del
riesgo anual de infecciébn ha experi-
mentado dos tipos de tendencias re-
gresivas, una moderada del 2,5 %
entre 1921 y 1952 y otra muy elevada
del 15 % desde 1952 hasta 1965, ace-
leraciéon indudablemente provocada
por la introduccion de la quimiotera-
pia. Desde 1965 no hay declive alguno
en el riesgo anual de infeccién.

— para el conjunto del pais con li-
gero retraso y menor intensidad del de-
clive, la infeccion también presenta
una regresion similar que se interrumpe
igualmente en 1965.

La primera conclusién que puede
deducirse después de nueve afios de
Campana de Erradicacién, en la que
se han practicado cerca de 10
millones (9.689.488) de reacciones tu-
berculinicas (la estadistica de mayor
volumen publicada por la Organiza-
cion Mundial de la Salud, 1972), es
que se ha detenido total y paraddjica-
mente la ininterrumpida regresién que
desde 1921 experimentaba la infec-
cién tuberculosa. Aunque en los pri-
meros afios de la Campafa se observa
una pequena regresion en las prevalen-
cias de infeccién, el hecho es simple
consecuencia —como ya ha sido se-
fialado—, de que mientras en 1965 las
encuestas tuberculinicas se iniciaron
en las urbes, en los afios siguientes se
prosiguieron en medio rural.

Una confirmacién de la realidad de
esta deteccién en el declive de la in-
feccion, la proporcionan las encuestas
tuberculinicas efectuadas en los jove-
nes que ingresan en las Universidades.
Las correspondientes a Barcelona ini-
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ciadas por SAYE y colaboradores, si
bien demostraban el declive de la in-
feccion, dejaron desafortunadamente
de recogerse cuando mds interesante
era su realizacion, pero ZAPATERO en
la Universidad de Madrid en una re-
ciente publicacion (1973), detecta la to-
tal detencion en la regresion de la in-
feccion y al comprobar no se justifica
por interferencias provocadas por la
vacunaciéon BCG o por el aumento del
alumnado darabe, lo atribuye a una
“masificaciéon progresiva” de la Uni-
versidad con acceso a ella de muchos
hijos de obreros. Esta hipétesis no pue-
de a nuestro juicio ser aceptada debido
a no haber tomado en consideracién la
existencia del clasico fendémeno de
Geissler, segun el cual la tradicional
ecuacion Pobreza igual a Tuberculosis,
queda disociada a partir de determi-
nado dintel de destuberculizacion, en
la actualidad ampliamente superado
(segunda etapa positiva de la industria-
lizacion de RicH, 1946).
Demostracion tangible de dicho fe-
némeno la aportaron los resultados del
primer Tuberculosis Survey realizado
por el British Medical Research Coun-
cil en 1949-50 (1952), en el que se
comprobd que ya no existia correla-
cién entre tasa de infeccién y status
social, Asimismo DROLET y LOWELL
(1955) senalaron que la infeccién en
los hacinados y peor dotados barrios
de Nueva York como Manhattan,
Bronx y Brooklyn es del 12 % a los
15 anos, con escasa diferencia respec-
to al 9 % observado en la zona resi-
dencial de Queens. En medios mds si-
milares a los nuestros, FAB10 y CREMO-
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TABLA 2

Reactores a la Tuberculina en Barcelona-Hospitalet y provincia
en los Colegios privados y nacionales a la edad de 7 y 14 afios.
(1 TU de PPD-RT 23 con Tween 80)

7 afios 14 anos
N» % Desviacién  N.° exa- % Desviacién
examinados reactores standard minados reactores standard
Barcelona P. 2.159 7,1 1.818 16,0
+0,73 *1,7
(Hospitalet) N. 2.841 7,2 751 20,2
Esplugas P. 142 9,1 19 15,7
N. 154 2,5 42 14,2
Granollers P. 386 3,3 173 12,7
N. 198 2,5 384 14,5
Igualada P. 275 6,9 117 11,9
N. 146 4,1 59 5,0
Manresa P. 279 3,9 192 11,4
N. 211 4,7 121 4,1
Matard P. 408 4,6 316 12,6
N. 324 3,7 63 7,9
Sabadell P. 753 8,1 392 11,9
N. 1.275 9,8 337 18,6
Tarrasa P. 848 3,4 369 16,5
N. 431 5,8 110 16,3
Vich P. 231 5,1 109 9,7
N. 109 3,6 109 8,2
P. 3.322 5,3 1.806 12,7
+0,60 +0,73
Totales N. 2.898 6,3 1.225 13,4

P = privados
N = nacionales

NINI en Moédena (1961) y Fovino y
PoGGIOPOLLINI en Venecia (1969)
tampoco hallan diferencias en la infec-
cién de los escolares atribuibles a los
diversos grupos sociales.

En nuestro medio hemos examina-
do la proporcién de reactores a la tu-
berculina a los 7 y 14 afios, compa-
rando los escolares de los Colegios pri-
vados con los nacionales en Barcelona
y su provincia. (Cuadro 2.) Los resul-
tados obtenidos demuestran uniformi-
dad en las tasas de infeccién tubercu-
losa, puesto que. las minimas diferen-

cias observadas carecen de valor esta-
disticamente significativo. Las autén-
ticas discordancias que se comprue-
ban en algunos Colegios, carecen de
relacién con el rango social del mismo
y delatan fuentes de infeccién aisladas
e ignoradas. El estudio permite con-
cluir que también en la actualidad en
nuestra comunidad la infeccién tuber-
culosa viene condicionada a factores y
circunstancias que carecen de relacién
con el estado econémico-social de la
poblacién normal,

Evidentemente, no es la Campaifia
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la causa de esta interrupcion, sino un
estancamiento casual en la onda regre-
siva provocada por la quimioterapia,
por lo que es de esperar que pronto se
rcanude el declive existente previa-
mente a la iniciacién de la Campaiia,
dado que las tendencias biolégicas son
muy dificiimente influenciadas por el
hombre en especial cuando actila en
sentido contrario. Los wGltimos datos
de 1974 parecen confirmarlo en Barce-
lona, cuando menos en los nifios de
7 afios cuya prevalencia es la més
baja detectada en la evolucién epide-
miologica de nuestra comunidad con
solo 3,1 % de reactores. Declive que,
sin embargo, no supone una nueva in-
flexién en la regresién que desde 1952
experimenta la infeccién tuberculosa
en Barcelona, puesto que la preva-
lencia calculara mediante el riesgo
anual dc infeccidn tedrico es de 2,7 %
para el periodo 1968-1974.

Segan la TSRU (1971) Holanda al-
canzd el punto critico de ruptura
(“breaking point”) antes de 1910. Si
tenemos en cucnta que las tasas de
prevalencia para la generacién nacida
en 1910 eran de 35,7 % a los 4 anhos,
58,3 % a los 9 y 70,0 % a los 14,
y que unas tasas similares solamente
se alcanzaron en Barcelona para la ge-
neraciéon nacida en 1940, o sea, 30
afios mas tarde, s¢ puede deducir que
el punto critico de ruptura debié ocu-
rrir en Barcelona con anterioridad a
1940, fccha que coincide con el mo-
mento en que dejaron de infectarse el
100 % de los jovenes de 20 afios de
edad. Esta segunda conclusién consti-
tuye una circunstancia inédita en la
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literatura que viene a confirmar el sig-
nificado epidemioldgico de la infeccion
tuberculosa durante los 20 primeros
afios de cada cohort y asigna una co-
rrelacion entre un fenémeno epidemio-
l6gico con el punto de ruptura e inicCia-

- cién de la autoeliminacién espontdnea

de la tuberculosis.

Las investigaciones de la TSRU de-
muestran asimismo que “a pesar de
los dramdticos cambios experimenta-
dos por la prevalencia individual en
los ultimos 50 afios”, “el cardcter de
curva exponencial que proporciona, €s
similar para cada cohort a despecho de
sus muy diferentes niveles”. Alrededor
del 40 % de todas las infecciones ocu-
rren durante los cinco primeros afios
de vida, el 80 % durante los prime-
ros catorce afios y sélo aproximada-
mente un 5 % de los que se infectan
de cada cohort, lo hacen entre los 25 y
50 afios. Debido a ello, la proyeccion
de las lineas de prevalencia, dibujan un
modelo semejante y es posible una es-
timacién del futuro de cada cohort.

En la Gréfica 3 se expone una com-
paracién entre los modelos holandeses
y las curvas que dibujan las prevalen-
cias por cohorts de Barcelona entre
1910 y 1960. Al construir las de Bar-
celona uno no puede menos de sor-
prenderse de la similitud con que re-
producen el modelo holandés, demos-
trando una vez més la constancia de
los fenémenos bioldgicos bajo cual-
quier circunstancia. De esta compara-
cién se deduce que si en 1940 las tasas
de infeccién en Barcelona llevaban 30
afios de retraso respecto a las de Ho-
landa, en 1960 tendiase a acortar dis-
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TaBLA 3

Prevalencia de la infeccién tuberculosa en Europa

Declive del

Anos de edad 7 14 7 14 7 14 7 14 infeccién (1)
Nacién 1948-1951 1958-1963 1964-1966 1967-1972 riesgo de
(Barcelona) 47 67 26,9 526 7,5 21,5 7,2 23,2 0%
ESPANA 60,3 74,1 28 92 229 7,6 219 2%
RUMANIA 142 45,4
TURQUIA —32 —
POLONIA 27,5 63,3 10,8 20,0 7%
YUGOSLAVIA 24,5 55,4 8,3 15,5 8 %
ITALIA 22,1 43,6 5,5 19,2 11 %
URSS 7,7 19,3
CHECOSLO-

VAQUIA 17,1 43,7
ISRAEL (judios) 13,4 28,7 2,5 20,0 12 %
GRECIA 11,7 31,0 — 11,6 6 %
AUSTRIA 12,4 288  —81 — 6%
ALEMANIA F. 25,7 67,0 9 79 21,6 1,9 2,9 14 %
FRANCIA 14,5 35,9 9,1 5,6 9,8 42 — 7%
PORTUGAL —55 —
SUIZA 11,4 246 57 233 33 63 16 23 12%
BELGICA 65 — 19 295 8 %
GRAN BRETANA 19,9 43,9 4,4 14,7 2,3 13,0 0,2 3,9 27 %
HOLANDA 58 20,5 2,5 5,5 1,3 — 11 %
SUECIA 1,0 55
DINAMARCA 6,0—13 — 2,5 — — 2 — 11 %
NORUEGA —2,6 —

(1) Declive del riesgo de infeccién entre las dos uUltimas prevalencias observadas.

tancias respecto a la holandesa de
1960. Esta circunstancia se hace tam-
bién patente en la Gréfica 2, donde se
observan los riesgos anuales de infec-
cién. En Holanda la aceleracion del
declive de la infeccién se produce en
1940 coincidiendo con la ley obligan-
do a la pasteurizacién de la leche y
el riesgo no es modificado por la qui-
mioterapia. En Barcelona la flexién
y aceleracion del declive del riesgo de
infeccién la desencadena el adveni-
miento de la quimioterapia. Desde
1952 el declive anual en Barcelona
pas6é a ser del 15 % ligeramente su-
perior al de Holanda, del 13,8 %, por
lo que se estaban acortando distancias,

La abrupta interrupcion del declive re-
plantea nuevas premisas, puesto que si
entre 1955 y 1965 la diferencia calcu-
lada entre los riesgos anuales de infec-
cién se iba reduciendo, entre 1965 y
1973, vuelve a distanciarse.

El estado actual de interrupcidn del
declive en la regresién de la infeccién,
no permite calcular el inmediato futu-
ro de la endemia, dado que si por una
parte no es aceptable pueda persistir
largo tiempo la pausa actual, tampoco
puede aplicarse sin nuevas observa-
ciones el ritmo de declive del riesgo de
infeccién de autoeliminacién espont4-
nea previo a la quimioterapia moder-
na. Sefialemos no obstante que de ha-
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ber persistido el declive existente, la
prevalencia de infeccién en 1973 de-
beria haber sido de 3,15% a los
7 afios y de s6lo 11,55 % a los 14,y
en 1975 seria de 2,38 % y 8,76 %
respectivamente.

Con objeto de tener un mejor cono-
cimiento del nivel de nuestra endemia
tuberculosa, en la Tabla 3 se exponen
los resultados de una muy laboriosa
recopilacién bibliogréifica de las preva-
lencias publicadas que comprende la
casi totalidad de los paises de Europa
incluyendo a Israel por la extraccion
de su poblacién. Como conclusién de
su examen debe sefialarse que en 1965
Espafia sufria una de las mayores
tasas de infeccidon de Europa, conjun-
tamente con los paises eslavos, latinos
y Alemania Federal. La interrupcién
del declive de la infeccidn nos esta dis-
tanciando de todos aquellos paises que
mantienen el ritmo regresivo de infec-
cién, Alemania Federal por ejemplo,
se estd incorporando a las naciones
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mejor situadas, Aunque pueden haber-
se producido también estancamientos
en la regresién de la infeccidn en otros
paises, en principio no existen razones
validas para suponerlo y en todos
aquellos que hemos podido obtener
datos recientes, la regresion de la infec-
cién sigue a un intenso ritmo.

En la Tabla 4 se relacionan algunos
paises que forman parte del tercer
grupo en la clasificacién de la TSRU
(1971), caracterizados por presentar
hacia 1950 un declive anual del riesgo
de infeccién inferior al 5 %. Espafia
que pertenecid a este grupo hasta 1952
(declive anual del 2,5 %) se ha visto
reincorporada al mismo de la interrup-
cién de su regresion en 1965. En esta
Tabla el pais que permite una compa-
racién mas idénea desde el punto de
vista de la endemia tuberculosa con
Espafia, es Uganda, nacién en la que
bajo los auspicios de la Organizacién
Mundial de 1a Salud se han realizado
dos surveys tuberculinicos en 1958 y

TABLA 4

Prevalencia de la infeccién tuberculosa en palses no europeos

Aflos de edad 7 14 7 Declive del
Nacién 963 1964-1966 1967-1972 riesgode
1948-1951 1958-1 14 7 14 7 14 infeccién (1)

ISRAEL ((4rabes) —_ 50 —_ 3%
ARGELIA 27,8 47,5 13,6 245
(Oréan) 38,1 54,6 34,8 41,8 1%
(Sidi-bel-Abbes) 24,8 40,0 42 394 20 %
TUNEZ 31,2 49,2 21,0 —
VIET-NAM SUR

(zona rural) 29,7 61,4 29,6 454 12,1 20,6 0 %
INDIA 252 51,5 13,7 32,6 5%
UGANDA 15,1 21,5 12,0 20,5 2%
TANZANIA 7,2 16,5

(1) Declive del riesgo de infeccién entre las dos ultimas observaciones de prevalencia
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1970 (ROELSGAARD y asociados, 1964;
ScotT y asociados, 1973) comprobéan-
dose que entre ambas fechas no hay
mejoria en las tasas de prevalencia de
su infeccidn, por otra parte, aunque el
porcentaje de rcactores es ligeramente
superior al nuestro, como asimismo el
riesgo anual de infeccién (alrededor del
2,1 %) por debajo de los 20 afos de
edad, su situaciéon en 1970 correspon-
de a la de Holanda en 1940.

Con una tasa de infeccién bastante
més elevada que la nuestra (34,8 % a
los 7 aflos y 41,0 % a los 14) la ciu-
dad de Oran tiene también detenido el
declive del riesgo de infeccién entre
1958 y 1968, aunque en la poblacién
rural de Argelia sc comprueban regre-
siones espectaculares como la sefialada
en Sidi-bel-Abbes con un declive del
24 % en el mismo periodo.

La conclusién final de este estudio
comparativo es la de que Espafia ticne
después de Rumania (CorLt, 1968) el
mayor indice de infeccidn tuberculosa
de Europa y, lo que es atn mucho
més grave, su ricsgo de infeccién no
experimenta ninguna regresién desde
1965. Las caracteristicas de los paises
a que nos obliga una comparacién del
riesgo de infeccién tuberculosa, hace
innecesario cualquier tipo de comen-
tario.

Como ya sefialamos en un trabajo
que obtuvo el Premio Verdes Monte-
negro de la Real Academia Nacional
de Medicina en ¢l aflo 1968, al iniciar-

NOTA ADICIONAL
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se el Plan de Erradicacion, nuestra in-
feccién no diferia sensiblemente de la
de muchos paises de Europa y el prin-
cipal objetivo del mismo era colocar a
Espafla al nivel epidemioldgico de las
naciones sanitariamente mds desarro-
lladas, para lo cual se pretendia alcan-
zar que el nimero de nifios dc 14 afios
tuberculin-positivos  disminuyese en
todas las provincias a menos del 5 %.
De haber persistido el declive del 15 %
en el riesgo anual de infeccién, se
habria alcanzado una prevalencia del
11,5% en 1972 (y s6lo serfa del
5,7 % en 1978), por lo que de ha-
berse conseguido el objetivo previsto,
se habria efectivamente puesto de ma-
nifiesto la actuacioén del Plan sobre el
indice de infeccidn. La realidad es que
como hemos sefialado desde el co-
mienzo del Plan, no ha habido ningu-
na modificacién en las tasas de infec-
cién del pafs.

Discusion

Ante los paradéjicos resultados ob-
servados, o sea, la interrupcién del de-
clive del riesgo de infeccidn, desde la
iniciacién de la Campafia dc Erradi-
cacidn, precisa excluir toda posible
desviacion en la estimacién de los da-
tos, a tal efecto hemos valorado las
siguientes fuentes de error:

1.° Fallos técnicos en las encuestas
tuberculinicas, Esta posibilidad consi-

Un detenido examen en las Tablas 3 y 4 permite confirmar cuanto sefiala el reciente informe de la
OMS (1974) en el sentido de que el declive del riesgo de infeccién es aproximadamente del 10 % en
paises sanitariamente desarrollados en los que sélo existe un riesgo anual de infeccién del 0,5 % entre
1967-72. Esta disminucién es mucho mas lenta (2,5 a 7,5 %) en los paises con riesgo anual de infeccién
mds elevado y resulta précticamente inexistente cuando dicho riesgo es igual o superior a 2.
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dcramos puede excluirse teniendo en
cuenta que los equipos sufren escasas
modificaciones y que el fendmeno de
la ausencia de regresion en la prevalen-
cia de reactores, es general en todas
las provincias del pais. Anotamos los
resultados en aquellas provincias que
por haber publicado cncuestas tubercu-
linicas previas al Plan de Erradicacion,
es l6gico considerar han cuidado mas
los exdmenes durante el mismo. En Te-
rucl, mientras que en 1965-66 los reac-
torcs a los 7 afios eran el 7,60 % y a
los 14 afos el 10,96, pasan en 1971-72
a 58% y 159 % respectivamente.
En Avila, las tasas de prevalencia en
1965-66 fueron de 2,72 % a los 7
afios y de 9,03 % a los 14, para pasar
en 1968-71 a 4,4 % y 6,8 % respec-
tivamente, y en 1971-72 alcanza el
18,8 % a los 14 anos. En Cérdoba,
asimismo a los 7 afios, edad que, por
incluir la preescolaridad es de la ma-
yor importancia, las tasas pasan dc
5,32 % al comienzo de la Campafia
a 7,6 % al final de 1972. En Madrid
sc producen oscilaciones, pero puede
afirmarsc que no se demuestra ningin
declive cn la infeccidn.

La magunitud de los exdmenes tuber-
culinicos, su extension a los diferentes
medios econdémico-sociales y la mono-
tonia con que se reiteran los resultados
a lo largo de nueve afios, hace impen-
sable atribuir la ausencia de regresién
en la infeccién a errores técnicos y
confirman que traduce un hecho real.

Por otra parte, la modificacién en
la técnica tuberculinica utilizada, desde
la dosis de 10 UT de OT administra-
das en general antes de la Campaiia,
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hasta la dosis de sélo 1 UT de PPD
RT-23 con Tween durante la misma,
puede ser causa de un intenso declive
inicial en el primer afio dc prospeccion
tuberculinica, pero no justifica en nin-
glin caso la ausencia de regresién de
la infeccién durante los nueve afios si-
guientes.

2.9 Intervencion de alergia por
mycobacterias atipicas. Aunque en Es-
pafia se ha revelado la cxistencia de
My. atipicas (BLEIKER, 1969), en otros
paises de Europa {(Francia, Holanda,
Gran Bretana, Noruega y Grecia) y en
todas las regiones tropicales, sc estima
que esta circunstancia no es capaz de
desvirtuar las tendencias regresivas de
la infeccién tuberculosa. En nuestro
pais, su reducida tasa del 3 % sdlo
puede originar una desviacién minima
y estable. La elevada prevalencia de
reacciones hiperérgicas especificas con-
tribuyc a confirmar la especificidad de
las alergias tuberculinicas detectadas.

3.0 [Interferencias con la vacuna-
cién BCG. Este es el gran escollo en
que se debaten todos los paises con va-
cunacién masiva. Dentro de pocos
afios serd muy dificil orientarse sobre
la rcalidad de la infeccién en nuestra
poblacién y deberd recurrirse a com-
plejas técnicas para poder seguir la
marcha de la infeccién, por lo que se
planteard el dilema de si la proteccidn
que proporciona el BCG, compensa la
desorientacién epidemiolégica que pro-
voca, muy especialmente, la vacuna-
cién indiscriminada del recién nacido.

En la actualidad, atn es posible
orientarse sobre cuanto sucede tenien-
do en cuenta: a) Que la vacunacién
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masiva del recién nacido, las bases de
cuya correcta indicaciéon repetimos,
merccerian reconsiderarse, constituye
la causa fundamental de interferencias
en los nifios en edad pre-escolar de
Checoslovaquia, URSS y Yugoslavia,
situacién de la que también se la-
mentan en Austria, Bélgica, Dinamar-
ca, Israel, Japdn, Suiza y el informe de
la TSRU (1971), asi como el Report
EURO 1204 (1972) de la OMS, al se-
fialar que en los paises con vacunacion
del recién nacido es obligado mante-
ner la utilizacién de indices menos sig-
nificativos de la transmisién dc la
infeccidn, como son la Mt, Mb. e inci-
dencia de meningitis tuberculosa. En
Espafia, debido a haberse realizado la
vacunacién del recién nacido en muy
reducidas proporciones hasta 1969,
esta interfercncia vacunal no tendra lu-
gar hasta 1976 y en escala progresiva.
Por otra parte, como el nimero actual
de estas vacunaciones es de 1.324.816
repartidas entre una poblacién de nifios
de 0 a 9 aios (6.450.000), sélo afec-
tard al 20 % de la misma. En la ac-
tualidad como tUnicamente a partir
de 1973, comenzaron a testarse en las
escuelas primarias los primeros vacu-
nados al nacer por el momento —da-
da la minima vacunacién preescolar—,
a la edad de 7 afios, las tasas de reac-
tores a la tuberculina pueden conside-
rarse representan realmente la preva-
lencia de la infeccién tuberculosa.

b) Queda por considerar la interfe-
rencia ocasionada por 6,5 millones
{6.709.535) de vacunaciones practica-
das sobre una poblacién de unos 14
millones de nifios y jévenes de 7 a
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23 aifios en el transcurso de 9 afios de
Campafia, proporcién que se aproxima
al 50 %, por lo que en principio, la
prevalencia de reactores a los 14 afios
puede tedricamente haberse aumenta-
do, afiadiendo nifios vacunados por de-
ficiente interpretacidn de los equipos.

Varios son los métodos propugna-
dos para estimar este tipo de interfe-
rencias. En un cxamen critico para es-
timar la representatividad de las pre-
valencias de la infecci6n a los 14 afios,
debemos tener en cuenta:

1. Que no puede atribuirse a todos
los equipos negligencia o desconoci-
miento de los datos anamnésicos sobre
vacunacion anterior y el examen escru-
puloso de las cicatrices de la escara va-
cunal. Aceptar interferencias vacuna-
les es declarar la incompetencia de los
equipos provinciales del Plan y admi-
tir ademds que los errores habrian sido
de igual magnitud en todas las pro-
vincias.

IL.  El reducido niimero de reacto-
res post-BCG (20 % a 7 aflos y 29 %
a los 14 segln datos oficiales del
Plan), muy alejado del porcentaje del
95 al 100 % de reactores que debe
proporcionar una vacunacién correcta,
aparte dc plantear una scrie de incog-
nitas sobre lo que realmente sucede con
la vacunacién en el pafs, permite
afirmar la relativa escasa influencia de
interferencias por la inclusién de reac-
tores vacunales entre los estimados
como reactores por infeccién tubercu-
losa.

Otra muestra de la confusién que
esta ocurriendo con el BCG es que la
tasa de rcactores en estimados como
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vacunadcs, especialmente a los 14
afios (29,5 %), es muy similar a la de
los no vacunados (22,9 %); de ello se
deduce o que todo el trabajo realizado
adolece de defectos basicos o bien los
considerados como no vacunados fue-
ron en realidad tan erréneamente se-
leccionados, que ya habian sido vacu-
nados en un alto porcentaje o que
en los ecstimados como vacunados, la
inmunizacién no ha sido efectiva y han
sufrido casi la misma proporcién-de in-
teccioncs virulentas. Esta segunda hi-
pétesis parece apoyarla el similar por-
centaje dc hiperérgias entre vacunados
(2,9 %) y no vacunados (3,2 %) a los
7 afios de edad. Merecc destacarse que
de estos crrores se salvan algunas pro-
vincias como Baleares, Castellon, San-
tander y Teruel, pero es maximo en
algunas otras,

III. La representatividad de las
prevalencias de la infeccién a los 14
afios, la hemos asimismo valorado de-
terminando la «prevalencia hipotética»
que indica la tasa de infeccién que de-
berfa haberse obscrvado en la cohort
de no haber recibido anteriormente
BCG (método de LoTTE, PERDRIZET y
Harton, 1971). Toda desviaci6n, ex-
presa interferencia vacunal aunque de-
be aceptarse diferencias condicionadas
a que el riesgo de contaminacioén no es
idéntico en las diversas edades. Un pa-
tente ejemplo de esta subvaloracién del
proceder, la pone de manifiesto en
Gran Bretafia la British Thoracic and
Tuberculosis Association (1969) al de-
mostrar que entre las edades de 11 y
13 afios, ocurren una mas elevada pro-
porcién de infecciones.
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El célculo de esta prevalencia hipo-
tética se realiza a partir de la ecuacién
de STYBLO, MEIER y SUTHERLAND
(1969), P() = 1 — (1—i)'. Hemos va-
lorado la incidencia por dos métodos:
A partir de la prevalencia observada en
los nifios de 7 afios, que hemos consi-
derado libres de interferencias. Como
la féormula simple de incidencia (i =
= P/e), subestima el valor de la mis-
ma, se ha elegido la férmula de STy~
BLO y asociados en la que

log. (1—p)

log. (1 —1i) =
t

Partiendo de que la prevalencia en Es-
pafla, de los nifios de 7 afios, en 1956
fue de 9,2 %, la incidencia es de 1,28
que, aplicada a la edad de 14 afios,
proporciona una prevalencia hipotética
de 17,06, que teniendo en cuenta el
error gencracional, puede considerarse
no desviada con la observada en 1972,
que oscila entre 21,9 % y 22,4 %. En
Barcelona, la incidencia fue de 1,085,
proporcionando una prevalencia hipo-
tética del 15,0, que si bien tedrica-
mente resulta desviada, coincide con la
elevacién que se viene observando en
la edad de la adolescencia en épocas
anteriores a la Campafia de vacuna-
cion.

A partir de la incidencia deducida
de las variaciones de la alergia (GULD,
1957). Se considera que ¢l paso de
una reaccién tuberculinica de débil a
fuerte en los vacunados, testimonia
una reinfeccién virulenta natural (FRri-
MOT-M@LLER, 1960; LoTTE y as,
1971) y Rar NaraIN y asociados
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(1966) consideran que basta un simple
incremento de la induracién de 15 o
20 mm. Con abstraccién de diferencias
debidas a no constar demostracién de
una reaccién tuberculinica débil pre-
via, parece estimable que los nifios
vacunados clasificados en la 3.2 fase
de la Campaila como hiperérgicos,
pueden considerarse que representan el
minimo porcentaje de los que han su-
frido una reinfeccién virulenta. Como
el intervalo entre su vacunacién y la
determinacién de la alergia tuberculi-
nica en Barcelona, es de unos 2,5
afios de promedio, la incidencia de la
infeccién que se deduce de la preva-
lencia de hiperérgicos a los 14 afios
4,5 %) es de 1,8 lo que presupone
una prevalencia hipotética de 23,18 %
que reproduce aproximadamente la
prevalencia observada (25,1 % a
26,1 %).

Para el conjunto de Espafa, la ele-
vada incidencia que se deduce de apli-
car el médulo de 2,5 anos de inter-
valo entre vacunacién y examen tu-
berculinico a los nifios de 14 afios,
obliga a suponer que en muchas pro-
vincias el intervalo debe ser superior.
Estimandolo en 4 afios, la incidencia
deducida de la prevalencia de hiperér-
gicos (5,8 %) es de 1,5 que propor-
ciona una prevalencia hipotética de
19,89 % a los 14 afios, también bas-
tante proéxima a la observada (21,9 %
a22.4 %).

La conclusién que se desprende de
todas las objeciones examinadas, es la
de que no existen interferencias vacu-
nales en las prevalencias a la infeccidn.,
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Comentarios

El fenémeno bioldgico de la auto-
eliminacién esponténea de la onda epi-
démica tuberculosa desencadenada por
la revolucién industrial y revelada por
el declive de la infecci6n, se inicié en
Barcelona antes de 1921 segin expu-
simos hace afios (SEIX y MARCH, 1955)
y constituye el factor primordial de la
regresion de la endemia. En aquella
publicacién se expuso lo erréneo del
concepto tradicional de la premoni-
cién de NICOLLE, puesto que quienes
reaccionan a la tuberculina tienen una
tuberculosis tan segura como aquellos
que enferman o mueren por esta en-
fermedad. La diferencia es sélo de
grado de evolucidn de las lesiones; todo
tuberculin-positivo, es en potencia un
caso de enfermedad clinica. La tnica
proteccién absoluta contra la tubercu-
losis es no tener nunca una infeccién
primaria con organismos patdgenos.

Tanto este concepto como el declive
de la infeccién en Espafla permaneci6
ignorado y asi en la Reunién de Direc-
tores del Patronato Nacional Antitu-
berculoso realizada en 1957 y sin do-
cumento alguno en que apoyarse, se
afirmé la validez del dogma de Beh-
ring-Roemer concluyendo que “no pa-
rece que en nuestro pais se hayan pro-
ducido desplazamientos en la edad de
la primoinfecciéon”. La confirmacién
del declive en la infeccién tuberculosa,
la seguimos realizando en otros dos
trabajos epidemiolégicos en 1958 y
1966 que tampoco lograron mejor
atencién. En el presente trabajo, una
comparacion de las tasas de regresién
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de la infeccién en Barcclona con las de
Holanda (TSRU, 1969), permiten se-
fialar que el acmé de la infeccién (pun-
to critico sanitario de GRiGc, 1958),
tuvo lugar con anterioridad a 1921 y
que €l punto de ruptura («breaking
point»), a partir del cual se inicia un
declive que tiende a la extincién de la
cndemia y se halla te6ricamente domi-
nada la tuberculosis, se produjo hacia
1940 o sea, con 30 afos de retraso res-
pecto a Holanda y coincide exactamen-
te con ¢l momento en que dejaron de
infectarse ¢l 100 % de los j6venes de
20 afios, Esta observacién no pudo de-
tectarse en Holanda por corresponder
a épocas anteriores al exacto conoci-
miento del significado de la reaccién
tuberculinica.

En aquella publicaci6én realizada en
1955, también se puso de relieve que
el declive de la infeccidén, no fue dete-
nido por la convulsién de la guerra civil
(Gréfico 4), ni por los trastornos socio-
econémicos de la post-guerra mundial,
discrepante fenémeno que atribuimos
a una mortalidad adicional, que redujo
las mayores posibilidades de infeccién
consecutivas a la reduccién del nime-
ro de focos de contagio. Con satisfac-
cién comprobamos que 16 afios mas
tarde, las publicaciones de la TSRU
(1969-1971), confirman la exactitud
de aquella observacién, que se repite
en todos los paises afectados por la
Segunda Guerra Mundial y se adopta
idéntico criterio para su interpretacion,

A tenor de todo lo expuesto, consi-
deramos se impone plantear —al igual
que efectian LOTTE, PERDRIZET y
Hatron (1971)—, si esta situacidn
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epidemioldgica de nuestra poblacidn,
no resulta anormal en relacién con los
medios terapéuticos y profilacticos que
disponemos desde hace mucho tiempo.
Si el aumento del nivel de vida es bien
patente; si cxiste una amplia red de
Dispensarios y Sanatorios; si existen
unos servicios sanitarios de la Seguri-
dad Social con ilimitadas consignacio-
nes y sin restricciones en el uso de
drogas, a lo Unico que puede obedecer
la falta de resultados, radica en que el
método y la coordinacién sanitaria uti-
lizados en la lucha, no corresponde al
nivel que dispone ¢l palis.

Es bien conocida la resistencia de

-los fenémenos biolégicos a dejarse in-

terferir por las actuaciones humanas y
participamos del escepticismo de GRIGG
(1958, 1966) sobre la reducida influen-
cia de las medidas sanitarias en la mar-
cha de la onda epidémica tuberculosa,
lo que asimismo revela el primer in-
forme conjunto de la Unién Interna-
cional contra la Tuberculosis y la Or-
ganizacién Mundial de la Salud (1968)
al poner de relieve el proceso de auto-
eliminaciéon de la tuberculosis y el
efecto meramente marginal de los es-
fuerzos de la lucha, aGn los mds inten-
80s y costosos sobre la tendencia natu-
ral, pero existen algunas experiencias
de la capacidad de accién de los mo-
dernos medios de que disponemos,
que proporcionan éxitos tan «drama-
tics” que obligan a aceptar la in-
fluencia de los mismos. Sirva de ejem-
plo la espectacular experiencia publi-
cada por KAPLAN, FRrASErR y Coms-
TocK (1972) patrocinada por el Artic
Health Research Center, seccién de la
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U.S. Public Health Service en Alaska,
donde una racional utilizacién de los
medios actuales consigue que desde
unas tasas de infeccién a los 5 afios
del 79 % en 1950 y 49 % en 1957,
no existan reactores menores de 5 afios
en 1970 y s6lo el 2 % entre los 5y
8 afios. El BCG tnicamente se empled
entre 1949 y 1954 y su efecto se con-
sidera negligible.

Si 1a transmisién del bacilo tubercu-
loso sc manticne a tan altos niveles en
Espafia, cs irrefutable la existencia de
extensas fuentes dc contagio. ;Ddnde
radican estos reservorios de la infec-
cién del pais? Una valoracién previa
de las dos fuentes de infeccién funda-
mentales, 1a humana y la bovina, con-
ducc a la conclusién de quc es el hom-
bre enfcrmo el vector clave de la per-
sistente infeccidén de la comunidad. La
observacién de lo ocurrido en Holan-
da y en Ontario (WIGLE, 1973) con
abrupto descenso de la tuberculosis hu-
mana de origen bovino a partir de la
pasteurizacién obligatoria de la leche,
aporta un hito de extraordinario va-
lor aplicable a nuestra endemia al de-
mostrar que no precisa alcanzar la one-
rosa erradicacién de la tuberculosis bo-
vina, para extinguir esta fuente de in-
feccidn. La infeccidn enterogénica de-
saparece en Holanda a partir de 1940,
fecha de la obligatoriedad de la pas-
teurizacion de la leche, ain permane-
ciendo constante el porcentaje de tu-

* 0-14 afos = 9,46 millones con 10 % RT+
15-29 afios = 7,46 55 %
-+ 30 afios = 17,10 95 %

34,02

L]

ANALES DE MEDICINA 'Y CIRUGIA

= 16,151

275

berculosis en los animales sacrificados
(16,8 % en 1918 y 17,2 % en 1949).
Como la pasteurizacion de la leche en
Espafia es norma generalizada, en es-
pecial después de la creacién de las
grandes Centrales Lecheras, en princi-
pio podemos aceptar que en el presen-
te el factor tuberculosis bovina tienc
una muy reducida influencia en la
transmisién del bacilo tuberculoso.

En consecuencia es en el enfcrmo
tuberculoso donde reside la clave de
la persistente endemia y es a esta
fuente de infeccidn humana, a la que
deben dirigirse todos los esfuerzos de
la politica sanitaria. Una estimacién
de la importancia de estas fuentes des-
conocidas o no adecuadamente trata-
das, pucde realizarse partiendo de las
relaciones existentes entre enfermos
baciliferos y niflos infectados, Las in-
vestigaciones realizadas en Dinamarca,
Gran Bretafia, Holanda y Noruega, evi-
dencian que cada tuberculoso conta-
gioso es susceptible de infectar anual-
mente un promedio de 2 a 4 nifios,
indice que puede reducirse a 0,9 me-
diante una politica sanitaria adecuada
(FEINMANN y MARTISCHNING, 1973).
Modelos de identificaciéon de las fuen-
tes de infeccién, lo constituyen las
campafias efectuadas en Canada, Che-
coslovaquia y Noruega bajo el control
de la TSRU (1971).

Un célculo muy aproximado a la
realidad, revela que en Espafa hay 21
millones* de infectados por el bacilo

0,946 millones
4,103
62 % pobl.

21,200
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tuberculoso, lo que corresponde al
62 % de la poblacién. Si tencmos
en cuenta que la tuberculosis no puede
ser erradicada hasta que varias genera-
ciones sucesivas hayan vivido toda su
existencia libres de infeccién, compren-
deremos cuén lejos estamos de la meta.
A guisa de comporacién seflalamos
que en 1971 en USA sélo estaba infec-
tada el 8 % de la poblacién, en Cana-
da, el 7 %, en Dinamarca ¢l 10 % y
en Suiza ¢l 41 %.

Una revisién de la literatura sobre
el riesgo de tuberculosis clinica de-
muestra que no menos del 5 % de los
infectados desarrollan manifestaciones
de enfermedad (MYERs, 1959 a 1968;
EI1LERTSEN, 1964; TeEMPEL y GEN,
1965). Ello hace previsible para las
préximas décadas cerca de un millén
de enfermos tuberculosos nuevos, Una
estimacién casi matemdtica de este
riesgo pucde realizarse aplicando a la
estructura clinica de la poblacién es-
pafiola frente al impacto del bacilo tu-
berculoso, los resultados de las docu-
mentadas  investigaciones realizadas
por el Danish Tuberculosis Index
(1959, 1969), el U. S. Public Health
Service (1962) y las mds recientes efec-
tuadas por la TSRU (1971) en los dis-
tritos experimentalcs de Kolin (Che-
coslovaquia) y Saskatchewan (Cana-
d4). A modo de ejemplo, si aplicamos
a nuestra poblacidn escolar las evalua-
ciones de LOTTE, PERDRIZET y HAT-
TON (1971) como el 10 % de los re-
cién infectados desarrollan signos de
enfermedad y el 2 % tuberculosis ba-
cilifera, solo en estc grupo (9.460.000
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niftos con el 1 % de riesgo anual) se
produciran 9.460 enfermos anuales y
1.982 baciliferos. Adn més simple-
mente, como segin STYBLO (1969) el
riesgo de contraer enfermedad tubercu-
losa es dcl 1 % para los adolescentes
infectados a los 13 y 15 afos, deben
esperarse 39.600 enfermos a csta edad
en los préximos aflos mientras no de-
cline la tasa de infeccién actual.

La magnitud de estas cifras puede
verse reducida por la insuficientemen-
te programada y practicada quimio-
profilaxis que se efect@ia, Queda asi-
mismo la incdgnita, a nivel internacio-
nal, de la mcdida en que la polirresis-
tencia a las drogas quimioterdpicas
puede haber aminorado el poder paté-
geno del bacilo, pero por mucho que
se vean influidas favorablemente, cons-
tituyen una pesada hipoteca, que no
permite enfocar precisamentce con opti-
mismo el porvenir de la endcmia tu-
berculosa nacional.

El que las manifcstaciones clinicas
de los enfermos tuberculosos estén ac-
tualmente enmascaradas por la inco-
rrecta pero masiva quimioterapia que
reciben, aboca a que sélo vecamos la
superficie del problema cuya verdade-
ra importancia, cual flotantc iceberg,
sOlo evidencia en toda su importancia
la reaccién tuberculinica. Si la quimio-
terapia incorrecta permite la supervi-
vencia del enfermo y logra mantener
su estado general en condiciones que
le hacen apto para constituir un extra-
ordinariamente peligroso vector epide-
miolégico, afortunadamente los baci-
los que transmite tienen un reducido
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poder patégeno y no se ha comproba-
do el previsto y temido aumento de la
resistencia, circunstancia demostrada
en una ingente bibliografia internacio-
nal, que hemos recogido en anteriores
publicaciones y en otra que tenemos
en curso. En Espafa colabora al fend-
meno de la reducida capacidad de con-
tagio del bacilifero resistente, el alto
porcentaje de inactivadores lentos a la
isoniazida.

La tuberculosis constituye hoy dia
cn nuestra comunidad la “gran muda”
de la Medicina Interna, debido a la
quimioterapia masiva pero incorrecta
que el enfermo recibe, la cual enmas-
cara y apaga sus sintomas clinicos,
“blanquea” su radiologia y normaliza
sus constantes analiticas, dejando a un
enfermo asintomatico, pero en latencia,
que la sociedad tolera porque ignora
y el practico trata subrepticiamente.

Esta situacién epidemiolégica resul-
ta totalmente anormal en relacién con
los medios terapéuticos y profilacticos
que disponemos desde hace mucho
tiempo, puesto que como sefiala un
reciente Leading Article de Tubercle
(1972), Europa dispone en abundan-
cia de los instrumentos capaces de
erradicar la tuberculosis como enfer-
medad endémica. El control de una
cnfermedad transmisible como la tu-
berculosis, esti basado en la aplica-
cién de medidas que tiendan a inte-
rrumpir €l ciclo de transmisién (WAaA-
LER y Piot, 1969), y este tipo de pre-
vencion fue poco valorado en la Cam-
pafia de Erradicacién. Los decepcio-
nantes resultados obtenidos, son pues
la respucsta 16gica a una cuestién mal
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planteada y peor realizada. El Plan de
Erradicacién se inicié el 1-3-1965 vy
sucumbié bruscamente el 30-11-1973,
porque alguien con sentido pragmético
comprendi6é su inoperancia.

Desde el comienzo del Plan de Erra-
dicaciéon fuimos realizando diferentes
criticas al mismo, una de cllas obtuvo
el Premio Verdes Montenegro de la
Real Academia Nacional de Medicina
(1968) y en abril de 1971 publicamos
en Tribuna Médica que, en todo caso,
“no puede atribuirse al Plan de Erra-
dicacion, el resultado de una evolucién
semiespontadnea de la tuberculosis ob-
tenida completamente al margen de su
real cficacia”. El tiempo con su inexo-
rable veredicto evidencia la autentici-
dad de aquellas criticas, demostrando
la inoperancia del Plan sobre la extin-
cién de las fuentes de transmisién del
bacilo tuberculoso.

Los principios para erradicar la tu-
berculosis son unjversales; sOlo difie-
ren en los diferentes paises en cémo
éstos pueden o deben ser aplicados
(Leading Article, 1968). Tales princi-
pios que han logrado éxitos espectacu-
lares sc basan exclusivamente en mé-
todos capaces de interferir el contagio
en la comunidad y en forma esencial
en:

1.2 Aislamiento adecuado del tu-
berculoso en las fases realmente peli-
grosas.

2.° Bsterilizacién definitiva de su
contagiosidad mediante una quimiote-
rapia racional, que debe tener priori-
dad, pues rompe efectivamente la ca-
dena epidemioldgica (CANETTI, 1962;
Crorron, 1971). El éxito de Ia mis-
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ma depende mucho méas de su ade-
cuada organizacién, que de la cleccidn
de drogas nuevas (CiTroN, 1972;
CrorTON, 1971), ¥y

3. Quimioprofilaxis correcta; so-
bre una quimioterapia de la infeccién
se concentran recientemente seglin ex-
pone €l Memorandum de la Joint Tu-
berculosis Committe of the British To-
racic and Tuberculosis Association
(1973), los esfuerzos y esperanzas para
acelerar el declive de nuevos casos de
tuberculosis dependientes de la rein-
feccién enddgena, que sélo disminuyen
muy ligeramente en la actualidad, in-
cluso en los paises sanitariamente més
desarrollados.

Estos tres factores fueron incorrec-
tamente programados en el Plan de
Erradicacién, que aconsejé demorar el
aislamiento hospitalario del tuberculo-
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so recién diagnosticado hasta compro-
bar que con la quimioterapia estable-
cida scguia bacilifero o persistian cavi-
dades hacia la mitad del segundo tri-
mestre. Esta recomendacién desconoce
el significado del valor del contagio en
la fase sanitariamente més peligrosa
del enfermo, acepta el fracaso de la
quimioterapia e ignora ademés el con-
cepto relativamente frecuente de la ca-
verna residual post-quimioterapia.
Confiemos que, como una paradoja
maés, sea precisamente al desaparecer el
Patronato Nacional Antituberculoso,
cuando a través de la nueva Adminis-
tracion Institucional de la Sanidad Na-
cional, se estructure una lucha antitu-
berculosa més idénea. En esta conje-
tura s6lo quedaria plantcada la cuestion
de su correcta cjecucidn por médicos y
la plena aceptacidn por la comunidad.

Discusion. — Intervienen en la misma, para comentar ampliamente lo

expuesto y referirse a los efectos que haya podido determinar el BCG, los doc-
tores Cecilio Romaia, José Cornudella y Pedro Domingo (Presidente), agra-
deciendo lo manifestado el autor, quien insiste en los puntos de vista sefialados.
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