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Para una mejor comprensión del impacto de las medidas
de profilaxis frente a la tuberculosis, es necesario conocer la
evolución de esta enfermedad en los países desarrollados en
los que la tuberculosis declina aún en ausencia de medidas
específicas de control, teniendo en cuenta dos hechos funda-
mentales: 1.° con anterioridad al descubrimiento de Koch y
a la aplicación de medidas de lucha antituberculosa, la ma-
yoría de estos países habían alcanzado un nivel de desarrollo
económico-social que había provocado un declive del riesgo
de infección de 4-5 % anual, debido a que cada fuente
transmisora ya no provocaba el suficiente número de infec-
tados para asegurar un nuevo enfermo bacilífero; esta au-
toeliminación espontánea garantiza la desaparición de la tu-
berculosis sin necesidad de ninguna actuación médica'•2 y
2.° que ninguna de las medidas profilácticas a nuestro al-
cance ha demostrado capacidad para modificar el declive
natural, o cuando menos en la dimensión en que ha sido ca-
paz de lograrlo la moderna quimioterapia, que lo ha acele-
rado en un 7-9 %3'4, hasta alcanzar una regresión del 12-
14 % anual en todos los países que la aplican correcta-
mente.

España ha estado aportando estadísticas de declaración
sobre tuberculosis calificadas internacionalmente de no fia-
bles, y una mejora en la notificación de enfermos durante los
últimos años se ha querido interpretar como indicativo de
un recrudecimiento de la enfermedad. Los únicos datos cier-
tos son, por lo tanto, los obtenidos a través de la evolución
de la infección en áreas libres de interferencias con la va-
cuna BCG. Barcelona dispone de ellos, habiéndose compro-
bado una tendencia regresiva natural de la infección desde
19215, estimándose un punto de no retomo hacia 1940. La
quimioterapia aceleró esta tendencia a partir de 1952 hasta
alcanzar un declive del 6-7 %, que no ha experimentado
modificación demostrable hasta el presente.

Algunas publicaciones recientes sugieren un incremento
del declive de la infección en Barcelona a partir de 1981,
hasta alcanzar un 10-13 %6'7. Se pretende atribuir este ma-
yor declive al inicio de una lucha antituberculosa eficaz,
pero cabe estimar que obedece a una inadecuada compara-
ción de prevalencias entre las de los años 1981-1984, que
aún comprenden reactores a la tuberculina debidos a la va-
cunación BCG, con prevalencias más recientes en que se eli-
minan al máximo todos los posibles vacunados. Una demos-
tración de esta interferencia es la falsa incidencia del 1,42 %
obtenida entre 1980-1981, y del 1,50 % entre 1981-1982
en los escolares de 1.° y 2." curso de EGB8-9 debido a con-
versiones tuberculínicas provocadas por el «booster effect»
sobre vacunados desconocidos.

De confirmarse una aceleración en la regresión de la tu-
berculosis en el país, debería en todo caso atribuirse a una
mejora en la aplicación de la quimioterapia, ocasionada por

la práctica de los tratamientos cortos, sin razonamiento vá-
lido que permita atribuirla a las medidas profilácticas aplica-
das.

Convencionalmente se estima que una virtual erradicación
de la tuberculosis se alcanzará al lograr una incidencia infe-
rior a un nuevo bacilífero por año y millón de habitantes
(0,1 X 105), lo que se espera obtener dentro de unos 40 o
50 años, dado que la tendencia del declive del riesgo de in-
fección no se ha modificado en Europa a pesar del elevado
número de inmigrantes con altas tasas de tuberculosis "'. El
British Medical Research Council (BMRC) no halla eviden-
cia de que los inmigrantes indo-pakistanies incrementen el
riesgo de tuberculosis en los blancos autóctonos de la misma
área; en ambos grupos étnicos la tuberculosis regresa y aún
más intensamente en los inmigrantes''. Sin embargo, aun-
que la tuberculosis es prevenible y curable, sigue siendo el
mayor problema sanitario público en muchos estados de
Norteamérica12, siendo los más importantes obstáculos para
su erradicación el elevado porcentaje de antiguos infectados,
el retraso diagnóstico, la quimioterapia tardía e incorrecta,
la diversidad de la tuberculosis en las diferentes áreas en los
países desarrollados y una inadecuada organización de la lu-
cha, lamentándose el retiro de muchos médicos experimen-
tados'2'16. Todos estos obstáculos actúan también en nues-
tro país que, a pesar de mantener una endemia superior,
practica la erradicación de todos los servicios especializados.

De cuanto queda expuesto, cabe deducir que una profila-
xis de la tuberculosis se puede en principio obtener a través
de:
I. Medidas económico-sociales.
II. Detección precoz de los focos transmisores.
III. Protección de los no infectados mediante vacunación.
IV. Evitar la infección y el paso de la infección a la enfer-

medad mediante la quimioprofilaxis primaria y secun-
daria y

V. Impedir la transmisión del bacilo mediante la esteriliza-
ción de los bacilíferos con quimioterapia adecuada.

Debe sin embargo adelantarse que existe acuerdo general
en que, las armas más poderosas para el control de la tuber-
culosis son la búsqueda de las fuentes transmisoras y muy
especialmente la quimioterapia '• '7 .

I. MEDIDAS ECONÓMICO-SOCIALES

La regresión de la tuberculosis provocada por la mejora
de las condiciones socioeconómicas, presenta un nivel
crítico a partir del cual dichas condiciones resultan óptimas,
y una ulterior elevación ya no disminuye el riesgo de enfer-
mar de tuberculosis. Además, no se ha podido demostrar
científicamente una asociación entre pobreza, estrés físico o
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psicológico y mainutrición, con el riesgo de desarrollar tu-
berculosis los infectados 11<'19. El umbral crítico se alcanzó en
España a partir de 1965-1969, al comprobarse que no exis-
tían diferencias en las prevalencias de infección entre los es-
colares de los colegios públicos y privados2". El declive na-
tural de la tuberculosis se mantuvo en España durante la
guerra civil, e incluso se aceleró en todos los países desarro-
llados durante las dos guerras mundiales y la depresión eco-
nómica iniciada en 1929 '•6'21. Dado que todas estas situacio-
nes son anteriores a la quimioterapia, cabe considerar si la
evolución sería la misma con la aplicación masiva de una
quimioterapia incorrecta capaz de provocar un elevado
número de crónicos con bacilos resistentes, cuya capacidad
de contagio sigue manteniendo una polémica no re-
suelta22'23.

En la actualidad, los factores económico-sociales repercu-
ten únicamente en una mejora del nivel cultural, que evita
tanto situaciones de baja resistencia (tabaco, bronquitis cró-
nica, etc.) como, y muy especialmente, una mala coopera-
ción en la quimioterapia24. En síntesis, cabe afirmar que las
medidas económico-sociales, por lo que se refiere a la tuber-
culosis, carecen actualmente de perspectiva específica para
mejorar el control de la enfermedad en todos los países de-
sarrollados.

II. DETECCIÓN PRECOZ DE LOS FOCOS
TRANSMISORES

Desgraciadamente, no disponemos de ningún método ca-
paz de descubrir a los futuros bacilíferos en estadio prebaci-
lar'; y tampoco de un proceder que permita identificar
aquellos infectados destinados a desarrollar la enfermedad
contagiante '":'. La gran mayoría (80 %) de los tubercu-
losos proceden del grupo de infectados sin factores de
riesgo.

No obstante, el riesgo de desarrollar enfermedad des-
ciende conjuntamente con el riesgo de infección, porque es
razonable aceptar que el promedio de la dosis infectante
también ha disminuido en los recién infectados lv

.
La búsqueda para lograr un diagnóstico precoz justificó

inicialmente cribas indiscriminadas de la población mediante
radiof orografía que, al no conseguir más del 10-15 % de
diagnóstico, fue abandonada por su bajo rendimiento y
quedó limitada a los grupos de infectados con factores de
riesgo y peligrosos para la comunidad mediante una
búsqueda selectiva fotoradiográfica de los infectados y repe-
tidas pruebas tuberculínicas en los no infectados. Estos mé-
todos cada vez logran detectar menos enfermos, tanto en fi-
brióticos como en tuberculosos inactivos24 '2627 e incluso
entre el personal hospitalario 12 '13. Actualmente, se tiende a
considerar improductivo el control de los inmigrantes, a pe-
sar de la alta incidencia de tuberculosis entre ellos y se es-
tima que el examen de contactos debe restringirse a los con-
vivientes íntimos de los enfermos con frotis positivo. El exa-
men debe dirigirse especialmente a los menores de 15 años,
en los que logra un 80% de los diagnósticos213'2"31. Los
contactos de los enfermos con frotis negativo solamente rin-
den el 0,5 % de las notificaciones y los contactos fortuitos,
el 0,3 % 13. Nosotros apoyamos este criterio con el fin de
evitar el abuso indiscriminado, que a veces se realiza sobre
contactos ocasionales, incluso de enfermos no transmisores.
No obstante, una encuesta realizada por el Centers for Di-
sease Control demuestra que permanecen los programas de
screening mediante radiografía y pruebas tuberculínicas so-
bre los empleados de hospitales, asilos, centros mentales,
maestros, indigentes, etc., pero que faltan datos sobre su
rendimiento y costos para poder evaluar su productividad.32

Más del 80 % de diagnósticos, sin embargo, se obtienen
por métodos pasivos cuando el enfermo presenta síntomas y
acude al médico. Pero el retraso resulta inevitable, tanto por
parte del enfermo como del médico; incluso en los países
más avanzados resulta de seis meses en el 10 % de los bacilí-
feros, de cuatro meses en el 25 % y de dos meses en el 50 %
de ellos. La disminución del número de enfermos y la escasa
experiencia médica es causa de que en Norteamérica el 44-
50 % de los tuberculosos sean mal diagnosticados a su in-
greso en algunos hospitales, a pesar de que la mayoría pre-
sentan manifestaciones radiográficas típicas33; un tercio
causan alta sin diagnóstico ni tratamiento34; el 30 % de las
formas miliares sólo se diagnostican post-mortem y en Ca-
nadá, casi la mitad de los tuberculosos que fallecen no son
diagnosticados en vida 14.

La situación en España es similar y posiblemente peor, a
tenor de las publicaciones al respecto, a pesar de una muy
superior prevalencia. Casal et al35 comprueban un retraso
diagnóstico en la tuberculosis pulmonar superior a un año
en el 6 % de las historias de siete centros sanitarios entre
1975-1983; superior a tres meses en el 24 % y de uno a tres
meses en el 26 %. La tuberculosis diseminada no suele sos-
pecharse en los hospitales y el 39 % sólo se diagnostica en la
necropsia36'38.

Son conocidos los reiterados fracasos de la serología de la
tuberculosis (inmunidad humoral) para proporcionar un
diagnóstico precoz, posiblemente porque nuestras técnicas
para medir anticuerpos específicos no son suficientemente
sensibles19; la investigación actual presenta prometedoras
líneas que incluyen técnicas para detectar inmuno-complejos
y antígenos bacterianos, la obtención de anticuerpos mono-
clonales que permitan identificar los antígenos bacilares en
especímenes clínicos y la detección de productos específicos
derivados de los linfocitos T y macrófagos39'40

Sin embargo, aún cuando en el futuro pudieran subsa-
narse los problemas clínicos señalados y se obtuvieran técni-
cas que permitiesen un más pronto diagnóstico, hasta el pre-
sente, una comparación de las notificaciones de tuberculosis
realizada por el BMRC indica que no parece haberse lo-
grado una mejora en el diagnóstico precoz de la tuberculosis
durante los últimos años "', constatación que sin duda puede
generalizarse.

III. VACUNACIÓN ANTITUBERCULOSA

Una vacuna eficaz es desde luego el método óptimo de
profilaxis mediante el cual se erradicó la viruela, se dominó
la poliomielitis y el tétanos y está camino de lograrse en el
sarampión, rubéola y parotiditis. En tuberculosis, la única
vacuna aceptada ha sido la BCG pero, tras más de medio si-
glo de aplicación masiva internacional con más de cinco mil
millones de vacunados, su eficacia sigue en discusión porque
sus resultados favorables son imprevisibles y oscilan entre O
y el 80 % de protección, desconociéndose las causas de tales
diferencias. Entre sus numerosas objeciones merecen desta-
carse que no impide la infección tuberculosa y que no modi-
fica la cadena de transmisión epidemiológica, porque su ac-
tuación se reduce a limitar las diseminaciones hematógenas
de la infección primaria en niños y jóvenes, que pocas veces
son bacilíferas. Tampoco puede proteger al infectado, que es
quién necesita más protección :>4. Holanda, sin BCG, pre-
senta el mejor nivel europeo respecto a la tuberculosis. Su
ventaja fundamental es la de que no requiere colaboración y
puede administrarse masivamente.

Al margen de su polémica actuación, está bien aceptado
que debe suprimirse su aplicación masiva cuando sus perjui-
cios, valorados en complicaciones, pérdida del significado de
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la reacción tuberculínica y coste psicológico y social, resul-
ten superiores al beneficio potencial. La tuberculosis os-
teoarticular por BCG provocó la supresión en Suecia y Ale-
mania Federal, y el declive del riesgo de infección, su
abolición en Dinamarca y Noruega, sin que se haya compro-
bado un incremento de notificaciones de tuberculosis. Las
reticencias se inician en Gran Bretaña, al comprobar la Bri-
tish Thoracic Association que en 1972-1976 eran necesarias
más de 1.000 vacunaciones para prevenir un caso clínico y
para 1982-1986 se calcularon necesarias 4.600. Según
otros cálculos 100.000 vacunaciones sólo podían prevenir a
22 casos en los 15 años siguientes41. También se ha obser-
vado que el declive de la tuberculosis es inferior entre los es-
colares vacunados respecto a los no vacunados, especial-
mente en los ya infectados a los 13 años42. Esto sucede en el
país que ha aportado la mejor experiencia sobre su eficacia
protectora, estimada en el 70 % durante los diez años si-
guientes a la aplicación de la vacuna, si bien cabe señalar
que expertos británicos calificados dudan de esta eficacia45.

En Francia su aplicación es cuestionada desde 1975, ha-
biéndose calculado que, con el actual riesgo de infección del
0,05 %, una vacunación sistemática de todos los 3.500.000
recién nacidos en el país durante cinco años, sólo podría
prevenir a quince casos de meningitis tuberculosa, en niños
menores de cinco años, aún admitiendo la máxima protec-
ción vacunal. Dentro de diez años, con un riesgo de infec-
ción del 0,01 % únicamente podría prevenir tres casos46, y
cabe añadir que ello ocurriría en el supuesto de que no ac-
tuase una quimioterapia y quimioprofílaxis, no aplicadas en
tales cálculos.

En España, a pesar de que en 1965 la prevalencia de la
infección escolar alcanzaba niveles que discutiblemente po-
dían justificar una vacunación BCG masiva, entre 1965 y
1984 se practicaron 14.345.974 inoculaciones y de ellas,
4.941.553 en recién nacidos. En 1974 estaban vacunados el
40 % de los niños de siete años y el 67,5 % de los que ca-
torce años; se había vacunado al 73,06 % de la población
elegible de O a 16 años, y al 40,11 % de los recién nacidos.
Lamentablemente no se programó un estudio controlado
que hubiese podido aportar resultados de interés internacio-
nal, pero no existe ningún dato que permita sugerir que esta
vacunación haya influido favorablemente la endemia nacio-
nal; como máximo cabría atribuirle el mínimo impacto del
0,3 % en que se estima puede reducir la prevalencia de las
fuentes de infección47. Pero merece señalarse la exigua sen-
sibilización tuberculínica inducida por esta vacunación,
puesto que en 1974 solamente eran tuberculín-positívos el
21,4 % de los niños de siete años vacunados, cuando tam-
bién reaccionaban el 6,7 % de los no vacunados. A los ca-
torce años las diferencias resultaban insólitas porque, aún
cuando eran tuberculín-positivos el 32,6 % de los vacuna-
dos, también reaccionaban el 26,5 % de los no vacunados.
Esta mínima reactividad vacunal se confirma en 1984-1985
entre los recién nacidos en Cantabria, con solamente un
5,6 % de reactores un año después de su vacunación48, lo
que sugiere a ineficacia de la vacuna utilizada. En todo caso,
la supresión del BCG en Barcelona no ha representado nin-
guna modificación en el declive de la meningitis tuberculosa
en los niños menores de cinco años. Tampoco su anulación
en otras provincias aumentó el número de niños hospitaliza-
dos49.

La vacunación BCG fue suprimida en Barcelona en 1974;
desde 1983 también en toda Cataluña, y lentamente se ha
abandonado en España. Se mantiene casi exclusivamente
en el País Vasco, Navarra y en la mitad de Madrid con pre-
ferencia en el recién nacido, sin tener en cuenta que dada la
edad en que actualmente se inicia la infección tuberculosa
—inferior al 1 % antes de la edad escolar—, así como la dé-

bil capacidad inmunitaria del neonato, la protección teórica
lograda es mínima y probablemente extinguida en la época
juvenil de mayor riesgo. Prácticamente ningún país occiden-
tal ha utilizado la vacunación BCG masiva en el recién na-'
cido, excepto Suecia en el pasado, y en el mejor ensayo con-
trolado británico se aplicó a los 14-15 1/2 años.

La BCG no ha logrado modificar favorablemente la evo-
lución de la tuberculosis y actualmente existe el acuerdo de
que solo está justificada su aplicación indiscriminada en los
países en desarrollo, mientras que en los industrializados
únicamente se justifica su empleo en forma selectiva sobre
personas o colectivos en los que no puedan efectuarse otras
medidas protectoras, reservándose en general para los inmi-
grantes o hijos de enfermos asocíales. Una vacunación eficaz
contra la tuberculosis carece de perspectivas mientras no se
consiga una vacuna capaz de prevenir la infección tubercu-
losa; o se logre identificar células T capaces de activar los
macrófagos destructores de las micobacterias patógenas.
También se busca identificar los epítopos del bacilo respon-
sables de la inmunidad para expresarlos en el virus de la va-
cuna o en el BCG a través de un bacteriófago como porta-
dores 25-5".

El escepticismo sobre la eficacia del BCG ha calado pro-
fundamente en nuestro país, puesto que el público ha com-
probado que no puede impedir la infección y la enfermedad
tuberculosa, constituyendo un ejemplo el rechazo a la re-va-
cunación por el 30 % de los padres en el control de un brote
epidémico escolar ocurrido en Barcelona51.

IV. QUIMIOPROFÍLAXIS (Qp)

La British Thoracic Association define la Qp como «la
administración de una o más drogas antituberculosas a un
individuo tuberculín negativo o positivo sin clínica, radio-
grafía o bacteriología evidente de enfermedad tuberculosa».
Su finalidad es prevenir la infección de los no infectados
(Qp primera) o evitar la enfermedad de los infectados (Qp
secundaria).

La Qp primaria ha sido aceptada sin reticencias y su cum-
plimiento excelente debido a que existe un riesgo fácilmente
constatable muchas veces en dependencia familiar, a que
exige únicamente un corto período de cumplimiento, así
como la esperanza de una inmediata gratificación si se com-
prueba la ausencia de infección. Las publicaciones aportan
éxito en el 34 % al 100 % de los expuestos, estimándose
que muchos fracasos son consecuencia de una tardía aplica-
ción del proceder. Su campo de actuación es muy limitado.

La Qp secundaria plantea una problemática compleja ba-
sada en su discutida relación riesgo/beneficio. Más de 64
publicaciones internacionales demuestran que logra una re-
ducción del 75-100 % de las complicaciones de la infección
primaria y de un 40 80 % de la tuberculosis de reactivación
endógena; su eficacia ha modificado decisivamente el pro-
nóstico del niño infectado52. No obstante, el temor a los
trastornos hepáticos y la falta de colaboración a una medica-
ción mantenida durante un año en pacientes libres de sínto-
mas, justifican reticencias y dificultades.

Una política de aplicación sistemática de la Qp en contac-
tos convivientes, convertores, fibróticos y reactores con fac-
tores de riesgo, fue programada en Norteamérica a partir de
1961 ampliándose las indicaciones entre los reactores sin
factores de riesgo, que desde 1974 comprende a los menores
de 35 años, y que pretende aplicarse sin límite de edad53. Se
ha afirmado que únicamente mediante la Qp secundaria po-
dría acelerarse la erradicación de la tuberculosis en Estados
Unidos54. Una encuesta realizada en 1978-1981 sobre los
28 Departamentos Metropolitanos con mayor número de
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casos de tuberculosis, evidenció que virtualmente todos si-
guen las recomendaciones realizadas por la American Tho-
racic Society, Centers for Disease Control y ACCP, y que
todos ellos rechazan el seguimiento sistemático de enzimas
hepáticos55. Sin embargo, las publicaciones más recientes
señalan que debido al temor de hepatotoxicidad existen gra-
ves deficiencias en este programa. El porcentaje de contac-
tos convivientes que inician la Qp está declinando (41 % en
1970 y sólo 27 % en 1982); únicamente el 58,7 % de los in-
fectados la empiezan y solamente el 68 % de éstos comple-
tan el preceptivo año de medicación con un cumplimiento
global del 40 %, resultados que se estiman desalentadores2.

En Europa, la Qp secundaria nunca ha sido aplicada ex-
tensamente, estimándose que los problemas asociados con
una Qp masiva no sobrepasan sus ventajas 16. El Código Bri-
tánico de 1983 13 la reserva para contactos y conversores, si
bien la aplica sin discriminación en los inmigrantes menores
de 16 años y selectivamente hasta los de 40 años. Se discute su
indicación y utilidad en las antiguas cohortes de autóctonos
muy infectadas en su juventud. Los conversores constituyen
el grupo más gratificante, pero es muy difícil su detección.
En las cribas entre escolares de 6 a 18 años sólo se logra
identificar el 22 % de los conversores en Holanda, estimán-
dose que la Qp tiene un muy reducido impacto sobre la
erradicación en los países desarrollados '.

En España, en 1964, se programó una restrictiva cam-
paña de Qp limitada a los reactores menores de 16 años con
14 o más mm de induración tuberculínica, por lo que en un
país entonces sin vacunación BCG ni infección por mico-
bacterias no tuberculosas dejó de indicarse en más del 50 %
de los infectados de tuberculosis. La medicación fue redu-
cida a seis meses y no se estableció ningún control para esti-
mular la cooperación puesto que, a partir del suministro ini-
cial (120 comprimidos con posología de dos diarios), los
' siguientes eran remitidos previa solicitud. Frente a tan insufi-
ciente planteamiento y a la inconstancia hispana, no es de ex-
trañar que los resultados del programa sean poco alentadores.

Un examen realizado sobre 163.361 respuestas obtenidas
de las tarjetas-encuesta que contenían los envases corres-
pondientes a 378.985 indicaciones, estimó en 1971 que al
menos teóricamente el 42,78 % aceptaron la Qp, con un
máximo en la provincia de Segovia del 74 % y mínimos en
Vizcaya con 1,9 % y Falencia del 0,65 %'"'. Según datos ofi-
ciales, hasta marzo de 1980, en España se habían efectuado
863.002 indicaciones de Qp; a través de las solicitudes de
los 2 o 3 envíos de medicación necesarios para completar los
seis meses del pograma, posiblemente habían cumplimen-
tado el tratamiento alrededor de un 40 % porcentaje similar
al de la encuesta indicada. Este cumplimiento global e idén-
tico al de Estados Unidos, podría considerarse muy favora-
blemente en las condiciones de nuestro país, al margen de la
restrictiva indicación y reducida duración de la medicación.

En nuestra experiencia personal, los hijos menores de ma-
dres tuberculosas colaboradoras cumplen estrictamente el
año de Qp que se les indica desde 1960, pero la anamnesis
de enfermos y sanos en visitas profilácticas sugiere una cola-
boración muy inferior. Para dilucidar cuál ha sido realmente
el cumplimiento de la Qp programada en España, se han re-
visado las historias de los funcionarios que procedentes de
todo el país estuvieron obligados a un control antitubercu-
loso en el Dispensario de Enfermedades del Tórax durante
los años 1976 a 1985. Cabe anticipar que, incluso en las in-
dicaciones óptimas de Qp realizadas durante este período en
aquellos funcionarios en que se pudo comprobar una con-
versión tuberculínica por haber tenido varios exámenes, el
escepticismo para su cumplimiento fue norma general y al-
gunos la rechazaron abiertamente.

En la encuesta efectuada y tras la exclusión de 34 casos en
que no se pudo obtener ninguna información estimable, se
han logrado datos de 732 funcionarios, cuya edad oscila en-
tre 19 y 38 años, con un promedio de 25,3 años en el mo-
mento de su primer o único examen. En todos ellos, la indi-
cación posible de Qp se sitúa entre los 6 y 16 años. En 186,
a pesar de conocer que habían presentado una reacción tu-
berculínica positiva, refieren que no se les indicó Qp, y uno
de ellos enferma (tuberculín-positivo a los 7 años y lesión
tuberculosa a los 18 años). Entre los 546 en los que se in-
dicó seis meses de Qp, 98 (17,9 %) no recuerdan el tiempo
que recibieron isoniazida, 99 (14,5 %) que no llegaron a to-
mar medicación o menos de un mes, 102 (18,7 %) unos dos
meses, un envase, 94 (17,2 %) hasta tres meses, 51 (9,3 %)
cuatro o cinco meses, 96 (17,6 %) dicen haber cumplimen-
tado seis meses y 26 (4,8 %) manifiestan haber recibido me-
dicación durante un año o incluso durante más tiempo, he-
cho que únicamente puede explicarse debido a su interés en
prolongar el período de tratamiento para patentizar su bajo
riesgo y a que consideran que es el de un año, según las indi-
caciones que efectúa el Dispensario. Entre estas 546 indica-
ciones de Qp, se comprueban dos casos que desarrollan le-
siones tuberculosas. El primero mostró una reacción
hiperérgica a la tuberculina a los 16 años en que se indicó
isoniazida que no recuerda si llegó a tomar, a los 21 años
presentaba un PPD de 20 mm y a los 26 años la lesión pul-
monar tuberculosa. El segundo era tuberculín-positivo a los
14 años, tomó isoniazida un tiempo que no recuerda, a los
22 años mostró un PPD de 20 mm vesiculoso y a los 29
tenía una lesión cavilarla que provocó un grave brote epidé-
mico escolar5'.

El único fármaco del que se tiene una extensa experiencia
para la Qp es la isoniazida a dosis de 300 mg día en una sola
toma y durante un año (10 mg/k en niños sin sobrepasar los
300 mg). Se conoce que un tiempo inferior a seis meses
tiene escaso o nulo valor, pues sólo retrasa la eclosión de la
enfermedad57. Más de un año no aporta beneficio adicional,
pero seis meses son insuficientes en lesiones fibróticas supe-
riores a 2 cm2 y en personas consideradas de alto riesgo. Se
supone que nueve meses podrían proporcionar beneficios
intermedios 13•58-'¡9.

Actualmente resulta difícil comprender que se indique un
año de Qp cuando se trata a los enfermos con regímenes seis
meses, por lo que en este aspecto el método carece de pers-
pectivas. Se valora utilizar rifampicina sola o asociada a la
isoniazida diaria un mes y bisemanal tres meses, partiendo
de los resultados favorables en los enfermos con cultivo ne-
gativo; así como la administración de 3 o 4 fármacos (iso-
niazida, rifampicina, pirazinamida y/o etambutol o estrepto-
micina) en régimen intermitente y supervisado hasta 3 meses,
pero faltan experiencias6'"'1. Sin embargo, se señala que más
de un fármaco resulta tóxico y caro para una Qp.

En los contactos de enfermos resistentes a la isoniazida se
aconseja utilizarla en la esperanza de que resulte útil, admi-
nistrar rifampicina sola o asociada a etambutol, o bien la
simple observación58.

Lo importante sería poder disponer de un método que
identificase aquellos infectados destinados a desarrollar la
enfermedad contagiante o, cuando menos, los más suscepti-
bles, lo que permitiría una Qp selectiva sobre un reducido
grupo más fácilmente controlable. Sin embargo, es necesario
obtener una Qp más simple, corta y menos tóxica de la que
disponemos i9'25-61.

La posibilidad de emplear fármacos depot, de lenta libera-
ción, vehiculados por liposomas o conjugados con anticuer-
pos específicos, así como la de administración de inmuno-
modulantes, carece hasta el presente de aplicación práctica.
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V. ESTERILIZACIÓN DEL BACILÍFERO
MEDIANTE QUIMIOTERAPIA (Q)

La Q ejerce una decisiva actuación profiláctica al inte-
rrumpir la cadena de transmisión epidemiológica y ha

sido la única actuación que ha acelerado el declive natural
desde su descubrimiento a partir de 1950. Se calcula que lo-
gra que cada bacilífero infecte a dos personas menos de las
trece que antes de la Q contagiaba cada año en Holanda, lo-
grando con ello acelerar el declive del riesgo anual de infec-
ción en un 7-8 % '. La clave de la lucha no radica en limitar
la incidencia de la enfermedad sino en disminuir el riesgo de
infección que mantiene la endemia, por lo que la Q consti-
tuye la actuación más eficaz, puesto que la curación de un
enfermo equivale a la prevención de varios otros4. Este he-
cho explica que en Holanda, mediante Q correcta durante
los últimos 30 años, hayan logrado que en 1975 solamente
estuviesen infectados menos del 0,5 % de los niños a los 14
años; el 2 % de los jóvenes de 15-24 años y el 8 % hasta los
34 años, cohortes que ya pudieron beneficiarse de la Q de
los bacilíferos, mientras que la prevalencia de infectados se
eleva rápidamente en edades superiores por ser generacio-
nes ya infectadas antes de la Q. El aumento de la población
no infectada se inicia en los niños y se incrementa progresi-
vamente en las siguientes cohortes. Este fenómeno se puede
observar también en Barcelona, aunque con menor intensi-
dad y ritmo (debido a la supresión de la interferencia por la
vacuna BCG), con solamente el 1 % de niños infectados a
su ingreso escolar y menos del 5 % a su salida, pero con el
15 % a los 15-24 años y 30 % a los 25-34 años. Es impor-
tante considerar que, aunque se partiese de una prevalencia
anterior a la Q superior a la de Holanda, el fenómeno de la
regresión de la población infectada debería teóricamente ha-
ber sido similar para los cohortes jóvenes si todos los bacil-
íferos transmisores hubiesen sido rápida y definitivamente
extinguidos. El que no haya sido así, apoya por vía indirecta
el concepto de que en este país durante largos años se ha es-
tado practicando una Q incorrecta.

Una Q adecuada parece fácil, pero requiere conocimien-
tos y experiencia que no siempre se aplican a todos los tu-
berculosos, hecho que lamentan los expertos más calificados
intemacionalmente12'45. Pero en España, el problema tiene
unas profundas y tenaces distorsiones que justifican el per-
sistente retraso del país frente a la tuberculosis. Existe ade-
más el riesgo de que una mala Q pueda provocar incluso un
empeoramiento del declive natural, al aumentar el número
de crónicos resistentes con larga supervivencia, puesto que
se ha comprobado que el riesgo de recidiva es el mismo que
tienen los casos de tuberculosis inactiva no tratados14'23.

Una mejora de la Q se ha logrado en nuestro país a través
de la aplicación de nuevos fármacos que han permitido
acortar su duración, pero la política de desmantelar los ser-
vicios motivados y con experiencia en el tratamiento del tu-
berculoso prosigue inexorable, por lo que tampoco en este
decisivo factor de la lucha antituberculosa cabe esperar
grandes cambios que aceleren la erradicación de la tubercu-
losis en el país.

La Q resultaría mucho más decisiva en la lucha si pudiese
disponerse de una droga antituberculosa frente a la que no
existiesen mulantes naturales resistentes, con lo que bastaría
una monoterapia y quedaría eliminado el riesgo de provocar
resistencias adquiridas irreversibles. Si además tuviese supe-
rior capacidad esterilizante y bactericida que las actuales, el
tratamiento podría acortarse a breves semanas o incluso
días, eliminando el problema de la falta de colaboración del
enfermo que conduce al fracaso terapéutico. La falta de
cumplimiento de la Q se considera el más grave problema
actual para el control de la tuberculosis en Estados Unidos,

al que le sigue el incumplimiento médico de los tratamientos
recomendados por los comités de expertos62, valoraciones
que probablemente pueden invertirse en nuestro medio.

De cuanto se ha expuesto puede concluirse que ninguna
de las medidas profilácticas específicas de que disponemos
en la actualidad ha demostrado capacidad para aumentar el
declive natural de la tuberculosis. Únicamente la aplicación
correcta de una quimioterapia a todos los bacilíferos consti-
tuye en el presente el óptimo proceder para el control de la
tuberculosis. A tenor de esta conclusión no se comprende el
erróneo concepto que prevalece en los rectores de la Sani-
dad Pública, que programan actuaciones profilácticas de
efectos muy limitados y descuidan el decisivo factor de la Q,
que relegan a manos inexpertas.
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