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Epidemiologia de la tuberculosis
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retos para conseguir el control de la
enfermedad.
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La tuberculosis es una infeccion bacteriana, transmisi-
ble y prevenible, con una amplia variedad de manifes-
taciones, cuyo agente etiolégico es el denominado baci-
lo de Koch.

Es una enfermedad que ha afectado al hombre desde la
mds remota antigiiedad. Existen evidencias del padeci-
miento humano desde 3.700 afios a.C., y se cree que la
tuberculosis humana se desarrollé en Europa y en el
Cercano Oriente en el periodo Neolitico, entre 6.000-
8.000 afios a.C.

A lo largo de la historia, la tuberculosis ha tenido dife-
rentes denominaciones, entre las cuales la mas popular
fue la de tisis, pero también se llamo peste blanca, en-
fermedad del mal de vivir, consuncién o proceso fimico.
La epidemia actual' comenz6 en Inglaterra durante el
siglo XvI y quizd alcanzé su momento dlgido alrededor
de 1780, como consecuencia de la Revolucion Indus-
trial y el crecimiento de las ciudades, lo cual permitié
la diseminacién de la enfermedad de persona a persona.
La enfermedad se transmitié con rapidez desde Inglate-
rra hacia Europa occidental, alcanzando su momento
algido a principios del siglo xix. En Europa del este, el
valor mdximo se hizo evidente a finales del siglo XIX y
a principios del xx en Norteamérica y Sudamérica. En
los paises en desarrollo de Asia y Africa, la onda epidé-
mica atn no ha alcanzado su dlgido. Como fenémeno
mundial, la epidemia disminuye en una zona geografi-
ca, mientras que permanece, aumenta o apenas alcanza
Su maximo en otras regiones.

Durante la primera mitad del siglo XX, con la mejora de
las condiciones de vida comenzé un declive, fundamen-
talmente en los paises desarrollados, alcanzdndose una
disminucién promedio anual del 5%. Este descenso se
aceler6 hasta el 15% anual a partir de 1950 con la apari-
cién de farmacos eficaces para el tratamiento de la enfer-
medad. Es a partir de la década de los ochenta cuando
comienza lo que se ha denominado «resurgimiento» de
la enfermedad, como grave problema de salud publica.

Agente causal

El descubrimiento del agente etiolégico de la tubercu-
losis y la publicacion en el afio 1882 de Die Aectiologie
der Tuberculose?, en la que Koch describia el bacilo tu-
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berculoso, causé gran conmocién en el mundo cientifi-
co de la época.

El llamado bacilo de Koch pertenece al genero Myco-
bacterium, el cual comprende mds de 50 especies. Las
micobacterias capaces de producir enfermedad tubercu-
losa son las que pertenecen al denominado complejo tu-
berculosis: M. tuberculosis, M. bovis, M. africanun y
M. microtti. Con mucho, el agente causal mas frecuente
es M. tuberculosis, un bacilo dcido-alcohol resistente,
aeroéfilo, de division lenta, sensible a la luz solar, a la
ultravioleta y al calor, asi como a algunos desinfectan-
tes de elevado y mediano nivel. Resistente a la deseca-
cidén, puede persistir durante largos periodos de tiempo
en esputos desecados que no estén expuestos a la luz
solar.

Transmision
Via aérea

La via aérea es, con mucho, la mas importante en la
transmision de la enfermedad. Aunque la tuberculosis
puede afectar a cualquier 6rgano, el pulmoén es la via de
entrada en préacticamente todos los casos. El contagio
suele producirse a partir de un enfermo de tuberculosis
pulmonar, bronquial o laringea, que al hablar, reir, can-
tar, toser o estornudar expulsa al aire pequefas particu-
las de secreciones respiratorias que contienen bacilos.
Estas gotitas respiratorias tienen un tamafio variable,
desde particulas relativamente grandes de tamafio supe-
rior a 10 p (gotas de Pfluger), que no son operativas
puesto que sedimentan sobre las superficies vecinas y,
atn en el caso de ser inhaladas, quedan atrapadas en las
vias respiratorias altas o bien son deglutidas, por tanto
no pueden considerarse infecciosas, aunque contengan
bacilos tuberculosos. Sin embargo, algunas de las goti-
tas respiratorias exhaladas se evaporan casi completa-
mente antes de sedimentarse y forman niicleos que se
desplazan en el aire ambiental'. Son particulas peque-
fas (1-5 W) que contienen 1-3 bacilos tuberculosos y
son capaces de iniciar la infeccidn, ya que se mantienen
suspendidas en el aire y pueden ser inhaladas y alcan-
zar el alvéolo pulmonar, donde encuentran las condi-
ciones idéneas para implantarse®*. Los pacientes con
tuberculosis generalmente tosen de manera enérgica y
expulsan gran cantidad de gotitas que contienen bacilos
tuberculosos infecciosos en potencia. El contacto inti-
mo con personas enfermas de tuberculosis respiratoria
(baciloscopia positiva) aumenta al mdximo el riesgo de
infeccion. La capacidad del bacilo para ocasionar infec-
cién en nuevos contactos expuestos depende de las de-
fensas del huésped. Los diferentes estudios demuestran
que la tasa de infeccion de los contactos intimos varia
del 25 al 50%, aun en casos de gran hacinamiento y
condiciones de miseria’.

Via digestiva

Actualmente, en nuestro medio es poco importante de-
bido al consumo mayoritario de leche pasteurizada. La
transmision se produce al ingerir leche de vaca enferma
sin higienizar.

Otras vias

La via transplacentaria puede considerarse extremada-
mente rara, y la transmisién por inoculacién puede ocu-
rTir en personas que manejan muestras, como trabajado-
res de laboratorios de microbiologia, etc.

Factores que condicionan la transmisién®*

La contagiosidad del foco depende de la fuente conta-
giante, de la intimidad del contacto y del tratamiento
que recibe el foco.

Fuente contagiante

Fundamentalmente transmiten la enfermedad los enfer-
mos baciliferos (frotis positivo en esputo), que son los
responsables del 50% de las infecciones en sus convi-
vientes menores de 15 afios.

Intimidad del contacto y su duracion en el tiempo

Se ha demostrado que la intimidad del contacto y el
tiempo de exposicién son factores fundamentales en la
transmision de la enfermedad. Incluso en contactos de
enfermos baciliferos, sélo se infectan el 4% de los con-
tactos extrafamiliares. En la patogenia de la enferme-
dad tiene mds importancia la exposicion reiterada a en-
fermos, aunque sea menos intensa que la exposicién
ocasional a fuentes con gran capacidad de contagio.

Tratamiento que recibe el foco

Se estima que bastan 15 dias de tratamiento con una
pauta que incluya isoniacida y rifampicina para extin-
guir el riesgo de contagio, aunque persistan bacilos en
el esputo demostrables mediante frotis positivo.

En cuanto a la localizacién de la enfermedad, el riesgo
de contagio se incrementa en presencia de cavitacion
pulmonar y laringitis tuberculosa.

El médximo riesgo de infeccién se presenta durante los
primeros 4 afios de vida, disminuye entre los 5 afios y la
pubertad y es muy reducido a partir de los 25 afios. Dado
que la inmunidad celular no se desarrolla completamente
hasta pasados los primeros 6 meses de vida, la infeccién
puede no ser revelada por la reaccién tuberculinica.
Respecto a los factores ambientales, la transmision se
facilita por habitaciones reducidas, mal ventiladas, aire
recirculante y aire acondicionado en circuitos cerrados
sin control sanitario. Al aire libre la transmisién es mu-
cho més dificil.
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Otros factores relacionados con la infeccién son: a) la
frecuencia de la tos, ya que son mds contagiosos los en-
fermos que mds tosen, pues éstos son los que exhalan
un mayor nimero de particulas infecciosas; b) el volu-
men y la viscosidad del esputo: cuando el esputo es
poco viscoso resulta mds facil la formacién de aeroso-
les y, por tanto, facilita la transmisién de bacilos; ¢) la
educacidn: aspectos importantes para prevenir la trans-
misién son derivados de la conducta del paciente en lo
que se refiere a cubrirse la boca al toser o estornudar, la
utilizacion de mascarillas, etc., y d) los factores genéti-
cos, el estado inmunolégico y nutricional o las enfer-
medades inmunodepresoras no se ha demostrado que
aumenten el riesgo de infeccidn.

Patogenia

Los pequeifios nucleos goticulares portadores de M. fu-
berculosis alcanzan los alvéolos pulmonares por inhala-
cion, donde ocasionan una reaccion inflamatoria. Como
es caracteristico del bacilo de Koch, no produce toxinas
y, por tanto, la respuesta inmunolégica es tardia (es
fundamentalmente de tipo celular y puede tardar en
aparecer 4-10 semanas), lo cual provoca que la multi-
plicacion bacilar se realice en un principio sin trabas. A
partir de este primer foco se puede producir una dise-
minacidn, algunos bacilos son transportados por la cir-
culacion linfatica o dentro de los macréfagos a los gan-
glios hiliares y del mediastino, desde alli pueden pasar
a la sangre, disemindndose por todo el organismo y
produciendo las llamadas siembras orgédnicas de la tu-
berculosis. Una vez establecida la respuesta inmuno-
l6gica, si es insuficiente se produce una enfermedad
local, o bien progresa hacia una diseminacién de la en-
fermedad (TB diseminada, TB miliar, meningitis TB).
Por el contrario, si la respuesta inmunitaria es adecuada
y capaz de controlar la multiplicacién bacilar, los baci-
los pueden quedar encapsulados en pequefios focos que
no progresan a enfermedad (infeccién tuberculosa),
que s6lo se pone en evidencia por una reaccién tubercu-
linica positiva.

En funcién de la inmunidad del individuo, los bacilos
pueden permanecer latentes en estos pequefos focos
sin causar manifestaciones clinicas (infeccion latente)
en alrededor del 90% de las personas infectadas. Del
10% restante, el 5% tendrd manifestaciones «tempra-
nas» de la enfermedad en los 5 aflos siguientes a la ex-
posicién, mientras que el otro 5% puede presentar una
enfermedad tardia incluso varias décadas después de
haberse infectado®!°. Esta es la denominada tuberculo-
sis secundaria, que estd en funcién de la integridad del
sistema inmunitario del infectado y del potencial riesgo
de superinfeccién exdgena.

En el caso de personal sanitario que tenga exposicién
importante, el riesgo de adquirir tuberculosis es de 15%

en el primer afio si no se administra tratamiento preven-
tivo'l .

El riesgo de enfermar tras la infeccion tuberculosa esté
condicionado por una serie de factores, que exponemos
a continuacion.

Factores que condicionan el riesgo
de enfermar!4312

Factores dependientes del bacilo

Fundamentalmente los que se derivan de su nimero y
virulencia. La virulencia del bacilo tuberculoso resulta
variable, tanto por determinacidn genética como fenoti-
pica.

Factores dependientes del huésped

— Resistencia natural, consecuencia de la seleccién de
los individuos mads resistentes producida por exposicién
histérica y repetida de una comunidad a la enfermedad.
— Resistencia adquirida, por la infeccién previa con M.
tuberculosis.

— Edad: el riesgo mayor de enfermar se sitia en los pri-
meros 2 afios de vida, y en los cuatro primeros la enfer-
medad puede ser de mayor gravedad, pudiendo cursar
entre el 1-3% de los casos con diseminaciones graves.
Entre los 6 afios y la pubertad disminuye el riesgo de
enfermar, incrementdndose de nuevo la probabilidad
de enfermar en un 20% en el adulto joven. Posterior-
mente, el riesgo se mantiene hasta los 65-70 afios, en
que aumenta de nuevo la susceptibilidad de padecer la
enfermedad.

— Sexo: la tuberculosis es mas frecuente en la edad
adulta en los varones.

— La raza: no estd claro que algunas razas tengan mayor
predisposicion a padecer enfermedad tuberculosa. Sin
embargo, existen estudios que evidencian un mayor
riesgo individual en algunas razas. En estudios realiza-
dos tanto en asilos como en carceles se concluye que
los individuos de raza negra poseen un riesgo 2 veces
mayor de ser infectados que la poblacién de raza blanca
ante la misma intensidad de exposicion.

— Enfermedades asociadas: silicosis, diabetes mellitus
grave, neoplasias, pacientes gastrectomizados, en hemo-
didlisis o trasplantados y todas aquellas enfermedades
que cursen con inmunodepresion, fundamentalmente la
infeccién por el virus de la inmunodeficiencia humana
(VIH).

Indicadores epidemiologicos

Mortalidad

Se define como la tasa de muertes por tuberculosis
(pulmonar y extrapulmonar) por 100.000 habitantes y
afio. Se diferencia de la mortalidad que se refiere al
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porcentaje de enfermos que fallecen por causas ajenas a
su proceso tuberculoso.

Se estima que, sin tratamiento, alrededor del 50-60% de
los pacientes con tuberculosis fallecen en los 5 afios si-
guientes al diagndstico. Antes de la introduccién de la
quimioterapia, las tasas de mortalidad eran suficientes
para conocer la situacién de la endemia en una comuni-
dad. Habia una relacién entre los distintos indices epi-
demioldgicos, de modo que la incidencia correspondia
al doble de la mortalidad, en tanto que la prevalencia
era el doble de la incidencia.

Desde la aparicién de pautas terapéuticas eficaces con-
tra la enfermedad, la mortalidad se considera un mal in-
dicador de la situacion de la tuberculosis en una comu-
nidad, dado que disminuye mucho mds rdpidamente
que la transmision de la enfermedad.

Una elevada tasa de mortalidad indica la existencia de
un sistema de salud defectuoso y una escasa o nula efi-
ciencia de los programas de control de la enfermedad.

Morbilidad

Es la tasa de enfermos por 100.000 habitantes y afo. Se
debe distinguir dos variables: a) incidencia: nimero de
casos nuevos anuales por 100.000 habitantes, y b) pre-
valencia: nimero total de casos existentes durante el
afio por 100.000 habitantes. Son los enfermos de los
afios anteriores mas la incidencia anual, menos las altas
por curacién y las muertes.

Infeccion

La infeccion tuberculosa revelada por la reaccidn tuber-
culinica constituye en la actualidad el indice mas repre-
sentativo para valorar la situacidn de la tuberculosis en
una comunidad. Refleja el pasado y el presente y per-
mite predecir el futuro, ya que permite detectar a los in-
dividuos infectados, que son el reservorio endégeno de
la enfermedad.

Los indices de infeccién son:

— Incidencia o tasa anual de infeccién: determina el
porcentaje de nuevos infectados o conversores durante
un afo en un determinado grupo de edad. Para ello se
requiere la realizacién de repetidos tests tuberculinicos
sobre un mismo grupo a examen.

— Prevalencia: es el porcentaje de la infeccién acumula-
da durante los afios precedentes.

— Riesgo anual de infeccién (RAI): expresa el porcenta-
je de la poblacién que serd infectada o reinfectada en el
transcurso de un afio. Puede estimarse directamente en
un determinado grupo de edad observando el porcentaje
de conversiones durante un determinado periodo.

La tuberculosis se podra considerar en fase de elimina-
cién cuando la incidencia (todas las localizaciones de

TB) sea inferior a un caso por 100.000 habitantes, y se
aceptard su erradicacién cuando la tasa de enfermos ba-
ciliferos (tincidén positiva en esputo) sea inferior a un
caso por 1.000.000 habitantes o cuando la prevalencia
de infectados en la poblacion general se sitiie por debajo
del 1%. Esta situacién tardard ain muchos afios en ser
alcanzada, incluso en aquellos paises en los que la inci-
dencia puede considerarse baja (inferior a 10/100.000 ha-
bitantes).

Situacion actual de la tuberculosis

La situacién epidemioldgica de la tuberculosis no es
igual en todo el mundo; existen grandes diferencias en-
tre los paises subdesarrollados y los industrializados en
cuanto al control de la enfermedad.

En el dmbito mundial, la tuberculosis constituye un
grave problema de salud publica. En 1993, la Organiza-
cién Mundial de la Salud (OMS) declaré la tuberculosis
como «emergencia mundial», una situacion que no se
habia producido nunca con anterioridad. El objetivo de
esta medida fue llamar la atencién sobre una enferme-
dad que, a pesar de ser bien conocida desde antiguo y
de tener un tratamiento eficaz, ain no ha podido ser
controlada.

El porcentaje de infeccion en la poblaciéon mundial es
importante y se calcula que alrededor de un tercio de la
poblacién mundial estd infectada por el bacilo de Koch,
un reservorio que seguird generando casos durante mu-
chos afios. En los paises subdesarrollados, la situacién
es mucho mas grave, ya que se encuentra infectada la
gran mayoria de la poblacion y el 80% son menores de
50 afios. Al afectar fundamentalmente a adultos jove-
nes, es facil comprender que el tributo que cobra la tu-
berculosis tanto en términos econémicos como huma-
nos es enorme.

Se estima que en 1999 se produjeron en todo el mundo
8,4 millones de casos nuevos, frente a los 8 millones de
1997. De continuar esta tendencia, en el afio 2005 se
produciran 10,2 millones de casos nuevos!'.

La tuberculosis es la enfermedad a la que se atribuye el
mayor nimero de muertes causadas por un solo agente.
Es la causa del 7% de todas las defunciones y del 26%
de las que se pueden prevenir en el mundo’®.

Resulta dificil establecer las tasas de incidencia reales
en el dmbito mundial. En los paises que disponen de
programas de control efectivos, la notificacién de casos
es muy cercana a la incidencia real de la enfermedad.
Sin embargo, en muchos paises, fundamentalmente en
los paises en desarrollo, donde sélo una minoria de la
poblacién tiene acceso a los sistemas de salud, la notifi-
cacién de casos con frecuencia representa sélo una pe-
quefia parte de la verdadera incidencia de la enferme-
dad. A pesar de ello, la notificacién de estos casos bajo
condiciones estables dentro de un programa en cual-
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quier pafs constituye una fuente de informacién util
acerca del comportamiento de la incidencia y permite
obtener las tasas por edad, sexo y grupos de riesgo?.

En la tabla 1 se expone la incidencia de casos notifica-
dos y de casos estimados de los 22 paises con mayor
incidencia de tuberculosis del mundo'¢. Puede compro-
barse que existen importantes deficiencias en cuanto a
la notificacion de casos.

La situacion epidemiolégica de la enfermedad y la evo-
lucién en cuanto al nimero total de casos y a la inci-
dencia no se comportan de forma homogénea en todas
las partes del mundo. En la tabla 2 se observa la evolu-
cién del nimero de casos e incidencia de la enfermedad
en 1980, 1990 y 1999 en las 6 regiones de la OMS'S.

TABLA 1
Paises en los que se estima la mayor incidencia
de tuberculosis del mundo (incidencia estimada
y notificada, afio 1999)

INCIDENCIA CASOS
ESTIMADA NOTIFICADOS
100.000 100.000
HABITANTES HABITANTES
Afganistan 325 15
Bangladesh 241 63
Brasil 70 47
China 103 36
Republica del Congo 301 118
Etiopia 373 118
India 185 123
Indonesia 282 33
Kenya 417 194
Mozambique 407 104
Birmania 169 44
Nigeria 201 22
Pakistan 177 14
Perud 228 160
Filipinas 314 196
Federacién Rusa 123 91
Africa del Sur 495 323
Tailandia 141 48
Uganda 343 165
Tanzania 340 160
Vietnam 189 113
Zimbabwe 562 435

Africa es el continente donde la epidemia de tuberculo-
sis continda incrementandose afio tras afio, en cuanto al
nimero de casos. En 1999 se notificé un incremento
del 37,7% con respecto a 1980. La OMS estimé que a
mediados de 1996 habia 22 millones de personas en
todo el mundo infectadas por el VIH, de las cuales 14 mi-
llones (64%) habitaban en Africa subsahariana. La pan-
demia del VIH ocasioné un incremento considerable de
casos de tuberculosis en una poblacién en la que la in-
feccion por M. tuberculosis es importante. Es conocido
que el VIH es el factor de riesgo mds importante para la
evolucion de la tuberculosis latente, debido a la intensa
inmunodepresion que produce.

La situacioén epidemioldgica de la tuberculosis en los pa-
ises industrializados es muy diferente a la de los paises
en desarrollo. Las tasas de incidencia de la enfermedad
presentaron un importante descenso entre los afios 1960-
1980, evidencidndose lo que se ha denominado «resurgi-
miento» de la enfermedad entre 1985-1992 en los
EE.UU. y Europa!”!8, Para justificar este incremento se
han argumentado varias razones, como el aumento de la
pobreza y de las poblaciones marginales de las grandes
ciudades, la inmigracién desde paises con alta endemia,
la aparicién de la epidemia por el VIH, etc. Pero, proba-
blemente, la subestimacion de esta enfermedad y la cre-
encia de que estdbamos ante una afeccién perfectamente
controlada y practicamente erradicada, que conllevé un
descuido en los programas de control, sean la causa mas
importante del 1llamado resurgimiento de la tuberculosis
en los paises industrializados. Hoy dia, en Europa existe
el modelo epidemiolégico habitual de la tuberculosis:
los paises de la Unién Europea (UE) presentan tasas de
morbilidad bajas, entre 5-15 casos por 100.000 habitan-
tes, con excepcién de Espafia y Portugal (tabla 3)!°,
mientras que en los paises del este de Europa se presen-
tan tasas que oscilan entre 50-80 por 100.000 habitantes
y muchos sobrepasan los 100 casos por 100.000 habitan-
tes. EE.UU. notificé a la OMS en 1999 una tasa de inci-
dencia de 6 casos por 100.000 habitantes.

La situacién epidemioldgica de Espafia con respecto a
la tuberculosis es mala, al presentar tasas muy superio-
res al resto de los paises desarrollados. Esta situacion se

TABLA 2
Evolucion del nimero de casos notificados y tasa/100.000 habitantes, en las 6 regiones de la OMS (aiios 1980, 1990, 1999)
N° DE CASOS NOTIFICADOS TASA/100.000 HABITANTES
REGION OMS 1980 1990 1999 1980 1990 1999
Africa 243.443 424.538 644.972 58 87 105
América 227.820 231.215 233.823 37 32 29
Mediterrdneo este 522.179 229.548 156.637 181 59 32
Europa 348.852 242.309 373.703 44 29 43
Sudeste asidtico 837.901 1.719.365 1.489.671 79 133 97
Pacifico este 356.482 893.992 822.177 27 59 49
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TABLA 3
Incidencia de tuberculosis en los paises
de la Union Europea (aiio 1999)

PAIS CASOS/100.000 HABITANTES
Austria 13
Bélgica 11
Dinamarca 11
Finlandia 11
Francia 10
Alemania 12
Grecia 9
Irlanda 12
Italia 8
Luxemburgo 9
Holanda 9
Portugal 47
Espaiia* 21
Inglaterra 11

*Espafia s6lo notifica a la OMS los casos de tuberculosis respiratoria
y meningitis tuberculosa.

debe, entre otros factores, a que el control de la tuber-
culosis en nuestro pais ha sido inadecuado!'*2°.

Se estima que cada afio se producen entre 15.600 y
17.500 nuevos casos de tuberculosis (40-45/100.000
habitantes), aunque sélo se contabiliza la mitad al exis-
tir una importante infradeclaracién!62!22,

Entre 1996 y 1997 se realiz6 un estudio en 13 comuni-
dades auténomas (CCAA)* que abarcaba al 67% de la
poblacion espafiola, observiandose una incidencia de la
enfermedad tuberculosa de 38,51 casos/100.000 habi-
tantes. Se demuestran variaciones importantes de la in-
cidencia de la enfermedad entre las CCAA participan-
tes, en un rango que oscila desde 16,22 casos en
Castilla-La Mancha a 70,75 casos en Galicia (tabla 4).
Con respecto al sexo, el 67% correspondia a varones y
el 33% a mujeres; el 61% de los casos era menor de 45

TABLA 4
Distribucion de casos y tasas de incidencia globales y por
comunidades auténomas (Espafia)®

N° DE CASOS TASA/100.000
Andalucia 1.905 30,21
Asturias 575 52,56
Castilla-La Mancha 132 16,22
Castilla y Ledn 1.012 39,75
Cataluiia 2.508 41,39
Comunidad Valenciana 654 27,64
Extremadura 325 30,61
Galicia 1.604 70,75
La Rioja 98 37,20
Murcia 228 29,02
Pais Vasco 820 38,97
Ceuta 43 63,70
Melilla 29 50,93
Global 9.933 38,51

afios, lo que refleja que en nuestro pais es todavia una
enfermedad de jovenes. En cuanto a la localizacién de
la enfermedad, fue pulmonar en el 70% de los casos. El
factor de riesgo que con mds frecuencia se documentd
asociado fue la infeccién por el VIH en un 17,7% del
total de enfermos, existiendo amplias variaciones entre
las CCAA en un rango que se sitda entre el 7% de Ceu-
tay el 8,7% de Galicia o el 27,2% de Andalucia. En
cuanto a los casos con localizacién pulmonar, se docu-
menta confirmacidén bacteriolégica del diagndstico
(cultivo para M. tuberculosis positivo) en el 65,1% de
los casos.

La incidencia de enfermedad tuberculosa que demues-
tra este estudio es similar a la comunicada por la Socie-
dad Espafiola de Neumologia y Cirugia Toricica (SE-
PAR), que estimaba la incidencia de la tuberculosis en
alrededor de 40 casos/100.000 habitantes®.
Actualmente no existe un programa de prevencién y con-
trol de la tuberculosis en el estado espafiol. El control de
la enfermedad es competencia de las CCAA, aunque al-
gunas alin no tienen programas o €stos se encuentran
poco desarrollados. Ademads, la mayoria no conoce las ta-
sas de cumplimentacién terapéutica o no plantea estrate-
gias de tratamientos directamente observados®. Estos
programas no pueden considerarse homogéneos ni en su
estructura ni desarrollo, plantedndose importantes proble-
mas en cuanto al registro y comparacion de resultados.

Factores que influyen en la falta de control
de la tuberculosis

Resulta dificil comprender cémo esta enfermedad que
ha acompafado al hombre desde la mds remota anti-
giiedad, cuyo agente etiolégico es conocido desde hace
mds de un siglo (descubierto por Koch, en 1882) y para
la que existe un tratamiento eficaz, contintia siendo un
importantisimo problema de salud publica a comienzos
del siglo xxI.

Entre los factores que han impedido el control de la en-
fermedad se encuentran:

— Falta de financiacién para programas de control de la
tuberculosis debida al escaso apoyo gubernamental a
los programas de control de la enfermedad, en cuanto
a la falta de financiacioén y/o a la mala planificacién de
los mismos.

— El deterioro de las condiciones de vida en amplios
sectores de la poblacién, fundamentalmente en los pai-
ses subdesarrollados, que presentan una precaria situa-
cién econdmica, agravada por las guerras y hambrunas,
ha influido de forma negativa en el control de la tuber-
culosis.

— La consideracién por parte de los profesionales sanita-
rios de que la tuberculosis era una enfermedad del pa-
sado y que estaba controlada y practicamente erradicada.
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— EI fenémeno de la emigracion de paises endémicos a
paises desarrollados hace que la tuberculosis mantenga
su presencia en todo el mundo. Este fendmeno ha in-
fluido de forma importante en la situacién de la enfer-
medad en los paises desarrollados, constituyendo uno
de los factores mds importantes que ha modificado la
tendencia a la disminucién de la enfermedad®. La tu-
berculosis es y ha sido una afeccién ligada al fendmeno
de la emigracion y, de forma paraddjica, la gran mayo-
ria de los inmigrantes de los paises industrializados
proceden de las antiguas colonias de la «vieja Europa»
que en su dia recibieron a emigrantes europeos, quienes
diseminaron la enfermedad y condicionaron que afios
mads tarde tuvieran las peores tasas de tuberculosis del
planeta®.

— La aparicién de formas de tuberculosis resistente a
farmacos: los casos de tuberculosis resistente a farma-
cos no son un fenémeno nuevo. En 1944, recién intro-
ducida la estreptomicina como fiarmaco esencial en
el tratamiento, se describieron cepas resistentes a la
misma.

En toda colonia bacilar virgen, es decir, que nunca haya
estado en contacto con farmacos antituberculosos, los
bacilos se multiplican y se comportan como sensibles
en su totalidad hasta alcanzar un nimero determinado
(que varia para cada fairmaco), momento en que de for-
ma espontdnea y por causas desconocidas empiezan a
aparecer mutantes resistentes?’. Esta mutacién es un
azar accidental independiente del medio, pero que esta
en funcién del nimero de poblacion bacilar, del tipo de
farmaco administrado y de su concentracién. Existe
para cada farmaco un mayor nimero de mutantes cuan-
do se utilizan concentraciones bajas que cuando éstas
son elevadas®™?. La resistencia natural (que aparece en
cualquier colonia bacilar) es la que obliga a utilizar
en el tratamiento 3 farmacos, para evitar la monotera-
pia, que eliminaria los bacilos sensibles pero seleccio-
naria los resistentes al medicamento administrado. Si se
utilizan farmacos en monoterapia, inexorablemente apa-
recerdn resistencias y, aunque en un principio la res-
puesta clinica y bacteriolégica sea satisfactoria, con
posterioridad se producird un aumento de la poblacién
bacilar a costa de los mutantes resistentes. Por tanto, al
administrar 2 o 3 farmacos, la probabilidad de aparicién
de resistencias es practicamente nula, ya que se necesi-
tarfa una poblacion bacilar tan elevada que no existe le-
sién capaz de albergarla®. A esto se debe afiadir que la
resistencia a farmacos antituberculosos es cromosémi-
ca, definitiva e irreversible, por lo que la sustancia que-
da invalidada para el resto de la vida del enfermo.

La tuberculosis resistente a firmacos se puede presen-
tar en pacientes con tuberculosis inicial (nunca tratada
anteriormente) o en pacientes con antecedentes de tra-
tamientos antituberculosos anteriores:

1. Tuberculosis resistente en pacientes nunca tratados:
consiste en el aislamiento de cepas de M. tuberculosis
resistentes a uno o varios fadrmacos antituberculosos en
un paciente que con anterioridad no habfa recibido tra-
tamiento. El estudio y seguimiento de estas resistencias
tiene gran interés epidemioldgico, ya que mide y alerta
sobre las cepas circulantes resistentes con capacidad
contagiante en una comunidad?*. Estudios realizados en
zonas urbanas de todo el mundo®**' confirman una tasa
muy elevada de transmisién reciente, sobre todo entre
personas con tuberculosis multirresistente (TBMR) (se
define TBMR como aquel caso que presenta resisten-
cias a dos o mds farmacos entre los que se encuentran al
menos la isoniacida y la rifampicina). En la ciudad de
Nueva York se ha descrito la diseminacion de la denomi-
nada cepa W, resistente a 6 o 7 farmacos. Esta transmi-
sién se atribuye a un mal control de la enfermedad®.

2. Resistencia a farmacos en pacientes previamente tra-
tados: se refiere a la aparicidn de resistencias en un pa-
ciente en el curso del tratamiento, en el que previamen-
te se habia diagnosticado una cepa de M. tuberculosis
sensible. Esto sucede como consecuencia de: a) mala
adhesion al tratamiento: el paciente cumple incorrecta-
mente el tratamiento, b) indicacién de pautas de trata-
miento incorrectas y/o dosificaciéon inadecuada, y c)
problemas de malabsorcién a farmacos®**.

El estudio de este tipo de resistencias tiene un interés
fundamentalmente clinico ya que puede proporcionar
una idea aproximada del grado de idoneidad con que se
realizan los tratamientos antituberculosos en el dmbito
poblacional estudiado?!.

De forma general podriamos decir que la aparicién de
resistencias en pacientes diagnosticados por primera
vez de tuberculosis (no tratados con anterioridad) es el
resultado de un fallo en las estrategias de prevencién
de un programa, mientras que la aparicion de resisten-
cias en pacientes en los que se instaura un retrata-
miento (previamente tratados) se puede considerar
como un fracaso de los mecanismos de control del
programa.

La situacién mundial en cuanto a la tuberculosis resis-
tente no es bien conocida debido a la carencia de medios
(técnicas de laboratorio estandarizadas), fundamental-
mente en los paises subdesarrollados, que son los que
acumulan la mayor parte de los casos. Por otra parte, los
estudios realizados han incluido muestras reducidas y
poco representativas de la amplia poblacién de enfer-
mos tuberculosos y, por lo general, los resultados no di-
ferencian entre resistencia primaria y secundaria.

La OMS y la Unién Internacional contra la Tuberculo-
sis (UICT) han desarrollado un proyecto de vigilancia
de la tuberculosis resistente en el mundo. En el informe
del afio 2000" se documenta la prevalencia de los casos
de tuberculosis resistente en 54 zonas geograficas. Glo-
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balmente, el mayor porcentaje de resistencias lo presen-
ta Estonia (36,9%), seguida de la provincia Henan de
China (35%), Ivanovo Oblast (Federacion Rusa)
(32,4%) y Latvia (29,9%). Los porcentajes menores se
observan en Uruguay (1,7%), New Caledonia (2,2%),
Slovkia (2,9%) y Suiza (3,1%). La media de la preva-
lencia es del 10% (rango, de 1,7-36,9%). En cuanto a
Espaiia, tan sélo aporta datos a este estudio la ciudad de
Barcelona (prevalencia 3%); el resto del estado espafiol
no dispone de datos documentados de la situacién de la
prevalencia de los casos de tuberculosis resistente. Ac-
tualmente, en Galicia se estd realizando un estudio de
resistencias en el dmbito de la OMS.

La infeccion VIH/sida

Los pacientes con serologia VIH que se infecten por M.
tuberculosis tienen un riesgo muy alto de desarrollar
una tuberculosis activa en muy breve espacio de
tiempo®*¥7. Se puede considerar la infeccién por el VIH
como el factor de riesgo mds importante para la evolu-
cion de la tuberculosis latente (infeccidn) a enfermedad
tuberculosa, debido a la intensa inmunodepresién que
se produce en los pacientes infectados por el VIH. El
riesgo anual de infeccién en un paciente infectado por
ambos microorganismos es del 5-15%, dependiendo del
grado de inmunodepresién®®. No se ha demostrado el
impacto de la infeccién por el VIH en la transmisién de
la enfermedad. En una revisién de 17 casos sobre la
contagiosidad de los pacientes coinfectados VIH-TB,
s6lo en dos se les imputa una mayor capacidad de
transmision®’ y 14 no la demuestran®, criterio apoyado
por un extenso trabajo de los CDC*.

En 1996, la OMS estimé que 22 millones de personas
estaban infectadas por el VIH en todo el mundo, de las
cuales 14 millones (64%) habitaban en Africa subsaha-
riana. En esta zona la coinfeccién VIH-TB alcanza ci-
fras del 30-60%.

En cuanto a nuestro pais, los resultados del estudio mul-
ticéntrico sobre tuberculosis®, referidos a 13 CCAA
(66,5% de la poblacidn estatal) evidencian un importante
porcentaje coinfeccién VIH-TB, de casi un 20%. Aun-
que el dato es elevado, no es sorprendente debido a que
Espaiia es el pais europeo que presenta una mayor inci-
dencia anual de sida y que el grupo de riesgo mds repre-
sentado es el de los usuarios de drogas por via parenteral
(UDVP), que también presenta una elevada tasa de in-
feccion por M. tuberculosis. Se evidencian importantes
diferencias de coinfecciéon VIH-TB entre CCAA: desde
el 7% de Ceuta al 27,2% de Andalucia. En algunas,
como Galicia, la coinfeccion VIH-TB no parece tener
excesiva incidencia en la epidemiologia de la tuberculo-
sis, presentando unos porcentajes de coinfeccién VIH-
TB durante los afios 1996,1997,1998,1999 y 2000 del
97,78, 5.4, 5,8?y 4,9%, respectivamente.

Control de la tuberculosis

Estrategia de la Organizacion Mundial de la Salud
(OMS)*

La epidemia de tuberculosis se encuentra fuera de con-
trol en una gran parte del mundo, lo cual requiere ma-
yor atencién mundial y financiacién de programas es-
pecificos para controlarla.

Los objetivos generales del control de la tuberculosis
consisten en: a) disminuir la mortalidad; ») disminuir la
morbilidad y la transmisién de la enfermedad, y c) pre-
venir el desarrollo de resistencias.

Los principios que deben regir el disefio de los progra-
mas de prevencién y control de la tuberculosis en los
paises en desarrollo fueron emitidos en 1974 por el Ex-
pert Committee on Tuberculosis de la OMS, y son cua-
tro: a) debe integrarse en los servicios de salud; b) debe
ser nacional y permanente; c¢) adecuarse a las necesida-
des de la poblacidn, y d) debe facilitarse el acceso de la
poblacién a los servicios médicos.

La OMS, tras declarar la tuberculosis como emergencia
mundial, establecié la denominada «estrategia DOTS»
(DOTS son los denominados tratamientos directamente
observados [TDO], que se definen como un método
que asegura la adhesion al tratamiento y requiere que
un trabajador sanitario u otra persona designada para
ello presencie la ingesta de la medicacién por parte del
paciente), como base de una intervencion a ejecutar en
el mayor nimero de paises. Esta estrategia basada en
los trabajos de la Unién Internacional contra la Tuber-
culosis (UICT) contenia, ademds de la instauracién de
tratamiento directamente observado, cinco grandes
puntos*:

— Voluntad politica de los gobiernos para comprome-
terse en la lucha antituberculosa en cada pafs.

— Establecer una red minima de laboratorios con capa-
cidad de realizar baciloscopias (se establece la bacilos-
copia como base del diagndstico).

— Administrar pautas cortas de tratamiento y TDO a to-
dos los enfermos, al menos durante la primera fase del
mismo.

— Asegurar el abastecimiento de medicamentos.

— Elaborar e implantar un sistema de informacién que
permita evaluar el programa periédicamente.

La implantacién de esta nueva estrategia pretende al-
canzar el 85% de curaciones, al menos en aquellos pa-
cientes con tuberculosis pulmonar bacilifera. El progra-
ma de tuberculosis que alcance esta tasa de curacién
tendrd el siguiente impacto en la epidemia de la tuber-
culosis®: a) disminuirdn rdpidamente la prevalencia y
la transmision de la enfermedad; b) la incidencia dismi-
nuird de manera gradual; y ¢) menor riesgo de apari-
cién de resistencias.
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El éxito de la estrategia TDO exige: a) voluntad y com-
promiso politico; b) posibilidad de realizacién de baci-
loscopias ante la sospecha de tuberculosis en atencién
primaria de salud; c¢) posibilidad de instaurar tratamien-
tos con pautas cortas; d) abastecimiento adecuado de
farmacos, y e) sistema de registro e informacién que
permita una evaluacion regular del programa.

En 1999, de los 211 paises que envian informacién a
la OMS, se establecid la estrategia DOTS en 127 (60,1%).
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