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La historia de la humanidad es la de una lucha sisifica contra
todo género de contrariedades, entre las que las enfermedades infecciosas
ocupan un puesto destacado. No hace mucho que la partida

enfermedad afecta a un grupo
humano determinado con ma-
yor frecuencia de la esperable dentro
de cierto Ambito temporal. Su acep-
cién mas popular, menos rigurosa, la
relaciona con enfermedades de origen
téxico e infeccioso v con el contagio,
pero el término se aplica con propie-
dad a cualguier enfermedad. Otras
nociones afines son las de pandemia
{una epidemia que se extiende por
todo un continente o incluso por todo
el globo, piénsese actualmente en el
sida) y la de endemia, que es la enfer-
medad que se ha asentado en una
poblacion con cardcter permanente,
como la malaria en tantas partes del
planeta.

No hace mucho més de veinte afios

que parecit que la partida contra las
enfermedades infecciosas estaba deci-
dida. Los sucesivos éxitos obtenidos
tras la Segunda Guerra Mundial tu-
vieron su apogeo en la erradicacion de
la viruela en 1977, como resultado
de una campafia de vacunacién mun-
dial durante un decenio. El tan temido
virus Variola major, responsable de
la muerte de millones de personas en
todas las épocas y continentes, que-
daba asi confinado a dos laborato-
rios, unode Moscu y el otro del Centro
de Control y Prevencidn de Enferme-
dades (CDC) de Atlanta. Al casi for-
tuito descubrimiento de la penicilina
habia seguido el desarrollo de todo
un arsenal antibidtico al que se supo-
nia no podria resistir bacteria alguna,
El hombre moderno de los paises
industrializados, pertrechado con
vacunas y antibidticos, dirigia su
mirada a lo que consideraba la plaga
del siglo XX, el cancer.

Pero una vez mis las enfermeda-
des infecciosas retornaron. Nunca se
habian ido del todo y menos atin en
el tercer mundo. Y a principios de los
afios ochenta se unio a la larga lista

Se habla de epidemia cuando una

parecia ganada, pero resulté no ser asi

un nuevo flagelo: el sida. Hoy las
enfermedades infecciosas son la pri-
mera causa de muerte en el mundao.
A vigjas conoeidas como la tubercu-
losis, la malaria o el colera se suman
enfermedades de nuevo cufio, como
las fiebres hemorragicas de Lassa o
Ebola, cuya mera mencion parece pro-
vocar un terror similar al que hace
siglos despertara la peste.

Pestes y epidemias han acompa-
fiado al hombre desde los origenes de
la civilizacién. La agricultura trajo
los primeros asentamientos estables,
cuya poblacidon no tardaria en crecer;
con ellos aparecieron las epidemias.
Las encontramos por todo el mundo
antiguo, en Egiptoe [srael, en Grecia
¥ Roma. La cabeza momificada del
faradn egipcio Ramsés V, muerto ha-
cia 1160 a.C., presenta lesiones que
parecen corresponder a la viruela. El
mundo semita enumera las epide-
mias entre las plagas famosas del
Antiguo Testamento. Los autores del
Corpus hipoerdtico estaban familia-
rizados con la malaria; deseribieron
sus efectos intermitentes (fiebres ter-
cianas y cuartanas) y elaboraron una
interpretacidn general de las fiebres
en torno a los dias eriticos. Pero tal
vez la peor de todas ellas fuera la
peste de Antonino. Se supone que la
enfermedad ( probablemente viruela)
cosechdé entre 1656 vy 180 d.C. unos
cinco millones de muertos.

a desmembracién del Imperio
Romano supuso hasta cierto punto
un freno a la diseminacidn de las epi-
demias. El eardcter predominante-
mente agricola de las sociedades de 1a
épocaimplicaba la dispersidin de la po-
blacidn por aldeas ¥ micleos rurales.
Al escasear el comercio ¥ no sufrir el
hacinamiento de la urbanizacién, las
grandes epidemias permanecieron ale-
targadas durante mucho tiempo.
Su regreso no pudo ser més feroz,

EnlaBaja Edad Media la peste negra
se ensefiored de Europa. Hallé su
entorno ideal en las ciudades, insa-
lubres y faltas de aleantarillado, en
las que campaban a sus anchas las
ratas, las pulgas y el bacilo (Yersinia
pestis). En la peste las ratas ejercen
de reservorio, esto es, albergan al
agente infeccioso, mientras que las
pulgas que las parasitan hacen de
vector, es decir, son responsables de
la transmisidn de la enfermedad.
Cuando una rata infectada muere,
las pulgas buscan un nuevo huésped
al que picar para alimentarse. Con
la picadura el bacilo pasa a la san-
gre v, si el huésped es una persona,
se desencadena la enfermedad, con
una mortandad que, sin tratamiento,
se cifra en dos tercios de los afec-
tados. Hacia 1300 la peste negra co-
menzd 4 avanzar por Asia antes de
propagarse a Europa y el norte de
Africa. Entre 1346 v 1352 barri6 Euro-
pa entera, dejando un rastro de mas
de 20 millones de muertos, Es la
mayor epidemia de peste que se re-
cuerda v la que dio pie a la elabora-
cidn del Decamerdn de Boceaceio,
Otro capitulo de la historia que
muestra con terrible crudeza la devas-
tacion causada por las epidemias se
inicia con el descubrimiento de Amé-
rica. Los pueblos del Nuevo Munde
habian vivido exentos de las aflic-
ciones euroasidticas. Constituian,
pues, lo que en epidemiologia se en-
tiende por suelo virgen y sensible (o
susceptible), sin defensas inmunita-
rias contra las enfermedades incu-
badas por los espafioles. Lo acaba-
ban de comprobar en su propia carne
los guanches. La conquista de las
islas Canarias en el siglo XV supuso
la extinecion casi absoluta de los nati-
vos, cuyo sistema inmunitario se sin-
tid inerme ante las infecciones de los
europeos. La primera epidemia, que
hizo estragos en La Espanolaen 1493,



1. LOS CUATRO JINETES DEL APOCALIPSIS: la Peste, la  gada por estos azotes implacables. La peste negra gque barri
Guerra, ¢l Hambre ¥ la Muerte. Alberto Durero tallé en 1498  Europa en el siglo Xiv quedd en la memoria colectiva como un
este grabado en madera, que muestra a la humanidad subyu-  de las peores mortandades de la época.



pudo ser la gripe poreina, llevada por
los cerdos a bordo de las carabelas de
Coldn. Pero fue la viruela el azote
mis cruel, tras aleanzar el Caribe en
1518, Matd a un tereio de los habi-
tantes de La Espanola. De Puerto
Rico pasd a Cuba. Acompanéa Hernan
Cortés en su conquista del México de
Moctezuma, en cuya capital Tenoch-
titlan vivian 300.000 vecinos, el tri-
ple que en Sevilla. Tras los primeros
contactos el extremeiio pudo, en 1521
ycon solo 300 hombres, aduenarse de
una ciudad abatida ya por la enfer-
medad, Lo mismo sucedié con Pizarro
y su eonquista del Peri, Entro en el
Cuzco de unos incas desarmados por
lainfeccion, Se admite que entre 1518
¥ 1531 habria muerto, victima de la
viruela, un tercio de la poblacién
india. No fue la Gnica. Oleadas suce-
sivas de sarampion, gripe y tifus mul-
tiplicaron los estragos producidos.
Pero el dano no acabé ni siquiera
entonces. Desde 1520 los esclavos
negros sustituian a la falta de mano
de obra indigena, sobre todo en las
minas del Peri. Con los africanos
arribaron al Nuevo Mundo la mala-
ria v la fiebre amarilla.

A la par que exportaba enfermeda-
des, la Espaina renacentista conocia
el embate de la sifilis, que se discute
ai fue traida de regreso por Colén, Lo
cierto es que irrumpidé en 1493, du-
rante la guerra entre Esparia y Francia
por el dominio de Nédpoles. Los fran-
ceses, en su retirada, la expandieron
por Europa. Pronto se llamd mal de
Niapoles, mal francés en Italia, mal
espafiol en Holanda, mal polaco en
Rusia, mal ruso en Siberia, mal eris-
tiano en Turquia y mal portugués en
la India ¥ Japdén. La sifilis, causada
por la espiroqueta Treponema paili-
dum, constituye un ejemplo tipico de
las nuevas plagas que surgen en tiem-
pos de guerras internacionales y flu-
Jos de poblacion.

Cuando la conquista europea se
extendid por el hemisferio septen-
trional, los nativos ne corrieron mejor
suerte. Ingleses y franceses arrasa-
ron las poblaciones indigenas con la
viruelaintroducida en mantas y ropa.
La viruela maté a la mitad de los
hurones en 1645, triste suerte que
sufrieron mas tarde cherokees, oma-
has ¥y mandanos.

Las medidas de cuarentena, el des-
cubrimiento de la vacuna de la viruela
¥ una mayor atencién a la materni-
dad y a la alimentacién de los ninos
posibilitaron cierto retroceso de las
epidemias en el siglo xvill, que per-
mitid una recuperacion demogréfica.
Pero varias tornaron a surgir con
especial virulencia en la centuria

siguiente. Es el caso de la tubercu-
losis, la “peste blanca”, por cuya causa
moria en la primera mitad del siglo
mas gente que por cualquier otro
morbo epidémico, De antiquisima his-
toria, la tuberculosis se manifestaba
en una sintomatologia variopinta.
Los microbidlogos reducen hoy a dos
los agentes causantes de la enfer-
medad: Mycobacterium tuberculosis
v M. bovis. El primero se transmite
directamente a través de las vias res-
piratorias. El segundo infecta a los
animales domésticos v llega a los
seres humanos a través de los alimen-
tos. Aunque M. tuberculosis puede
asentarse en distintas partes del
cuerpo, cuando se instala en los pul-
mones produce la tuberculosis pul-
monar, antafio conocida por “con-
suncion” o “tisis”. Tisicos romdnticos
fueron John Keats, Franz Schubert,
Mariano José de Larra, Aleksander
Pushkin, Giacomo Leopardi, José de
Espronceda, Felix Mendelssohn,
Edgar Allan Poe y Frederich Chopin.
Si en la primera mitad del x1x llega-
ron a contabilizarse de 300 a 500 ba-
jas por cada 100.000 personas en la
mayoria de los paises de Oceidente,
en la segunda mitad inicid su declive
mereed, en buena medida, a la cons-
truccidn de viviendas mds capaces y
mejor ventiladas, asi como a una ali-
mentacién mds equilibrada.

pidemia representativa también
del siglo X1X fue la del célera,
caracterizada por trastornos inter-
nog, nauseas y vértigos que desem-
bocaban en vamitos violentos v dia-
rreas, con excretas que adquirian
forma liguida grisdcea (“agua de
arroz”), hasta que sélo se expulsaba
agua y fragmentos de membrana
intestinal. A ello seguian violentos
calambres musculares, con una sed
insaciable, continuado por una etapa
de hundimiento, con caida del pulso
y letargia. Deshidratade y a un paso
de la tumba, el paciente presentaba
los tipices labios azulados y arruga-
dos en un rostro eadavérico.
Enraizado en el subcontinente indio,
el cdlera no habia aleanzado propor-
ciones epidémicas hasta 1816, cuando
brotd en Bengala. Cuatro afios mas
tarde lo padecia la peninsula entera.
Soldados ¥ caravanas comerciales lo
propagaron por Filipinas, China y
Japdn, Se abrio camino hacia el veste
a través del golfo Pérsico. Y se aden-
tré en los imperios otomano y ruso,
La primera oleada amainé en 1826,
Pero ni la segunda, ni la tercera, ni
la cuarta fueron tan misericordes. La
segunda, que perdurd de 1829 a 1852,
se extendid por Asia continental,

cuenca mediterrdinea, Rusiay Europa,
En 1832 murieron 7000 londinenses
y otros tantos parisienses. Ese mismo
afio cruzd el Atlantico, dejando su
sello en Nueva York y la costa orien-
tal. Hacia 1834, atravesado el pais,
llegd al Pacifieo ¥ bajé por México y
América del Sur, Volvié a Estados
Unidos desde Cuba y penetrd en
Canada. La tercera oleada conoeié su
climax en 1864. Entre 1847 y 1861 el
cilera se cobrd, sélo en Rusia, un
millén de victimas, La cuarta pande-
mia, gue empezd en 1863 y durd hasta
1875, tuvo su epicentro en Alejandria,
desde donde se transfirié a Italia ¥
Marsella. La guerra franco-prusiana
facilits su dispersion europea.

Pero lamicrobiologia, que habia dado
por entonees pasos firmes, lograria en
1884 la identificacidn y el aislamiento
del baeilo del edlera por Robert Koch,
lo que promovidé medidas sanitarias
mds drasticas. Ello no impidié, sin
embargo, la muerte sembrada por la
quinta oleada de 1892, que, en el caso
de Hamburgo, tuvo mucho gue ver,
paraddjicamente, con el nuevo sistema
de canalizacién de las aguas; sin fil-
tracién suficiente, el sistema de cafe-
rias distribuia con una mayor eficacia
el caudal contaminado del Elba. Fueron
los wltimos coletazos de una pande-
mia que todavia retornd en la transi-
cidn del siglo, aunque apenas tuvo inci-
dencia en Europa occidental; no asfen
Rusia, donde se ensarié en los afios de
la Primera Guerra Mundial v la revo-
lucién bolchevigue,

a lucha cientifica contra las epi-

demias tomé cuerpo en el dltimo
tercio del siglo X1%. Alphonse Laveran,
cirujano militar destinado en Argelia,
observd en 1880 el plasmodio de la
malaria en su primer estadio de repro-
dueeién sexual, lo que encajaba eon
una observacion previa segiin la cual
crecia en el estémago del mosquito.
Pero jedmo se transmitia? La hipdtesis
de que el mosquito era a la vez hués-
ped y vector de la malaria la desarro-
116 en 1894 un joven cirujano del ejér-
cito britdnico, Ronald Ross. La idea
de éste era clard: encontrar pacien-
tes que sufrieran malaria, permitir
que los mosquitos se alimentaran de
su sangre, matar los insectos y disec-
cionarlos para descubrir lo que resulté
ser el organismo de Laveran. Tras
desentrafiarse la compleja interre-
lacién entre el ciclo biolégico de Plas-
modium y la enfermedad, queda
demostrada la existencia de varias
formas del organismo capaces de cau-
sar tipos diferentes de malaria (ter-
ciana, cuartana, ete.) y se comprobd
que no todas las especies de mosquito



le servian de vehiculo. Confirmando
el trabajo de Laveran, Ross descubria
la presencia del Plasmodium en el es-
tomago de los Anopheles que habian
atacado a lasvictimas. El “dia del mos-
quito”, el del hallazgo, fue el 20 de
agosto de 1897 en el laboratorio de
Ross en Secunderabad.

Puesto que no se disponia de fir-
macos apropiados, las medidas de
control se orientaron hacia la erra-
dicacidn de los mosquitos. Se recurrid
al sulfato de cobre, se echd queroseno
en los estanques para evitar la eclo-
sion de los huevos, se apantallaron
las ventanad vy se protegié con malla
el catre. Los resultados fueron espec-
taculares; la incidencia de malaria
(que se corresponde con el nimero
de los casos nuevos de la enfermedad
en un tiempo dado) cayé un cincuen-
ta por ciento en tres afios, Andando
el tiempo, se observi que el arsénico
de cobre, un producto barato, aca-
baba con las larvas de mosquito. Haeia
1927 la enfermedad habia desapare-
cido de las ciudades de Norteamérica.
El horizonte parecia despejado. La
posterior introduccién del DDT
(dicloro-difenil-tricloroetano) redobla
la eficacia de las medidas de control.
En 1945, aunque la malaria seguia in-
fectando anualmente a 300 millones
de personas en todo el mundo, se con-
fiaba en su total erradicacion. Hasta
el punto de que la OMS juzgase en
19567 que triunfar sobre ella era un
objetivo alcanzable.

Las primeras investigaciones sobre
la malaria arrojaron luz sobre el pro-
blema de la fiebre amarilla. John
Crawford habia propuesto la parti-
cipacién de los mosquitos en su trans-
mision en 1807, Hipdtesis que reto-
maron, en el ecuador del siglo, Josiah
Nott y Louis Beauperthuy y sobre la
que volvid en 1881 Carlos Finlay,
cuando observdé que, en las hemo-
rragias producidas por fiebre amari-
lla, se descargaban enteros los eri-
trocitos, Postuld que se trataba de
un fendmeno parecido a la viruela y
Su vacuna; si se queria, pues, trans-
ferirla fiebre amarilla de un paciente
a una persona sana, ¢l material ino-
culable tenia que extraerse del inte-
rior de los vasos sanguineos del afee-
tado e introducirlo en el torrente
circulatorio del sano. Y eso sdlo podian
realizarlo los mosquitos. Finlay con-
jeturd que el mosquito picaba los capi-
lares del individuo infectado v, al
agredir a otro sujeto, éste contraia la
fiebre amarilla. Declars que el mos-
quito Aedes aegypti era el agente.
Estudié su ciclo biolégico y hallé que
los vectores eran hembras fecunda-
das, que pondrian los huevos en un

medio acuoso. Observd que la sangre
del enfermo, chupada por el mosquito,
acometia ciertas transformaciones,
Pensd que los microbios se multipli-
caban en el aparato buecal del mos-
quito, aunque no sospechaba todavia
de las glandulas salivales.

Ante la mortandad por fiebre ama-
rilla sufrida por los dos bandos,
Espafia y Estados Unidos, en la gue-
rra de Cuba, Walter Reed vy James
Carroll se propusieron en 1898 com-
probar la hipdtesis de Finlay. Estaba
reciente la identificacién por Ross del
mosquito de la malaria y era mani-
fiesta la participacion de insectos en
otras patologias, incluida la enfer-
medad del suefio. Puesto que los ani-
males no parecian contraer la fiebre
amarilla, se decidid por la autoexpe-
rimentacion. Jesse Lazear presté su
brazo a moaquitos de la especie Aedes
aegypti que habian picado a los infec-
tados. No pasé nada. Carroll repitio
la experiencia y a los cuatro dias cayd
gravemente enfermo. Cabia, empero,
la posibilidad de que hubiera con-
traido la infeccion en cualguier otro
lugar de La Habana. Se ofrecid enton-
ces voluntario un soldado que no habia
entradoen contacto con la fiebre ama-

rilla. Sufrié un ataque ligero, demos-
trando con ello que los mosquitoes
difundian la enfermedad.

Para resolver cualguier duda, se
disend un experimento atinado. Los
investigadores dividieron a seldados
voluntarios en dos grupos. El primero
se vistio con la indumentaria de las
victimas y compartio su dermitorio,
para comprobar si contenian mate-
rial contagioso. Se mantuvo aislado
el segundo grupo, aungque expuesto
a la picadura de mosquitos que habian
frecuentado pacientes de fiebre ama-
rilla. Ninguno de la primera mues-
tra contrajo la enfermedad, en tanto
que el 80 por ciento de los segundos
se infectaron. Una vez desentranado
el mecanismo —la picadura de un
mosquito infectado—, habia que iden-
tificar el agente, tan exiguo que atra-
vesaba el filtro que cerraba el pasoa
la hacteria mas pequena conocida.
Era la primera vez que se involucraba
un virus filtrable en la etiologia de
una enfermedad humana. En 1925
la fundacién Rockfeller descubrid una
nueva variedad de fiebre amarilla en
la jungla, que afectaba por igual a
monos y a personas. Se establecio que
el virus podia pasar del hombre al

2. EL VIRUS DE LA VIRUELA presenta su apariencia earacteristica al microscopio
electrdnico en esta imagen coloreada. Tiene una forma ovoidal ¥ un tamafio rela-
tivamente grande, de unos 300 nanémetros en su didmetro mayor. En su interior
se ohserva el agregado de proteinas y ADN.



3. LOB MOSQUITOS son vectores de numerosas enfermedades, como la malaria y 1a
fiebre amarilla. El insecto perfora la piel y 1a pared de los vasos sanguineos para ali-
mentarse, inyectando asi los agentes infecciosos directamente en la sangre.

mono. Evidentemente no se podian
erradicar los mosquitos de la selva.
Solo cabia la inmunizacidon, Hacia
1937 se logro una vacuna eficaz. Pero
la fiebre amarilla sigue siendo un
grave problema alli donde existe el
entorno adecuado para la prosperi-
dad de Aedes aegypti.

La mortalidad por tuberculosis,
sifilis, neumonia bacteriana, difte-
ria, tos ferina, sarampidn y polio-
mielitis, entre otras, declind merced
a las medidas higiénicas (persona-
les, familiares v laborales) v a los
remedios farmacoldgicos en la pri-
mera mitad del siglo xx. Se cred la
sueroterapia y se desarrollaron agen-
tes bacterioestdticos, que detenian
la propagacién de los microorganis-
mos responsables, y antibidticos, que

los mataban. Paul Erlich concebia la
idea de unos “proyectiles magicos”
que atacaran a los agentes infeecio-
s0s pero respetaran al huésped, y
durante su bisqueda obtenia en 1909
el salvarsdn, eficaz contra el trepo-
nema de la sifilis. El neosalvarsin,
sintetizado en 1912, producia menos
efectos secundarios, Las sulfamidas
ejercian un efecto bacterioestdtico
sobre el microorganismo parasitario,
al bloguear su multiplicacién, y ofre-
cian al organismo una oportunidad
para recuperarse. A las sulfamidas
sucedieron los antibiéticos. Fue pio-
nera la penicilina, descubierta por
Fleming en 1928 y con una enorme
eficacia contra un sinfin de enfer-
medades, desde la neumonia y la
meningitis hasta las infecciones esta-

filocdcicas, pasando por la sepsis puer-
peral, las erisipelas, la escarlatina,
la gonorrea y la sifilis. Mds tarde
seguiria todo un arsenal antibidtico,
Los médicos pensaron que, salvo
excepeiones, el tratamiento de las
enfermedades infecciosas no plan-
teaba problemas. Los estudios demo-
grificos apuntaban a que la intro-
duccién de los antibidticos habia
incrementado la esperanza de vida
entre 6 y 7 afios v durante los afios
ochenta algunos laboratorios incluso
abandonaron el desarrollo de nuevos
principios. La ciencia parecia haberle
tomado la medida a las epidemias en
los decenios centrales del siglo.

os éxitos deslumbrantes de la sani-
dad piiblica en los afios sesenta y
setenta se nublaron en los ochenta
y eomienzos de los noventa. El resurgi-
miento de las enfermedades infeccio-
sas se debié en parte ala disminucién
de la atencién a y de la financiacidn
de las instituciones sanitarias. Los
éxitos cosechados y la obtencidn de tra-
tamientos eticldgicos efectivos dis-
minuyeron la percepcion de la peli-
grosidad de estas enfermedades. Esta
impresidn se tradujo en una reduceion
progresiva de los presupuestos v en
el desmantelamiento de estructuras
de salud publica criticas, situacion
gue afortunadamente tiende a supe-
rarse en la actualidad. Muestra de
ello es la creacion en octubre de 1995
en la OMS (Organizacion Mundial de
la Salud) de un departamento de enfer-
medades infecciosas y emergentes.
Pero algo tuvo que suceder para
revertir la tendencia. En 1981 dos
médicos californianos informaron de
varios casos de pneumopatia atipica
provocada por Pneumecystis carinii,
un parasito habitualmente inofen-
sivo para el hombre. Los afectados
presentaban un sindrome de inmu-
nosupresién grave, relacionado con
un descenso notable del nimero de
linfocitos circulantes. Eran los pri-
meros easos descritos de sida, laenfer-
medad provecada por el VIH (virus
de lainmunodeficiencia humana). Se
cebaria inicialmente en los homose-
xuales, de la mano de la promiscui-
dad y la falta de precauciones, y en
los consumidores de droga, por el
intercambio ritual de jeringuillas
infectadas, antes de extenderse por
todo el mundo. Originario del Africa
subsahariana, el virus se transmite
por contacto sexual y por derivados
de la sangre vy produce el desmante-
lamiento del sistema inmunitario,
Hoy la esperanza de una pronta
vacuna ge ha disipado, una vez cono-
cida su capacidad de mutacion, supe-



rior a la de la propia gripe. Y si bien
ha decaido la tasa de incidenoia, sigue
estando fuera de control.

Aun aparecerian nuevas enferme-
dades infeceiosas. A vuela pluma,
recuérdense las terribles fiebres de
Lassa, de Marburg v del Valle del
Rift en Africa o la fiebre hemorragi-
ca boliviana en América del Sur, erip-
tosporodiosis, legionelosis, virus de
Ebola, enfermedad de Lyme, hepati-
tis C, sindrome pulmonar de hanta-
virus, Escherichia coli 0157 y el sin-
drome de choque téxico,

Unos afios antes de la detec-
cion de los primeros casos de
sida, 25 personas que prepa-
raban cultivoes celulares enfer-
maron en la ciudad alemana
de Marburg. Siete de ellas
murieron en pocas horas. Dos
anos mds tarde, en 1969, en
Lassa, Nigeria, una monja
enfermd de fiebre hemorra-
giea v contagid a otras dos
antes de morir. Un ano mas
tarde se desato una epidemia
en ese mismo hospital. El use
de jeringuillas no esteriliza-
das fue el origen de la propa-
gacion fulgurante de la epi-
demia. En 1876 aparecid un
virus desconocido de letalidad
muy supeérior a los temidos
Marburg y Lassa. La fiebre
hemorragica Ebola hizo acto
repentino de presencia en
Nzara, una ciudad meridio-
nal de Suddn, A la fiebre y el
dolor de las articulaciones
siguen luego vomitos negros,
fallo renal y hepatico, aga-
rrotamientos, hemorragias
por todos los orificios, cho-
gue y muerte. El virus pren-
did en un hospital de una ciu-
dad cercana, donde mato a
muchos pacientes v al perso-
nal médico. Dos meses méds
tarde aparecié a 800 kilome-
tros de distancia, en el rio
Ebola de la regidn del Zaire,
matando a 13 personas de las
17 de que constaba el equipo
técnico de un hospital misio-
nero y sembrando la muerte
en varios pueblos.

Ninguno de los nuevos
agentes infecciosos, ni los
viras de Lassa, Marburg,
Ehola, ni siquiera el del sida
gon realmente nuevos, tal
como han demostrado los andg-
ligis de genética molecular.
(Por qué entonces amenazan
hoy en Lassa, San Francisco
o Paris? Los cambios ecolo-
picos y de los comportamien-

tos han puesto al hombre en contacto
¢on reservorios salvajes que antes
eran poco aceesibles. El contacto acci-
dental del hombre con especies por-
tadoras de virus perfectamente adap-
tados a sus huéspedes puede producir
enfermedades muy graves en las per-
sonas sensibles al agente infeccioso.
Las fiebres hemorrdgicas por arbo-
virus, filovirus (Ebola) o hantavirus
resultan del contacto repetido con
reservorios salvajes, como los de la
selva ecuatorial. Los lentivirus, de
los que deriva el VIH, estdn presen-

tes en numeresos grupos de prima-
tes africanos. Su gran diversidad
indica una larga fase de asociacion
entre el virus v el simio. Las trans-
misiones accidentales entre el hom-
bre y los reservorios salvajes tuvie
ron que OTiginar casos que pasaron
desapercibidos.

Mucho mas raramente se produce
la enfermedad por la aparicidn de un
virug nuevo, Ocurre asi con el virus
de la gripe. Sus variantes aparecen
regularmente debido al estrecho con-
tacto entre el hombre v los animales

4. EL VIH, causante del sida, se multiplica en los linfocitos T, como el de la imagen. Las par-
ticulas viricas (en asul) se preparan para infectar nuevas células. En 1981 se identificaron
los primeros casos de sida en Estados Unidos, Algunos afios después la epidemia se habia
extendido a todos los contientes,



5. LA TUBERCULOSIS se propaga con facilidad entre las personas gue se encuen-
tran en condiciones socioecondmicas precarias, gue ademis suelen no cumplir bien
los tratamientos. Para evitar que por este motivo aparezean cepas multirresisten-
tes se estd ensayando la terapia de observacion directa, en la que se administra la
medicacion al enfermo en presencia de personal sanitario.

domeésticos que sirven de reservorio
al virus, como las aves, el cerdo y el
caballo. Nuevas cepas aparecen cada
veinte o treinta afios y desatan pan-
demias que afectan a un 80 % de la
poblacidén mundial.

Si bien pudiera esgrimirse gue la
aparicion de nuevos agentes era algo
imprevisible, la reaparicion de enfer-
medades que se consideraban con-
troladas refuta una excusa tan ligera.

esurge la tuberculosis. Mas de un

tercio de la poblacidon mundial
estd infectada por Myeobacterium
tuberculosis, que continia matando
eada afo a unos tres millones de per-
sonas, mas que cualquier otro agente
infeccioso; el 95 por ciento de ellas
estdnen el Tercer Munde. Se atribuye
tamafia eficacia del agente a lamagra
respuesta inmunitaria, situacidn que
se agudiza en muchos paises por la mal-
nuatricion y el sida. Pese a la aplica-
cidn generalizada de la vacuna del
bacilo Calmette-Guérin (BCG), ésta
presenta graves limitaciones en su
funcién preventiva. El tratamiento
requiere ademds que los pacientes
tomen grandes dosis de combinacio-
nes de farmacos antibacterianos a lo
largo de varios meses subsiguientes
al diagnéstico, practica que resulta de
dificil ejecucion en muchas partes del
globo, amén de verse minada por la
emergencia de cepas resistentes a la

combinacidon de medicinas. También
los paises mds desarrollados vuelven
a padecer su azote. La ciudad de Nueva
York experimenté a finales de los
nchenta un aumento considerable de
los casos de tuberculosis declarados,
después de tres decenios de regresion
de la enfermedad. Se ha ensavado con
éxito un tratamiento conocido como
terapia de observaciin directa (TOD),
gue se basa en la administracion de
los farmacos en prezencia de un espe-
cialista. Se supervisa asi el cumpli-
miento de la medicacidn para evitar
su abandono v el desarrollo de mul-
tirresistencias.

En cuanto a la malaria, las espe-
ranzas puestas en su erradicacion se
desmoronaron cuando se hizo evi-
dente que los mosquitos habian adqui-
rido resistencia contra el DDT y se
descubrié que el insecticida termi-
naba por entrar en la cadena ali-
mentaria, creando un grave problema
sanitario y ambiental, sin excluir
mutaciones graves. El propio Plas-
modium se hizo resistente a la qui-
nina y la eloroquinina. La malaria
sigue afligiendo a unos 300 millones
de personas a finales del siglo xx,
muchizimos méds que en 1960, con
una tasa anual de mortalidad cifrada
en torno a entre dos y tres millones
de afectados. Si la pobreza es un aliado
formidable de la propagacidn de
enfermedades infecciosas, en la mala-

ria la asociacion resulta palmaria;
observamos asi que en las naciones
deprimidas del Africa subsahariana
mueren por su causa cada afo de
430.000 a 680.000 ninos, El pardsito
modifica su constitucidn genética a
mayor velocidad que la industria far-
macéutica puede sintetizar y ensayar
nuevas medicinas. Algunos medica-
mentos recentisimos, como la Meflo-
quina, producen ademsds importantes
efectos secundarios. La ciencia, em-
pero, no da por perdida esa batalla,
Se ha observado que la tala de bos-
ques ¥ la roturacion consiguiente de
nuevos campos de labor han termi-
nado con el medio donde medra Ano-
pheles dirus, un vector de la mala-
ria, en el sureste asidtico; otro tanto
ha sucedido en América del Sur con
Anopheles darlingi. Aprovechando
los avances de la cartografia génica
se hadisenado un plan internacional
consagrado a la secuenciacidn del ge-
noma de Anopheles gambiae, el mos-
quite responsable de la propagacién
de la enfermedad en Africa, donde
mata a mas de 800.000 personas
anualmente. Esosignifica que, con el
progreso de la cartografia del genoma
humano ¥ el de Plasmodium, ya en
marcha ambos, tendriamos el reper-
torio completo de los genes de los tres
actores del ciclo de la malaria.

La difteria ha vuelto a los paises
de la antigua Unidn Soviética, La
degradacion de los servicios sanita-
rios y del nivel de salud pablica tiene
mucho gue ver con la aparicion de
nuevas cepas de microorganismos
que se creian vencidos con vacunas
v antibigticos,

Nunea se fue del todo el cilera. En
1961 broté la séptima pandemia, en
Indonesia. Su fuente era la nueva cepa
ElTor del Vibrio cholerae y se propagt
por Asia y Africa a principios de los
setenta. El Tor llegd a Peri en 1991.
Con cadencia mensual iba extendién-
dose de un pais a otro del cono sur. A
principios de 1992 hahia afectado a
400.000 iberoamericanos. Murieron
cuatro mil. En 1993 una nueva cepa
de V. cholerae azotd la India y Ban-
gladesh, matando a 5000 personas.
Denominada cepa 0139 (nada menos
que la cepa 139-ésima descubierta) no
tardo en extenderse por el sudeste
asidtico y podria constituir &l anun-
ciode la octava pandemia. Para expli-
car eza temida difusion del cilera se
apela al cambio climatico, que fomenta
la propagacion termoinducida de orga-
nismos planctonicos de costas y estua-
rios en que se escuda y multiplica el
vibrién causante,

El resurgimiento de las enferme-
dades infecciosas obedece también al



empleo abusive ¥ deficiente de los
antibidgticos, que ha favorecido el desa-
rrolle de cepas resistentes a varios
farmacos. Ya antes de la utilizacidn
terapéutica de la penicilina se observa
que algunas cepas de estafilococos
eran capaces de sintetizar una enzima
capaz de destruir por hidrélizis la
molécula. Hoy mds del 95 % de los
estafilococos dorados del medio hos-
pitalario son resistentes a la penici-
lina. El desarrollo de la resistencia
bacteriana a un antibidtico es una
consecuencia de la presion de selec-
cion ejercida por el farmaco. Un anti-
bidticd no destruye m4s que a las bac-
terias sensibles de una poblacion
bacteriana dada v el sistema inmu-
nitario del enfermo hace el resto. Si
el tratamiento es incompleto (o si es
innecesario, como en las enfermeda-
des viricas, frente a las que los anti-
bidticos carecen de efecto), las bac-
terias resistentes encuentran el
camino expedito para su desarrollo
vy multiplicacién, El nimero de fami-
lias de antibidticos es por desgracia
limitado. Ladltima descubierta data
de 1962, Sin progreszos decisivos y sin
el abandono de practicas terapéuti-
cas inapropiadas, nos arriesgamos a
perder la guerra con las bacterias,

o8 peligros asociados a las enfer-

medades infecciosas no se limi-
tan a las epidemias propagadas de
forma natural. La reciente guerra del
Golfo Pérsico trajo el fantasma de las
armas bioldgicas. El temor a su
recurso ha llegado a frenar v a apla-
zar indefinidamente la aplicacién de
una resolucidn de la OMS que pre-
veia |la destruecion para el 30 de junio
de 1999 de los ultimos virus de la
viruela vivos, pues es evidente que
estos ejemplares serian de la mayor
utilidad en caso de reemergencia del
virus, ya fuera “accidental o inten-
cionada”.

En el éxito v en la conciencia de los
fracasos ha desempefiado un papel
decisivo el desarrollo de una disci-
plina de reciente historia, la epi-
demiologia. Nacida al socaire de los
primeros trabajos estadisticos y bac-
terioldgicos del dltimo tercio del si-
glo XIx, permitia acotar la incidencia
real de la patologia en una comuni-
dad en un intervalo temporal deter-
minadao. Poco a poeo sus cultivadores
fueron refinando métodos y concep-
tos, perfeccionando la preparacion
de los estudios, depurando fuentes
de sesgo vy confusidn, agquilatando
los procesos de inferencia causal. Su
campo de investigacidn comenzd a
trascender los limites estrechos de
las enfermedades infecciosas para

ineluir las erdnicas v otras de inte-
rés sanitario general. Para com-
prender su influjo en el bienestar
sanitario de las gentes piénsese en
la aportacién de la epidemiologia al
recomendar la adicion de fldor al agua
en los afios cuarenta, que supuso una
prevencidn generalizada de la caries
dental. La bisqueda de una asocia-
cion entre la dieta, el estilo de vida
¥ los factores ambientales, por un
lado, y la patologia, por otro, consti-
tuye el objetive primordial de 1a epi-
demiologia en su significado moderno.

a epidemiologia ensefia que el pri-

mer paso a dar en la prevencion
de una epidemia es la pronta detec-
cidn. De ahi el interés de la recolec-
cién sistematica y persistente de datos
a traves de métodos moleculares y
redes de comunicaciones, con el con-
signiente andlisis e interpretacion
de los mismos. Puede servir de ejem-
plo la norteamericana Red Nacional
Molecular de Subclasificacién para la
Vigilancia de Enfermedades de Ori-
gen Alimentario, el PulzeNet, que ha
logrado la identificacion de brotes en
diversos estados de la Unidn de un
numerorelativamente escaso de per-
sonas afectadas. Por lo que respecta
a los métodos moleculares, los médi-
cos cuentan con un poderoso arma-
mentario para descubrir la natura-
leza infeceiosa de una enfermedad.
Si éstos fracasan, los bioguimicos
pueden extraer perfiles de respuesta
en el ARNm huésped que son espe-
cificos del agente o de la clage, En cual-
quier caso, la experiencia epide-
mioldgica reciente nos revela que
laboratorio y practica elinica se com-
plementan a la hora de descubrir un
nuevo problema patelégico.

Tras la deteccion, el control, Los sis-
temas de deteceidn de enfermedades
infecciosas emergentes deben hallarse
en intima relacién con los sistemas
de control. Junto a los imprescindi-
bles servicios de inspeccién rutina-
ria, e demanda una capacidad de
respuesta rdpida, es decir, de ensayo
prestode las pruebas y de realizacion
de investigaciones epidemiolégicas.

Por fin, la prevencién, Las vacunas
constituyen un ejemplo excelente de
prevencion comprobada. Veintitrés
millones de ancianos estadouniden-
ses no recibieron la vacuna pneumo-
cococica en 1993; con ella se habrian
asegurado unos 78.000 afios de vida
saludable y se hubieran ahorrado 194
millones de ddélares. Otros métodos
de eficacia indiscutible son los ans-
ligis de sangre v el tratamiento de pro-
ductos sanguineos para prevenir la
hepatitis By el sida, asi como la admi-

nistracion de antibidticos intrapar-
tum a las mujeres que presentan
riesgo de transmitir a su descenden-
cia estreptococos del grupo B. Los
biosensores y los microdispositivos
de ADN son técnicas que, entre otras,
y conforme nos adentremos en el
nuevo milenio, habrdn de ejercer pro-
fundos efectos en la medicina clinica
y en la prdetiea sanitaria publica,
pues tendrian que permitir un diag-
néatico rdpido y ezpecifico de las enfer-
medades, al conocerse de inmediato
los organismos implicados ¥ si por-
tan genes de resistencia.

16 de agosto de 1999 moria en el

hospital Charité de Berlin un
ciudadano alemdn que acababa de
volver de Costa de Marfil. Pocos dias
después del regreso presentd fiebre
elevada y, excluidas otras posibili-
dades, se pensd en el Ebola. Los otros
pacientes del hospital fueron eva-
cuados y se confiné al personal médico
en la clinica. La noticia saltd de inme-
diato a los medios de comunicacion,
sembrando la inquietud. Algunos
periddicos se preguntaron si alguneo
de los restantes pasajeros de ese vuelo
estaria también contagiado y si podria
ser el inicio de una epidemia que se
extendiera por toda Europa. Incluso
se prepard al ejército para un even-
tual traslado de enfermos o médicos.
Al final resultd que la vacuna contra
la fiebre amarilla no habia producido
la inmunizacién esperada, algo que
ocurre en menos del 1 % de los casos
en Europa. Se tratd del primer caso
conocido de muerte por fiebre ama-
rilla en Alemania desde 1946,

El caso demuestra por un lado la
enorme alarma que producen situa-
ciones como la deserita, pero pone
también en evidencia que distan de
ser posibilidades remotas. A las puer-
tas del siglo xx1 hay que recuperar la
capacidad para luchar contra las
enfermedades infecciosas. Tal vez
algin dia se pueda cerrar esa pdgina
de la historia. Pero no serd mafiana,
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