CAPITULO 1V

Organismos infecciosos y luéspedes humanos

La conclusién de que el crecimiento moderno de la poblacion se
debi6 esencialmente a un descenso de la mortalidad, resultante de
la reduccién de las muertes causadas por enfermedades infecciosas,
nos lleva a un tema central de la Demografia de los tres tGltimos
siglos, es decir, a los motivos del descenso de las infecciones. En tér-
minos aproximados, puede formularse el problema de la forma si-
guiente. Es probable que el predominio de las enfermedades infec-
ciosas date de la primera revolucién agricola cuando los hombres
empezaron a agregarse en poblaciones de tamafio considerable. ¢Por
qué entonces declinaron las infecciones aproximadamente a partir
de los tiempos de la Revolucién industrial que condujo a la agre-
gacién de poblaciones atin mayores y mas densamente apifiadas?
Debe buscarse la respuesta a esta paradoja en el caricter de los
microorganismos, las condiciones en que se propagaron, y la res-
puesta del huésped humano, hereditaria o adquirida.

Sin embargo, no es satisfactorio para una comprension de las
infecciones el considerar separadamente un organismo de su hués-
ped. Hay cosas que viven y que obran reciprocamente y se adaptan
unas a otras por seleccién natural. La virulencia de un organismo
no es, por tanto, un caracter distinto de su tamafio o su forma; es
una expresién de una accién reciproca entre un organismo particular
y un huésped particular. Por ejemplo, un virus del sarampién cuyos
efectos en los nifios en un pais desarrollado son relativamente be-
nignos, puede tener efectos devastadores al enfrentarse por primera
vez con una poblacién, como ocurri6 en el siglo xix en las Islas Fiji
y las Feroe. Al estimar los factores principales de las infecciones
serd necesario por tanto distinguir claramente cuanto sigue.

a) La accién reciproca entre el organismo y su huésped. Cuan-
do estan expuestos a microorganismos durante un periodo de tiempo,
los huéspedes adquieren mediante la seleccién natural una resisten-
cia intrinseca que estd determinada genéticamente. Ademas de esta
resistencia intrinseca, la inmunidad también puede adquirirse por
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transmision de la madre o en respuesta a una infeccién posnatal.
Estos tipos de inmunidad, heredada o adquirida, no se deben ni a
la intervencion médica ni, por regla general, a influencias del medio
ambiente identificables.

b) La inmunizacién y la terapéutica. La inmunidad respecto a
la infeccion también puede ser el resultado de una inmunizacién
realmente conseguida, y el desenlace de una infeccién consolidada
puede verse influido por la terapéutica.

c¢) Los modos de propagacién. Los modos de propagacién son
muy distintos para los diversos microorganismos, y la posibilidad
de controlar una enfermedad contagiable previniendo el contacto
con el organismo se determina en gran parte por su forma de trans-
mitirse. En un pais desarrollado es relativamente facil prevenir la
propagacién del célera mediante la purificacién del agua, es més
facil de controlar la infeccién de la salmonella mediante la super-
visién de la manipulacién de los alimentos, pero en el momento pre-
sente no es posible eliminar una infeccién transmitida por el aire
tal como el resfriado comtn previniendo el contacto con el virus.

d) La nutricién del huésped. Los resultados de un encuentro
con un microorganismo no sélo estin influidos por la inmunidad
heredada o adquirida del huésped, sino también por su estado ge-
neral de salud particularmente determinado por la nutricién, como
se sugerira mas adelante.

Esta clasificacion proporciona una base para un analisis de las
razones del descenso de las enfermedades infecciosas. Es a partir
de una comprensién de la accién reciproca entre organismo y huésped
que debemos considerar la posibilidad de que el descenso se debiera
sustancialmente a un cambio del caracter de las enfermedades infec-
ciosas, esencialmente independientes tanto de la intervencion médica
como de mejoras del medio ambiente identificables (incluidas las
alimenticias). Debemos evaluar la contribucién de medidas médicas
especificas poniéndolas en relacién con la inmunizacién y la terapéu-
tica. Un juicio sobre la importancia de la reduccién de la exposicién
a la infeccion debe apoyarse en una comprensiéon de los modos de
propagacién de los microorganismos. Y una estimacion de la impor-
tancia de un incremento de las disponibilidades alimenticias depende
de la valoracién de la asociacién entre la desnutricién y la infeccién.
La aportacién de estos factores al descenso de la mortalidad debida
a enfermedades infecciosas se discutird en este capitulo y los tres
siguientes.
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LA ACC10ON RECIPROCA ENTRE ORGANISMO
Y HUESPED

Teniendo en cuenta, como es debido, algunas incertidumbres re-
lativas a la evolucién de los microorganismos, no hay dudas en
cuanto a que han evolucionado junto con sus huéspedes y, en un
sentido, en equilibrio con ellos. Por seleccién natural, los huéspe-
des se hacen resistentes a los organismos causantes de la enferme-
dad, por su capacidad de producir la inmunidad como respuesta
y por el tipo més generalizado de resistencia intrinseca que hace a
un individuo inmune respecto a un particular organismo. Es este
ultimo tipo de inmunidad el que explica por qué la disenterfa epi-
démica causada por el bacilo llamado shiga queda confinada a los
primates y la enfermedad de Johne a los rumiantes, por qué la
mayoria de los nifios expuestos al virus de la poliomielitis no sufren
esta enfermedad, y por qué la tuberculosis es una enfermedad na-
tural del hombre, del ganado vacuno, de los cerdos y de las galli-
néceas, pero es relativamente poco comin en ovejas, cabras, ca-
ballos y perros. Por seleccién natural, los microorganismos también
se adaptan y puede decirse que la relacién estd equilibrada en el
sentido de que hay intercambios reciprocos entre organismo y hués-
ped. En particular, el resultado clinico de una infeccién depende del
juego mutuo de estas reacciones del parésito y el huésped, y va
desde la subyugacién total del huésped hasta la destruccién del mi-
croorganismo, incluido el estancamiento en infecciones crénicas.!
Andrewes cita la mixomatosis de los conejos como ejemplo de evo-
lucién equilibrada de huésped y parasito:2
La infeccién se transmite mecanicamente por picadura de insecto,
ya sea el mosquito en Australia o bien la pulga en Gran Bretaiia. El
virus no se obtiene facilmente de la sangre, sino de donde esta
presente con mayor abundancia, las protuberancias mixomatosas de la
piel. A menos que éstas no aparezcan y no sean razonablemente ricas
en virus, no se producir la propagacién. En Australia, los virus origi-
nalmente introducidos causaron la muerte de mas del 99 por ciento
de los conejos infectados por ellos. Tras muy pocos afios, sin embargo,

1 H. Smith, «Host factors influencing microbial proliferation in vivo>. En
Resistance to Infectuous Disease, editado por R. H. Dunlop y H. W. Moon, Sas-
katoon Modern Press (1970), p. 144

2 C. Andrewes, «Viruses and evolutions. The Huxley Lecture, 1965-1966,
University of Birmingham (1966).
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aparecieron clases menos virulentas que pronto predominaron sobre las
virulentas. Lo que ocurrié es bastante claro. Un virus menos maligno
permitié a los conejos infectados vivir mas tiempo: asi estuvieron dis-
ponible durante més tiempo como fuente de virus para los mosquitos
y se difundieron mas ampliamente que los virus originales. La tenden-
cia fue, por tanto, hacia una atenuacién progresiva del virus — atenua-
cién que, sin embargo, no podia ir demasiado lejos: si el virus fuera de-
masiado moderado no hubiera habido protuberancias ricas en virus para
infectar a més insectos. Pero de forma inesperada, los mismos conejos,
por medio de la seleccién de los animales naturalmente mads resistentes,
rapidamente empezaron a adquirir una resistencia genética respecto a
los virus, de suerte que sélo el 60-70 por ciento morian. Situacién nada
preocupante para un conejo que sabe muy bien cémo reproducirse ra-
pidamente. Ahora, sin embargo, en los conejos mas resisentes, las clases
atenuadas que tan bien se comportaban en otros tiempos, no producian
protuberancias suficientemente ricas, de suerte que los cambios de la
evolucién se invirtieron, haciéndose necesaria una mayor virulencia. En
pocas palabras, la virulencia del virus y la resistencia del huésped pa-
recen capaces de varias y adaptarse mutuamente, siendo el producto
de su actividad un cuadro patolégico particular; éste por si solo per-
manece a un nivel suficientemente estable como para permitir al virus
propagarse eficazmente sin matar demasiados conejos.

Esta explicacién de evolucién equilibrada ilustra que la relacion
entre un microorganismo y su huésped no es fija sino que estd cam-
biando constantemente, como resultado de la accién reciproca entre
naturaleza y alimentacién tanto en el huésped como en el parasito.
Deberia sefialarse también que la estabilidad de la relacién no es
la misma para organismos diferentes. Es particularmente cambiante
en el caso de los estreptococos, y ello explica los diversos ciclos de
severidad y benignidad que se han observado en la historia de la
escarlatina. Sin embargo, hay otros organismos para los que la re-
lacién és més estable; por ejemplo, parece no haber habido cambios
en el bacilo de la tuberculosis durante el periodo en que ha sido
analizado en laboratorios. En tales casos, la relacién entre organismo
y huésped es por descontado sélo relativamente mdas constante, y a
lo largo de cualquier periodo prolongado también cambia.

Importa considerar en este punto las circunstancias en que el
contacto con un microorganismo causa enfermedad. En general, no
les aprovecha a los microorganismos dar muerte a sus huéspedes,
y Andrewes sefiala que muchas, probablemente la mayoria, de las
enfermedades viricas son latentes y algunas pueden ser beneficiosas.
Sin embargo, existen organismos cuyas propagacién y supervivencia
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dependen de la enfermedad de sus huéspedes: el resfriado comin
se propaga al estornudar, el cdlera por la diarrea, la tuberculosis
respiratoria al toser, y la hidrofobia por la mordedura de los perros.
En tanto tales ejemplos son comunes entre los organismos que causan
enfermedad y muerte, son poco comunes entre los microorganismos
considerados globalmente.

La enfermedad del huésped también puede producirse cuando
una poblacién tiene que enfrentarse por primera vez, o tras un in-
tervalo de varias generaciones, con un organismo, y esto es lo que
ocurre presumiblemente con las llamadas enfermedades epidémicas
contagiosas tales como la peste, el tifus o la gripe. En el caso de
los virus, Andrewes sefialé que cuando una infeccién es introducida
en un huésped extrafio, por ejemplo, como resultado de la picadura
de un insecto, puede ocurrir una de las tres cosas siguientes.? El
virus puede dejar de multiplicarse y esto pasa inadvertido (pro-
bablemente ésta es la consecuencia mas comin). O bien el virus
puede multiplicarse y matar al huésped sin transmitirse a otro, en
cuyo caso la infeccion finaliza en este punto (lo cual es muy habi-
tual en la experiencia de los virus). La tercera posibilidad es la de
que tras un periodo de adaptacién, inicialmente acompafiada por
la morbilidad e incluso la muerte de algunos huéspedes y parasitos,
virus y huésped se colocan en una relacién de tolerancia mutua nor-
malmente no asociada con la enfermedad. A la luz de esta inter-
pretacion, es netamente poco razonable que el microbio sea el agre-
sor y el huésped la victima pasiva e inocente, cuestién ésta que
hubiera hecho las delicias de Montaigne, quien escribié: «Cuando
me rio de mi gata, ¢quién sabe si ella se entretiene mas conmigo
que yo con ella?».*

Aunque la descripcién de Andrewes relativa a los resultados del
contacto entre huésped y parésito se basa en virus, no hay motivo
para pensar que el mecanismo es esencialmente diferente en el caso
de otros microorganismos. En el contexto presente las conclusiones
importantes son que la mayoria de los contactos entre los organis-
mos y sus huéspedes potenciales terminan sin consecuencias, y cuando
no es asi, tras un periodo de adaptacién, las infecciones a me-
nudo no conducen a la enfermedad. Ello equivale a decir que la
imagen de la morbilidad y muerte asociada a las enfermedades con-
tagiosas conduce a error, puesto que representan solamente una parte

* N.del T.— M. E. de Montaigne, «Essais», en «Oeuvres complétes», Edi-
tions du Seuil, Paris, 1967, p. 188.
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pequedia y selectiva de la experiencia total habida con microorga-
nismos.

Una descripcién detallada de los mecanismos de inmunidad es-
taria fuera de lugar en la discusién presente, pero sera conveniente,
como base del examen de los motivos del declive de las infecciones,
considerar brevemente las diferentes formas en que puede incre-
mentarse la resistencia de un huésped. Es particularmente impor-
tante distinguir entre: a) la inmunidad que se hereda o adquiere
naturalmente, ya sea de la madre o gracias a una infeccién de mi-
croorganismos, b) la inmunidad artificialmente inducida por inmu-
nizacién o transfusién de suero, y c¢) la resistencia que se determina
por la salud general del huésped, particularmente dependiente de
la nutricién. Aqui sélo nos interesa el primero de estos mecanismos;
al segundo y al tercero se les considera en los capitulos 5 y 7, res-
pectivamente. '

Puede decirse, con ciertas reservas, que los tipos de inmunidad
a que se hace referencia en a) son naturales, en el sentido de que
estin genéticamente determinados o resultan de la experiencia de
la enfermedad, mas que de la intervencién humana directa. Sin em-
bargo, deberfa reconocerse que ninguno de estos mecanismos es
plenamente independiente del medio ambiente. Por ejemplo, la nu-
tricién pobre en una poblacién puede conducir a una fuerte morta-
lidad debida a la tuberculosis; esta mortalidad es una generacién
tiene influencia, por medio de la seleccién natural, en la resistencia
genéticamente determinada a la enfermedad en la generacién si-
guiente. Por otro lado, las mejoras higiénicas pueden reducir el nu-
mero de personas que tropiezan con la fiebre tifoidea, y limitar asi la
proporcién de los que adquieren la inmunidad por haber sido infec-
tados. Pero hechas estas reservas, los tipos de resistencia que se
producen naturalmente son distinguibles de los conseguidos direc-
tamente por la intervencién humana (los casos b) y ¢) mas arriba
mencionados). Son de tres clases.

El tipo de inmunidad mas importante probablemente sea el que
hace a una especie resistente a los microorganismos o sus toxinas.
Esta resistencia puede ser absoluta, en el sentido de que la especie
no muestra evidencia de contacto con un microorganismo, o puede
ser relativa, como es el caso, habitualmente, de las diferencias indivi-
duales o raciales que se dan dentro de una misma especie. En ge-
neral, las diferencias de resistencia dentro de una especie son menos
notables que las que se dan entre especies, y juntos, los dos tipos
de resistencia hereditaria son mucho mds importantes que los que
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son adquiridos. A causa de la proteccién conferida por esta forma
de inmunidad, la mayoria de microorganismos no pueden estable-
cerse como parasitos. Con pocas excepciones, se desconocen las ca-
racteristicas del huésped que determinan esta inmunidad innata.

Aparte de la intervencién médica, la inmunidad puede adqui-
rirse por la transmisién de anticuerpos de la madre al feto o al re-
cién nacido. Este mecanismo protege al nifio, durante los primeros
meses de vida, de las infecciones a que ha sido expuesta la madre.

También puede adquirirse naturalmente la resistencia, como re-
sultado de la infeccién causada por un microorganismo, pero el
grado de proteccién varfa ampliamente. Los ataques repetidos eran
muy raros en el caso del sarampibn, la viruela y la difteria, son
relativamente habituales después de la gripe, la neumonia y el res-
friado comun.

Esta corta estimacién de la accién mutua entre el organismo
y su huésped conduce a algunas conclusiones que son importantes
para el examen de las razones del declive de las infecciones: que
los parésitos y los huéspedes han evolucionado en equilibrio y la
relacién entre unos y otros estd cambiando constantemente; que
s6lo en circunstancias especiales los microorganismos causan enfer-
medad; y que los animales, incluido el hombre, estin protegidos
de los microorganismos y sus toxinas por inmunidad hereditaria,
y en menor medida, por inmunidad adquirida. Estas conclusiones
ejercen una gran fuerza en las especulaciones sobre la desaparicion
de la peste y en la cuestién méas importante de si puede atribuirse
el declive de las infecciones principalmente a un cambio de las en-
fermedades infecciosas.

ENFERMEDADES INFECCIOSAS DEL HONfBRE
PRIMITIVO

Antes de discutir la posibilidad de que un cambio del caracter de
las infecciones contribuyera de forma importante al declive de la
mortalidad a partir del siglo xvim, serd conveniente considerar bre-
vemente la experiencia de las enfermedades infecciosas. Es particu-
larmente importante llegar a una conclusién sobre la significacion
de las infecciones durante la evolucién del hombre, y evaluar los
cambios de las enfermedades que resultaron de la agregacién de
poblaciones después de la primera revolucién agricola.

Durante la mayor parte de su existencia, el hombre ha sido un
animal relativamente escaso, que vivia en pequefios grupos de no
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més de unos pocos centenares de personas. Tales condiciones no per-
miten la transmisién y supervivencia de muchos microorganismos,
y hace algunos afios que Burnet? sugirié que las enfermedades infec-
ciosas como las conocemos no existieron: ’

Se considera en general que en los estadios primerizos de la evo-
lucién humana, el hombre primitivo y sus progenitores subhumanos
existieron en pequefios grupos errantes de unas pocas familias como
méximo y que estos grupos sélo entraron en contacto mutuo en muy
escasas ocasiones. En estas circunstancias le seria virtualmente impo-
sible a un agente patégeno evolucionar como un parésito especifica-
mente humano, a menos que, como es el caso del herpe simple, el pe-
riodo durante el cual una persona seguia siendo capaz de transferir la
infeccién fuera del orden de una generacién...

Para volver a la cuestiéon de la enfermedad virica especificamente
humana hemos dado razones para creer que en la fase primitiva de la
existencia humana, desde el pleistoceno hasta hace unos 10.000 afios, la
enfermedad infecciosa debida a microorganismos especificamente adap-
tados a las especies humanas era casi inexistente. El virus del herpes
pudo muy bien haber mantenido su tipo presente de actividad, pero
los virus que producen una infeccién breve con la subsiguiente inmu-
nidad (sarampién, paperas, y otras por el estilo) evidentemente no pu-
dieron haber sobrevivido en su forma presente o parecida.

Sin embargo, pese a que el conocimiento de las infecciones en
la vida salvaje es todavia muy incompleto, ahora est4 claro que al-
gunos de los parasitos humanos tenfan precursores en otros prima-
tes. Este tema fue ampliamente discutido por Cockburn, quien cita
muchos ejemplos de precursores, incluidos los protozoos intestina-
les, los gusanos, los piojos, los parasitos de la malaria, el 4caro de la
sarna, el virus del herpes, el virus de la hepatitis infecciosa y posi-
blemente la sifilis y otras treponematosis.*

No hay motivo para dudar de que el hombre primitivo estaba
expuesto a las zoonosis, es decir, a las enfermedades de otros ani-
males transmitidas al hombre por las garrapatas, los &4caros, los
mosquitos y otros artrépodos picadores. Cockburn sugiere que el
4ntrax, el botulismo y posiblemente la lepra se produjeron asi. An-
drewes ha llamado la atencién sobre el lugar central ocupado por
los artrépodos, particularmente los insectos, en la historia de los

3 F. M. Bumnet, Virus as Organism. Harvard University Press (Cambridge,
1946), pp. 30-31.

4 T. A. Cockburn, «Infectious diseases in ancient populationss. Current
Anthropology, nim. 12 (1971).
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virus.2 No es sorprendente que los artrépodos, los cuales compren-
den probablemente el mayor nimero de los habitantes de la tierra
sin tener en cuenta a los microorganismos, hubieran proporcionado
las condiciones adecuadas para la propagacién y transmisién de los
virus. .
La primera revolucién agricola se vio acompaiada de cambios
que deben haber afectado profundamente a la experiencia del hom-
bre en lo referente a enfermedades infecciosas. Estos cambios in-
cluyen, por ejemplo, la falta de movilidad, el incremento de las
provisiones alimenticias, la domesticacién de animales y las condi-
ciones de vida que atrajeron a intrusos tales como las ratas, los ra-
tones, algunos péjaros, las garrapatas, las pulgas y los mosquitos.
Pero quiza el factor méas significativo fue el incremento tanto del
tamafio total de la poblacién como el del tamafio de los grupos lo-
cales en estrecho contacto personal. Muchas infecciones requieren
una poblacién minima de huéspedes si tienen que mantenerse, y
solo fue después de la primera revolucién agricola que las pobla-
ciones humanas alcanzaron el tamafio requerido para la perpetuacién
de muchos organismos que tienen un huésped no animal. Incluyen
algunas de las infecciones prominentes de la actualidad (paperas,
sarampién, varicela, rubéola y viruela). La importancia del tamaiio
de la poblacién se ilustra mediante la experiencia del sarampion.
Esta enfermedad fue introducida en las Islas Feroe en 1846 con
serios resultados, pero la poblacién (7.000 habitantes) era demasiado
pequefia para mantener a la infeccién. Sobre la base de la experien-
cia americana, Cockburn ha sugerido que una poblacién aproximada
de 1.000.000 de habitantes estd cerca del umbral requerido para sos-
tener al sarampién como una enfermedad endémica. Sin duda, sélo
han existido poblaciones de este tamafio en los ltimos cien afios.
Es dificil confirmar estas conclusiones mediante observaciones
de pueblos que han conservado una forma de vida primitiva hasta
la actualidad, la mayoria de los cuales han estado en contacto con
el mundo externo. Sin embargo, es interesante que un pueblo caza-
dor de Tanganyika s6lo demostré evidencia de infecciones que po-
drian sobrevivir en una pequefia poblacién siempre en movimiento,
hasta que otras tales como el sarampién, la rubéola y la varicela

fueron introducidas por el contacto con poblaciones de mayores di-
mensiones.?

5 D. B. Jelliffe, ]. Woodburn, F. J. Bennett y E. F. P. Jelliffe, «The chil-
dren of the Hadza hunterss. Tropical Paediatrics, ntm. 69, p- 907.°
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En resumen, teniendo en cuenta, como es debido, la falta de
evidencia directa, parece probable que el hombre primitivo sufrié
algunas enfermedades infecciosas que se encuentran en otros pri-
mates, y otras contraidas de otros vectores animales, normalmente
artrépodos. Viviendo en grupos pequefios, es poco probable que el
hombre primitivo haya experimentado muchas de las infecciones ac-
tualmente predominantes, en particular las transmitidas por el aire
(sarampidn, paperas, viruela, tuberculosis, gripe, difteria y resfriado
comtn). El aumento de las enfermedades transmitidas por el aire,
incluyendo principalmente las infecciones respiratorias, data proba-
blemente del tiempo en que las poblaciones humanas se agregaron
por vez primera en grupos de tamafio sustancial.

Esta interpretacién explica por qué las enfermedades infecciosas
pasaron a ser predominantes como causas de muerte desde los tiem-
pos de la primera revolucién agricola. En los capitulos siguientes
sugeriré por qué declinaron desde los tiempos de la segunda, aproxi-
madamente.

CAMBIOS DE LAS ENFERMEDADES INFECCIOSAS
DESDE EL sicro XVIII

Debo considerar ahora la siguiente pregunta: ;Se debid el declive
de las infecciones durante los dltimos siglos en una medida consi-
derable a un cambio del caricter de las enfermedades, es decir, a
una modificacién de la relacién entre los microorganismos y sus
huéspedes de la clase discutida en las primeras paginas de este
capitulo? Tal modificacién no es independiente del medio ambiente;
en realidad, viene determinada por una relacién ecolégica con el
medio ambiente. Sin embargo, es un cambio de los muchos que con-
tinuamente han tenido lugar durante la historia del hombre, y en
esencia fue independiente tanto de la intervencién médica por inmu-
nizacién o terapéutica, como de medidas del medio ambiente iden-
tificables tales como una mejor higiene y una nutricién mejorada.

Algunos bidlogos han pensado que un cambio del caricter de
las enfermedades infecciosas fue importante, y uno o dos han lle-
gado a la conclusién de que fue el principal motivo del declive de
la mortalidad y la mejora sanitaria. Una formulacién rigurosa de este
punto de vista estaba contenida en la comunicacién presidencial de
Magill a la American Association of Immunilogists en 19545 En

8 T. P. Magill, <The immunologist and the evil spirits>. Journal of Im-
munology, am. 74 (1955), p. 1.
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ella, Magill puso en cuestion la eficacia de la terapéutica y sugirio:
«Pareceria una conclusién mas légica el que durante los afios recien-
tes, dejando completamente aparte nuestros esfuerzos terapéuticos,
un estado de equilibrio relativo se ha establecido por si mismo
entre los microbios y el siempre variable estado de la constitucion
inmunolégica de la especie, equilibrio relativo que proseguira,
quiza, hasta que no se vea perturbado, indebidamente, por aconte-
cimientos biolégicos». Segin esta interpretacién, la tendencia de la
mortalidad de las enfermedades infecciosas ha sido independiente
esencialmente tanto de las medidas médicas, como de los vastos
desarrollos econémico y social de los Gltimos tres siglos.

Los fundamentos a partir de los que fue posible alcanzar un
punto de vista tan radical son importantes y han sido ampliamente
pasados por alto o, segin Magill, se les ha hecho caso omiso. Magill
basé sus conclusiones en la ineficacia y los peligros de la vacunacion
contra la hidrofobia, el declive de la tuberculosis mucho antes de la
aparicion de un tratamiento eficaz, el comportamiento de la difteria
en el siglo x1x (que aumenté en predominio y malignidad a mediados
del siglo y declin6 antes de la introduccién de su antitoxina), y la
rapida reduccién de las tasas de mortalidad debida a la neumonia en
el Estado de Nueva York antes de que se conocieran los firmacos «mi-
lagrosos», todo ello seguido por una detencién del declive aproxi-
madamente desde la introduccién de los antibiéticos. Ademas, po-
drian extenderse estos ejemplos de la ineficacia de las medidas mé-
dicas. Por ejemplo, la vacuna del célera requerida hasta hace poco
por las reglamentaciones internacionales, es casi inttil, la reduccién
de la mortalidad debida a la difteria en la década 1940-50 no coin-
cidi6 en ningin lugar con la introduccién de la inmunizacién, y la
escarlatina constituye un ejemplo de una enfermedad cuya variante
historia parece haber sido independiente de influencias médicas y
de otros tipos.

Sin embargo, pese a que no hay dudas sobre el hecho de que
las medidas médicas especificas habian tenido escaso efecto en el
comportamiento de muchas infecciones, la cuestién relativa a la
significacién de los cambios del caricter de las enfermedades in-
fecciosas es demasiado compleja e importante para ser desechada
sin un examen cuidadoso. Pero antes de examinar estos puntos con
més detalle, debo clasificar las implicaciones de la sugerencj :
que el declive de la mortalidad ocasionada por las infecciGyes'se .,
debid sustancialmente a un cambio favorable del «siempré Farigble
estado de la constitucién inmunolégica de la especies. // ¥ ”"’ers,.},(w
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La constitucién inmunolégica de una generacién estd amplia-
mente influida por la experiencia relativa a la mortalidad de las
generaciones que la preceden. Esto era particularmente cierto en
siglos pasados, cuando la mayoria de los individuos nacidos vivos
morfan de enfermedades infecciosas sin reproducirse. En tales con-
diciones, habfa una seleccién natural rigurosa respecto a la inmu-
nidad frente a la infeccién. La propuesta de que el declive de la
mortalidad resulté de las mejoras de la constitucién inmunolégica
de la poblacién implica por tanto que hubo una grave mortalidad
en un periodo anterior, que condujo al nacimiento de individuos
que eran menos sensibles genéticamente. Segin esta interpretacitn,
el declive sustancial y prolongado de las muertes infecciosas no fue
resultado de mejoras que han tenido lugar desde el siglo xvin, sino
de un anterior deterioro de las condiciones que condujo a la alta
mortalidad que debe haberle precedido. Consideraré ahora las im-
plicaciones de esta conclusibn en relacién con las enfermedades
transmitidas por el aire, por el agua y los alimentos, y por los
vectores.

Enfermedades transmitidas por el aire

Existen dos motivos para empezar con las enfermedades trans-
mitidas por el aire, en primer lugar, porque contribuyeron en la
mayor medida al declive de la mortalidad desde el siglo xviu (ta-
bla 3.1), y en segundo lugar, porque parecen haber pasado a ser
predominantes en los tiempos de la primera revolucién agricola.
{Es posible que su predominio desde entonces se debiera a un
cambio del carécter de las enfermedades y que este cambio se haya
invertido desde el siglo xviu?

No hay motivo para dudar de que las infecciones transmitidas
por el aire devinieron importantes, porque la domesticacién de plan-
tas y animales condujo a la agregacién de poblaciones del tamafio
requerido para su propagacién y supervivencia. Y aunque las con-
diciones de vida han variado mucho desde entonces, el tamafio de
la poblacién ha permanecido suficientemente alto en muchos luga-
res como para permitir a las enfermedades continuar como causas
principales de indisposicién y muerte. La importancia relativa de
las diversas enfermedades transmitidas por el aire ha variado por
supuesto de una poblacién a otra y en el tiempo. Debo ahora averi-
guar si el declive de estas infecciones a partir aproximadamente
de los tidmpos de la Revolucién industrial, pese a la agregacién de
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poblaciones todavia mayores, se debié a un cambio de su caracter,
en el que lo significativo es una reduccién de la virulencia de los
microorganismos, o a un incremento de la resistencia, principalmente
determinada genéticamente, de sus huéspedes. Estos temas serin
considerados en referencia a cuatro enfermedades transmitidas por
el aire: la escarlatina, la gripe, la tuberculosis y el sarampién,

La escarlatina es el ejemplo destacado de una infeccién en que
la relacién entre huésped y parasito es inestable, y el declive de la
mortalidad a partir de mediados del siglo xix puede atribuirse con
seguridad a un cambio del caricter de la enfermedad. Esta es la
conclusién alcanzada por cuantos han considerado la historia. de la
escarlatina, desde que en 1676 Sydenham la describi6 por primera
vez como una enfermedad leve. Ha mostrado, por lo menos, cuatro
ciclos de severidad y disminucién de intensidad. Fue muy seria a
fines del siglo xvi, y de nuevo a mediados del siglo xix, alcanzando
su punto peor aproximadamente en 1863. La mortalidad cay6 rapi-
damente en los cuarenta afios siguientes, pero todavia era una causa
de muerte importante a principios del siglo actual. Ha declinado
desde entonces, y hoy en dfa es una enfermedad relativamente
menor. Teniendo en cuenta los puntos fundamentales de esta histo-
ria no podemos estar seguros de que continuaré siempre asi.

La gripe es otra enfermedad cuya severidad ha fluctuado. Es ape-
nas necesario hacer hincapié en su importancia pasada y casi cierta-
mente continuada. Es la tnica enfermedad epidémica infecciosa que
en los pafses tecnolégicamente avanzados representa actualmente
una amenaza comparable a la experimentada en siglos anteriores a
causa de enfermedades tales como la peste y el tifus. Su ocurrencia
es completamente impredictible y su severidad varfa de epidemia a
epidemia, en apariencia completamente independientemente®de las
medidas médicas o de influencias o factores del medio ambiente iden-
tificables. Esta variacién viene determinada a gran medida por la
variacién de los tipos de virus de la influenza o gripe.

En el caso de la tuberculosis, también se ha sugerido que la re-
lacién del hombre con el organismo ha variado, y realmente que la
caida de la mortalidad desde que empezé a registrarse la causa
de muerte en 1838 puede interpretarse como el fin de una ola epi-
démica. No hay evidencia de que la virulencia del organismo haya
cambiado de forma significativa; esta enfermedad sigue teniendo
efectos devastadores en poblaciones no previamente expuestas a
ella, y la virulencia del bacilo no parece haber disminuido durante
el periodo en que ha sido posible evaluarla con medios de labo-
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ratorio. Por tanto, la pregunta es si el descenso de la mortalidad se
debi6 sustancialmente a un incremento de la resistencia humana
genéticamente determinada frente a esta enfermedad.

Tanto la evidencia obtenida a partir de gemelos, como la respuesta
de poblaciones no previamente expuestas, no dejan lugar a dudas
sobre el hecho de que la sensibilidad respecto a la tuberculosis esti
genéticamente determinada en un grado considerable. Pero no se
desprende de ello que el declive de la mortalidad se debiera a la
seleccién genética. Los efectos de la seleccién son maximos después
del primer contagio, y no es facil ver cémo podria justificar un cam-
bio dramético de una poblacién que habia estado expuesta a la tu-
berculosis durante varios siglos. Sin embargo, desde un punto de vista
tedrico, hay dos formas en que la seleccién podria haber contribuido.

La primera consiste en la separacién o dispersién de grupos ais-
lados. Esta posibilidad fue discutida por Dahlberg: «si la sensibi-
lidad a la tuberculosis estd condicionada por genes recesivos, la
dispersién de grupos aislados deberfa hacer que esta enfermedad
fuese menos frecuente, toda vez que la frecuencia de los alelos en
dosis dobles entonces decrece. Otra forma de expresar lo mismo es
decir que la dispersién de grupos aislados hace disminuir la frecuen-
cia de los matrimonios consanguineos, y asi también la frecuencia de
los homozigotes. Un mecanismo semejante debe claramente haber in-
fluido, particularmente en los paises con una industria mas alta-
mente desarrollada y vasta, donde las ciudades han crecido a expen-
sas de las poblaciones rurales».?

Pero mientras la separacién o dispersién de grupos aislados puede
haber contribuido a la reduccién de la mortalidad debida a patologias
raras, es muy poco probable que haya tenido mucho efecto
en una enfermedad tan comin como la tuberculosis. En realidad,
si la dispersién de las poblaciones rurales fue significativa, lo que
debe considerarse mas seriamente es una segunda posibilidad: el
efecto de la seleccién en las poblaciones rurales no previamente
expuestas.

4Es probable que a pesar de que la tuberculosis fuera comin
en Gran Bretafia durante los siglos xvir y xvmi, esta enfermedad se
viera restringida a las ciudades? Si es asi, una gran parte de la po-
blacién rural pudiera no haber estado expuesta, de suerte que el
declive de la mortalidad podria reflejar ampliamente los efectos de

7 G. Dahlberg, «Mortality from tuberculosis in some countries». British
Journal of Social Medicine, nim. 3 (1955), p. 220.
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la seleccién en cuantos se las tuvieron por vez primera con la en-
fermedad. Esta explicacién se basa en tres supuestos.

1. El de que antes de la Revolucién Industrial, una importante
proporcién de la poblacién rural no habia luchado con la tubercu-
losis.

2. El de que las mejoras de las comunicaciones y el movimiento
dentro de las ciudades produjeron el primer contagio y la muerte
de muchos individuos sensibles. Sin embargo, el movimiento hacia
las ciudades no fue en el momento propicio o, inicialmente, de sufi-
ciente magnitud para ser conmsistente con esta explicacién. Por lo
menos desde que empezé a registrarse la causa de muerte, el declive
de la mortalidad de la tuberculosis fue muy rapido. Para haber con-
tribuido ampliamente a este cambio, la seleccién hubiera tenido que
operar en relacién con casi toda la poblaci6n, al menos treinta afios
antes. Aun asi, en 1801, sélo el 17 por ciento (en 1831, el 25 por
ciento) de la poblacién de Inglaterra y Gales vivia en ciudades de
20.000 o mas habitantes.

3. Elde que la mortalidad debida a la tuberculosis aumenté repen-
tinamente a finales del siglo xvin y principios del xix. De nuevo, la
evidencia estadistica es completamente inadecuada. Pero para haber
tenido un efecto selectivo de las dimensiones requeridas, el aumento
de la mortalidad hubiera tenido que ser realmente muy grande.
Ademas, su declive subsiguiente sélo lo serfa en relacién con la po-
blacién recientemente expuesta y ciertamente no se esperaria de 6l
que continuara al nivel o por debajo del nivel de principios del si-
glo xvin (el nivel determinado por la parte de la poblacién que
habia estado expuesta a la tuberculosis durante siglos).

Llego a la conclusién de que es poco probable que la_seleccién
genética haya contribuido sustancialmente al declive de la mortali-
dad por la tuberculosis en Gran Bretafia desde 1838, Realmente es
posible que en afios recientes la resistencia de poblaciones de paises
avanzados haya disminuido, dado que la seleccién con respecto a
ella_es mucho menos rigurosa que anteriormente, y hay muchos
pueblos que nunca han adquirido la resistencia posnatalmente por
contacto con la enfermedad.

En el mismo contexto, la experiencia del sarampién también es
instructiva. La mortalidad infantil debida a esta enfermedad fue re-
lativamente alta durante el siglo x1x y principios del xx, pero decliné
rapidamente desde aproximadamente la Primera Guerra mundial.
Sin embargo, como se sefial6 anteriormente (p4g. 91) el sarampion
sigue siendo una enfermedad infecciosa importante.
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Aunque no se ha dado, ni quiza pueda esperarse, ninguna expli-
cacién completamente satisfactoria de la enorme reduccién de la
mortalidad por el sarampién que tuvo lugar aproximadamente en los
{iltimos cincuenta afios, algunos puntos estdn fuera de duda. Uno
de ellos es que donde el sarampién da muerte a grandes ntimeros de
nifios, la resistencia al mismo se adquiere por seleccién natural
Esto explica las diferentes respuestas al mismo virus entre una po-
blacién occidental previamente expuesta y un pais desarrollado en-
frentado por primera vez a la mencionada enfermedad, Ademds,
mientras el sarampién era conocido durante muchos siglos, es pro-
bable que la agregacién de poblaciones que tuvo lugar en el siglo xx
creara condiciones éptimas para la supervivencia y propagacién del
virus. Es por tanto posible que la industrializacién condujera a una
mayor mortalidad del sarampién, y que el subsiguiente declive algo
debiera al aumento de la resistencia frente a esta enfermedad en
posteriores generaciones, resistencia genéticamente determinada y
causada por la seleccién natural. En el sarampi6n, a diferencia de
la tuberculosis, el comienzo de la caida de la mortalidad fue sufi-
cientemente tardio como para ser consistente con esta conclusi6n.
Sin embargo, se sugerird mis adelante (capitulo 7) que existen bases
para creer que ésta no fue la vinica o probablemente la més impor-
tante influencia (o factor) de la tendencia de la mortalidad debida
al sarampi6n.

Sobre la base de la experiencia de estas cuatro enfermedades es
posible estimar la verosimilitud de que la reduccién del nimero de
muertos por enfermedades transmitidas por el aire se debi6 sustan-
cialmente a un cambio del caricter de éstas. La escarlatina y la gripe
son, respectivamente, ejemplos de infecciones endémica y epidémica,
cuya severidad ha fluctuado a intervalos relativamente cortos, apa-
rentemente no afectados por las medidas médicas o por influencias
o factores identificables del medio ambiente. Por tanto, las fluctuacio-
nes de la mortalidad pueden ser atribuibles a la variacién del caracter
de las enfermedades, es decir, a un cambio de la relacién entre los
microorganismos y sus huéspedes humanos. Pero los ciclos de estos
cambios han sido de duracién relativamente corta, y en tanto pueden
haber afectado considerablemente a la tendencia de la mortalidad
durante cortos periodos (la gripe durante unos pocos afios, la escarla-
tina durante muchas décadas), los incrementos y decrementos de de-
funciones durante largos periodos son del mismo orden y han tenido
poco efecto en la tendencia a largo plazo. Puede aceptarse esta con-
clusién en lo referente a enfermedades infecciosas en general antes
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del siglo xvi, es decir, que las fluctuaciones de la mortalidad asocia-
da a cambios del caricter de las enfermedades tienen que haberse
compensado, para justificar una tasa de mortalidad continuamente si-
tuada a un alto nivel.

En la tuberculosis y el sarampi6n la temética es distinta. No hay
evidencia de que estas enfermedades hayan fluctuado con severidad
desde el siglo xvir y, aunque la mortalidad debida a ambas enfer-
medades ha declinado, lo ha hecho durante diferentes periodos.
Las tasas de mortalidad de la tuberculosis han caido rapida y con-
tinuamente desde que empezaron a registrarse en 1838. Por lo que
se refiere a la reduccién que deberia haber sido causada por un
cambio del carcter de esta enfermedad ocasionado por la seleccién
natural, hubiera sido necesario que se produjese un gran incremento de
la mortalidad debida a la tuberculosis en el siglo xvir. En el saram-
pién, sin embargo, el descenso de las defunciones empezé en la se-
gunda década del siglo xx, y no puede excluirse la posibilidad de
que fuera en parte resultado de una alta mortalidad anterior que
siguié al incremento del tamafio de la poblacién en las ciudades in-
dustriales. También es importante que en la tuberculosis y el sa-
rampién, a diferencia de la escarlatina y la gripe, es posible identificar
otras influencias o factores que contribuyeron en gran medida al
declive de la mortalidad.

Sobre esta base, llego a la conclusién de que mientras no hay
infeccién transmitida por el aire (realmente mno hay infecci6n)
de la que uno pueda decir con seguridad que no ha habido
cambio en la relacién entre el microorganismo y su huésped desde
el siglo xvu, hay algunas tales como la tuberculosis y, probable-
mente, el sarampién en las que es muy poco probable que_ésta sea
la principal razén del descenso de las defunciones. Pefo la obje-
cién a ésta como principal influencia o factor que acta sobre todas
las infecciones transmitidas por el aire es de un tipo més general.
Para creer que la reduccién de las defunciones ocasionadas por estas
enfermedades se debié esencialmente a un cambio de su caricter,
deberfamos aceptar a) que fortuitamente, en toda la gama de enfer-
medades transmitidas por el aire, hubo un cambio de la clase que pa-
rece haber ocurrido en la escarlatina, independiente de influencias
o factores médicos u otros, o bien b) que ciertas influencias nocivas
— presumiblemente asociadas a la industrializacién — condujeron a
una alta mortalidad en el siglo xvim, la cual, a través de la seleccién
natural, produjo la supervivencia de poblaciones més resistentes.
A la luz de las dimensiones y duraci6n de la caida de la mortalidad,
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la primera explicacién es increible. Y puesto que no hay evidencia
de que la mortalidad aumentara en gran medida en el siglo xvm, la
segunda explicacién también es insostenible.

Enfermedades transmitidas por el agua y los alimentos

Algunos de los puntos relativos al caricter de las enfermedades
transmitidas por el agua o los alimentos son andlogos a los discu-
tidos mas arriba con respecto a las enfermedades transmitidas por
el aire. La relacién de los microorganismos con sus huéspedes es
variable, de suerte que a lo largo de un periodo considerable hay
cambios en el cardcter de las enfermedades que parecen ser inde-
pendientes de influcncias o factores identificables. También es cierto
que donde hay una mortalidad alta debida a una enfermedad tal
como la fiebre tifoidea, la seleccién natural conduce al nacimiento
de poblaciones mas resistentes. jEs acaso probable que éste fuera
un factor significativo de la rapida caida de las muertes ocasionadas
por estas enfermedades que comenzaron a fines del siglo xix?

Las condiciones higiénicas se deterioraron en la primera mitad
del siglo xix, como resultado del rdpido crecimiento de las ciuda-
des carentes de todo control sobre las condiciones domesticas e in-
dustriales. Por tanto de ningtin modo es poco probable que la morta-
lidad de las enfermedades transmitidas por el agua o por los alimentos
se incrementara una vez, y que las poblaciones posteriores fueran
en cierta medida seleccionadas en virtud de su resistencia a los mi-
croorganismos. Pero hay dos motivos para creer que éste no fue un
factor del declive de la mortalidad. En primer lugar, no hay evi-
dencia de un incremento grande de la mortalidad por estas enfer-
medades, del tipo requerido para justificar sustancialmente el dltimo
descenso. Y en segundo lugar, se dispone de otra explicacion, mas
convincente, que es otra que las mejoras higiénicas que se discuti-
rdn en el capitulo 6. Esto ilustra las ventajas que proporciona el
examinar las infecciones transmitidas por el agua y los alimentos se-
parindolas de las transmitidas por el aire. Un cambio del cardcter de
las enfermedades transmitidas por el aire ha de considerarse, tenien-
do en cuenta el hecho de que no puede prevenirse el contacto con los
microorganismos. Pero en el caso de las enfermedades transmitidas
por el agua y los alimentos, la separacién de la fuente de infeccién
fue la medida critica de su control. Por tanto, mientras no podemos
excluir la posibilidad de que la fiebre tifoidea y la disenteria al fina-
lizar el siglo xix diferfan en cierta medida de las mismas enferme-
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dades en las primeras ciudades industriales, es poco probable que
tal diferencia fuera un motivo principal de la rapida reduccién
de la mortalidad debida a las infecciones intestinales que se pro-
dujo tras las mecjoras del suministro de agua y de las redes de al-
cantarillado.

Enfermedades transmitidas por vectores

Como ya se ha senalado, el tifus es la enfermedad transmitida por
vectores cuyo declive puede haber contribuido significativamente a
la caida de la mortalidad en Gran Bretana, principahmente en el
siglo xviir y a primeros dcl siglo x1x. Al igual que en cl caso de otras
epidemias infecciosus, todavia es mcompleto ¢l conocimiento de
los multiples factores que determinaron su desaparicién y reapari-
cion. Pero no podemos descchar la posibilidad de que entre ellos
figure un cambio del cardcter de la enfermedad, aparentemente no
relacionado con medidas médicas o influencias del medio ambiente
identificables. Sin embargo, incluso en el caso de que el descenso
de las muertes debidas al tifus pudiera justificarse en gran me-
dida de esta forma, la aportacion de las enfermedades transmitidas
por vectores al declive global de la mortalidad hubiera sido pequena.

Puesto que no se ha visto a la peste bubodnica en las Islas Brita-
nicas desde el siglo xvi, parecerfa innecesario considerarla en una
interpretacion del declive de la mortalidad a partir del siglo xvm.
Con todo, se ha sugerido que esta desaparicion de la peste fue im-
portante en la historia demogréfica de Gran Bretaiia, y el hecho de
que no haya regresado puede explicar el comienzo del crecimiento
moderno de la poblacién.

Hay varios motivos para poner en cuestion esta conclusion.
Como se sefialé en el capitulo precedente, Shrewsbury dudé de la
importancia atribuida a la peste por algunos historiadores. Subrayé
también, en términos caracteristicamente adecuados, las razones
de su desaparicién: «La peste bubénica desaparecié de Londres
y de Inglaterra porque ces6 la importacién maritima de la Pasteurella
pestis en ratas de barco infectadas procedentes de puertos europcos
y de la parte oriental del Mediterraneo. La peste también desapa-
reci6 en Luropa occidental y central durante la tdltima mitad de
ese siglo por la misma razon, a saber, ¢l desarrollo del comercio
maritimo entre Europa e India, que dio fin a la ruta de las carava-
nas de mercancias desde Oriente a través de Asia Menor y con ella,
al vehiculo de transporte de la Pastcurella pestis desde su hogar
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hindt hasta los puertos de la parte oriental del Mediterraneo».? Esta
interpretacién atribuye la desaparicién de la peste, no a un cambio
del caricter de la enfermedad, sino a la eliminacién del riesgo de
exposicién o contacto.

Este es un punto apropiado para considerar mas estrechamente
la sugerencia de que la desaparicion de la peste tuvo mucho que
ver con la subsiguiente historia demografica.® Suponiendo que la
desapariciéon de esta enfermedad se debié a la interrupcién de las
rutas de comercio terrestre, como sugiri6 Shrewsbury, si esto no
hubiera ocurrido es posible que la peste hubiera vuelto a Europa
occidental en el siglo xvin. En tal caso, la mortalidad hubiera sido
algo més alta y la tasa de crecimiento de la poblacién correspondiente
mas baja. Si aceptamos las estimaciones de Shrewsbury relativas a
la mortalidad causada por la peste en siglos anteriores, estos efectos
no hubieran sido amplios.

En relacién al crecimiento moderno de la poblacién globalmente
considerado, la importancia de un regreso de la peste hubiera sido
todavia més limitada. Con la posible excepcion de la tuberculosis,
ninguna enfermedad en particular fue critica para el descenso de la
mortalidad, siendo las enfermedades transmitidas por vectores mucho
menos importantes en Europa occidental que las transmitidas por
el aire, el agua y los alimentos, y las infecciones epidémicas oca-
sionales aportaron mucho menos al nivel general de la mortalidad
que las enfermedades endémicas que causaron la muerte de la mayo-
ria de todos los individuos nacidos vivos antes de que alcanzaran
la edad adulta. En el supuesto altamente especulativo de que la
peste hubiera vuelto a Europa en el siglo xvin y a principios del
siglo x1x, lo que se adivina —no puede irse mas lejos —es que la
peste podria haber tenido aproximadamente la misma importancia
que el tifus y al igual que esta enfermedad y todas las otras infec-
ciones, hubiera respondido a la mayoria de los principales factores
que transformaron la salud de las poblaciones de los paises avanza-
dos en los tres ultimos siglos.

En resumen: los microorganismos y el hombre han evolucionado
en equilibrio mutuo y su relacién cambia constantemente por medio de
la actuacién de la selcccién natural en el parésito v el huésped. No

8 J. F. D. Schrewsbury, A History of Bubonic Plague in the British Isles.
Cambridge University Press (Cambridge, 1970), pp. 485-486.

9 K. F. Helleiner, «The vital revolution reconsidereds. Canadian Journal
of Economics and Political Science, nim. 23 (1957), pp. 1-9.
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les aprovecha a los microorganismos el dar muerte a su huésped,
y tras un periodo de adaptacién ambos pueden establecer una rela-
cién de tolerancia y, a veces, conveniencia mutua. Sin embargo, la
enfermedad o la muerte pueden producirse durante el periodo de
adaptacion, o cuando la enfermedad de los huéspedes es necesaria
para la diseminacién de los parasitos. La estabilidad de la relacién
es diferente para los diferentes organismos, es muy variable en el
caso del estreptococo y menos en el del bacilo de la tuberculosis
o el virus del sarampién. EI cambio del cardcter de las enfermedades
infecciosas de este tipo prosigue continuamente y aunque estdn re-
lacionados con el medio ambiente, son factores esencialmente inde-
pendientes de factores reconocibles tales como las medidas médicas,
la higiene y la nutricién.

Aunque el hombre primitivo sufria de varias enfermedades in-
fecciosas, por ejemplo, las contraidas de vectores animales, es poco
probable que, al vivir en pequefios grupos, hubiera experimen-
tado muchas de las infecciones que mas tarde fueron predominan-
tes, particularmente las que son transmitidas por el aire. El tipo de
enfermedades infecciosas con las que estamos familiarizados, pro-
bablemente date de los tiempos de la domesticacién de los animales
y plantas hace unos 10.000 afios, que condujo a la agregacién de
poblaciones de tamafio sustancial. El problema central de la demo-
grafia histérica es explicar por qué las infecciones declinaron desde
los tiempos de las modernas revoluciones agricola e industrial, que
condujeron a poblaciones aun mayores y mas densamente apifiadas.

El declive de la mortalidad debida a enfermedades infecciosas
no se debié sustancialmente a un cambio de su caracter del tipo
més arriba definido. Aunque no existe infeccién de la que pueda
decirse con seguridad que la relacién entre huésped y parésito no
haya variado a lo largo de un periodo especifico, esta explicacién
es completamente inadecuada en el caso de las enfermedades trans-
mitidas por el aire. En cuanto a la creencia de que la reduccién
de las defunciones se debié esencialmente a una modificacién de
su cardcter, deberfamos aceptar ya sea a) que por lo que se refiere
a una amplia gama de infecciones transmitidas por el aire hubo un
cambio favorable de la clase que parece haber ocurrido en la escar-
latina, independiente de factores médicos u otros identificables, o
bien b) que ciertos factores perniciosos asociados a la industrializa-
cién condujeron a una alta mortalidad en el siglo xvir que, a través
de la seleccién natural, dio como resultado el nacimiento y super-
vivencia de poblaciones més resistentes. La primera explicacién es
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francamente increible, y las tasas de mortalidad del siglo xvur y
principios del siglo x1x, particularmente en Suecia, son inconsisten-
tes con la segunda. Se sugiere la misma conclusién para las enfer-
medades transmitidas por el agua y los alimentos, enfermedades
cuyo factor primario fue claramente més una reduccion del contagio
que un incremento de la resistencia genéticamente determinada de
los contagiados. No podemos excluir la posibilidad de un cambio del
cardcter del tifus, la tnica enfermedad transmitida por vector que
era significativa en Gran Bretana después de iniciarse el siglo xvu,
pero la aportacién del declive de esta enfermedad a la caida de la
mortalidad en los dltimos tres siglos es pequeiia.

Finalmente, deberia hacer hincapié en el hecho de que no he
llegado a la conclusién de que no ha habido cambio en la relacién
huésped-parésito, a excepcién del caso de la escarlatina y unos otros
ejemplos menos perfectamente definidos. Por el contrario, es posible
que la resistencia genéticamente determinada frente a enfermedades
tales como la fiebre tifoidea y la tuberculosis sea més baja de lo que
era en los siglos xviu y xix. Pero si es asi, esto ha ocurrido mas como
consecuencia secundaria de una disminucién de los contagios, que
mediante un cambio primario de la relacién entre los microorganismos
y el hombre. Ademas, es un cambio del que, obrando independien-
temente, se esperaria méas que incrementara la mortalidad en lugar
de reducirla.




CAPITULO Vv

La aportacion médica

La conclusién de que el declive de la mortalidad debida a enfer-
medades infecciosas no fue sustancialmente causada por un cambio
de los caracteres de tales enfermedades deja tres otras posibilidades
a considerar: una reduccién de los contagios, una resistencia general
incrementada debida a las mejoras de orden nutritivo, y la prevencién
y tratamiento de las enfermedades mediante la inmunizacién y la
terapéutica. Aunque podria parecer mas Iégico examinar estos factores
en este mismo orden, puesto que se pensé durante largo tiempo que
las medidas médicas eran predominantes, a éstas se las discutira en
primer lugar.

Ademés de la inmunidad natural ya seiialada en el capitulo 4,
los animales (en la prictica y habitualmente, el hombre) pueden ser
protegidos mediante la inmunizacién y la terapéutica. Todo lo que
debe decirse sobre la inmunizacién, de forma introductoria, es que
mientras protege de algunas infecciones, es menos eficaz en general
que la proteccién deparada por la experiencia de la misma enfer-
medad. No sélo la inmunidad resultante de la inmunizacién es me-
nos eficaz; por regla general, es menos duradera. El tratamiento
medico puede también influir en el curso de las enfermedades in-
fecciosas mediante la transfusién de suero, como ocurre en el trata-
miento de la difteria con antitoxina, o mediante la terapéutica que
actiia directamente sobre el microorganismo, como es el caso de las
sulfamidas y los antibidticos. Hay otras medidas clinicas menos
especificas que en algunos casos son importantes, por ejemplo la tra-
queotomia en la difteria laringea, la respiracién mecénica en la po-
liomielitis y la terapéutica del oxigeno en la neumonia.

Hasta hace poco se aceptaba casi sin discusién que el incremento
de la poblacién en el siglo xvim, y por inferencia més tarde, se debio
a un declive de la mortalidad producido por avances médicos. Esta
conclusién fue sugerida por Talbot Griffith, quien estaba impresio-
nado por los progresos de la medicina en el siglo xviL! Estos pro-

1 G. T. Griffith, Population Problems of the Age of Malthus, segunda edi-
cién, Frank Cass (Londres, 1967).




