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P R OL O G O

Hay razones, varias e importantes, que hacen de la tubercu-
losis un fenémeno particularmente adecuado pare estudiar las re-
laciones bioldgicas. En cuanto a enfermedad, no se ha encontrado
para ello tratamiento eficaz—biolégico, quimico o de otro orden
—y, de consiguiente, la letalidad no he sufrido variaciones sensi-
bles. Existe desde época mds remota que la registrada por la his-
toria y en todos los puntos de la tierra a que la civilizacién ha pe-
netrado. Su evolucion se puede seguir por medio de una serie de
indicios indirectos y en el caso de la localizacion pulmonar, que
es, con mucho, la mds frecuente, por la observacién radiolégica,
que constituye un procedimiento de exploracion bastante satis-
factorio. El germen productor, que juega el rol de pardsito, es
fdcilmente identificable y susceptible de cultivar e inocular al
animal de experimentacion. Por algo los franceses dijeron del cuy
que es “follement tuberculeux”.

Seguramente que la medicina y la salubridad habrian benefi-
ciado grandemente de unm mejor conocimiento de las relaciones
biolégicas. Pero el hombre no se ha interesado por ellas sino en
sus aspectos de wutilidad prdctica y, lo que es peor, de aplicacion
inmediata. De alli que haya una desproporcion enorme entre lo
que sabemos sobre los gérmenes patégenos, por ejemplo y Sobre
cualquiera otra variedad de ser monocelular. Mds todavia, se ha
preocupado de esta forma de parasitismo cuando adquiere cardc-
ter destructivo y mds o menos aparatoso. Soélo en los ultimos
anos, el concepto de portador, de trascendencia para la salubridad
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s6lo comparable con la etiologia microbiana de las enfermedades
infecciosas, ha venido @ trastorner el curso egocentnsta, inten-
cionado de nuestros estudios.

Porque se compadecia con otras venidades suyes, el hombre
concibio al agente productor de enfermedades infecciosas como
un ser esencialmente predatorio. Toda la terminologia que em-
plean los inmunologos y los médicos lo demuestra claramente: epi-
demia, algo que cae sobre la gente; ataque e invasion; defensas y
tantas otras expresiones, que hablan de agresion y de victima.
Cuando encontré manifestaciones humorales de lo. presencio del
virus de la poliomielitis en territorios donde la enfermedad era
excepcional o poco conocida; cuando no pudo sorprender diferen-
cias sustanciales entre un portador de meningococos y oira per-
sona que no los alberga, comprendié que su concepcion de le in-
munologia estaba deformada por un antropocentrismo exagerado
y que debia, considerarla con mayor objetividad. Comprendié tam-
bién que necesitaba saber inmunologia, la reaccion del individuo,
st queria conocer la que sufre la masa o sea epidemiologia.

Porque es un espiritu alerta y peneirante, Benjamin Viel ho
querido, aprovechando su formacion de sanitarista y de tisidlogo,
analizar, desde el punto de vista de las relaciones biologicas, un
problema, que lo apasiona y aplicar los resultados de su observa-
cion al caso de Chile. Sus estudios y sus reflexiones lo llevan a
concluir que Chile pasa por un periodo de infeccién mdxima, en
el que no vislumbra todavia indicios de retroceso. Por Frost sabe
que en el comercio del hombre con el bacilo de Koch, hay un mo-
mento en que la balanza se incling del otro lado y aquél empieza a
entenderse con éste Y a establecer una convivencia prolongada sin
mayores alteraciones y sin perjuicios considerables. Ast estaria su-
cediendo en las colectividades de civilizacidn antigua y con niveles
elevados en lo cultural, social y econdmico; asi también habrd de
ocurrir enire mosotros. Pero mo seria racional ni humanitario—
dice él—aguardar el desenvolvimiento del proceso, tanto mds
cuanto que podemos guiarlo y apresurarlo.

Es curioso comprobar que los tisidlogos han renunciado, al
menos temporalmente, a otra forma de abordar el problema que
no sea modificar las relaciones que el germen establece con el in-
dividuo y con la grey. En aquél querrian sorprender la infeccion
tan pronto como fuera posible y ayudarlo a sobrellevarla y domi-
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narle. No otra cosa representa el afin de formular diagndsticos
precoces y- de establecer premuniciones. En el conjunto, querriom
mejorar las condiciones sociales y econdmicas, a la vez que aislar
a los contagiantes y adoptar otras medidas, algunas de las cuales
deben, seguramente, trabajar en contra del propdsito principal.

Raymond Pearl, a quien Viel parece admirar tanto como el
suscrito, les sefiald ya este peligro. Les dijo, con la claridad y la
decision que le fueron propias, que si la enfermedad se va hacien-
do, espontdneamente, menos deletérea a medida que el tiempo
avanze, hay que dejarla que evolucione libremente. Oponerle obs-
tdculos puede traer por consecuencia que se atrasen los plazos de
lo adaptacion y que se produzcan otras perturbaciones. Fué
implacable en tratar de probarles que el efecto del llamado com-
bate habie sido mulo, puesto que la situacion habia empezado a me-
jorar antes de que se hiciera nada y mo habia sido influide apre-
ciablemente por la accién. La actitud de Pearl aparece mds despia-
dada si se considera que las opiniones sostenidas en materia de
tuberculosis son increiblemente contradictorias. Un filésofo ob-
servo que mo hay opinion suficientemente mecia como para que mo
haya sido expresada por algun filésofo. En materia de tuberculo-
sis existe acuerdo unicamente, & nuestro saber, sobre su etiologia.
Con esta excepcion todas son controversias, suposiciones e im-
presiones, ademds de datos y de protocolos dificilisimos de in-
terpretar. g

Sin embargo, Viel tiene fe y se incorpora al grupo de los que
piensan que es posible obrar con eficacia. Sefiala que la tubercu-
-losis se hao extendido correlativamente con la industrializacion,
pero no cree que aquel fendmeno deba ser la consecuencia fatal de
ésta, puesto que no lo determind ella misma, sino que los cambios
sociales y éticos que introdujo. En verded, la aparicion del ma-
quinismo, el empleo de la fuerza hidrdulica y del vapor y la orga-
nizacion de empresas produjeron trastornos emormes. La agricul-
tura, que aprendié a acrecentar el rendimiento de la tierra, obligo
al campesino a abandonar el cultivo y la crianza en pequenia es-
cale y lo alejé de lo fuente donde extraia sus alimentos para
transformarlo en un obrero, sometido o dura discipling y con hd-
bitos diferentes de vida y de comida. Se desplazaron grandes ma-
sas desde el medio rural al urbano y surgieron fdbricas, talleres
y, lo que es mds dafiino, barrios bajos, donde el individuo se vio
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forzado @ convivir malsana y estrechamente. Se dislocé la fami-
lia y bajo el mismo techo se acumularon grupos humanos, hetc-
rogéncos y cambiantes. Peor que todo, aparecié el proletario, sin
otro capital que su miisculo, que ha sido la victime mds castigada.

Pero una sociedad inteligente y\moml no necesita pagar todo
el precio y puede rescatar su deuda. Para el objeto, emprende una
lucha contra el mal que, para que dé resultados, liene que ser
orientada con discernimiento y valentia. El qutor de esta tesis nos
indica como proceder y mo huelga comentar sus opiniones.

Estamos en la etapa de infeccion mdxima. Lo demuestran las
enormes cifras de mortalidad y morbilidad y la distribucién por
edades de ambas, los elevados porcentajes de reacciones positivas
a lo tuberculina ain entre escolares primarios, las formas y la
evolucién de los casos clinicos y otras pruebas colaterales. Siendo
ast, precisa cegar focos y awmentar la resistencia de los indivi-
duos. En este segundo aspecto, es, por cierto, muy prudente, al
aconsejar ensayos de vacunacion cuidadosamente dirigidos y muy
resuelto, al pedir que se mejoren sus condiciones generales por
medio de la diete y de los hdbitos racionales de vida. En el pri-
mero, nos ofrece sugerencias valiosas y bastante concretas.

No es preciso buscar pacientes para, encontrarlos. Llegan a
todos los servicios y golpean sus puertas con obstinacion. Solo
dejan de acudir cuando se han decepcionado ye del auxilio que se
les presta. Pero hallarlos antes, permite sorprender el proceso
morbido en fase precoz, cuando el tratamiento es mds breve, mds
barato y mds eficaz y cuando el sujeto ha tenido menos oportu-
nidades de contaminar @ otros y puede integrarse pronto a la acti-
vidad productora. Es dispendioso salir ¢ su encuentro con los
ojos vendados, en circunstancias que se sebe que los hay en ma-
yor mumero entre los contactos de un enfermo actual o que hu
fallecido hace poco, a ciertas edades y en determinados grupos de
poblacion.

Hacer encuestas y formular diagnésticos som procesos tan
seductores que se suele olvidar el objetivo que se persigue al prac-
ticarlos. Tanto el autor como el prologuista son médicos y no tie-
nen, por tanto, intencion alguna de desconocer el mandato impe-
rativo de su profesion, que es el de tratar enfermos. Piden, eso
st, que se lo cumpla sin alardes sentimentales mi preocupaciones
subalternas. Piden que se les dé preferencia a los que represen-
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tan mayor peligro para los demds, sean o mo imponentes de deter-
minada agencia de prevision y aunque retarden la circulacion de
los casos en el servicio o estropeen las estadisticas. Califican, na-
turalmente, de tales a los baciliferos y, entre ellos, a los que tienen
menos facilidades de aislarse en sus domicilios.

Viel divide los pacientes segun la variedad y grado de sus
lesiones. Pero no es indispensable ese conocimiento para sentar el
principio general. Los tisiélogos modernos tienen inclinacién ma-
nifiesta a lo medicinag de masa con tendencia preventiva y han
establecido, de comsigwiente, clasificaciones, mds o menos esque-
mdticas y de pragmatismo un tanto cinico, que ilustran el crite-
rio terapéutico y comportan datos prondsticos. Al proceder nos
interesa que se salve la persona, cuando sea posible y que se corte
siempre la cadena de infeccion. No ha de ser independiente de
esta manera de pensar mds realista lo difusién adquirida por lu
colapsoterapia.

El autor es demasiado timido para recomendarnos el tercer
recurso para agotar focos, la educacién sanitaria, que, junto a la
hospitalizacion y lo 'colapsoterapia, es real y promisor. La verdad
es que con Pereda vy Darricarrere estdn ellos realizando, en la
Unidad Sanitaria de Quinta Normal, un programa de control en
que diche educacion tiene importancia primordial y cuyos resul-
tados aguardamios con tante fe como impaciencia. Si en la aldec
de tuberculosos de Papsworth, en Inglaterra, establecida hace ya
tantos afios, no se ha infectado mingiun nifio de los que en ella
habitan, mo cabe megar la posibilidad de tomar precauciones
efectivas. Para el propdsito es indispensable, naturalmente, creer
en la importancia del contagio.

La afirmacion no es tan evidente como para aparecer 0ciosa.
Recientemente se ha publicado un estudio de Huxley que tiende
a demostrar que las probabilidades de ser victima de una bomba
no fuerom mayores, en los peores momentos de los ataques coti-
dianos o Londres, para una persona que siguiera desaprensiva-
mente su vide normal que para otra que recurriera sistemdtica-
mente o los refugios aéreos. No es imposible imaginar lo que ha-
bria sucedido si cade londinense hubiera aplicado, a si mismo,
esta observacion y nadie hubiera tomado precauciones. Es exac-
tamente lo que sucede en Chile. A base de la observacién de que
no todos los hijos de tuberculosos son contaminados por sus pa-
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dres o de que hay otros contactos, aun intimos, que también li-
bran, casi nadie adopta medidas rigurosas. El cuidado con el des-
garro y las gotitas de Pliigge, cuando es severo y aplicado univer-
salmente, constituye recurso de considerable eficacia.

Se comprenden estas perturbaciones de juicio. Tantos afios de
observar y experimentar no han aclarado el papel que juegan la
herencia ni la reinfeccion. Nos parece que esta ultima incégnita
se va a despejar luego y tan pronto como los sistemas economicos
de radiografia y “roentgenabreugrafia’—de que habla nuestro
prologado—se multipliquen y universalicen. Se podrd seguir en-
tonces, dia a dia, las diversas formas clinicas y verlas pasar por
miomentos que como la adolescencia, constituyen verdaderas en-
crucijadas, de las que parten muchos caminos. Incidentalmente
agreguemos que, en dicho momento, habrd ocasion de intentar
newmotérax apenas se adviertan indicios de excoriacion y mucho
antes de que el procedimiento se vea dificuliado por adherencios
y otros impedimentes. Ahora sucede asi, con lamentable frecuen-
cia, por la imposibilidad de sorprender oporiunamente los proce-
sos y de seguirlos bastante o menudo. Vigildndolos seriamente y
a intervalos cortos, se sabrd qué ocurre en el entreacto enire la
primoinfeccion y las manifestaciones que Uaman, prejuiciadamen-
te, de reinfeccion. La conducta serd parecida o lo que contribuyo
a eliminar algunas dudas en lo que se refiere a portadores de gér-
menes patégenos. '

Hay quienes afirman que la herencia, entendida en su - acep-
cion amplia, juega rol imnegable. Alli estdn las investigaciones
de Kallmann y Reisner, que colectaron, en Nueve York, 637 pare-
jas de gemelos y analizaron el asunto con cuidado. Observaron
que el grado de probabilided de desarrollar tuberculosis, cuando
se convive con un paciente, aumente con el grado de consangwi-
nidad. Viel mismo nos dice haber registrado mayor wmimero de
casos entre los parientes que entre otros contactos, aun los mds
estrechos y al propdsito, nos recuerda, con mal disimulade vaci-
lacion, que el comyuge suele no ser pariente nuestro sino por man-
dato de la ley. De ahi que esté, a menudo, en mejores condiciones
frente a la infeccion de su comsorte. Recuerda también que los ir-
landeses, los italianos, los judios y el conglomerado de grupos ra-
ciales que se han establecido, por ejemplo, en Nueva York conm-
servan, cada uno, la morbilidad y la mortalidad por tuberculosis
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que teniam en su pais de origen. Nos trae, finalmente, a la memo-
rie la forma en que tiene agrupade Lurie sus jaulas de animales
en el Instituto Phipps con vistas a hacer mds obmo el contraste
entre unas razas y otras.

El aqutor nos pide aceptar que exista un acostumbramiento
progresivo, a través de generaciones, con el bacilo de Koch, que
conduce a un estado llevadero de equilibrio, y que las reinfeccior
nes son realmente dafiinas. 8i su modo de interpretar los fendme-
nos no fuera, en lo fundamental, valedero se derrumbarian nues-
tras mejores esperamzas. Porque quiem escribe estas lineas tiene
que confesar que es en el programa de accién donde lo acompaia
con mds decision. En Chile hay que intentar, a toda costa, dismi-
nuir las oportunidades de contaminacion grosera y, por tanto, hay
que agotar focos: cuando se pueda, aislindolos en un hospital o
en un sanatorio; cuando no, sometiéndolos a newmotdérax, avin am-
bulatorio, si es que este procedimiento convierte en mo contagian-
te a cierto mimero de baciliferos, y haciendo educacién sanitaria
tesonera en esos establecimientos, en el consultorio y en el hogar.

Va imponiéndose como axiomdtico que las cantidades de di-
nero gastadas en lo defensa de la salud y en el combate de la en-
fermedad representan siempre buen megocio, salvo que se las di-
lapide en programas de importancia subalterna o defectuosamen-
te concebidos. Nos insinua Viel que ast ho sucedido, en Chile como
en muchas partes, con la lucha contra la tuberculosis. Tal vez en
ningun rubro sanitario, esta miopia, es mds dispendiosa. No se ne-
cesita tener inclinaciones humanitarias para sentirse impulsado
a obrar. Basta ser calculador y racional pare avaluar el descala-
bro que este mal significa para la economia, en cuanto menoscaba
lo. produccion y obliga o desembolsar ingentes sumas en el trata-
miento de pacientes, a sabiendas de que éste no es capaz nunca
de influir sensiblemente sobre las tasas de morbilidad y morta~
lidad. ; '

Pare, corregir el error, analiza el autor, bajo diversos aspec-
tos, la realidad macional y nos plantea une politica, vasta y deta-
llada, que muchos quisiéramos ver puesta en marcha. En la cons-
tancia con que averigué y contempld, desde distintos dngulos, el
asunto y en la precision satisfactoria de sus férmulas de accion,
reside el mérito, principal y verdadero, de esta tesis. Se la lee con
interés y provoce, tanto mds optimismo cuanto que uno sabe que
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10 estd solo en este afdn de contemplar la realided cara a cara y,
como reza la expresion, no ignorar el bosque por contemplar mi-
nuciosamente el drbol. Hay otros hombres de su genmeracion que
entienden ya este problema, que tienen wvoluntad de enderezar
rumbos y que trascendieron las barreras de la clinica para aso-
marse a las perspectivas ilimitadas de la. medicina preventivo. y
de lo salubridad.

Desde lo Direccion de la Escuela de Salubridad y desde su cd-
tedra de Higiene y Medicina Preventiva de la Escuelo de Medici-
na, el suscrito ha tenido oportunidad de seguir el desarrollo, rd-
pido y seguro, de este amigo y colaborador, cuya asociacion le
resulta, tan grata y tan estimulante. Formado en la escuela de
Orrego y Del Rio—garantias de honradez y seriedad—, con estu-
dios de salubridad en dos universidades de Estados Unidos, ense-
nia epidemiologioe en aquel establecimiento y mnos desbanca cons-
tantemente como profesor. Por su temperamento y por sus apti~
tudes pertenece o la Universidad y en ella deberd ocupar szempre
sitio predilecto.

HERNAN ROMERO.
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INTRODUCCION

Durante un largo ntimero de afios, investigadores de diversas
ramas de la medicina y de muchos paises han contribuido a au-
mentar nuestro bagaje de conocimientos sobre tuberculosis. Mu-
chos de ellos han logrado alcanzar conclusiones de una firmeza
que resiste los embates del tiempo; otros han visto destruirse
conceptos que tuvieron categoria de dogma, y otros, tal vez los
mas, mantienen reserva prudente frente a un problema que la me-
dicina de hoy estd muy lejos de considerar solucionado.

Las ideas expresadas a lo largo de esta tesis no llevan en-
vuelta la ambicién de alcanzar deducciones solidas. Son s6lo un
intento de contribuir a la mejor comprensién de nuestro problema
nacional y de servir, mafiana, de referencia a quienes tengan la
fortuna de trabajar en un mundo que ha superado un mayor ni-~
mero de factores adversos.

Tal vez no pueda atribuirse otro mérito a las lineas gque si-
guen, que el de representar un conjunto de pequefias investigacio-
nes personales, realizadas desde 1940 hasta la fecha, con el pro-
pésito de obtener informacién de conjunto sobre un asunto que
nos apasiona suficientemente como para constituir nuestra linea
predilecta cde labor.

La tarea no habria podido realizarse ni sus resultados ha-
brian visto la luz sin la influencia de todo ese profesorado de la
Escuela de Medicina de la Universidad de Chile y de las Escuelas
de Salubridad de Harvard y de Johns Hopkins a quienes debemos
tanto agradecimiento. Tampoco quisiéramos dejar en silencio
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nuestra gratitud hacia aquéllos bajo cuya direccién hemos traba-
jado y que nos han ayudado ampliamente con su valiosa colabo-
racién: Leonardo Guzman, Eugenio Suirez y Nacianceno Romero,
Directores de Sanidad en épocas sucesivas y Rolando Castafién,
Vicepresidente del Servicio Médico Nacional de Empleados. Tene-
mos una deuda muy especial con los profesores de la Escuela de

Salubridad, cuya labor tesonera nos ha servido de estimulo y nos
marca el camino.

B. V.
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CAPITULO 1
RELACIONES DE MESONERO Y PARASITO

En su calidad de enfermedad infecciosa, la tuberculosis no
puede escapar a las leyes generales que rigen las relaciones de me-
sonero y huésped. No se logra, por tanto, llegar a una concepcién
clara de la epidemiologia de la enfermedad si no se la relaciona
previamente con los conceptos biologicos, hasta hoy adquiridos,
que interpretan tales relaciones.

Mientras la mirada del hombre se fijo en su situacién perso-
nal frente a la enfermedad infecciosa, su concepto fué limitado
e incompleto y sus ideas estuvieron tefiidas de cierto misticismo,
comun cuando quiere explicar los fendémenos que la observacion
cientifica no le permite comprender con claridad.

El hecho de que las enfermedades infecciosas aparecieran y
desaparecieran en hondas epidémicas; el problema del reservorio
del agente causante en los periodes interepidémicos; que una mis-
ma, enfermedad, al atacar una comunidad, deje, a veces, el desola-
dor aspecto de una catastrofe en tanto que, en otras, sea consi-
derada como fenémeno corriente y aun benigno, y muchos inte-
rrogantes similares, fueron explicados con términos vagos, que
fueron desde “las constituciones epidémicas” de Sydenham hasta
la exaltacién de la virulencia del germen y el genio epidémico.

El hombre era dejado asi a merced de un virus que acrecen-
taba o disminuia su virulencia por razones tan desconocidas como
el enojo de los antiguos dioses. La ira divina fué reemplazada por
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el genio epidémico; pero, de todas maneras, el ser atacado seguiy,
victima de un fenémeno que escapaba por completo a su compren.
sién y, por tanto, a su control.

La concepcién actual de la enfermedad infecciosa sélo pudo
alcanzarse cuando la biologia y en especial, la ecologia, nos ense-
faron a contemplar el fenémeno de la infecciéon desde un puntg
de vista menos unilateral. Logramos asi apreciar al microbio, g]
mismo tiempo que al hombre, no ya como agresor y agredido,
sino como dos especies en lucha, en relacién similar a cualquiers
de las que se debaten en la selva para asegurarse la subsistencia.

En igual forma que el leén no puede ser mirado solamente co-
mo un agresor al matar otro animal para su sustento—puesto que
no hacerlo implicaria actitud suicida—, el bacilo de Koch o el de
Loeffler no pueden ser tampoco -calificados de agresores por el
hecho de buscar en el hombre la albimina necesaria para el sus-
tento. El fenémeno se limita a ser una de las tantas manifestacio-
nes de la lucha por la vida y debe, por tanto, cumplir las condicio-
nes de este bien conocido fenémeno.

Si llevamos nuestra imaginacién hasta concebir una planicie
de extensién limitada que sea bruscamente ocupada por ganado
vacuno, nos sera facil concebir que éste se multiplique libremen-
tie y alcance pronto proporciones enormes, tan enormes que el
pasto existente llegue a ser insuficiente para todos y gran parte
de los animales sean victimas del hambre. Al disminuir el ganado,
el pasto volverad a crecer y los sobrevivientes del periodo de ham-
bruna volveran a reproducirse. El fené6meno se repetira asi, en
ondas sucesivas, hasta llegar a un periodo de equilibrio en el cual
el ntimero de animales sera el que alcance a obtener sustento de
la limitada porcién de terreno que habita.

En igual forma, el carnivoro, al aduefiarse de una regién don-
de pasten animales de menor tamaiio, se multiplicara rapidamente;
pero la destruccién que provoque entre sus victimas llegara pronto
a crear una falta de alimentos, que limitara su propio desarrollo. A
través de ondas sucesivas alternativas de crecimiento, ambas es-
pecies rivales alcanzaran al estado de equilibrio que permite, en
el mundo de hoy, la sobrevivencia de los distintos eslabones que
constituyen la llamada ‘“cadena del alimento”.

Este equilibrio inestable es el que permite la supervivencia,
en el mismo sitio, de dos especies antagénicas y ha de constituir

I =




uno de los intereses primordiales de la naturaleza. Es el mecanis-
mo por el cual no desaparecen los seres inferiores, peor armados
para la lucha por la existencia.

Resulta entonces légico pensar que, al ponerse en contacto
dos especies rivales, el equilibrio no va a alcanzarse sin atravesar
un perjodo inestable en el cual una destruiri a la otra de manera
exagerada hasta que la disminucién del alimento le haga pagar su
precio y sobrevenga el hambre. Su duracién dependeri de facto-
res secundarios que puedan significar ventajas o desventajas para
la prosperidad de una de las especies en lucha.

Un ejemplo extremo podria aclarar mejor la idea. Si recorda-
mos nuestra isla de Juan Fernindez, pefién escarpado, relativa~-
mente pequefio y aislado en medio del mar, llamara la atencién la
abundancia de caprinos que pueblan la isla. El origen de estos
animales parece remontarse a los tiempos de la colonia, cuando
piratas ingleses y holandeses hacian el penoso y largo viaje a tra-
vés del estrecho de Magallanes con el objeto de atacar las pobla-
ciones espafiolas en la costa del Pacifico de la América del Sur.
Las dificultades de aprovisionamiento y lo largo de la navegacion,
les indujo a traer cabras a fin de poder proveerse de carne fresca
antes de iniciar el asalto de los puertos espafioles.

Los habitantes de esta costa, con el animo de defenderse y
ante la imposibilidad de fortificar la isla, introdujeron perros con
vistas a que estos carnivoros destruyeran la pacifica cabra. Sin
embargo, los espafioles fracasaron enteramente en su intento y
la lucha entre ambas especies no fué muy lejos. La configuracion
del terreno resulté favorable a la cabra, que pudo trepar a los al-
tos picachos y el perro desaparecié por falta de sustento. Vemos
aqui un factor secundario, como la configuracién del terreno, que
terminé una lucha en su etapa inicial. Resulta facil imaginar que
si hubiera sido méas accesible al perro, éste no hubiera desapare-
cido y el equilibrio de ambas especies hubiera sido la consecuen-
cia logica de la lucha.

No siempre la lucha es corta. Cuando la naturaleza protege a
ambas especies rivales, el fenémeno resulta similar al conocido
ejemplo, relatado por Burnet (1), que constituye uno de los éxi-
tos méas brillantes de la ecologia moderna. Al comenzar el cultivo
de la naranja en California, la produccién se vié seriamente me-
noscabada por la presencia de un insecto cuyo alimento era la sa-
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via de este arbol. Investigado el origen de la plaga, se lleg6 a 1
conclusién de que se trataba de un insecto australiano reciente-
mente establecido en dicho Estado. El clima de ambas regiones,
asi como la configuracién geografica, eran mas o menos simila-
res y sin embargo, el mencionado insecto hacia estragos aqui en
tanto que en Australia era considerado sélo como una pequefia peste
sin mayor importancia. La observacion detenida del fendémeno
permitié llegar a la conclusion de que en este ultimo sitio, a dife-
rencia de California, existe otro insecto cuyo alimento lo constitu-
ye, precisamente, el gusanillo que infestaba el naranjo. Bast6 la
aclimatacién del mencionado insecto (ladybird) en el estado de
California para que, poco a poco, fuera controlindose la peste y se
llegara al estado actual en que ambas especies subsisten en equi-
librio aparentemente estable.

En resumen podria decirse que cuando los factores climaté-
ricos y geograficos determinan condiciones propicias para la sub-
sistencia de ambas especies, ellas luchan, se destruyen unas a
otras y al cabo de un tiempo, logran establecer el equilibrio biold-
gico que permite la sobrevivencia de ambas. El tiempo que demo-
re este fendmeno de adaptacién estari condicionado por factores
secundarios. En algunos casos, seran tan adversos para una es-
pecie que ni siquiera permitan el desarrollo del fenémeno, en tan-
to que, en otros, seran tan propicios que bastard un corto niimero
de afios para llegar al periodo de estabilizacion.

Si aplicamos este concepto a las relaciones que unen al hom-
‘bre con el microbio patégeno, debemos concluir que ellas no son
otra cosa que una de las manifestaciones de la lucha por la exis-
tencia en dos especies de las cuales una sirve de alimento a la otra.
Sin embargo, existen ciertas diferencias en la asociacién de me-
soneros y parasitos que le dan al fendmeno caracteristicas pro-
pias.

Al ingerir al conejo, el leén se procura alimento y como indi-
viduo no se expone en absoluto. Es posible que la especie pueda
sufrir por la disminucion del nimero de animales que le sirven de
sustento; pero, como individuo, sélo recibe beneficio. En cambio,
los microbios patégenos del hombre son seres exquisitamente
adaptados al ser humano, necesitan su alblimina y necesitan su
calor y fuera de dicho organismo, la vida estd limitada a periodos
mas o menos cortos de tiempo.
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La reaccién que el parasito produce en el hombre es entonces
un inconveniente para ambos: advierte al hombre de la presencia
del parasito y lo obliga a defenderse y si fracasa en su defensa y
muere, éste es también arrastrado a la muerte por pérdida de la
temperatura que le es propicia y desintegracion de las albtiminas
que le sirven de alimento.

El microbio patégeno tiene, pues, la desgracia de que sus
productos catabélicos provoquen enfermedad y atin muerte en el
ser parasitado, de modo que al alimentarse destruye su propio
medio. Estas peculiaridades de la vida del parasito han de impri-
mirle a la adaptacién biolégica de ambas especies rasgos un tanto
diferentes de los previamente examinados. El equilibrio entre la
especie microbio y la especie hombre ha de exigir un cambio en la
constitucion biolégica de una o de ambas especies. No va a ser en-
tonces un problema solamente de niimero de individuos en con-
flicto, como sucede en las especies mayores.

Teéricamente no podemos resistir a la idea de una enfermeé-
dad infecciosa con un 100% de letalidad. Lograria infectar, en-
fermar y matar y luego no encontraria mas individuos en quien
buscar su alimento propicio y desapareceria. Una enfermedad
grave y bastante mortifera reduciria también, en forma notable,
al grupo de seres que constituye su alimento y con ello las posibi-
lidades de supervivencia para ambos. Para llegar a establecer el
equilibrio, precisa, en estas condiciones, suponer un cambio hiol6-
gico de una o ambas especies.

Podria éste ser una reduccién de los llamados medios de ata-
que del germen patdgeno, obtenida ya sea a través de mutaciones
o de una paulatina disminucién de su virulencia; o bien, un au-
mento hereditario de las resistencias del ser parasitado; o bien,
que ambos fenémenos ocurren en forma concomitante. Asi la des-
aparicion de ciertas enfermedades infecciosas de regiones enteras
del planeta podria explicarse seglin mecanismo similar: larga vida
comin entre el parasito y el hombre pueden haberlo llevado a un
grado de equilibrio tal que aquél haya llegado a perder sus ca-
racteristicas y a adaptarse a éste mas como un comensal que co-
mo un parésito. Se ha asegurado en esta forma su subsistencia
sin despertar la reaccién defensiva que es propia frente al micro-
bio patégeno.

- Consecuentes con esta manera de pensar, seria posible creer
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que muchos de nuestros gérmenes comensales de hoy fueron mj.
crobios patégenos, modificados a través de los afios y que hap
llegado al equilibrio perfecto de vivir y dejar vivir. Por otra parte,
las enfermedades que actualmente atacan a la raza humana serjan
manifestaciones relativamente nuevas de parasitismo que van ep
busca de una estabilizacién en la cual parasito y mesonero puedan
subsistir al igual que el leén y los animales menores, que le sirven
de alimento, subsisten en la misma selva.

Habremos de concluir entonces que las relaciones mesonero-
huésped no pueden ser estables y que, necesariamente, las enfer-
medades infecciosas deben cambiar sus caracteristicas a través
de las edades, pasando por periodos de desequilibrio y ondas su-
cesivas de destrucciéon hasta alcanzar las caracteristicas del esta-
do de infeccion endémica, que permite la supervivencia del germen
infectante y del mesonero infectado. Tres tipos de pruebas de que
es valedera la conclusién alcanzada seran examinados a continua-
cién: historia de la medicina, epidemiologia experimental y céalcu-
lo de epidemias tedricas.

Para cualquiera que examine, aunque sea superficialmente,
los datos que la historia de la medicina puede aportarnos, resulta
facil obtener la evidencia de que muchas enfermedades infeccio-
sas, que fueron prevalentes en épocas pasadas, han desaparecido
por completo o han cambiado sus caracteristicas. Hans Zins-
ser (2), que ha investigado cuidadosamente los escritos medieva-
les, describe enormes epidemias que asolaron la Europa de aque-
llos tiempos. Entre ellas, el tifus exantematico, la peste y la lepra
parecen haber sido las principales. Nada se encuentra, en cambio,
respecto a epidemias de grippe, de escarlatina o de difteria cuya
importancia en el mundo de hoy atestiguan los datos estadisticos.

Podria argumentarse en el sentido de que este cambio no
significa otra cosa que la repercusién légica que sobre el paréasito
ha debido tener el cambio en las modalidades de vida del mesone-
ro a través de la historia. La edad media, con su tipo de produc-
cién predominantemente agricola y su carencia de medios de lo-
comocién, no permiti6 que se formaran conglomerados humancs
de importancia. Ofrecié, pues, circunstancias ideales para impe-
dir la propagacién de enfermedades infecciosas cuyo contagio se
efectlia por la via aérea. Soélo pudieron ser frecuentes aquellas en-
fermedades de periodo de incubacién largo o en que un reservorio
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animal permite que el parasito supere los obstaculos de la inter-
comunicacién entre humanos y pueda viajar en busca de nuevas
victimas susceptibles. La tnica excepcién fué la viruela gracias a
que el virus puede mantenerse largo tiempo vivo en las costras
producidas_ por la enfermedad y en esa forma, resistir la influen-
cia del ambiente.

Aquellas enfermedades de periodo de incubacién corto y en
que el hombre es la Gnica victima, no pudieron pasar de ser brotes
epidémicos, localizados en determinadas regiones de las que des-
aparecian por agotamiento de los susceptibles antes que el para-
sito pudiera llegar vivo e invadir nuevas zonas, an virgenes de
infecci6n.

Las formas de vida de la Edad Media no pudo ser estable. Los
grandes viajes iniciaron el cambio social que culminaria luego con
la. revolucién industrial y transformaria la faz del mundo. Los
medios de comunicacién mejoraron y con ello, el pequefio burgo
medieval se convirti6 en pais. Los medios de produccién y gran
parte de la economia agricola fueron reemplazados por economia
industrial y con ello surgié progresivamente la ciudad del mun-
do actual.

Esta transformacién fundamental de la vida del hombre cam-
bi6é también profundamente el tipo de parésitos que pudieran aso-
ciarse con él. Las enfermedades de transmisién por via respiratoria
ya no fueron mas brotes localizados en pequeflas regiones. En la
ciudad, el hacinamiento de hombres que acababan de abandonar la
vida rural, donde se habian mantenido virgenes de toda infeccidn,
trajo como consecuencia el advenimiento de un nuevo tipo de epide-
mias: el sarampion, la difteria, la escarlatina, la meningitis, etc.,
reemplazaron a la peste, la lepra, el cdlera y las otras plagas de
la época anterior.

Si este vuelco fundamental en el tipo de estas enfermedades
podria explicarse recurriendo solamente a la variacién sufrida por
la vida humana, el argumento no seria valedero para interpretar
el cambio ocurrido a la luz de servicios estadisticos ya organiza-
dos. Han ido ellos captando las variaciones sufridas por este tipo
‘de enfermedades de trasmisién aérea que se asocié al hombre tan
pronto como hubo comenzado la época contemporanea.

Si tomamos la escarlatina como tipo de las infecciones de
transmision aérea, podremos ver cémo su evolucién, en el tiempo,
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constituye un ejemplo brillante del cambio sufrido por una infec.
cién en la que no existen medios eficaces de control y en la cual,
hasta el descubrimiento de las sulfadrogas, no han existido me.-
didas de profilaxis o de tratamiento.

 El grafico namero 1 nos revela las tasas de mortalidad anual
por escarlatina en la ciudad de Liverpool desde 1849 hasta 1925
(3). Puede observarse céomo una enfermedad grave, de mortalidad
alta, va poco a poco atenuando sus efectos letales a través de on-
das epidémicas sucesivas.

GrArICO 1
Tasas Mortalidad por Escarlatina en Liverpool
1849-1925
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Podria pensarse que el grafico anterior representa sélo un
fenémeno excepcional y que el caso de Liverpool no puede cons-
tituir prueba suficiente para obtener conclusiones sobre el resto
del mundo. Tomemos entonces otro ejemplo, la ciudad de Balti-
more (Estados Unidos), puerto industrial de importancia desde
comienzos del siglo XIX y veamos cual ha sido la evolucién de la
enfermedad en ese sitio.

El grafico nimero 2 ha sido preparado con material obtenido
del libro de Howard (4)—quien estudia la evolucion de la salu-
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bridad en Baltimore hasta 1920—, y de esa fecha en adelante, con
datos extraidos del “Statistical Annual Report of the Baltimore
City Health Department” (5). Desgraciadamente fué imposible
lograr las tasas anuales de mortalidad y hubo de usarse la tasa
de mortalidad promedio en periodos de 10 afios, lo cual suaviza el
aspecto del grafico anterior, sin alterar sus caracteristicas esen-
ciales.

GRAFICO 2
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Nota: Ver anexo cuadro 1.

Graficos similares podrian presentarse por cientos y todos
ellos, en general, dirdn la misma historia vivida ya por cada una
de las ciudades europeas o norteamericanas: periodos de epide-
mias que han ido poco a poco decreciendo en intensidad para con-
vertirse en endemias aun antes de que los medios éspecificos de
control hayan tenido ocasién de actuar.

Podria creerse que este envejecimiento de la enfermedad que
la ha hecho més y méis benigna es una caracteristica intrinseca y
no una consecuencia de su adaptaciéon al hombre. Para rechazar
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esa manera de pensar, bastaria mirar la evolucion de la escarla-
tina, ya dominada por el europeo y el americano del norte, en un
pais como el nuestro, de mas reciente formacion. Chile, con ciy-
dades que figuran en los mapas en fechas muy anteriores a aqué-
llas en que aparecen los centros industriales de Estados Unidos de
hoy, vivi6 durante largos aifios el retardo que significa la econo-
mia agricola y s6lo en los wltimos afios ha venido a constituir cen-
tros de industria de alguna importancia tales como Santiago y
Valparaiso.

GRAFICO 3 i
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Nota: Ver anexo cuadro 3, 3.* columna.

La consecuencia légica de este fenomeno es que nuestras ciu-
dades estan formadas por hombres nuevos y menos adaptados a
la aglomeracién del centro industrial. En cierto sentido nuestra
poblacién es comparable a ratas que un experimentador hubiera
tenido largo tiempo separadas en forma que sus posibilidades de
contacto fueran minimas y que, bruscamente, fueran puestas en
contacto estrecho. En tales condiciones estallaria seguramente
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una epidemia de proporciones mucho mayores de la que el mismo
virus seria capaz de provocar en ratas largo tiempo habituadas a
la vida en comn. ’

No es raro entonces que la escarlatina presente todavia entre
nosotros ondas epidémicas de consideracién como puede observar-
se en la grafica nimero 3 que preparamos con los datos obtenidos
por la Direccién General respectiva (6).

La enfermedad no variaria sus caracteristicas por si sola,
sino que dicha transformacién estaria relacionada con el tiempo
de vida com@n que tuvieran parasito y mesonero. Asi, enfermeda-
des ya desaparecidas de ciertas zonas de la tierra, existen todavia
en otras en las cuales el contacto del mesonero y el huésped es to-
davia relativamente reciente.

Hemos elegido la escarlatina para esclarecer el fenémeno no
porque sea la unica enfermedad que se comporta de esta manera.
Lejos de eso, nos han llevado a ello dos razones de importancia: la
primera, ya enunciada, es la de que no tiene prevencién especifica
conocida. Los intentos de vacunacién, que tienen mas o menos
veinte afios de existencia, de ser efectivos, en ninglin caso hubie-
ran podido influir sobre la evolucién espontinea de la enfermedad.
La segunda es el viejo prejuicio, tan frecuente en el siglo pasado,
de que la escarlatina es particularmente grave en la raza anglo-
sajona. Hoy dia, nadie podria sostener semejante cosa. Para ne-
garlo basta simplemente con mirar la mortalidad actual por es-
carlatina en Liverpool o Baltimore y compararla con la mortali-
dad en Chile, pais de raza latino-americana. El error que dicho
juicio envuelve hoy dia, pudo ser verdad ayer y pone de manifies-
to claramente la tendencia evolutiva de la enfermedad.

Pero es indudable que no es ésta la tnica enfermedad que ha
sufrido una evolucién semejante. O’Hara (7) ha confeccionado la
grafica ntimero 4, que nos muestra la mortalidad por difteria, es-
carlatina, sarampién y tos convulsiva en el estado de Massachu-
setts desde 1900 a 1940.

Todas estas enfermedades, unidas por un mecanismo de con-
tagio comiin y con caracteristicas epidemiolégicas muy similares,
han manifestado la misma tendencia a declinar en su mortalidad
y con excepcién hecha de la difteria, en ninguna de ellas existe
prevencion especifica. A mayor abundamiento, si es cierto que la
vacunacién antidiftérica, hoy en uso, es capaz de proteger contra
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la afeccion, la existencia de esta vacuna no puede haber influig,
sino en acelerar la tendencia declinante que venia manifestandoge
desde largos afios antes. Al igual que lo demostrado para escar.
latina, la tendencia sefialada por estas cuatro enfermedades ep
Chile no es de declinacion tan constante y tan clara como la op.
servada en Europa y Norteamérica. Se la ve en la grafica nimero
5, confeccionada a base de los anuarios de la Direccion General de
Estadistica (8).
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Nota: Ver Anexo cuadro 2.

La explicacion de este fenémeno no seria otra, para nos-
otros, que la ya expresada al discutir escarlatina: larga convi-
vencia del hombre y el paréasito, tanto en Europa como en la Amé-
rica del Norte, han provocado una adaptacién entre el mesonero y
el parasito, adaptacién que ain no se presenta en nuestro pals,
cuyas ciudades nuevas estan formadas por una poblacién de me-
nor inmunidad que la alcanzada por el europeo.

Podria argumentarse que existen otras explicaciones para
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este fenémeno. Como Sigerist (9), cabe pensar que ha existido
una continua mejora del standard de vida de las poblaciones ya
largo tiempo industrializadas y que ella ha significado un menor
hacinamiento humano con la consiguiente disminucién de las opor-
tunidades de contagio, 2 la vez que de la mortalidad y morbilidad.
Ese estado, atin no alcanzado en Chile, explicaria las diferentes
cifras de nuestra morbo-mortalidad y las de paises de Europa y
Norteamérica.

GRAFICO 5
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Nota: Ver anexo cuadro 3.

No seria posible aducir pruebas en contra de esta manera de
pensar; pero, indudablemente, sin negar la importancia que haya
tenido la disminucién de las oportunidades de contagio, resulta di-
ficil que pueda ser éste el mecanismo tnico. Si asi fuera, ;coémo
explicarse que esta tendencia declinante se viniera manifestando
con marcada regularidad, en todas las naciones industrializadas a
pesar de las diferencias en el standard de vida? ;Coémo explicarse
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que continle sin alteraciones de gran importancia a través de 1,
guerra de 1914 que tiene que haber traido un considerable em.
peoramiento de las condiciones de subsistencia? ;Como justificar
que siga declinando a través de la terrible crisis econdmica dg]
afio 1929 a 32 en que las masas de desocupadcs crearon todas las
condiciones posibles para estallidos epidémicos?

Tenemos la impresién de que por fuerte que sea la importan-
cia atribuida al standard de vida de las poblaciones, no puede ar-
gumentarse que sea la uUnica explicacién. Hay que aceptar, ade-
mas, la influencia del tiempo en el fenémeno de adaptacién entre
parasito y mesonero.

Mas todavia, puede citarse el incremento de mortalidad su-
frido por ciertas afecciones relativamente nuevas y que han con-
tinuado su marcha ascendente a.pesar de la mejora de los medios
de vida: entre otras, grippe, poliomielitis, encefalitis equina, ete.,
que parecen comportarse como si fueran las encargadas de here-
dar el rol que otras infecciones van abandonando. No es posible
asegurar todavia, en forma absoluta, que existe crecimiento real
en poliomielitis y encefalitis o si lo que ocurre es, simplemente,
que se han aguzado los medios de diagndstico para dichas enfer-
medades. Pere, como dice Zinsser, es imposible creer que un mal
de consecuencias tan destructivas como la paralisis infantil pueda
haber pasado inadvertida a los clinicos del siglo XVIII, y venirse
a diagnosticar a comienzos del siglo XIX y adquirir caracter de
enfermedad epidémica de importancia en los comienzos del siglo
actual, precisamente cuando el standard de vida de las poblacio-
nes industriales iba en continuo progreso.

Aun el propio Sigerist, tan fuertemente inclinado a atribuir
la transformacion sélo a factores econdémicos, reconoce el cambio
sufrido por la sintomatologia de la sifilis, antes que la enfermedad
sufriera la accién de un tratamiento efectivo y, por cierto, mucho
antes de que las condiciones de vida de la poblacién se alteraran
en forma importante.

Todo el anilisis hecho hasta el momento podria Ilevarnos de-
masiado lejos sin conseguir mayor claridad al respecto, ya que
la vida del hombre y sus relaciones con la enfermedad estan su-
jetas a la accion de tal nimero de factores y la ciencia de las es-
tadisticas vitales es tan nueva, que resulta practicamente impo-
sible discernir, en forma absoluta, cuil o cuiles son los factores
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determinantes en la variabilidad manifestada por las enfermeda-
des infecciosas.

La epidemiologia experimental, en cambio, permite mantener
fijos lo que podriamos llamar factores socio-econémicos y puede
ser por ello una valiosa ayuda en la solucién del problema. Desde
los trabajos de Danysz, en 1800, ics gabinetes de epidemiologia
experimental han continuado trabajando con la esperanza de con-
testar las interrogantes que crea la observacién de una enferme-
dad infecciosa y en especial, sus variaciones en relacién al tiempo.
Porque son demasiado lentas, no pueden ser analizadas, en la rea-
lidad, por observadores cuya longitud de vida no les daria margen
para captar el fenémeno en su totalidad.

Las investigaciones de Bainbridge, Greenwood, Newbold y
otros nos permiten acercarnos a circunstancias experimentales
que crean casi una copia exacta de las condiciones en que la en-
fermedad se produce en la naturaleza. En el problema que ahora
nos ocupa especialmente, esto es, en la evolucién de una enferme-
dad a través del tiempo, nadie quizd ha trabajado de modo mas
demostrativo que Topley. Por ello no podemos resistir la tentacién
de describir uno de sus ultimos experimentos, destinado a demos-
trar la morbilidad de las enfermedades infecciosas en el tiem-
po (10). La perfeccién de la técnica empleada y la claridad de las
conclusiones logradas le confieren los méritos de un trabajo cli-
sico en la literatura médica mundial.

Como punto de partida colocé 10 ratas en una caja espaciosa,
con buena alimentacién y ventilacién, estando una de ellas infec-
tada con pasteurellosis. Para acortar el tiempo de observacién, re-
emplazé el nacimiento de nuevos seres, hijos de estas 10 ratas
primeras, por la adicién diaria de 6 ratas susceptibles, que imita-
ran el crecimiento normal de una poblacién en un tiempo menor
del que hubiera tomado aguardar el crecimiento por natalidad.
Diariamente y durante un plazo de 6 meses, tomé un censo de la
poblacién de ratas existentes y llevé una detallada cuenta de la
mortalidad provocada por la Pasteurella. La grafica ntimero 6 re-
sume el resultado de este semestre de trabajo.

Es facil observar cémo una poblacién a la cual se agregan in-
dividuos susceptibles imita el fenémeno que en la naturaleza re-
presentan los nacimientos. Al ponerse ellos frente a una cepa in-
fectante, reaccionan, produciendo ondas epidémicas sucesivas que
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van poco a poco perdiendo intensidad. Algo ha ocurrido en esty
poblacién, en sus relaciones con el parésito, sea un cambio de g
virulencia del germen, o un aumento de las resistencias del ingdi-
viduo, o ambas cosas a la vez. El hecho es que la letalidad por pas-
teurella ha ido poco a poco disminuyendo a través de ondas epi-
zoobticas més y mas severas.

Podria argumentarse indudablemente que las condiciones ele-
gidas por Topley simulan las naturales; pero que nunca poblacio-
nes humanas podrin ser integramente comparables a las ratas
que habitan en una caja. Amoss (11) se ha acercado ain més a

GRAFICO 6
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las caracteristicas de una poblacién humana viviendo en ciudades:
ha creado verdaderas aldeas de ratas, construyendo grandes cajas
con pequefias divisiones, capaces de contener cinco ratas cada una.
Intercomunicaciéon en el interior de la gran caja sélo podria ocu-
rrir por medio del investigador o de la persona encargada del aseo.
A pesar de esta modificacion, sus observaciones no difieren en ab-
soluto de las registradas por Topley y por ello creemos que el fe-
némeno de ondas sucesivas de epizootias en las cajas de estos roe-
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dores, subdivididas o no, representa bien la ocurrencia de ondas
epidémicas que observamos en las colectividades humanas.

Observaciones colaterales en este mismo sentido han permiti-
do ver la enorme importancia que tiene en el desarrollo de la onda
epidémica la densidad de poblacién y las oportunidades de contac-
to. En cajas de ratas con divisiones movibles, Topley ha demostra-
do que basta retirar las divisiones y poner todos los animales en
contacto para desarrollar una onda epizoética cuya terminacion
sucede corto tiempo después que las mencionadas divisiones se re-
ponen, impidiendo el contacto intimo. En igual forma, la severidad
de las epizootias obtenidas estd en directa relacién con la concen-
tracién de individuos en las cajas de experimentacién. Afin no sa-
bemos de trabajos experimentales que estudien si el tiempo que
toma en disminuir la intensidad de las ondas en una comunidad de
ratas, a la que se agregan susceptibles, estd en relacién o no con
la mayor o menor densidad de poblacién y con la facilidad de con-
tacto que se haya permitido en la experimentacién. Es facil, sin
embargo, suponer que asi sea y que el tiempo que demore en al-
canzarse el equilibrio biolégico entre parasito y mesonero esté en
relaciéon con dicha mayor o menor facilidad. -

Mientras mas se medite en el experimento realizado por To-
pley, mas demostrativo nos pareceri. Lo que podriamos llamar las
condiciones socio-econémicas—representadas aqui por la alimenta-
cion, la facilidad de contacto y la densidad de poblacién—, se han
mantenido invariables o se han incrementado en el sentido de ju-
gar un rol favorecedor del estallido epidémico, como es el caso de
la densidad de poblacién. A pesar de ello, la enfermedad, en el
tiempo, ha demostrado una clara tendencia a declinar.

Podria concluirse entonces que, asi como la historia de la me-
dicina, la epidemiologia experimental también nos hace sospechar
que haya una tendencia natural de las enfermedades infecciosas a
disminuir sus manifestaciones parasitarias en el curso del tiempo,
siguiendo mis o menos el esquema que, a priori, podria pensarse
que deben seguir dos especies rivales en lucha por la vida. La
constancia del fenémeno invita a la formulacién de una ley biol6-
gica general, que pudiera aplicarse a las relaciones de dos especies
rivales entre si y también a las de huésped y mesonero.

Si este concepto corresponde a una ley biolégica, es induda-
ble que debe ser posible expresarla en lenguaje matematico. La
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aspiracién maxima del bidlogo es llegar a expresar sus conclusio-
nes con la sencillez de una férmula algebraica y ver que su des.
arrollo corresponda al fendmeno que nos muestra la naturaleza;
pero, en el intento por reducir las relaciones de mesonero y pari-
sito a una formula, necesitamos previamente definir los factores
en juego.

Si consideramos una comunidad determinada en la cual todos
los habitantes son susceptibles y si la suponemos invadida por un
germen de caracteristicas especiales, lo que vaya a ocurrir en di-
cha comunidad dependera principalmente de tres variables: sus
componentes, el parasito y el medio de trasmisién que ponga en
contacto dichos dos elementos. El que existan innumerables fac-
tores accesorios no cambia el problema, ya que éstos influyen a
través de las variables mencionadas. Con el objeto de simplifi-
carlo al maximo, sigamos a Lowel Reed en su curso de estadistica
de la Escuela de Higiene y Salubridad de la Universidad de Johns
Hopkins y supongamos que las tres variables previamente men-
cionadas son rigidas y no sujetas a variacién alguna.

En tal caso podriamos imaginarnos una enfermedad, por
cierto inexistente, cuya transmisiéon se efectuara directamente por
contacto personal entre enfermo y sano, en que el individuo infec-
tado permaneciera como tal un tiempo exactamente igual en todos
los casos y en que todo individuo que hubiere siiperado la infeccion
quedara inmune el resto de su vida. Si la comunidaed atacada por
este mal mantuviera sus condiciones de vida en forma invariable,
es evidente que la probabilidad de contacto entre una persona sana
y un enfermo se mantendria también a través del tiempo.

En las condiciones fijadas, un habitante de dicha comunidad
tendria sélo dos posibilidades: ponerse en contacto con un enfer-
mo y enfermar o escapar el contacto y permanecer sano. Ahora si
se recuerda lo mas elemental del calculo de probabilidades, la suma
de estas dos posibilidades ha de ser igual a uno en la misma forma
que al lanzar una moneda al aire so6lo habrda dos posibilidades,
caer sello o cara y la suma de estas probkabilidades sera, nece-
sariamente, igual a uno. Llamemos entonces p la probabilidad de
ponerse en contacto con un enfermo, vale decir de enfermar y
q a la probabilidad de escapar al contacto. Si Illamamos z el
numero de individuos enfermos; ¢, la unidad de tiempo -ele-
gida; x, el nimero de personas atn susceptibles, y 7, el nimero
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total de la poblacién, podremos calcular el desarrollo de Ia enfer-

medad hipotética en el transcurso del tiempo, valiéndonos de la
formula siguiente:

Zt+1 =X (1—q®)

o sea, el niimero de enfermos futuros es funciéon del ntmero de
susceptibles («), de la probabilidad de contacto entre enfermo y
sano (1 — g o bien p) y del ntmero de enfermos en la unidad de
tiempo ¢ (2f). Como se establecié previamente, las condiciones de
vida de la comunidad hipotética en examen permaneceran invaria-
bles en el curso del tiempo y, por lo tanto, el valor de p tampoco
variard. Con el animo de imitar, en lo posible, las condiciones ex-
perimentales descritas por Topley, hemos desarrollado la férmula
de nuestra enfermedad teérica, suponiendo una poblacién de 1.001
individuos de los cuales en el tiempo ¢ 201 estan enfermos (2), 800
son susceptibles (2) y una probabilidad de contacto (p) entre en-
fermo y susceptible iguales a 0,0016. Asi como Topley agrega 6
susceptibles diariamente a su poblacién infectada, nosotros agre-
garemos 100 susceptibles (#) en cada tiempo #. Reemplazando en-
tonces nuestra férmula por los nimercs dados tendremos:

2t = 201 Q‘,:SOO Pob. totval = 1.001
p = (0.0016 ¢=0.9984 p+q = 1

Al tiempo siguiente (¢ + 1) el niimero de enfermos sera igual
a z (I—g¢*) o sea a 800 (1—0,9984*"") lo que es igual a 220.
La grafica N.° 7 muestra el nimero de casos (2) en cada unidad
de tiempo (¢), al mismo tiempo que el nimero total de suscepti-
bles () o sea el nimero que resulte de aquellos susceptibles que
escaparon a la infeccion mas la adicién de 100 nuevos en cada uni-
dad de tiempo.

Puede verse que, a igual que en la epidemia de ratas planea-
da por Topley, las ondas epidémicas se suceden en un continuo de-
clinar y que, a medida que el tiempo avanza, las relaciones entre el
mesonero y este parisito tedricos se van acercando, mas y mas, a
un paralelismo que representa la estabilizacién o el equilibrio bio-
légico entre uno y otro.

La comparacién entre la curva obtenida por Topley y la re-

— 39



sultante del desarrollo de la férmula antedicha dejan, indudable-
mente, sensaci6n de parecido; pero esta tltima no puede ser ung
imitacién perfecta de la anterior, ya que Topley deja que la pro-
babilidad de contacto de su experimento varie o fluctie al menos
en parte, en tanto que en el desarrollo matematico, dicha probabi-
lidad se mantiene fija. De alli que sea necesario detenernos algu-
nos momentos a considerar qué es lo que llamamos p o probabili-
dad de contacto y de qué factores depende.

GRAFICO T
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Nota: Ver anexo cuadro N.° 4.

Si llamamos p a la probabilidad de que un individuo suscepti-
ble adquiera la infeccién, va ella a depender, fundamentalmente,
de 3 6rdenes de factores: 1) de la virulencia y difusibilidad del vi-
rus: mientras mayores sean estas cualidades, mas alto sera el va-
lor de p; 2) de la resistencia del individuo, de su inmunidad racial;
a mayor inmunidad racial menor valor de p, y 3) de los habitos
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gregarios de la comunidad, vale decir: densidad de poblacién, fa-
cilidac.ies de intercambio entre los habitantes, indices de natalidad
y de inmigracién, etc. Esto sin considerar las alteraciones que pue-~
dan introducir los cambios climatéricos ya sea en las cualidades
del parasito o en las modalidades de vida del huésped.

Topley mantiene fijos los factores que pudieran modificar p
en cuanto a habitos de vida se refiere; pero es indudable que dicho
valor va a modificarse de acuerdo con el aumento de la densidad
de poblacién que su experimento condiciona, de acuerdo con las
fluctuaciones que la virulencia del virus empleado pueda sufrir y
de acuerdo con la inmunidad racial que lleven en si misma cada
una de las ratas susceptibles que se agregan.

Las fluctuaciones que el valor p puede haber sufrido en la
epidemia experimental mas las fluctuaciones condicionadas por
esa suma de incognitas que llaman azar, explica de sobra las pe-
quefias diferencias que puedan observarse entre esa epidemia ex-
perimental y la epidemia calculada, diferencias que, por lo demas,
no alteran el paralelismo que en lineas generales nos presentan
ambos tipos de curvas.

Aparentemente esta manera de -calcular epidemias teéricas
resulta excesivamente rigida para considerar que ellas puedan re-
presentar las condiciones halladas en la naturaleza. El valor p, con
la enorme cantidad de factores que entran en juego en su forma-
cién, resulta un concepto en apariencia demasiado teérico. Sin em-
‘bargo, cabe recordar que en una enfermedad como el sarampién,
en la que mis o menos se retinen las condiciones puestas a las epi-
demias teéricas examinadas, Hedrich ha logrado calcular el valor
del factor p para cada 15 dias del afio calendario en la ciudad de
Baltimore (12).

Si se sabe que todo ser humano es susceptible al sarampion
a los pocos meses de nacido y se conoce el total de nacimientos, el
total de muertes y el total de casos en una fecha y lugar determi-
nados, es posible obtener el nimero de personas susceptibles al sa-~
rampién al mismo tiempo que el nimero de casos. Se conocen asi
dos de los tres factores que constituyen la ecuacién bésica de las
epidemias teéricas y resulta facil derivar el tercero. En otras. pa-
labras, se conoce, por la denuncia, el nimero de casos en un txer.n-
po determinado (Zt); el célculo de nacimientos y muertes permite
establecer el nimero de susceptibles en el tiempo (X) y como el
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ntimero de casos en la unidad de tiempo siguiente (2t + 1) vg 4
ser igual a X (1—¢*) resulta que (1—g*) es igual a (/t%

Con ello conocemos el valor de ¢* y de él podemos obtener el va.
lor de p. El factor p deja de ser entonces un concepto tedrico y hay
enfermedades en las que es obtenido, en las que es posible reducir-
lo a un valor numérico y ver cémo dicho valor se ajusta exacta-
mente a las condiciones de la realidad.

Al tratarse de enfermedades crénicas, tales como tuberculo-
sis, el problema se complica fuertemente. La unidad ¢ ya no tiene
el mismo sentido rigido, debido a que la duracién del periodo de
contagio varia y no es desconocido el periodo de incubacién. Las
tasas de nacimiento, muerte, emigracién e inmigraciéon deben ser
muy bien revisadas para el cilculo de la poblaciéon susceptible o
no infectada. Por tltimo, la existencia de infecciones clinicamente
inaparentes complican el problema de modo que resulta imposible
el calculo de epidemias tedricas con tales condiciones. Sin embar-
2o, el paralelismo entre los resultados obtenidos en epidemiologia
experimental y los del calculo de epidemias teéricas, asi como la
aplicacibn de la férmula Zt+1 = X (1—¢*), por lo menos a
algunas de las enfermedades observadas hoy dia, nos permiten
concluir que esta formula representa la expresién algebraica de
una ley bioldgica que rige las relaciones entre huésped y mesonero.

Existen entonces poderosas razones para creer que las con-
clusiones obtenidas de la epidemiologia experimental y del calculo
de epidemias tedricas coinciden ampliamente con la evolucion se-
guida por las enfermedades infecto-contagiosas. Creemos que pue-
de concluirse de toda esta larga exposicion que ellas tienen edad y
que asi como en clinica se observa, para toda infeccion, un periodo
prodrémico que indica la invasion del sujeto por el parasito; luego,
un periodo de estado que exterioriza la lucha entre invasor e inva-
dido y, finalmente, un periodo de convalecencia que indica el do-
minio del huésped sobre el parasito, en epidemiologia se observa
también un fenémeno similar. Una vez invadida por la especie pa-
rasito, alcanza ésta un maximo—podriamos decir su periodo de es-
tado—y luego, a través de fluctuaciones que evidencian la lucha
entre ambas especies, comienza un continuo declinar de las mani-
festaciones de parasitismo de la especie invasora hasta permitir un
estado de equilibrio que asegura la sobrevivencia de ambas por un
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mecanismo similar al observado entre el ganado vacuno y las es-
pecies vegetales que le sirven de alimento.

Seglin esta manera de razonar, toda enfermedad infecciosa,
mirada en forma colectiva, con criterio de masas de poblacién, pa-
saria por etapas bien diferenciadas: periodo de invasién, de esta-
do y de equilibrio. Toda manifestacién de parasitismo tendria que
atravesar estas tres etapas y la velocidad o tiempo que demore en
cubrirlas ha de estar fuertemente influenciada por factores exter-
nos que pueden ser adversos o favorables a una o ambas especies
en conflicto.

A nadie puede escapar la importancia que tiene un concepto
de esta especie, ya que la epidemiologia, la clinica y las medidas
sanitarias de control varian fundamentalmente segiin sea la etapa
'que vive una enfermedad determinada. Si no se tiene en cuenta
este concepto evolutivo de la enfermedad, el pasado de la medicina
nes resulta incomprensible en gran parte y muchas veces nos ve-
riamos fuertemente tentados a dudar de la veracidad de las des-
cripciones de los clasicos en sus detalladas exposiciones de sinto-
matologia de ciertas enfermedades como la sifilis.

El mundo actual vive, sin duda, un periodo en el cual muchas
enfermedades infecciosas han alcanzado o estin en vias de alcan-
zar un estado de equilibrio. No podemos atn saber nada én rela-
cién a la estabilidad del equilibrio alcanzado. Hay algunas en las
cuales la civilizacién ha permitido acelerar las etapas y tanto los
eficaces medios de vacunacién contra viruela y difteria como las
obras de saneamiento que han permitido el control de la tifoidea
y del coélera, nos hacen creer que dichos males no volveran a cons-
tituir problemas para el hombre civilizado. Otras carecen, en cam-
bio, de medios especificos de control y en ellos es indudable gue no
puede predecirse sin cautela.

S6lo el futuro podra decirnos si el declinar de la escarlatina,
que hoy nos hace suponer que la infeccién ha perdido su importan-
cia, es o no un fenémenc reversible. Cuando apenas se cuenta con
poco mis de un siglo de datos estadisticos, es imposible afirmar
nada. Bien podria tratarse de un estado de cosas definitivo como
podria también nuestro mundo de hoy estar viviendo la declina-
cién de una de las ondas que observamos en el calculo de las epi-
demias tedricas. Sélo el futuro—deciamos—puede despejar esta
incégnita.
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En resumen, las relaciones mesonero y parasito parecen no
escapar a la ley biolégica general que rige a dos especies en luchg,
Previamente citamos, como ejemplo, el caso de un ganado vacupg
en un campo de pastoreo y dijimos que aquél destruye la especie
vegetal hasta que llega a escasear el alimento. Luego vuelve a cre.
cer éste por disminucién del ganado, debido a la hambruna y 4
través de ondas sucesivas de exterminio, ambas especies alcanzan
un equilibrio biolégico, que les permite la subsistencia. En este
ejemplo, el alimento representa el fenémeno esencial, al mismg
tiempo que el mecanismo que nos hace el fenémeno comprensible,

Cuando se trata de las relaciones entre mesonero y parasito,
el fenomeno no difiere en absoluto del anterior: ondas sucesivas
de crecimiento y regresién. permiten llegar al equilibrio en que am-
bas subsisten. El alimento es también aqui el fenémeno esencial;
pero el mecanismo por el cual dicho equilibrio es alcanzado tendria
que ser un cambio biolégico en una o en ambas de las especies
comprometidas en la lucha, cambio que no seria necesario invocar
al estudiar las relaciones que guardan las especies mayores en-
tre si.

Cabe entonces preguntarse: ;existen estos cambios biologi-
cos?, ;es posible demostrar con igual claridad que para las carac-
teristicas de la enfermedad, la existencia de cambios en la consti-
tucion biolégica ya sea del sujeto o del parasito? Es de todos sa-
bida la larga controversia a que ha dado lugar la existencia o no
de variaciones en la virulencia del parasito, variaciones que hoy
nos parece imposible negar, aun cuando desconozeamos su natu-
raleza intima.

Probablemente, dentro de cada especie microbiana existan
razas o tipos de virulencia tnica e invariable y la variacion se pro-
duzca gracias a la desaparicién de aquellas cepas cuya excesiva vi-
rulencia los obliga a destruir con exceso la gallina de los huevos
de oro de los cuentos infantiles. Probablemente también, mutacio-
nes felices determinan la disminucién de la virulencia de 1Ia cepa
microbiana y crean nuevos tipos més facilmente adaptables y, por
lo tanto, de mayor posibilidad de vida asociada. No sabemos exac-
tamente cudl de los mecanismos impera; pero varios ejemplos po-
drian citarse en favor de esta altima manera de pensar. Asi la va-
cuna contra la fiebre amarilla constituye, tal vez, uno de los ejem-
plos més felices de una mutacién del virus. Una cepa benigna,

44 —



conseguida una sola vez en el laboratorio—sin que hasta la fecha
se haya vuelto a repetir el fenémeno—, permite la inoculacién al
hombre de un virus vivo incapaz de provocar manifestaciones cli-
nicas; pero capaz de estimular la produccién de inmunidad contra
el virus corriente. En otras palabras, una especie intermedia del
virus patégeno, que no seria estrictamente un parisito, por cuan-
to no dafia y que no seria propiamente un comensal, por cuanto
provoca reacciones inmunitarias. Griffith ha logrado inducir cam-
bios en neumococos tipo I, colonias R, las cuales después de ser
tratadas con el filtrado de un macerado de neumococos tipo II, se
transforman en colonias S tipo II. Finalmente, el bacilo tubercu-
loso de Calmette Guérin constituiria otro buen ejemplo de una
mutacién favorable, observada en el laboratorio y probablemente
repetida por la naturaleza en un sinntimero de afecciones hoy dia
desconocidas.

Es posible entonces aceptar la posibilidad de cambios biol6gi-
cos de la especie parasito; pero dichos cambios son, sin duda, peor
conocidos que los experimentados por el mesonero a través del fe-
némeno de la inmunidad que ha sido y contintia siendo una fuente
constante de trabajo, de la cual se ha logrado obtener ya mas de
alguna conclusion sélidamente probada.

Es de sobra conocido el hecho de que la enfermedad es, en las
relaciones del hombre y el parasito, algo que podriamos comparar
a la nata de un vaso de leche. En otras palabras, constituye la ex-
cepcidn, puesto que la gran mayoria de contactos parasito-hombre
son asintoméaticos y se manifiestan solamente en cuanto estimulan
en el organismo parasitado la produccion de defensas capaces de
impedir la enfermedad clinica y de permitir la sobrevida del ger-
men sin causar dafio a aquél. Estos individuos inmunizados, a tra-
vés de infecciones pequefias y repetidas, junto a los que ya han
sufrido la enfermedad, constituyen un grupo que va a escapar a
la accién dafiina del germen sin impedirle la sobrevivencia en ca-
racter de comensal.

Los inmunes, como llamamos a estos individuos, habrian ad-
quirido el caricter de tales en el curso de su vida y su numero esta
condicionado por la mayor o menor facilidad de contacto que
exista en la comunidad que habiten. Comunidades en las cuales las
relaciones interhumanas son muy estrechas, en las cuales los hom-
bres viven en intimo contacto, facilitan grandemente el paso del
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microbio patégeno de una persona a otra y de alli que la inmengy
mayoria de los adultos que alli viven se encuentran inmunes parg
las infecciones del tipo de la escarlatina, difteria, tos convulsiva,
etc., que provocan manifestaciones clinicas solamente en la pobhlg-
cién infantil. Comunidades en las cuales el hombre vive en relati.
vo aislamiento, poblaciones isleflas o regiones rurales alejadas,
carecen de esta inmunidad asi adquirida y cuando los ataca la en-
fermedad, hace victimas indistintamente entre adultos y nifios.

Las observaciones de Panum en la epidemia de sarampién de
las Islas Faroe (13) confirman lo dicho, a igual que la observa-
cién, ya clasica, del alto porcentaje de enfermedades comunes de
la infancia que aparecen en los primeros tiempos de la vida de
cuartel en aquellos muchachos, reclutados de comunidades en
gran parte rurales. Llegan a una vida de intimo contacto, estando
alin virgenes de experiencia con gérmenes patogenos contra los
cuales la gente de la ciudad manifiesta una bien ganada inmuni-
dad a edades ain menores. Pero esta inmunidad, cuyos detalles
hemos llegado a conocer, es un caracter adquirido durante la vida
del hombre y no podemos aceptar, por lo tanto, que sea heredi-
tario.

Es cierto que las madres que han sufrido enfermedades infec-
ciosas transmiten a sus hijos un cierto grado de inmunidad, pero
ella es pasiva y desaparece rapidamente del organismo humano.
No puede, pues, considerarse propiamente una herencia ni pode-
mos entonces aceptar que esta inmunidad adquirida sea manifes-
tacion de una mejor adaptacién de la especie hombre a la especie
parasito. Si desaparece junto con el individuo, su repercusion so-
bre la especie ha de ser nula o por lo menos muy escasa y en todo
caso indirecta, ya que al aumentar el largo de vida del individuo
aumentan también sus posibilidades de reproduccién.

Si existe un cambio biolégico en el ser parasitado, indepen-
diente del cambio que pueda ocurrir en el parésito—en otras pa-
labras si existe una forma de inmunidad adquirida por la especie,
y por tanto, transmisible por herencia—, ella no puede ser eviden-
ciada por los medios actuales de laboratorio. Es imposible probar-
la con la misma claridad con que puede demostrarse hoy dia la in-
munidad lograda a través de repetidos estimulos del antigeno, que

determinan formacién de anticuerpos. Sin embargo, hay varios
ejemplos que permiten afirmar la existencia de un diferente grado
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inmunitario en las razas de una misma especie al enfrentarse con
el ataque de una misma cepa parasitaria e independiente del grado
de inmunidad adquirido por la edad y el contacto estrecho con el
germen. Este diferente grado inmunitario, que escapa a las de-
mostraciones de laboratorio, ha recibido el nombre de inmunidad
racial y su mejor descripcién se encuentra en la llamada ley de
Cobbett (14), enunciada en 1925 y que reza asi: “Las gentes de-
muestran un mayor grado de defensa contra las enfermedades
prevalentes en el distrito que habitan qgue contra enfermedades no
comunes & ellos o a sus antepasados”.

Innumerables ejemplos existen en la literatura médica y vete-
rinaria que apoyan fuertemente esta aseveracién. No todos estan
libres de critica y en muchos de ellos es tal el nimero de factores
externos que intervienen—tales como habitacién, nutricién, lim-
pieza, etc.—, que no es posible separar nitidamente la influencia
que pueda tener el factor racial; pero hay enfermedades en las cua-
les el fenémeno se manifiesta con especial claridad. La fiebre ama-
rilla constituye uno de los ejemplos méas tipicos. Si se observan las
estadisticas africanas recopiladas por la Sociedad de las Naciones
(15) podemos obtener una buena demostracion de la existencia de
la inmunidad racial, como la revela el cuadro que se copia a con-
tinuacion:

Cuapro 1

Letalidad por fiebre amarille y raza en lo Costa de Oro,
Congo y Senegal
(1926 - 1927)

Raza Casos Muertes Porcentaje
Africanos 144 44 30.5
Europeos 172 111 64.5
Asiaticos 66 53 80.3
Total 382 208 54.5

Desde el momento que dicho cuadro no hace divisién por eda-
des, no cabe pensar en una resistencia adquirida por el africano en
el curso de su vida y gracias a su mayor contacto con el mosquito,
puesto que dicha inmunidad no esta negada al europeo y al asia-
tico que alli habitan. Por lo tanto, no puede ser invocada para ex-
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plicar la diferencia. Tampoco podrian invocarse los diferentes p5.
bitos o medios de existencia, pues el bajo standard de vidg del
africano debiera predisponerlo en vez de protegerlo, tal como oy
rre con el asiatico. En consecuencia, la tunica explicacién posible
seria la existencia de un diferente grado de inmunidad racial,

La mezcla de nacionalidades en los Estados Unidos de Améri.
ca ha permitido cuidadosas comparaciones, destinadas a estudiay
la susceptibilidad racial de determinados grupos. Leader hizo en
Boston, un estudio que para nosotros tiene el mas alto interés de-
mostrativo. El autor trabajé con difteria, cuya susceptibilidag
puede medirse tan facilmente a través de la reaccién de Shick. La
practicé en una escuela de un barrio populoso en todos los concu-
rrentes y advirti6 que, mientras los nifios de ascendencia italiana
demostraron inmunidad en un 85%, los de otras nacionalidades
combinadas demostraron inmunidad sélo del 58%.

Este resultado muestra no sélo la influencia. racial, sino que
nos permite acercarnos algo a la naturaleza intima del proceso:
nifios que, frente a iguales posibilidades de contagio y con un stan-
dard de vida comparable, muestran una mayor cantidad de antito-
xina diftérica circulante cuando son descendientes de italianos. Si
el estimulo ha sido el mismo para todos, la Unica interpretacion
que nos cabe es una mayor facilidad para producir anticuerpos
frente a iguales dosis de antigeno en personas pertenecientes a de-
terminados grupos raciales. Seria, en esencia, una memoria celu-
lar heredada a través de generaciones, la que facilitaria la pro-
duccién de anticuerpos frente a dosis de antigenos incapaces de
servir de estimulo en otros individuos carentes de experiencia ra-
cial.

Desgraciadamente, nuestros conocimientos sobre la naturale-
za intima o mejor quimico-biolégica del proceso inmunitario son
hoy dia demasiado limitados para poder probar tal punto de vista;
pero la experiencia acumulada hasta hoy nos hace pensar que
nuestro racionamiento tiene fundamentos mas sé6lidos que los de
una hipétesis seductora.

El completisimo estudio de Lurie (16) sobre los factores ra-
ciales en tuberculosis demostré que es posible encontrar familias
de conejos en la que todos sus miembros presentan un alto grado
de resistencia a la infeccién tuberculosa, natural o artificial. En
aquéllos en que la infeccién sobrepasa las barreras de defensa, el
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curso de la enfermedad es crénico ¥ benigno,
curso agudo y rapidamente fata] que la enfer
viduos infectados con la misma cepa microbia:
tes a fam.iliag no resistentes. El cuidado con
sus experiencias, -el enorme material presentado y el apoyo funda-
mental del estudio anatomo-patolégico de los casos no deja duda
alguna de la existencia de una inmunidad racial que escapa a las
técnicas de laboratorio corriente; pero que no por ello deja de ser
realidad.

Si se acepta que haya inmunidad racial, cabe preguntarse, ;es
éste un privilegio otorgado a ciertas razas por un capricho de la
naturaleza?, ;es una cualidad adquirida a través de larga expe-
riencia con la infeccién? Toda la informacién acumulada hasta
hoy demuestra claramente que la inmunidad racial es un fenéme-
no adquirido a través de afios y afios de contacto entre mesonero
y paréasito e independiente de los cambios biolégicos que puedan
ocurrir en el parasito mismo. Innumerables ejemplos mas podrian
citarse y todos ellos nos inclinarfan a conclusiones semejantes.

Se ha demostrado entonces que existe una variacién en las
enfermedades infecciosas cuando se las sigue a través del tiempo
y se ha formulado la hipétesis de que esta variacién puede deberse
a cambios biolégicos en el parisito o en el mesonero. También se
ha demostrado que tales cambios existen, que la especie parasito
puede sufrir mutaciones favorables o desfavorables y que la espe-
cie parasitada puede experimentar una lenta transformacién que
le permite aumentar sus posibilidades de resistencia.

No nos interesa cudl de estos dos mecanismos es mas impor-~
tante, no nos interesa tampoco cuil de ellos actia en un determi-
nado caso. Nos interesa sélo la conclusion que se alcanza y que po-
dria enunciarse asi: la noturaleze tiende a estabilizar las relacio-
nes de mesonero y pardsito en un equilibrio que permita la sobre-
vida de ambas especies.

Es légico suponer que en tal tipo de relaciones el mejor equi-
librio que puede alcanzarse es el comensalismo y ha de ser esta
forma de asocificién el final de un prolongado parasitismo. El co-
mensal debe representar, para nosotros, el equilibrio perfecto y es
muy posible que muchos microorganismos comensales no sean
sino la etapa final de la larga evolucién seguida por un parasito de
otras edades.

en contraste con el
medad sigue en indi-
na, pero pertenecien-
que el autor planed



GAPITOLO II
LA TUBERCULOSIS COMO RELACION BIOLOGICA

Si Ia tuberculosis es enfermedad infecto contagiosa, podemos
aceptar, a priori, que no debe escapar a la ley general que rige las
relaciones de parasito y mesonero. Resulta, por tanto, razonable
suponer que también en ella existen edades o etapas de infeccidn,
consecuencias de diferentes grados de inmunidad racial o en otras
palabras, de diferente antigiiedad de la infeccién en una determi-
nada raza.

Aun en los primeros estudios de tuberculosis experimental, ya
Roberto Koch (17) llama la atencién sobre la diferente suscepti-
bilidad que presentan diversas especies de ratas sometidas a la in-
feccién bacilar experimental. Desde esa fecha hasta nuestros dias,
una buena cantidad de trabajos experimentales ha logrado demos-
trar cierta inmunidad racial en diferentes especies animales. Asi,
entre otros, Soparkar (18), en India, ha probado que ciertas razas
de ganado nativo poseen una mayor resistencia al bacilo bovino
que la raza Jersey al sometérselas a la infeccién experimental con
50 mlgrs. de bacilos virulentos. Estos y muchos otros experimen-
tos en igual sentido—entre ellos, el trabajo de Lurie, anteriormen-
te mencionado—, le han hecho concluir a Arnold Rich (19) que
“existe muy poca duda de que los resultados irregulares que se
observan en experimentos en los cuales se emplea un gran nime-
ro de animales de diferente origen racial no sean debidos al dife-
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renf.e ba.gaje Inmunitario de las diversas razas de una misma es-
pecie animal”.

En .el hombre el fenémeno no puede ser observado con la mis-
ma claridad que en los animales: primero, porque en &l no puede
praclecarse .la infeccién experimental y segundo, porque las dife-
rencias raciales observadas pueden atribuirse también a diferen-
tes costumbres o a factores socio econémicos que, indudablemente,
no pueden ser invocados para el ganado vacuno o los animales de
experimentacion. Sin embargo, la mas simple observacién de las
diferentes tasas de mortalidad especifica por tuberculosis en los
distintos paises del mundo deja la impresién de que los factores
sociales y econémicos no pueden explicar el total de las diferen-
cias. Debe aceptarse, pues, un factor més, que se suma a diferen-
cias observadas en alimentacion, concentracién humana y hibitos
de higiene y que contribuye a explicar tan marcados contrastes en
la susceptibilidad de las distintas razas de la especie humana.

La historia de la medicina nos ensefia que la tuberculosis es
una enfermedad conocida desde muy antiguo: la clisica descrip-
cién de Areteo no permite abrigar dudas sobre su existencia en el
mundo occidental antiguo. Grecia, Roma y anteriormente el
Egipto—como lo demuestran lesiones éseas identificadas en algu-
nas de sus momias—, sufrieron la accién del bacilo de Koch, aun
cuando hoy dia nos sea imposible avaluar la magnitud que esta
enfermedad alcanzara entre ellos.

La densidad de poblacién relativamente escasa y una vida
més en contacto con la naturaleza que la actual, hacen presumir
que la infeccién tuberculosa no llegé a adquirir, entre ellos, las ac-
tuales caracteristicas. Al Imperio Romano siguié la era medieval
y su vida de predominio rural hizo que la tuberculosis siguiera el
mismo destino que las otras enfermedades infecciosas de trasmi-
sién aérea, esto es, una incidencia focal que permitié la persisten-
cia de grandes zonas de Europa relativamente libres de la infec-
cién tuberculosa.

Luego vino la revolucién industrial y la ciudad y con ello la
tuberculosis prendi6 rapidamente, adquiriendo las caracteristicas
que nos son conocidas hoy dia. Si esta manera de pensar corres-
ponde a la realidad, la tuberculosis debe haber iniciad‘o Su curso
epidémico en aquellos paises que se transformaron primero a la
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economia industrial y por lo tanto, deben ser ellos los que manj.
fiesten primero las caracteristicas de una inmunidad racia],

No tenemos fuentes de informacién suficientes para juzgar 1
edad de la industrializacién europea en los paises en que éstq ha
tenido lugar. Pero si aceptamos que, mientras mayor es el grado
de industrializacién de un pueblo, mas vieja debe ser su tradicigy
industrial, podremos intentar comparar el grado de infeccién tu-
berculosa actual con el poderio industrial y ver si existe o ng al-
guna relacion.

El cuadro a continuacién, seleccionado en parte de una esta-
distica compilada por George Wolff (21), nos muestra dicho po-
derio, avaluado en el porcentaje de hombres que trabajan en Iy
industria y en la mineria, junto con la tasa de mortalidad por ty-
berculosis por 100.000 habitantes.

Cuabro 2

Morlalidad por Tuberculosis y Porcentaje de Obreros que Trabajan
en Industria y Mineria en algunos paises. 1930.

Habitantes que tra- Mortalidad por

Pais bajan en Industrias Tuberculosis por
y Mineria 100.000 hbts.

Inglaterra y Gales 49,9 94
Hscocia 49,6 95
Holanda 39,3 87
Suiza 44.9 139
Dinamareca 28,1 (S
Francia 35,1 166
Noruega 26,5 155
Suecia 32,3 131
Checoeslovaquia 37,4 189
Italia 29,6 127
Hungria 23,8 225
Finlandia 22,0 241

Puede comprobarse en él una evidente relacién entre el pode-
rio industrial y la mortalidad por tuberculosis, con la tUnica ex-
cepcion de Suiza cuyos datos son dificiles de avaluar por dos ra-
zones poderosas: la primera es que Suiza es el sanatorio de toda
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Europa y bien puede ser que la tasa
el cuadro, no esté corregida de acuer
va del fallecido; y la segunda,
trabajan en industria y mineri

de mortalidad, expresada en
do con la residencia primiti-
que la proporcién de personas que

. A 8 N0 representen una tradicién in-
dustrial—como suponemos ocurrir en los otros paises europeos—

sino més bien una industrializacién desarrollada en los tltimos
afios de vida en un pueblo cuya configuracion montafiosa, lo man-
tuvo relativamente aislado del resto de Europa,
mero de anos.

Si aceptamos que mientras mas alta sea la industrializacién de
un pueblo, mis edad ha de tener su industria, podremos concluir
que la mortalidad por tuberculosis es mayor en los pueblos més
recientemente industrializados que en aquellos que soportan, ya
desde largos afios, la vida congestionada de la gran ciudad. El
propio WOolff, sin embargo, ofrece una interpretacion diferente
para este fenémeno, que nos resulta dificil de rechazar si no recu-
rrimos a evidencias colaterales que la destruyan. Piensa Wolff que
a mayor poderio industrial, corresponde un mayor poder adquisi-
tivo para comprar la produccién agricola, mejorando con ello la
alimentacién y el standerd de vida de los paises industriales. Si
asi fuera, ;como explicarse que las democracias nérdicas—Dina-
marca, Suecia y Noruega—presenten tasas altas de mortalidad
tuberculosa siendo los paises donde el standard de vida obrero ha
alcanzado un nivel méas alto? Si las diferencias observadas pudie-
ran atribuirse solamente a factores econdémicos, estas tres nacio-
nes deberian exhibir tasas de mortalidad inferiores al resto de Eu-
ropa, o por lo menos similares a las de Inglatérra.

Si nuestra interpretacién es correcta, los paises europeos de-
berian presentar una curva de mortalidad por tuberculosis similar
a la forma de un sombrero napoleénico, vale decir con una fase de
infeccién creciente, paralela al desarrollo de las ciudades, una fase
de infeccién maxima y luego una fase declinante. Desgraciada-
mente, el gran incremento de la industria sorprende al mundo
cuando las estadisticas vitales carecian de la importancia que tie-
nen hoy dia y lo que nos muestran es solo la fase de declinacién
progresiva sin permitirnos mas que la sospecha de que lo que hoy
declina, tuvo anteriormente un crecimiento que la estadistica no
alcanz6 a captar.

Solamente aquellos paises de industrializacién joven, tales co-

por un buen na-
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mo Noruega, dejan lugar a un analisis mas detallado y nos exh;.
ben una curva de mortalidad tuberculosa como la que Suponemos
que existio en los otros paiscs europeos en tiempos anteriores. 15
grafica N 8, tomada de Golberg (22), nos muestra la mortalj.
dad por tuberculosis en Noruega desde 1867 hasta 1928, expresa.-

da en tasas por 10.000 habitantes.

GrAFICO 8

Mortalidad por Tuberculosis en Noruega — Tasas por 10.000
1860 - 1928

ﬁ>‘
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La existencia de un buen servicio de estadistica en Noruega, no
s6lo nos permite un analisis estadistico global como el ya menciona-
do, sino, adem4s, la localizacién de la curva de mortalidad tuberculo-
sa en el territorio geografico, lo que facilita seguir la evolucién de
la enfermedad en el tiempo y en el lugar. La industrializaciéon y ex-
plotacion minera han ido desarrollindose, en el tiempo, de sur a
norte del pais. Como demuestra el mapa grafico N.° 9, tomado de
la misma fuente que el anterior, las tasas de mortalidad turberculo-
sa por 10.000 habitantes han seguido estrechamente al incremento
de la explotacion y disminuye en las regiones donde la tuberculosis
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es antigua, a la vez que auments do
ciente iniciacion.

La existencia de ung inmunidad r
tra mente parece un fenémeno innegable, se ve corroborada, en
una forma clara, por una investigacién practicada por Bloc},: en
Kiruna, al extremo Norte de Suecia y citada por Calmette (22)
Dice Block que la tuberculosis hizo su aparicion en Kiruna alrede:
dor del afio 1800, coincidiendo con 1a explotacién de una mina, que
atrajo un gran ntimero de trabajadores desde el sur del pais }; que

nde la enfermedad es de re-

acial adquirida, que en nues-

GRAFICO 9

Mortalidad por Tuberculosis en Noruega. por Zonas Geogrdficas
en 3 periodos de tiempo. — Tasas por 10.000

1881-1886

19111915

Rateper 10,000 pop

2 100e 149
3 50~ 199
200 - 248
250 -299
33 200-399
BEY 400-409
8 wg «

hizo crecer la poblacién de 312 habitantes, en 1900, a méas de 8.000,
en 1910. En esa fecha, el autor realizé una encuesta entre 770 ni-
fios, de los cuales 566 eran nacidos en la localidad y el resto eran
emigrantes, traidos por sus padres al llegar a la mencionada mina.
La proporcién de adenitis tuberculosa entre los autéctonos fué de
61% en tanto que entre los emigrados alcanzé sélo al 39%.
Muchos ejemplos més podrian citarse; pero tal vez nada pue-
da acercarse tanto a las condiciones de un laboratorio experimen-
tal como el continente americano y en especial la América del
Norte. Todas las informaciones recogidas hasta hoy permiten su-
poner que la tuberculosis era desconocida entre los indigenas de
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este continente, quienes se infectaron a la llegada de colonog eu
ropeos. La evolucién seguida por la enfermedad en el indo-amep.
cano es, por lo tanto, la de una enfermedad en contacto reciente
con una raza hasta entonces virgen.

La invasién europea y posteriormente, el comercio de escla.
vos han permitido, en América, la formacién de tres grupos racia-
les perfectamente bien diferenciados: el europeo, el africano y el
autéctono. De estos tres grupos sélo uno, el europeo, tiene expe-
riencia previa de infeccién tuberculosa. Ahora bien, mientras ey
Canadd y en los Estados Unidos de América, estos tres grupos
raciales se mantuvieron y se mantienen, hasta hoy, relativamente
separados, en la América del Sur, los espafioles se mezclaron répi-
damente con los aborigenes y después, los descendientes de esta
mezela racial se unieron, al menos en parte, con los contingentes
de esclavos africanos, constituyéndose asi el tipo medio sudame-
ricano de hoy. El continente latino americano estaria formado por
hombres en los cuales la sangre europea estaria mezclada a la
aborigen y alin a la africana, en porcentajes variables segin las
zonas geograficas. Fuera de esto, la calidad del europeo coloniza-
dor de ambas partes de América fué diferente. Mientras la mayo-
ria de los que llegaron a Estados Unidos dejaron Europa en plena
fase de industrializacién, la emigracién espafiola que vino a la
América del Sur, abandoné una Espafia de caracteristicas medie-
vales y de economia principalmente agricola.

Cabe entonces razonar en el sentido que el continente ameri-
cano bajo el punto de vista racial podria subdividirse en dos gran-
des grupos: la América Sajona, formada por una raza europea que
abandoné el viejo continente ya industrializado y por dos mino-
rias raciales que atn hasta hoy se mantienen perfectamente dife-
renciadas; y una América Latina, formada por una raza europea,
principalmente espafiola, que se alejo del viejo continente antes de
la era industrial y se mezcld, en mayor o menor grado, segun la
localidad, con la raza aborigen y luego después, con la raza negra.
La inmunidad racial que los habitantes de estas dos zonas del con-
tinente presenten a la tuberculosis ha de ser diferente y no es de
xtrafiar entonces las diversas tasas de mortalidad tuberculosa
exhibidas en la fecha actual, de las cuales algunas pueden obser-
varse en el cuadro adjunto, preparado con datos que suministra
la Oficina Sanitaria Panamericana. (23).
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Cuabro 3

Mortalidad por Tuberculosis en Américq Sajona y América Latina
1940. — Tasas por 100.000 habitantes.

América Sajona América Latina

Pafs Raza Tasa Mort. Pais Mortalidad
tbe. tbe.
Blanca 44,3  Argentina
EE. UU. { Negra 137,3 Uruguay 11(()‘;
Indigena 259,6  Venezuela (Caracas) 375
Chile 252
Paraguay (Asuncién) 197
s { Blanca 53,0 Colombia (Bogot4) 150,4
Indigena 232,6  Pert, (Lima) 359

Diferencias como las observadas en el cuadro anterior, han
dividido el pensamiento médico en dos escuelas que, en sintesis,
podrian esquematizarse como sigue: unos, junto con observar la
diferente tasa de mortalidad han sefialado el standard de vida de
las poblaciones afectas y han relacionado ambos fenémenos, sos-
teniendo que mientras més bajo es aquél, mayor es la mortalidad
por tuberculosis de un pueblo y otros han sostenido el punto de
vista racial, o sea que el diferente grado de intensidad con que la
tuberculosis ataca a la especie humana, puede explicarse a través
de la distinta longitud de la experiencia que cada raza haya tenido
en su contacto con el bacilo de Koch. Como siempre que se sostie-
nen opiniones extremas, es posible armonizarlas y suponer que
ambas envuelven parte de razonm.

Fn el deseo de aclarar lo més posible nuestro punto de vista,
tomaremos sélo dos razas sobre las cuales la mayor parte de los
investigadores estin acordes en que una es la mas resistente a la
tuberculosis, la semita y otra, la més susceptible, la negra. Aqué-
lla a consecuencia de persecuciones religiosas y raciales—que du-
raron gran parte de la vida medieval europea y que 3.1’111. en plenos
tiempos contemporineos han tenido tragicas repercusiones—y a
consecuencia también de haber vivido sin constituir un pais, en el
sentido real de la palabra, ha debido mantenerse concentrada en
ciudades y a@in en pequefios sectores de una ciudad. Se ha ex-
puesto asi a las consecuencias de una gran densidad de poblacion,
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atn en los tiempos en que la gran mayoria de los habitanteg del
mundo europeo llevaban una vida predcfmmanteme{rce rural. Egt,
manera peculiar de existencia ha debido .produc1r, entre ellos,
grandes cifras de mortalidad por tuberculosis, que han ido pocg .
poco seleccionando los més resistentes. No es raro, por tanto, gy,
en todos los palses europecs y en Estados Unidos, como 1g de.
muestran los trabajos de Fishberg (24) y post_erit’)rmente, las in.
vestigaciones del Henry Phipps Institute, los judios revelen, po,
medio de las reacciones de tuberculina, igual porcentaje de infe.
cién tuberculosa que el resto de los habitantes del pais, a pesar ge
lo cual la tasa de mortalidad tuberculosa entre ellos resulta siem.
pre considerablemente menor que la del resto de los habitantes de
otras razas blancas. Carecemos de evidencia estadistica como parg
probar que ha sido éste el mecanismo que ha permitido a la ragy
semita alcanzar el grado de inmunidad actual. Para afirmarlo, ne-
cesitariamos la comparacién de los grupos judios de origen euro-
peo con los que han continuado llevando una vida rural, en con-
diciones similares al pueblo de pastores y campesinos que les dig
origen, lo cual hasta ahora no ha sido hecho.

Revisando la literatura, s6lo hemos podido encontrar un dato
relativamente vago, dado por Hans Much y citado por Calmette
(25), segin el cual en las aldeas y ciudades vecinas a la costa de
Esmirna y especialmente entre los judios del Yemen, la tubercu-
losis es muy comtin. Una afirmacién de esta especie, que no se
acompaifia de datos numéricos, no puede interpretarse sino en for-
ma relativa; pero, de todas maneras, creemos que es lo suficiente-
mente sugerente como para que merezca mencionarla.

Es indudable que aceptar un alto grado de inmunidad racial
entre los judios no implica, necesariamente, negar la influencia que
pudieran tener los factores socio-econémicos en la diseminacién de
la enfermedad. Prueba de ello es la diferente tasa de mortalidad
tuberculosa encontrada por Drolet (26), entre judios de diferen-
tes barrios de la ciudad de Nueva York: flucta de 83 por 100.000
en el viejo distrito, llamado del Gobernador, donde es posible ob-
servar miseria y hacinamiento humanos, hasta 52 por 100.000 en
el nuevo y saludable distrito de Bronx-Tremont.

En la raza negra trasladada al continente americano, la tu-
berculosis ha hecho facil presa durante un buen nfimero de afios
y contintia siendo una de las principales causas de muerte. La evi-
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dencia estadistica, par.a projnar esta aseveraci
que no pg.rece necesario insistir en ellg, Baste decir que, en 1934
la mortalidad total por tuberculosis bara las ciudades d’e mé d’
100.000 habitantes era de 55 por 100.000 y para la raza negra: d:
255 por 100.000 (27). Fuera de ello la distribucién por edad de T
mc’)rt.alldad en ambas razas es totalmente diferente: mientras la
méxima entre los negros se observa entre log 20 y 24 afios, como
corresponde a una raza susceptible, entre los blancos norteameri-
canos ocurre entre los 55 y 64 afios.

.Pero no sélo la estadistica nos habla de un diferente compor-
tauue{ltP de la enfem.ledad en ambas razas. La gran mayoria de
los clinicos norteamericanos coinciden en considerar que la enfer-
medad es mucho méas grave entre los negros. Asi Mc Phedran y
Opie (28) concluyen en la siguiente forma: “Todas las observacio-
nes dejan la evidencia de que la tuberculosis en la raza negra, sea
ésta infeccion primaria o reinfeccién, muestra una menor tenden-
cia a cicatrizar que entre los enfermos de raza blanca”.

Muchas afirmaciones similares podrian citarse en igual sen-
tido, sin que ello implique que no haya quien opine que las diferen-
cias se deben al bajo standard de vida y peor nivel alimenticio del
negro americano y que tanto las diferencias estadisticas como cli-
nicas no serian otra cosa que el reflejo de una mayor oportunidad
de contagio y una dieta insuficiente. Sin embargo, cuando se eli-
minan los factores socio-econémicos, como lo ha hecho Roth (29),
que ha estudiado la mortalidad de los soldados del ejército ameri-
cano, no cabe dudar de la susceptibilidad racial del negro. El autor
ha encontrado una mortalidad por tuberculosis mucho mayor en-
¢tre los soldados negros que entre los de raza blanca, a pesar de
que ambos estaban sometidos al mismo régimen de vida, que todos
habfan sido examinados a su ingreso y encontrado en condiciones
satisfactorias.

Si la estadistica y la clinica permiten sospechar la existencia
de una inmunidad racial, la anatomia patolégica no deja la menor
duda. Rich (30), que es, sin duda, uno de los patdlogos mejor au-
torizados para hablar sobre la materia, concluye que buena pa.rte
de los negros adultos padecen de tuberculosis pulmonar: de tipo
infantil, caracterizada por una caseificacién rapida, asocm.da con
fibrosis muy pequefia y compromiso evidente de los 'ganghos me-
diastinales. Este tipo de lesién que no se observa sino en foes

6n, es tan conocida,
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muy rara entre los adultos de raza blanca, méas la diferente loca.
lizacién de las lesiones de reinfeccion en ambt_)’s 8rUpos, bastay,
para afirmar una diferente modalidad de reaccion. .

La observacién clasica de Borrel (31) sobre el tipo de lesigneg
tuberculosas sufridas por las tropas senegalesas, llevados g Fran.
cia durante la guerra de 1914, corrobora esta manera de Pensar
Fl cuadro es mas dramético atn que el observado entre los negroSl
norteamericanos. La rapidez de la evolucién clinica de las lesioneg
pulmonares y la enorme tendencia a la diseminacién a otros orga.
nos que el pulmén, hacen pensar que el negro americano, por su
contacto con la civilizacién y su vida en ciudades, esti adquiriendg
cierto grado de inmunidad que no existia entre los negros de vig,
netamente selvatica y total o casi totalmente virgenes de esta con.
taminacién. Cierto es que no es posible asegurar, sin algunas re.
servas, que es éste un fenémeno de adaptacion, ya que todos sahen
que el negro americano no constituye una raza pura y que en ella
existe cierta proporcién de sangre blanca. Podria ser ésta respon-
sable del mejor estado inmunitario que demuestra al ser compara-
do con los aborigenes del continente africano.

En todo caso, creemos que puede concluirse que la tuberculo-
sis no escapa a las leyes generales que siguen las relaciones de
huésped y mesonero tan largamente discutidas en el capitulo an-
terior y que el mejor comportamiento del negro americano, en
comparacion con el senegalés, se debe a que el primero tiene cierto
grado de inmunidad racial, adquirida a través de poco méas de 100
afios de vida en un pais de caracteristicas occidentales.

Afirmar la existencia de una mayor susceptibilidad racial de
la raza negra no significa, como tampoco significé al discutir la
inmunidad relativa de la raza semita, que se niegue enteramente
los efectos del ambiente. Basta observar la diferente tasa de mor-
talidad entre los negros en diferentes ciudades americanas para
darse cuenta del efecto que un buen standard de vida puede ejer-
cer sobre la diseminacién y prevalencia de la enfermedad. Mien-
tras Baltimore presenta una mortalidad por tuberculosis entre los
negros de 275 por 100.000 en 1939, la ciudad de Boston, de un
clima bastante mas rudo, pero de un mejor standard de vida, pre-
senta, en igual fecha, sélo una mortalidad de 180 por 100.000.

Creemos entonces razonable conciliar las dos escuelas de pew
samiento: afirmar, por una parte, la existencia de inmunidad ra-
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cial, al mismo tiempo que la influencia del medio ambiente sobre
la marcha de la infecién. Se expresa ella en un bajo standard de
vida con su corolario, concentracién humana y exposicién excesiva
al contagio, que provocari tasas altas de mortalidad tuberculosa,
en una raza que haya adquirido una cierta inmunidad racial. Igua-
les condiciones econémicas en una raza virgen al contagio provo-
caran un cuadro ain mas desolador.

Ahora bien, si creemos en la existencia de una inmunidad re-
lativa en ciertas razas, la sola razén humana se resiste a aceptar
una explicacién un tanto mistica en el sentido que esa mayor re-
sistencia pudiera ser un hecho tan estable como el color u otro
rasgo permanente y por ello nos sentimos fuertemente inclinados
a pensar que la inmunidad racial es el fruto de un largo proceso de
adaptacién biolégica y no un privilegio caprichosamente concedi-
do a ciertos grupos raciales.

Queda introducido asi en tuberculosis, como en toda enferme-
dad infecciosa, el concepto de la edad que la infeccién tenga en un
medio determinado y nos vemos inducidos a pensar que la infec-
cién en cualquiera region de la tierra que se instale, ha de sufrir
las tres etapas caracteristicas de la enfermedad infecciosa que
mencionadbamos en el capitulo anterior. Habri una fase de inva-
si6n, una de infeccién extensa y una de retroceso, que marca la
tendencia al equilibrio biolégico y que debe constituir el final de
toda asociacién mesonero-parasito.

A nadie puede escapar la importancia enorme que este con-
cepto tiene en la lucha contra el bacilo de Koch. Los problemas
que se planteen, tanto en la clinica como en la campafia que se
ponga en practica para controlar la enfermedad en la masa, van
a tener diferente solucién segltn sea la etapa que la poblacién esté
viviendo en ese momento. Bajo el punto de vista diagnéstico el va-
lor de la reaccién de tuberculina no puede separarse del concepto
de etapa de infeccidn, pues, en un pais en fase de infeccién cre-
ciente, la inmunidad de la poblacién va a ser tan baja que infec-
cién y enfermedad van a ir casi siempre unidas y la reactividad
positiva va a tener un valor diagnéstico de importancia, en tanto
que en un pafs en el cual la enfermedad estd ampliamente difun-
dida, ella va a carecer de importancia diagnéstica: un gran ntme-
ro de personas va a padecer de infeccién tuberculosa sin padecer
de enfermedad.
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Bajo el punto de vista terapéutico, tampoco podemos olviday.
lo, ya que una poblacién nueva, recienten{ente atacada por e] py.
cilo de Koch, va a presentar cuadros clinicos de mayor 8ravedaq
y de mayor tendencia exudativa y destructora que los cuadrog de
predominio fibroso que caracterizan la enf_er.medad eEn e'l Periodg
de regreso. Asi, mientras en un pais de V}eJa experiencia con ]
enfermedad, la cirugia de térax puede aplicarse en gran niimepq
de enfermos, en otro, de baja inmunidad racial, igual técnica ters.
péutica provocara resultados mas pobres.

Por dltimo, bajo el punto de vista sanitario, el concepto aq.
quiere ain mayor realce, puesto que una campaifla destinadg g
controlar la enfermedad en la poblacion general, ha de variay
grandemente segin el estado inmunitario de la 'poblacién. En lag
dos primeras etapas deberiamos poner un énfasis especial en evi-
tar el contagio y levantar la inmunidad de la poblacién bajo ries.
go, echando mano de todas las medidas conocidas y a nuestro al- -
cance; en otras palabras, aislamiento y vacunacion deberan for-
mar el eje de la técnica de control. En la ultima etapa o sea cuan-
do la infeccién estd ya a punto de alcanzar el equilibrio biolégico
entre el hombre y el parisito, la masa humana bajo riesgo de con-
tagio va a estar protegida de antemano por una alta inmunidad ra-
cial y entonces no habréd ya necesidad de poner tanto énfasis en
el aislamiento, como en el tratamiento de los casos clinicos produ-
cidos. La campaiia en esta etapa, contrariamente a lo ocurrido en
las dos etapas anteriores, tendra un énfasis mas médico que sani-
tario, si es que se considera posible separar ambos conceptos.

Creemos que estas pocas lineas, en ninglin caso completas,
pueden bastar para convencerse de la necesidad absoluta de cono-
cer con la mayor exactitud posible cual es la etapa epidemioldgica
que la enfermedad estd viviendo en una determinada zona. De alli
entonces la necesidad de fijar las caracteristicas esenciales de cada
etapa para proceder a reconocerlas y para resolver los problemas
de diagnéstico, de terapéutica y de control de la enfermedad con
una base biolégica segura.

En este sentido, Edgar Mayer (32) logré sintetizar el proble-
ma en un cuadro que nos permitimos reproducir en forma integra
y cuya claridad ayuda grandemente a la comprensién del pro-
blema.
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CARACTERISTICAS DE LAS TRES FASES E
BERCULOsIS

Comunidad

Mortalidad
Morbilidad

Resistencia

Alergia e Infec-
cién

Contagio (con-

tacto)

Enfermedad

Latencia

CUADRO 4

Fase ascendente

Virgen

Ascendente
Ascendente

Baja; pero ascen-
dente

Baja; pero ascen-
dente

Aumentando

Aguda o subagu-
da, tendencia a
las formas genera-
lizadas

Poco frecuente y
cuando existe, es
corta

Fase de tubercyli-
zacién méxima

Altamente tubercy-
lizada

Maxima
Méxima

Alta

Alta, prevalente y
Permanente

Ampliamente disemi-
nado y severo

Formas crénicas y
frecuencia de las he-
matdgenas

Frecuente y larga,
especialmente entre
la infeccién primaria
v la tuberculosis cré-
nica.

PIDEMIOLOGICAS DE LA TU-

Fase de detubercy-
lizacién

Tuberculizada en for-
ma focal

Descendente
Descendente

Comienza a declinar

Declinante, con pér-
dida de la sensibili-
dad y nueva sensibi-
lizacién

Declinante, en espe-
cial, en frecuencia y
severidad

Formas crénicas. Pre-
dominio de la fi-
brosis sobre la exu-
dacién

Declinante, perfodos
més cortos entre la
infeccién primaria y
la tuberculosis cré-
nica.

La simple contemplacién de la columna correspondiente a la

fase de detuberculizacién conduce a pemsar que el autor tiene a
la tuberculosis como un fenémeno ciclico, ya que habla de una' re-
sistencia que comienza a declinar y de una disminucién ’dgl periodo
de latencia entre la infeccién primaria y la forma crénica. Esta
manera de juzgar implicaria la posibilidad de g}le una-comumdad
que hubiera alcanzado la fase de detuberculizacu_)n, pudiera nueva-
mente volver a adquirir las caracteristicas propias de la fase as-
cendente y a comenzar el ciclo evolutivo de la enfermedad. A la
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fecha, es imposible asegurar nada al respecto—tal como deCiamos
en el capitulo anterior, la respuesta pertenece al futuro~y la evj.
dencia actual no permite ni siquiera una mera aproximacign,

Las estadisticas de mortalidad por tuberculosis de aquellag
naciones que sufrieron los efectos de la guerra mundial Muestray,
una disminucién de resistencia. Inglaterra y Estados Unidog Y otrog
fueron sorprendidos por el conflicto en plena fase de detuberculi_
zacién y vieron subir sus tasas de mortalidad especificg, por ty.
berculosis, especialmente en el periodo que sucedié al conflicto; pe.
ro s6lo por un corto tiempo, para continuar luego la fase declinan..
te con iguales caracteristicas. Un fenémeno de esta especie s6lo
puede presentarse en una comunidad que ha perdido parte ge su
resistencia; pero la rapidez con que la recupera hace pensar que
la inmunidad racial, si bien puede disminuir, o ser vencidg, por fac-
tores externos, vuelve rapidamente a sus caracteristicas anterioreg
en forma que hace poco probable la reversibilidad real del ciclg
epidemiolégico.
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SEGUNDA PARTE







TUBERCULOSIS EN CHILE
CAPITULO 1III
MORTALIDAD POR TUBERCULOSIS

En el deseo de fijar el momento epidemiolégico actual de la
tuberculosis en Chile, creemos que seria de utilidad examinar los
datos conocidos en relacién al esquema de Mayer y Rappaport ya
mencionado. Hay en dicho esquema una cierta repeticién de con-
ceptos que no permite mantener el mismo orden en forma estric-
ta; pero es posible, en cambio, seguir las mismas lineas generales.
Comenzaremos el analisis con los antecedentes conocidos sobre
mortalidad.

Si se busca en la estadistica chilena los datos numéricos ne-
cesarios para avaluar la intensidad del problema, podréd verse fa-
cilmente que la mortalidad por tuberculosis varia poco o nada des-
de el afio 1903, fecha en la cual la Direccion General de Estadisti-
ca hizo un rubro especial de este diagnéstico. El grafico N.° 10 da
la curva seguida por nuestra mortalidad entre 1903 y 1941 (33) a
la cual hemos agregado, para establecer més claramente el con-
traste, la curva correspondiente en Estados Unidos (34).

Este grafico nos deja ver claramente que no existe variacién
apreciable de mortalidad y que las fluctuaciones de estas tasas son
efectos propios de las leyes del azar. En otras palabras, la tenden-
cia de la mortalidad por tuberculosis en Chile desde 1903 a 1941
es francamente estacionaria. Basta éste hecho para concluir que
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la. mortalidad chilena por tuberculosis se encuenic;ira’ en Su foq,
méxima: no asciende ni desciende .corr{(? corriespon eria a la faq
ascendente o la fase de detub‘ercuhzaclon de zsqiee?a (}: Maer
y Rappaport, en contraste evidente con :10 tq]\;er CI; uzai i? Servarse
para Estados Unidos, en franca fase de detu én.

GrAFIcOo 10

MORTALIDAD DR TUBERCULDSIS EN CHILE Y EEyu.
JASAS POR 100 000 HABLTANTES
1903-194)

o CHILE, .
kb EEUU.
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(Nota: Ver anexo, cuadro 5).

Podria decirse, con fundamento, que en una primera época el
diagnéstico de la tuberculosis era en tal modo deficiente que las
tasas observadas resultaban muy inferiores a la realidad. Se en-
cubrirfa asi un descenso de nuestra curva disimulado hoy por 12
disminucién de los errores de diagnéstico. Volveremos mas ade-
lante sobre este punto; pero si las cosas hubieran sido asi la dis-
tribucién por edades de esta mortalidad en diferentes periodos
hubiera variado fundamentalmente.

Resulta 16gico pensar que, en cualquiera enfermedad infecci?‘
sa que estudiemos, el primer indicio de un cambio de fase deberid
exteriorizarse en la distribucién de la morho mortalidad especific
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por edades. Si la resistencia que la comunidad tenga contra deter-
minada infeccién aumenta, la mortalidad debers desplazar su pun-
to maximo hacia las edades mayores de la vida, evidenciando una
menor susceptibilidad que s6lo puede ser vencida con una prolon-
gacion del riesgo de contagio. Asi, en tuberculosis, cada pais que
cambie su fase epidemiolégica de infeccion méaxima, por la fase de
detuberculizacion verd desplazarse la mortalidad maxima a eda-
des cada vez mayores.

GRrAFICO 11

TASAS DE MORTALIDAD POR TUBERCULDSIS Y EDAD
EN EE.UU. EN 3 PERIODOS
iBo 1920-1930 -1940
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Nota: Ver anexo, cuadro N.° 6.

Con el propésito de ver si la mortalidad por edades en dife-
rentes periodos de tiempo pudiera darnos algln indicio mas precoz
de un cambio en nuestra fase de tuberculizacion, la estudiamos en
tres perfodos diferentes de tiempo, comparandola con la de Estados
Unidos, cuya fase de detuberculizacién nos parece suficientemente
probada. Con el 4nimo de evitar fluctuaciones ocasionales, hicimos
que cada periodo represente el promedio de tres afios y que coin-
cida siempre con un censo de poblacién. Obviamos, en esta forma,
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la variacién en el calculo de las tasas, que pudiera derivay
uso de poblacién calculada. Los graficos Nos. 11 y 12 pog e
tran las tasas de mortalidad por edade.s, promedio de 3 afios, e-
tres perfodos diferentes, en Estados Unidos (33) y en Chile (37i

Se del

GrArICO 12

MORTALIDAD POR TUBERCULOSIS Y EDAD EN CHILE
TASAS POR 100000 HABITANTES
PERIODOS 1919-1921 ., 1929 -1631 y 1839 - 1941

1919 197 s
020 1931
1938 1941, .

4 1-38 10 14 15-19 2024 7;—29 30- 39 40-40 50-59 60-69 70 ¥ MAS
Nota: Ver anexo cuadro N.o 7.

La simple comparacién de ambos graficos permite ver la di-
ferencia entre un pais cuyo cambio de fase es evidente, como Es-
tados Unidos y el nuestro, en un estado de tuberculizacién estacio-
naria, en que no puede observarse ni siquiera tendencia al despla-
zamiento de la mortalidad méxima hacia edades mayores. No cree-
mos que la mayor mortalidad, observada después de los 60 afios
en la curva correspondiente a 1920, desmienta en nada esta mane-
ra de ver el problema, por cuanto hay antecedentes para pensars
como veremos luego, que dicha alza envuelve un buen porcentaje
de errores diagnésticos.

Si consideramos el factor edad, no ya aisladamente, como
hasta ahora, sino en relacién al Sexo,, nos encontramos con queé la
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mortalidad tuberculosa en Chile no hace excepcion al fenémeno
universalmente observado de que las mujeres mueren en mayor
proporcion entre los 10 y 30 afios para descender, mas tarde, en
forma tal que las tasas totales por sexo no ofrecen diferen’cias
apreciables. y

El grafico N.° 13 muestra las tasas especificas de mortalidad
tuberculosa por sexo y edad para todo el pais (35).

GRrAFICO 13

MORTALIDAD TUBERCULOSA POR SEX0 Y EDAD
PRONEDIO 1939 = 1940
TASAS POR 100000 WABITANTES
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Nota: Ver anexo cuadro N.o 8.

Puede verse en él que las tasas no difieren grandemente antes
de los 10 afios; pero que, a partir de esta edad, las del sexo feme-
nino aumentan considerablemente y se mantienen altas por un pe-
riodo que coincide con la etapa de mayor actividad sexual. Junto
con la pubertad, que es, en general, mas precoz en el sexo femeni-
no, comienza el alza de la mortalidad tuberculosa y se prolonga
por un periodo de més o menos 20 afios.” -

La duracién de este fenémeno hace imposible pensar que la
pubertad pueda ser la sola explicacién. Si asi fuera, el aumento de
la mortalidad tuberculosa deberia ser corto y equipararse al sexo
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masculino cuando comenzara la pubertad del hombre. Resulta 16-
gico pensar, pues, que también el mayor nimero de riesgos que
envuelve la vida sexual de la mujer—menstruacion, embarazo,
parto y lactancia—afecten su resistencia frente a la infeccion y
obliguen a pagar ese mayor tributo a la enfermedad.

Es efectivo que todos estos fenémenos son fisiol6gicos y no
pueden mirarse como alteraciones en el curso de la vida de una
mujer normal; pero no son pocos los investigadores que, como
Johnston (36), han demostrado que durante el periodo menstrual
disminuye el metabolismo, se modifica la absorcién del calcio y del
fésforo, varia el ntimero de leucocitos y decae la resistencia ines-
pecifica a las infecciones en general. Los riesgos que envuelve el
embarazo han sido largamente discutidos también y mientras hay
quienes afirman que no altera el curso de una tuberculosis sus-
ceptible de tratamiento activo, la mayoria de las opiniones con-
cuerdan en que significa una sobrecarga para el ser humano y que
tiene, necesariamente, que repercutir en forma desfavorable sobre
el curso de una infeccién crénica como la tuberculosis. Si a estas
causas agregamos el cambio introducido ultimamente por la in-
dustrializacién y el incremento notable del trabajo femenino, nos
resulta facil comprender el fenémeno.

Con estos antecedentes podemos afirmar que la distribucién
por edad de la mortalidad tuberculosa es la que corresponde a un
pais en fase de tuberculizacién méxima y que la distribucién por
sexo y edad no difiere de la observada en el resto del mundo, ya
que también presenta su caracteristica alza durante el periodo de
mayor actividad sexual.

En busca de otro indicio revelador de un cambio en la fase
de tuberculizacién de una colectividad, pensamos que el descenso
de la curva deberia ir acompafiado de una distribucién focal de
la afeccién, que no podria observarse en una poblacién altamente
tuberculizada. Por esta razén hemos considerado de interés estu-
diar la mortalidad tuberculosa por provincias y ver si Chile puede
o no considerarse afectado en forma focal. Siguiendo la misma téc-
nica anterior, hemos arreglado perfodos de 3 afios y obtenido el
promedio cuyo resultado se presenta en el grafico N.° 14. Muestra
éste las tasas de mortalidad por tuberculosis Yy por provincias en
Chile, en los periodos de tiempo correspondientes de 1919 a 1921
y 1939 a 1941,
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GRrArICO 14

TUBERCULOSA POR PROVINCIA

MORTAL IDAD

1919-21y 1939 - 41
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La visién simple del grafico podria hacernos pensar que Chile
tiene una mortalidad por tuberculosis de distribucién focal, ya que
provincias de alta mortalidad alternan con otras, como Chiloé, en
que aparecen halagadoramente bajas. Sin embargo, toda conclusion
al respecto seria precipitada, si no se considerara la distribucién de
poblacién y su modalidad de vida.

Comparando la tasa de mortalidad por tuberculosis y por pro-
vincia con el porcentaje de poblacién de vida urbana, obtuvimos,
para el periodo 1919-1921, un coeficiente de correlacion 0,73 y para
el periodo 1939-1941 uno de 0,74, que demuestran claramente que
la tasa de mortalidad por tuberculosis es mas alta mientras mas
alto sea el porcentaje de poblacion urbana que exista en la pro-
vincia.

Los dos graficos de correlacién que se presentan a continua-
ci6n aclararan més las relaciones existentes entre mortalidad tu-
berculosa y porcentaje de poblacion urbana (38).

Este analisis nos permite concluir claramente que no estamos
afectados por una mortalidad focal, sino que por una distribucién
peculiar de la poblacién y que nuestra mortalidad sigue las moda-
lidades propias de la concentracién humana. Por el contrario, en
los Estados Unidos, donde la concentracién maxima de poblacion
se encuentra en los Estados del Noreste (Nueva York, los seis
Estados de Nueva Inglaterra y Pennsylvania), la mortalidad por
tuberculosis fluctué alrededor de 48 por 100.000 en 1940. En tanto
que los Estados del Noroeste, de poblacién menos concentrada,
presentan una mortalidad superior a 60 por 100.000 (39).

Podriamos concluir que no existe entre nosotros la mortali-
dad focal que evidencia el periodo de detuberculizacion y que si
bien es cierto que hay provincias, como Chiloé, con tasas muy bajas
de mortalidad, ello se debe al relativo aislamiento en que esa re-
gion del territorio ha vivido y a la escasa concentracion de pobla-
cién urbana que tiene. Como veremos mas adelante, no se trataria
de una manifestacion de detuberculizacién, sino mas bien de una
etapa previa a la tuberculizacion méxima, de un periodo de rela-
tiva virginidad a la infecciéon que encierra un fuerte peligro la-
tente.

Todas las caracteristicas de mortalidad examinadas concuer-
dan en que Chile atraviesa un periodo de tuberculizaciéon méaxima
que lleva ya 40 afios conocidos por nuestra estadistica y que no
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GrAFICO 15

CORRULACKY ENTRE MORTALIGAD POR TUBERQUL 0513
Y PORCINTAJC DE FOBLACION URBANA FOR PROVNCIA
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2 aun tendencia a declinar. Los antecedentes de inmuni-
ial, g.aq“.;-da por los pueblos europeos y trasladada en
a la América del Norte, no son susceptibles de anali-
suficientemente completa como para poder predecir
odria demorarse un pueblo o una raza en virar de
perculizacién maxima a otra de detuberculizacion.
-ues. ninguna prediccion de tiempo en el fenéme-

orar; pero la disminucién de la mortalidad por

tales como enfermedades infecciosas agudas,
infantil, infecciones entéricas, etc. da margen a una
:::és desalentadora. Avaluando el problema en forma
comparacion con las otras causas de mortalidad, la
T is se ha agravado desde 1920 hasta la fecha. El cuadro
continuacién muestra asi el porcentaje de individuos por edad
& mueren a consecuencia de esta enfermedad (40).
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CuADRO 5,

Porcentaje de Mortalidad por Tuberculosis y por Edad
en relacion a la Mortalided General
Promedios de tres periodos diferentes de 3 afios

Porcentaje de Porcentaje de Porcentaje de

Edad Mortalidad por ~ Mortalidad por ~ Mortalidad por

TBCen 1919-21 TBCen 1929-31 TBC en 1939-41

-1 0,4 il 1l

1-9 3,1 6,5 8,5
10-14 14,4 24,9 27,7
15-19 25,2 41,0 41,6
20-24 24,7 38,9 421
25-29 23,3 35,3 36,9
30-39 19,3 27,8 29,5
40-49 14,8 20,1 21,5
50-59 11,1 14,2 13,9
60-+ 5,8 5,5 4,7

Total 7,5 10,6 11,9
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y Desde 1920 a 1940, en el plazo de 20 afios, sin aumentos apre-
<.31ab1es de la tasa especifica de mortalidad, la tuberculosis ha de-
JadoC de ser el 75% de las causas de muerte para llegar a ser el
11,9%. La Intensidad del problema se evidencia en mayor grado
si circunscribimos nuestrog datos a la edad productora del hom-
bre o sea .de.:sde los 15 hasta los 50 afios. En el afio 1920, el 20,4%
de ‘loS individuos fallecidos entre 15 ¥ 50 afios, morian de tubercu-
losis, en tanto que, en 1940, el mismo Porcentaje ha sido de 32,4.
Estos datc')s pueden darnos una idea de la intensidad del problema
y del camino que lleva la tuberculosis entre nosotros.

Es indudable que todo analisis de las causas de mortalidad
estd sujeto a la variacion propia de los errores de diagnoéstico en
los certificados de causas de muerte, Podria entonces argumen-
tarse que todo nuestro anjlisis peca por su base si los diagnésticos
han sido errados y que todas las conclusiones desprendidas care-
cen de la validez necesaria. Por este motivo, se justifica plenamen-
te el esfuerzo destinado a juzgar la exactitud de los datos propor-
cionados por la estadistica chilena, en la cual sabemos que existe
un buen porcentaje de certificados de muerte con diagnéstico for-
mulado por testigos no médicos.

En una enfermedad esencialmente crénica como la tuberculo-
sis, el juicio del testigo no puede ser totalmente desestimado como
- en otras afecciones agudas. Lo usual es que en el curso de la en-
fermedad, el paciente haya sido visto, por lo menos, una vez por
médico y que él y sus familiares conozean el diagnéstico aun cuan-
do en el momento de la muerte no exista quien firme el pase de
defuncion.

No podemos entonces analizar el problema bajo el punto de
vista del porcentaje de certificados de médico o de testigos, pues-
to que no reflejaria el verdadero problema. Creemos que la res-
puesta debe buscarse en el anilisis de aquellas enfermedades que
pueden ser confundidas con la tuberculosis pulmonar y en espe-
cial, la bronconeumonia, que ha constituido siempre uno de los
principales rubros de mortalidad en el pais. Cuantos se preocupa-
ron del problema han creido ver en esta mortalidad por bronco-
neumonia una buena parte de tuberculosis oculta.

No son pocas las veces que hemos visto subir arbitrariamente
a 20.000 el nimero de fallecidos cuando nuestra estadistica oficial
sélo reflejaba poco mas de 13.000. El alto porcentaje de fallecidos
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por bronconeumonia y certificados por testigos justifica, aparen-
temente, esta manera de pensar. Como estamos convencidos que
es éste un problema de la suficiente importancia como para reque-
rir un analisis menos simplista, hemos considerado la mortalidad
por tuberculosis, por edad, en dos periodos diferentes de la esta-
distica chilena: 1919, 1920 y 1921 y en 1939, 1940 y 1941 (41).

El grafico que va a continuacién expresa las tasas especifi-
cas por edad para tuberculosis, bronconeumonia y enfermedades
infecto contagiosas, excepto tuberculosis en los dos periodos men-
cionados.

Se ve claramente en estos graficos que la mortalidad por eda-
des en tuberculosis y en bronconeumonia son totalmente diferen-
tes y que si ella oculta cierto nimero de muertes por tuberculosis,
su numero debe ser muy bajo, ya que las edades a las cuales seria
posible, son precisamente aquellas en que las tasas de mortalidad
por tuberculosis son bajas. La coincidencia casi exacta de las ta-
sas especificas por edad para bronconeumonia y enfermedades in-
fecto contagiosas en general, menos la tuberculosis, nos demues-
tran claramente que aquélla oculta cierto nimero de diagnésticos
de enfermedades infecto contagiosas -agudas; pero no de tubercu-
losis.

El fenémeno es aun mas claro en la grafica que corresponde
a 1940 que en la correspondiente a 1920, donde una cifra elevada
de mortalidad por tuberculosis en mayores de 50 afios hace pen-
sar en la posibilidad de que haya existido una mortalidad tubercu-
losa mas exagerada que la realidad, encubriendo afecciones del
aparato respiratorio en esa edad particular. En todo caso, dada la
tendencia general del fenémeno, si aceptamos que en esta edad
exista un néimero de errores diagnédsticos superior al 50%, no se
alteraria mayormente la tasa total, por cuanto el niimero de fa-
llecidos a esa edad es escaso en si, aun cuando sea alto en relacién
a la poblacién total de edad similar.

La variacién observada entre los dos periodos de tiempo—to-
mados para la confeccion de estos graficos—es pequeiia en cuanto
a tuberculosis se refiere. Bien podria concluirse entonces que este
diagnéstico se formulaba, en 1920, con poco menos precision que
en 1940. Pero no cabe pensar que haya mejorado tanto como para
encubrir variaciones de importancia en la curva de mortalidad. No
existen antecedentes para desconfiar més de la estadistica chile-
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GRAFICO 16

MORTALIDAD POR TUBERCULOSIS - BRONCONEUMONIA ¥ ENFERMEDADES
INFECTO CONTAGIOSAS MENOS TUBERCULOSIS, POR EDAD
TASAS POR 100000 HABITANTES
PROMEDIO 1919-1921
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Nota: Ver anexo cuadro N.° 12.
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na que de otros paises de condiciones similares de organizacion.
Desechamos, por tanto, la sugerencia de que el mejor diagnéstico
de hoy encubra descensos sensibles de mortalidad.

Como conclusién, podriamos decir que no hemos encontrado
ninguna indicacién de que las estadisticas biodemograficas de Chi-
le, en relacién a tuberculosis, contengan errores cuya correccion
pueda hacer variar las conclusiones sobre las caracteristicas de la
mortalidad tuberculosa en el pais. Puede, en consecuencia, ase-

gurarse:
1° Que la tasa de mortalidad por tuberculosis es estable des-

de 1903 hasta la fecha;
2° Que es mis alta donde existe mayor concentracién de

personas;
3.° Que las tasas de mortalidad por edades no han variado

fundamentalmente en su distribucién, y
4.° Que la disminucién de mortalidad por otras causas ha

provocado un alza relativa de la mortalidad tuberculosa.
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CAPITULO 1V
MORBILIDAD POR TUBERCULOSIS EN CHILE

La morbilidad por tuberculosis no puede sino guardar relacién
con las elevadas tasas de mortalidad y no debe sorprender en ab-
soluto, por tanto, que se encuentren cifras pavorosas. Se las ha
podido analizar en forma excepcionalmente correcta. debido a la
accion de la Ley de Medicina Preventiva y a su examen sistema-
tico de salud. So6lo paises en guerra, que decretan movilizacién ge-
neral y hacen el examen sistematico de los ingresados a las fuer-
zas armadas, pueden tener nimero tan alto de protocolos. Més
aln, éstos son mas seleccionados que los nuestros.

La Ley de Medicina Preventiva, de que es autor el doctor
Eduardo Cruz Coke, establece la obligatoriedad del examen siste-
matico de salud. Dicha prueba tiene por objeto intencionado sor-
prender enfermedades venéreas, del corazén y tuberculosis en
etapa recuperable. Por lo mismo, la pesquisa de esta enfermedad
es especialmente cuidadosa y eficiente.

Desde 1938 hasta 1943, la Caja de Seguro Obrero Obligatorio
—la més grande de las instituciones de prevision existente en el
pais—, examiné un total de alrededor 600.000 individuos de ambos
sexos y el Servicio Médico Nacional de Empleados—que cubre el
total de los empleados pliblicos y particulares—, examind, en igua-
les fechas, un total de alrededor de 83.000.

No creemos que sea logico englobar los resultados en un solo
grupo, ya que tanto las técnicas empleadas en la pesquisa como
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las facilidades de diagnodstico existentes son distintas en una y
otra organizacién y aun para la misma, en las diferentes provin-
cias. En el deseo de analizar solamente grupos similares y compa-
rables, revisaremos las publicaciones hechas hasta el momento,
especificando cuil ha sido el método de examen empleado y los
Trasgos generales de la poblacién examinada.

Entre los empleados particulares de Santiago, poblacién bas-
tante representativa de nuestra clase media de ciudad, pudimos
terminar, en conjunto con el doctor Jeli¢, en el curso del afio 1942,
un resumen de la morbilidad tuberculosa de los 25.566 primeros
examinados por los equipos de medicina preventiva de Santia-
go (42).

El método de examen empleado, que importa la investigacion
radiolégica del total, la existencia de un grupo pequefio y homo-
géneo de especialistas y un nimero altamente representativo de
individuos considerados en el grupo, invalidan, en nuestra opinién,
la gran mayoria de las fuentes de error y hacen de esta investiga-
ciéon una de las més representativas de la morbilidad tuberculosa
entre adultos de la clase media de las ciudades grandes del pais.

El cuadro que va a continuaciéon presenta el resultado de los
examenes por edad y por sexo en el grupo considerado, tomando
como enfermos sélo aquellos individuos portadores de lesiones
activas. -

CuADRO 6

Morbilidad Tuberculosa por Sexo y Edad. Empleados de Santiago.
Servicio Médico Nacional de Empleados

HoMBRES MUJERES ToTAL
Edad Ex. Enf. % Ex. Enf. % Ex. Enf. 9,
16-20 966 43 4,45 503 17 341 1469 60 4,11
20-29 7.075 316 4,47 3.638 198 545 10.713 614 4,74
30-39 5854 161 2,75 1.768 59 3,32 7.622 220 2,88
40-49 3238 68 211 475 11 232 3713 179 2,22

50 y + 1913 16 0,8¢ 136 0 0 2049 16 0,79
Total 19.046 604 3,12 6.520 285 4,36 25.566 889 3,48

Aparentemente el cuadro revela una morbilidad bastante ma-
yor para el sexo femenino. Decimos aparentemente por cuanto la
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distribucién por edades de las examinadas es mas favorable a las
tasas altas de morbilidad tuberculosa. Para corregir el error ob-
tuvimos las tasas ajustadas por edad, usando como poblacién

standard la poblacién total de ambos grupos. El cailculo se expre-
sa en el cuadro a continuacion:

A ’ Cuabro 7

Morbilidad Tuberculosa por Sexo y Edad entre los Empleados
. Particulares de Santiago. Tasas ajustadas.

Poblacién % S ooy
Edad Standard Hom%res e]s]gggrg: Mu;7gres e:ﬁxciredrigs
16-20 1.469 4,45 65 3,41 50 Tasa ajust. Hombres
20-29 10.713 4,47 479 5,45 584
30-39 7622 2,75 210 3,32 g5y - BHIXIN oo
40-49 3.713 2,11 78 2,32 86 25.566 i
50 2.049 0,84 17 : o
y+ 0 0 Tasa ajust. Mujeres
Total 25.566 849 ; 973 973100 381
25.566 '

Eliminando entonces la diferente distribucién por edad de am-
bos grupos, resulta, de todas maneras, ligeramente superior el por-
centaje de pacientes entre las mujeres. Como el punto fué debida-
mente considerado al estudiar la mortalidad por sexo, no creemos
del caso insistir. -

Llama la atencién que los porcentajes de enfermedad en los
diferentes grupos de edades difieran un tanto de la curva de mor-
talidad por edades. Coinciden con bastante aproximacién en cuan-
to a la edad de enfermedad tuberculosa méxima; pero mientras
el porcentaje de enfermos disminuye paulatinamente con la edad,
la tasa de mortalidad se mantiene a niveles superiores. Para nos-
otros este fenémeno soélo representa la modalidad especial de
nuestro grupo examinado. Son personas en trabajo activo en las
cuales los enfermos crénicos se han retirado ya, disminuyendo con
ello los porcentajes de enfermedad que pudieran encontrarse en
las edades mayores de la vida.

Los ex4dmenes practicados por la Caja de Seguro Obrero Obli-
gatorio no son enteramente comparables a la estadistica reciente-
mente presentada. Para pensar asi nos basamos en el trabajo de los
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doctores Rojas Carvajal y Abrahamsohn (43), presentado a las
Jornadas Médico Sociales de dicha Caja, en Septiembre de 1944.
Comprende a los examinados por afio y los porcentajes respectivos
de enfermedad encontrados. Podemos asi leer, para 1943, una cifra
de 100.939 sujetos entre los que aparecen 6.506 catalogados como
tuberculosos, o sea el 6,4%. Mas adelante en el mismo trabajo, nos
encontramos con otro cuadro estadistico que clasifica la extension
de las lesiones de 6.281 entre los 6.506 previamente clasificados

como enfermos. El cuadro siguiente es copiado de dicha clasifi-
cacion:

Cuabro 8

Tuberculosos diagnosticados en 1943, clasificados segiin
lo extension lesional

Extensién lesional N.° enfermos %
Dudosos 2.234 35,6
Grado I (Tbe. residual) 1.846 29,4
Grado II A y B (Tbe. minima y moderada) 1.546 24,6
Grado II (Tbe. avanzada) 605 9,6
Tuberculosis extrapulmonar 50 0,8
Total 6.281 100,0

En la estadistica confecionada por nosotros no consideramos,
en ningiin momento, el rubro de dudosos, porque su niimero de-
pende enteramente del criterio personal de los médicos examina-
dores. Aumentandolo se puede elevar artificialmente el porcenta-
je de enfermos hasta cifras increibles. Lo demuestra el hecho de
que el doctor Julio Bustos (44) publique, como dato oficial para
el Servicio Médico Nacional de Empleados, un porcentaje de 11 en
el mismo grupo en que encontramos un 3,4% de tuberculosis
activa con significado clinico.

Si retiramos de la estadistica anterior este grupo de dudosos
y residuales, nos quedan 2.201 tuberculosos. Si les agregamos los
225 que no fueron clasificados, suponiendo que todos fueran en-
fermos, obtenemos un numero total de 2.246, que, sobre 100.939
examinados, representa un porcentaje de 2,4. Parece éste bastante
mas cercano a la verdad; pero no es afin comparable con la cifra
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alcanzada para los empleados en Santiago: primero, porque repre-
senta la suma de resultados obtenidos por diferentes servicios a lo
largo del pais y éstos, muchas veces, estin dotados de medios de
examen de diferente calidad y segundo, porque incorpora un gru-
po de examinados cuya distribucién por edad no conocemos y que
puede ser diferente a la observada en el grupo de empleados.

En el deseo de fijar con méis precisién los porcentajes de en-
fermedad tuberculosa en el obrero chileno, solicitamos la coopera-
cién del doctor Abrahamsohn, a cuya gentileza se deben los datos
que analizaremos a continuacién (45). Entre 19.197 asegurados en
trabajo, durante el curso del afio 1941 y pertenecientes todos a la
ciudad de Santiago, se encontré enfermedad tuberculosa activa en
687, o sea, en el 3,6% de los examinados. La cifra es casi igual a
la obtenida por nosotros en el medio de empleados particulares de
la ciudad.

En cuanto a la distribucién por edad de dichos asegurados, no
encontramos un cuadro que nos mostrara a los 19.197 ya men-
cionados, sino solamente un grupo parcial, perteneciente al ante-
rior y formado por 6.138 obreros de la industria manufacturera de
la ciudad. Repartidos por edad y sexo, nos permiten formar el cua-
dro siguiente:

CuADRO 9

Examen de salud practicado en 6.138 obreros de la
Industrie. Manufacturera de Santiago. 1941.

HOMBRES MUJERES ToTAL
Edad Ex. Enf. % Ex. Enf. % Ex. Enf. %
16-19 665 15 23 364 10 27 1.029 25 24
20-29 1359 30 22 961 30 3,1 2320 60 26
30-39 93¢ 19 2,0 638 17 27 1575 36 23
40-49 441 11 25 346 8 23 787 19 24
50-+ 274 5 18 156 5 32 430 10 23

Total . 3673 80 22 2465 70 6.138 150 24

Se conservaron en este cuadro iguales especificaciones que
para los empleados, o sea se consideré como enfermos sélo a los

— 85



efectos de tuberculosis activa. La comparacion de ambos conjun-
tos de datos se presenta en el cuadro siguiente:

Cuabro 10

Morbilidad Tuberculosa por edad en un grupo de empleados
particulares y de obreros de Santiago.

EMPLEADOS OBREROS

Edad Ex. Enf. % Ex. Enf. %
16-19 1.469 60 4,1 1.029 25 2,4
20-29 10.713 614 48 2.320 60 2,6
30-39 7.622 220 2,9 1.572 36 2,3
40-49 3.713 79 2,2 87 19 2,4
50-+ 2.049 16 0,8 430 10 2,3
Total 25.566 989 3,5 6.138 150 2,4

Tasa ajustada 33 24

Para el calculo de la tasa ajustada ver anexo: Cuadro N.° 13.

Los datos revelan que la morbilidad en ambos grupos es pa-
recida y el porcentaje méas bajo, hallado entre los obreros
—en nuestra opinién al menos—, carece de significado. Se tra-
ta aqui de un grupo muy seleccionado para ser representativo.
Mas afin, forma parte de un conjunto cuya morbilidad global es de
3,6%. Llama si la atencion la distribucién por edad de los porcen-
tajes encontrados: mientras la tuberculosis en los empleados dis-
minuye francamente con ella, en los obreros la curva semeja mas
a la de mortalidad y se mantiene alta a lo largo de la vida. Para
nosotros, la diferencia podria explicarse por la menor capacidad
economica del obrero que lo obliga a trabajar aun enfermo, no
produciéndose, por lo tanto, el retiro de la vida activa que supo-
niamos en el grupo de empleados.

Como algunos de los datos del doctor Abrahamsohn podrian
considerarse parciales, recurrimos, ademéas, al analisis del traba-
jo realizado por el doctor Antonio Delgado (46), que incorpora los
resultados del examen sistematico de salud de 41.151 imponentes
de la ciudad de Santiago. El resumen puede apreciarse en el cua-
dro a continuacién:
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Cuabro 11

Resultado del examen de salud de }1.151 obreros de Santiago

Examinados  Sospechosos Grupo 1 Grupo II  Grupo III
Nimero 41.151 1.750 984 758 408

% — 4,25 2,39 1,84 0,99

Por las razones ya mencionadas, cabe eliminar el rubro de
sospechosos. El total de enfermos se reduce ‘asi a 2.150, o sea al
5,22%. Este alto porcentaje resulta de incluir también como en-
fermos al Grupo I de la antigua clasificacion de la Ley 1750. Esta
formado por los siguientes diagnésticos, segin el cuadro dado por
el propio doctor Delgado, que reproducimos a continuacién:

Cuabro 12 -

Diagndsticos de los enfermos catalogados como Tuberculosos.
Tipo I. (Clasificacién antigua,)

Secuelas inactivas Lesiones Induradas de
Diagnéstico N.° Actividad dudosa N.°
Diagnéstico

Paquipleuritis Apicales . 17 Adenitis hiliares 4
Paquipleuritis Costo diafragma- Complejo primario en regresién 7
ticas y cisurales 35 Infiltrado redondo 9

Nédulos de Simén 7 Infiltrado indurado de tipo de
Nédulos fibrosos 111 reinfeccién 265
Fibrositis generalizadas 8 Infiltrado indurado apical 184

Brotes hematégenos residuales 337

Total 515 Total 469

Ninguno de los diagnésticos consignados en el rubro de “Se-
cuelas Inactivas” tiene el derecho de figurar en una estadistica que
fije la morbilidad tuberculosa de un pais. En nuestro concepto, no
deberian incluirse tampoco los infiltrados indurados apicales o de
reinfeccion, formas tipicamente cicatriciales, que contribuyen, fa-
talmente, a dar una falsa idea de la morbilidad tuberculosa. Exclu-
yendo entonces este Grupo I, nos quedan, entre los 41.150 exami-
nados, 1.116 enfermos de tuberculosis pulmonar, lo cual represen-
ta el 2,83% y no el 5,22%, como asegura el autor.
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Este porcentaje resulta indudablemente mas baJ'f) que el_ CI
contrado para los empleados particulares. Puede explicarse, si ;e
considera que el analisis del doctor Delgado representa examen de
individuos aparentemente sanos, en tanto que en la revision que
hicimos con Jelié pueden haberse incluido personas que recurrie-
ron a examen porque estaban enfermas. Por razones de Organiza-
cién del Seguro Obrero, este grupo no concurre a los servu.:l’os de
examen del supuesto sano, sino a los policlinicos de atencién de
enfermos. <3

En todo caso, el analisis de las cifras de morbilidad nc'>s per-
mite concluir que el porcentaje de enfermos de t}lbercu1051’s pul-
monar de la poblacién adulta de la ciudad de Santiago fluctta en-
tre un 2,8 y un 3,5. Los datos resultan muy fidedignos, puesico que
los grupos son altamente representativos del total, po'r.?u nun.xero,
su distribucién por sexo y edad y su diferente condicién social y
economica.

Hasta el momento, los niimeros analizados se refieren exclusi-
vamente a adultos. Nada nos dicen de la morbilidad existente en
las edades menores de la vida, donde, en realidad, existen pocos
datos que puedan ayudarnos. Como no hay organismos encarga-
dos de hacer examen sistematico de salud en los nifios, bajo con-
diciones parecidas a los de adultos en trabajo, la gran mayoria de
las publicaciones se refieren a grupos de poblacién hospitalaria,
que no pueden compararse a los sectores recientemente estudiados.

En colaboraciéon con los doctores Manuel Neira, del Servicio
Médico Escolar y Eduardo Fernandez, del Servicio de Broncopul-
monares del Hospital del Salvador (47), hicimos, en el curso de
1942, una investigacién en 3.420 escolares primarios, entre 6 y 16
aflos de edad, pertenecientes a la comuna de Quinta Normal de
Santiago, que podria considerarse como un buen espejo de la si-
tuacién en los barrios obreros de nuestra ciudad, La exploracion
comprendia examen sistematico de Abreu y reaccion de Mantoux
a concentraciones hasta de 1 por 10. El cuadro siguiente resume
los resultados obtenidos:
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ST Cuabro 13

Morbilidad tuberculosa en escolares primarios de la Comuna .
Quinta Normal (Santiago)

Edad N.° Examinados N.° Tuberculosos % Thc.
activos activa

- 8 752 18 2,3

9y 10 1.065 20 1,8
I 1.017 16 15
13 y 14 510 13 2,5
15 y 16 76 3 3,9
Total 3420 70(%) 2,0

Tal como podria suponerse por la mortalidad, la tuberculosis
activa en la edad escolar es menos frecuente que en la adulta. Sélo
después de los 17 afios, se eleva a cifras cercanas a las encontra-
das entre los adultos en trabajo.

En una investigaciéon posterior y méas amplia del doctor Nei-
ra (48), que cubre no sélo escolares de la comuna de Quinta Nor-
mal, sino de diversos barrios de la capital, dice “la frecuencia real
de la tuberculosis pulmonar activa en nuestro medio escolar pri-
mario es baja: 1,93%”.

Carecemos por completo de datos en cuanto a tuberculosis del
pre-escolar se refiere; pero, de todas maneras, debemos imaginar-
nos que tales cifras son bajas en relacion al total de la poblacién
de esa edad y corresponden a infecciones focales producidas entre
los nifios que conviven con tuberculosos. En todo caso, se trata de
cuadros clinicos de primo infeccién cuyo potencial de contagiosi-
dad es inferior al de lesiones de reinfeccién, comunes en los
adultos.

Con los antecedentes acumulados, podriamos intentar el calcu-
lo aproximado del nimero de tuberculosos activos que existen en
la ciudad de Santiago. Para ello aplicamos a la poblacién general
de 1940, el porcentaje de casos activos encontrados y obtenemos
el niimero probable de enfermos que se hallan en la ciudad. Como
conocemos el nimero de muertes por tuberculosis ocurrida en esas

(*) El 699 de esta cifra corresponde a lesiones de primo infecci6n.
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edades, podemos intentar también el célculo aproximado del niime-
ro de tuberculosos activos por cada muerte. Es indudable que los
afios, en este calculo, no coinciden en forma exacta; pero como las
tasas de mortalidad son estables, no creemos que puede conside-

rarse errénea esta manera de calcular.

Nimero probable de enfermos de tuberculosis de importancia
clinica en la ciudad de Santiago y mimero probable
de tuberculosos por cada fallecido

% Tbe.  Pob. Stgo.

N.° de falle- N.°de tbc. ac-

Edad activa Censo 1940 cidos por tiva por fa-
the llecido afio

6-14 2 176.945 255 13,9

15 y més 3,5 660.763 3.355 6,9

Totall el 5 837.708 3.610 7,4

Del cuadro resulta que en la ciudad de Santiago deben de ha-
ber 7,4 enfermos de tuberculosis por cada muerte que ocurre, al

aiio, en mayores de 6 afios.

De todo este analisis cabe concluir, tal como se dijo en un
comienzo, que la morbilidad tuberculosa chilena es alta y que coin-
cide con lo que podria esperarse del analisis de las cifras de morta-

lidad.
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CAPITULO V

RESISTENCIA 5

Siguiendo 'siempre el esquema de Mayer y Rappaport, corres-
ponderia avaluar ahora la resistencia de la poblacién chilena fren-
te a la tuberculosis. Si por tal se entiende la desproporcién exis-
tente entre un alto niimero de ocasiones de adquirir el contagio y
un bajo porcentaje de enfermos, el problema resulta dificil de ex-
presar en forma numérica; pero puede usarse cierta evidencia co-
lJateral que dé una idea mas o menos clara.

En el capitulo anterior estimamos, para la ciudad de Santiago,
un nimero de enfermos de tuberculosis activas de 26.665. Compa-
randolo con el de muertos, nos resulta que, por cada fallecido ma-
yor de 6 afios, deben existir 7,4 enfermos. Podemos formar enton-
ces el cuadro N.° 15 y que intenta expresar, aproximadamente, el
total de tuberculosos activos que deambulan en el pais. Es indu-
dable que se supone aqui, en forma un tanto arbitraria, que la
evoluciéon de los enfermos en la ciudad de Santiago es igual a
la seguida por los pacientes en el resto del pais, lo cual puede no
ser necesariamente exacto; pero debe ser bastante aproximado.

La sola cifra de activos probables que existen a lo largo del
pais hace pensar que las ocasiones de contagiarse son muy supe-
riores al nimero de enfermos existentes y que si la poblacién so-
brevive y no enferma de tuberculosis en mayor grado, es sélo gra-
cias a una alta resistencia. Evidencia ésta un grado inmunitario
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CuApro 15

Tuberculosis por Provincie
Chile - 1940

N.° aproximado de

N.e de fallecidos por tuberculososactivos,

Provincia tuberculosis de més suponiendo. que por

de 6 afios (¥) cada fallecido exis-

tan 7,4 enfermos

Tarapaca 338 2.501
Antofagasta, 253 1.872
Atacama 165 1,221
Coquimbo 486 3.596
Aconcagua 201 1.487
Valparaiso 1.305 9.657
Santiago (*#) v 3.663 27.106
O’Higgins 334 2472
Colchagua 188 1.391
Curico 181 1.339
Talca, 379 2.805
Maule 112 829
Linares 252 1.865
Nuble 413 3.056
Concepcién 955 7.067
Arauco 101 47
Bio-Bio 272 2.013
Malleco 260 1.924
Cautin 576 4.262
Valdivia 381 2.819
Osorno 123 910
Llanquihue 187 1.384
Chiloé 90 666
Aysen 18 133
Magallanes 159 1177
‘TRoRtEal] 11.392 84.299

(*) EI nimero total de fallecidos mayores de 6 afios fué calculado usan-
do el promedio de 3 afios (1939-1941).
(#%) Se refiere al total de la provincia.
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correspondiente a un grupo humano que ya venci6 la primera eta-
pa de la evolucién de la enfermedad. El enorme porcentaje de in-
fectados con tuberculosis, tal como veremos luego, es una prueba
més de las innumerables oportunidades de contagio a que esta so-
metida la poblacion chilena y de una resistencia relativamente
alta, aunque todavia insuficiente para reducir nuestras cifras de
mortalidad y morbilidad.

Con el propésito de aclarar més el fenémeno, cabria comparar
la evolucién seguida por la enfermedad tuberculosa en individuos
provenientes de los escasos territorios que ain permanecen rela-
tivamente virgenes a la infeccién, tal como la provincia de Chiloé.
Los doctores Damianovi¢ y Stipici¢ (49) han tenido la buena for-
tuna de poder estudiar la conducta, frente a la infeccién tubercu-
losa, de los conscriptos venidos de la provincia de Chiloé y com-
pararla con el fenémeno producido entre los de Magallanes.

La experiencia adquiere especial importancia si se considera
que ambos grupos estaban sometidos a iguales condiciones de vi-
da. Lo tnico que los diferenciaba era el lugar donde habia trans-
currido su vida anterior: una ciudad de tamafio mis o menos gran-
de para los de Magallanes, una isla con poblacion predominante-
mente rural, para los conscriptos de Chiloé. El cuadro a continua-
ci6n resume la experiencia de los autores y demuestra la distinta
modalidad de reaccién de lo que podriamos llamar el chileno medio
en comparacién con los habitantes de regiones aisladas que afin
no adquieren experiencia con la enfermedad.

Cuabro 16

Morbilidad tuberculosa comparada entre los conscriptos prove-
nientes de la Isla de Chiloé y de la ciudad de Magallanes

Morbilidat:l tuberculo- Morbilidad tuberculo-
Afo sa entre los conscriptos sa entre los conscriptos
de Magallanes de Chiloé
1934 4,3% 6 %
1935 5,0% —
1936 0,9% 10 %
1937 1,0% 9,5%
1938 1,0% 2,5%
1939 1,0% 14,5%
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El cuadro es suficientemente demostrativo como para cont.:luu‘
que el conscripto de Magallanes reacciona en forma mas benigna
que el de Chiloé al contagio tuberculoso, tal como era de esperar
en un grupo carente de la resistencia propia de quien no ha alcan-
zado la etapa de infeccion méaxima. s

;Se adquiere esta resistencia durante la vida del individuo o
es la manifestacién de una inmunidad racial que va infiltréndose en
nuestro pueblo generacién tras generacién? Para nosotros, esa es
la interrogante grande e insoluble por el momento. .Nuestro con-
cepto, derivado de la interpretacién que hicimos previamente de .la
enfermedad infecciosa, nos inclina fuertemente a pensar que exls-
te una inmunidad racial, formada a través del incremento de la re-
sistencia despertada por el contagio. Pruebas absolutas de que esa
es la verdadera interpretacién no podriamos derivar de la estadis-
tica humana con la limpieza con que Lurie lo demuestra en su
trabajo ya citado sobre Herencia y Tuberculosis.

Sin embargo, podriamos pensar que la invasion microbiana en
individuos que provienen de focos aislados, virgenes de enferme-
dad, debe ser diferente que para aquellos sujetos que han nacido en
conglomerados humanos infectados. En ambos, el bacilo de Koch
va a provocar reaccién defensiva: en los primeros, tan débil que
permite un fuerte porcentaje de manifestaciones clinicas; en los
segundos, tan fuerte como para que la enfermedad sea, la mayo-
ria de las veces, asintomatica.

La doctora Puffer estudié, en Williamson County, Tennessee
(50), el contagio, a lo largo del tiempo, de los que conviven con
casos de tuberculosis. En menores de 15 afios, encontré formas cli-
nicas en el 0,9% de los blancos y en 16,9% de los negros. Como los
nifios a esta edad, por el hecho de ser contactos de tuberculosis,
son casi todos alérgicos, ella concluye que los blancos deben tener
cierto grado de inmunidad. La conclusion sugiere que la defensa
del individuo frente al bacilo de Koch no se adquiere en el curso
d_e la vida de un individuo, sino probablemente en varias genera-
ciones.

Si el chileno ha llegado a adquirir resistencia, ella debe mani-
festarse no sélo en el hecho de que se mantenga vivo frente a un
tan .tﬂto grado de posibilidades de infeccidn, sino también en la exis-
tencia de un gran porcentaje de infectados o tuberculosos latentes
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que constituyen los vencedores en la lucha del bacilo de Koch con
el ser humano.

La investigacién de la alergia en el medio chileno constituira
una prueba méas de que hemos llegado a adquirir cierta defensa:
no tan alta como la adquirida por las razas que han superado la
etapa de infeccion maxima, pero superior a la exhibida por las
razas mas recientemente en contacto con el bacilo de Koch.
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CAPITULO VI
ALERGIA TUBERCULOSA EN CHILE

Si examinamos ahora la alergia tuberculosa en Chile, llegare-
mos facilmente a la conclusion de que es alta, prevalente y per-
manente.

Al respecto, obtuvimos experiencia personal entre los escola-
res primarios de la comuna de Quinta Normal de la ciudad de San-
tiago (51). Pudimos examinar alli 3,240 nifios que formaban una
muestra altamente representativa del conjunto de la comuna y lle-
gar hasta reacciones de Mantoux practicadas con 1 mlgr. de tu-
berculina antigua de Koch. Los resultados de esta investigacién
pueden apreciarse en el cuadro siguiente:

Cuabro 17

Reacciones de Mantoux en los escolares de la Comuna
Quinta Normal. Tuberculing diluide hasta 1/10

Tuberculina % de

Edad Examinados positiva positividad
Ty 8 752 450 59,8
9y 10 1.065 749 70,3
11y 12 1.017 756 74,3
13y 14 510 394 7,2
15y 16 76 57 75,0
Total 3.420 2.406 70,3
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Demuestra que casi el 60% de los nifios adquiere la infeccién
tuberculosa antes de cumplir 7 afios y que un 15% més, aproxima-
damente, la recibe en la escuela primaria. A base de estos datos,
es facil adivinar que la poblacién adulta de la ciudad chilena pre-
sente un por ciento de infeccién tuberculosa que alcance cifras cer-
canas a 90. No conocemos investigaciones sistematicas de adultos
no seleccionados en que se haya llegado hasta reacciones de Man-
toux al 1 por 10; pero sabemos, en cambio, que los Servicios de
Medicina Preventiva, tanto del Seguro Obrero Obligatorio como del
Servicio Médico Nacional de Empleados, han dejado de mano este
examen. Como la positividad resultaba cercana al 100% de los
examinados, perdia todo valor diagnéstico y constituia sélo mayor
trabajo y una molestia para el cliente.

La magnitud de estos porcentajes de reacciones positivas re-
salta alin mas si se la compara con investigaciones similares prac-
ticadas en paises en fase de detuberculizacion, tales como Estados
Unidos. En el cuadro siguiente hemos seleccionedo datos de algu-
nas investigaciones realizadas en diversas regiones americanas y
por diversos autores, pero con técnicas similares a la nuestra.

Cuabro 18

Encuestas tuberculinicas realizadas en escolares de diversas
regiones de Estados Unidos

Localidad Autor N.° Exam. Edad 9%, tub. posit.
Indianalfiiie o ooesios Grimm Cooksony

Broadbent (52) 1556 13-16 30
Rhode Island ...... Shield (53) 4320 8-16 46,4
Florida ........... Logie (54) 9000 15-20 35,0
New York.......... Edwards (55) 6530 11-20 45,5

A pesar de que la edad de nuestros examinados es inferior, los
porcentajes de reacciones de Mantoux positivas son bastante supe-
riores, evidenciando con ello una infeccién porcentualmente mayor
y mas precoz en la vida.

Es natural que pensemos que este porcentaje tan alto de in-
feccién no puede representar el promedio del pais. Afn en una in~
vestigacién relativamente pequefia como la nuestra, fué posible ver
la influencia enorme que tiene la densidad de poblacion. Compa-
rando los resultados obtenidos en una escuela localizada en‘la zona
industrial, densamente poblada, del barrio Quinta Normal con
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otra escuela de los confines de la comuna—donde ’la pequiena” pros
piedad con huerto y frutales ha reempla?ado al 1ug1.1bre patio de
la miserable habitacién colectiva de Santiago—, pudimos ver que
en aquélla (Escuela N.o 29), el porcentaje de infeccion era de
73,9% en tanto que en la otra (Escuela N.° }87), alcanzc? solo 'al
53,8%. Dado el nimero de individuos examinados, la diferencia
estd muy por encima de toda posibilidad de azar. L, )

A pesar de estas consideraciones, creemos que un indice de n%-
feccion media superior al 60% en la edad escolar es representati-
vo de la situacién existente en la poblacién de las ciudades grandes
del pais. Para pensar asi nos basamos en la experienc’ia f:lel doctor
Nazar, en Antofagasta (56), quien, empleando igual técnica que la
nuestra, encontré un porcentaje de positividad que llega a 59,2 al
término de la edad escolar.

Indudablemente que en las ciudades pequeifias y en el campo,
la disminucién de la densidad de poblacién y con ello, de las oca-
siones de contagio, reduce grandemente la positividad de las reac-
ciones tuberculinicas. Las investigaciones realizadas por los docto-
res Duran y Damianovié (57) arrojan, entre 1.028 personas exami-~
nadas en la ciudad de Castro, 29,4% de reactores entre los menores
de 15 afios. La cifra es demasiado baja, lo cual se explica por el
hecho de ser Chiloé una zona que se encuentra atn en la etapa de
infeccién anterior al resto del pais. Si consideramos las investiga-
ciones efectuadas en la zona rural del centro del territorio—como
las de Alfredo L. Bravo (58) en que encontré sélo un 30,2% entre
los campesinos de los alrededores de Mulchén—, tenemos que con-
cluir que hay gran diferencia entre el porcentaje de positividad a
la tuberculina entre los habitantes de la pequefia aldea y del cam-
po y los habitantes de la ciudad chilena. Resulta, pues, que el te-
rritorio contiene focos de poblacién casi virgenes a la infeccién tu-
berculosa, en tanto que la poblacién de sus ciudades ha alcanzado
la etapa de infeccién maxima.

Cuando un pais ha alcanzado ya la fase de detuberculizacién,
es posible observar individuos que, en el curso del tiempo, adquie-
ren la infeccién tuberculosa, viven un tiempo en condiciones de
alergia evidenciables por la reaccién de tuberculina y debido, pro-
babl.emente, a la falta de estimulos secundarios o bien a la escasa
cantidad de bacilos de la contaminacién inicial, se hacen anérgi-
cos. Es lo que en el esquema que seguimos se llama “alergia de-
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clinante, pérdida de la sensibilidad y nueva sensibilizacién”. No se
sabe bien, hasta la fecha, si esta pérdida de la sensibilidad cuts-
nea va o no aparejada de cambios en la conducta de la célula pul-
monar misma frente al bacilo tuberculoso.

Es frecuente entre los autores americanos mencionar casos
de individuos tuberculino negativos que hacen infecciones con la
apariencia de reinfecciones. La frecuencia de este hecho ha per-
mitido pensar a muchos que la participacién ganglionar de los
procesos de infeccion primaria estarfa condicionada méas por un
fenémeno inmunitario en relacién con la edad del individuo que
con la experiencia pasada con el bacilo de Koch. Asi los individuos
que han llegado a la edad adulta virgenes a la infeccién tubercu-
losa harian formas mas parecidas a la reinfeccién que a las primo
infecciones que hubieran presentado de haberse contaminado a
edades menores. Nuestra experiencia con tuberculosis primaria de
adultos no corrobora esta manera de pensar: el chileno que se in-
fecta en la edad adulta desarrolla formas clinicas muy similares a
las infantiles. La diferencia podria explicarse suponiendo que se
hayan tomado por primo infecciones las reinfecciones de adultos
norteamericanos que habian vuelto a ser anérgicos.

La frecuencia con que esta pérdida de la alergia cutanea ocu-
rre en la poblacién chilena no ha sido un fenémeno sistematica-
mente investigado. Tenemos, sin embargo, en la experiencia reali-
zada entre los escolares de Quinta Normal cierta evidencia colate-
ral en el sentido de que ocurre entre nosotros en una pequefia pro-
porcién de casos. Encontramos individuos con nédulos calcificados
al examen que daban reaccién de Mantoux negativa atin con 1 mlg.
de tuberculina. Indudablemente que el hecho fué raro—0,8%—y
dudosa su interpretacién. No estd permitido asegurar que hay pér-
dida de la alergia cutinea, ya que bien podria tratarse de cicatri-
ces pulmonares, provocadas por otras afecciones de indole no tu-
berculosa.

Pero atn aceptando que exista esta virada de la reaccion tu-
berculinica de positiva a negativa, la proporcién en que el feno-
meno ocurriria es tan escasa que no invalidaria, en ningin momen-
to, la conclusién que puede obtenerse del analisis hecho: la inves-
tigacién de la alergia en la poblacién chilena demuestra también
que nos encontramos en presencia de una fase de tuberculizacion
maxima. '
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CAPITULO VII
EL CONTAGIO TUBERCULOSO EN EL MEDIO CHILENO

En un pais en que existe evidencia suficiente para pensar que
su poblacién atraviesa por una etapa de enfermedad tuberculosa
que podria corresponder a la fase de infeccién méaxima, es de su-
poner que exista un contagio altamente diseminado entre.las per-
sonas que rodean al tuberculoso y en especial al bacilifero.

Los trabajos de Oppie y colaboradores (59) y posteriormente
los de Stewart, Gaus, Gauld y Puffer, en Tennessee (60), han de-
mostrado ampliamente la contagiosidad de la tuberculosis aun en-
tre adultos, a pesar de haber realizado sus encuestas en un pais
como Estados Unidos, en fase de detuberculizacién. Asi las cosas,
resulta ficil aceptar que en el medio chileno la investigacién debe
ser ampliamente fructifera.

Siguiendo el sendero marcado por el doctor Salvador Diaz, el
_primero que, en 1937, realizara averiguaciones de este tipo entre
nosotros, hemos practicado, desde 1941, encuestas radiologicas en-
tre contactos de tuberculosos confirmados de diferentes medios
sociales. Quisiéramos exponer los resultados, no obstante recono-
cer que adolecen del defecto de que no expresan la influencia del
tiempo en el contagio: son sélo como fotografias estaticas del gru-
po familiar.

_ El resumen de las encuestas de contacto realizadas en los tl-
timos afios, incluyendo una del doctor Victor Sierra en el Hospi-
tal San José; otra del Equipo del Sanatorio El Peral; otra de los
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doctores Raddatz y Fernindez, del Hospital del Salvador, y otra
nuestra, fué presentado a las Jornadas Tisiolégicas de 1944 (61).

De él extraemos este cuadro, que expresa los resultados obtenidos
en dichas cuatro experiencias.

Cuabro 19 '

Porcentaje de casos secundarios de tuberculosis encontrados
en diferentes encuestas realizadas en Santiago

Nombre autor Servicio N.cFamilia N.cExam. N.o Enf. %
ST cao00ooBata0D Hosp. San José 34 125 24 14,2
Equipo del Peral ... Med. Preventiva

Seguro Obrero 120 444 74 16,6
A bt R Med. Preventiva

S. M. N. Empleados 164 541 60 11,1
Raddatz y Fernindez Hospital Salvador 161 620 106 17,1

Con antecedentes de esta especie, pudimos obtener del Servi-
cio Médico Nacional de Empleados los elementos necesarios para
emprender una experiencia en mayor escala. Nos propusimos exa-
minar todos los contactos, familiares o no, que rodearan al tu-
berculoso pesquisado en el Servicio. La que realizamos entre el 1.°
de Noviembre de 1944 y el 1.° de Julio de 1945 es lo que comen-
taremos ahora.

En cuanto a técnica de trabajo, tomamos sin seleccion de nin-
guna especie, todo individuo cuyos antecedentes fueran enviados a
la Comisién de Medicina Preventiva, vale decir todo sujeto en quien
el especialista hubiera encontrado tuberculosis confirmada o, por
lo menos, una sospecha. El veredicto final de la Comisién nos per-
mitié separar nuestro grupo en dos: uno confirmado y otro sano
o aparentemente sano, que nos sirvié de control.

En cada persona en estudio, realizamos una encuesta—cuyo
formulario podra verse en el anexo—, que permitié conocer el gra-
do de hacinamiento, ya que nos dié el nimero exacto de individuos
por pieza y por cama en los hogares afectados. Nos permiti6, ade-
més, conocer el diagnéstico del caso primeramente diagnosticado y
juzgar su grado de contagiosidad a través de la investigacién bac-
teriolégica. La enfermera encargada de la encuesta a domicilio
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cit6 a los contactos a examen de rayos € in’sistié en la concurrfencia
cada vez que fué necesario, lograndose asl ull alto porcentaJe de
examé?ag:z.cedimiento empleado en cada contacto vari6 segin la
edad: radioscopia en los menores de 5 anos ¥ rq?ntgeno-abreugra-
fia, en los mayores de esa edad. La interpretacion de los. result’:a-
dos tiene que haber sido bastante uniforme, ya que las r aleSCOP}aS
fueron practicadas exclusivamente por el au.tOI" y las abreug:r:?flas
fueron leidas en conjunto por el equipo radiolégico del Servicio.

Cada individuo que aparecia como portador o sospechoso de
una lesién con significado clinico, era citado a examen médico. Con-
sisti6 éste, en todos los casos, en anamnesis, exploracion fisica y
radioscopia. Desgraciadamente, no dispusimos de laboratorio ni
de radiogria de 35 por 35 cm., que nos hubieran permitido avaluar
con mayor exactitud la actividad de las lesiones. Cuando existian
elementos suficientes para diagnosticarla o sospecharla, los con-
tactos eran enviados, segin fuera su deseo, a la consulta del mé-
dico de su eleccién o a un consultorio especializado de los Servicios
de Beneficencia y Asistencia Social. Cualquiera que fuera el caso,
el enfermo llevaba un informe escrito con el resultado de nuestro
examen.

Asi realizada, la encuesta adolece de dos defectos que no fué
posible subsanar, debido a las caracteristicas de la poblacién exa-
minada: falta de investigacion tuberculinica, cuyo interés no se
nos escapa, pero que hubiera provocado una mayor resistencia a
concurrir a examen y hubiera requerido duplicar el personal con
que contibamos para el trabajo; el segundo se refiere a la impo-
sibilidad de citar el total de los contactos en aquellos casos en que
la familia afectada habitaba una casa de huéspedes. No siendo en-
fermedad de declaracién obligatoria, nos estaba vedado hacerlo,
puesto que habria equivalido a informarles del diagnéstico que el
eflfermo trata siempre de mantener oculto y hubiera creado situa-
ciones delicadas en extremo. Aun asi, conseguimos 801 encuestas,
que, agrupadas segin el diagnéstico del caso sometido a la Comi-
sion de Medicina Preventiva, pueden verse en el cuadro.
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Cuabro 20

801 familias encuestadas y clasificadas segun el grado de
extension lesional del imponente

Diagnéstico del imponente N.° de familias %
Tuberculosis avanzada, 31 3,8
Tuberculosis moderada 300 374
Tuberculosis minima 228 28,6
Tuberculosis extrapulmonar 73 91
Pleuresias 55 6,9
No tuberculosos o residuales 114 14,2

Total 801 100,0

Estudiamos la concurrencia de los contactos a examen, que nos
parecia de primordial importancia para medir el interés que la fa-
milia tenia por este nuevo servicio. Resulté un porcentaje sorpren-
dentemente alto: de 2.323 citados, 1.856, o sea acudi6 un 79%, a
pesar de que no podiamos ofrecer mis que dos horas de atencién
durante cinco dias a la semana.

Resulta fécil suponer, a priori, que la facilidad con que el con-
tacto concurriera a la citacion iba a ser mayor mientras méas grave
estuviera el paciente. El contacto de una tuberculosis minima, tiene
al paciente por victima de un excesivo celo médico y no se ve im-
pulsado por el temor que despierta contemplar la tragica sintoma-
tologia de la tuberculosis pulmonar avanzada. HEsta experiencia,
que habfamos visto confirmada en todas las investigaciones ante-
riores, no se demostré en la actual, por cuanto los afectos de lesio-
nes avanzadas no quedan incluidos en los beneficios de la Ley de
Medicina Preventiva. Una de las consecuencias de su resentimiento
con el Servicio puede haber sido la negativa de los familiares a con-~
currir a examen.

El cuadro muestra la concurrencia en relacién con el diagnés-
tico del caso primero. Demuestra un porcentaje bastante uniforme.
Constituye excepcién tinica la forma avanzada, que, como ya ex-
plicamos, tiene probablemente causas especiales.
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Porcentaje de contactos
segun

Diagndsticos
The avanzada
The moderada
The minima
Pleuresias

Cuabpro 21

The extrapulmonares

que concurrieron @ examen, distribuidos
diagndstico del afectado

N.° N.°

Citados Concurrentes %
92 57 62
1.019 851 83
712 562 79
213 156 73
287 230 80
2.323 1.856 79

Si se estudia la concurrencia de los contactos de acuerdo con
puede observarse una mayor asistencia
en las inferiores a 15 afios, como lo demuestra el Cuadro N.° 22.

la distribucién por edades,

CUADRO 22

Contactos concurrentes a examen clasificados por edad

Edad
0-1
1-4
5-9

10 - 14
15 - 19
20 - 24
25 - 29
30 - 39
40 - 49
50 - 54
60 - y més

Total

Citados

Examinados %
65 47 72,3
191 163 85,3
188 163 86,7
235 203 86,4
295 241 81,7
286 220 76,9
251 194 7.3
270 206 76,3
231 188 81,4
164 144 14,2
117 87 74,3

2.323 1.856 79

Dos razones principales existen para explicarse este fenome-
no: la propaganda que, durante afios, ha localizado el contagio so-

lamente- en los nifios y, en segundo lugar, la mayor facilidad para
concurrir cuando se carece de horario de trabajo.
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De los dos cuadros anteriores se desprende que algunas fami-
lias concurrieron en forma completa y en otras, sélo acudieron al-
gunos miembros. Es posible suponer que entre éstos se haya pro-
ducido una seleccién y que se hayan sometido a examen las per-
sonas que se sentian alarmadas por sintomas de la enfermedad.
Como esto es importante, por cuanto puede deformar totalmente
los resultados, decidimos ver si existia o no un mayor porcentaje
de pacientes entre los que habfan concurrido en total. El Cuadro
N.© 23 nos presenta el problema, separando el nimero de exami-
nados de fichas completas del nimero de examinados de fichas
incompletas de acuerdo con el diagnoéstico del imponente.

CuADRrO 23

Poncentaje de casos secundarios encontrados enire familias
examinadas en total y entre familias de que se examinaron
s6lo algunos miembros

N.° Ex. N.° Enf. %
Tuberculosis Avanzada .... Completo 57 9 15,8
Incompleto 13 0 0
Tuberculosis Moderada... ... Completo 720 64 8,9
Incompleto 131 17 13,0
Tuberculosis M{nima... . ..... Completo 499 31 6,2
Incompleto 63 1 1,6
Pletresfa cooevvereeneenennns Completo 139 4 2,9
Incompleto 17 0 0
Extrapulmonares ........... Completo 215 5 2,3
Incompleto 15 0 0
TOtal his vl v s s e ssleisinasnsrore Completo 1.630 113 6,9
Incompleto 239 18 1,5
Total 1.869 131 7,0

Sélo en el grupo de casos mederadamente avanzados aparece
un mayor porcentaje de enfermos entre los que concurrieron €en
forma incompleta, pero su analisis estadistico revela que iguales
diferencias pudieron también alcanzarse por simple variacién del
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azar. (X2 = 2,11; P = 12). Cabe, pues, concluir que no existe ma-
yor seleccién y que es posible presentar en conjunto el examen que

ibe a continuacion. . -
i e};’};lra estudiar los efectos de la eliminacién bacilar tiiel caso pri-
meramente descubierto, agrupamos los contactos' segin fuera el
resultado de la baciloscopia en el momento del primer examen. El
Cuadro N.° 24 resume los resultados y en él pueden verse, form?m-
do un solo grupo, las tuberculosis extrapulmopares y_las pleuresias,
ya que en ellos la eliminacion bacilar no existe habitualmente. Se
acompafia, adem4s, para servir de control, el resultado del examen

en el grupo de no tuberculosos.

CuADRO 24

Porcentaje de casos secundarios, clasificados segun la
eliminacion bacilar del caso primero

N.°Ex. N.°Enf. %

Tuberculosis Avanzada ... Baciloscopia (+) 70 9 12,8
Baciloscopfa (+) 346 34 9,9
Tuberculosis Moderada... .. Cultivo o inoculacién (+) 470 42 8,9
Cultivo o inoculacién (—) 38 5 13,1
Baciloscopfa (+) 27 3 11,1
Tuberculosis M{nima... . ... Cultivo o inoculacién (+) 253 13 5,1
Cultivo o inoculacién (—) 282 16 5.7

TuberculosisExtrapulmonar
Vpleuresal sttt oo s s ois siarainisle e e 354 9 2,5
ING ETIDETCI 0508 M: /o 181 foie ~tais 3 & Sishois et s iiarsisiob s alatwision 170 3 1,7

Llama la atencién, desde luego, el alto porcentaje de enfermos
que se obtiene en los familiares del imponente con cultivo negativo
del grupo de tuberculosis moderada. No es de extrafiar, primero,
por el escaso numero de personas examinadas y segundo, porque
la extension lesional que llevo al diagnoéstico de tuberculosis mode-
rada permite suponer que el examen de baciloscopia mnegativa ca-
rece de valor y puede considerarse como un resultado enteramente
esporadico. En el grupo de tuberculosis minima encontramos un
porcentaje igual de pacientes en los que representaban cultivo o
inoculacién positiva y los negativos. Para nosotros este hecho no
hace sino sefialar el escaso valor de una sola investigacion de Koch.
En ninglin momento, disminuye lo demostrativo que el cuadro tie-
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ne al exhibir el mayor niimero de casog secundarios alrededor de
los tuberculosos con lesiones avanzadas y moderadamente avanza-
das en contraste evidente con 1o que ocurre alrededor de las no
contagiantes o de los no tuberculosos,

Con el 4nimo de comparar estog resultados con los obtenidos
por los doctores Raddatz y Fernindez, en el Hospital del Salvador.
reagrupamos nuestros casos en la forma en que ellos los presentan,
tal como puede verse en el Cuadro N.o 25, ,

Cuapbro 25

Porcentaje de casos secundarios segun la eliminacién bacilar del
caso primero en el Hospital del Salvador Yy en el
Servicio Médico de Empleados

Encuesta Raddatz y Encuesta Serv. Médico

Fernandez Nac. de Empleados

Exam. Enf. % Exam. Enf. %
Baciloscopia positiva 463 95 20,5 443 46 10,4
Cultivo positivo 102 7 6,9 723 55 7,6
Cultivo (—) 55 4 7,3 320 21 6,6

Thbe extrapulmonar

y pleuresias —_ - — 354 9 2,5
Sanos — — — 170 3 1,7

La gran diferencia de estas dos encuestas esti en el porcenta-
je mas alto de casos secundarios entre los contactos de baciloscopia
positiva del Hospital del Salvador. El diferente medio de pesquisa,
usado en cada uno de estos centros, explica claramente el fenéme-
no. Mientras el Servicio Médico examina presuntos sanos, el Poli-
clinico del Hospital de Salvador recibe soélo los que concurren es-
pontidneamente, inducidos por su sintomatologia. Por tanto, re-
sulta 16gico suponer que el tiempo de enfermedad de los consultan-
tes hospitalarios ha de ser mucho mayor que entre los concurren-
tes al Servicio Nacional de Empleados como también més largo el
periodo de contagiosidad. No tenemos elementos seguros para pro-
bar esta hipétesis; pero nos parece facil de aceptar y capaz, por si
sola, de explicar el fenémeno, casi sin necesidad de recurrir al di-
ferente medio econémico y social a que ambos grupos pertenecen.
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Sin embargo, si la tuberculosis pulmox.l?r parece mas contagio-
sa mientras mayor sea el grado de exten’sxoz’z <.ie las lesiones y ma-
yor sea la eliminacién bacilar, aumentara, logxcan.nente, en pzt':opor-
ci6n al hacinamiento de sujetos en espacios redumﬂc}os. Por’ esta r;-
z6n, estudiamos los resultados obtenidos en relacion na.fl numerIc;[i ie
personas por pieza que existia en las’ casas de los e ermos. dc -
mos tres grupos: familias en que habia una persona'por p1ezz, gs
y tres y mas y comparamos los resultados frente a 1gua'.l gra ? e
extensién lesional y a igual resultado del examen de Pacﬂoscopm.

El Cuadro N.° 26 expresa los resultados y en 'el puede ve?'se
claramente que la concentracion de personas por pieza determina
un mayor porcentaje de casos secundarios. Prescindimos fie las
formas avanzadas, dado el escaso nimero de personas exa'mmlfladas
y no consideramos tampoco la pleuresia x%i !a tl.l’bercul(?ms extra-
pulmonar, por cuanto en ellas no existe eliminaciéon bacilar.

CuADRO 26

Porcentaje de casos secundarios segunm el grado de hacinamiento y
segun la eliminacion bacilar del caso primero

1 Persona 2 Personas 3 Personas y més Total

Exam. Enf, % Exam. Enf, % Exam. Enf: % Exam. Enf, %

losis.. B 58 3 5,2) 149 14 (9.4 139 17 (12,2) 346 34 ©
LT/IuolaEe‘;'ca‘:i:ms C i 38 1 §2,6) 260 20 (7,7; 172 21 (12.23 470 42 8
C (=) 0 0 0) 22 2 9.1) 16 3 (18,7 38 5 (13

Tuberculosis.. B + 5 1 (20 7 1 (14,2) 15 1 (6,7 27 3 (11
i ex;a .‘fs.'. o C -+ 22 1 (4.5§ 143 6 (4,2; 88 5 (5,7 253 12 (4
C(—) 23 0 0) 130 8 (6,1 129 8 (6,2 282 16 (6]

Con excepcién del grupo, muy pequeiio, de contactos de tu-
berculosis minima con baciloscopia positiva, cuyo resultado parado-
jal no puede tomarse en cuenta, los casos secundarios aumentan co-
rrelativamente a la concentracién de personas por pieza. De este
cuadro puede desprenderse, ademés, que de 1.416 contactos exami-
nados, s6lo 146 o sea el 10,3% ocupaban pieza individual; en la es-
tadistica del Hospital del Salvador, el hecho fué de tal modo excep-
cional que no permitié rubro aparte. Si la concentracién de perso-
nas por pieza resulta mayor entre log concurrentes al policlinico de
Beneficencia, no es raro encontrar entre ellos un porcentaje mayor
de casos. secundarios,

Los datos analizados hasta el momento revelan un elevado ni-
mero de casos secundarios entre los contactos de tuberculosos y
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especialmente entre los que estin msg expuestos al contagio por
la existencia de bacilos en el esputo y por la concentracién huma-
na. Cabe preguntarse ahora sobre qué grupo de edad recae el ma-
yor porcentaje de casos secundarios. Para, respondernos esta inte-
rrogante, dividimos nuestros examinados en grupos de diez afios y
de acuerdo con el diagnéstico del caso primero como puede obser-
varse en el cuadro a continuacién. Se ve en &l que, si bien existe
mayor nimero de casos secundarios entre los meilores, hay tam-
bién un buen porcentaje entre los adultos.

Cuabro 27

Porcentaje de casos secundarios por edad, segin el grado de
extension de las lesiones del caso primero.

‘Tuberculosis pulmonar

A igual conclusién llega Raddatz en la encuesta realizada en
el Hospital del Salvador. Desgraciadamente la agrupacién por
edad que él eligi6 no permite una comparacién exacta con la nues-
tra; pero al menos prueba, en lineas generales, el mismo fenéme-
no, como puede verse en el cuadro N.° 28.

CuADprO 28

Casos secundarios por edad entre los familiares de enfermos
consultantes en el Policlinico del Hospital del Selvador

Edad Exam. Enf. %

0 -15 347 76 21,9
16 - 25 91 12 13,2
26 - 182 18 9,9
Total 620 106 171
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Edad Avanzada Moderada Minima Total Tnacr ;x lg{:fruela?ao

Ex. Enf. % Ex. Enf. % Ex. Enf. % Ex. Enf. % Ex. Enf. 9
18 5 27,8 181 36 19,9 110 9 82 309 50 16,2 65 2 3.1
23 3 13,0 204 17 83 127 10 7,9 354 30 8,5 94 3 3,1
10 (1} 0 191 16 8,4 133 7 53 334 23 6,9 89 3 3.2
9 1 11,1 95 3 3,1 56 0 0 160 2,5 44 1 2,3

3 0 () 76 4 53 60 2 33 139 6 43 50 0 0

4 0 o 70 0 0 45 2 4,4 119 2 1,7 27 0 0

3 0 0 37 5 13,5 31 2 6,4 71 7 9.8 17 o 0
70 9 12,8 854 81 9,5 562 32 5,7 1.486 122 8,2 386 9 2,3



Las razones para explicarnos un mayor pr’)rcenta_]e’de casos
secundarios en la encuesta de Raddatz y Fernandez estan ya co-
mentadas y es ocioso insistir. Volviendo ahora a_tl cuadro qe dis-
tribucién por edades de nuestra encuesta y consxderar%do s6lo los
mayores de 20 afios, los comparamos con el porcentaje de enfer-
mos encontrados en la poblacién de empleados en general, .de
acuerdo con la revisién que hicimos, en compafiia del doctor Jeli¢,
en 1942, Formamos asi el cuadro N.° 29:

CUADRO 29

Exdmenes en mayores de 20 afios. Comparacion entre un grupo
de contactos y un grupo de poblacion general

Exam. Enf. %
Contactos de tbe pulmonar 794 41 5,2
Poblac. general de empleados 24.097 829 3.4
Total 24.891 870 3,5

Analizado estadisticamente, revela que la diferencia en los por-
centajes no puede ser obra del azar (X2 = 6,46; P = 0,8) y, por
lo tanto, es posible concluir que el examen de contactos, aun entre
los mayores de 20 afios, es una vez y media mas fructifera que en
la poblacién general de esa edad.

Entre los afios 1943 y 44, tuvimos que presentar una tesis de
doctorado en la Escuela de Salubridad de la Universidad de Johns
Hopkins, en Baltimore (62). Uno de los temas que cubrimos fué
el resultado del andlisis de contactos de casos denunciados a los
servicios sanitarios como victimas de tuberculosis pulmonar acti-
va. El cuadro siguiente nos expresa el resultado de esta investiga-
cién en Baltimore, en un medio social en el cual el obrero de raza
blanca tiene mis o menos el mismo standard de vida que el em-
pleado de Santiago.

Puede verse cémo, entre los blancos, la cifra de casos secun-
darios resulta inferior a la nuestra y sélo entre los negros se hace
mas o menos similar a los porcentajes encontrados por Raddatz
para los consultantes de clase obrera, clientes del Policlinico de
Bronco Pulmonares del Hospital del Salvador.
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Cuabro 30

Porcentaje de casos secundarios entre contactos de enfermos
de tuberculosis pulmonar, en Baltimore, 19}3.

Blancos
Diagnéstico e Total

Exam. Enf. 9% Exam. Enf. E;
R losis pulino- % xam. Enf. 9,

nar de reinfeccibn 81 4 49 99
Tuberculosis pulmo-
nar de primoinfec-

o 12 3 400 37 5 135 49 8 163

15 151 180 19 10,5

Total 9 7 75136 20 14,7 229 97 8,4

La estadistica recolectada en Baltimore resultaria demasiado
pequefia para atribuirle importancia si los porcentajes no coincidie-
ran con trabajos que cubren un nimero mucho mayor de casos, God-
frey examin6 4.159 contactos de diferente edad y hallé 4,5% de
enfermedad tuberculosa entre ellos (63). ;Es este diferente por-
centaje de casos secundarios entre los blancos americanos una
manifestacién de mayor inmunidad racial o, simplemente, un dife-
rente standard de vida?

No estamos en condiciones de responder en forma cierta a
esta interrogante; pero nos sentimos méas inclinados a pensar en
la inmunidad racial, ya que en ambos casos se trata de contactos
de tuberculosis activas y, por tanto, expuestos al contagio. Des-
graciadamente no pudimos medir la concentracién de personas por
pieza en el grupo de Baltimore, lo cual nos hubiera permitido una
comparacién exacta de ambos grupos. No tenemos, pues, base es-
tadistica sélida en qué afirmar nuestra conclusién. La apoyamos
solamente en la impresién de conjunto que produce el anélisis de
las ideas anteriormente expuestas en relacién a las diversas fases
de la infeccién tuberculosa.

Resulta interesante preguntarse por qué, frente a iguales po-
sibilidades de contagio, sélo enferman algunos. ;Existen constitu-
ciones especialmente receptivas al bacilo de Koch? Dentro del gra-
do de inmunidad racial que una poblacién forma, ; cabria la posibi-
lidad de que hubiera familias més o menos inmunes a la enfer:me-
dad? En el campo experimental, Lurie ha demostrado que asi es,

— 111



por lo menos en la especie conejo y no existe razon para rechazar la
idea en el hombre. M4s atin, la doctora Puffer (64) del Grupo de
Tennessee, tiene evidencia suficiente para asegurar la exi#encia
de susceptibilidad familiar, ya que ha logrado epcon’l’:r?r, en iguales
grupos de edad, mayor nimero de tuberculosis clinica entre los
contactos que tienen lazos sanguineos que en aquellos que eran
simples asociados o vecinos.

Buscando entre nuestros contactos la manera de abordar el
problema, subdividimos el grupo examinado segiin fuera pariente
o no del caso primero. Debemos advertir que no consideramos el
parentesco politico y de alli que la esposa de un tuberculoso fuera
considerada como no pariente para los efectos de nuestro estudio.
Dado el resultado del examen por edad de los contactos, conside-
ramos imposible comparar el total de los grupos pariente y no pa-
riente, ya que los primeros concentran un mayor nimero de perso-
nas menores de 15 afios y por este solo hecho podrian darnos ma-
yor niimero de casos secundarios. El cuadro que va a continuacién
expresa el resultado del examen de contactos en examinados ma-
yores de 15 afios cuyo caso eje fué una tuberculosis moderada o
minima, segiin el grado de parentesco de la persona examinada.

Cuabro 31

Porcentaje de casos secundarios, parientes y no parientes del
caso primero, clasificados segin la extension de las lesiones

Exam. Enf, %

Tuberculosis Pariente de 15 afios y mas 372 29 7,8
Moderada No pariente de 15 afios y mas 202 8 4,0
Tuberc‘ulosis Pariente de 15 afios y mas 279 16 5,7
Miniina No pariente de 15 afios y m4s 119 3 2,5
Parientes 651 45 6,1

No parientes 321 11 3:4

Total 972 56 58

; _Puede verse en él un franco predominio de log casos secun-
arios entre los' familiares, hecho del cual nos pareceria peligroso
obtener conclusiones. Podria deberse a un contacto prolongado du-
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rante mayor tiempo de consanguineos o bien a una exposicién mas
directa al contagio. Para obtener conclusiones mas definitivas al
respecto, necesitariamos mayor tiempo de estudio y una observa-
cién mas prolongada para ambos grupos, que permita un nfimero
importante de examenes repetidos. Pero, indudablemente, las ci-
fras obtenidas son bastante sugerentes como para pensar en la
susceptibilidad familiar como un hecho més que probable.

Tal como lo habiamos ya expresado, los resultados de esta en-
cuesta no representan otra cosa que una fotografia instantinea del
grupo familiar. Conscientes de la importancia del defecto, quisimos
solucionarlo, en parte al menos, escudrifiando los antecedentes de
contagio en los cinco afios previos a la encuesta. Para evitar la
inclusién, dos veces, del mismo individuo, la persona que condicio-
na la existencia de un contagio en el hogar o no fué considerada
solamente cuando habia fallecido o cuando habia dejado el hogar;
pero no cuando era todavia contacto.

El cuadro a continuacion representa el resumen de nuestros
hallazgos al respecto.

" CuADprO 32

Antecedentes de contagio entre los enfermos de tuberculosis
consultantes al Servicio Médico Nacional de Empleados

N.° total de Contagio Contagio
Diagnostigo familias  conocido % fueradel %
examinadas en el hogar hogar
Tuberculosis avanzada 31 5 16,1 6 19,3
Tuberculosis moderada 273 66 24,2 29 10,6
Tuberculosis minima 198 50 25,2 38 19,2
Pleuresia 55 9 16,4 4 7,3
Tuberculosis extrapulmonar 66 10 15,1 12 18,2
Total 623(*) 140 22,5 89 14,3

(*) El nfimero menor de familias que figuran en este cuadro se debe a que
seleccionamos las que ofrecfan antecedentes claros de contagio en uno u otro sen-
tido y eliminamos los casos dudosos y los grupos en los cuales el imponente no
fué encontrado tuberculoso. Estos tltimos pudieron haberse usado con controles; pero
constitufan también un grupo demasiado seleccionado, desde el momento qufa la con-
vivencia con tuberculoso es causa suficiente para que el imponente sea enviado a la
seccién tisiologfa. De consiguiente, preferimos ‘eliminarlos del todo.
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El alto porcentaje de sujetos con antecedentes. de contagio 'f?_
miliar es una prueba mas de la necesidad de cons1'derar la familia
como unidad; el individuo aparece sélo como reflejo d? una enfer-
medad que continia su accién en el medio en que habita. Ba'sados
en esta experiencia, estimamos que mientras mayor sea el nimero
de afios que observemos en una familia en la que h’a aparecido un
caso de tuberculosis pulmonar, mayor va a Ser el nimero de casos
secundarios que encontremos. 3 ]

La experiencia acumulada nos permite conclu'lr que en Chile
existe un contagio tuberculoso ampliamente diseminado y que el
porcentaje de enfermos que se encuentra entre los contactos de tu-
berculosis pulmonar es més alto entre nosotros que entre los nor-
teamericanos. Puede concluirse, ademas, que el peligro de contagio,
a pesar de ser mas frecuente en los menores de 15 afios, esta bas-
tante lejos de circunscribirse solo a este grupo de edad y que no
es posible pensar que existen edades no receptivas a la infeccién
desencadenante de enfermedad.

Tal vez ninguno de los factores analizados sea tan demostra-
tivo de la importancia de fijar el momento epidemiolégico de un
conglomerado humano, como el contagio. Es sabido que, desde
largo tiempo, existe una fuerte controversia en cuanto al origen
de las lesiones pulmonares de reinfecciéon. Mientras unos homologan
el problema a la sifilis y lo formulan en forma tan dogmatica como
Fishberg (65) diciendo: “la infeccién tuberculosa ocurre sélo una
vez y en todo individuo ya infectado, la reinfeccién es imposible”;
otros, como Oppie (66), opina que “la evidencia anatémica y expe-
rimental acumulada hasta ahora permite afirmar que las lesiones
tuberculosas del adulto, con muy raras excepciones, son la resul-
tante de reinfecciones exdgenas”.

Ideas tan contrapuestas en una controversia que lleva ya afios
de afios, solo es posible porque falta un trabajo largo y bien contro-
lado que permita conocer la evolucién en el tiempo de dos grupos
de individuos que hayan padecido va la primo infeccién: uno ex-
puesto a nuevos contagios y otro, no.

Las estadisticas de Lumiére, que examina al cényuge de tu-
berculosos, insinian que no exista contagio entre adultos, puesto
que nada puede facilitarlo mas que la vida marital, Trabajos como
e-ste, que representaban sélo la fotografia de un momento, influen-
ciaron el pensamiento médico en forma tal que toda la lucha anti-
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tuberculf)sa se dir.ig'ié a evitar el contagio del nifio y a recomendar
la-s medidas d'e higiene general, destinadas a impedir el recrudeci-
miento derlesmnes dormidas. .Las conclusiones de estudios realiza-
dos en paises, formados por individuos con alta resistencia indivi-
dual, inspiraron las campafias de control en paises de raza nueva,
que comienza a acumularse en ciudades ¥y que es,
mente susceptible a la infeccidn.

Los, antecedentes expuestos nos revelan que existe, ain entre
los adultos, un mayor porcentaje de tuberculosis alrededor de los
focos de contagio constituidos por enfermos que tienen bacilosco-
pia- positiva que en la poblacién general. En nuestro criterio esta
conclusién no armoniza en absoluto con la idea de la reinfeccién
end6gena del adulto. Si ella jugara el papel principal, no compren-
demos por qué pudiera presentarse con mayor frecuencia alrede-
dor de los casos infecciosos.

Podria argumentarse que los individuos con tuberculosis pul-
monar de reinfeccién y con caracteristicas de que uno puede haber
contagiado a otro, sufren, en realidad, de infecciones endégenas que
aparecen concomitantemente; debidas, las de una y otra persona,
a una infeccién exdégena comun y sufrida en la infancia. Rechaza-
mos esta idea, porque si fuera asi, no habria razén alguna que pu-
diera explicar por qué esta reinfeccién endégena no se presenta
con igual frecuencia alrededor de los casos de tuberculosis no con-
tagiante.

La biusqueda de nuestra realidad epidemiolégica hubiera de-
mostrado que lo que podia ser verdad en ciertos paises europeos,
no lo era en la América del Sur y la campaifia chilena hubiera enfo-
cado su accién en los elementos méis ttiles para combatir una en-
fermedad epidémica en su fase de infeccién maxima. Hubiera aqui-
latado entonces, en su verdadero valor, la importancia del factor
contagio para convertirlo en el eje primordial alrededor del cual
habria girado la accién antituberculosa.

en general, alta-
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CAPITULO VIII

ENFERMEDAD Y LATENCIA EN TUBERCULOSIS
EN EL MEDIO CHILENO

Las caracteristicas hasta ahora examinadas concuerdan con
las correspondientes a la etapa de infeccién méaxima. Quedaria sélo
por analizar las dos ultimas fases del esquema de Mayer cuya ava-
luacién numérica correcta resulta imposible. La experiencia clinica
de cuantos han trabajado en tuberculosis coinciden en que la tu-
berculosis del chileno tiene una tendencia franca a la cronicidad.
La existencia de formas agudas es relativamente rara entre nos-
otros. En general, podria decirse que corresponden méis a casos
de tisis precoz, observadas entre nifios y adolescentes, que a lesio-
nes de adultos, donde las diseminaciones y las formas de predomi-
nio caseoso corresponden a etapas finales de un proceso largo
tiempo soportado y no a lesiones de evolucién propiamente aguda.

Desgraciadamente, las dificultades para reducir esta impre-
sion a datos numéricos son insuperables por el momento. Exigiria
conocer el desarrollo hasta la autopsia de un buen niimero de casos
hallados al azar y no seleccionados, como ocurre en nuestros hos-
pitales. Desde el momento que el néimero de camas es muy limita-
do, los ingresos, en la mayoria de los servicios, son seleccionados
por un policlinico de entrada. Es légico suponer, pues, que el ana-
lisis de estos casos reflejara sélo la evolucién de los cuadros que el

hospital elige al ingreso y no la de casos de tuberculosis que re-
presenten la generalidad.
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j .No obstafxte estar plenamente conscientes de esta dificultad,
quisimos analizar algunos aspectos del proceso sufrido en cinco
afios por los consultantes del Policlinico de Broncopulmonares del
Hospital del Salvador. Nuestros propésitos, al iniciar dicha investi-
gaci6n, eran mucho mas ambiciosos de lo que posteriormente se
demostré realizable. Intentdbamos agrupar el total de los indivi-
duos diagnosticados como tuberculosos, en 1940, segiin el grado
de extensién de sus lesiones y la edad ¥ luego, con la ayuda del
Servicio Social, de un auxiliar facilitado por el Servicio Nacional
de Salubridad y del Cuerpo de Carabineros, que nos ofrecié su co-
laboraci6n, emprender la busqueda de cada uno de los consultan-
tes que no hubieran continuado su tratamiento en el Servicio, con
el animo de analizar la evolucién seguida entre 1940 y 1945,

Los héabitos némades de nuestra poblacién, la falta de cultura
entre la mayoria de los consultantes, la absoluta carencia de edu-
cacién sanitaria comin a nuestros servicios hospitalarios y la falta
de personal que pueda relacionar el hogar con los servicios de poli-
clinica, explican, de sobra, el fracaso de nuestro intento. De 940 in-
dividuos diagnosticados como tuberculosos por el Policlinico, du-
rante el curso del afio 1940, se lograron ubicar sélo 184, en el afio
1945. De éstos, sélo 66 estaban atn vivos. La enorme cifra de ca-
sos perdidos de la investigacion impide obtener ninguna conclusién
al respecto; pero, al menos, nos sugiere, la tendencia a la evolucién
cronica de la tuberculosis chilena.

Del anélisis, hecho en colaboracién con el doctor Jelié y men-
cionado anteriormente, tomamos un cuadro destinado a avaluar
la recuperabilidad de los tuberculosos acogidos a reposo preventi-
vo, que reproducimos a continuacién.

CuAabpro 33

Recuperabilidad de los imponentes acogidos a 7¢poso preventivo
por tuberculosis pulmonar segin €l grado de
extension lesional al ingreso

Minima Moderada Avanzada
Curados 162 122 4
Mejorados 11 30 11
Iguales 2 23 45
Agravados 3 il_ _21
Total 178 196 87
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Un porcentaje de recuperabilidad de est:% especie, entre las le-
siones minimas y moderadas, s6lo puede explicarse donde h.a’y ten-
dencia a las formas crénicas, con largos perfodos de evolu(.:xon. En
todo caso, comprueba que se trata de cuadros bastante alejados de
las formas caseosas agudas, descritas por Borrel para los senega.-
leses y tan frecuentemente observadas en la raza negra que habi-
ta la parte norte del continente americano. . ;

Nuestra tuberculosis ocuparia entonces un lug?r intermedio
entre la forma caseosa aguda y la forma fibrosa crénica, para pen-
sar asi, nos basamos en el calculo anterior en el qfle llegamos a ob-
tener un promedio de 7,4 enfermos de tuberculosis por cada falle-
cido, en tanto que en la demostracién de Framingham (67) se en-
contraron 10 de aquéllos por cada muerto; posteriormente, Opie,
Mc. Phedran y Putman (68), Instituto Henry Phipps de Filadelfia,
llegan a cifras de 12,2. Estos datos evidencian claramente una ma-
yor cronicidad de la que estamos habituados a observar nosotros.

Se ha afirmado que dicha tendencia de la fase de infeccion
méxima irfa también acompafiada de una predilecciéon por las for-
mas hematégenas. Preferimos abandonar el analisis de un proble-
ma de esta especie, por cuanto el concepto es demasiado vago y
dificil. Mientras hay médicos con experiencia en la especialidad
que, frente a una radiografia de térax, diagnostican lesién tipica
de esta variedad, los anitomo patélogos encuentran siempre difi-
cultad para precisar cudl ha sido la via de diseminacién predomi-
nante. En nuestro concepto es posible afirmar su existencia sélo
cuando se encuentran, evolucionando concomitantemente con la tu-
berculosis pulmonar, lesiones tuberculosas a distancia en las cuales
sélo la via hematégena puede explicar el fenémeno.

Si aceptamos este criterio como valedero para el diagnéstico
en cuestién, debemos indudablemente admitir que es muy frecuen-
te en Chile o, por lo menos, en la ciudad de Santiago. Varios afios
contemplando las autopsias de tuberculosis en el Servicio de Bron-
copulmonares del Hospital del Salvador, nos permiten afirmar que
son raros, por no decir minimos, los casos que llegan a la autop-
sia demostrando sélo lesiones pulmonares sin ninguna localizacién
a distancia.

Si redujéramos este problema a una estadistica que nos mos-
trara e:l porcentaje de individuos con lesiones extrapulmonares no
Probariamos la existencia de tuberculosis predominantemente he-
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matégena entre nosotros, sino solamente
que llegan a autopsia presentan un predo
genas. Ello no tendria valor, indudablemente, para el problema
que analizamos en este momento y de alli nuestra sensacién de im-
posibilidad de anélisis numérico, que nos hace abandonar el pro-
blema, dejandolo en calidad de simple impresion. i

}.En lc'> que a latencia se refiere, el asunto resulta muy facil de
defimr.'Sl e'ntendemos po‘rr tal el periodo que media entre la infec-
cién primaria y la aparicién de las manifestaciones de reinfeccién.
La més simple observacién nos permite concluir que dicho periodo
es largo entre nosotros.

La investigacion de la alergia en los escolares primarios de
Quinta Norma} nos llevé a la conclusién que, alrededor del 609
presenta reacciones positivas a los 6 afios de edad, o sea, aun an-
tes de su ingreso a la escuela primaria. Si se compara, este hecho
con la edad a que la mortalidad adquiere su maximo desarrollo—
entre 20 y 24 afios—puede verse que existe un largo periodo de la-
tencia, tal como corresponde a la etapa de infeccién maxima que
sufrimos en el momento actual.

La mejor manera de analizar este problema hubiera sido se-
guir la observacién individual de un niimero representativo de per-
sonas, elegidas sin seleccién y durante un namero de afios que per-
mitiera obtener conclusiones mas valederas. Pero el tiempo que
demandaria un trabajo de esta envergadura no nos permite pre-
sentar conclusiones actuales, ya que la organizaciéon de la seccién
tuberculosis de la Unidad Sanitaria N.° 1, donde pensamos empren-
derlo, tiene sélo un afio de vida y sus archivos no pueden todavia
servir para determinar la duracién promedio de la latencia en la
comuna donde trabajamos a la fecha.

Con los antecedentes presentados, creemos que se puede resu-
mir el asunto, diciendo que todas las caracteristicas exigidas por
Mayer para determinar el momento epidemiolégico de la tubercu-
losis de un pais concuerdan en que Chile atraviesa actualmente su
etapa de infeccién méxima.- La mayoria de los antecedentes han
podido ser reducidos a datos numéricos mas o menos precisos;
otros, tales como enfermedad y latencia, han debido quedar en ca-
lidad de impresiones con fuerte base de verosimilitud, pero todavia
carentes de confirmacién documental.

podriamos decir que los
minio de formas hemato-
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CATPIITNU LT O

INFLUENCIA DE LA TUBERCULOSIS EN LA
ECONOMIA CHILENA

Las consideraciones de los capitulos anteriores nos llevan 16-
gicamente a analizar cuil es la repercusién que tienen sobre la
economia nacional los factores sefialados.

Cualquiera que haya contemplado, aunque sea superficialmen-
te, el problema econémico de un pais, debe reconocer que la capa-
cidad del hombre de trabajo ha de constituir el elemento bésico de
la energia productora de la nacién. La mejor maquinaria industrial,
asi como la mejor tierra de cultivo, tendran escaso rendimiento si
la calidad del brazo que la explota estd minada por enfermedades
que disminuyen el niimero de horas de labor y que acortan la vida
del trabajador, cercenindola cuando haya alcanzado recientemen-
te a adquirir la habilidad técnica que su oficio requiere.

En Chile, nos encontramos con un pais que ha vivido de la
agricultura y de la mineria desde su formacién hasta los comien~
zos del siglo actual. Diversas circunstancias, tales como la rivali-
dad ejercida por productos sintéticos, la ventaja de elaborar en
mayor grado las materias primas producidas en el pais y muchos
otros factores que no seria del caso enumerar en una exposicion de
sintesis como ésta, han provocado la formacién de una corriente
de industrializacién que se ha visto altamente favorecida, en los
ultimos afios, debido al conflicto mundial que envolvi6é a los gran-

des productores, desde 1939 hasta 1945.
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Como consecuencia logica de esta indus.trializaciéfl, se ha pro-
ducido un movimiento de las masas campe'smas q’ue .tler_lden a em}_
grar a la ciudad en busca de mejores salarios. .j&’Sl, si miramos cua-
les son las ciudades chilenas de mayor poblacxon——exceptyando‘la
zona minera del norte, cuya vida esta sujeta a las contingencias
de las materias extractivas que produce la zona—, debemos acep-
tar que son: Santiago, Valparaiso, Concepclon, Magallanes, Osor-
no, Temuco y Valdivia.

Grarico 17
CRECIMIENTO RELATIVO DE LA POBLACION SEGUN CENSOS
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Ver anexo. Cuadro N.° 14,

Pues bien, su poblacién sumada alcanzaba, en 1940, al 28,8% de
la poblacién total del pais, en tanto que en 1885 representaban
escasamente el 13,4%. La expresion grafica de este fenémeno pue-
de verse al comparar los indices de crecimiento de las seis ciuda-
des mencionadas més arriba y del total nacional, menos la de di-
chas seis ciudades, desde 1885 hasta 1940. Si se considera que la
natalidad y la mortalidad no sufren fluctuaciones demasiado gran-
des a lo largo del territorio, la tnica explicaciéon posible para este

fenémeno es la migracion del campesinado a que ya hicimos re-
ferencia.
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Mientras seis ciudades han acrecentado su poblacién un po
mas de cuatro veces el volumen que tenian 55 afios atris, el xisiz
de Chile la ha aumentado s6lo en un medio. Ya dijimos ’que esta
desproporcién es debida al movimiento migratorio. Es natural, por
tanto, que se haya producido en los uitimos veinte afios. i

Si se quiere buscar una prueba mas de nuestra creciente in-
dustrializacion, bastaria mirar los indices de produccién chilena
coleccionado por la Direccion General de Estadistica. El cuadr(;
que reproducimos a continuacién nos muestra los correspondientes
al periodo de 1928 a 1942 para la agricultura, la mineria y la in-
_ dustria. Revelan que al lado de una produccion agricola y minera

estables, la industrial ha triplicado el valor que tenia catorce afios
atras.

CuADRO 34

Indices de produccién desde 1928 - 1942 ( 70)

Afios Agricultura Minerfa Industria
1928 90,7 107,6 471
1929 91,2 : 117,3 64,4
1930 97,4 80,8 64,1
1931 81,6 58,0 47,3
1932 81,9 32,4 52,6
1933 97,3 45,1 62,7
1934 106,5 72,0 70,2
1935 92,1 79,6 89,8
1936 95,1 83,7 94,3
1937 : 97,6 1131 99,2
1938 98,5 105,8 101,2
1939 104,4 97,7 93,6
1940 99,1 105,9 111,7
1941 97,9 122,2 115,4
1942 99,0 119,0 114,0

Puede desprenderse de este andlisis, por somero que sea, due
salvo circunstancias atn no previstas, Chile lleva una creciente
tendencia a la industrializacion que puede transformar la faz eco-
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némica del pais y, por consiguiente, las caracteristicas y modali-
dad de vida de su poblacion. )

Frente a un panorama asi, es de importancia extx.'ema, cono-
cer, aunque sea aproximadamente, el numero de habitantes que
pueden esperarse en el curso de los afios. De ellos va a depen.der la
capacidad de trabajo y el poder consumidor del pais. Un siglo y
medio atras, Malthus, razonando acerca del curso futuro de las
poblaciones, expres6 su conocida teoria. Dijo que éstas c?facen ?n
proporcién geométrica en tanto que aumentan en proporcion arit-
mética los alimentos que han de sustentarlas.

La curva de las poblaciones europeas observadas durante un
mayor niimero de afios a aquél de que Malthus pudo disponer, de-
mostré la falacia de su tesis y permitié concluir que la curva ex-
ponencial de crecimiento geométrico representa sélo una parte de
la historia del desarrollo. Mas adelante, la poblacién real se separa
. de la esperada, llegando a ser menor y menor que la expectativa,
siempre creciente, de la curva exponencial.

Desde el trabajo fundamental de un matematico belga, P. F.
Verkulst, (71) olvidado durante largo nimero de afios, se sabe
que el crecimiento de una poblacién no sigue las caracteristicas de
la curva exponencial que Malthus pensaba, sino que cumple, con
estrictez extraordinaria, las leyes que rigen la curva logistica, evi-
denciada por Verkulst y trabajada, més tarde, por Raymond Pearl
y Lowel Reed (72), entre otros.

Desarrollada la expresion matematics de la curva logistica

(Pob. = HfTbx) adquiere, mds o menos, la forma de una S

italica. El crecimiento tiene, en una primera etapa, las caracteris-
ticas de una curva exponencial, para alcanzar un maximo en el cual
invierte su tendencia, disminuyendo el porcentaje de crecimiento,
hasta aleanzar lo que podriamos llamar un tope del cual no sobre-
pasa. Parece como si hubiera alcanzado el punto de saturacién mas
alla del cual no pudiera subsistir con los elementos de produccién
de que dispone,

La aplicacién de la férmuls, de la curva logistica a diferentes
poblaciones, no sélo humanas—como 1o hg demostrado Pearl (73)
—reve}'il una extraordinaria coincidencia entre e] caleulo y la ob-
servacion 1:ea1 de la poblacién, Desde naciones como Estados Uni-
dos, Francia, Inglaterra, Alemania, Argelia, etc. hasta organismos
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inferiores, tales como las células de levaduras, las mosecas y las
bacterias, se ajustan a esta ley biolégica, que les limita el tamafio
a la cantidad de recursos con que cuentan.

Crecen asi en forma arménica y regular sin que les esté per-
mitido la menor desviacién, atribuible al azar. La concordancia en-
tre la ley logistica y la realidad es tal, que no existen atin acciones
humanas capaces de variar su curso. Como ha dicho Kostizin (75)
“esta concordancia llega a parecer desconcertante, Después de 1790
los Estados Unidos han experimentado cinco guerras de importan-

GRAFICO 18
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cia, han conquistado territorios, han colonizado eqormes espacios,
han desarrollado una gran industria y han acoglfio una enorme
masa de emigrantes de todas partes del mundc? y ninguna de estas
circunstancias ha hecho cambiar la ley logistica que ?‘fg?,e tradu-
ciendo, en forma rigurosa, el crecimiento de su poblacién’. g
Puesto que Chile no puede escapar tampoco al‘ n%andato (;2:
16gico, conviene conocer la férmula de su curva loglsi’:lca y I;fe :
cir cual sera el maximo que puede alcanzar la poblacién que ha de
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vivir en este territorio. Los estudios de Flavian ’Le-vine ¥ de Juan
Crocco (75) han permitido conocer la curva logistica chilena, que

reproducimos en el gréfico N.° 18.

Tal como podria esperarse, los puntos que marcan los cen§?s
coinciden perfectamente con la poblacién calcul'ada, con e}.{cepCIon
del Gltimo, levantado en 1940, sobre cuya exactitud se abrigan se-
rias dudas. De la aplicacién de esta curva hacia’ el futuro se des-
prende que cabe esperar un méximo, poco después de cymphrse el
préximo siglo, que no excederd de siete millones de habitantes. La
cifra coincide con la obtenida por Simén, Jaramillo, Miiller e Iz-
quierdo (77). Mas alla de 50 afios, tal vez resultari:.a. aventurada
toda prediccion, ya que ni atn la curva logistica permite calculos a
muchos afios plazo.

Es légico pensar que ha sido aplicable a diferentes tipos de so-
ciedades en las distintas edades por que ha atravesado la especie
humana desde la prehistoria hasta nuestros dias. Cuando la caza
constituia el medio de vida del hombre, el crecimiento humano si-
gui6é un tipo de curva logistica que, partiendo de un piso determi-
nado, alcanz6 su limite con el nimero de individuos que hoy nos
pareceria exiguo para hablar de limite de saturacién. La caza exi-
ge un universo amplio y la saturacion alcanza rapidamente vastas
extensiones de terreno. Por cuanto el advenimiento de la era agri-
cola permitié obtener alimento de areas mucho méis pequeifias, el
techo de la curva, que represent6 la poblacién de la época ante-
rior, pas6 a ser el piso de la curva que represent6 el crecimiento
de la poblacién de esta nueva etapa.

La transformacién de estados o. sociedades principalmente
agricolas en sociedades industriales ha ocurrido practicamente an-
te nuestros ojos. De alli que esta manera de pensar pueda tener
una comprobacién casi experimental en la transformacién alema-
na, ocurrida entre los afios 1850 y 75, desde un estado esencialmen-
te agricola hasta un pais industrial con la consiguiente distorcion
y cambio de rumbo de la curva de crecimiento de su poblacién, co-
mo puede observarse en el grifico N.° 19, tomado de Pearl (78).

Por este motivo la prediccién de una poblacién méaxima de
siete millones para nuestro pais es sélo valedera siempre que las
condiciones actuales de produccién no sufran cambio violento. Ima-
ginarla no resulta del todo aventurado, ya que el mundo de hoy
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comienza ahora a asomarse a las posibilidades
mica, que bien pueden cambiar por completo un cuadro que hoy nos
parece estable. Podria argumentarse, entonces, que la prediccién
de Levine es un tanto baja por haber basado sus calculos en una
nacién de economia principalmente agricola, que esti sufriendo en
la actualidad una transformacién industrial: pero no hay pruebas

de que asi sea, ya que el censo de 1940 parece contener errores
que impiden obtener conclusiones sélidas.

de la energia até-

GRAFICO 19
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No sabemos si estamos o no frente a un fenémeno similar al
que Pearl sefiala para la Alemania de comienzos del siglo pasado;
pero, en todo caso, por el momento, no tenemos mas que dos he-
chos, que nos parecen suficientemente sélidos como para sacar con-
clusiones: el primero es que el pais estd sufriendo una transfor-
macién industrial de cuyo futuro depende, en gran parte, la ecq-
nomia nacional y el segundo, que para desarrollar esta nueva acti-
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vidad se cuenta con una poblacién cuya exzansién, frente a los
4 arece limitada y escasa.

Calcué‘;i;:t;ii;s&;;z;z ahora qué interesa a una nacién industz:i’al
en cuanto a poblacién se refiere: ;es el .aur'ne?nto de su pol‘)lacmn
global o la distribucién por edad de los 1nd1v1.duos que hablt?.n el
territorio? La respuesta no ofrece dud.a's. Mientras las regiones
agrarias pueden mantener una distribuciéon por efiad de la pobla-
cién con predominio de las edades menores de !a vida, como lo hace
India y China, la explotacién industrial necesita gente en la edad
productora con mis urgencia que aumento d? su. poblacién global,

A este respecto el panorama chileno esta lejos de ofrecer po-
sibilidades brillantes. La distribucién por edad de nuestra pobla-
cién en 1940, comparada con la de Estados Unidos en igual fecha,
puede verse en el cuadro a continuacién. Demuestcra el escaso por-
centaje de individuos de edad productora que habitan nuestro pais.

Cuabro 35

Distribucién por edad de la poblacién de Estados Unidos Yy Chile

Pobl. Estados Unidos Pobl. Chile
1940 1940

Edad Ntmero Porcentaje Nimero Porcentaje
-1 2.020.174 1,5 150.854: 3,0
1- 4 8.521.350 6,5 471.145 9,4
5 - 14 22.430.557 17,0 1.244.162 24,8
15 - 24 23.921.358 18,2 969.733 19,3
25 - 34 21.339.026 16,3 779.236 15,5
35 - 44 18.333.320 13,9 589.967 11,7
45 - 54 15.512.071 11,8 389.906 7,8
35 - 64 10.572.205 8,0 252.812 5,0
65 - 74 6.376.189 4,8 117.469 2,3
75 - 2.643.125 2,0 58.389 1,2
131.669.275 100,0 5.023.673 100,0

Nos encontramos entonces con una poblacién que engloba un
alto porcentaje de individuos en edaq no productiva y que deben
ser alimentados por log que producen,

E'n. 1gua1 forma que el propietario de ung industria se preocu-
pPa tan intensamente de la conservacién Y renovacion de su maqui-~
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naria, nuestra politica demografica deberi
biar la distribucion porcentual de nuestra Poblacién, prolongando
la vida media del chileno. No otro debi6 ser el objetivo de la medi-
cina social chilena, que, en nuestra opinién, ha desviado parte de
sus energias hacia la prevision, permitiendo el retiro de la vida ac-
tiva a edades todavia ttiles. Lo que necesitibamos era mantener
en trabajo a todo individuo que todavia tuviera energias y destinar
el total de nuestro esfuerzo a prolongar la vida de log que estaban
en condiciones de rendir frutos.

a interesarse por cam-

GRAFICO 20

TABLA DE VIDA ABREVIADA
SODREVIVIENIES EN LA EDAD X DI 100.000 NACIZOS Vivoy
CHILE ¥ NASSACHUSSETTS
1940

MASSACHUSSETTS e
CHILE avmw

7 o - x = R )
u-ll T4 5D K18 15119 7024 1579 3034 35-20 40 44 4549 20> 25 73 o0 64 03709 1074 7579 (O b 65-d) 94 35

Ver anexo, cuadros N.° 15 y 16, columna al i "

Si las condiciones actuales del pais no justifican prever un
crecimiento extraordinario de nuestra poblacién, el au.mento de
produccién y de consumo soélo puede alcanzar§e obtel?lendo ur;a
distribucién por edad méis favorable, que pern'uta un mcremex: 0
sustancial de la energia productora de los habitantes que nuestro
territorio alcanza a alimentar.
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Con el 4nimo de despejar atin més el problema, hemos calcy-
lado la expectacién de vida del chileno por el método de las tablag
de vida abreviado de Reed y Merrell (78) y la hemos confrontado
con los habitantes del estado de Massachussetts, tal vez el grupo
humano de distribucién por edad méas favorable al desarrollo in-
dustrial.

El gréafico N.° 20 nos muestra el nimero de habitantes que
permanecen vivos, a diferentes edades, de 100.000 que nacen bajo
las condiciones existentes en Chile en 1940, comparado con el de
sobrevivientes, en Massachussetts, bajo las condiciones que regian
en ese Kstado, en igual fecha.

\

GRAFICO 21

TABLA DE VIDA ABREVIADA
EXPECTACION DS VIDA €1 LA EDAD X DE 100000 NACIDOS Vivos
CHILE ¥ MASSACHUSSEITS
1940

MACSACAUSSETS
CHILE el

124 59 014 1319 2024 2579 M3 353 Wbh 4549 5059 3559 %04 6569 70-74 15N 80-84 85-89 909; 99
Ver anexos, cuadros 15 y 16, columnas 5

. ‘}?uede verse qtie de los 100.000 nacidos en Chile, la mitad ha

fallecido a los 48 afiog y de Massachussetts, a los 70. Esta diferen-

gla tde:ifme un pn?blema de enorme importancia, puesto que da idea
e toda la energia productora de ung nacién en que el 50% de sus
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habitantes estd atn viva a los 70 afios de edad, cuando su exis-
tencia de trabajo ha transcurrido integramente

Si consideramos ahora, no la duracién de la vida promedio co-

mo en el gréfico N.° 20, sino la expectacién de vida de los habi-
tantes a dlferente'as. edades en amhos paises podremos ver tal, como
lo expresa el grafico N.° 21, la enorme diferencia que existe en-
tre ambas poblaciones.

‘ Mientras un nifio al nacer puede esperar en Chile, una sobre-
vida de 42,8 afios y’un muchacho de 15 afios, al empezar su vida
-;)rodu?tora y despue§ de haber pasado todos los riesgos que la
infancia y adolescencia significan, una de 43,8 afios, los de Massa-
chussetts presentan cifras de 65,1 afios, al nacer y de 53,9, a los
15 afios. Los guarismos suministran una idea clara del diferente
valor que representa el capital humano en una u otra poblacion.
El nifio, hasta los 15 afios, ha significado sélo gastos y comienza
entonces a devolver a la sociedad lo que se ha invertido en él;
mientras en Massachussets se le esperan 53,9 afios de futuro pro-
ductor, en Chile tiene 10 afios menos.

- El valor de la vida humana tiene entonces que ser diferente
en uno y otro punto y si se le fijara al hombre un valor monetario
cualquiera, éste tendria que ser mucho mas bajo en Chile, como
serfa més bajo el de un automdvil de corta duracién. De alli que si
quisiéramos situar nuestro problema en lo que consideramos mis
esencial, diriamos que todo nuestro esfuerzo debe tender en for-
ma, primordial a la prolongacion de la vida media del chileno, no
s6lo por las consideraciones humanitarias que podrian hacerse al
respecto, sino por simples razones meramente financieras que di-
cen relacién con el enriquecimiento del pais a base de la mejora de
su capital humano.

No cabe duda que podria argumentarse en el sentido inverso
y afirmar que son las condiciones generales de produccion las que
traen como consecuencia la distribucién de edad de una poblaci6n.
Personalmente, nos inclinamos mis a pensar que el problema po-
dria mirarse como un circulo vicioso en el cual la reparticién des-
favorable de edad trae como consecuencia la falta de producci().n
y ésta acarrea miseria, la cual, a su vez, impide que mejore el pri-
mer factor. El papel de la medicina seria entonces intentar que se
rompa este circulo en el punto que para mosotros, como médicos,
es realmente alcanzable, o sea mediante la mejora de nuestras con-
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es de salud. Para el objeto, hay que Iijehax coritua Tg entor

dicion: 3 i
medades que representan amenazas de mayor importancia contra

la expansion y desarrollo de nuestra poblaciéon como fuente de ri-
ueza. ;

; Si las leyes de crecimiento de las poblaciones no nos auguran

aumento, nuestra posibilidad depende de lograr una.~ma,yor pro-

duccion a base de una poblacion relativamente pequena. No se la

GRATICO 22

TABLA DE VIDA ABREVIADA
SCARCVIVIENTES EN LA EDAD X DE 100000 NACIDOS VIVO3Y

CHILE
1920 y 1940

~
Seao

1124 50 10K B9 0W 25N 0% 5N 404 As-to‘xa'm-s; et €561 074 7579 00B4 8569 2094 9599

Ver anexo, cuadros 15 y 17, columna I .

consigue solamente con el sano propésito de trabajar maés, sino
mediante un mayor nimero de gentes en edad de producir.

] En el deseo de saber si los tdltimos afios de lucha médica en
Chl%e ha representado o no un progreso en este sentido, hemos es-
tudiado, a través del mismo método, cuil era la situacién chilena
en 1920 para compararla con la actual. El grafico anterior nos
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expresa el niimero de individuos que permanecen vivos, a diferen-

tes eda.des, de‘ 100.000 nacidos en Chile bajo las condiciones de
1920 e igual namero, entre 100.000 nacidos bajo las de 1940
Puede verse que en .los ultimos veinte afiog ha, habido un no-
1;1%};13 lll)rogreso que ha significado que la mitad de los nacidos en
egan vivos hasta los 48 afios, en tant 0
i 0 que los otros soélo

GRAFICO 23

TABLA DE VIDA ABREVIADA
FXPECTACION DE VIDA £N LA EDAD X DE 100000 NACIOOS vivoy
chne
1920 y 1940
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Ver anexo: cuadros N.° 15 y 17, columna .

La expectaciéon de vida, que para un recién nacido era de 32,2
afios en 1920, subié a 42,8 afios en 1940, ascenso que se mantiene
en el grupo de 15 afios, aunque en forma menos notable ya que al-
canza a 36,9 en 1920 y sube a 42,8, en 1940. Para mayor claridad
el grafico N.° 23 expone las expectaciones de vida para Chile en

ambos periodos.
Como se ha demostrado anteriormente, en esta mejora de
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nuestras condiciones, la tuberculosis no ha jugado papel alguno vy
sus cifras de mortalidad se han mantenido invariables, a despe-
cho del progreso alcanzado en las otras enfermedad.es, que _Son,las
responsables del aumento observado en el promedio de vida de]
chileno.

Junto a la mortalidad infantil, cuyas cifras—aunque méas ba-
jas que en afios anteriores—, todavia constituyen- las més altag
de los paises que llevan estadisticas, la tuberculosis representa e]

GRAFICO 24

TABLA DE VIVA ABREVIADA
SOBREVVICHTES EN LA £OAD X DE 100000 NACIDOS YIven
CHILE EN 1580 CO¥ ¥ SIN TUBERCILOSIS
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(b =
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9-04 €3-93

Ver anexo. Cuadros Ne 15 y 19, columnas 1 .
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Vamos a suponer, imaginariamente, que suprimimos la tu-
bt.ar.culosls de nuestros rub.ros de mortalidad y a ver cémo se mo-
difica la expectacion de \txda del grupo que se halla en edad pro-
duf:tora. Para hacc?r tal caleulo obtuvimos los fallecidos totales del
pais en el promedio de tres afios, centrado en 1940, sin considerar
los falle01dos~por tuberculosis. Usando luego la poblacién del cen-
so de este afio, calcul.amos la tasa que significa la proporcién de
muertes ocurrldgs, eliminando las de tuberculosis. Aquellos indi-
yiduos qufa ¥nur1eron de tuberculosis y que no lo hubieran hecho
de no exxstlr.esta enfermedad hubieran estado, indudablemente,
sometidos al riesgo de morir por otras causas. Resulta légico apli-
car, pues, la tasa de mortalidad general del pais por edades al
ntimero de fallecidos por tuberculosis.

Este ntimero de individuos, restado al ntimero de tuberculosos
fallecidos, daria el total de vidas ahorradas. Practicados estos
calculos (ver anexo, cuadro N.° 18), obtuvimos el ntimero de muer-
tos sin considerar la tuberculosis y, después, estimamos la tabla de
vida para 1940. El grafico anterior, N.c 24, expresa el niimero de
personas que se mantendrian vivas, a diferentes edades, de 100
mil nacidos vivos, con tuberculosis y sin ella, en 1940.

Se ve en el grafico que la mitad de estos nacidos hubieran
alcanzado la edad de 55 anos, en tanto que sin excluir la tubercu-
losis, la misma cifra llega sélo a 48 afios. La tuberculosis esta re-
presentando entonces 7 afios en la vida promedio del hombre en
Chile.

Consideremos ahora la expectacién de vida a diferentes eda-

des con tuberculosis y sin ella, tal como se expresa en el grafico
N.° 25. Podemos ver que la expectacion de vida al nacer es de 42,8
afios, que ascenderia a 45,8 afios de no mediar el bacilo de Koch y
que esta misma cifra, a los 15 afios, cambia de 43,8 a 47,7 afios.
' Estos guarismos nos dan una apreciacién bastante clara de
la repercusién econdémica que tiene la tuberculosis entre nosotros.
Por si sola es responsable de 3 afios de expectacién de vida menos
en el momento de nacer y de 3,9 afios menos a los 15 de edad, en
el momento de comenzar la vida de trabajo.

Sin considerar en absoluto el niimero de afios perdido por
capitulo de enfermedad, sino exclusivamente el dafio causad.o por
los casos fatales, por cada 1.000 personas que han Hega(.i? vivas a
los 15 afios, existen 3.900 afios de trabajo y de produccién derro-
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chados para la economia nacional por causa de la tuberculosis. Si
intenté.ramos traducir en unidades monetarias, lo que €xXpresamos
en afios de trabajo, llegariamos, sin duda a cifras astronémicas.
Es imposible, desgraciadamente, por cuanto no existe posibilidad
de obtener la cifra promedio de dinero ganado por un habitante
de Chile en 1940 ni estamos en condiciones de afirmar que ella
esta en relacién con la cifra producida por ese esfuerzo.

GRAFICO 25

TABLA DE VIDA ABREVIADA
£XPLCTACIN DE VIDA EN LA [DAD X OF #0000 W4C(DO3 VIVOY
CHILE EN 1940 CON Y SIN TUBLRCULOSIS
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Ver anexo Cuadros N.° 15 y 19, columnase
s

; Podemos concluir, eso si, que la contribucién pagada por el
chileno a !a. tuberculosis representa un niimero tal de afios trabajo
que su”ehminacién cambiarfa fuertemente el poder productor de
la nacién y nos colocaria en condicién comparable al estado de
Massachussetts en 1910. Alli la expectacién de vida era de 46,07
al nacer, en tanto que nuestra condicién actual es comparable’ a
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Massachussetts solo en 1890, época en que era de 42,5, segin el
analisis publicado por Dublin y Lotka (79).

Un mal que es capaz de variar en esta forma la expectacion
de vida de los individuos de un pais en el cual existen anteceden-
tes para estimar que es vital para su desarrollo el mejoramiento de
la distribucion por edad de su poblacion—a fin de obtener una ma-
yor proporcién de gentes en trabajo—, adquiere los relieves de
primer problema de salubridad. En consecuencia, requiere la or-
ganizacién de un programa efectivo de control que absorba la me-
jor parte de los recursos de la medicina chilena.
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CAPITULO X

FACTORES QUE CONTRIBUYEN A PROLONGAR LA ETAPA
DE INFECCION MAXIMA DE LA TUBERCULOSIS EN CHILE

Hemos llegado ya a dos conclusiones de importancia: primero,
la tuberculosis en Chile se encuentra en una etapa de infeccion
méaxima y segundo, la repercusién econémica que ella sola tiene en
el pais compromete gravemente su futuro. Los hechos inducen a
meditar sobre los factores que mantienen esta curva estacionaria
de mortalidad para ver luego cuéles son influenciables por la ac-
cién del hombre y de ellos, cuiles son econémicamente abordables
en las circunstancias actuales.

Si tratamos de analizar los factores que, en nuestra opinién,
prolongan dicho grado de infeccién maxima desde que la tubercu-
losis se registré en nuestras estadisticas vitales hasta hoy, debe-
mos considerar, de acuerdo con la linea de pensamiento seguida
en esta exposicién, que la formacion racial del chileno ha de tener
influencia.

En los primeros capitulos postulamos que toda enfermedad in-
fecciosa y por ende, también la tuberculosis, debe ser considerada
como una asociacién biolégica en evolucién que tiende paulatina-
mente, por la accion del tiempo, a virar sus caracteristicas desde
el parasitismo a la simbiosis.

Su mecanismo nos es desconocido en su esencia intima; pero
resulta plausible suponer que se efectiie a través de la formacién
de una inmunidad racial conseguida en el tiempo—sea por varia-
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S:: 5&321:;:’;1& I;i:tliia(lzog:h]g;cigl} gené.tica de los individuos, sea por
B cutido ambas posibilidajils reglstente’s a la en'fc.ar'medad. He-
P | it sezmdo a8 el? asta sélo el anall.S}s presenta-
15 acis] quo hee ten.zalvarnos ala co.nclu.smn que toda
cion debe, fatalmente, ser mas \lzu(l) e co.n i
comparar la evolucic’u,l seguida po nlerable, e
B oichioe formanon por la enfermedad entz.'e .lc?s euro-

por las llamadas razas primitivas. De
acuerdo con este concepto, la formacién etnoldgica del chileno debe
representar un factor de importancia en el mantenimiento de
nuestra mortalidad tuberculosa. De alli la necesidad de conside-
rarla, aunque sea en forma breve,

El espafiol, tmico europeo que pudo llegar a Chile, hasta la
época de la independencia—en que fueron ya posibles otras inmigra-
ciones—, encontr6 en lo que hoy ocupa nuestro territorio tres gru-
pos de individuos cuya poblacién total ha sido estimada mas o me-
nos como sigue: los picunches, que ocupaban la zona comprendida
entre el Aconcagua y el Bio-Bio, compuesto de unas 290.000 per-
sonas; el segundo, los mapuches, mas conocidos con el nombre de
araucanos, que habitaban entre el Bio-Bio y el Toltén y que eran
més o menos 350.000 personas y, por ultimo, los huilliches que se
extendian del Toltén al sur y cuya poblacién total ascendia a maés
o menos 450.000 individuos. Segtin Encina (80), estos tres grupos
distaban mucho de corresponder a entidades raciales puras y eran
méas bien la resultante del cruzamiento de buen ntimero de grupos
primitivos de Sud América; pero cuya formacion previa carece de
interés para los efectos de nuestro analisis actual.

Almagro y luego Valdivia y sus continuadores llegaron a este
territorio con pequefios conglomerados de hombres y précticamen-
te sin mujeres. Emprendieron la ardua labor de colonizar el terri-
torio ocupado por los picunches y luego iniciar, desde alli, la con-
quista del pueblo mapuche, que representé 300 afios de guerra y
que terminé con la absorcién de la gran mayoria del conglomeraf-
do araucano dentro del mestizaje de lo que hoy llamamos el chi-
leno medio. .

La colonizacién del valle central, que comenzara con la funda-
cién de Santiago, en 1542, mo represents, ni con mucho, una
afluencia de espafioles a este territorio. En prueba, podemos ver
que las tropas espafiolas, reunidas por Sotomayor, en 1584, para
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emprender la segunda campafia de Arauco estaban formad;s, al
salir de la capital, por el escaso numero dfz 390 HErSONASNGE €8
extrafio, dado que el espiritu indémito y libertario del mapuche,
prolongé la guerra contra el espafiol Por un .txen.apo Ifl’ustuPer:iOI‘
a las primeras expectativas, provocando una u}mlgraclon ormada,
principalmente, por soldados cuyo espiritu némade y aventurero
estaba refiido con la formacién de familias establ!lzac.ias a .la ma-
nera europea. No se interesaron por traer al territorio mu‘]‘e?es ‘y
prefirieron la convivencia con las indias en forma de una ;’)oh.gamxa
més de acuerdo con esa actitud de aventura que los habia impul-
sado tan lejos de su lugar de origen. ) .

Encina, ya citado, describe la vida santiaguina en los comien-
zos del siglo XVII en los siguientes términos: “el vecino y el mora-
‘dor que residen en la encomienda o en la ciudad se casan con la
mestiza de primera o segunda generacién, los matrimonios con es-
pafioles son muy raros y casi se reducen a los que vienen de HEspa-
fia casados y a los que, como Juan Jufré y algunos otros, se casan
por poder”. Méas adelante, anota “el soldado en campafia va a la
guerra acompaiiado de una o varias indias y se ayunta al azar con
cuanta hembra encuentra en su camino. La prole que nace de estas
uniones revierte en gran parte el aborigen o forma la estrata mas
baja del pueblo chileno.” (81).

Fué este el origen de la inmensa mayoria de la poblacién ac-
tual del territorio y este mestizaje, el fondo etnolégico al que de-
bia agregarse luego un creciente aporte de sangre espafiola y des-
pués de nuestra independencia, una cierta proporcién de inmigran-
tes de otras nacionalidades. Su niimero fué siempre demasiado es-
caso como para alterar las caracteristicas raciales de nuestra po-
blacién. Asi Donald D. Brand (82) concluye su anilisis sobre la
formacién de la raza chilena, diciendo “Chile es predominantemen-
te un pais de mestizos caucasicos-mongélicos, con el elemento blan-
co dominando sobre el mestizo. Si bien se trajeron algunos escla-
vos negros durante la colonia, este elemento nunca lleg6 a ser no-
table. Podria estimarse la poblacién en un 65% de mestizos, un
25% de cauchsicos puros y un 10% de mongélicos.”

Chile no serfa entonces un pais predominantemente blanco
sino en apariencia y nuestra Sangre esta seguramente empapada
de elemento aborigen, el cual ha aportado, entre otras caracteris-
ticas, la susceptibilidad a 1a tuberculosis observada en las razas
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Pri“{it.i‘f'as Cuanflo Sé ponen en contacto con el blanco. Dicha sus-
ceptibilidad estd disminuida entre nosotros,
aporte de sangre caucasiana y por otra, por la adaptacién natural
que tiene que haber s1.1fr1do el nativo némade Y guerrero a las cos-
tumbre’s y.modos de vida del conquistador espaifiol.

. Asi, sin sostener que el elemento racial sea la causa primor-
dial de las altas tasa's de mortalidad tuberculosa, hay anteceden-
FGS Pala pengar que, Jjunto con otros elementos, juega un papel de
importancia y explica, en buena parte, nuestra fase epidémica
actual.

Industrializacion.—Esta misma raza mestiza, que forma casi
el total de nuestra poblacién, parece haber escapado a las condi-
ciones epidémicas en que la tuberculosis se desarrolla hoy dia, du-
rante toda la época del Chile predominantemente agricola. La po-
blacién vivia entonces formando pequefios conglomerados en los
que el contacto interhumano era escaso y por ende, el contagio, res-
tringido. La tendencia creciente a crear industrias cuyo efecto es
la afluencia de gente a centros urbanos y la existencia de una
poblacién rural cuya modalidad de vida impide la formacién de
una resistencia adquirida a través de contagios sucesivos, como
ocurre entre los pobladores de las ciudades, hace que ésta vea au-
mentar sus habitantes a expensas de este grupo anérgico, que re-
presenta el fenémeno de una continua agregacién de susceptibles.

Esta creciente concentracion humana en ciudades cuyas faci-
lidades comunales estan lejos de ser perfectas y cuyas habitacio-
nes no corresponden en absoluto a las exigencias de la vida civili-
zada, tienen fatalmente que multiplicar el contagio de las enferme-
dades de trasmisién aérea, al mismo tiempo que la continua adi-
cién de susceptibles demora el proceso de adaptacién bioldgica que
deberia esperarse.

La industrializacién actuaria entonces facilitando la disemi-
nacién del mal. Nuestra experiencia en el Servicio Médico Naciona}l
de Empleados demuestra, una vez mas, la influencia de las condi-
ciones ambientales que obligan a un contacto mas intimo.

Muchos factores podrian agregarse a este cuadro, tales como
la misérrima calidad de la habitacién chilena y su consecuencia, la
fuerte concentracién de personas por pieza y por cama. .La revelan
todas las averiguaciones practicadas en diferentes ciudades del

pais,

por una parte, por el
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alizando encuestas de meningitis mfningo-
cocica entre los casos producidos en la ultima epidemia. del afio 1941
y 1942 (83), visitamos 1.643 familias. Repa}rtldas de acuerv:if) con
su condicién econdémica, nos dieron la siguiente concentracion de

personas por pieza y por cama.

En Santiago solo, re

CuaDpro 36

Nimero de personas por pieza Yy por cama en los hogares de

enfermos de meningitis meningococica en Santiago

e IR i gl
Buena 324 2,3 1.2
Regular 830 3,4 1,6
Mala 489 4,8 2,4

Podria argumentarse que esta pavorosa concentracion huma-
na fué obtenida de un grupo seleccionado; pero las encuestas prac-
ticadas por la Unidad Sanitaria N.° 1 de Quinta Normal hechas casa
por casa, para evitar toda seleccién, revelan cifras similares.

A pesar de su importancia mantenemos este factor miseria en
calidad de adicional, por cuanto actiia sélo incrementando o facili~
tando contagio y es, por cierto, incapaz por si sélo de desarrollar
la enfermedad. Lo revela el hecho de que la tuberculosis sea menos
frecuente entre el campesinado, que no cuenta con mejores habita-
ciones que el obrero urbano.

Si en vez de usar como indice de standard de vida la concen-
tracion de personas por pieza o por cama, como hemos hecho nos-
otros, se usa el salario medio por unidad de tiempo, la mayoria de
los autores llega a la conclusion de que la tuberculosis ai)arece como
mas frecuente en los grupos de menor capacidad econdémica. Sus-
cribimos plenamente la conclusién si se acepta que el salario sea
sélo un indice de las oportunidades de contagio. Tiene, eso si, el
inconveniente de enfocar demasiado el problema en un aspecto pu-
ramente econémico, aceptable s6lo cuando se le da a este concep-
to una acepcién amplia y no la usual y restringida que podria ha-

cer pensar que bastara con aumentar el salario para disminuir la
enfermedad.
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MORTALIDAD FOR TUBERCULGSIS

GRAFICO 26

CORRELACION ENTRE SALARIO Y MORTALIDAD
POR TUBERCULOSIS
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Para aclarar este punto, que ha sido siempre un factor de
fuerte controversia y que ha hecho pensar a muchos que la tu-
berculosis es una enfermedad de indole purafnente .econormca, es-~
tudiamos la posible correlacion entre el -salarlo medlo.semanal del
hombre en Chile por provincias (estadisticas de la .CaJa. .de Seguro
Obrero Obligatorio) y la mortalidad por tuberculosis en lguale's 'fe-
chas. El resultado de este analisis puede observarse en el grafico

ién, N.° 26.
i C(;Er;eiljflice’de correlacién obtenida—O0,682—, revela que dom.ie
se paga mayor salario existe mayor mf)rta.h’dad por tubercul?s1s,
hecho paradojal que no tendria otra exphcacmn' que la de que dicha
condicién se presenta en las ciudades industriales y en las zonas
mineras, precisamente donde hay mayor co_ncentracmn de perso-
nas y por lo tanto, mayor facilidad de contagio. )

La mala calidad de la habitacién chilena y el escaso niimero
de construcciones por afio—que no alcanza ni siquiera a cubrir el
aumento vegetativo de la poblacién—, hacen ver que el aumento
de salarios no mejora el standard de vida por cuanto no existen
mayores beneficios a adquirir con la mayor cantidad de dinero que
se obtenga: al menos, mayores beneficios en la linea que a nos-
otros nos interesa, o sea en vivienda con menor concentracién hu-
mana.

El factor econémico, restringido en su concepto sélo a cantidad
de dinero percibida, seria importante como factor adicional sélo
en aquellos paises en que sirve para medir el standard de vida de
la poblacién. En el nuestro no podemos llegar a las mismas conclu-
siones de los autores norteamericanos que ven mayor porcentaje
de enfermos de tuberculosis entre los individuos de menor salario.
A igual conclusién ha llegado Manuel de Abreu en una encuesta
radiolégica practicada entre los empleados de Rio de Janeiro (84).
Compara el salario con el porcentaje de lesiones activas encontra-
das, mostrando una cifra de 2,8% de enfermos en el salario mini-
mo y de 3,3 en el salario méximo, hecho que nos haria pensar que
nuestras condiciones locales se repiten también en el Brasil.

En categorfa de factor adicional colocariamos también al al-
coholismo, tan ampliamente difundido en nuestro pueblo y que po-
dria considerarse ficilmente como de importancia en el incremen-
to de. la miseria ambiente y en la mantencisn de nuestro bajo nivel
de vida. La imposibilidad de separarlo de las consecuencias que
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S alredefior_falta de alimento, descuido de las habitacio-
nes, falta de abrigo, etc.—, hace difici] Precisar el acio
rresponde. papel que le co-

Asi como la tuberculosis se ve fuer
aquellos factores que incrementan lag
también las otras enfermedades infecciog
a.érea. sufren. iguales .inf_h{encias. Tos convulsiva, sarampidn, difte-
ria, escarlatina, menmg.ltl-f, meningocdeica, ete,, representan para
nosotros u1’1 pf'oblema similar cuando bensamos en estas enferme-
dades en términos de la evolucién seguida en el medio chileno, Ca-
bria preguntarse aho;‘a .si su existencia o, por lo menos, la de al-
gunas de ellas ten_dna influencia en la evolucién de la tuberculo-
sis. Es una creencia ampliamente diseminada; pero que, tal como
dice Rich (85), nunca ha sido cimentads en una prueba estadis-
tica seria, quedando més bien en la categoria de una impresién
clinica que de un hecho demostrado.

La gran mayoria de los autores que se han preocupado del
problema. concuerdan al menos en que dos de estas enfermedades,
sarampién y tos convulsiva, no sélo afectan el curso de una tubercu-
losis ya declarada, sino que tienen importancia en el despertar de
focos latentes de infeccion y en el estallido de formas hasta ese
momento asintométicas. Si esto es efectivo, como sostienen Holt y
MecIntosh (86) y Baldwin, Petroff y Gardner (87), entre muchos
otros, existiria la posibilidad de que la poblacién chilena, por igua-
les razones que las invocadas para tuberculosis, se viera fuerte-
mente afectada por infecciones de transmisién aérea, las cuales,
a su vez, ejercerian una influencia desfavorable sobre el curso de
la, tuberculosis y en especial de la localizacién pulmonar.

El anilisis practicado nos llevaria a la conclusién de que la
tuberculosis depende, por una parte, del contagio y la corte de
factores que la incrementan y por otra, de la resistencia Eie la po-
blacién, sea ésta adquirida en el curso de la vida o ademas—\—como
creemos nosotros—, en el curso de generaciones. )

Asi como hemos revisado algunos de los factores que .mfluen-
cian el contagio, cabria analizar si existen f_a’ctores, que, 'mdepifcl—
dientes de él, jugaran un rol en la mantencién de un ba.]-o o alto
indice inmunitario. Decimos independientes del contagio mismo por
cuanto es indudable que la resistencia individual va‘a depel(lldel' en
gran parte de la experiencia pasada frente a la enfermedad y co-

temente influenciada por
posibilidades de contagio,
as de transmisién por via
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mo en toda infeccién va a ser una consecuencia- dg 1_2118 mayores o
menores oportunidades de contaminacién que el individuo tenga en
" cusris Oex(i:t:uu:?z;:tor que sea capaz de influe’nciar la resistencia
individual o racial frente a la tuberculosis, B £l 591? y no a través
del contagio, dicho factor sélo puede s'el'"el alimenticio. Desde larg_o
tiempo atras, se ha mirado a la nut}‘lcmn como un factor de pri-
mera importancia tanto en el estallido como en el desarrqllo .de
la enfermedad. Sin embargo, pruebas exactas son ex.traordmarla-
mente dificiles de alcanzar. No sabemos si la existencia de un ma-
yor niimero de tuberculosos entre los individuos de. un bajo st_an-
dard de vida es la consecuencia de una mala nutricion o es sim-
plemente el reflejo de una mayor concentraci.é_n de personas. por
pieza con el consiguiente incremento de la facilidad de contagio.

La experiencia obtenida en la clinica revela que, por lo menos,
el tuberculoso hace evoluciones mas favorables cuando estd some-
tido a los efectos de una alimentacién completa y son, sin duda,
numerosas las investigaciones de laboratorio que revelan el incre-
mento de la susceptibilidad de ciertas especies animales sometidas
a dietas carenciadas. Seria demasiado largo revisar el total de los
trabajos hechos en esta linea de investigacion: todas las vitami-
nas conocidas, asi como los diferentes componentes de una dieta
normal han sido estudiados en el deseo de obtener un elemento
que pueda reclamar el derecho de tener importancia especifica en
el desarrollo de la enfermedad. Como conclusion general y en me-
dio de muchos datos contradictorios, nadie ha podido avanzar mas
alld que Schréder y Kaufmann que afirman que no existe un ele-
mento nutritivo que tenga un valor propio en el desarrollo de la
tuberculosis y que probablemente la dieta méas sdtisfactoria es la
apropiada a un hombre normal en vida activa.

Empiricamente podria pensarse que las proteinas juegan un
rol de mayor importancia que el resto de los factores alimenticios,
ya que los anticuerpos son proteinas que deben ser sintetizadas en
el propio organismo y a base de los amino &cidos ingeridos. Sin
embargo, dicha afirmacién, que parece perfectamente razonable,
no ha sido comprobada atin y en la revisién de este problema espe~
cial, hecha por McCann y Bon (88), queds demostrado que el au-
mento exagerado de la cantidad de proteinas en la dieta tenja efec-
tos mas bien nocivos, lo cual evidentemente no invalida la afirmacéin
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anterior, pero revela todo lo dificj] que es obtener datos precisos
frente a un problema que, empiricamente, aparece tan claro y en

el cual se .13an realizado ya investigaciones de laboratorio més o
menos prolijas.

Frente a esta incapacidad de la ¢]
tadistica y los estudios epidemiolégico
vos. La revisién de las estadisticas
paises europeos, en los tiltimos cuare
descenso de l?' mortalidad por tuberculosis con Ia sola interrup-
cién de los afios correspondientes al conflicto bélico de 1914, que
marca un considerable incremento de la mortalidad especifica para
esta en.fermedad. De todas las naciones afectadas es, sin duda,
Alemania la que ve acentuarse més sus cifras ¥ como era precisa-
mente ella la que estaba sujeta al bloqueo que creaba condiciones
nutritivas peores que en el resto de Europa, se ha creido ver en
ello una prueba demostrativa. Tal vez seria aventurado derivar con-
clusiones de este solo hecho, ya que otras condiciones altamente fa-
vorables aparecen o se incrementan en tiempo de guerra: la mi-
seria, la concentracion humana por conscripeién y por migracio-
nes de masa, la ansiedad y la. angustia que agotan el sistema ner-
vioso, el abrigo inadecuado, etc. Son factores inherentes a la gue-
rra y que no pueden separarse de los nutritivos ni pueden medirse
en forma que permitan establecer escalas de valores y por ello la
experiencia alemana no puede constituir prueba concluyente.

Maés demostrativos nos parecen los dos hechos que exponemos
a continuacién y que adquieren la solidez de un experimento pla-
neado en gran escala. Una vez que la guerra de 1914 habia termi-
nado y que la tendencia decreciente de la mortalidad tuberculosa
se habia recuperado en los paises europeos, Alemania cay6 en la
fuerte crisis econémica del afio 1922 y la mortalidad por tubercu-
losis de 137 por cien mil, que era en 1921, subi6 a 152 en 1923 para
descender luego a sus niveles primitivos y continuar la curva des-
cendente, observada hasta el afio 1938. También poEiria pensarse
que en esta crisis se reprodujeron condiciones de hacinamiento hu-
mano que le restan valor en cuanto a medida de un solo factor;
pero el analisis de las estadisticas de Dinamarca, he?ho por Fo-
ber (89), no tiene tal defecto y resulta, por lo tanto, mas elocue}lte.
Asegura el autor que durante la guerra dfa’1914, la pequefia Dina-
marca, como pais neutral que era, no sufrié aumento de la concen-

ifica y el laboratorio, la es-
S han sido mas demostrati-
vitales de la mayoria de los
nta afios, revela un marcado
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ni alteraciones apreciables en sus

condiciones de habitacién y salario. La guerra afecto esta I.lacmn
s6lo en cuanto a alimentacién se refiere, ya que hubo de pagar las
del bloqueo aliado. La mortalidad tuberculosa, que
a 176, en 1917, para bajar

tracién humana, ni conscripeion,

consecuencias i
era de 138 por 100.000, en 1914, su.blo ! :
al afio siguiente del armisticio al nivel que tenia en 1914. o

TEvidencias de esta especie, sumadas a la experiencia chn.lca y
a los trabajos de laboratorio, por incompletos que ellos sean, m(.il%-
cen a que no haya quien dude de la importancu} del factor nutle‘cl-
vo en el aumento o disminucién de la tuberculosis. Por este motivo,
creemos necesario detenernos algunos momentos a considerar la
situacién alimenticia del pueblo chileno y ver si existe o no algin
clemento de juicio. Para medir el grado nutritivo de un pueblo
existirfan dos métodos posibles: primero, sumar la produccién to-
tal de articulos alimenticios, restarle las exportaciones y dividir
este total por habitante, de manera que resulte una cifra que
pudiéramos llamar consumo medio; el segundo consistiria en la
encuesta de un grupo o de grupos de seres no seleccionados con el
animo de fijar, con la mayor precision posible, el consumo diario
y obtener de alli conclusiones que puedan generalizarse al resto
‘del pais. Es indudable que este segundo método ofrece ventajas
sobre el primero, por cuanto da valores directos que pueden luego
generalizarse a grupos de salario igual; pero tiene el defecto de
introducir apreciaciones personales del encuestador, de ocupar di-
ferentes encuestadores cuyos criterios pueden no ser uniformes y
ademés de ser extraordinariamente laborioso, ya que para tener
una informacion util se necesita la observacion de un grupc familiar
por periodo de tiempo que ha de fluctuar entre una semana y 15
dias por caso encuestado.

Ambos métodos han sido practicados entre nosotros. J. Mar-
dones y R. Cox en su analisis de la alimentacién en Chile (80) pu-
blican un cuadro que resume la dieta nacional por habitante dia,
usando el método primeramente enunciado y calculandolo a base
de las cifras de produccién, exportacién, importacién y consumo
durante 10 afios (1928-1937). Nos permitimos reproducir dicho
cuadro por el enorme interés que ofrece.



Cuapro 37

Dieta Chileng promedio

Alimento Consumo

i s Alimento Conds.um.o
e . i 92,9 Breolesisoi . voin i ‘ 123; ‘;
Queso. . eneeeiiien, 1,4 Arvejas ... '7
Mantequilla.............. 1,7 Mafz.............. 42'4
(LTG0 Cot s 95,1 Garbanzos ... . .. .. ...... 1’5
BesCadOlersre e sie s o voreutvnns 13,8 B2 e i s 10’7
Marisco ... ueinnnl, 4,7 Vinos.,............. 177'5
Verdurasic. =« - o oo iseiuian 57,0 Cervezas 31'1
Poroc AU 240,1 o 24
FERERD < veeennennnnnss 102,7 - P 14
AZUCAL o - s 05355305 snonme 55,6 Mate .................. 4,0
JACEILERINELr oo s o 5. wsass 6,5 6T T T 0'4
I Gobo ks MRA - 430,5 i

El valor calérico total bajo (2.253 calorias por habitante y por
dia) y el predominio de los alimentos hidrocarbonados sobre los
proteicos, serian las caracteristicas esenciales de nuestro panora-
ma alimenticio.

Este solo cuadro bastaria para considerar a Chile un pais en
malas condiciones de alimentacién; pero como podria objetarse que
la dieta media, calculada en esta forma, no refleja la verdad, con-
signamos, ademads, algunos de los resultados obtenidos en las di-
versas encuestas de alimentacién practicadas entre nosotros.

La encuesta de Dragoni y Burnett (91), que alcanzé a 593 fa-
milias con un total de 3.383 personas, en quince localidades dife-
rentes, registra un total de 2.015 calorias por dia con sélo un 24,26
por ciento de alimentos protectores. La encuesta de Santa Ma-
ria (92) que alcanza sélo a 48 familias con 319 personas; pero que
tiene la ventaja de haber sido hecha por una sola persona y no por
diferentes encuestadores, presenta un panorama un poco més fa-
vorable que el anterior al dar un total de calorfas por persona y
por dia de 2.336 con un 27,66% de alimentos protectores. La dife-
rencia entre ambas encuestas podria deberse al hecho de que Santa
Marfa trabaj6 en la ciudad de Vifia del Mar, que tiene uno de los
més altos standards de vida de todo el pais. i

La coincidencia de valores entre el resultado fle la dle'ta me-
dia estadistica y las encuestas practicadas por fnetOdOS mas pro-
lijos permite concluir que los resultados podran tener pequenos
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errores; pero reflejan, de modo bastante fiel, la triste realidad del

problema alimenticio chileno. ! o5
i se considera como dieta standard normal un aporte alario

que fluctia entre 2,500 y 3.000 calorias por pe_rsona, puede verse
el déficit en que vivimos; pero 1o €s este. déficit global el. proble-
ma primordial de nuestra alimentacién, sino que los parc1a{e5, de
ciertos alimentos decisivos en un régimen completo. Los célculos
de Julio Santa Maria (93) nos permiten formar un cuadro que
dara una idea mas clara de nuestro pobre balance al compararlos

con una dieta standard.

CuADRO 38

Dicta media chilena comparada con el consumo teérico recomendado

por el Consejo Nacional de Investigaciones ( EE. UU.)

Consumo real (93) Consumo teérico (94)

Calorfas... «ooevcreoeraoeonanns 2.380 C. 2.500 C.
Protidos «oveeevvveenenneeens 74 gr. 80 gr.
Glcidos . vovicoscoacnasenas 439 gr. 435 gr.
Lipidos «.covvvneneninrannenes 36 gr. 50 gr.
CEISD 030 00 Boboas An0.s EABEOR o0 330 mlgr. 800 mlgr.
TR 200 s obaato oD o E R o0 17 mlgr. 12 mlgr.
A e 4.260 U. I. 5.000 U. L.
TG, soobooaobbab I0aG00s0 1,22 mlgr. 1,50 mlgr.
R DO AVATA S e e 4= iei i siatsioate o o 0,975 mlgr. 1,6 mligr.
INFEe i Elra bono b Ba B s B a0 os 11,6 » 12,0 »
Vitamina@ e ot o e 972 » 75 >

No cabe entonces duda de nuestro grado de hipo-alimenta-
cién. Faltaria s6lo una informacién mas detallada, que llegard a
demostrar si existe o no una mayor susceptibilidad a la tubercu-
!osis ent}'e los grupos peor alimentados. Los datos relativos a la
influencia de la alimentacién en tuberculosis no tienen todavia
una comprobacién indiscutible; pero las experiencias citadas an-
teriormente, en especial la de Dinamarca, son demostrativas en
z} .ser;tido de una influencia desfavorable de la alimentacion insu-
iciente en el curso de la endemi i
faltando una prueba decisiva, nos irzzzgscuigia;ﬂ]);e Enti au}‘

4 recho de atri-
buir a la hipo-alimentacién chilena una buena parte de responsa-
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pilidad en la mantencién de nuestras altas tasas de mortalidad
tuberculosa.

En resumen pagamos las consecuencias de tener una raza cuya
formacién etnolégica la hace especialmente susceptible, de vivir
una nueva condicién econdémica que incrementa las posibilidades de
contagio y de temer una alimentacién deficiente. Estos tres facto-
res serian, en nuestra opinién, los responsables de nuestras altas
tasas de mortalidad tuberculosa. Toda lucha ha de considerar,
pues, en forma primordial la manera practica de modificar esta-
plemente la condicién actual de los factores mencionados.
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CAPITULO XI

LUCHA CONTRA LA TUBERCULOSIS .

El aumento que experimenta la resistencia de un grupo de se-
res que soporta, durante largos afios, la convivencia con determina-
do germen patégeno, permite prever que la fase actual de nuestra
epidemiologia cambiard espontineamente algin dia. La poblacién
chilena establecera un modus vivendis con el bacilo de Koch y éste
no producirs los destrozos actuales. Podria entonces preguntarsenos
cuél es la razén para emprender lucha contra el mal cuando la sola
naturaleza del fenémeno tiende al equilibrio y tarde o temprano va
a llegar a producirse la simbiosis del microbio y del hombre. Tal
pregunta equivaldria a preguntarse por qué existe la medicina y
cual es su verdadero papel en la sociedad humana.

Sabemos que la concentracién creada por las ciudades, que el
aire cargado de residuos industriales, que el trabajo excesivo, que
el uso de excitantes y otros innumerables factores acarrean un acor-
tamiento de la vida y muy probablemente aumentan las enferme-
dades degenerativas. Para contrarrestar los efectos nocivos que
aFompaﬁan al desarrollo de la civilizacién, nace la medicina que,
sin intentar destruirla, dedica su esfuerzo a fomentar la adaptacion
del hombre a sus nuevas condiciones de existencia, a aminorar el
dafio y a acelerar el proceso natural de mejor convivencia.

En el caso especial que discutimos, ignoramos cuanto va a du-
rar nue’stro proceso de adaptacién al bacilo: sabemos sélo cuanto
nos esta costando actualmente. De alli entonces la necesidad impe-~
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riosa que tiene la medicina chilena de 1o es

er. i
la. naturaleza haga el trabajo, Do DAt L

- : Sino de tomar un papel activo que
a ’revxe -os plazos y apresure el logro de una forma de asociacién
més benigna y favorable a la vids humana,

fondlcja;:si‘%::, 1:1 ﬁ:;z‘l;i';:lgaoé;{oizo;les ne.cesario conocer,.lo mas a

5. ; : ecanismos que permiten o fa-
clhtan. la existencia del fenémeno. Hemos dicho ya que creemos que,
en Chile, 1:& tubt'ar"culosis se mantiene desde hace largos afios en una
etapa de infeccién maxima, gracias a tres factores principales o,
mejor aun, a tres grupos de factores: el que hemos llamado factor
racial, esto es una formacion etnolégica que representa la mezcla
de raza europea, fuertemente resistente a la enfermedad con raza
aborigen, fuertemente susceptible; el segundo estaria constituido
por una creciente industrializacién y, como consecuencia, la movi-
lizacién de masas campesinas hacia ciudades inadecuadas para re-
cibirlas, que crea hacinamiento y favorece el contacto inter-humano
y el contagio; el tercero y tltimo seria una alimentacién media in-
suficiente que impide la formacién de elementos de resistencia a las
enfermedades y agrava el problema de la infeccion.

Asi, las bases de una lucha antituberculosa racional, entre nos-~
otros, deberia considerar los siguientes puntos:

Primero.—Aumento de la resistencia del chileno por medio de
la vacunacion especifica.

Segundo.—Disminucién de las oportunidades de contagio a base
de diagnéstico precoz, aislamiento de los casos infectantes y mejora
de las condiciones de vida con el 4nimo de disminuir el excesivo con-
tacto inter-humano que hoy provoca la misera habitacion chilena.

Tercero.— Participacién activa de los organismos encargados
de la mantencién de la salud en el pais, en una campafia destinada a
mejorar las condiciones nutritivas. .

Se puede clasificar las medidas en dos grupos prmclpales:. las
de orden general, que no afectaran solamente 2 la tuberculosxs’y
que se conocen con el nombre de lucha indirec?a y las que estan
destinadas, en forma especifica, a combatir al bacilo de Kock o lucha
directa. .

La llamada lucha indirecta estaria representada por la mejora
de la, hahitacién, del vestuario y la comida, factores que, en gene-
ral, escapan a la accion del médico ¥ quedan en la esfera del esta-
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dista y de los técnicos en economia politica. A la ?edlclna solo le
cabe sefialar su repercusién a quienes pueden modl.flcftrlos.

La importancia que los elementos de lucha indirecta tengan
en el comb;.te esta fuera de toda duda y no creemos que sea el mo-
mento de discutirlos aqui. Sélo quisiéramos dejar en claro que no
tiene por qué contraponerse con la accién directa o lucha espe01f1.ca.
Tenemos la arraigada creencia que entre no§9tro§ ha trans.currld‘o
un largo niimero de afios en los cuales la 8:001011 chrec’cfl I.1a sido mi-
rada con cierto desprecio y se ha sostenido que el tinico recurso
consiste en elevar el nivel de vida. Tal creencia, por fund:clda que
sea, no debi6 obstaculizarla. La mejora del standa.r'd de vida, que
traers no sélo descenso de la tuberculosis, sino también de la morta-
lidad infantil y probablemente de toda la patologia en gemeral, no
puede invocarse como un postulado médico, es un derecho del hom-
bre y debe perseguirsele, no porque disminuya tal o cual enferme-
dad. Est4 por encima de todo fin utilitario y si redunda en mayores
beneficios, no pueden invocarse éstos como objetivo primordial ni
menos excusar la responsabilidad médica frente a acciones que son
de su exclusiva incumbencia. Porque lo son, hablaremos sélo de
ellas, de las que constituyen la lucha directa o especifica.

Como es bien sabido, se dispone hoy, gracias a los trabajos de
Calmette, de un bacilo de virulencia permanentemente atenuada y
capaz de despertar respuesta antigénica. Las experiencias en ani-
males de laboratorio—conejos y cuyes—especialmente las extensi-
simas de Rich (95), no dejan duda sobre la proteccién conferida por
la vacuna y los fracasos que se hayan observado, se deben, segun
este autor a dosis demasiado grandes, o al uso de animales de sus-
ceptibilidad anormal, o a diferencias en el poder antigénico de las
cepas usadas en la preparacién del B.C.G.

Desgraciadamente esta uniformidad de criterio a que se ha lle-
gado en la experimentacién animal dista mucho de ser una reali-
dad cuando se refiere a la aplicacién del método al hombre. Miles
de nifios han sido inoculados en diferentes paises del mundo y las
conclusiones obtenidas no son en absoluto uniformes,

Las enormes dificultades que significa un experimento bien
controlado en la especie humana, la casi imposibilidad de formar un
grupo de control, comparable en cuanto caracteristicas raciales,
nutritiva.s’, de distribucién por edad y otras—y el largo tiempo de
observacién necesario para obtener conclusiones, justifican la falta
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ados y explican que la vacunacién no
; ! N que han podido j . 5
todos inmunizantes. Af4de podido imponerse otros mé-

S€ a ésto que log :
& i q vacunado
en su mayoria, recién nacid ;i s han sido,

08, de sabida inepti
ticuerpos. ptitud para formar an-
Es nuest.ra Impresion que una idea clara del problema de la va-
cunacion antituberculosa no puede obtenerse sino se revisan aun-
que sea someramente, los fundamentog €n que esti basada : ué
puede esperarse de ella, Hemos dich !

. . 0 ya que ain es problema no di-
1uc1dad9 si la,.enfermedad del adulto Proviene de una exaltacién de
los bacilos existentes en lag cicatrices de 1g infeccién primaria (in-

feccic"m ex%dégen’a) 0 si es debida a infeccién exogena. En este caso
las cicatrices sélo representarian un pasado capaz de modificar, eri
mayor o zicnor grado, la resistencia del individuo frente al bacilo.

Los. ‘que plensan en términos de infeccién endégena ven en la
vacunacion con el método de Calmette la solucién integra del pro-
blema: infecta y enferma al individuo, afn virgen, con una cepa
atenuada que no provoca mayores dafios ¥ que al mantenerse viva,
en el interior del organismo, desarrolla un grado de premunicién.
Impide ésta el ingreso de bacilos virulentos provenientes del exte-
rior. De esta manera las reinfecciones endégenas producidas por la
disminucién de defensas del afectado, se harian con bacilos de poder
patégeno nimio.

Aquellos que, como nosotros, piensan que la infeccién exége-
na no sélo es posible sino que también frecuente, sélo pueden ver en
la vacunacién un aumento de la resistencia especifica al germen y
un cambio inmunitario que permite cumplir la etapa de la infeccién
infantil con el minimo de riesgo de diseminacién—sea por via san-
guinea o linfatica—, tan caracteristica de la llamada primo infec-
ci6n. Al abandonar la esperanza de desarrollar una premunicién a
base de bacilos atenuados, no habria objetivo esencial en vacunar
con gérmenes vivos, ya que iguales resultados podrian al’canzarse
con los muertos al calor. Indudablemente nunca podrian éstos en-
volver el peligro, que tanto se ha discutido, de las recuperaciones
de virulencia. S

La vacunacién tendria entonces como fin prmclpal desarrollar
resistencia. Pero si bien no sabemos hasta dénde se.a 1mport’a%1te con
los tipos de vacuna que hoy existen, su plan'Feamlem-:? teomzi;:i
parece de una logica evidente: tanto la experimentacion en &
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les como la observacién de la enfermedad en el hombre pe.rmiten
concluir que existe dicha resistencia adquirida y que es posible re-
currir a mecanismos que la incrementen. e

Sabemos que son poco frecuentes las lesiones- metastasicas en
victimas de lesiones localizadas de tendencia crénica en que se ha
demostrado la existencia de bacilemias. El fenomeno contrasta‘ evi-
dentemente con la facilidad con que observamos las disemi_nacmnes
y siembras a distancia durante los periodos de infeccién primaria o
post primaria, en los que no ha sido posible demostrar que la bacT-
lemia sea mas frecuente. Un hecho de esta especie no puede expli-
carse sino por el desarrollo de una resistencia adquirida a través de
la primo infeccién, que es incapaz de prevenir el cuadro de una tu-
berculosis de reinfeccién, pero es suficiente para localizarlo. El con-
cepto se ve ampliamente corroborado por la experimentacién en la
cual puede observarse que la inyeccién intravenosa de bacilos en
animales previamente tuberculizados determina un ndimero menor
de lesiones metastasicas que en animales controles.

Es imposible negar que exista resistencia adquirida y por eso
preconizamos recurrir a mecanismos capaces de exaltarla. En nues-
tra opinién, al menos, no debe esperarse de la vacunacién mas de
lo que se espera de la inmunizacién alcanzada por los mecanismos
naturales de infeccién y no suponerla la solucién integra del pro-
blema. Sélo puede yugular los peligros derivados del primer ataque
microbiano en la edad de mayor susceptibilidad, o sea en los pri-
meros afios de la vida.

A la fecha, la medicina humana puede disponer de dos métodos
de vacunacién: con gérmenes atenuados (B.C.G.) y muertos por
calor. La eleccién del agente depende de investigaciones futuras,
que determinen la duracién de la inmunidad conferida, el costo y las
facilidades de produccién, ya que en el estado actual de nuestros
conocimientos podemos asegurar que ambos hacen virar la reaccién
tuberculinica y son perfectamente innocuos. Las acusaciones, hechas
hasta ahora, de casos de muertes o de diseminaciones producidas por
recuperacion de la virulencia de cepas atenuadas de B.C.G. no han
sido probadas en absoluto: Asi lo afirma Irvine (96) después de
una prolija bsqueda de los resultados de las inoculaciones practi-
cadas en masa en diferentes paises europeos.

' Entre nosotros la vacunacién con B.C.G. no ha sido intentada
SO en muy pequefia escala y con bacilos muertos, nunca. No es,
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pues, posible aducir experiencis, personal
ciocinio para preconizarla, se reduce 5 las
diciones locales, unidas a Ig experiencia
jeros. Desgraciadamente no nog permit
cunacion en masa de la poblacién con P
usa en la antivaridlica.

Las enormes d.ificultades que presenta lg interpretacién de re-
sultados ha_r’x contribuido a dejar a quienes leen tales experiencias
una sensacion fie desconcierto y desconfianza, Despierta reserva, la
escasa influencia que parece haber tenido Ia vacunacién con B.C.G.
en la curva fie mortalidad por tuberculosis de Francia, que la ha
usado con mas generosidad que ningiin otro pais. Valiosa en secto-
res restringidos, no ha de usarse sistematicamente para no conde-
narla al descrédito.

Wells (97) no obtiene, vacunando en masa 1 lIa poblacién anér-
gica de Kingston, Jamaica, resultados probadamente henéficos des-
pués de 21 meses de observacién. Deja en claro, eso si, que la edad
de los vacunados no es la més apropiada y que la movilidad de Ia
poblacién dificulta extraordinariamente los controles. El mismo in-
vestigador, vacunando en recinto cerrado, en el hospital de enfer-
mos mentales de Kingston, concluye, después de diez afios, que los
anérgicos vacunados con bacilos muertos al calor presentan una
mortalidad considerablemente méas baja que el grupo control. La
demostracion adquiere extraordinario valor, puesto que la técnica
de trabajo empleado no considerd el aislamiento de los enfermos
contagiosos, a los que se permiti6 deambular libremente por los
patios.

Sugiere el trabajo de Wells que la vacunacién debe reservarse
a grupos especiales y sometidos a condiciones extrem'adgmente fa-
vorables al contagio. Entre ellos incluye con’cactos: anérgicos de .ba~
ciliferos, médicos, enfermeras y personal especializado en el cuida-
do de tuberculosos, dentro y fuera del hospital. . .

Creemos que las condiciones especi?les de Chile nos auiiomzarn
para ampliar este grupo. En él colocariamos, por orden de impor-
tancia a los anérgicos que son: )

1) Contactos de enfermos de tuberculom.s;

2) Médicos, enfermeras, personal hospitalar

de medicina; . -
3) Aspirantes al Servicio Militar Obligatorio, y

Y la base de nuestro ra-
observaciones de las con-
de investigadores extran-
e ella recomendar la va-
olitica similar g Ig que se

io y estudiantes
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4) Consultantes de los servicios de proteccion al_lactante en

las ciudades grandes del pais. "
Para incluir este cuarto grupo tomamos en cuenta que: g)

nuestra experiencia en la comuna Quinta Normal réods plerr{aite a.s'e-
gurar que més del 50% de los habltantes’ han recibido la infeccign
antes de los 6 afios de edad; b) en un pais como el nuestro, .donde
la medicina social estd tan altamente desarrollada, la proporcién de
inscritos en tales servicios es censiderable; ¢) por el hecho de con-
currir a las clinicas es posible vacunarlos entre los 6 y 12_ meses de
edad y no al nacer, como €n las maternidades, cuando e.s.mcapaz de
formar anticuerpos; d) su concurrencia prolongada facilita grande-
mente el control posterior, y e) pertenecen—y €s lo mas importan-
te—, a una edad en la cual la infeccién representa un severo riesgo
de muerte.

El valor del control, después de vacunado el nifio, no sélo re-
side en la avaluacién de resultados—que so6lo significa plantear in-
vestigacién y en esta materia es posible confiar en la extranjera y
vivir de prestado, al menos temporalmente—, sino que atn no co-
nocemos cuinto dura la inmunidad conferida. Es posible que haya
que repetir este tipo de vacunacién a lo largo de la vida para con-
seguir buen poder inmunizante. Si asi fuera, un solo estimulo pue-
de constituir esfuerzo perdido.

No quisiéramos terminar esta somera revision del problema sin
decir que no pretendemos, de ninguna manera, cifrar en la vacuna
todas las esperanzas de la lucha chilena; pero que si consideramos
que su ayuda no debe aplazarse, puesto que representa rapido apor-
te a la lucha directa contra el bacilo de Koch.

Ni los métodos inmunizantes més efectivos con que cuenta la
medicina son capaces de eximir al médico de su responsabilidad en
el esfuerzo por evitar el contagio. Afios atras, oiamos decir a Gor-
don—Profesor de Epidemiologia de la Escuela de Salubridad de la
Universidad de Harvard—, que, combatiendo una epidemia de dif-
teria en Milwaukee, la habia adquirido al operar la traqueotomia a
un pequeilo cuyas membranas le saltaron a los ojos y narices, no
obstante estar inmune, segiin la prueba de Shick practicada dias
antes. Observamos fenémenos similares, en 1944, en una epidemia
localizada de viruela en la Oficina Salitrera Anita, en los alrededo-
res de Iquique. Tanto los médicos como los auxiliares sanitarios que
trabajamos alli nos sometimos 2 vacunaciones repetidas por temor
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de que la inmunidad adquirida fuera,
uno de los auxiliares sanitarios_pre
a cargo del cuidado de los enfermog
grado moderado, quince dias despué,

Si la vacuna es incapaz de def.
si;}do considerable. en infecciones donde sy accién es probadamente
eficaz—como la viruela y la difteria—, con mayor razén pueden es-
perarse fracas?s en la tuberculosis. Por ello, ningtin programa de va-
cunacion podria excusar de las demas medidas para disminuir el
riesgo de contagio.

Como dice Frost (98), la estrategia esencial de Ia lucha antitu-
berculosa ha de consistir en un ataque frontal para descubrir las
fuentes contagiantes y cegarlas con la mayor rapidez posible. La
técnica ha probado ser 1til en el ganado: la enfermedad ha desapa~
recido de todo pais que ha decidido exterminar los animales con ma-
nifestaciones de tuberculosis por leves que sean (reacciones tu-
berculinicas positivas). Nada parecido podria aplicarse entre los hu-
manos y por eso el control de las fuentes de contagio representa un
problema bastante més complejo. ;

Si la tuberculosis diera manifestaciones precoces de la invasién
microbiana, como lo hace la difteria o la escarlatina, que obliga al
afectado a reaccionar muy cortos dias después de la penetracién
del germen causal, el problema seria més ficil. Pero sabemos de
sobra que, al lado de la corte de enfermos en los cuales existen ma-
nifestaciones evidentes, hay otros, asintomaticos y responsables de
una cadena oculta de contagio, quizds mucho mas importante. Las
manifestaciones evidentes llevan rapidamente a aquéllos a buscar
alivio y tratamiento.

El control por medio de barreras al contagio envueilve, por lo
tanto, dos técnicas que se complementan y deben armonizar a ries-
go de no obtener sino resultados muy parciales. Por una parte, pre-
cisa descubrir el caso en las etapas asintomaticas o sea cuando lz?s
lesiones son minimas, antes que haya constituido foco de contagio
importante; por otra, es necasario contar con suficientes camas de
hospital como para aislar el total o por lo menos, gran parte de los

iertos. .
enfelir;ofn g;iscilll: actual ha logrado desarrollar m_étodos. ?flcaces (ie
diagnéstico en las etapas iniciales y a un precio suf}Clentemen_ii

A it n masa. El genial descubri
bajo como para permitir el examen &

todavia escasa. Sin embargo,
cisamente de los que estaba
—, hizo una viruels, tipica, de
s de estar sometido a contagip.
ender frente a un asalto dema-
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miento de Manuel de Abreu, tal vez una de las mayores contribu-

ciones que Sud América haya hecho al progreso mundial, permite

hoy el diagnéstico precoz de la enfermedad cada vez que se tiene

la firme voluntad de buscarla. - s
Entre nosotros, Cruz Coke y su “Ley de Medicina Preventiva”,

que podria ser mejor llamada de “Medicina Precoz”, facilita enor-
memente el hallazgo e inicia el paso mas 1mportantfa de la lucha di-
recta. La enunciacién de estos dos hechos nos autoriza a ;.)en'?*ar que
sélo defectos de organizacién impiden obtener lo que ningln pais
ha alcanzado hasta la fecha: el examen del presunto sano para des-
cubrir las manifestaciones primeras y con la doble ventaja de curar
al enfermo cuando es todavia facil y cortar la cadena de contagio
de que el mismo ha sido victima.

El sistema desarrollado por los organismos que cumplen la
Ley es, sin duda, excelente bajo el punto de vista técnico, en cuanto
pone a disposicién del médico los elementos de juicio necesarios para,
llegar a diagnéstico. El sistema de abreu-roentgenografia anual de
todo presunto sano en trabajo, en uso como medio de separar aque-
llos individuos que requieren un estudio més detallado para llegar
a diagnéstico, no es susceptible de critica y representa el maximo
de lo que la medicina moderna puede hacer frente al problema. Sin
embargo, existen dos defectos de importancia que son, a nuestro
juicio, el escollo primero que hay que vencer para hacer rendir sus
frutos a este paso inicial de la lucha directa. Uno deriva de la ley
misma: no considera que Ia tuberculosis es una enfermedad esen-
cialmente contagiosa a la cual no interesa si el individuo suscep-
tible es imponente de tal o cual organismo de prevision, y del otro
son responsables los encargados de hacerla cumplir y consiste en la
falta de educacién del ambiente. Como consecuencia el examen anual
no se ha cumplido nunca, desde la dictacién de la ley hasta la fecha
y el total de examinados, en mas de seis afios de trabajo, no alcanza
todavia al 50% de la poblacién que deberia ser examinada una vez
por afio.

Al estudiar los efectos del contagio hemos usado precisamente
el material de uno de los organismos de medicina preventiva: del
equipo de Tisiologia del Servicio Médico Nacional de Empleados de
Santiago. Hemos podido ver en &l que alrededor de los contagiosos
encontramos un buen porcentaje de tuberculosos en diferente grado
de evolucién y que fueron causantes o victimas del caso atendido.
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Estos familiares tuberculosos, 1a 8ran mayoria de lag
s . 15 veces no im-
ponentes de ningin organismo de previsién, quedan al margen de
la ley de medicina preventiva como sj gy enfermedad no COnsti%uyer
a

ia se deja ver con i ili
: al facilidad
cuando estudiamos la concurrencig g examen de los i:mﬂiares de

tuberculosos acogidos a reposo (79%). i en estas familias ya afec-
tadas, no reéponden tqdos, qué puede esperarse del ambiente gene-
ral al qqe sélo excepcionalmente llega una propaganda organizada
que eﬁ’zpl}que Y convenza de las ventajas del examen peri6dico. Los
diagnosticos df tuberculosis, hechos por los equipos, deberian in-
cluir, afio a afio, un porcentaje mayor de lesiones minimas, Si no
ocurre asi, la ley pierde uno de sus mejores soportes, ya que la base
de su financiamiento reside en encontrar al enfermo cuando su le-
sién es tan pequefia que pueda ser tratada en forma ambulatoria.

Cuando estudiamos con el doctor Jelic (99) los diagndsticos de
los primeros 25.000 examinados por. el Servicio Médico Nacional
de Empleados, encontramos un porcentaje de 38,6 de lesiones mi-
nimas y de 42,5 de moderadas. La revision practicada en 1944 y
parte de 1945, nos indicé que el 40,7% sufria de lesiones minimas y
el 53,6%, de moderadas. La ventaja obtenida es demasiado peque-
fia para considerarla y este hecho hace ver la necesidad de una pro-
paganda méas activa que incremente la concurrencia al examen de
salud.

Los que quieran organizar la lucha en consonancia con nuestro
momento epidemiolégico deben estudiar la reforma de la Ley de
Medicina Preventiva con vistas a aumentar los efectos benéficos
que deben derivarse del examen precoz y de la pesquisa en etﬂPa_S
iniciales. La inclusién de los familiares de enfermos en los benefi-
cios del examen gratuito y obligatorio, unido a una PTOPagaf‘fla con-
tinuada y a una educacién sanitaria de la masa de poblacion, a i”‘
vez que de enfermos y contactos, serfan avances indudables en la
accio ional. g :

ogel;?.;;odicho ya que en la lucha contra el contaglf) fegl‘sten d'os

A : : 5nico depende el éxito: el exa-
técnicas de cuyo funcionamiento armonico p1 o Aol
men precoz ya mencionado y el aislamiento del en lfr vetesrnice
to sin el cual el diagnéstico podria represen’caé‘ m:: :sno se ha rea-
fuerzo perdido. Desgraciadamente esta segunda etap
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lizado entre nosotros y lo que es peor, e:::isten escasas posibilidades
de lograrla. El niimero de camas especializadas _a' lo larg9 de todo fel
pais no pasa de 3.500 y debe servir una poblacion que tiene un ng-
mero probable de enfermos de mis de 84.000. Esta muy lejos del
minimo dado por aquellos que se han preocu_pado del problema—
una cama por cada muerte—. La politica seguida por-nuestros hos-
pitales de seleccionar enfermos curables y de rechazar aquellos cu-
ya graveaad ensombrece el pronostico, unido al hecho de.: gue la Ley
de Medicina Preventiva deja al margen de sus beneficios a este
caso avanzado, provocan el abandono total del tuberc'uloso gr:%ve,
que, como se ha demostrado, es el que ofrece mayor peligro de dise-
minacién.

La solucién propuesta por Cruz Coke a este circulo vicioso—
hacer un diagnéstico tran precoz que pueda obtenerse la curacion
ambulatoria—requiere dos mecanismos adicionales que no han ju-
gado hasta el momento. El primero es el examen periédico anual de
toda la poblacién y el segundo, la educacién sanitaria de los enfer-
mos aislados en sus domicilios, con el objeto de reducir al minimo los
riesgos de contagio. Sin estos dos auxiliares, se produce el cuadro
que contemplamos hoy dia: casi todos los pacientes son diagnosti-
cados en etapas moderadamente avanzadas y por lo tanto contagio-
sas y si el tratamiento logra beneficiarlos a ellos, personalmente, la
falta de educacién sanitaria hace posible que nuevos tuberculosos
aparezcan a su alrededor.

Para los ‘que creen que la frase citada de Frost encierra la
clave mas importante del problema, resulta de mayor importancia
combatir el contagio que tratar pacientes. Por esto, nunca los orga-
nismos de previsién podran ser base sélida de lucha contra una en- -
fermedad infecciosa ya que dichos organismos, por razones obvias,
estan obligados a considerar al individuo y sus intereses antes que
los intereses colectivos. Consecuentemente, tienen como base al im-
ponente en tanto que la tuberculosis sélo puede reconocer como hase
la célula familiar.

Las esperanzas que brinda la organizaciéon hospitalaria no son
n‘lejores, frente al contagio, que las ofrecidag por la Ley de Medi-
cina Preventiva,

Hemos dicho que el pais cuenta con unas 3.500 camas especia-

lizadas y que el nimero probable de tuberculosos que siembran el
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territorio puede ser, segln algunos calculog nuestros, de 84.000. Si
: : .000. Si

suponemos que el porcentaje de lesiones calificables de mini
. e m
que pueden ser tratadas en forma ambulatoris eg igual al c::égﬁcsray

do por los organi%mos de prevision en su examen periédico del
sunto sano, deberiamos restar a este nimero el 40,7
Nos quedan 49.812 casos con lesiones mas avanzad
ririan aislam.ient'cf. La sola cifra nos hace ver que sers imposible
que la organizacion .hospltalarla chilena la absorba. Aun si existiera
el deseo de construir un nimero creciente de hospitales, éstos no
llegarian a reparar mas que el dafio ya producido; pero no alcan-
zarfan a la fuente productora en un plazo suficientemente breve
como para ser util.

Si la construccién hospitalaria destinada a absorber la mayo-
ria de los enfermos contagiantes se hace gradual—como exige su
costo—se produce lo que se ha visto en naciones con organizaclo-
nes médicas mas antiguas, esto es que el nimero de afectados de-
crece paulatinamente por la evolucién espontinea de las etapas epi-
demiolégicas hasta el momento en que el nimero de camas alcanza
al de tuberculosos que requieren aislamiento. Ello no quiere decir
que la tuberculosis haya sido dominada por la accién del hospital,
sino méas bien que otros factores le han permitido a éste ponerse al
alcance del problema.

El raciocinio no indica que pensemos que no debe aumentarse
el niimero de camas hospitalarias. S6lo que no debe esperarse de
su incremento que la enfermedad vaya a disminuir en proporcion
apreciable. Muchas veces hemos oido hablar de la creacién de hos-
pitales de incurables y de construcciones de muy bajo precio que
sirvan como centros de emergencia para el aislamiento de }os con-
tagiosos e irrecuperables y nos hemos preguntado: ;es posible que
alcancen siquiera 10.000 camas a lo largo del pais y que los enger-
mos acepten ingresar a esta especie de basurero d.e la. m_e@lcma, €S-
tinado sélo a ofrecerles un sitio donde morir?, jdisminuiria esta po-
litica el riesgo de adquirir la enfermedad cuando se sab_e cclliu(? del Zasz
avanzado tiene a su alrededor un fuerte porcentaje detm Yl?uo Y

2 ; A la antorcha del contagio? Estas
contaminados que continuaran conl : e
interrogantes nos han hecho mirar con muy poc?tof’o 3 Hospital de
truccién de pabellones de emergencia bajo el ro uel Giblico y care-
Incurables, que serian fuertemente resistidos por p

pre-
% o sea 34.188.
as y que reque-
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cerian de todo poder de arrastre hacia el examen precoz. Probable-

mente exigirian medidas represivas para mantener en su interior g

los enfermos.

No dudamos de las enormes ventajas de la construccion de ca-
mas baratas. En realidad el cemento armado no forma Pal‘tf% del
tratamiento. Pero no puede dérseles el caréc‘cef' (.ie centros de incu-
rables sin que pierdan gran parte de su pr_es'tlglo ¥, por tanto, de
su poder captador de enfermos en etapas iniciales, base de toda po-

litica racional.

Si comparamos el grado de extensién lesional de los que llegan
espontaneamente a los servicios hospitalarios con los examinados
antes que acusen sintomatologia, percibiremos la enorme ventaja
del examen del presunto sano sobre el sistema pasivo. Mientras el
Servicio Médico Nacional de Empleados ha logrado que el 409 de
los tuberculosos diagnosticados se hallen en momento minimo, el
consultorio externo de la Secciéon Broncopulmonares del Hospital del
Salvador, en 1940, encontré lesién minima sélo en el 19,8%.

Fuera de esto, el escaso niimero de camas hace que los pacien-
tes avanzados y una buena parte de los portadores de lesiones mo-
deradas no susceptibles de tratamiento ambulatorio, pierdan la fe
en los beneficios que la medicina pueda aportarles. Concurren al po-
liclinico sélo en forma esporidica, perdiendo el tiempo ellos mismos
y haciéndolo perder al personal con el consiguiente gasto para los
Servicios de Beneficencia. Como no existe un nexo fuerte entre el
hospital y la casa, muchos pacientes se pierden Ge los centros de
tratamiento. Asi de la revisién que hicimos en el afio 1940 en el Po-
liclinico de Broncopulmonares del Hospital del Salvador, podemos
extraer el cuadro N.° 39 y que es un buen exponente de uno de
los principales defectos de nuestra politica hospitalaria actual.

Nada tiene de extrafio que el 72,5% de los avanzados perciba
en el ambiente del policlinico que no va a obtener ayuda 1til y con-
tinde diseminando la enfermedad sin control sanitario ninguno. Lo
sorprendente es que se pierda tan alto porcentaje de enfermos mi-
rtnmos y modera.dos, .muchos de los cuales pudieron haber recibido
ratamiento activo si se hubiera contado con personal suficiente
para efectuar citaciones a domicilio, Sj esta misma investigacion la
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Cuabro 39

Nimero d(.; Tul_)e.rculosos que contindan tratamiento entre los que
se inscribieron en el Policlinico de Broncopulmonares i
del Hospital del Salvador en 1940

Consultan 1 vez Continuén tratamiento
i N.o : % N.o % Total
Tbe minima 84 (45,2) (*) 102 (54,8) 186
The. moderada 218 (49,4) 223 (50,6) 441
The. avanzada 227 (72,5) 86 (27:5) 313
Total 529 (56,3) 411 (43,7) 940

N

extendemos en el tiempo y tratamos de ubicar los enfermos que
consultaron en el afio 1940—cinco afios después de su primera con-
sulta—, obtenemos el pobrisimo resultado que expresa el cuadro 40.

CUADRO 40
Total de casos ubicados después de 5 afios de lo primera consulta
en el Policlinico de Enfermedades Broncopulmo-
nares del Hospital Salvador

Total de Total de
Thec. consult. ubicados
Minima, 186 23
Moderada 441 93
Avanzada 313 68
Total 940 184
19,6 (**)

%

El espectaculo de conjunto de las cifras analizadas indica-que la
organizacién actual de la lucha en los Servicios de Beneficencia ado-
lece de enormes defectos. Disminuirian con un aumento considfnjab_le
del ntimero de camas y con la creaciéon de un control domiciliario

expresados entre paréntesis.

(*) Los porcentajes estan
er datos de los demds consultantes.

(**) No fué posible obten
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que creara un nexo de unién entre el hospital L poli.ilin.lcad(.:on la
casa del enfermo, facilitando asi una educacion sanitaria ll‘e‘cta,
que atenuara los riesgos de tcznisaglo- Pero no bastaria para rea-
i mpafia de accién total. b
hzarI;rI: ar::unin, podriamos decir que la. Ley de Medicina Preven-
tiva no es capaz de ofrecer la solucién integral del problema: 1.
porque abandona al incurable para que lo absorpa:n los organismos
de Beneficencia, que, a su vez, no estan en cc?nd101ones de ofrecer}e
ayuda; 2.° porque no reconoce la importancia dfal factor cont_agl‘o
y prescinde de los contactos, y 3. porque selecciona grupos (indi-
viduos en trabajo activo) en una enfermedad que, por el hecho de
ser contagiosa, no reconoce estas distinciones. ’

Los organismos de Beneficencia se encuentran hoy dia en peor
condicién, puesto que: 1.° carecen de un mecanismo captador de
enfermos que les permita alcanzarlos en las etapas precoces y antes
que el contagio se haya ya diseminado; 2.° no cuentan con nimero
suficiente de camas para aislar los focos; 3.° no practican examen
obligatorio de los familiares, y 4.° no proveen nexo de unién entre
el hogar y el hospital, de modo que el tratamiento ambulatorio cons-
tituye, en buena parte, esfuerzo perdido, ya que no se intenta supri-
mir o disminuir el riesgo de contaminacién en el hogar ni supervi-
gilar el cumplimiento de las indicaciones médicas.

Si ambos medios de lucha, analizades separadamente, adolecen
de defectos substanciales, cabria preguntarse si la coordinacién de
los dos permitiria solucionar parte de los defectos. En nuestra opi-
nioén, no traeria sino ventajas relativas, que no alterarian en nada
el panorama general, ya que el elemento esencial o sea el reconocer
la enfermedad como contagiosa, no estd contemplado ni en el espi-
ritu de la Ley de Medicina Preventiva ni en la organizacién de los
Servicios de Beneficencia. Para que la coordinacién sea eficaz, debe
hacerse bajo el control de los servicios sanitarios, especificamente
encargados de controlar las enfermedades infecciosas y que se han
mantenido al margen de la lucha, contra una enfermedad que repre-
senta el 11,4% del total de muertes en el pais.

X La organizacién de los servicios sanitarios modernos, que po-
dria perfectamente adaptarse a Chile, consulta la descentralizacién
de las atenciones en unidades sanitarias, encargadas de vigilar los
problema}s de salud de comunas pequefias. En ellas vemos la mejor
expectativa de aplicar racionalmente una Iucha directa en una na-
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y armonica.

Si se nos pidiera ung, de
dad Sanitaria, diriamog que izaci
activo, que va en buseg, del

El pfxpel d’e. tal organizacién en 1a lucha antituberculosa en Chi.
le se verl.a facilitado por la existencia, de organismos de previsién y
de servicios hospitalarios, a los que, en ningfin caso, podria intentar
reemplazar, como tampoco trabajar separadamente de ellos. En las
unidades sanitarias, la vacunacién antituberculosa seria mas facil
que a través de cualquier otro organismo médico, ya que controla
a la gran mayoria de las embarazadas de su comuna, conoce el parto
y presta atencién al recién nacido. Vigila el desarrollo del nifio has-
ta los dos afios, por lo menos, época en que puede elegir el mejor
momento, a la vez que preferir los sometidos a mayor riesgo de
contagio. Tiene también la enorme ventaja, sobre cualquier otro
sistema, de manejar poblaciones totales y no seleccionadas seglin
su régimen de previsién u otro criterio.

La unidad sanitaria conoce la gran mayoria de los lactantes
de la comuna a los que sus pediatras vigilan periédicamente, como
en cualquier consultorio de nifios sanos. Seria facil entonces practi-
car, de rutina, una reaccién de Mantoux a diluciones decrecientes
en todos los nifios inscritos y vacunar a los que no reaccionen a la
tuberculina antigua de Koch en concentracién al 1><19 y aun como
preconiza Wells, los que reaccionan sélo débilmente, siempre que el
médico no vea contraindicaciones. " »

La concurrencia mensual de rutina, asi como las visitas perio-
dicas de la enfermera al hogar del vacunado, facilitarian fal contcrol
posterior. Si bien la unidad sanitaria, sitio ideal para la inmuniza-
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cién en gran escala, obtendria esta cliente-l:a, en su mayoria, dgl con-
sultorio de nifios sanos, encontrarfa también, por otros HIeCAnNoL)
un mayor niimero de individuos que llenen los regulsltos especifica-
dos. Las mismas enfermeras fomentarfan pesquisas en etapa pre-
coz de enfermedad—mediante su accion de p1~9pagandlstas Y Clih
doras—cuando el examen arrojo mayor rendimiento. Pr ealARIAL aal
atencién a las personas que, por sus antecedenf:es, edad, condiciones
de trabajo o sintomatologia, resultaran especialmente expuestas a
padecer de tuberculosis. ’

Como el examen del presunto sano envuelve cierto costo, el
interés primordial de todo servicio serd obtener el ‘meyor porcen-
taje de examenes positivos y captar y controlar asi, en el minimo
de tiempo, el maximo de pacientes o, en otras palabras, el maximo
de fuentes de contagio. Por esta razén, el examen en masa del
presunto sano resulta mis caro que el practicado a través de un sis-
tema de prioridades, segun el riesgo de adquirir el mal. Las enfer-
meras citaran, pues, .a examen de especialistas a los siguientes
grupos:

1. Familiares y contactos de lactantes que han reaccionado a
la tuberculina en la investigacién previa a la vacunacién. El mundo
restringido de éstos, su falta de relaciones continuadas con otros
seres humanos que no sean los familiares, induce a suponer que la
fuente de infeccion debe hallarse en un circulo estrecho.

2.° Familiares de fallecidos de tuberculosis, que no fueron
previamente registrados en la unidad sanitaria. El alto porcentaje
de casos secundarios augura resultados fructiferos.

3.° Individuos que conocen o sospechan su diagnéstico a tra-
vés de la medicina privada y solicitan espontineamente un examen
de salud. Si bien, entre ellos no puede esperarse un rendimiento tan
alto como en los dos grupos anteriores, constituyen seguramente
buena base de cooperacién con los médicos practicos de la localidad.
Verén, en esta forma, que los organismos de medicina social no son
rivales de su practica privada, sino colaboradores, que ponen al
servicio de la comunidad, métodos modernos de examen que mu-
chas veces evitan, tanto la clientela como el profesional, no por des-
confianza, sino por su elevado costo.

y 4.° Familiares o contactos de casos captados a través del me-
canismo tercero y que por el hecho de estar expuestos a riesgos de
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contagio se hacen acreedoreg a examen, cualquiera
2 s, 4
aspecto o condicion econdmica,

5.° Habitantes de 1a comu
que se hallan en edad en 15 cu
dencia mayor, vale decir enty

que sea su edad,

Na en general con preferencia por los
al la tuberculosig manifiesta una ten-
e 15 y 45 afios, Como ha demostrado
PO més dificil de alcanzar y, sin duda,
. Salvo en
Su examen, en nimero apreciable, sélo

: ayos X, montados sobre unidades mé-
viles, que puedan trasladarse a log locales de trabajo ¥ lograr asj

obviar los inconvenientes que derivan del horario de las jornadas y
de las dificultades de locomocién,
6.° Familiares o convivientes de enferm

) ; 0s captados por el me-
canismo anterior.

7. Habitantes de la comuna en general que no estén cubier-
tos por los mecanismos anteriores Y cuyo riesgo es menor, tales
como escolares, asilados, postulantes de colonias veraniegas, etc.

8.° Familiares o convivientes de enfermos captados segiin el
mecanismo 7.°.

Por cuanto esta escala de prioridades esta de acuerdo con la ex-
periencia chilena, la autoridad sanitaria, a cargo del control de la
tuberculosis en una determinada comuna, har4 bien en usarla para
establecer la urgencia con que debe cubrir los distintos grupos. No
derrochara dinero y esfuerzo en otros sectores sin haber cubierto
éstos previamente.

Puesto que la Ley de Medicina Preventiva obliga al examen pe-
riédico de salud a los individuos en trabajo, se producirian duplici-
dades con la unidad sanitaria si los organismos encargados de cum-
plir aquélla no coordinan con ésta sus planes, y no le delegan fa-
cultades. Dicha delegacién tendria, a juicio nuestro, enormes ve_an-
tajas econdmicas y de rendimiento en la pesquisa de el.lf.ermos asin-
tomaticos. Permitiria usar el equipo radiolégico y adicional de %a-
boratorio de modo amplio y no en el marco restrinfgido de po}'alac_lo-
nes seleccionadas. Ademés, la ubicacién de las umdadgs sanitarias
—no sélo en ciudades grandes sino tambien en poblaciones peque-
fias—posibilitaria la descentralizacion necesaria para alcanzar a
los individuos disen:fiflad?s en el ter.ntom.o. bl el T

No sélo se facilitaria la pesquisa SIno a. i

; i sanitarias que visiten los ho-
gracias a que disponen de enfermeras :
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gares, que impidan la pérdida de consultantes, a la vez que dir'ijan
el tratamiento domiciliario e informen sobre la necesidad de aisla-
miento, todo Io cual mejora el aprovechamiento de }as pocas camas
con que el pais cuenta. Las leyes vigentes permitirian ofrecer ayu-
da econémica que facilitara el tratamiento ambulatorio cuando la
calidad de la lesién y la condicién de imponente del afectado lo hi-
cieran acreedor al beneficio. :

También los hospitales y sanatorios especializados aportarian y
obtendrian beneficios de la asociacién con las unidades sanitarias,
que podrian servirles de centros de tratamiento a_mbulatorio. Para
el hospital significaria garantia de que el total de sus car.n'as son
aprovechadas en pacientes para los que no existe otra solucién vale
decir: los que requieren tratamiento quirdrgico, los que carecen de
posibilidad alguna de aislamiento relativo en el domicilio y aquellos
cuyo tratamiento ambulatorio se ha complicado en forma tal que
han debido internarse. Le permitiria, adem4s, continuar su labor a
domicilio y acortarian asi los periodos de estada en el estableci-
miento, reduciéndose consecutivamente los costos e intensificando el
aprovechamiento de camas en un pais en que son escasas.

Por estas razones podriamos concluir, en resumen, que la sec-
cién tuberculosis de las unidades sanitarias ofrece la mejor solucion
para realizar una lucha directa: 1.° actiia sobre poblaciones no se-
leccionadas; 2.° permite una coordinacién de los medios ya exis-
tentes, y 3.° aporta elementos nuevos, de innegable valor para el
control, que mejoran el rendimiento de los organismos asistencia-
les al tiempo que disminuyen sus costos.

Para mayor claridad de conceptos creemos que un diagrama,
podria ayudar la comprensiéon de la labor de una unidad sanitaria
en si y como cooperadora de los organismos existentes.

Asi organizada, la Unidad Sanitaria podria esquematizar sus
métodos de Diagndstico, Vacunacién y Tratamiento en la forma si-
guiente:

Diagndstico.—Los métodos de diagnésticos que se empleen de-
penderdn de los recursos con que cuente. Cuando sea posible, con-
viene tener un aparato de Rayos X destinado a roentgenabreugra-
fia, que usg, de preferencia, peliculas de 10 por 12 centimetros y que
tome:, al mismo tiempo, radiografias standard en los casos que las
requieran y un aparato de fluoroscopia a usarse cuando la edad del
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paciente impide tomar placas o cuando éstas resultan muy costosas:
digamos en el control periddico de la evolucién del tratamiento.

La base del diagnéstico seria, entonces, la radiologia, comple-
tada por un laboratorio bacteriolégico especializado en la pesquisa
del bacilo de Koch y en la realizacion de examenes adicionales, tales
como recuentos, hemograma y velocidad de sedimentacién. Permi-
ten éstos juzgar la actividad de las lesiones y el curso de los casos
en tratamiento. De acuerdo con este criterio, la reaccién de tubercu~
lina se usaria sélo en los nifios menores de 5 afios y en los contactos
de enfermos ya descubiertos y se llevaria siempre diluciones de 1/10
de la tuberculina antigua de Koch.

Vacunacién—Indudablemente el objetivo de la encuesta tu-
berculinica no sera otro que seleccionar candidatos para la vacuna-
cién. Su utilidad diagnéstica resulta demasiado r.estringida en un
pais en que, aproximadamente, el 60% de los individuos sanos de la
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ciudad reaccionan positivamente antes de ingresar a la es.(juela pri-
maria. En esta forma, a los anérgicos del consultorio de nifios sanos
se agregarian los hallados entre los contact?s fie exffermo.s. Da(?o el
riesgo de contagio en que viven éstos, habria interés en inmunizar-
los a la brevedad posible. 5

Todo vacunado seria controlado, con una nueva reaccién de
Mantoux, a los tres meses de inoculado. Si ésta se hzf. hecho.posit.i-
va, el caso sera tenido por éxito, desde el pu_nto de v1s.ta 'de.: inducir
alergia. Se repetirdn los controles tubercuhnc.) y radlologxc.cf—una
vez'por afio, como minimo, a objeto de repeFlr la vacun.acmn tan
pronto como se compruebe que ha desaparecido la alerg}?.. Ahora
si la reaccién no ha virado a los tres meses de la vacunacién, se re-
petird hasta obtener resultado y se procederid después, segin la
técnica de controles anuales en la forma antedicha.

Tratamiento—En una enfermedad de terapéutica tan pobre
como la tuberculosis, la esquematizacién de tratamientos resulta, re-
lativamente ficil una vez que se haya alcanzado acuerdo sobre la
clasificacién de las lesiones. Como directivas generales, podria re-
comendarse la clasificacién de la Asociacién Nacional de la Tubercu-
losis de Estados Unidos que, en nuestra opinién, resulta de mas
facil manejo que las otras.

Dado su escaso poder de contagio y su tendencia espontanea,
a la curacién, la tuberculosis de primo infeccién se trata de prefe-
rencia a domicilio y se recurre a la hospitalizacién sélo cuando evo-
luciona hacia la tisis precoz y hay la necesidad imprescindible de
aislamiento. El reposo en casa, controlado por enfermeras, que, al
mismo tiempo, dan las instrucciones higiénicas y dietéticas, seria el
procedimiento de eleccién para este tipo de lesiones.

La tuberculosis de reinfeccién de forma minima resulta tam-
bién susceptible de tratamiento ambulatorio, sea éste reposo puro o
combinado con neumotérax. Su poder contagiante es todavia escaso
Yy una buena vigilancia de las condiciones del hogar y la educacién
sanitaria justifican pronéstico favorable.

Las lesiones moderadamente avanzadas podrin seleccionarse.
segtn la calidad de la habitacién, el peligro de contagio que encie-
rren y la posibilidad del tratamiento activo, El juicio debe siempre
ser mas hien econémico para dejar el mayor ntimero de camas dis-
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Las for
e 1:;5 ia,vanza.das, salvo cuando exista Ia posibilidad .le
Pleza y camag apartes, serian las de eleccién para ser

hospitalizadas, en un intento seri ismi
: ) o de d i i
resulta imposible salvar g] paciente. e i

Las lesiones extra pulmonares, asi
quieran tratamiento quirdrgico, tendr
dos de hospitalizacién que altern
y ahorren dias de hospital, perm
camas especializadas,

e 5 oo e e b o s o 3

. g » Pero tan crénicas que permiten larga
S(.)brev'lda, complican este esquema. Por su contagiosidad requieren
aislamiento, que resulta demasiado largo y por tanto caro. Como el
mal es muchas veces compatible con una actividad moderada, pue-
den estos casos ser enviados a pueblos pequefios, alejados de los
centros de poblaci6n, donde se les dé oportunidad de ganarse el sus-
tento con trabajos relativamente livianos y donde se les proporcio-
ne el auxilio médico que requieren. La cercania de nuestra cordille-
ra y el prestigio que entre las gentes tiene el clima de alta montafia
hace posible pensar que acepten de buen grado el ingreso a estable-
cimientos que tendrian el triple cardcter de asilo, sanatorio y taller.
Mientras no se desarrollen entre nosotros tales centros, la unica
solucién que queda es la educacién sanitaria, sistematica y cons-
tante. Por poco que sea, resulta, sin duda, superior a la inaccién
actual.

Los requerimientos de personal y los presupuestos de instala-
cién y mantenimiento de organizaciones de esta especie varian, 16-
gicamente, segiin el tamafio y la ubicacién de las localidades que
se elijan, como también con los recursos, mayores 0 Imenores, que
tenga la comuna. Se nos podra decir que el precio de: tal esquema
de trabajo podria ser demasiado alto y estar mas alld de nuest’ra.s
posibilidades actuales. A esto contestariamos que representa la 0
ca manera practica de realizar una accion di}recta_ (_:ontra e! :namlo
de Koch y que la actual se ha demostrado ’msgﬁclente. Dlzlam?z
que el niimero de horas de trabajo que el pais pierde por es a::u‘
enfermedad justifica, de sobra, un gasto cugtro 0’ CHIEOWESE

: ha demostrado, la enfermedad es
perior al actual, ya que, como se iy e
responsable, en buena parte, de una desfavora

L como las pulmonares que re-
an que ser sometidas a perio-
€0 con otros de reposo domiciliario
itiendo un mejor rendimiento de las
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edad de nuestra poblacién, que limita nuestra expansion econdémi-
ca y por tanto nuestro desarrollo como nacién moderna.

Nos alienta la fe que algtin dia podra organizarse, entre nos-
otros, una lucha contra la tuberculosis que se funde en las bases
que hemos tratado de exponer en estas lineas. Si asi ocurriera, Chi-
le podria jactarse de ser el tnico pais que, hasta el dia de hoy, haya
planeado su politica de acuerdo con los conocimientos que se tienen
de la epidemiologia de la enfermedad.

La literatura mundial estd llena de expresiones de escepticismo
frente a los resultados de la lucha directa. En todas partes se leen
afirmaciones de que la tuberculosis ha retrocedido espontaneamente
o por accion que queda méas alld del territorio médico. La verdad
sin embargo es que las medidas han sido siempre parciales, desor-
denadas y han entrado atn en conflicto unas con otras; por ello
mientras no se ponga en préctica un plan integral, y se observe su
resultado, nadie tiene derecho a sembrar la duda y el derrotismo.
La prevencién especifica de enfermedades infecciosas agudas que
tan brillantes éxitos ha alcanzado, es aiin terreno virgen en la tu-
berculosis humana y su verdadera utilidad, sélo podra ser avalua-
da después de un buen niimero de afios de practica.
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Cuabro 1

Tasas de Mortalidad por Escarlating en Baltimore Md. (1)

Promedio de 10 Afios. 1821 o 1940

Tasas de Mortalidad

Fecha por 100.000
1821-1830 495
1831-1840 318
1841-1850 457
1851-1860 397
1861-1870 537
1871-1880 440
1881-1890 87
1891-1900 18
1901-1910 38
1911-1920 10
1921-1930 i
1931-1940 12

Bt 4 los 2
(1) Datos obtenidos del libro de Howard hasta 1920 y desde 1920 a 1940, de los anua:

rios estadisticos del servicio sanitario de la ciudad.
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CUADRO 2

Enfermedades Infecciosas de Transmisién Aérea

Tasas de Mortalidad por 100.000 habitantes. Massachussetts (EE. UU.) (1)

1900-1941
Tos con-

Afio Difteria Escarlatina Sarampi6n vulsiva
1900 52,5 11,8 11,8 12,0
1901 40,9 13,5 6,1 T4
1902 30,2 10,8 11,5 11,7
1903 29,6 17,4 8,4 17,7
1904 23,5 4,7 5,4 3.9
1905 21,6 3,9 5,9 72
1906 24,0 4,4 6.7 16.4
1907 23,8 9,0 5,2 77
1908 23,1 11,4 10,2 8.9
1909 21,0 7,8 4,8 7.6
1910 20,1 75 7.1 5.4
1911 16,3 53 4,6 8,5
1912 13,5 3,4 8,1 6,4
1013 17,6 8,2 8,8 6,7
1914 17,9 6,8 4,1 6,2
1915 19,4 49 40 76
1916 16,8 3,4 10,5 9.2
1917 22,2 3’2 9,8 6,4
1918 15,9 2,1 14,0 19.2
1919 15,4 3,2 48 84
1920 135 55 01 e
1921 15,4 4,9 4'5 5,1
1922 15.2 37 R -
1923 14,3 38 79 o
1924 12,0 39 i -
1925 79 e e o
1926 5’9 2,8 8’8 914
1927 6,3 3,4 2,1 3:6
1929 i 2 6,3 4,9
1930 8 1,7 2,9 3,2
1931 9 2,3 3,2 43
1932 o 2,4 1,5 2.1
1933 e 3,4 1,5 235
1934 4 ) 0,6 0
1935 o 1,8 A1 2,9
1936 e 1,8 0,8 1,5
1937 & 1,0 038 1,2
1938 i 0,9 0,6 2.1

0,4 0,5 £ ’
1939 0.3 % 0;0 0,8
1940 . 08 0,3 1,0
1941 0.3 0,4 0,3 0,5
i 0,3 0’1 0’9

(1) Datos obtenidos del libro de D. O'Hara, <Air Borne Inf til
s ection»,



Cuabro 3

Tasas por 100.000 de Mortalidad por Difieria, Escarlatina, Sarampion y
Tos Convulsiva en Chile. 1904 - 1940 (1)

Tasa de Mort, Tasa de Mort. Tasa de Mort. Tasa de Mort.

spor. por por por
Fecha Difteria Escarlatina Sarampién Tos Convulsiva
1904 14,9 0,1 . 5’
1905 15,7 58 == =
1906 14,0 2,8 -~ —
1907 8,6 1,4 - —
1908 8,0 1,2 e =
1909 11,1 2,8 L =
1910 5,6 1,3 85,2 50,4
1911 10,8 1,9 50,0 53,1
1912 3,9 0,7 25,6 98,2
1913 7,5 0,5 69,5 66,3
1914 6,9 1,8 39,1 35,1
1915 ‘ 6,7 0,5 11,6 71,0
1916 5,5 0,2 17,8 65,7
1917 6,9 0,2 68,2 82,2
1918 6,4 0,4 42,2 50,8
1919 5,8 0,7 25,1 37,6
1920 6,3 1,4 69,4 54,6
1921 4,7 1,0 84,1 82,1
1922 3,6 1,0 17,3 41,9
1923 4,1 1,0 19,2 30,1
1924 2,9 2,0 51,9 48,7
1925 2,0 1,0 35,2 54,7
1926 2,5 0,0 90,1 46,2
1927 3,1 1,0 58,9 49,1
1928 2,4 1,0 56,7 39,8
1929 4,9 23,0 16,1 51,1
1930 52 8,0 36,2 43,0
1931 4,8 1,3 21,9 30,1
1932 6,1 0,6 4,6 56,7
1933 7,6 0,5 75 54,7
1934 9,5 : 0,7 36,5 51,9
1935 6,6 0,5 20,5 49,7
1936 5,4 1,1 11,3 46,5
1937 4,5 3,6 11,0 34,5
1938 4,2 2,9 17,9 29,7
1939 3,9 4,0 152 26,7
1940 2,9 1,0 10,3 43,6

(1) Confeccionadas con datos obtenidos de los Anuarios Biodemogréficos publicados
Por la Direccién General de Estadistica.
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694
686
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655
655
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664
683
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701
697
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674
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659
662
667
673
679
684

7.796
7.896
8.000
8.107
8.216
8.326
8.435
8.542
8.646
8.746
8.843
9.028
9.118
9.210
9.303
9.400
9.500
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9.711
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9.927
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10.439
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9.501
9.601
9.801
9.901
1.001
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10.200
10.301
10.401
10.501
10.601
10.701
10.801
10.901
11.001
11.101
11.201
11.301
11.401
11.501



oo

1 o 2
UVADRO 5

Mortalidad por tuberculosis s Ciits o 2.’

03 4 -
1903 ¢ 1545

(Tasas Especificas por 100.00¢

Afio Tasz ex Chile 2 et B Bt fas
1903 260,5
1904 297,9 f9a.1
1905 282,3
1906 316,6 R
1907 289,4 1549
1908 297 5 162.1
1909 303,8 1363
1910 291,0 133,
1911 267,5 155,1
1912 260,5 1454
1913 258,6 143,5
1914 270,3 141,7
1915 263,6 140,1
1916 254,0 138,4
1917 239,6 143,5
1918 257,2 1498
1919 265,2 125,6
1920 248,9 113,1
1921 239,6 97,6
1922 224,8 95,3
1923 232,3 91,7
1924 227,9 87,9
1925 232,9 84,8
1926 254,3 85,5
1927 259,7 79,6
1928 245,1 78,3
1929 259,0 75,3
1930 261,9 71,1
1931 251,1 67,8
1932 255,0 62,5
1933 262,4 59,6
1934 253,2 56,7
1935 251,0 55,1
1936 262,3 55,9
1937 265,8 53,8
1938 276,9 49,1
1939 265,9 47,1
1940 260,1 45,9

de los Anuarios Biodemograficos de la Direc-

1) Confecci a con datos cbtenidos T 3
- Hitime de Estados Unidos.

cién General de Estadistica y con datos del Bureau of the Census



CUADRO 6

Mortalidad por Tuberculosis distribuida por Edad, en Tres Perfodos.

Estados Unidos

Promedio 1919 - 1921

Muertes por Tasa por
Edad Poblacién the. 100.000
-5 9.126.976 5.211 57,09
G0 8.898.798 1.628 18,29
10 - 14 8.297.148 2.132,66 25,70
15 - 19 7.407.919 7.343 99,12
20 - 24 7.437.069 12.700,33 170,77
25 - 29 7.424.625 12.695.33 170,99
30 - 34 6.680.230 10.672 159,75
35-44 11.714.007 17.584,66 150,12
45-54 8.784.616 12.150 138,31
55 - 64 5.529.954 7.907,33 142,99
65 - 74 2.920.526 4.697 160,83
75y + 1.251.803 1.813 144,83
Promedio 1929 - 1931
-5 10.833.222 3.241,66 29,92
5-9 11.942.049 1.159,66 9,71
10 - 14 11.405.474 1.523 13,35
15-19 10.945.046 6.055,66 55,32
20 - 24 10.290.341 10.523 102,26
25 - 29 9.327.367 10.082,66 108,10
30 - 34 8.689.772 8.678,33 99,87
35 - 44 16.451.562 15.376 93,46
4554 12.487.707 11.686,33 93,58
55 - 64 8.086.614 7.840,33 96,95
65 - 74 4.559.756 5.099 111,83
5y + 1.841.590 2.051,33 111,39
Promedio 1939 - 1941 (1)
-5 10.541.524 1.612,66 15,30
5- 9 10.684.622 475,00 4,44
10 - 14 11.745.935 799,66 6,81
15-19 12.333.523 3.388,00 27,47
20 - 24 11.587.835 5.719,66 49,36
25 - 29 11.096.638 6.236,00 56,20
30- 34 10.242.388 5.811,33 56,74
35 - 44 18.333.220 10.373,33 66,87
45 - 54 15.512.071 10.845,66 59,16
55 - 64 10.572.205 7.959,66 75,29
65 - 74 6.376.189 5.103,66 80,04
5y + 2.643.125 2.051,66 77,62

(1) Datos obtenidos del libro :<Tuberculosis

tation. in The United States*. Graphic Presen-



CuAbpro 7

Mortalidad por Tuberculosis, en Chile, distributda segtin edad (1)

Perfodo 1019 - 1021

Pob. Censo Promedio de Tasa por
1920 muertos de the 100,000
X 1919 - 1929 x (3)
=l 111.520 185 165,9
1- 9 869.169 759 87,3
10 - 14 442,022 371 83,9
g5 19 398.186 973 244,3
20 - 24 353.550 1.202 339,9
25 - 29 318.914 1,099 344,6
30 - 39 487.765 1.736 355,9
40 - 49 342.009 1.195 349,4
50 - 59 228.229 718 314,5
60 - 69 115.102 575 499,5
70y + 87.372 575 658,1
Total 3.753.799 9.388 250,1
Periodo 1929 - 1931
o] 141.731 373 263,1
=9 083.553 1.129 114,7
10 - 14 468.495 433 92,4
15-19 469.319 1.402 298,7
20 - 24 416.854 1.610 386,2
25 - 29 361.744 1.288 356,1
30 - 39 557.989 1.775 318,1
40 - 49 395.277 1.233 311,9
50 - 59 248.402 785 316,0
60 - 69 149.507 539 360,5
70 - + 94.576 391 413,4
Total 4.287.445 10.958 255,5
Pertodo 1939 - 1941
= 150.854 356 235,9
1-9 1.106.010 1.406 127,1
10 - 14 609.297 617 101,3
15 -19 512.803 1.434 279,6
20 - 24 456.930 1.833 401,2
25 -29 426.901 1.540 360,7
30 - 39 673.327 2.127 315,9
40 - 49 484.560 1.473 304,0
50 - 59 308.610 988 320,7
60 - 69 184.593 530 287,1
70 - + 109.488 384 350,1
Total 5.023.373 12.688 252.0

(1) Confeccionado con datos obtenidos de los censos de 1920-1930 y 194 v con los
anuarios Biodemograficos de 1919-1920-1921-1929-1930-1931-1939-1940 y 1941,



Mortalidad por Tuberculosis, disiribuida segiin sexo y edad (1). Promedio
1939 - 1940. Tasas por 100.000 h.

HOMBRES

Edad Poblacién  tbe. N.°fall. Tasa
-1 76.637 185 241,4
1- 9 558.990 705 126,1
10 - 14 306.807 226 73,1
15-19 256.321 601 234,5
20 - 24 218.871 788 360,0
25-29 204.395 686 335,6
30 - 39 332.766 1.094 328,7
40 - 49 246.128 877 356,3
50 - 59 154.262 616 399,3
60 - 4 134.687 528 392,0
Total 2.489.864 6.306 253,3

MUJERES
Poblacién tbc. N.° fall. Taga

74.217 171 2304
547.024 701 1281
302.490 391 1293
256.482 833  324,8
238.059  1.045 4390
222.506 854 3838
340.561  1.033 3033
238.432 596 2500
154.348 372 2410
159.394 386 2422

2.533.513 6.382 251,9

(1) Confeccionada con datos obtenidos del censo de 1940 y de los Anuarios Biode-
mograficos de 1939-1940 y 1941.

CUADRO 9

Mortalidad por Tuberculosis, distribuida por Provincias (1)
Promedio 1919 - 21 y 1939 - 41

TAsAs PoR 190.000 HABITANTES

(1) Confeccionada con los censos de 192
ficos de 1919-1920 y 1921 y de 1939-

Provincia

Tacna
Tarapaca
Antofagasta
Atacama
Coquimbo
Aconcagua
Valparaiso
Santiago
O’Higgins
Colchagua
Curicé
Talca
Maule
Linares
Nuble
Concepcién
Arauco
Bio-Bio
Malleco
Cautin
Valdivia
Osorno
Llanquihue
Chiloé
Aisén
Magallanes

Tasa Promedio Tasa Promedio
1919-1921 1939-1941
614,2 —
374,9 364,1
192,6 195,0
334,6 219,4
204,6 221,9
159,1 190,6
350,5 343,7
347,4 323,4
123,1 186,7
186,3 160,8
186,7 250,1
235,8 270,5
147,4 177,3
234,7 208,9
328,0 190,4
338,9 347,1
161,4 170,9
242,8 239,6
200,1 188,7
195,2 172,2
89,6 222,8

— 128,6
80,2 178,3
55,3 99,3

T 123,4

497,2 364,6

1940 y 1941,

0 y 1940 y con los Anuarios Biodemogra-



Cdlculo del cocficiente de correlacién entre tasa de
de poblacién urbang en

Cuapro 10

1919 - 1921 (1)

morlalidad por tuberculosis y porcentaje

Tasa
The. X—m (x—m)2 ¥ y—m (y—m)? (x—n1)
2 (y—m)
1 614,2 369,2  136.398,6 64,4 25,1 630,0 9.266,9
2 374,9 129,9 16.874,0 45,6 6,3 39,7 818,4
3 192,6  —52,4 2.745,7 46,4 7,1 50,4 —372,0
4 334,6 89,6 8.028,2 483 9,0 81,0 806,4
5 204,6 — 404 1.632,2 340 — 53 28,1 214,1
6 159,1 — 85,9 7.378,8 324 — 69 47,6 592,7
7 350,5 105,5 11.130,2 82,9 43,6 1.900,9 4.599,8
8 347,4 102,4 10.383,4 79,8 40,5 1.640,2 4.147,2
9 1231 —121,9 14.859,6 387 — 0,6 0,4 73,1
10 186,3 — 58,7 3.4457 251 —14.2 201,6 833,5
11 186,7 — 58,3 3.398,9 255 —13,8 190,4 804,5
12 2358 — 9,2 © 84,6 355 =— 38 14,4 34,9
13 1474 — 976 9.525,8 230 —163 265,7 1.590,9
14 2347 — 10,3 106,1 254 —139 193,2 143,2
15 328,0 83 6.889,0 34,8 4,5 20,2 3735
16 338,9 93,9 8.817,2 57,5 —18,2 331,2 — 1.708,0
17 1614 — 83,6 6.988,9 198 —19;5 380,2 1.630,2
18 2428 — 2,2 4,8 247  —146 213,8 32,1
19 200,1 — 44,9 2.016,0 41 — 52 27,0 233,5
20 1952 — 498 2.480,0 280 —11,3 127,71 562,7
21 89,6 —1554 24,149,2 302 — 91 82,8 1.414,1
22 80,2 —164,8 27.159,0 229 —164 269,0 2.702,7
23 55,3 —189,7 35.986,1 76 —31,7 1.004,9 6.013,5
24 497,2 2522 63.604,8 71,3 38 14440 9.583,6
5.880,6 403.996,8 943,9 9.183,8  44.390,6

5.880.6 _ ]/.403.9968 _ |/ 16.8332 _ ; 1507
Mx = —'—'24 = 245 a'my l/-———‘24 l/
943,9 9.183,8 _ 3826 _ Omy 19,6
My = T 39,3 Oy VT V
_ 44.390,6

24, (129,7.19,6)

_44.390,6
T 254212x 24

_44.390,6
61.010,9

—_———

€(x—m) . (y—m)
i SNl O

7y =
(1) Calculado segln la férmula

censo de 1920 y de los anuarios Biodemo

= 0,73

con datos obtenidos del
n.0z .0y

grificos de 1919-1920 y 1921.



Cuapro 11

Correlacién entre mortalidad por tuberculosis y porcentaje de poblacion urbana por pro-
vincia. Promedio de 1939 a 1941 (1)

K K—m (x—m)? ¥ y—m (y—m)? (—m2)
(y—m)
364,1 142,6  20.334,76 54,1 13,6 184,96  1.939,36
1950  — 26,5 702,25 52,8 12,3 151,29 — 325.95
2194 2,1 4,41 44,9 44 19,36 9,24
221,9 0,4 0,16 348 — 57 3249 —W 00
190,6  — 30,9 954,81 Gy =il 3,24 55,62
343,7 1222 14.932,84 82,5 42,0 176400  5.132,40
3234 191,9  10.383,61 82,9 424 179776 4.320,56
d8670 0 —¥3ig’ | 1211,04 358 —AT 22,0 153,56
160,8  — 60,7  3.684,49 223 —18,2 331,24 1.104,74
250,1 28,6 817,96 325 — 80 64,00 — 228,80
270,5 49,0  2.401,00 41,0 0,5 0,25 24,50
fa7a0 — 44,20 195364 d20 — 85 72,25 375,70
2089 — 12,6 158,76 278 —12,7 161,29 160,02
oL — 3l 967,21 3803 53,29 227,03
347,1 1256 15.775,36 67,6 27,1 73441  3.403,76
170,9 —750,6 2.560,36 229" ' —17,6 309,76 890,56
239,6 18,1 327,61 292 —11,3 127,69 — 204,53
1887  — 32,8  1.075,84 gt o 40,96 209,92
1722  — 493  2.430,49 DT =13 4 179,56 660,62
222,8 1,3 1,69 Ha =y 75,69 — 1131
1286  — 929  8.630,41 30100 100,00 929,00
1783  — 432  1.866,24 259 —146 213,16 630,72
993  —122,2  14.932,84 12,5  —28,0 784,00 342,16
1254  — 981  9/623,61 G = 10,24 313,92
364,7 1432 20.506,24 T 37,2 1.383,8¢  5.327,04
Total 5.538,4 136.237,63  1.011,9 8.616,82  25.419,08
o= 5—‘5233%— = 21,5 Opy = ‘/26_237_63_ - l/ 5.44951  _ 4 7382
25
1.011,9 ,
My = == = 45 0ny = V__&:;ﬂ - V SO . 18:56
_25.419,08
T = 25.73,82.18,56
25.419,08 -
: 34.252,47 0T

r = e€lx—m) . (x—y)
7 Oy . Ty
censo de 1940 y de los Anuarios Biodemogréficos de 1939-1940 y 1941.

(1) Calculado segtin la férmula con datos obtenidos del

190/ —



Cuabro 12

Mortalidad por Tuberculosis - Bronconewmonia y Enfermedades Infecto
Contagiosas menos Tuberculosis, por Edad (1)

Promedio 1919 - 1921 — Tasas por 100.000

Infecto Bronco
Edad contagiosas neumonfa Tuberculosis
menos Tbc

-1 5.693,1 4.817,9 - 165,9
1- 9 864,1 481,6 87,3
10 - 14 197,1 107,5 83,9
15 -19 225,0 195,7 244,3
20 - 24 270,6 282,4 339,9
25-29 306,0 296,0 344,6
30 - 39 398,1 368,5 355,9
40 - 49 524,2 475,2 349,4
50 - 59 557,7 533,9 314,5
60 - 69 1.115,5 1.144,5 499,5
70 - 2.337,2 2.197,1 658,4

Promedio 1939 - 1941

=5 2.696,6 4.186,2 235,9
e & 499,8 711,7 194,4
5.9 61,6 51,8 77,2

10 - 14 54,6 34,3 101,3
15 -19 73l 40,4 279,6
20 - 24 76,4 47,1 401,2
25 - 29 76,8 49,9 360,7
30 - 34 73,5 55,3 319,2
35-39 81,6 72,0 312,2
40 - 44 89,7 80,4 303,3
45 - 49 103,7 ° 108,3 304,8
50-54 - 117,8 134,5 304,5
55 - 59 159,0 220,7 340,3
60 - 64 184,3 327,3 303,7
65 - 502,1 960,4 316,2

(1) Confeccionado con datos obtenidos de los censos de 1920 y 1940 y con los Anua-
rios Biodemograficos de 1919-1920 y 1921 y de 1939-1940 y 1941.

— 191



SERVICIO MEDICO NACIONAL
DE EMPLEADOS

EPIDEMIOL.OGIA

Nombre Sexo Fecha

Apellido Materno

Apellido Paterno

Edad Profesiéon

Domicilio

Nombre del Establecimiento de Trabajo Direccién del Trabajo

Niimero de Personas que Horario Salario
trabajan con él
Diagnéstico:
Baciloscopfa al ingreso Cultivo al ingreso Contenido al ingreso
Reposo Preventivo desde ........ HASER. ....ovinmammsimmmatans ANA: znissnsnsswobaves
> > o EEEReee ¥ s e e e W D cececscvesssscscncse
> > B igeerereiesie B seeveseesnssensace 2 A T L a1

Grupo Familiar

Ocupacién Salario Diagnéstico Abreu

Jeroadsy

ENCUESTA
Habita- | Casa | Cité | Pen- | Conven-[N.° de N.° de Personas | Personas
cién sién tillo Piezas Camas |por Pieza |por Cama
{Tiene el Enfermo {Puede {Tiene {Puede
Pieza solo? tenerla? Cama solo? tenerla?

{Tiene Dispositivo para Desgarrar? ¢Considera posible

“oN

0135139y ‘ON

que Repose en su Casa?




Edad

- 20

20 - 29
30 - 39
40 - 49
50 - 4

Total

Cuabro 13

Tasas ajustadas

Poblacién Casos Casos
Standard esperados esperados
(1) obreros empleados
2.498 60 102
13.033 339 626
9.194 211 221
4.500 108 99
2.479 57 20
31.704 775 1.068

(1) Como poblacién standard se eligié la suma de ambos grupos.

1.068 X 100

Tasa ajustada empleados = ————~ """ — 33

31.704 !

775 X 100

Tasa ajustada obreros = =—"——" — 2,4

Ciudades

Concepcién
Magallanes
Osorno
Santiago
Temuco
Valdivia
Valparaiso y
Vifia del Mar

Total
Total del pais

Total del pais
menos el total
de las ciudades

Total de las
ciudades. . ...
Total del pafs
menos las ciu-
dades ..-c.e-

13

31.704

Cuapro 14

Poblacién (1)

24180  39.837 55330  64.074  77.58  85.813
850 3.227 12199 20437 24307  29.883
3.097 4.667 7364 12.440 16229 25075
189.332 256403 332724  507.296  696.231  952.075
3.445 7.078 16037 28546 35748  42.035
5,680 8060  15.229 26.854 34206  34.496
100.811  133.098 188709  217.863  242.693  275.861
336.395  452.370  627.592  877.510 1.127.093  1.445.238
2.507.380 2.695.911 3.231.496 3.731.573 4.287.445  5.023.539
2.170.985 2243541 2.603.904 2.854.063 3.160.352 3.578.301

INDICES
(Afio 1885 = 100)
100 134,5 186,6 260,8 335,1 429,6
100 103,3 119,9 131,5 145,6 164,8

(1) Confeccionado con datos obtenidos de los censos de 1885 - 1895 - 1907 - 1920 - 1930 y 1940.



Tablas de Vida

Para el calculo de las tablas de vida que siguen, se usé la poblacién
obtenida en el censo correspondiente y el ntimero de muertes en promedio
de tres afios, centrados en el correspondiente al censo respectivo. Las f6r-
mulas empleadas para el célculo son las que se detallan:

5 mx =

Sqx =

dx =

lx + 5

e, =

194 —

N.° fallecidos X 1.000

Poblaci6én
para los menores de 1 afio (1 —e ™™ (0,9539—0,5509 1)
para los de 1 afio (1 —e ~™ (0,9510—1,921 m,)
. e m,—0,008 (3)33m 2)
para los de 2 a 4 afios 1 —e™s 2

para los mayores de 5 afios (1 —e —5 ™ 0008 533 5 2

se obtiene partiendo de 100.000 nacidos y restidndole los dx

que se vayan obteniendo en el célculo. .

es el ntimero de fallecidos en esa edad y se obtiene multipli-

cando gx por lx y dividiendo por 1.000.

representa la suma acumulativa de lx desde la edad 100 ha-

cia edades menores. :

representa el 4rea bajo la curva de lx y se obtiene para las

edades superiores a 10 afios segiin la férmula:

Tx = (—0,20833 lx—5) + (2,5 1x) + (0,20833 lx +5) +
(51x+5)

y para las edades de 5 afios se obtiene segtin la fé6rmula:
Tx = (— 0,003 1p) + (2,242 15) + 2,761 15 + Ty

para la edad 2 a 4 afios, segfin la fé6rmula:
Tx = (— 0,021 1p) + 1,384 1, + 1,637 15 -+ T5.

para la edad de 1 afio, segtin la férmula:
Tx = 0,410 1; 4 0,590 1, + T,

y para la edad menos de 1 afio, segtin la férmula:
Tx = 0,276 1o + 0,724 1, + T}

representa la expectacién de vida que tiene cada individuo
que ha alcanzado la edad % y se obtiene dividiendo T por 1.
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Cuapro 18
Cdlculo del nitnero de fallecidos de Chile si no existiera tuberculosis

Promnedio 1939 - 41 (1)

Promedio Promedio  Fallecidos Pob. Seg. Tasa Pro- Vidasaho-  Total de
1940 1940

menos Censo medio rradas por  vidas aho-
Edad N.o Total N.o falle- Thbec. 1940 por 1.000  tuberculo-  rradas si
fallecidos cidos por si no hu- sisquefa- no existie-

Thbe. biera Thec. llecerian por ra Thbe.
otras causas

= 35.319 356 34,963 150.854 231,76 82 274

1 8.331 211 8.120 108.544 74,81 16 195

2- 4 5.717 705 5.072 362.601 13,98 10 695

5-9 2.450 490 1.960 634.865 3,01 1 489

10 - 14 2.226 617 1.609 609.297 2,64 2 615
15-19 3.464 1.434 2.030 512.803 3,96 6 1.428
20 - 24 4.359 1.833 2.526 456.930 5,23 10 1.823
25-29 4.320 1.540 2.780 426.901 6,51 10 1.530
30- 34 3.533 1.125 - 2428 352.335 6,89 8 1.117
35-39 3.647 1.002 2.645 320.992 8,25 8 994
40 - 44 3.497 815 2.682 268.675 9,98 8 807
45 - 49 3.345 658 2.687 215.885 12,44 8 650
50 - 54 3.459 530 2.929 174.021 16,83 9 521
55-59 3.646 458 3.188 134.589 23.69 11 447
60 - 64 4.081 359 3.722 118.223 31,48 11 348
65-69 . 4,497 210 3.287 66.370 49,52 10 200
70 - 74 3.635 162 3.473 51.099 67,96 11 151
75-179 2.735 82 2.653 25.965 102,17 8 74
80 - 84 2.370 57 2.313 18.067 128,02 7 50
85 - 89 1,315 22 1.293 6.481 191,51 4 16
90 - 94 936 13 923 4.088 225,78 3 19
95-99 526 7 519 2.203 235,58 2 5
100 - 455 4 451 1.225 368,16 1 3

(1) Calculada con datos obtenid i i a-
R nidos del censo de 1940 y de los anuarios Biodemogré
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CuApro 20

Correlacién entre salario y mortalidad por tuberculosis

1940 Mortalidad
Salario por tubercu-
Provincias Medio  (—Mx) (x—Mzx): losis y—my (y—my)*  (x—mx) . (y—my
Semanal promedio
Hombre 1939-1941
1 Tarapaci 109 46,3 2.143,69 364,1 142,6 20.334,76 6.602,38
2 Antofagasta 127 64,3 4.134,49 195,0 — 26,5 702,25 —1.703,95
3 Atacama 8 25,3 640,09 219,4 2,1 4,41 53,13
4 Coquimbo 66 3,3 10,89 221,9 0,4 0,16 ;32
5 Aconcagua 59 — 3,7 13,69 190,6 — 30,9 954,81 114,33
6 Valparaiso 92 29,3 858,49 343,7 122,2 14.932,84 3.580,46
7 Santiago 87 24,3 590,49 323,4 101,9 10.383,61 2.476,17
8 O'Higgins 58 — 4,7 ,09 186,7 — 34,8 1.211,04 163,56
9 Colchagua 39 —23,7 561,69 160,8 — 60,7 3.684,49 1.438,59
10 Curicé 36 —26,7 712,89 250,1 28,6 817,96 — 763,62
11 Talca 44 —18,7 349,69 270,5 49,0 2.401,00 — 916,30
12 Maule 42 —20,7 428,49 177,3 — 44,2 1.953,64 914,94
13 Linares 39 —23,7 561,69 208,0 — 12,6 158,76 298,62
14 Nuble 44 —18,7 349,69 190,4 — 31,1 967,21 581,57
15 Concepcién 98 35,3 1.246,09 347,1 125,6 15.775,36 4.433,68
16 Arauco 48 —14,7 216,09 170,9 — 50,6 2.560,36 743,82
17 Bio-Bio 31 —31,7 1.004,89 239,6 18,1 327,61 — 573,77
18 Malleco 29 —33,7 1.135,69 188,7 — 32,8 1.075,84 1.105,36
19 Cautin 39 —23,7 561,69 172,2 — 493 2.430,49 1.168,41
20 Valdivia 67 4,3 18,49 222,8 1,3 1,69 5
21 Osorno 47 —15,7 246,49 128,6 — 92,9 8.630,41 1.458,53
22 Llanquihue 56 — 6,7 44,89 178,3 — 43,2 1.866,24 289,44
23 Chiloé 44 —18,7 349,69 99,3 —122,2 14.932,84 2.285,14
24 Aisén 61 — 1,7 2,89 123,4 — 98,1 9.623,61 166,77
25 Magallanes 117 54,3 2.948,49 364,7 143,2 20.506,24 7.775,76
Total 1.567 19.153,45 5.538,4 136.237,63 31.699,93
fx = 62,7 My = 221,5
Promedio x = 62,7
ox = 27,68
Promedio y = 221,5
gy = 73,82 31.699,93

25 . 27,68 . 73,82

31.699,93

6T - 0682

El salario medio semanal por hombre y por provincia en 1940 fué tomado de un trabajo de F. Levine
¥IJ C/rqccok!')uhhmdo cn la Revista de la Facultad de Economia de la Universidad de Chile - Afio VI, N.o
4, pagina 82,
La mortalidad por tuberculosis fué calculada de acuerdo con los datos obtenidos de los Anuarios Biode-
mogréficos de 1939-1940 y 1941 y del censo 1940.

€(x—m) . (x—)
n

La férmula empleada fué r =
gx . oy
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