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P R O L O G O

Hay razones, varias e importantes, que hacen de la tubercu­
losis un fenómeno particularmente adecuado para estudiar las re
laciones biológicas. En cuanto a enfermedad, no se ha encontrado
para ella tratamiento eficaz-biológico, químico o de otro orden
-y, de consiguiente, la letalidad no ha sufrido variaciones sensi­
bles. Existe desde época más remota que la registrada por la his­
toria y en todos los puntos de la tierra a que la civilización ha pe­
nerado. Su evolución se puede seguir por medio de una serie de
indicios indirectos y en el caso de la localización pulmonar, que
es, con mucho, la más frecuente, por la observación radiológica,
que constituye un procedimiento de exploración bastante satis­
factorio. El germen productor, que juega el rol de parásito, es
fácilmente identificable y susceptible de cultivar e inocular al
animal de experimentación. Por algo los franceses dijeron del cuy
que es "follement tuberculeux''.

Seguramente que la medicina y la salubridad habrían benefi­
ciado grandemente de un mejor conocimiento de las relaciones
biológicas. Pero el hombre no se ha interesado por ellas sino en
sus aspectos de utilidad práctica y, lo que es peor, de aplicación
inmediata. De allí que haya una desproporción enorme entre lo
que sabemos sobre los gérmenes patógenos, por ejemplo y sobre
cualquiera otra variedad de ser monocelular. Más todavía, se ha
preocupado de esta forma de parasitismo cuando adquiere carác­
ter destructivo y más o menos aparatoso. Sólo en los últimos
años, el concepto de portador, de trascendencia para la salubridad
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sólo comparable con la etiología microbiana de las enfermedades
infecciosas, ha venido a trastornar el curso gocentrista inten­
cionado de nuestros estudios.

Porque se compadecía con otras vanidades suyas, el hombre
concibió al agente productor de enfermedades infecciosas, como
un ser esencialmente predatorio. Toda la terminología que em­
plean los inmunólogos y los médicos lo demuestra. claramente: epi­
demia, algo que cae sobre la gente; ataque e invasión; defensas y
tantas otras expresiones, que hablan de agresión y de víctima.
Cuando encontró manifestaciones humorales de la presencia 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 otra per­
sona, que no los alberga, comprendió que su, concepción de la in­
munología estaba deformada por un antropocentrismo exagerado
y que debía considerarla con mayor objetividad. Comprendió tam­
bién que necesitaba saber inmunología, la reacción del individuo,
si quería conocer la que sufre· Za masa o sea. epidemiología.

Porque es un espíritu alerta y penetrante, Benjamín Viel ha
querido, aprovechando su formación de sanitarista y de tisiólogo,
analizar, desde el punto de vista de las relaciones biológicas, un
problema que lo apasiona y aplicar los resultados de su observa­
ción al caso de Chile. Sus estudios y sus reflexiones lo llevan a
concluir que Chile pasa por un período de infección máxima, en
el que no vislumbra todavía 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 inclina del otro lado y aquél empieza a
entenderse con éste y, a establecer una convivencia prolongada sin
mayores alteraciones y sin perjuicios considerables. Así estaría su­
cediendo en las colectividades de civilización antigua y con niveles
elevados en lo cultural, social y económico; así también habrá de
ocurrir entre nosotros. Pero no sería racional ni humanitario­
dice él-aguardar el desenvolvimiento del proceso, tanto más
cuanto que podemos guiarlo y apresurarlo.

Es curioso comprobar que los tisiólogos han renunciado, al
menos temporalmente, a otra farma de abordar el problema que
no sea modificar las relaciones que el germen establece con el in­
dividuo y con la grey. En aquél querrían sorprender la infección
tan pronto como fuera posible y ayudarlo a sobrellevarla y domi
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narla. No otra cosa representa el afán de formular diagnósticos
precoces y de establecer premuniciones. En el conjunto, querrían
mejorar las condiciones sociales y económicas, a la vez que aislar
a los contagiantes y adoptar otras medidas, algunas de las cuales
deben, seguramente, trabajar en contra del propósito principal.

Raymond Pearl, a quien Viel parece admirar tanto como el
suscrito, les señaló ya este peligro. Les dijo, con la claridad y la
decisión que le fueron propias, que si la enfermedad se va hacien
do, espontáneamente, menos deletérea a medida que el tiempo
avanza, hay que dejarla que evolucione libremente. Oponerle obs­
táculos puede traer por consecuencia que se atrasen los plazos de
la adaptación y que se produzcan otras perturbaciones. Pué
implacable en tratar de probarles que el efecto del llamado com­
bate había sido nulo, puesto que la situación había empezado a me­
jorar antes de que se hiciera nada y no había sido influída apre­
ciablemente por la acción. La actitud de Pearl aparece más despia­
dada si se considera que las opiniones sostenidas en materia ele
tuberculosis son increiblemente contradictorias. Un filósofo ob­
servó que no hay opinión suficientemente necia como para que no
haya sido eapresada por algún filósofo. En materia de tuberculo­
sis existe acuerdo únicamente, a nuestro saber, sobre su etiología.
Con esta excepción todas son controversias, suposiciones e im­
presiones, además de datos y de protocolos dificilísimos de in­
terpretar.

Sin embargo, Viel tiene fe y se incorpora al grupo de los que
piensan que es posible obrar con eficacia. Señala que la tubercu-
losis se ha extendido correlativamente con la industrialización,
pero no cree que aquel fenómeno deba ser la consecuencia fatal de
ésta, puesto que no lo determinó ella misma, sino que los cambios
sociales y éticos que introdujo. En verdad, la aparición del ma­
quinismo, el empleo de la fuerza hidráulica y del vapor y la orga­
nización de empresas produjeron trastornos enormes. La agricul­
tura, que aprendió a acrecentar el rendimiento de la tierra, obligó
al campesino a abandonar el cultivo y la crianza en pequeña es­
cala y lo alejó de la fuente donde extraía sus alimentos para
transformarlo en un obrero, sometido a dura disciplina y con há­
bitos diferentes de vida y de comida. Se desplazaron grandes ma
sas desde el medio rural al urbano y surgieron fábricas, talleres
y, lo que es más dañino, barrios bajos, donde el indivíduo se vió
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forzado a convivir malsana y estrechamente. Se dislocó la fami­
lia y bajo el mismo techo se acumularon grupos humanos, hete
rogéncos y cambiantes. Peor que todo, apareció el proletario, sin
otro capital que su músculo, que ha sido la víctima más castigada.

Pero una sociedad inteligente y moral 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, tiene que ser
orientada con discernimiento y valentía. El autor de esta tesis nos
indica cómo proceder y no huelga comentar sus opiniones.

Estamos en la etapa de infección máxima. Lo demuestran las
enormes cifras de mortalidad y morbilidad y la distribución por
edades de ambas, los elevados porcentajes de reacciones positivas
a la tuberculina aún entre escolares primarios, las formas y la
evolución de los casos clínicos y otras pruebas colaterales. Siendo
así, precisa cegar focos y aumentar la resistencia de los indivi­
duos. En este segundo aspecto, es, por cierto, muy prudente, al
aconsejar ensayos de vacunación cuidadosamente dirigidos y muy
resuelto, al pedir que se mejoren sus condiciones generales por
medio de la dieta y de los hábitos 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 obstinación. Sólo
dejan de acudir cuando se han decepcionado ya del auxilio que se
les presta. Pero hallarlos antes, permite sorprender el proceso
mórbido en fase precoz, cuando el tratamiento es más breve, más
barato y más eficaz y cuando el sujeto ha tenido menos oportu­
nidades de contaminar a otros y puede integrarse pronto a la acti­
vidad productora. Es dispendioso salir a su encuentro con los
ojos vendados, en circunstancias que se sabe que los hay en ma­
yor número entre los contactos de un enfermo actual o que hu
fallecido hace poco, a ciertas edades y en determinados grupos de
población.

Hacer encuestas y formular diagnósticos son 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, intención alguna de desconocer el mandato impe­
rativo de su profesión, que es el de tratar enfermos. Piden, eso
sí, que se lo cumpla sin alardes sentimentales ni preocupaciones
subalternas. Piden que se les dé preferencia a los que represen-
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tan mayor peligro para los demás, sean o no imponentes de deter­
minada agencia de previsión y aunque retarden la circulación de
los casos en el servicio o estropeen las estadísticas. Califican, na­
turalmente, de tales a los baciláferos y, entre ellos, a los que tienen
menos facilidades de aislarse en sus domicilios.

Viel divide los pacientes según la variedad y grado de sus
lesiones. Pero no es indispensable ese conocimiento para sentar el
principio general. Los tisiólogos modernos tienen inclinación ma­
nifiesta a la medicina de masa con tendencia preventiva y han
establecido, de consiguiente, clasificaciones, más o menos esque
máticas y de pragmatismo un tanto cínico, que ilustran el crite­
rio terapéutico y comportan datos pronósticos. Al proceder nos
interesa que se salve la persona, cuando sea posible y que se corte
siempre la cadena de infección. No ha de ser independiente de
esta manera de pensar más realista la difusión adquirida por la
colapsoterapia.

El autor es demasiado tímido para recomendarnos el tercer
recurso para agotar focos, la educación sanitaria, que, junto a la
hospitalización y la 'colapsoterapia, es real y promisor. La verdad
es que con Pereda y Darricarrere están ellos realizando, en la
Unidad Sanitaria de Quinta Normal, un programa de control en
que dicha educación tiene importancia primordial y cuyos resul­
tados aguardamos con tanta. fe como impaciencia. Si en la aldea
de tuberculosos de Papsworth, en Inglaterra, establecida hace ya
tantos años, no se ha infectado ningún niño de los que en ella
habitan, no cabe negar la posibilidad de tomar precaucione.<;
efectivas. Para el propósito es indispensable, naturalmente, creer
en la importancia del contagio.

La afirmación no es tan evidente como para aparecer ociosa.
Recientemente se ha publicado un estudio de Hualey que tiende
a demostrar que las probabilidades de ser víctima de una bomba
no fueron mayores, en los peores momentos de los ataques coti­
dianos a Londres, para una persona que siguiera desaprensiva­
mente su vida normal que para otra que recurriera sistemática­
mente a los refugios aéreos. No es imposible imaginar lo que ha­
bría sucedido si cada londinense hubiera aplicado, a sí mismo,
esta observación y nadie hubiera tomado precauciones. Es eaac­
tamente lo que sucede en Chile. A base de la observación de que
no todos los hijos de tuberculosos son contaminados por sus pa­

13



dres o de que hay otros contactos, aun íntimos, que también li­
bran, casi nadie adopta medidas rigurosas. El cuidado con el des­
garro y las gotitas de Pliügge, cuando es severo y aplicado univer­
salmente, constituye recurso de considerable eficacia.

Se comprenden estas perturbaciones de juicio. Tantos años de
observar y eaperimentar no han aclarado el papel que juegan la
herencia ni la reinfección. Nos parece que esta última incógnita
se va a despejar luego y tan pronto como Zas sistemas económicos
de radiografía y ªroentgenabreugrafía."-de que habla nuestro
prologado-se multipliquen y universalicen. Se podrá seguir en­
tonces, día a día, las diversas formas clínicas y verlas pasar por
momentos que como la adolescencia, constituyen verdaderas en­
crucijadas, de las que parten muchos caminos. Incidentalmente
agreguemos que, en dicho momento, habrá ocasión de intentar
neumotóraa; apenas se adviertan indicios de eccoriación y mcho
antes de que el procedimiento se vea dificultado por adherencias
y otros impedimentos. Ahora sucede así, con lamentable frecen­
cia, por la imposibilidad de sorprender oportunamente los proce
sos y de seguirlos bastante a menudo. Vigilándolos seriamente y
a intervalos cortos, se sabrá qué ocurre en el entreacto entre la
primoinfección y las manifestaciones que llaman, prejuiciadarnen­
te, de reinfección. La conducta será parecida a la que contribuyó
a eliminar algunas dudas en lo que se refiere a portadores de gér
menes patógenos.

Hay quienes afirman que la herencia, entendida en su· acep­
ció amplia, juega rol innegable. Allí están las investigaciones
de Kallmann y Reisner, que colectaron, en Nueva York, 637 pare­
jas de gemelos y analizaron el asunto con cuidado. Observaron
que el grado de probabilidad de desarrollar tuberculosis, cuando
se convive con un paciente, aumenta con el grado de consangui­
nidad. Viel mismo nos dice haber registrado m,ayor número de
casos entre los parientes que entre otros contactos, aun los más
estrechos y al propósito, nos recuerda, con mal disimulada vaci­
lación, que el cónyuge suele no ser pariente nuestro sino por man­
dato de la ley. De ahí que esté, a menudo, en mejores condiciones
frente a la infección de su consorte. Recuerda también que los ir­
landeses, los italianos, los judíos y el conglomerado de grnpos ra­
ciales que se han establecido, por ejemplo, en Nueva York con­
servan, cada uno, la morbilidad y la mortalidad por tuberculosis

14­



que tenían en su país de origen. Nos trae, finalmente, a la memo­
ria la forma en que tiene agrupada Lurie sus jaulas de animales
en el Instituto Phipps con vistas a hacer más obvio el contraste
entre unas razas y otras.

El autor 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 reinfeccio
nes· son realmente dañinas. Si su modo de interpretar los fenóme­
nos no fuera, en lo fundamental, valedero se derrumbarían nues­
tras mejores esperanzas. Porque quien escribe estas líneas tiene
que confesar que es en el programa de acción donde lo acompaña
con más decisión. En Chile hay que intentar, a toda costa, dismi­
nuir las oportunidades de contaminación grosera y, por tanto, hay
que agotar focos: cuando se pueda, aislándolos en un hospital o
en un sanatorio; cuando no, sometiéndolos a neumotórax, an am­
bulatorio, si es que este procedimiento convierte en no contagian­
te a cierto número de bacilíferos, y haciendo educación sanitaria
tesonera en esos establecimientos, en el consultorio y en el hogar.

Va imponiéndose como axiomático que las cantidades de di­
nero gastadas en la defensa de la salud y en el combate de la en­
fermedad representan siempre buen negocio, salvo que se la..s di­
lapide en programas de importancia subalterna o defectuosamen­
te concebidos. Nos insinúa Viel que así ha sucedido, en Chile como
en muchas partes, con la lucha contra la tuberculosis. Tal vez en
ningún rubro sanitario, esta miopía es más dispendiosa. No se ne­
cesita tener inclinaciones humanitarias para sentirse impulsado
a obrar. Basta, ser calculador y racional para avaluar el descala
bro que este mal significa para la economía, en cuanto menoscaba
la producción y obliga a 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.

Para corregir el error, analiza el autor, bajo diversos aspec­
tos, la realidad nacional y nos plantea una política, vasta y deta­
lada, que muchos quisiéramos ver puesta en marcha. En la cons
tancia con que averiguó y contempló, desde distintos ángulos, el
asunto y en la precisión satisfactoria de sus fórmulas de acción,
reside el mérito, principal y verdadero, de esta tesis. Se la lee con
interés y provoca tanto más optimismo cuanto que uno sabe que
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no está solo en este afán de contemplar la realidad cara a cara y,
como reza la expresión, no ignorar el bosque por contemplar mi­
nciosamente el árbol. Hay otros hombres de su generación que
entienden ya este problema, que tienen voluntad de enderezar
rumbos y que trascendieron las barreras de la clínica para aso­
marse a las perspectivas ilimitadas de la medicina preventiva. y
de la salubridad.

Desde la Dirección de la Escuela de Salubridad y desde su cá­
tedra de Higiene y Medicina Preventiva de la Escuela de edici­
na, el suscrito ha tenido oportunidad de seguir el desarrollo, rá­
pido y seguro, de este amigo y colaborador, cuya asociación le
resulta tan grata y tan estimulante. Formado en la escuela de
Orrego y Del Río-garantías de honradez y seriedad---, con estu
dios de salubridad en dos universidades de Estados Unidos, ense­
ña epidemiología en aquel establecimiento y nos desbanca cons­
tantemente como profesor. Por su temperamento y por sus apti­
tudes pertenece a la Universidad y en ella deberá ocupar siempre
sitio predilecto.

HERNÁN ROMERO.
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INTRODUCCION

Durante un largo número de años, investigadores de diversas
ramas de la medicina y de muchos países han contribuído 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 destruírse
conceptos que tuvieron categoría de dogma, y otros, tal vez los
más, mantienen reserva prudente frente a un problema que la me­
dicina de hoy está muy lejos de considerar solucionado.

Las ideas expresadas a lo largo de esta tesis no llevan en­
vuelta la ambición de alcanzar deducciones sólidas. Son sólo un
intento de contribuir a la mejor comprensión de nuestro problema
nacional y de servir, mañana, de referencia a quienes tengan la
fortuna de trabajar en un mundo que ha superado un mayor nú­
mero de factores adversos.

Tal vez no pueda atribuirse otro mérito a las líneas que si­
guen, que el de representar un conjunto de pequeñas investigacio­
nes personales, realizadas desde 1940 hasta la fecha, con el pro­
pósito de obtener información de conjunto sobre un asunto que
nos apasiona suficientemente como para constituir nuestra línea
predilecta de labor.

La tarea no habría podido realizarse ni sus resultados ha­
brían 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 dirección hemos traba­
jado y que nos han ayudado ampliamente con su valiosa colabo­
ración: Leonardo Guzmán, Eugenio Suárez y Nacianceno Romero,
Directores de Sanidad en épocas sucesivas y Rolando Castañón,
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 estímulo y nos
marca el camino.

B. V.
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CAPITULO I

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 concepción
clara de la epidemiología de la enfermedad si no se la relaciona
previamente con los conceptos biológicos, hasta hoy adquiridos,
que interpretan tales relaciones.

Mientras la mirada del hombre se fijó en su situación perso­
nal frente a la enfermedad infecciosa, su concepto fué limitado
e incompleto y sus ideas estuvieron teñidas de cierto misticismo,
común cuando quiere explicar los fenómenos que la observación
científica 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 períodos interepidémicos; que una mis­
ma enfermedad, al atacar una comunidad, deje, a veces, el desola­
dor aspecto de una catástrofe en tanto que, en otras, sea consi­
derada como fenómeno corriente y aun benigno, y muchos inte­
rrogantes similares, fueron explicados con términos vagos, que
fueron desde 'las constituciones epidémicas" de Sydenham hasta
la exaltación de la virulencia del germen y el genio epidémico.

El hombre era dejado así a merced de un virus que acrecen­
taba o disminuía 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 seguí
víctima de un fenómeno que escapaba por completo a su compren­
sión y, por tanto, a su control.

La concepción actual de la enfermedad infecciosa sólo pudo
alcanzarse cuando la biología y en especial, la ecología, nos ense­
ñaron a contemplar el fenómeno de la infección desde un punto
de vista menos unilateral. Logramos así apreciar al microbio, al
mismo tiempo que al hombre, no ya como agresor y agredido,
sino como dos especies en lucha, en relación similar a cualquiera
de las que se debaten en la selva para asegurarse la subsistencia.

En igual forma que el león no puede ser mirado solamente co­
mo un agresor al matar otro animal para su sustento-puesto que
no hacerlo implicaría 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 albúmina necesaria para el sus­
tento. El fenómeno 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 fenómeno.

Si llevamos nuestra imaginación hasta concebir una planicie
de extensión limitada que sea bruscamente ocupada por ganado
vacuno, nos será fácil concebir que éste se multiplique libremen­
te y alcance pronto proporciones enormes, tan enormes que el
pasto existente llegue a ser insuficiente para todos y gran parte
de los animales sean víctimas del hambre. Al disminuir el ganado,
el pasto volverá a crecer y los sobrevivientes del período de ham­
bruna volverán a reproducirse. El fenómeno se repetirá así, en
ondas sucesivas, hasta llegar a un período de equilibrio en el cual
el número de animales será el que alcance a obtener sustento de
la limitada porción de terreno que habita.

En igual forma, el carnívoro, al adueñarse de una región don­
de pasten animales de menor tamaño, se multiplicará rápidamente;
pero la destrucción que provoque entre sus víctimas llegará pronto
a crear una falta de alimentos, que limitará su propio desarrollo. A
través de ondas sucesivas alternativas de crecimiento, ambas es­
pecies rivales alcanzarán 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 antagónicas y ha de constituir
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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 lógico pensar que, al ponerse en contacto
dos especies rivales, el equilibrio no va a alcanzarse sin atravesar
un período inestable en el cual una destruirá a la otra de manera
exagerada hasta que la disminución del alimento le haga pagar su
precio y sobrevenga el hambre. Su duración dependerá de facto­
res secundarios que puedan significar ventajas o desventajas para
la prosperidad de una de las especies en lucha.

Un ejemplo extremo podría aclarar mejor la idea. Si recorda­
mos nuestra isla de Juan Fernández, peñón escarpado, relativa­
mente pequeño y aislado en medio del mar, llamará la atención 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 hacían el penoso y largo viaje a tra­
vés del estrecho de Magallanes con el objeto de atacar las pobla­
ciones españolas en la costa del Pacífico de la América del Sur.
Las dificultades de aprovisionamiento y lo largo de la navegación,
les indujo a traer cabras a fin de poder proveerse de carne fresca
antes de iniciar el asalto de los puertos españoles.

Los habitantes de esta costa, con el ánimo de defenderse y
ante la imposibilidad de fortificar la isla, introdujeron perros con
vistas a que estos carnívoros destruyeran la pacífica cabra. Sin
embargo, los españoles fracasaron enteramente en su intento y
la lucha entre ambas especies no fué muy lejos. La configuración
del terreno resultó favorable a la cabra, que pudo trepar a los al­
tos picachos y el perro desapareció por falta de sustento. Vemos
aquí un factor secundario, como la configuración del terreno, que
terminó una lucha en su etapa inicial. Resulta fácil imaginar que
si hubiera sido más accesible al perro, éste no hubiera desapare.
cido y el equilibrio de ambas especies hubiera sido la consecuen­
cia lógica de la lucha.

No siempre la lucha es corta. Cuando la naturaleza protege a
ambas especies rivales, el fenómeno resulta similar al conocido
ejemplo, relatado por Burnet (1), que constituye uno de los éxi­
tos más brillantes de la ecología moderna. Al comenzar el cultivo
de la naranja en California, la producción se vió seriamente me­
noscabada por la presencia de un insecto cuyo alimento era la sa­
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vía de este árbol. Investigado el origen de la plaga, se llegó a la
conclusión de que se trataba de un insecto australiano reciente­
mente establecido en dicho Estado. El clima de ambas regiones,
así como la configuración geográfica, eran más o menos simila­
res y sin embargo, el mencionado insecto hacía estragos aquí en
tanto que en Australia era considerado sólo como una pequeña peste
sin mayor importancia. La observación detenida del fenómeno
permitió llegar a la conclusión de que en este último sitio, a dife­
rencia de California, existe otro insecto cuyo alimento lo constitu­
ye, precisamente, el gusanilló que infestaba el naranjo. Bastó la
aclimatación del mencionado insecto (ladybird) en el estado de
California para que, poco a poco, fuera controlándose la peste y se
llegara al estado actual en que ambas especies subsisten en equi­
librio aparentemente estable.

En resumen podría decirse que cuando los factores climaté­
ricos y geográficos 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 bioló­
gico que permite la sobrevivencia de ambas. El tiempo que demo­
re este fenómeno de adaptación estará condicionado por factores
secundarios. En algunos casos, serán tan adversos para una es­
pecie que ni siquiera permitan el desarrollo del fenómeno, en tan­
to que, en otros, serán tan propicios que bastará un corto número
de años para llegar al período de estabilización.

Si aplicamos este concepto a las relaciones que unen al hom­
bre con el microbio patógeno, 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 asociación de me­
soneros y parásitos que le dan al fenómeno características pro­
pias.

Al ingerir al conejo, el león se procura alimento y como indi­
viduo no se expone en absoluto. Es posible que la especie pueda
sufrir por la disminución del número de animales que le sirven de
sustento; pero, como individuo, sólo recibe beneficio. En cambio,
los microbios patógenos del hombre son seres exquisitamente
adaptados al ser humano, necesitan su albúmina y necesitan su
calor y fuera de dicho organismo, la vida está limitada a períodos
más o menos cortos de tiempo.
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La reacción que el parásito produce en el hombre es entonces
un inconveniente para ambos: advierte al hombre de la presencia
del parásito 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 desintegración de las albúminas
que le sirven de alimento.

El microbio patógeno tiene, pues, la desgracia de que sus
productos catabólicos provoquen enfermedad y aún muerte en el
ser parasitado, de modo que al alimentarse destruye su propio
medio. Estas peculiaridades de la vida del parásito han de impri­
mirle a la adaptación biológica 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
constitución biológica de una o de ambas especies. No va a ser en­
tonces un problema solamente de número de individuos en con­
flicto, como sucede en las especies mayores.

Teóricamente no podemos resistir a la idea de una enfermé­
dad infecciosa con un 100% de letalidad. Lograría infectar, en­
fermar y matar y luego no encontraría más individuos en quien
buscar su alimento propicio y desaparecería. Una enfermedad
grave y bastante mortífera reduciría 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 bioló­
gico de una o ambas especies.

Podría éste ser una reducción de los llamados medios de ata­
que del germen patógeno, obtenida ya sea a través de mutaciones
o de una paulatina disminución de su virulencia; o bien, un au­
mento hereditario de las resistencias del ser parasitado; o bien,
que ambos fenómenos ocurren en forma concomitante. Así la des­
aparición de ciertas enfermedades infecciosas de regiones enteras
del planeta podría explicarse según mecanismo similar: larga vida
común entre el parásito y el hombre pueden haberlo llevado a un
grado de equilibrio tal que aquél haya llegado a perder sus ca­
racterísticas y a adaptarse a éste más como un comensal que co­
mo un parásito. Se ha asegurado en esta forma su subsistencia
sin despertar la reacción defensiva que es propia frente al micro­
bio patógeno.

Consecuentes con esta manera de pensar, sería posible creer
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que muchos de nuestros gérmenes comensales de hoy fueron mi­
crobios patógenos, modificados a través de los años y que han
llegado al equilibrio perfecto de vivir y dejar vivir. Por otra parte,
las enfermedades que actualmente atacan a la raza humana serían
manifestaciones relativamente nuevas de parasitismo que van en
busca de una estabilización en la cual parásito y mesonero puedan
subsistir al igual que el león 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 características a través
de las edades, pasando por períodos de desequilibrio y ondas su­
cesivas de destrucción hasta alcanzar las características del esta­
do de infección endémica, que permite la supervivencia del germen
infectante y del mesonero infectado. Tres tipos de pruebas de que
es valedera la conclusión alcanzada serán examinados a continua­
ción: historia de la medicina, epidemiología experimental y cálcu­
lo de epidemias teóricas.

Para cualquiera que examine, aunque sea superficialmente,
los datos que la historia de la medicina puede aportarnos, resulta
fácil obtener la evidencia de que muchas enfermedades infeccio­
sas, que fueron prevalentes en épocas pasadas, han desaparecido
por completo o han cambiado sus características. 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 exantemático, 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 estadísticos.

Podría argumentarse en el sentido de que este cambio no
significa otra cosa que la repercusión lógica que sobre el parásito
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-•
ción predominantemente agrícola y su carencia de medios de lo­
comoción, no permitió que se formaran conglomerados humanes
de importancia. Ofreció, pues, circunstancias ideales para impe­
dir la propagación de enfermedades infecciosas cuyo contagio se
efectúa por la vía aérea. Sólo pudieron ser frecuentes aquellas en­
fermedades de período de incubación largo o en que un reservorio
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animal permite que el parásito supere los obstáculos de la inter­
comunicación entre humanos y pueda viajar en busca de nuevas
víctimas susceptibles. La única excepción 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 período de incubación corto y en
que el hombre es la única víctima, no pudieron pasar de ser brotes
epidémicos, localizados en determinadas regiones de las que des­
aparecían por agotamiento de los susceptibles antes que el pará­
sito pudiera llegar vivo e invadir nuevas zonas, aún vírgenes de
infección.

Las formas de vida de la Edad Media no pudo ser estable. Los
grandes viajes iniciaron el cambio social que culminaría luego con
la revolución industrial y transformaría la faz del mundo. Los
medios de comunicación mejoraron y con ello, el pequeño burgo
medieval se convirtió en país. Los medios de producción y gran
parte de la economía agrícola fueron reemplazados por economía
industrial y con ello surgió progresivamente la ciudad del mun­
do actual.

Esta transformación fundamental de la vida del hombre cam­
bió también profundamente el tipo de parásitos que pudieran aso­
ciarse con él. Las enfermedades de transmisión por vía respiratoria
ya no fueron más brotes localizados en pequeñas regiones. En la
ciudad, el hacinamiento de hombres que acababan de abandonar la
vida rural, donde se habían mantenido vírgenes de toda infección,
trajo como consecuencia el advenimiento de un nuevo tipo de epide­
mias: el sarampión, la difteria, la escarlatina, la meningitis, etc.,
reemplazaron a la peste, la lepra, el cólera y las otras plagas de
la época anterior.

Si este vuelco fundamental en el tipo de estas enfermedades
podría explicarse recurriendo solamente a la variación sufrida por
la vida humana, el argumento no sería valedero para interpretar
el cambio ocurrido a la luz de servicios estadísticos ya organiza­
dos. Han ido ellos captando las variaciones sufridas por este tipo
'de enfermedades de trasmisión aérea que se asoció al hombre tan
pronto como hubo comenzado la época contemporánea.

Si tomamos la escarlatina como tipo de las infecciones de
transmisión aérea, podremos ver cómo su evolución, en el tiempo,
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constituye un ejemplo brillante del cambio sufrido por una infec.
ción 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.

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

GRÁFICO 1

Tasas Mortalidad por Escarlatina en Liverpool
1849-1925
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Podría pensarse que el gráfico anterior representa sólo un
fenómeno 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 cuál ha sido la evolución de la
enfermedad en ese sitio.

El gráfico número 2 ha sido preparado con material obtenido
del libro de Howard (4)-quien estudia la evolución de la salu-
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bridad en Baltimore hasta 1920-, y de esa fecha en adelante, con
datos extraídos 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 períodos de 10 años, lo cual suaviza el
aspecto del gráfico anterior, sin alterar sus características esen­
ciales.

GRÁFlCO 2
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Nota: Ver anexo cuadro 1.
Gráficos similares podrían presentarse por cientos y todos

ellos, en general, dirán la misma historia vivida ya por cada una
de las ciudades europeas o norteamericanas: períodos de epide­
mias que han ido poco a poco decreciendo en intensidad para con­
vertirse en endemias aun antes de que los medios específicos de
control hayan tenido ocasión de actuar.
Podría creerse que este envejecimiento de la enfermedad que

la ha hecho más y más benigna es una característica intrínseca y
no una consecuencia de su adaptación al hombre. Para rechazar
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esa manera de pensar, bastaría mirar la evolución de la escarla­
tina, ya dominada por el europeo y el americano del norte, en un
país como el nuestro, de más reciente formación. Chile, con ciu­
dades que figuran en los mapas en fechas muy anteriores a aqué­
llas en que aparecen los centros industriales de Estados Unidos de
hoy, vivió durante largos años el retardo que significa la econo­
mía agrícola y sólo en los últimos años ha venido a constituir cen..
tros de industria de alguna importancia tales como Santiago y
Valparaíso.

GRÁFICO 3
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Nota: Ver anexo cuadro 3, 3.ª columna.
La consecuencia lógica de este fenómeno es que nuestras ciu­

dades están formadas por hombres nuevos y menos adaptados a
la aglomeración del centro industrial. En cierto sentido nuestra
población es comparable a ratas que un experimentador hubiera
tenido largo tiempo separadas en forma que sus posibilidades de
contacto fueran mínimas y que, bruscamente, fueran puestas en
contacto estrecho. En tales condiciones estallaría seguramente
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una epidemia de proporciones mucho mayores de la que el mismo
virus sería capaz de provocar en ratas largo tiempo habituadas a
la vida en común.

No es raro entonces que la escarlatina presente todavía entre
nosotros ondas epidémicas de consideración como puede observar­
se en la gráfica número 3 que preparamos con los datos obtenidos
por la Dirección General respectiva (6).

La enfermedad no variaría sus características por sí sola,
sino que dicha transformación estaría relacionada con el tiempo
de vida común que tuvieran parásito y mesonero. Así, enfermeda­
des ya desaparecidas de ciertas zonas de la tierra, existen todavía
en otras en las cuales el contacto del mesonero y el huésped es to­
davía relativamente reciente.

Hemos elegido la escarlatina para esclarecer el fenómeno no
porque sea la única 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 prevención específica
conocida. Los intentos de vacunación, que tienen más o menos
veinte años de existencia, de ser efectivos, en ningún caso hubie­
ran podido influir sobre la evolución espontánea 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 día, nadie podría 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, país de raza latino-americana. El error que dicho
juicio envuelve hoy día, pudo ser verdad ayer y pone de manifies­
to claramente la tendencia evolutiva de la enfermedad.

Pero es indudable que no es ésta la única enfermedad que ha
sufrido una evolución semejante. O'Hara (T) ha confeccionado la
gráfica número 4, que nos muestra la mortalidad por difteria, es­
carlatina, sarampión y tos convulsiva en el estado de Massachu­
setts desde 1900 a 1940.

Todas estas enfermedades, unidas por un mecanismo de con­
tagio común y con características epidemiológicas muy similares,
han manifestado la misma tendencia a declinar en su mortalidad
y con excepción hecha de la difteria, en ninguna de ellas existe
prevención específica. A mayor abundamiento, si es cierto que la
vacunación antidiftérica, hoy en uso, es capaz de proteger contra

31



la afección, la existencia de esta vacuna no puede haber influid
sino en acelerar la tendencia declinante que venía manifestándose
desde largos años antes. Al igual que lo demostrado para escar­
latina, la tendencia señalada por estas cuatro enfermedades en
Chile no es de declinación tan constante y tan clara como la ob­
servada en Europa y Norteamérica. Se la ve en la gráfica número
5, confeccionada a base de los anuarios de la Dirección General de
Estadística (8).

GRÁFICO 4

50

ro

"'

Enfermedades lnfecto-Conla31osa.s
áe lransmt'slón ./lei"ec,.

Tasas de 7'/i,,-laftda.d

l/assa.duseif-s 1900· 1941

Otflerro.
E:sca•laft'na. f/,W/4
Sarampión »
Tos convulsivo. '"' ...

P:±

• #li
' ,,. ,•: ..a :

"fff.f6.f@ji5y is-luis
1900 $ 2 3 4 5 6 2 8 10 I !a " • $7 29 4014

Nota: Ver Anexo cuadro 2.
La explicación de este fenómeno no sería otra, para nos­

otros, que la ya expresada al discutir escarlatina: larga convi­
vencia del hombre y el parásito, tanto en Europa como en la Amé­
rica del Norte, han provocado una adaptación entre el mesonero y
el parásito, adaptación que aún no se presenta en nuestro país,
cuyas ciudades nuevas están formadas por una población de me­
nor inmunidad que la alcanzada por el europeo.

Podría argumentarse que existen otras explicaciones para
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este fenómeno. 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 disminución de las opor­
tunidades de contagio, a la vez que de la mortalidad y morbilidad.
Ese estado, aún no alcanzado en Chile, explicaría las diferentes
cifras de nuestra morbo-mortalidad y las de países de Europa y
Norteamérica.

GRÁFICO 5
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Nota: Ver anexo cuadro 3.
No sería posible aducir pruebas en contra de esta manera de

pensar; pero, indudablemente, sin negar la importancia que haya
tenido la disminución de las oportunidades de contagio, resulta di­
fícil que pueda ser éste el mecanismo único. Si así fuera, ¿ cómo
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? ¿Cómo explicarse
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que continúe sin alteraciones. de gran importancia a través de la
guerra de 1914 que tiene que haber traído un considerable em­
peoramiento de las condiciones de subsistencia? ¿ Cómo justificar
que siga declinando a través de la terrible crisis económica del
año 1929 a 32 en que las masas de desocupados crearon todas las
condiciones posibles para estallidos epidémicos?

Tenemos la impresión de que por fuerte que sea la importan­
cia atribuida al standard de vida de las poblaciones, no puede ar­
gumentarse que sea la única explicación. Hay que aceptar, ade­
más, la influencia del tiempo en el fenómeno de adaptación entre
parásito y mesonero.

Más todavía, 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, etc.,
que parecen comportarse como si fueran las encargadas de here­
dar el rol que otras infecciones van abandonando. No es posible
asegurar todavía, 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 diagnóstico para dichas enfer­
medades. Pero, como dice Zinsser, es imposible creer que un mal
de consecuencias tan destructivas como la parálisis infantil pueda
haber pasado inadvertida a los clínicos del siglo XVIII, y venirse
a diagnosticar a comienzos del siglo XIX y adquirir carácter 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 transformación sólo a factores económicos, reconoce el cambio
sufrido por la sintomatología de la sífilis, antes que la enfermedad
sufriera la acción de un tratamiento efectivo y, por cierto, mucho
antes de que las condiciones de vida de la población se alteraran
en forma importante.

Todo el análisis hecho hasta el momento podría llevarnos de­
masiado lejos sin conseguir mayor claridad al respecto, ya que
la vida del hombre y sus relaciones con la enfermedad están su­
jetas a la acción de tal número de factores y la ciencia de las es­
tadísticas vitales es tan nueva, que resulta prácticamente impo­
sible discernir, en forma absoluta, cuál o cuáles son los factores
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determinantes en la variabilidad manifestada por las enfermeda­
des infecciosas.

La epidemiología experimental, en cambio, permite mantener
fijos lo que podríamos llamar factores socio-económicos y puede
ser por ello una valiosa ayuda en la solución del problema. Desde
los trabajos de Danysz, en 1900, 1os gabinetes de epidemiología
experimental han continuado trabajando con la esperanza de con­
testar las interrogantes que crea la observación de una enferme­
dad infecciosa y en especial, sus variaciones en relación al tiempo.
Porque son demasiado lentas, no pueden ser analizadas, en la rea­
lidad, por observadores cuya longitud de vida no les daría margen
para captar el fenómeno 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 evolución de una enferme­
dad a través del tiempo, nadie quizá ha trabajado de modo más
demostrativo que Topley. Por ello no podemos resistir la tentación
de describir uno de sus últimos experimentos, destinado a demos­
trar la morbilidad de las enfermedades infecciosas en el tiem­
po (10). La perfección de la técnica empleada y la claridad de las
conclusiones logradas le confieren los méritos de un trabajo clá­
sico en la literatura médica mundial.

Como punto de partida colocó 10 ratas en una caja espaciosa,
con buena alimentación y ventilación, estando una de ellas infec­
tada con pasteurellosis. Para acortar el tiempo de observación, re­
emplazó el nacimiento de nuevos seres, hijos de estas 10 ratas
primeras, por la adición diaria de 6 ratas susceptibles, que imita­
ran el crecimiento normal de una población en un tiempo menor
del que hubiera tomado aguardar el crecimiento por natalidad.
Diariamente y durante un plazo de 6 meses, tomó un censo de la
población de ratas existentes y llevó una detallada cuenta de la
mortalidad provocada por la Pasteurella. La gráfica número 6 re­
sume el resultado de este semestre de trabajo.

Es fácil observar cómo mía población a la cual se agregan in­
dividuos susceptibles imita el fenómeno 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 esta
población, en sus relaciones con el parásito, sea un cambio de la
virulencia del germen, o un aumento de las resistencias del indi­
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
zoóticas más y más severas.

Podría argumentarse indudablemente que las condiciones ele­
gidas por Topley simulan las naturales; pero que nunca poblacio­
nes humanas podrán ser íntegramente comparables a las ratas
que habitan en una caja. Amoss (11) se ha acercado aún más a

GRÁFICO 6

EPIDEMIA E.XPERIMENTAL
DE PASTEURELOSIS

20

Población total de ralas»
fallecidos por pasteurelosis--

Epidemia Experimental de Pasteurellosis (6 meses).

las características de una población humana viviendo en ciudades:
ha creado verdaderas aldeas de ratas, construyendo grandes cajas
con pequeñas divisiones, capaces de contener cinco ratas cada una.
Intercomunicación en el interior de la gran caja sólo podría ocu­
rrir por medio del investigador o de la persona encargada del aseo.
A pesar de esta modificación, sus observaciones no difieren en ab­
soluto de las registradas por Topley y por ello creemos que el fe­
nómeno 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 población y las oportunidades de contac­
to. En cajas de ratas condivisiones movibles, 'Topley ha demostra­
do que basta retirar las divisiones y poner todos los animales en
contacto para desarrollar una onda epizoótica cuya terminación
sucede corto tiempo después que las mencionadas divisiones se re­
ponen, impidiendo el contacto íntimo. En igual forma, la severidad
de las epizootias obtenidas está en directa relación con la concen­
tración de individuos en las cajas de experimentación. Aún 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, está en relación o no con
la mayor o menor densidad de población y con la facilidad de con­
tacto que se haya permitido en la experimentación. Es fácil, sin
embargo, suponer que así sea y que el tiempo que demore en al­
canzarse el equilibrio biológico entre parásito y mesonero esté en
relación con dicha mayor o menor facilidad.

Mientras más se medite en el experimento realizado por 'To­
pley, más demostrativo nos parecerá. Lo que podríamos llamar las
condiciones socio-económicasrepresentadas aquí por la alimenta­
ción, la facilidad de contacto y la densidad de población-, 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 población. A pesar de ello, la enfermedad, en el
tiempo, ha demostrado una clara tendencia a declinar.

Podría concluirse entonces que, así como la historia de la me­
dicina, la epidemiología 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 más o menos el esquema que, a priori, podría pensarse
que deben seguir dos especies rivales en lucha por la vida. La
constancia del fenómeno invita a la formulación de una ley bioló­
gica general, que pudiera aplicarse a las relaciones de dos especies
rivales entre sí y también a las de huésped y mesonero.

Si este concepto corresponde a una ley biológica, es induda­
ble que debe ser posible expresarla en lenguaje matemático. La
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aspiración máxima del biólogo es llegar a expresar sus conclusio­
nes con la sencillez de una fórmula algebraica Y ver que su des­
arrollo corresponda al fenómeno que nos muestra la naturaleza;
pero, en el intento por reducir las relaciones de mesonero y pará­
sito a una fórmula, 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 características especiales, lo que vaya a ocurrir en di­
cha comunidad dependerá principalmente de tres variables: sus
componentes, el parásito y el medio de trasmisión 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 máximo, sigamos a Lowel Reed en su curso de estadística
de la Escuela de Higiene y Salubridad de la Universidad de Johns
Hopkins y supongamos que las tres variables previamente men­
cionadas son rígidas y no sujetas a variación alguna.

En tal caso podríamos imaginarnos una enfermedad, por
cierto inexistente, cuya transmisión 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 superado la infección
quedara inmune el resto de su vida. Si la comunidad 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 mantendría también a través del tiempo.

In las condiciones fijadas, un habitante de dicha comunidad
tendría sólo dos posibilidades: ponerse en contacto con un enfer­
mo y enfermar o escapar el contacto y permanecer sano. Ahora si
se recuerda lo más elemental del cálculo 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 sólo habrá dos posibilidades,
caer sello o cara y la suma de estas probabilidades será, 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 llamamos z el
número de individuos enfermos; t, la unidad de tiempo ele­
gida; a, el número de personas aún susceptibles, y n, el número
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total de la población, podremos calcular el desarrollo de la enfer­
medad hipotética en el transcurso del tiempo, valiéndonos de la
fórmula siguiente:

o sea, el número de enfermos futuros es función del número de
susceptibles (a), de la probabilidad de contacto entre enfermo y
sano (1 - q o bien p) y del número de enfermos en la unidad de
tiempo t (zt). Como se estableció previamente, las condiciones de
vida de la comunidad hipotética en examen permanecerán invaria­
bles en el curso del tiempo y, por lo tanto, el valor de p tampoco
variará. Con el ánimo de imitar, en lo posible, las condiciones ex­
perimentales descritas por Topley, hemos desarrollado la fórmula
de nuestra enfermedad teórica, suponiendo una población de 1.001
individuos de los cuales en el tiempo t 201 están enfermos (z), 800
son susceptibles (x) y una probabilidad de contacto (p) entre en­
fermo y susceptible iguales a 0,0016. Asi como Topley agrega 6
susceptibles diariamente a su población infectada, nosotros agre­
garemos 100 susceptibles (ac) en cada tiempo t. Reemplazando en­
tonces nuestra fórmula por los números dados tendremos:

zt 201 zc=800 Pob. total = 1.001
p = 0.0016 q=0.9984 p+4 = 1

Al tiempo siguiente (t + 1) el número de enfermos será igual
a a (1-4") o sea a 800 (1-0,9984?%) lo que es igual a 220.
La gráfica N. 7 muestra el número de casos (z) en cada unidad
de tiempo (t), al mismo tiempo que el número total de suscepti­
bles (x) o sea el número que resulte de aquellos susceptibles que
escaparon a la infección más la adición 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 parásito teóricos se van acercando, más y más, a
un paralelismo que representa la estabilización o el equilibrio bio­
lógico entre uno y otro.

La comparación entre la curva obtenida por Topley y la re­
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sultante del desarrollo de la fórmula antedicha dejan, indudable­
mente, sensación de parecido; pero esta última no puede ser una
imitación perfecta de la anterior, ya que Topley deja que la pro­
babilidad de contacto de su experimento varíe o fluctúe al menos
en parte, en tanto que en el desarrollo matemático, dicha probabi­
lidad se mantiene fija. De allí 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.

GRÁFICO 7
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Nota: Ver anexo cuadro N.0 4.
Si llamamos p a Ia probabilidad de que un individuo suscepti­

ble adquiera la infección, va ella a depender, fundamentalmente,
de 3 órdenes de factores: 1) de la virulencia y difusibilidad del vi­
rus: mientras mayores sean estas cualidades, más alto será 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 hábitos
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gregarios de la comunidad, vale decir: densidad de población. fa­
cilidades de intercambio entre los habitantes, índices de natalidad
y de inmigración, etc. Esto sin considerar las alteraciones que pue­
dan introducir los cambios climatéricos ya sea en las cualidades
del parásito o en las modalidades de vida del huésped.

Topley mantiene fijos los factores que pudieran modificar p
en cuanto a hábitos de vida se refiere; pero es indudable que dicho
valor va a modificarse de acuerdo con el aumento de la densidad
de población 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 sí misma cada
una de las ratas susceptibles que se agregan.

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

Aparentemente esta manera de calcular epidemias teóricas
resulta excesivamente rígida 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
ción, resulta un concepto en apariencia demasiado teórico. Sin em­
bargo, cabe recordar que en una enfermedad como el sarampión,
en la que más o menos se reúnen las condiciones puestas a las epi­
demias teóricas examinadas, Heclrich ha logrado calcular el valor
del factor p para cada 15 días del año calendario en la ciudad de
Baltimore {12).

Si se sabe que todo ser humano es susceptible al sarampión
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 número de personas susceptibles al sa­
rampión al mismo tiempo que el número de casos. Se conocen así
dos de los tres factores que constituyen la ecuación básica de las
epidemias teóricas y resulta fácil derivar el tercero. En otras pa­
labras, se conoce, por la denuncia, el número de casos en un tiem­
po determinado (Zt); el cálculo de nacimientos y muertes permite
establecer el número de susceptibles en el tiempo {X) y como el
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número de casos en la unidad de tiempo siguiente (zt + 1) va a

ser igual a X (1-tt) resulta que (1-~t) es igual a ~

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

Al tratarse de enfermedades crónicas, tales como tuberculo­
sis, el problema se complica fuertemente. La unidad t ya no tiene
el mismo sentido rígido, debido a que la duración del período de
contagio varía y no es desconocido el período de incubación. Las
tasas de nacimiento, muerte, emigración e inmigración deben ser
muy bien revisadas para el cálculo de la población susceptible o
no infectada. Por último, la existencia de infecciones clínicamente
inaparentes complican el problema de modo que resulta imposible
el cálculo de epidemias teóricas con tales condiciones. Sin embar­
go, el paralelismo entre los resultados obtenidos en epidemiología
experimental y los del cálculo de epidemias teóricas, así como la
aplicación de la fórmula Zt;1 = X (1g"), por lo menos a
algunas de las enfermedades observadas hoy día, nos permiten
concluir que esta fórmula representa la expresión algebraica de
una ley biológica que rige las relaciones entre huésped y mesonero.

Existen entonces poderosas razones para creer que las con­
clusiones obtenidas de la epidemiología experimental y del cálculo
de epidemias teóricas coinciden ampliamente con la evolución se­
guida por las enfermedades infecto-contagiosas. Creemos que pue­
de concluirse de toda esta larga exposición que ellas tienen edad y
que así como en clínica se observa, para toda infección, un período
prodrómico que indica la invasión del sujeto por el parásito; luego,
un período de estado que exterioriza la lucha entre invasor e inva­
dido y, finalmente, un período de convalecencia que indica el do­
minio del huésped sobre el parásito, en epidemiología se observa
también un fenómeno similar. Una vez invadida por la especie pa­
rásito, alcanza ésta un máximo-podríamos decir su período 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.

Según esta manera de razonar, toda enfermedad infecciosa,
mirada en forma colectiva, con criterio de masas de población, pa­
saría por etapas bien diferenciadas: período de invasión, de esta­
do Y de equilibrio. Toda manifestación de parasitismo tendría 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 epidemiología, la clínica y las medidas
sanitarias de control varían fundamentalmente según 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
nos resulta incomprensible en gran parte y muchas veces nos ve­
ríamos fuertemente tentados a dudar de la veracidad de las des­
cripciones de los clásicos en sus detalladas exposiciones de sinto­
matología de ciertas enfermedades como la sífilis.

El mundo actual vive, sin duda, un período en el cual muchas
enfermedades infecciosas han alcanzado o están en vías de alcan­
zar un estado de equilibrio. No podemos aún saber nada én rela­
ción a la estabilidad del equilibrio alcanzado. Hay algunas en las
cuales la civilización ha permitido acelerar las etapas y tanto los
eficaces medios de vacunación contra viruela y difteria como las
obras de saneamiento que han permitido el control de la tifoidea
y del cólera, nos hacen creer que dichos males no volverán a cons­
tituir problemas para el hombre civilizado. Otras carecen, en cam­
bio, de medios específicos de control y en ellos es indudable que no
puede predecirse sin cautela.

Sólo el futuro podrá decirnos si el declinar de la escarlatina,
que hoy nos hace suponer que la infección ha perdido su importan­
cia, es o no un fenómeno reversible. Cuando apenas se cuenta con
poco más de un siglo de datos estadísticos, es imposible afirmar
nada. Bien podría tratarse de un estado de cosas definitivo como
podría también nuestro mundo de hoy estar viviendo la declina­
ción de una de las ondas que observamos en el cálculo de las epi­
demias teóricas. Sólo el futuro-decíamos-puede despejar esta
incógnita.

43



En resumen, las relaciones mesonero Y parásito parecen no
escapar a la ley biológica general que rige a dos especies en lucha.
Previamente citamos, como ejemplo, el caso de un ganado vacuno
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 disminución del ganado, debido a la hambruna y a
través de ondas sucesivas de exterminio, ambas especies alcanzan
un equilibrio biológico, que les permite la subsistencia. En este
ejemplo, el alimento representa el fenómeno esencial, al mismo
tiempo que el mecanismo que nos hace el fenómeno comprensible.

Cuando se trata de las relaciones entre mesonero y parásito,
el fenómeno no difiere en absoluto del anterior: ondas sucesivas
de crecimiento y regresión permiten llegar al equilibrio en que am­
bas subsisten. El alimento es también aquí el fenómeno esencial;
pero el mecanismo por el cual dicho equilibrio es alcanzado tendría
que ser un cambio biológico en una o en ambas de las especies
comprometidas en la lucha, cambio que no sería necesario invocar
al estudiar las relaciones que guardan las especies mayores en­
tre sí.

Cabe entonces preguntarse: ¿ existen estos cambios biológi­
cos?, ¿es posible demostrar con igual claridad que para las carac­
terísticas de la enfermedad, la existencia de cambios en la consti­
tución biológica ya sea del sujeto o del parásito? Es de todos sa­
bida la larga controversia a que ha dado lugar la existencia o no
de variaciones en la virulencia del parásito, variaciones que hoy
nos parece imposible negar, aun cuando desconozcamos su natu­
raleza íntima.

Probablemente, dentro de cada especie microbiana existan
razas o tipos de virulencia única e invariable y la variación se pro­
duzca gracias a la desaparición 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 disminución de la virulencia de la cepa
microbiana y crean nuevos tipos más fácilmente adaptables y, por
lo tanto, de mayor posibilidad de vida asociada. No sabemos exac­
tamente cuál de los mecanismos impera; pero varios ejemplos po­
drían citarse en favor de esta última manera de pensar. Así la va­
cuna contra la fiebre amarilla constituye, tal vez, uno de los ejem­
plos más felices de una mutación del virus. Una cepa benigna,
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conseguida una sola vez en el laboratorio-sin que hasta la fecha
se haya vuelto a repetir el fenómeno, permite la inoculación al
hombre de un virus vivo incapaz de provocar manifestaciones clí­
nicas; pero capaz de estimular la producción de inmunidad contra
el virus corriente. En otras palabras, una especie intermedia del
virus patógeno, que no sería estrictamente un parásito, por cuan­
to no daña y que no sería 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 constituiría otro buen ejemplo de una
mutación ·favorable, observada en el laboratorio y probablemente
repetida por la naturaleza en un sinnúmero de afecciones hoy día
desconocidas.

Es posible entonces aceptar la posibilidad de cambios biológi­
cos de la especie parásito; pero dichos cambios son, sin duda, peor
conocidos que los experimentados por el mesonero a través del fe­
nómeno de la inmunidad que ha sido y continúa siendo una fuente
constante de trabajo, de la cual se ha logrado obtener ya más de
alguna conclusión sólidamente probada.

Es de sobra conocido el hecho de que la enfermedad es, en las
relaciones del hombre y el parásito, algo que podríamos comparar
a la nata de un vaso de leche. En otras palabras, constituye la ex­
cepción, puesto que la gran mayoría de contactos parásito-hombre
son asintomáticos y se manifiestan solamente en cuanto estimulan
en el organismo parasitado la producción de defensas capaces de
impedir la enfermedad clínica y de permitir la sobrevida del ger­
men sin causar daño a aquél. Estos individuos inmunizados, a tra­
vés de infecciones pequeñas y repetidas, junto a los que ya han
sufrido la enfermedad, constituyen un grupo que va a escapar a
la acción dañina del germen sin impedirle la sobrevivencia en ca­
rácter de comensal.

Los inmunes, como llamamos a estos individuos, habrían ad­
quirido el carácter de tales en el curso de su vida y su número está
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 íntimo contacto, facilitan grandemente el paso del

45



microbio patógeno de una persona a otra Y de allí que la inmensa
mayoría de los adultos que allí viven se encuentran inmunes para
las infecciones del tipo de la escarlatina, difteria, tos convulsiva
etc., que provocan manifestaciones clínicas solamente en la pobla.
ción infantil. Comunidades en las cuales el hombre vive en relati­
vo aislamiento, poblaciones isleñas o regiones rurales alejadas,
carecen de esta inmunidad así adquirida y cuando los ataca la en­
fermedad, hace víctimas indistintamente entre adultos y niños.

Las observaciones de Panum en la epidemia de sarampión de
las Islas Faroe (13) confirman lo dicho, a igual que la observa­
ción, ya clásica, 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 íntimo contacto, estando
aún vírgenes de experiencia con gérmenes patógenos contra los
cuales la gente de la ciudad manifiesta una bien ganada inmuni­
dad a edades aún menores. Pero esta inmunidad, cuyos detalles
hemos llegado a conocer, es un carácter 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 rápidamente del organismo humano.
No puede, pues, considerarse propiamente una herencia ni pode­
mos entonces aceptar que esta inmunidad adquirida sea manifes­
tación de una mejor adaptación de la especie hombre a la especie
parásito. Si desaparece junto con el individuo, su repercusión 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 reproducción.

Si existe un cambio biológico en el ser parasitado, indepen­
diente del cambio que pueda ocurrir en el parásito-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 día la in­
munidad lograda a través de repetidos estímulos del antígeno, que
determinan formación de anticuerpos. Sin embargo, hay varios
ejemplos que permiten afirmar la existencia de un diferente grado

46



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 descripción se encuentra en la llamada ley de
Cobbett (14), enunciada en 1925 y que reza así: "Las gentes de­
muestran un mayor grado de defensa contra las enfermedades
prevalentes en el distrito que habitan que contra enfermedades no
comunes a ellos o a sus antepasados".

Innumerables ejemplos existen en la literatura médica y vete­
rinaria que apoyan fuertemente esta aseveración. No todos están
libres de crítica y en muchos de ellos es tal el número de factores
externos que intervienen-tales como habitación, nutrición, lim­
pieza, etc.- que no es posible separar nítidamente la influencia
que pueda tener el factor racial; pero hay enfermedades en las cua­
les el fenómeno se manifiesta con especial claridad. La fiebre ama­
rilla constituye uno de los ejemplos más típicos. Si se observan las
estadísticas africanas recopiladas por la Sociedad de las Naciones
(15) podemos obtener una buena demostración de la existencia de
la inmunidad racial, como la revela el cuadro que se copia a con­
tinuación:

CUADRO 1

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

Raza Casos Muertes Porcentaje

Africanos 144 44 30.5
Europeos 172 111 64.5
Asiáticos 66 53 80.3

Total 382 208 54.5

Desde el momento que dicho cuadro no hace división 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 está negada al europeo y al asiá­
tico que allí habitan. Por lo tanto, no puede ser invocada para ex-
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plicar la diferencia. Tampoco podrían invocarse los diferentes há­
bitos o medios de existencia, pues el bajo standard de vida del
africano debiera predisponerlo en vez de protegerlo, tal como ocu­
rre con el asiático. En consecuencia, la única explicación posible
sería 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 estudiar
la susceptibilidad racial de determinados grupos. Leader hizo en
Boston, un estudio que para nosotros tiene el más alto interés de­
mostrativo. El autor trabajó con difteria, cuya susceptibilidad
puede medirse tan fácilmente a través de la reacción de Shick. La
practicó en una escuela de un barrio populoso en todos los concu­
rrentes y advirtió que, mientras los niños de ascendencia italiana
demostraron inmunidad en un 85%, los de otras nacionalidades
combinadas demostraron inmunidad sólo del 58%.

Este resultado muestra no sólo la influencia racial, sino que
nos permite acercarnos algo a la naturaleza íntima del proceso:
niños 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 estímulo ha sido el mismo para todos, la única interpretación
que nos cabe es una mayor facilidad para producir anticuerpos
frente a iguales dosis de antígeno en personas pertenecientes a de­
terminados grupos raciales. Sería, en esencia, una memoria celu­
lar heredada a través de generaciones, la que facilitaría la pro­
ducción de anticuerpos frente a dosis de antígenos incapaces de
servir de estímulo en otros individuos carentes de experiencia ra­
cial.

Desgraciadamente, nuestros conocimientos sobre la naturale­
za íntima o mejor químico-biológica del proceso inmunitario son
hoy día demasiado limitados para poder probar tal punto de vista;
pero la experiencia acumulada hasta hoy nos hace pensar que
nuestro racionamiento tiene fundamentos más sólidos que los de
una hipótesis seductora.

El completísimo estudio de Lurie (16) sobre los factores ra­
ciales en tuberculosis demostró que es posible encontrar familias
de conejos en la que todos sus miembros presentan un alto grado
de resistencia a la infección tuberculosa, natural o artificial. En
aquéllos en que la infección sobrepasa las barreras de defensa, el
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curso de la enfermedad es crónico y benigno, en contraste con el
curso agudo y rápidamente fatal que la enfermedad sigue en indi­
viduos infectados con la misma cepa microbiana, pero pertenecien­
tes a familias no resistentes. El cuidado con que el autor planeó
sus experiencias, el enorme material presentado y el apoyo funda­
mental del estudio anatomo-patológico 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 infección? Toda la información acumulada hasta
hoy demuestra claramente que la inmunidad racial es un fenóme­
no adquirido a través de años y años de contacto entre mesonero
y parásito e independiente de los cambios biológicos que puedan
ocurrir en el parásito mismo. Innumerables ejemplos más podrían
citarse y todos ellos nos inclinarían a conclusiones semejantes.

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

No nos interesa cuál de estos dos mecanismos es más impor­
tante, no nos interesa tampoco cuál de ellos actúa en un determi­
nado caso. Nos interesa sólo la conclusión que se alcanza y que po­
dría enunciarse así: la naturaleza tiende a estabilizar las relacio­
nes de mesonero y parásito en un equilibrio que permita la sobre­
vida de ambas especies.

Es lógico suponer que en tal tipo de relaciones el mejor equi­
librio que puede alcanzarse es el comensalismo y ha de ser esta
forma de asociación el final de un prolongado parasitismo. EI 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 evolución seguida por un parásito de
otras edades.
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CAPITULO II

LA TUBERCULOSIS COMO RELACION BIOLOGICA

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

Aun en los primeros estudios de tuberculosis experimental, ya
Roberto Koch (17) 1lama la atención sobre la diferente suscepti­
bilidad que presentan diversas especies de ratas sometidas a la in­
fección bacilar experimental. Desde esa fecha hasta nuestros días,
una buena cantidad de trabajos experimentales ha logrado demos­
trar cierta inmunidad racial en diferentes especies animales. Así,
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 infección 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 núme­
ro de animales de diferente origen racial no sean debidos al dife­
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rente bagaje inmunitario de las diversas razas de una misma es­
pecie animal".

En el hombre el fenómeno no puede ser observado con la mis­
ma claridad que en los animales: primero, porque en él no puede
practicarse la infección experimental y segundo, porque las dife­
rencias raciales observadas pueden atribuirse también a diferen­
tes costumbres o a factores socio económicos que, indudablemente,
no pueden ser invocados para el ganado vacuno o los animales de
experimentación. Sin embargo, la más simple observación de las
diferentes tasas de mortalidad específica por tuberculosis en los
distintos países del mundo deja la impresión de que los factores
sociales y económicos no pueden explicar el total de las diferen­
cias. Debe aceptarse, pues, un factor más, que se suma a diferen­
cias observadas en alimentación, concentración humana y hábitos
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 enseña que la tuberculosis es
una enfermedad conocida desde muy antiguo: la clásica descrip­
ción de Areteo no permite abrigar dudas sobre su existencia en el
mundo occidental antiguo. Grecia, Roma y anteriormente el
Egipto-como lo demuestran lesiones óseas identificadas en algu­
nas de sus momias, sufrieron la acción del bacilo de Koch, aun
cuando hoy día nos sea imposible avaluar la magnitud que esta
enfermedad alcanzara entre ellos.

La densidad de población relativamente escasa y una vida
más en contacto con la naturaleza que la actual, hacen presumir
que la infección tuberculosa no llegó a adquirir, entre ellos, las ac­
tuales características. Al Imperio Romano siguió la era medieval
y su vida de predominio rural hizo que la tuberculosis siguiera el
mismo destino que las otras enfermedades infecciosas de trasmi­
sión aérea, esto es, una incidencia focal que permitió la persisten­
cia de grandes zonas de Europa relativamente libres de la infec­
ción tuberculosa.

Luego vino la revolución industrial y la ciudad y con ello la
tuberculosis prendió rápidamente, adquiriendo las características
que nos son conocidas hoy día. Si esta manera de pensar corres­
ponde a la realidad, la tuberculosis debe haber iniciado su curso
epidémico en aquellos países que se transformaron primero a la
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economía industrial y por lo tanto, deben ser ellos los que man;
fiesten primero las características de una inmunidad racial.

No tenemos fuentes de información suficientes para juzgar la
edad de la industrialización europea en los países en que ésta ha
tenido lugar. Pero si aceptamos que, mientras mayor es el grado
de industrialización de un pueblo, más vieja debe ser su tradición
industrial, podremos intentar comparar el grado de infección tu­
berculosa actual con el poderío industrial y ver si existe o no al
guna relación.

El cuadro a continuación, seleccionado en parte de una esta­
dística compilada por George Wolff (21), nos muestra dicho po­
derío, avaluado en el porcentaje de hombres que trabajan en la
industria y en la minería, junto con la tasa de mortalidad por tu­
berculosis por 100.000 habitantes.

CUADRO 2

Mortalidad por Tuberculosis y Porcentaje de Obreros que Trabajan
en Industria y Minería en algunos países. 1930.

Habitantes que tra­ Mortalidad por
País bajan en Industrias Tuberculosis por

y Minería 100.000 hbts.
Inglaterra y Gales 49,9 94
Escocia 49,6 95
Holanda 39,3 87
Suiza 44,9 139
Dinamarca 28,1 76
Francia 35,1 166
Noruega 26,5 155
Suecia 32,3 131
Checoeslovaquia 37,4 189
Italia 29,6 127
Hungría 23,8 225
Finlandia 22,0 241

Puede comprobarse en él una evidente relación entre el pode­
río industrial y la mortalidad por tuberculosis, con la única ex­
cepción de Suiza cuyos datos son difíciles 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 de mortalidad, 3q, , expresa a enel cuadro, no esté corregida de acuerdo con la revide 1. .,+¡: 'es1tenca primiti­
va del fallecido; y la segunda, que la proporción d. . , e personas que
trabajan en industria y minería no representen una tradición in­
dustrialcomo suponemos ocurrir en los otros países europeos
smo mas bren una industrialización desarrollada en los últimos
años de vida en un pueblo cuya configuración montañosa lo man­
tuvo relativamente aislado del resto de Europa, por un buen nú­
mero de años.

Si aceptamos que mientras más alta sea la industrialización de
un pueblo, más edad ha de tener su industria, podremos concluir
que la mortalidad por tuberculosis es mayor en los pueblos más
recientemente industrializados que en aquellos que soportan, ya
desde largos años, la vida congestionada de. la gran ciudad. El
propio Wolff, sin embargo, ofrece una interpretación diferente
para este fenómeno, que nos resulta difícil de rechazar si no recu­
rrimos a evidencias colaterales que la destruyan. Piensa Wolff que
a mayor poderío industrial, corresponde un mayor poder adquisi­
tivo para comprar la producción agrícola, mejorando con ello la
alimentación y el standerd de vida de los países industriales. Si
así fuera, ¿ cómo explicarse que las democracias nórdicas-Dina­
marca, Suecia y Noruega-presenten tasas altas de mortalidad
tuberculosa siendo los países donde el standard de vida obrero ha
alcanzado un nivel más alto? Si las diferencias observadas pudie­
ran atribuirse solamente a factores económicos, estas tres nacio­
nes deberían exhibir tasas de mortalidad inferiores al resto de Eu­
ropa, o por lo menos similares a las de Inglatérra.

Si nuestra interpretación es correcta, los países europeos de­
berían presentar una curva de mortalidad por tuberculosis similar
a la forma de un sombrero napoleónico, vale decir con una fase de
infección creciente, paralela al desarrollo de las ciudades, una fase
de infección máxima y luego una fase declinante. Desgraciada­
mente, el gran incremento de la industria sorprende al mundo
cuando las estadísticas vitales carecían ele la importancia que tie­
nen hoy día y lo que nos muestran es sólo la fase de declinación
progresiva sin permitirnos más que la sospecha de que lo que hoy
declina tuvo anteriormente un crecimiento que la estadística no

'alcanzó a captar.
Solamente aquellos países de industrialización joven, tales co-
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mo Noruega, dejan lugar a un análisis más detallado y nos e:xhi­
ben una curva de mortalidad tuberculosa como la que suponemos
que existió en los otros países europeos en tiempos anteriores. La
áf. N º 8, tomada de Golberg (22), nos muestra la mortali.gr: 1ca . ,

dad por tuberculosis en Noruega desde 1867 hasta 1928, expresa-
da en tasas por 10.000 habitantes.

GRÁFICO 8

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

La existencia de un buen servicio de estadística en Noruega, no
sólo nos permite un análisis estadístico global como el ya menciona­
do, sino, además, la localización de la curva de mortalidad tuberctllo­
sa en el territorio geográfico, lo que facilita seguir la evolución de
la enfermedad en el tiempo y en el lugar. La industrialización y ex­
plotación minera han ido desarrollándose, eri el tiempo, de sur a
norte del país. Como demuestra el mapa gráfico N. º 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 explotación y disminuye en las regiones donde la tuberculosis
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es antigua, a la vez que aumenta donde la enfermedad
ciente iniciación. es de re-

La existencia de una inmunídad r . 1 d . .
t , acia a qmrida, que en nues­tra men e parece un fenomeno innegablf 1 . . e, se ve corroborada, en

una rorma c ara, por una mvestigación practicada por Block en
Kiruna, al extremo Norte de Suecia Y citad C 1m
Dice Block que la tuberculosis hizo su apa . ~- por K~ ette (22).

e re1on en iruna alrede­
dor del ano 1900, coincidiendo con la explot · · d ·. acon te una mmna, que
atrajo un gmn numero de trabajadores desde el s d 1 •ur te! pais y que

GRÁFICO 9
Mm-talidad por Tuberculosis en Noruega: por Zonas Geográficas

en 8 períodos de tiempo. - Tasas por 10.000

1881-1886
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hizo crecer la población de 312 habitantes, en 1900, a más de 8.000,
en 1910. En esa fecha, el autor realizó una encuesta éntre 770 ni­
ños, de los cuales 566 eran nacidos en la localidad y el resto eran
emigrantes, traídos por sus padres al llegar a la mencionada mina.
La proporción de adenitis tuberculosa entre los autóctonos fué de
61% en tanto que entre los emigrados alcanzó sólo al 39%.

Muchos ejemplos más podrían 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 indígenas de
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este continente, quienes se infectaron a la llegada de colonos en
ropeos. La evolución seguida por la enfermedad en el indo-ameri
cano es, por lo tanto, la de una enfermedad en contacto recient
con una raza hasta entonces virgen.

La invasión europea y posteriormente, el comercio de escela.
vos han permitido, en América, la formación de tres grupos racia­
les perfectamente bien diferenciados: el europeo, el africano y el
autóctono. De estos tres grupos sólo uno, el europeo, tiene expe­
riencia previa de infección tubercuiosa. Ahora bien, mientras en
Canadá 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 españoles se mezclaron rápi­
damente con los aborígenes y después, los descendientes de esta
mezcla racial se unieron, al menos en parte, con los contingentes
de esclavos africanos, constituyéndose así el tipo medio sudame­
ricano de hoy. El continente latino americano estaría formado por
hombres en los cuales la sangre europea estaría mezclada a la
aborigen y aún a la africana, en porcentajes variables según las
zonas geográficas. Fuera de esto, la calidad del europeo coloniza­
dor de ambas partes de América fué diferente. Mientras la mayo­
ría de los que llegaron a Estados Unidos dejaron Europa en plena
fase de industrialización, la emigración española que vino a la
América del Sur, abandonó una España de características medie­
vales y de economía principalmente agrícola.

Cabe entonces razonar en el sentido que el continente ameri­
cano bajo el punto de vista racial podría subdividirse en dos gran­
des grupos: la América Sajona, formada por una raza europea que
abandonó el viejo continente ya industrializado y por dos mino­
rías raciales que aún hasta hoy se mantienen perfectamente dife­
renciadas; y una América Latina, formada por una raza europea,
principalmente española, que se alejó del viejo continente antes de
la era industrial y se mezcló, en mayor o menor grado, según 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
extrañar 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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CUADRO 3

Mortalidad por Tuberculosis en América Saj A, s. ,j0na y .mérica Latina
190. Tasas por 100.000 habitantes.

País

EE.UU.

Canadá

{
Blanca
Negra
Indígena

{
Blanca
Indígena

América Latina

Tasa Mort. País Mortalidad
tbc. tbc.

44,3 Argentina 101
137,3 Uruguay 108
259,6 Venezuela (Caracas) 375

Chile 252
Paraguay (Asunción) 197

53,0 Colombia (Bogotá) 150,4
232,6 Perú, (Lima) 359

América Sajona

Raza

Diferencias como las observadas en el cuadro anterior, han
dividido el pensamiento médico en dos escuelas que, en síntesis,
podrían esquematizarse como sigue: unos, junto con observar la
diferente tasa de mortalidad han señalado el standard de vida de
las poblaciones afectas y han relacionado ambos fenómenos, sos­
teniendo que mientras más 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 razón.

En el deseo de aclarar lo más posible nuestro punto de vista,
tomaremos sólo dos razas sobre las cuales la mayor parte de los
investigadores están acordes en que una es la más resistente a la
tuberculosis, la semita y. otra, la más susceptible, la negra. Aqué­
lla a consecuencia de persecuciones religiosas y raciales-que du­
raron gran parte de la vida medieval europea y que aún en plenos
tiempos contemporáneos han tenido trágicas repercusiones-y a
consecuencia también de haber vivido sin constituir un país, en el
sentido real de la palabra, ha debido mantenerse concentrada en
ciudades y aún en pequeños sectores de una ciudad. Se ha ex­
puesto así a las consecuencias de una gran densidad de población,
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aún en los tiempos en que la gran mayoría de los habitantes d
mundo europeo llevaban una vida predominantemente rural. Egt
manera peculiar de existencia ha debido producir, entre el]
grandes cifras de mortalidad por tuberculosis, que han ido poe'
;oco seleccionando los más resistentes. No es raro, por tanto, qu:
en todos los países europeos y en Estados Umdos, como lo de­
muestran los trabajos de Fishberg (24) y posteriormente, las in­
vestigaciones del Henry Phipps Institute, los judíos revelen, por
medio de las reacciones de tuberculina, igual porcentaje de infee.
ción tuberculosa que el resto de los habitantes del país, a pesar de
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 estadística como para
probar que ha sido éste el mecanismo que ha permitido a la raza
semita alcanzar el grado de inmunidad actual. Para afirmarlo, ne­
cesitaríamos la comparación de los grupos judíos 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 dió
origen, lo cual hasta ahora no ha sido hecho.

Revisando la literatura, sólo hemos podido encontrar un dato
relativamente vago, dado por Hans Much y citado por Calmette
(25), según el cual en las aldeas y ciudades vecinas a la costa de
Esmirna y especialmente entre los judíos del Yemen, la tubercu­
losis es muy común. Una afirmación de esta especie, que no se
acompaña 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 judíos no implica, necesariamente, negar la influencia que
pudieran tener los factores socio-económicos en la diseminación de
la enfermedad. Prueba de ello es la diferente tasa de mortalidad
tuberculosa encontrada por Drolet (26), entre judíos de diferen­
tes barrios de la ciudad de Nueva York: fluctúa 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 fácil presa durante un buen número de años
Y continúa siendo una de las principales causas de muerte. La evi­
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dencia estadística, para probar esta ase· v · , .. . .. 'era1ón, es tan conocidaque no parece necesario insistir en ella. Bast d ·i. . e lec1r que, en 1934
la mortalidad total por tuberculosis para l · d d d , '. as cm a es e mas de
100.000 habitantes era de 55 por 100.000 y par l· a a raza negra, de
255 por 100.000 (27). Fuera de ello la distribución por edad de la
mortalidad en ambas razas es totalmente diferent · t l· e: muen:ras .a
máxima entre los negros se observa entre los 20 y 24 años, como
corresponde a una raza susceptible, entre los blancos norteameri­
canos ocurre entre los 55 y 64 años.

Pero no sólo la estadística nos habla de un diferente compor­
tamiento de la enfermedad en ambas razas. La gran mayoría de
los clínicos norteamericanos coinciden en considerar que la enfer­
meda.d es mucho más grave entre los negros. Así Me 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 infección primaria o reinfección, muestra una menor tenden­
cia a cicatrizar que entre los enfermos de raza blanca".

Muchas afirmaciones similares podrían 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 estadísticas como élí­
nicas no serían otra cosa que el reflejo de una mayor oportunidad
de contagio y una dieta insuficiente. Sin embargo, cuando se eli­
minan los factores socio-económicos, 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
habían sido examinados a su ingreso y encontrado en condiciones
satisfactorias.

Si la estadística y la clínica permiten sospechar la existencia
de una inmunidad racial, la anatomía patológica no deja la menor
duda. Rich (30), que es, sin duda, uno de los patólogos mejor au­
torizados para hablar sobre la materia, concluye que buena parte
de los negros adultos padecen de tuberculosis pulmonar de tipo
infantil, caracterizada por una caseificación rápida, asociada con
fibrosis muy pequeña y compromiso evidente de los ganglios me­
diastinales. Este tipo de lesión que no se observa sino en forma
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muy rara entre los adultos de raza blanca, más la diferente lo
b

ca,
lización de las lesiones de reinfección en am os grupos, bast· .. an
para afirmar una diferente modalidad de reacción.

La observación clásica de Borrel (31) sobre el tipo de lesione
tuberculosas sufridas por las tropas senegalesas, llevados a Fran
cia durante la guerra de 1914, corrobora esta manera de pensar
El cuadro es más dramático aún que el observado entre los negro&
norteamericanos. La rapidez de la evolución clínica de las lesione
pulmonares y la enorme tendencia a la diseminación a otros órga­
nos que el pulmón, hacen pensar que el negro americano, por su
contacto con la civílización y su vida en ciudades, está adquiriendo
cierto grado de inmunidad que no existía entre los negros de vida
netamente selvática y total o casi totalmente vírgenes de esta con­
taminación. Cierto es que no es posible asegurar, sin algunas re­
servas, que es éste un fenómeno de adaptación, ya que todos saben
que el negro americano no constituye una raza pura y que en ella
existe cierta proporción de sangre blanca. Podría ser ésta respon­
sable del mejor estado inmunitario que demuestra al ser compara­
do con los aborígenes 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 capítulo an­
terior y que el mejor comportamiento del negro americano, en
comparación con el senegalés, se debe a que el primero tiene cierto
grado de inmunidad racial, adquirida a través de poco más de 100
años de vida en un país de características occidentales.

Afirmar la existencia de una mayor susceptibilidad racial de
la raza negra no significa, como tampoco significó 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 diseminación 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 más rudo, pero de un mejor standard de vida, pre­
senta, en igual fecha, sólo una mortalidad de 180 por 100.000.

Creemos entonces razonable conciliar las dos escuelas de pe
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 infeción. Se expresa ella en un bajo standard de
vida con su corolario, concentración humana y exposición excesiva
al contagio, que provocará tasas altas de mortalidad tuberculosa
en una raza que haya adquirido una cierta inmunidad racial. Igua­
les condiciones económicas en una raza virgen al contagio provo­
carán un cuadro aún más desolador.

Ahora bien, si creemos en la existencia de una inmunidad re­
lativa en ciertas razas, la sola razón humana se resiste a acepar
una explicación un tanto mística 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
adaptación biológica y no un privilegio caprichosamente concedi­
do a ciertos grupos raciales.

Queda introducido así en tuberculosis, como en toda enferme­
dad infecciosa, el concepto de la edad que la infección tenga en un
medio determinado y nos vemos inducidos a pensar que la infec­
ción en cualquiera región de la tierra que se instale, ha de sufrir
las tres etapas características de la enfermedad infecciosa que
mencionábamos en el capítulo anterior. Habrá una fase de inva­
sión, una de infección extensa y una de retroceso, que marca la
tendencia al equilibrio biológico y que debe constituir el final de
toda asociación mesonero-parásito.

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 clínica como en la campaña que se
ponga en práctica para controlar la enfermedad en la masa, van
a tener diferente solución según sea la etapa que la población esté
viviendo en ese momento. Bajo el punto de vista diagnóstico el va­
lor de la reacción de tuberculina no puede separarse del concepto
de etapa de infección, pues, en un país en fase de infección cre­
ciente, la inmunidad de la población va a ser tan baja que infec­
ción y enfermedad van a ir casi siempre unidas y la reactividad
positiva va a tener un valor diagnóstico de importancia, en tanto
que en un país en el cual la enfermedad está ampliamente difun­
dida, ella va a carecer de importancia diagnóstica: un gran núme­
ro de personas va a padecer de infección tuberculosa sin padecer
de enfermedad.
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Bajo el punto de vista terapéutico, tampoco podemos olvida.
lo, ya que una población nueva, recientemente atacada por el ba.
cilo de Koch, va a presentar cuadros clínicos de mayor gravedaq
y de mayor tendencia exudativa y destructora que los cuadros de
predominio fibroso que caracterizan la enfermedad en el período
de regreso. Así, mientras en un país de vieja experiencia con l
enfermedad, la cirugía de tórax puede aplicarse en gran número
de enfermos, en otro, de baja inmunidad racial, igual técnica tera
péutica provocará resultados más pobres.

Por último, bajo el punto de vista sanitario, el concepto ad­
quiere aún mayor realce, puesto que una campaña destinada a
controlar la enfermedad en la población general, ha de variar
grandemente según el estado inmunitario de la población. En las
dos primeras etapas deberíamos poner un énfasis especial en evi­
tar el contagio y levantar la inmunidad de la población bajo ries­
go, echando mano de todas las medidas conocidas y a nuestro al­
cance; en otras palabras, aislamiento y vacunación deberán for­
mar el eje de la técnica de control. En la última etapa o sea cuan­
do la infección está ya a punto de alcanzar el equilibrio biológico
entre el hombre y el parásito, la masa humana bajo riesgo de con­
tagio va a estar protegida de antemano por una alta inmunidad ra­
cial y entonces no habrá ya necesidad de poner tanto énfasis en
el aislamiento, como en el tratamiento de los casos clínicos produ­
cidos. La campaña en esta etapa, contrariamente a lo ocurrido en
las dos etapas anteriores, tendrá un énfasis más médico que sani­
tario, si es que se considera posible separar ambos conceptos.

Creemos que estas pocas líneas, en ningún caso completas,
pueden bastar para convencerse de la necesidad absoluta de cono­
cer con la mayor exactitud posible cuál es la etapa epidemiológica
que la enfermedad está viviendo en una determinada zona. De allí
entonces la necesidad de fijar las características esenciales de cada
etapa para proceder a reconocerlas y para resolver los problemas
de diagnóstico, de terapéutica y de control de la enfermedad con
una base biológica segura.

En este sentido, Edgar Mayer (32) logró sintetizar el proble­
ma en un cuadro que nos permitimos reproducir en forma íntegra
Y cuya claridad ayuda grandemente a la comprensión del pro­
blema.
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CUADRO 4

CARACTERISTICAS DE LAS TRES FASES EPID
BERCULOS1g MIOLOGICAS DE LA TU-

Comunidad

Mortalidad

Morbilidad

Resistencia

Alergia e Infec­
ción

Contagio (con­
tacto)

Enfermedad

Latencia

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 tuberculi­
zación máxima

Altamente tubercu­
lizada

Máxima

Máxima

Alta

Alta, prevalente y
permanente

Ampliamente disemi­
nado y severo

Formas crónicas y
frecuencia de las he­
matógenas

Frecuente y larga,
especialmente entre
la infección primaria
y la tuberculosis cró­
nica.

Fase de detubercu­
lizaci6n

Tuberculizadaen for­
ma focal

Descendente

Descendente

Comienza a declinar

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

Declinante, en espe­
cial, en frecuencia y
severidad

Formas crónicas. Pre­
dominio de la fi­
brosis sobre la exu­
dación

Declinante, periodos
más cortos entre la
infección primaria y
la tuberculosis cró­
nica.

La simple contemplación de la columna correspondiente a la
fase de detuberculización conduce a pensar que el autor tiene a
la tuberculosis como un fenómeno cíclico, ya que habla de una re­
sistencia que comienza a declinar y de una disminución del período
de latencia entre la infección primaria y la forma crónica. Esta
manera de juzgar implicaría la posibilidad de que una comunidad
que hubiera alcanzado la fase de detuberculización, pudiera nueva­
mente volver a adquirir las características 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 respectotal como decíam3
en el capítulo anterior, la respuesta pertenece al futuro-y la evi.

• • • • . 1dencia actual no permite ni siquiera una mera aproximación.
Las estadísticas de mortalidad por tuberculosis de aquel4¿

naciones que sufrieron los efectos de la guerra mundial muestran
una disminución de resistencia. Inglaterra Y Estados Unidos y otros
fueron sorprendidos por el conflicto en plena fase de detubercuii~
zación y vieron subir sus tasas de mortalidad específica por tu­
berculosis, especialmente en el período que sucedió al conflicto; pe~
ro sólo por un corto tiempo, para continuar luego la fase declinan.
te con iguales características. Un fenómeno de esta especie sólo
puede presentarse en una comunidad que ha perdido parte de su
resistencia; pero la rapidez con que la recupera hace pensar que
la inmunidad racial, si bien puede disminuir, o ser vencida por fac­
tores externos, vuelve rápidamente a sus características anteriores
en forma que hace poco probable la reversibilidad real del ciclo
epidemiológico.
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TUBERCULOSIS EN CHILE

CAPITULO III

MORTALIDAD POR TUBERCULOSIS

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

Si se busca en la estadística chilena los datos numéricos ne­
cesarios para avaluar la íntensidad del problema, podrá verse fá­
cilmente que la mortalidad por tuberculosis varía poco o nada des­
de el año 1903, fecha en la cual la Dirección General de Estadísti­
ca hizo un rubro especial de este diagnóstico. El gráfico N.° 10 da
la curva seguida por nuestra mortalidad entre 1903 y 1941 (33) a
la cual hemos agregado, para establecer más claramente el con­
traste, la curva correspondiente en Estados Unidos (34).

Este gráfico nos deja ver claramente que no existe variación
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 encuentra, en su fase
. . d • desciende como correspondería a la fasmáxima: no asciente m 5e

· 1 f de detuberculización del esquema de Mayeascendente o a ase ·d
R t en contraste evidente con lo que pue e observarse

Y appapor ' "d franca fase de detuberculización.
para Estados Unidos, en

GRÁFICO 10

i
066d6a65n#5t6555555555555555w65

CHILE, .
E E.UU.

MORTALIDAD PR TUBERCULOSIS EN CHILE y E E.vu.
1A5A5 POR 1OO O00 HABLTANIFS

1903-1941

(Nota: Ver anexo, cuadro 5).

Podría decirse, con fundamento, que en una primera época el
diagnóstico de la tuberculosis era en tal modo deficiente que las
tasas observadas resultaban muy inferiores a la realidad. Se en­
cubriría así un descenso de nuestra curva disimulado hoy por la
disminución de los errores de diagnóstico. Volveremos más ade­
lante sobre este punto; pero si las cosas hubieran sido así la dis­
tribución por edades de esta mortalidad en diferentes períodos
hubiera variado fundamentalmente.

Resulta lógico pensar que, en cualquiera enfermedad infeccio­
sa que estudiemos, el primer indicio de un cambio de fase debería
exteriorizarse en la distribución de la morbo mortalidad específica

300
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Por edades. Si la resistencia que la comunidad tenga t d t. . , con ra e.er­
minada infección aumenta, la mortalidad deberá desl, . . p azar su pun­
to máximo hacia las edades mayores de la vida evide · dibi'. 2nc1anao una
menor susceptibilidad que sólo puede ser vencida con una prolon­
gación del nesgo de contagio. Así, en tuberculosis cada país

b. f "d . l, . . ' quecambie su ase epidemiológica de infección máxima por la fase d
detuberculización verá desplazarse la mortalidad máxima a eda~
des cada vez mayores.

GRÁFICO 11

10o

TASAS DE MORTALIDAD POR TU&ERCULOSIS 'i EOAO
EN E.E.U.U. EN 3 PERIODOS

1920-1930 -·1940

Nota: Ver anexo, cuadro N.° 6.

Con el propósito de ver si la mortalidad por edades en dife­
rentes períodos de tiempo pudiera darnos algún indicio más precoz
de un cambio en nuestra fase de tuberculización, la estudiamos en
tres períodos diferentes de tiempo, comparándola con la de Estados
Unidos, cuya fase de detuberculización nos parece suficientemente
probada. Con el ánimo de evitar fluctuaciones ocasionales, hicimos
que cada período represente el promedio de tres años y que coin­
cida siempre con un censo de población. Obviamos, en esta forma,
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l variación en el cálculo de las tasas, que pudiera derivarse q
~o de población calculada. Los gráficos Nos. 11y 12 nos rnue::
tran las tasas de mortalidad por edades, promedio de 3 anos, en
tres períodos diferentes, en Estados Unidos (33) y en Chile (37).

GRÁFICO 12

MORALIDAD POR TUBERCULOSIS Y EDAD EN CHILE
t, TASAS POR {00 C00 HABITANTES

PERIODOS 191-1924,129 -131 y 119-1941

t12l21

''"''º 10 .)1 _ ---

·,.,as555.5.a5a.za'
Nota: Ver anexo cuadro N.0 7.

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

Si consideramos el factor edad, no ya aisladamente, como
hasta ahora, sino en relación al sexo,, nos encontramos con que la

70­



mortalidad tuberculosa en Chile 'no hace excep ., 1 f •· con a enomenouniversalmente observado de que las mujeres m• ueren en mayor
proporción entre los 10 y 30 años para descende • t dr, mas ar e, en
forma tal que las tasas totales por sexo no ofrece dif ·· bl n erenc1aspreciar tes.

El gráfico N.º 13 muestra las tasas específicas de mortalidad
tuberculosa por sexo y edad para todo el país (35).

GRÁFICO 13
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Nota: Ver anexo cuadro N.0 8.

Puede verse en él que las tasas no difieren grandemente antes
de los 10 años; pero que, a partir de esta edad, las del sexo feme­
nino aumentan considerablemente y se mantienen altas por un pe­
ríodo que coincide con la etapade mayor actividad sexual. Junto
con la pubertad, que es, en general, más precoz en el sexo femeni­
no; comienza el alza de la nio_rtalidad tuberculosa y se prolonga
por un período de más o menos 20 años.

La duración de este fenómeno hace imposible pensar que la
pubertad pueda ser la sola explicación. Si así fuera, el aumento de
la mortalidad tuberculosa debería ser corto y equipararse al sexo
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masculino cuando comenzara la pubertad del hombre. Resulta ló­
gico pensar, pues, que también el mayor número de riesgos que
envuelve la vida sexual de la mujer-menstruación, embarazo,
parto y lactancia-afecten su resistencia frente a la infección y
obliguen a pagar ese mayor tributo a la enfermedad.

Es efectivo que todos estos fenómenos son fisiológicos y no
pueden mirarse como alteraciones en el curso de la vida de una
mujer normal; pero no son pocos los investigadores que, como
Jolmston (36), han demostrado que durante el período menstrual
disminuye el metabolismo, se modifica la absorción del calcio y del
fósforo, varía el número de leucocitos y decae la resistencia ines­
pecífica 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 mayoría 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 infección crónica corno la tuberculosis. Si a estas
causas agregamos el cambio introducido últimamente por la in­
dustrialización y el incremento notable del trabajo femenino, nos
resulta fácil comprender el fenómeno.

Con estos antecedentes podemos afirmar que la distribución
por edad de la mortalidad tuberculosa es la que corresponde a un
país en fase de tuberculización máxima y que la distribución por
sexo y edad no difiere de la observada en el resto del mundo, ya
que también presenta su característica alza durante el período de
mayor actividad sexual.

En busca de otro indicio revelador de un cambio en la fase
de tuberculización de una colectividad, pensamos que el descenso
de la curva debería ir acompañado de una distribución focal de
la afección, que no podría observarse en una población altamente
tuberculizada. Por esta razón 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 períodos de 3 años y obtenido el
promedio cuyo resultado se presenta en el gráfico N.° 14. Muestra
éste las tasas de mortalidad por tuberculosis y por provincias en
Chile, en los períodos de tiempo correspondientes de 1919 a 1921
y 1939 a 1941.
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GRÁFICO 14
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La visión simple del gráfico podría hacernos pensar que Chile
tiene una mortalidad por tuberculosis de distribución focal, ya que
provincias de alta mortalidad alternan con otras, como Chiloé, en
que aparecen halagadoramente bajas. Sin embargo, toda conclusión
al respecto sería precipitada, si no se considerara la distribución de
población y su modalidad de vida.

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

Los dos gráficos de correlación que se presentan a continua­
ción aclararán más las relaciones existentes entre mortalidad tu­
berculosa y porcentaje de población urbana (38).

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

Podríamos concluir que no existe entre nosotros la mortali­
dad focal que evidencia el período de detuberculización 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
gión del territorio ha vivido y a la escasa concentración de pobla­
ción urbana que tiene. Como veremos más adelante, no se trataría
de una manifestación de detuberculización, sino más bien de una
etapa previa a la tuberculización máxima, de un período de rela­
tiva virginidad a la infección que encierra un fuerte peligro la­
tente.

Todas las características de mortalidad examinadas concuer­
dan en que Chile atraviesa un período de tuberculización máxima
que lleva ya 40 años conocidos por nuestra estadística y que no
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manifiesta ar tendencia a declinar. Los antecedentes de inmuni­
dad raeisl adquirida por los pueblos europeos y trasladada en
czens zsrte a ls América del Norte, no son susceptibles de anali­
zar en ferrs suficientemente completa como para poder predecir
zzánze tier:e podria demorarse un pueblo o una raza en virar de
su zas de tuberculización máxima a otra de detuberculización.
:-;:(J Se- j::s':ifi ·a, p:r.es, ninguna predicción de tiempo en el fenóme­

Ea si:le bseración de nuestras tasas específicas de morta­
:is?zs permite pensar que si el problema no mejora, al menos
z paree empeorar: pero la disminución de la mortalidad por
zzz:s zfecines. tales como enfermedades infecciosas agudas,
-::si&sd infantil. infecciones entéricas, ete. da margen a una
•.i:'::C::::.s:8.n más desalentadora. Avaluando el problema en forma
:-:?J.s¡ti;-.:1 y e.n compa.ración con las otras causas de mortalidad, la
rui)¿r.:ulasis se ha agravado desde 1920 hasta la fecha. El cuadro
:"J ccnti.miación muestra así el porcentaje de individuos por edad
que mueren a consecuencia de esta enfermedad (40).

CUADRO 5

Porcentaje de Mortalidad por Tuberculosis y por Edad
en relación a la Iortalidad General

Promedios de tres períodos diferentes de 3 años

Edad
Porcentaje de Porcentaje de Porcentaje de
Mortaiidad por Mortalidad por Mortalidad por
Tl3C en 1919-21 Tl3C en 1929-31 Tl3C en 1939-41

-1 0,4 1 1
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 42,1
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



. Desde 1920 a 1940, en el plazo de 20 años, sin aumentos apre­
ciables de la tasa específica de mortalidad, la tuberculosis ha de
jado de ser el 7,5% de las causas de muerte para llegar a ser el
11,97. La intensidad del problema se evidencia en mayor grado
si circunscribimos nuestros datos a la edad productora del hom­
bre o sea desde los 15 hasta los 50 años. En el año 1920, el 20,4%
de los individuos fallecidos entre 15 y 50 años, morían de tubercu­
losis, en tanto que, en 1940, el mismo porcentaje ha sido de 32,4.
Estos datos pueden darnos una idea de la intensidad del problema
y del camino que lleva la tuberculosis entre nosotros.

Es indudable que todo análisis de las causas de mortalidad
está sujeto a la variación propia de los errores de diagnóstico en
los certificados de causas de muerte. Podría entonces argumen­
tarse que todo nuestro análisis peca por su base si los diagnósticos
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 estadística chilena, en la cual sabemos que existe
un buen porcentaje de certificados de muerte con diagnóstico for­
mulado por testigos no médicos.

En una enfermedad esencialmente crónica 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 conozcan el diagnóstico aun cuan­
do en el momento de la muerte no exista quien firme el pase de
defunción.

No podemos entonces analizar el problema bajo el punto de
vista del porcentaje de certificados de médico o de testigos, pues­
to que 'no reflejaría el verdadero problema. Creemos que la res­
puesta debe buscarse en el análisis de aquellas enfermedades que
pueden ser confundidas con la tuberculosis pulmonar Y en espe­
cial, la bronconeumonía, que ha constituído siempre uno de los
principales rubros de mortalidad en el país. Cuantos se preocupa­
ron del problema han creído ver en esta mortalidad por bronco­
neumonía una buena parte de tuberculosis oculta.

No son pocas las veces que hemos visto subir arbitrariamente
a 20.000 el número de fallecidos cuando nuestra estadística oficial
sólo reflejaba poco más de 13.000. El alto porcentaje de fallecidos
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por bronconeumonía 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 análisis menos simplista, hemos considerado la mortalidad
por tuberculosis, por edad, en dos períodos diferentes de la esta­
dística chilena: 1919, 1920 y 1921 y en 1939, 1940 y 1941 41).

El gráfico que va a continuación expresa las tasas específi­
cas por edad para tuberculosis, bronconeumonía y enfermedades
infecto contagiosas, excepto tuberculosis en los dos períodos men­
cionados.

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

EI fenómeno es aún más claro en la gráfica que corresponde
a 1940 que en la correspondiente a 1920, donde una cifra elevada
de mortalidad por tuberculosis en mayores de 50 años hace pen­
sar en la posibilidad de que haya existido una mortalidad tubercu­
losa más exagerada que la realidad, encubriendo afecciones del
aparato respiratorio en esa edad particular. En todo caso, dada la
tendencia general del fenómeno, si aceptamos que en esta edad
exista un número de errores diagnósticos superior al 50%, no se
alteraría mayormente la tasa total, por cuanto el número de fa­
llecidos a esa edad es escaso en sí, aun cuando sea alto en relación
a la población total de edad similar.

La variación observada entre los dos períodos de tiempo-to­
mados para la confección de estos gráficos-es pequeña en cuanto
a tuberculosis se refiere. Bien podría concluirse entonces que este
diagnóstico se formulaba, en 1920, con poco menos precisión 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 más de la estadística chile-
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na que de otros países de condiciones similares de organización.
Desechamos, por tanto, la sugerencia de que el mejor diagnóstico
de hoy encubra descensos sensibles de mortalidad.

Como conclusión, podríamos decir que no hemos encontrado
ninguna indicación de que las estadísticas biodemográficas de Chi­
le, en relación a tuberculosis, contengan errores cuya corrección
pueda hacer variar las conclusiones sobre las características de la·
mortalidad tuberculosa en el país. Puede, en consecuencia, ase­
gurarse:

1.° Que la tasa de mortalidad por tuberculosis es estable des­
de 1903 hasta la fecha;

2.° Que es más alta donde existe mayor concentración de
personas;

3.° Que las tasas de mortalidad por edades no han variado
fundamentalmente en su distribución, y

4.° Que la disminución de mortalidad por otras causas ha
provocado un alza relativa de la mortalidad tuberculosa.
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CAPITULO IV

MORBILIDAD POR TUBERCULOSIS EN CHILE

La morbilidad por tuberculosis no puede sino guardar relación
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
acción de la Ley de Medicina Preventiva y a su examen sistemá­
tico de salud. Sólo países en guerra, que decretan movilización ge­
neral y hacen el examen sistemático de los ingresados a las fuer­
zas armadas, pueden tener número tan alto de protocolos. Más
aún, éstos son más seleccionados que los nuestros.

La Ley de Medicina Preventiva, de que es autor el doctor
Eduardo Cruz Coke, establece la obligatoriedad del examen siste­
mático de salud. Dicha prueba tiene por objeto intencionado sor­
prender enfermedades venéreas, del corazón 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 más grande de las instituciones de previsión existente en el
país-, examinó un total de alrededor 600.000 individuos de ambos
sexos y el Servicio Médico Nacional de Empleados-que cubre el
total de los empleados públicos y particulares, examinó, en igua­
les fechas, un total de alrededor de 83.000.

No creemos que sea lógico englobar los resultados en un solo
grupo, ya que tanto las técnicas empleadas en la pesquisa como
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las facilidades de diagnóstico existentes son distintas en una y
otra organización 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 cuál ha sido el método de examen empleado y los
rasgos generales de la población examinada.

Entre los empleados particulares de Santiago, población bas­
tante representativa de nuestra clase media de ciudad, pudimos
terminar, en conjunto con el doctor Jelié, en el curso del año 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 investigación
radiológica del total, la existencia de un grupo pequeño y homo­
géneo de especialistas y un número altamente representativo de
individuos considerados en el grupo, invalidan, en nuestra opinión,
la gran mayoría de las fuentes de error y hacen de esta investiga­
ción una de las más representativas de la morbilidad tuberculosa
entre adultos de la clase media de las ciudades grandes del país.

El cuadro que va a continuación presenta el resultado de los
exámenes por edad y por sexo en el grupo considerado, tomando
como enfermos sólo aquellos individuos portadores de lesiones
activas.

CUADRO 6

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

HOMBRES MUJERES TOTAL

Edad Ex. Enf. % Ex. Enf. % Ex. Enf. %
16-20 966 43 4,45 503 17 3,41 1.469 60 4,11
20-29 7.075 316 4,47 3.638 198 5,45 10.713 614 4,74
30-39 5.854 161 2,75 1.768 59 3,32 7.622 220 2,88
40-49 3.238 68 2,11 475 11 2,32 3.713 79 2,22
50 y + 1.913 16 0,84 136 o o 2.049 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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distribución por edades de las examinadas es más favorable a las
tasas altas de morbilidad tuberculosa. Para corregir el error ob­
tuvimos las tasas ajustadas por edad, usando como población
standard la población total de ambos grupos. El cálculo se expre­
sa en el cuadro a continuación:

CUADRO 7

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

Casos CasosPoblación % esperados % esperadosEdad Standard Hombres hombres Mujeres mujeres
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 7.622 2,75 210 3,32 253 849X100
40-49 3.713 2,11 78 2,32 86 25.56 58,32

50 y + 2.049 0,84 17 o o Tasa ajust. Mujeres
Total 25.566 849 973 973X100

25.56 =3,81

Eliminando entonces la diferente distribución 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 atención 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 aproximación en cuan­
to a la edad de enfermedad tuberculosa máxima; pero mientras
el porcentaje de enfermos disminuye paulatinamente con la edad,
la tasa de mortalidad se mantiene a niveles superiores. Para nos­
otros este fenómeno sólo representa la modalidad especial de
nuestro grupo examinado. Son personas en trabajo activo en las
cuales los enfermos crónicos se han retirado ya, disminuyendo con
ello los porcentajes de enfermedad que pudieran encontrarse en
las edades mayores de la vida.

Los exámenes practicados por la Caja de Seguro Obrero Obli­
gatorio no son enteramente comparables a la estadística reciente­
mente presentada. Para pensar así 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 año y los porcentajes respectivos
de enfermedad encontrados. Podemos así leer, para 1943, una cifra
de 100.939 sujetos entre los que aparecen 6.506 catalogados como
tuberculosos, o sea el 6,4%. Más adelante en el mismo trabajo, nos
encontramos con otro cuadro estadístico que clasifica la extensión
de las lesiones de 6.281 entre los 6.506 previamente clasificados
como enfermos. El cuadro siguiente es copiado de dicha clasifi­
cación:

CUADRO 8

Tuberculosos diagnosticados en 198, clasificados según
la ea:tensión lesional

Extensión lesiona!
Dudosos
Grado I (Tbc. residual)
Grado II A y B (Tbc. mínima y moderada)
Grado II (Tbc. avanzada)
Tuberculosis extrapulmonar

To ta 1

N.0 enfermos
2.234
1.846
1.546
605
50

6.281

%
35,6
29,4
24,6
9,6
0,8

100,0

En la estadística confecionada por nosotros no consideramos,
en ningún momento, el rubro de dudosos, porque su número de­
pende enteramente del criterio personal de los médicos examina­
dores. Aumentándolo se puede elevar artificialmente el porcenta­
je de enfermos hasta cifras increíbles. 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 clínico.

Si retiramos de la estadística 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 número total de 2.246, que, sobre 100.939
examinados, representa un porcentaje de 2,4. Parece éste bastante
más cercano a la verdad; pero no es aún 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 país y éstos, muchas veces, están dotados de medios de
examen de diferente calidad y segundo, porque incorpora un gru­
po de examinados cuya distribución por edad no conocemos y que
puede ser diferente a la observada en el grupo de empleados.

En el deseo de fijar con más precisión los porcentajes de en­
fermedad tuberculosa en el obrero chileno, solicitamos la coopera­
ción del doctor Abrahamsohn, a cuya gentileza se deben los datos
que analizaremos a continuación (45). Entre 19.197 asegurados en
trabajo, durante el curso del año 1941 y pertenecientes todos a la
ciudad de Santiago, se encontró 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 distribución 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

Eamen de salud practicado en 6.188 obreros de la
Industria Manufacturera de Santiago. 1941.

HOMBRES MUJERES TOTAL

Edad Ex. Enf. % Ex. Enf. % Ex. Enf. %

16-19 665 15 2,3 364 10 2,7 1.029 25 2,4
20-29 1.359 30 2,2 961 30 3,1 2.320 60 2,6
30-39 934 19 2,0 638 17 2,7 1.575 36 2,3
40-49 441 11 2,5 346 8 2,3 787 19 2,4

50-+ 274 5 1,8 156 5 3,2 430 10 2,3

Total 3.673 80 2,2 2.465 70 6.138 150 2,4

Se conservaron en este cuadro iguales especificaciones que
para los empleados, o sea se consideró como enfermos sólo a los
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efectos de tuberculosis activa. La comparación de ambos conjun­
tos de datos se presenta en el cuadro siguiente:

CUADRO 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 4,8 2.320 60 2,6
30-39 7.622 220 2,9 1.572 36 2,3
40-49 3.713 79 2,2 787 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 3,3 2,4

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

Los datos revelan que la morbilidad en ambos grupos es pa­
recida y el porcentaje más bajo, hallado entre los obreros
en nuestra opinión al menos-, carece de significado. Se tra­
ta aquí de un grupo muy seleccionado para ser representativo.
Más aún, forma parte de un conjunto cuya morbilidad global es de
3,6%. Llama sí la atención la distribución por edad de los porcen­
tajes erícontrados: mientras la tuberculosis en los empleados dis­
minuye francamente con ella, en los obreros la curva semeja más
a la de mortalidad y se mantiene alta a lo largo de la vida. Para
nosotros, la diferencia podría explicarse por la menor capacidad
económica del obrero que lo obliga a trabajar aun enfermo, no
produciéndose, por lo tanto, el retiro de la vida activa que supo­
níamos en el grupo de empleados.

Como algunos de los datos del doctor Abrahamsohn podrían
considerarse parciales, recurrimos, además, al análisis del traba­
jo realizado por el doctor Antonio Delgado (46), que incorpora los
resultados del examen sistemático de salud de 41.151 imponentes
de la ciudad de Santiago. El resumen puede apreciarse en el cua­
dro a continuación:
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CUADRO 11

Resultado del eamen de salud de 41.151 obreros de Santiago

Número
%

Examinados Sospechosos
41.151 1.750

4,25

Grupo I
984
2,39

Grupo II Grupo III
758 408
1,84 0,99

Por las razones ya mencionadas, cabe eliminar el rubro de
sospechosos. El total de enfermos se reduce así a 2.150, o sea al
5,22%. Este alto porcentaje resulta efe incluir también como en­
fermos al Grupo I de la antigua clasificación de la Ley 1750. Está
formado por los siguientes diagnósticos, según el cuadro dado por
el propio doctor Delgado, que reproducimos a continuación:

CUADRO 12

Diagnósticos de los enfermos catalogados como Tuberculosos.
Tipo l. (Clasificación antigua)

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

Diagnóstico
Paquipleuritis Apicales. 17 Adenitis biliares 4
Paquipleuritis Costo diafragmá­ Complejo primario en regresión 7
ticas y cisurales 35 Infiltrado redondo 9

Nódulos de Simón 7 Infiltrado indurado de tipo de
Nódulos fibrosos 111 reinfección 265
Fibrositis generalizadas 8 Infiltrado indurado apical 184
Brotes hematógenos residuales 337

Total 515 Total 469

Ninguno de los diagnósticos consignados en el rubro de "Se­
cuelas Inactivas" tiene el derecho de figurar en una estadística que
fije la morbilidad tuberculosa de un país. En nuestro concepto, no
deberían incluirse tampoco los infiltrados indurados apicales o de
reinfección, formas típicamente cicatriciales, que contribuyen, fa­
talmente, a dar una falsa idea de la motbilidad 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 más bajo que el en­
contrado para los empleados particulares. Puede explicarse, si se
considera que el análisis del doctor Delgado representa examen de
individuos aparentemente sanos, en tanto que en la revisión que
hicimos con Jelié pueden haberse incluído personas que recurrie­
ron a examen porque estaban enfermas. Por razones de organiza­
ción del Seguro Obrero, este grupo no concurre a los servicios de
examen del supuesto sano, sino a los policlínicas de atención de
enfermos.

En todo caso, el análisis de las cifras de morbilidad nos per­
mite concluir que el porcentaje de enfermos de tuberculosis pul­
monar de la población adulta de la ciudad de Santiago fluctúa en­
tre un 2,8 y un 3,5. Los datos resultan muy fidedignos, puesto que
los grupos son altamente representativos del total, por su número,
su distribución por sexo y edad y su diferente condición social y
económica.

Hasta el momento, los números 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 sistemático de salud en los niños, bajo con­
diciones parecidas a los de adultos en trabajo, la gran mayoría de
las publicaciones se refieren a grupos de población hospitalaria,
que no pueden compararse a los sectores recientemente estudiados.

En colaboración con los doctores Manuel Neira, del Servicio
Médico Escolar y Eduardo Fernández, del Servicio de Broncopul­
monares del Hospital del Salvador (47), hicimos, en el curso de
1942, una investigación en 3.420 escolares primarios, entre 6 y 16
anos_ de edad, pertenecientes a la comuna de Quinta Normal de
Santiago, que podría considerarse como un buen espejo de la si­
tuación en los barrios obreros de nuestra ciudad. La exploración
comprendía examen sistemático de Abreu y reacción de Mantoux
a concentraciones hasta de 1 por 10. EI cuadro siguiente resume
los resultados obtenidos:
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CUADRO 13

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

Edad N.º Examinados N.° Tuberculosos %Tc.
activos activa

- 8 752 18 2,3
9 y 10 1.065 20 1,8

11 y 12 1.017 16 1,5
13 y 14 510 13 2,5
15 y 16 76 3 3,9
'Total 3.420 70() 2,0

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

En una investigación posterior y más amplia del doctor Nei­
ra (48), que cubre no sólo 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 relación al total de la población
de esa edad y corresponden a infecciones focales producidas entre
los niños que conviven con tuberculosos. En todo caso, se trata de
cuadros clínicos de primo infección cuyo potencial de contagiosi­
dad es inferior al de lesiones de reinfección, comunes en los
adultos.

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

() El 69% de esta cifra corresponde a lesiones de primo infección.
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edades, podemos intentar también el cálculo aproximado del núme­
ro de tuberculosos activos por cada muerte. Es indudable que los
años, en este cálculo, no coinciden en forma exacta; pero como las
tasas de mortalidad son estables, no creemos que puede conside­
rarse errónea esta manera de calcular.

CUADRO 14

Número probable de enfermos de tuberculosis de importancia
clínica en la ciudad de Santiago y número probable

de tuberculosos por cada fallecido

% Te. Pob. Stgo. Número pro- N.° de falle- N. 0 de tbc. ac-
Edad activa Censo 1940 bable de tbc. ciclos por tiva por fa-

activa tbc. llecido año

6-14 2 176.945 3.539 255 13,9
15 y más 3,5 660.763 23.126 3.355 6,9

Total .... ..... 837.708 26.665 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
año, en mayores de 6 años.

De todo este análisis cabe concluir, tal como se dijo en un
comienzo, que la morbilidad tuberculosa chilena es alta y que coin­
cide con lo que podría esperarse del análisis de las cifras de morta­
lidad.
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CAPITULO V

RESISTENCIA

Siguiendo siempre el esquema de Mayer y Rappaport, corres­
pondería avaluar ahora la resistencia de la población chilena fren­
te a la tuberculosis. Si por tal se entiende la desproporción exis­
tente entre un alto número de ocasiones de adquirir el contagio y
un bajo porcentaje de enfermos, el problema resulta difícil de ex­
presar en forma numérica; pero puede usarse cierta evidencia co­
lateral que dé una idea más o menos clara.

En el capítulo anterior estimamos, para la ciudad de Santiago,
un número de enfermos de tuberculosis activas de 26.665. Compa­
rándolo con el de muertos, nos resulta que, por cada fallecido ma­
yor de 6 años, 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 país. Es indu­
dable que se supone aquí, en forma un tanto arbitraria, que la
evolución de los enfermos en la ciudad de Santiago es igual a
la seguida por los pacientes en el resto del país, lo cual puede no
ser necesariamente exacto; pero debe ser bastante aproximado.

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

Tuberculosis por Provincia
Chile - 1910

N.º aproximado de
N. 0 de fallecidos por tuberculosos activos,

Provincia tuberculosis de más suponiendo que por
de 6 años () cada fallecido exis­

tan 7,4 enfermos
Tarapacá 338 2.501
Antofagasta 253 1.872
Atacama 165 1,221
Coquimbo 486 3.596
Aconcagua 201 1.487
Valparaíso 1.305 9.657
Santiago () 3.663 27.106
O'Higgins 334 2.472
Colchagua 188 1.391
Curicó 181 1.339
Talca 379 2.805
Maule 112 829
Linares 252 1.865
Nuble 413 3.056
Concepción 955 7.067
Arauco 101 747
Bío-Bio 272 2.013
Malleco 260 1.924
Cautín 576 4.262
Valdivia 381 2.819
Osorno 123 910
Llanquihue 187 1.384Chiloé 90 666Aysen 18 133Magallanes 159 1.177

T o t a I 11.392 84.299

() EI número total de fallecidos mayores de 6 afos fué calculado usan­
do el promedio de 3 años (1939-1941).
() Se refiere al total de la provincia.
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correspondiente a un grupo humano que ya venció la primera eta­
pa de la evolución de la enfermedad. El enorme porcentaje de in­
fectados con tuberculosis, tal como veremos luego, es una prueba
más de las innumerables oportunidades de contagio a que está so­
metida la población chilena y de una resistencia relativamente
alta, aunque todavía insuficiente para reducir nuestras cifras de
mortalidad y morbilidad.

Con el propósito de aclarar más el fenómeno, cabría comparar
la evolución seguida por la enfermedad tuberculosa en individuos
provenientes de los escasos territorios que aún permanecen rela­
tivamente vírgenes a la infección, tal como la provincia de Chiloé.
Los doctores Damianovié y Stipicié (49) han tenido la buena for­
tuna de poder estudiar la conducta, frente a la infección tubercu­
losa, de los conscriptos venidos de la provincia de Chiloé y com­
pararla con el fenómeno 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 único que los diferenciaba era el lugar donde había trans­
currido su vida anterior: una ciudad de tamaño más o menos gran­
de para los de Magallanes, una isla con población r:··c:dominante­
mente rural, para los conscriptos de Chiloé. El cuadro a continua­
ción resume la experiencia de los autores y demuestra la distinta
modalidad de reacción de lo que podríamos llamar el chileno medio
en comparación con los habitantes de regiones aisladas que aún
no adquieren experiencia con la enfermedad.

CUADRO 16

Morbilidad tuberculosa comparada entre los conscriptos prove­
nientes de la Isla de Chiloé y de la ciudad de Magallane.s

Año

1934
1935
1936
1937
1938
1939

Morbilidad tuberculo­
sa entre los conscriptos

de Magallanes
4,3%
5,0%
0,9%
1,0%
1,0%
1,0%

Morbilidad tuberculo­
sa entre los conscriptos

de Chiloé
6 %

10 %
9,5%
2,5%

14,5%
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El cuadro es suficientemente demostrativo como para concluir
que el conscripto de Magallanes reacciona en forma más 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 infección máxima.

¿Se adquiere esta resistencia durante la vida del individuo o
es la manifestación de una inmunidad racial que va infiltrándose en
nuestro pueblo generación tras generación? Para nosotros, esa es
la interrogante grande e insoluble por el momento. Nuestro con­
cepto, derivado de la interpretación que hicimos previamente de la
enfermedad infecciosa, nos inclina fuertemente a pensar que exis­
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 interpretación no podríamos derivar de la estadís­
tica humana con la limpieza con que Lurie lo demuestra en su
trabajo ya citado sobre Herencia y Tuberculosis.

Sin embargo, podríamos pensar que la invasión microbiana en
individuos que provienen de focos aislados, vírgenes 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 reacción defensiva: en los primeros, tan débil que
permite un fuerte porcentaje de manifestaciones clínicas ; en los
segundos, tan fuerte como para que la enfermedad sea, la mayo­
ría de las veces, asintomática.

La doctora Puffer estudió, en Williamson County, Tennessee
(50), el contagio, a lo largo del tiempo, de los que conviven con
casos de tuberculosis. En menores de 15 años, encontró formas clí­
nicas en el 0,9% de los blancos y en 16,9% de los negros. Como los
niños 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 conclusión sugiere que la defensa
del individuo frente al bacilo de Koch no se adquiere en el curso
de la vida de un individuo, sino probablemente en varias genera­
clones.

Si el chileno ha llegado a adquirir resistencia, ella debe mani­
festarse no sólo en el hecho de que se mantenga vivo frente a un
tan alto grado de posibilidades de infección, sino también en la eis
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 investigación de la alergia en el medio chileno constituirá
una prueba más de que hemos llegado a adquirir cierta defensa:
no tan alta como la adquirida por las razas que han superado la
etapa de infección máxima, pero superior a la exhibida por las
razas más 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 fácilmente a la conclusión 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 allí 3,240 niños 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 investigación
pueden apreciarse en el cuadro siguiente:

CUADRO 17

Reacciones de Mantoua en los escolares de la Comuna
Quinta Normal. Tuberculina diluída hasta 1/10

Edad
Tuberculina % de

Examinados positiva positividad
7 y 8 752 450 59,8
9 y 10 1.065 749 70,3

11 y 12 1.017 756 74,3
13 y 14 510 394 77,2
15 y 16 76 57 75,0

----.
Total 3.420 2.406 70,3

96--



Demuestra que casi el 60% de los niños adquiere la infección
tuberculosa antes de cumplir 7 años y que un 15% más, aproxima­
damente, la recibe en la escuela primaria. A base de estos datos,
es fácil adivinar que la población adulta de la ciudad chilena pre­
sente un por ciento de infección tuberculosa que alcance cifras cer­
canas a 90. No conocemos investigaciones sistemáticas 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, perdía todo valor diagnóstico y constituía sólo mayor
trabajo y una molestia para el cliente.

La magnitud de estos porcentajes de reacciones positivas re­
salta aún más si se la compara con investigaciones similares prac­
ticadas en países en fase de detuberculización, 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.

CUADRO 18
Encuestas tuberculánicas realizadas en escolares de diversas

regiones de Estados Unidos

Localidad Autor N.·Exam. Edad % tub. posit.

Indiana ........... 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 infección porcentualmente mayor
y más precoz en la vida. . .

Es natural que pensemos que este porcentaje tan alto de in­
fección no puede representar el promedio del país. Aún en una 1­
vestigación relativamente pequeña como la nuestra, fué posible ver
la influencia enorme que tiene la densidad de población. 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 pequeña pro­
piedad con huerto y frutales ha reemplazado al lúgubre patio de
la miserable habitación colectiva de Santiago-, pudrmos ver que
en aquélla (Escuela N.° 29), el porcentaje de infección era de
73,9% en tanto que en la otra (Escuela N.° 187), alcanzó sólo al
53,8%. Dado el número de individuos examinados, la diferencia
está muy por encima de toda posibilidad de azar.

A pesar de estas consideraciones, creemos que un índice de in­
fección media superior al 60% en la edad escolar es representati­
vo de la situación existente en la población de las ciudades grandes
del país. Para pensar así nos basamos en la experiencia del doctor
Nazar, en Antofagasta (56), quien, empleando igual técnica que la
nuestra, encontró un porcentaje de positividad que llega a 59,2 al
término de la edad escolar.

Indudablemente que en las ciudades pequeñas y en el campo,
la disminución de la densidad de población 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 Durán y Damianovi6 (57) arrojan, entre 1.028 personas exami­
nadas en la ciudad de Castro, 29,4% de reactores entre los menores
de 15 años. La cifra es demasiado baja, lo cual se explica por el
hecho de ser Ohiloé una zona que se encuentra aún en la etapa de
infección anterior al resto del país. Si consideramos las investiga­
ciones efectuadas en la zona rural del centro del territorio-como
las de Alfredo L. Bravo (58) en que encontró sólo 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 pequeña aldea y del cam­
po y los habitantes de la ciudad chilena. Resulta, pues, que el te­
rritorio contiene focos de población casi vírgenes a la infección tu­
berculosa, en tanto que la población de sus ciudades ha alcanzado
la etapa de infección máxima.

Cuando un país ha alcanzado ya la fase de detuberculización
es posible observar individuos que, en el curso del tiempo, adquie­
ren la infección tuberculosa, viven un tiempo en condiciones de
alergia evidenciables por la reacción de tuberculina y debido, pro­
bablemente, a la falta de estímulos secundarios o bien a la escasa
cantidad de bacilos de la contaminación 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 sensibilización". No se
sabe bien, hasta la fecha, si esta pérdida de la sensibilidad cutá­
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 participación ganglionar de los
procesos de infección primaria estaría condicionada más por un
fenómeno inmunitario en relación con la edad del individuo que
con la experiencia pasada con el bacilo de Koch. Así los individuos
que han llegado a la edad adulta vírgenes a la infección tubercu­
losa harían formas más parecidas a la reinfección 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 clínicas muy similares a
las infantiles. La diferencia podría explicarse suponiendo que se
hayan tomado por primo infecciones las reinfecciones de adultos
norteamericanos que habían vuelto a ser anérgicos.

La frecuencia con que esta pérdida de la alergia cutánea ocu­
rre en la población chilena no ha sido un fenómeno sistemática­
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 pequeña pro­
porción de casos. Encontramos individuos con nódulos calcificados
al examen que daban reacción de Mantoux negativa aún con 1 mlg.
de tuberculina. Indudablemente que el hecho fué raro0,8%-y
dudosa su interpretación. No está permitido asegurar que hay pér­
dida de la alergia cutánea, ya que bien podría tratarse de cicatri­
ces pulmonares, provocadas por otras afecciones de índole no tu­
berculosa.

Pero aún aceptando que exista esta virada de la reacción tu­
berculínica de positiva a negativa, la proporción en que el fenó­
meno ocurriría es tan escasa que no invalidaría, en ningún momen­
to, la conclusión que puede obtenerse del análisis hecho: la inves­
tigación de la alergia en la población chilena demuestra también
que nos encontramos en presencia de una fase de tuberculización
máxima.
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CAPITULO VII

EL CONTAGIO TUBERCULOSO EN EL MEDIO CHILENO

En un país en que existe evidencia suficiente para pensar que
su población atraviesa por una etapa de enfermedad tuberculosa
que podría corresponder a la fase de infección máxima, es de su­
poner que exista un contagio altamente diseminado entre las per­
sonas que rodean al tuberculoso y en especial al bacilífero.

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 país
como Estados Unidos, en fase de detuberculización. Así las cosas,
resulta fácil aceptar que en el medio chileno la investigación debe
ser ampliamente fructífera.

Siguiendo el sendero marcado por el doctor· Salvador Díaz, el
primero que, en 1937, realizara averiguaciones de este tipo entre
nosotros, hemos practicado, desde 1941, encuestas radiológicas 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 sólo como fotografías estáticas del gru­
po familiar.

El resumen de las encuestas de contacto realizadas en los (úl­
timos años, incluyendo una del doctor Víctor Sierra en el Hospi­
tal San José; otra del Equipo del Sanatorio El Peral; otra de los
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doctores Raddatz y Fernández, del Hospital del Salvador, y otra
nuestra, fué presentado a las Jornadas Tisiológicas de 1944 (61).
De el extraemos este cuadro, que expresa los resultados obtenidos
en dichas cuatro experiencias.

CUADRO 19

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

Nombre autor Servicio N.· Familia N.s Exam. N.· Enf. %
Sierra ............. Hosp. San José 34 125 24 14,2
Equipo del Peral ... Med. Preventiva

Seguro Obrero 120 444 74 16,6

Viel ............... Med. Preventiva
S. M. N. Empleados 164 541 60 11,1

Raddatz y Fernández 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 selección de nin­
guna especie, todo individuo cuyos antecedentes fueran enviados a
la Comisión 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 Comisión nos per­
mitió separar nuestro grupo en dos: uno confirmado y otro sano
o aparentemente sano, que nos sirvió de control.

En cada persona en estudio, realizamos una encuesta-cuyo
formulario podrá verse en el anexo-, que permitió conocer el gra­
do de hacinamiento, ya que nos dió el número exacto de individuos
por pieza y por cama en los hogares afectados. Nos permitió, ade­
más, conocer· el diagnóstico del caso primeramente diagnosticado y
juzgar su grado de contagiosidad a través de la investigación bac­
teriológica. La enfermera encargada de la encuesta a domicilio
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citó a los contactos a examen de rayos e insistió en la concurrencia
cada vez que fué necesario, lográndose así un alto porcentaje de
examinados.

El procedimiento empleado en cada contacto varió según la
edad: radioscopía en los menores de 5 años y roentgeno-abreugra­
fía en los mayores de esa edad. La interpretación de los resulta­
dos tiene que haber sido bastante uniforme, ya que las radioscopías
fueron practicadas exclusivamente por el autor Y las abreugrafías
fueron leídas en conjunto por el equipo radiológico del Servicio.

Cada individuo que aparecía como portador o sospechoso de
una lesión con significado clinico, era citado a examen médico. Con­
sistió éste, en todos los casos, en anamnesis, exploración física y
radioscopía. Desgraciadamente, no dispusimos de laboratorio ni
de radiogría de 35 por 35 cm., que nos hubieran permitido avaluar
con mayor exactitud la actividad de las lesiones. Cuando existían
elementos suficientes para diagnosticarla o sospecharla, los con­
tactos eran enviados, según fuera su deseo, a la consulta del mé­
dico de su elección 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.

Así realizada, la encuesta adolece de dos defectos que no fué
posible subsanar, debido a las características de la población exa­
minada: falta de investigación tuberculínica, 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 contábamos 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
fe-rmedad de declaración obligatoria, nos estaba vedado hacerlo
puesto que habría equivalido a informarles del diagnóstico que el
enfermo trata siempre de mantener oculto y hubiera creado situa­
cwnes delicadas en extremo. Aun así, conseguimos 801 encuestas
que, agrupadas según el diagnóstico del caso sometido a la Comi­
sión de Medicina Preventiva, pueden verse en el cuadro.

102­



CUADRO 20

801 familias encuestadas y clasificadas según el grado de
ea;tensión lesional del imponente

Diagnóstico del imponente N.º de familias %Tuberculosis avanzada 31 3,8
Tuberculosis moderada 300 37,4
Tuberculosis mínima 228 28,6
Tuberculosis extra.pulmonar 73 9,1
Pleuresías 55 6,9
No tuberculosos o residuales 114 14,2
Total 801 100,0

Estudiamos la concurrencia de los contactos a examen, que nos
parecía de primordial importancia para medir el interés que la fa­
milia tenía por este nuevo servicio. Resultó un porcentaje sorpren­
dentemente alto: de 2.323 citados, 1.856, o sea acudió un 79%, a
pesar de que no podíamos ofrecer más que dos horas de atención
durante cinco días a la semana.

Resulta fácil suponer, a priori, que la facilidad con que el con­
tacto concurriera a la citación iba a ser mayor mientras más grave
estuviera el paciente. El contacto· de una tuberculosis mínima tiene
al paciente por víctima de un excesivo celo médico y no se ve im­
pulsado por el temor que despierta contemplar la trágica sintoma­
tología de la tuberculosis pulmonar avanzada. Esta experiencia,
que habíamos visto confirmada en todas las investigaciones ante­
riores, no se demostró en la actual, por cuanto los afectos de lesio­
nes avanzadas no quedan incluídos 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 relación con el diagnós­
tico del caso primero. Demuestra un porcentaje bastante uniforme.
Constituye excepción única la forma avanzada, que, como ya ex­
plicamos, tiene probablemente causas especiales.
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CUADRO 21

Porcentaje de contactos que concurrieron a eamen, distribuídos
según diagnóstico del afectado

N.° N.°
Diagn6sticos Citados Concurrentes %

Tbc avanzada 92 57 62

Tbc moderada 1.019 851 83

Tbc mínima 712 562 79

Pleuresías 213 156 73

'Tbc extrapulmonares 287 230 80

2.323 1.856 79

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

CUADRO 22

Contactos concurrentes a eamen clasificados por edad

Edad Citados Examinados %
0-1 65 47 72,3
1-4 191 163 85,3
5-9 188 163 86,7

10 -14 235 203 86,4
15-19 295 241 81,7
20 - 24 286 220 76,9
25 - 29 251 194 77,3
30 - 39 270 206 76,3
40- 49 231 188 81,4
50 - 54 194 144 74,2
60- y más 117 87 74,3

Total 2.323
-

1.856 79

. Dos razones principales existen para explicarse este fenóme­
no. la propaganda que, durante años, ha localizado el contagio so­
lamente en los niños 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, sólo acudieron al­
gunos miembros. Es posible suponer que entre éstos se haya pro­
ducido una selección y que se hayan sometido a examen las per­
sonas que se sentían alarmadas por síntomas de la enfermedad.
Como esto es importante, por cuanto puede deformar totalmente
los resultados, decidimos ver si existía o no un mayor porcentaje
de pacientes entre los que habían concurrido en total. El Cuadro
N.º 23 nos presenta el problema, separando el número de exami­
nados de fichas completas del número· de examinados de fichas
incompletas de acuerdo con el diagnóstico del imponente.

CUADRO 23

Poncentaje de casos secundarios encontrados entre familias
e;aminadas en total y entre familias de que se examinaron

sólo algunos miembros

N.ºEx. N.º Enf. %

Tuberculosis Avanzada .... Completo 57 9 15,8
Incompleto 13 o o

Tuberculosis Moderada...... Completo 720 64 8,9
Incompleto 131 17 13,0

Tuberculosis Mínima......... Completo 499 31 6,2

Incompleto 63 1 1,6

Pleuresía .............. • ... • Completo 139 4 2,9
Incompleto 17 o o

Extrapulmonares . . . . . . . . . . . Completo 215 5 2,3
Incompleto 15 o o

Total ..................... Completo 1.630 113 6,9

Incompleto 239 18 7,5

Total 1.869 131 7,0

Sólo en el grupo de casos moderadamente avanzados aparece
. 1tie de enfermos entre los que concurrieron enun mayor porcenraJ . .
forma incompleta, pero su análisis estadístico revela que iguales
, , ¡e. ¡1i6· l cse por simple variación deldiferencias pudieron también alcanzar
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(xz = 2 11 · p = 12) . Cabe, pues, concluir que no existe ma­
azar. ' ' · t el examen queyor selección y que es posible presentar en conjuno
se exhibe a continuación. . _

Para estudiar los efectos de la eliminación bacilar del caso PI"
meramente descubierto, agrupamos los contactos según fuera e
resultado de la baciloscopía en el momento del primer examen. El
Cuadro N.° 24 resume los resultados y en él pueden verse, forman­
do un solo grupo, las tuberculosis extrapulmonares y las pleuresías,
ya que en ellos la eliminación bacilar no existe habitualmente. Se
acompaña, además, para servir de control, el resultado del examen
en el grupo de no tuberculosos.

CuADRO 24

Porcentaje de casos secundarios, clasificados según la
eliminación bacilar del caso primero

N.º Ex. N.ºEnf. %

Tuberculosis Avanzada Baciloscopía (+) 70 9 12,8...
9,9Baciloscopía (+) 346 34

Tuberculosis Moderada ..... Cultivo o inoculación (+) 470 42 8,9
Cultivo o inoculación (-) 38 5 13,1
Baciloscopía (-+) 27 3 11,1

Tuberculosis Mínima....... Cultivo o inoculación (+) 253 13 5,1
Cultivo o inoculación(-) 282 16 5.7

TuberculosisExtrapulmonar
y pleuresía ..................................... 354 9 2,5

No tuberculosos ................................... 170 3 1,7

Llama la atención, 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 extrañar, primero,
por el escaso número de personas examinadas y segundo, porque
la extensión lesiona! que llevó al diagnóstico de tuberculosis mode­
rada permite suponer que el examen de baciloscopía negativa ca­
rece de valor y puede considerarse como un resultado enteramente
esporádico. En el grupo de tuberculosis mínima encontramos un
porcentaje igual de pacientes en los que representaban cultivo o
inoculación positiva y los negativos. Para nosotros este hecho no
hace sino señalar el escaso valor de una sola investigación de Koch.
En ningún momento, disminuye lo demostrativo que el cuadro tie­
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ne al exhibir el mayor número de casos secund · alr d d· ar1os 'ertetor de
los tuberculosos con lesiones avanzadas y mode da {«. o era amen e avanza-
das en contraste evidente con lo que ocurre alrededor de las no
contagiantes o de los no tuberculosos.

Con el ánimo de comparar estos resultados con los obtenidos
por los doctores Raddatz y Fernández, en el Hospital del Salvador,
reagrupamos nuestros casos en la forma en que ellos los presentan,
tal como puede verse en el Cuadro N.e 25,

CUADRO 25

Porcentaje de casos secundarios según la eliminación bacilar del
caso primero en el Hospital del Salvador y en el

Servicio Médico de Empleados

Encuesta Raddatz y Encuesta Serv. Médico
Fernández Nac. de Empleados

Exam. Enf. % Exam. Enf. %
Baciloscopía 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
Tbc extrapulmonar

y pleuresías 354 9 2,5

Sanos 170 3 1,7

La gran diferencia de estas dos encuestas está en el porcenta­
je más alto de casos secundarios entre los contactos de baciloscopía
positiva del Hospital del Salvador. El diferente medio de pesquisa,
usado en cada uno de estos centros, explica claramente el fenóme­
no. Mientras el Servicio Médico examina presuntos sanos, el Poli­
clínico del Hospital de Salvador recibe sólo los que concurren es­
pontáneamente, inducidos por su sintomatología. Por tanto, re­
sulta lógico 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 más largo el
período de contagiosidad. No tenemos elementos seguros para pro­
bar esta hipótesis; pero nos parece fácil de aceptar y capaz, por sí
sola, de explicar el fenómeno, casi sin necesidad de recurrir al di­
ferente medio económico y social a que ambos grupos pertenecen.
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Sin embargo, si la tuberculosis pulmonar parece más contagio­
sa mientras mayor sea el grado de extensión de las lesiones y ma­
yor sea la eliminación bacilar, aumentará, lógicamente, en propor­
ción al hacinamiento de sujetos en espacios reducidos. Por esta ra­
zón, estudiamos los resultados obtenidos en relación al número de
personas por pieza que existía en las casas de los enfermos. Hici­
mos tres grupos: familias en que había una persona por pieza, dos
y tres y más y comparamos los resultados frente a igual grado de
extensión lesiona! y a igual resultado del examen de baciloscopía.

El Cuadro N.° 26 expresa los resultados y en él puede verse
claramente que la concentración de personas por pieza determina
un mayor porcentaje de casos secundarios. Prescindimos de las
formas avanzadas, dado el escaso número de personas examinadas
y no consideramos tampoco la pleuresía ni la tuberculosis éxtra­
pulmonar, por cuanto en ellas no existe eliminación bacilar.

CUADRO 26

Porcentaje de casos secundarios según el grado de hacinamiento y
según la eliminación bacilar del caso primero

1 Persona 2 Personas 3 Personas y más Total
Eam. Enf. % Eram. Enf. % Exam. Enf: % Exam. Enf. %Tuberculosis .. B 4 58 3 gal 149 14 942 139 17 (12,2) 346 eaModerada •.•• C + 38 1 2,6) 260 20 (7,7 34

C (-) o o (O) 172 21 2g 470 42 (8,922 2 9,1) 16 3 (18,7 38 5 (13,1
Tuberculosis .. B 4 5 1 g9 7 1 (14,2) 15 1 e%Mlnlma ...... e+ 22 l (4,5 143 6 42) 27 3 (11,1)

C (-) 88 5 (5,7 253 12 (4,7)23 o (O) 130 8 (6,1 129 8 (6,2 282 16 (5,7)

Con excepción del grupo, muy pequeño, de contactos de tu­
berculosis mínima con baciloscopía positiva, cuyo resultado parado­
jal no puede tomarse en cuenta, los casos secundarios aumentan co­
rrelativamente a la concentración de personas por pieza. De este
cuadro puede desprenderse, además, que de 1.416 contactos exami­
nados, sólo 146 o sea el 10,3% ocupaban pieza individual; en la es­
tadística del Hospital del Salvador, el hecho fué de tal modo excep­
cional que nc iti 1b. o permitió ru ro aparte. Si la concentración de perso-""P? Pieza resulta mayor entre 1os concurrentes al polielinico de
enercencia, no es raro encontrar entre ellos un p t .

de casos . secundarios. orcentaje mayor

Los datos analizados hasta el momento revelan un elevado nú
mero de casos secundarios entre los contactos de tuberculosos y
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especialmente entre los .que están más expuestos al contagio por
la existencia de bacilos en el esputo y por la concentración 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 años y
de acuerdo con el diagnóstico del ·caso primero como puede obser­
varse en el cuadro a continuación. Se ve en él que, si bien existe
mayor número de casos secundarios entre los menores, hay tam­
bién un buen porcentaje entre los adultos.

CUADRO 27

Porcentaje de casos secundarios por edad, según el grado de
ea;tensión de las lesiones del caso primero.

Tuberculosis pulmonar
Tbc extrapulmo­Edad· Avanzada Moderada Mfnima Total nar y Pleuresía

Ex. Enf. % Ex. Enf. % Ex. Enf. % Ex. Enf. % Ex. Enf. %
0-9 ...... 18 5 27,8 181 36 19,9 110 9 8,2 309 50 16,2 65 2 3,1

10-19 .••·• 23 3 13,0 204 17 8,3 127 10 7,9 354 30 8,5 94 3 3,1
20-29 ..... 10 o o 191 16 8,4 133 7 5,3 334 23 6,9 89 3 3,2
30-39...·· 9 1 11,1 95 3 3,1 56 o o 160 4 2,5 44 1 2,3
40-49 •••·• 3 o o 76 4 5,3 60 2 3,3 139 6 4,3 50 o o
50-59 •••.• 4 o o 70 o o 45 2 4,4 119 2 1,7 27 o o
60­ 3 o o 37 5 13,5 31 2 6,4 71 7 9,8 17 o o......
Total ...... 70 9 12,8 854 81 9,5 562 32 5,7 1.486 122 8,2 386 9 2,3

A igual conclusión llega Raddatz en la encuesta realizada en
el Hospital del Salvador. Desgraciadamente la agrupación por
edad que él eligió no permite una comparación exacta con la nues­
tra; pero al menos prueba, en líneas generales, el mismo fenóme­
no, como puede verse en el cuadro N. 28.

CuADRO 28

Casos secundarios por edad entre los familiares de enfermos
consultantes en el Policlínico del Hospital del Salvador

Edad Exam. Enf. %
0- 15 347 76 21,9

16- 25 91 12 13,2
26 ­ 182 18 9,9

Total 620 106 17,1
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expll.camos un mayor porcentaje de casosLas razones para . .
d . 1 encuesta de Raddatz y Fernandez estan ya co-secunar1os en a .

. insistir. Volviendo ahora al cuadro de dis­mentadas y es oc1oso · .
• 2dad de nuestra encuesta y considerando sólo lostribución por euaaes _

d 20 - los comparamos con el porcentaje de enfer­mayores e anos,
t d en la Población de empleados en general, demos encontraos -. •

acuerdo con la revisión que hicimos, en compañía del doctor Jelié,
en 1942. Formamos así el cuadro N.º 29:

CUADRO 29

Exámenes en mayores de 20 años. Comparación entre un grupo
de contactos y un grupo de población general

Contactos de tbc pulmonar
Poblac. general de empleados

To ta 1

Exam.

794
24.097

24.891

Enf.

41
829

870

%

5,2
3,4
3,5

Analizado estadísticamente, 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 años, es una vez y media más fructífera que en
la población general de esa edad.

Entre los años 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 análisis de contactos de casos denunciados a los
servicios sanitarios como víctimas de tuberculosis pulmonar acti­
va. El cuadro siguiente nos expresa el resultado de esta investiga­
ción en Baltimore, en un medio social en el cual el obrero de raza
blanca tiene más o menos el mismo standard de vida que el em­
pleado de Santiago.

Puede verse cómo, entre los blancos, la cifra de casos secun­
darios resulta inferior a la nuestra y sólo entre los negros se hace
más o menos similar a los porcentajes encontrados por Raddatz
para los consultantes de clase obrera, clientes del Policlínico de
Bronco Pulmonares del Hospital del Salvador.
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CUADRO 30

Porcentaje de casos secundarios entre contactos de enfermos
de tuberculosis pulmonar, en Baltimore, 1918.

Blancos Negros TotalDiagnóstico
Exam. Enf. % Exam. Enf. % Exam. Enf. %Tuberculosis pulmo­

nar de reinfección 81 4 4,9 99 15 15,1 180 19 10,5Tuberculosis pulmo­
nar de primoinfec-
ción 12 3 40,0 37 5 13,5 49 8 16,3

Total 93 7 7,5 136 20 14,7 229 97 8,4

La estadística recolectada en Baltimore resultaría demasiado
pequeña para atribuirle importancia si los porcentajes no coincidie­
ran con trabajos que cubren un número mucho mayor de casos, God­
frey examinó 4.159 contactos de diferente edad y halló 4,5% de
enfermedad tuberculosa entre ellos (63). ¿Es este diferente por­
centaje de casos secundarios entre los blancos americanos una
manifestación 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 más 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 concentración de personas por
pieza en el grupo de Baltimore, lo cual nos hubiera permitido una
comparación exacta de ambos grupos. No tenemos, pues, base es­
tadística sólida en qué afirmar nuestra conclusión. La apoyamos
solamente en la impresión de conjunto que produce el análisis de
las ideas anteriormente expuestas en relación a las diversas fases
de la infección tuberculosa.

Resulta interesante preguntarse por qué, frente a iguales po­
sibilidades de contagio, sólo enferman algunos. ¿Existen constitu­
ciones especialmente receptivas al bacilo de Koch? Dentro del gra­
do de inmunidad racial que una población forma, ¿cabría la posibi­
lidad de que hubiera familias más o menos inmunes a la enferme­
dad? En el campo experimental, Lurie ha demostrado que as1 es,
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por lo menos en la especie conejo y no existe razón para rechazar la
idea en el hombre. Más aún, la doctora Puffer (64) del Grupo de
Tennessee, tiene evidencia suficiente para asegurar la existencia
de susceptibilidad familiar, ya que ha logrado encontrar, en iguales
grupos de edad, mayor número de tuberculosis clínica entre los
contactos que tienen lazos sanguíneos que en aquellos que eran
simples asociados o vecinos.

Buscando entre nuestros contactos la manera de abordar el
problema, subdividimos el grupo examinado según fuera pariente
o no del caso primero. Debemos advertir que no consideramos el
parentesco político y de allí 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 número de perso­
nas menores de 15 años y por este solo hecho podrían darnos ma­
yor número de casos secundarios. El cuadro que va a continuación
expresa el resultado del examen de contactos en examinados ma­
yores de 15 años cuyo caso eje fué una tuberculosis moderada o
mínima, según el grado de parentesco de la persona examinada.

CUADRO 31

Porcentaje de casos secundarios, parientes y no parientes del
caso primero, clasificados según la ectensión de las lesiones

Tuberculosis
Moderada

Tuberculosis
MI'ha

Pariente de 15 años y más
No pariente de 15 años y más

Pariente de 15 años y más
No pariente de 15 años y más

Parientes
No parientes

Exam. Enf. %

372 29 7,8
202 8 4,0

279 16 5,7
119 3 2,5

651 45 6,1
321 11 3,4

972 56 5,8

Puede verse en él un franco predominio d 1darios entre lc famili: 1e 1os casos secun­
bte los tan liares, hecho del cual nos parecería peligroso

ot tener conclusiones. Podría deberse a un contacto prolongado du­
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rante mayor tiempo de consanguíneos o bien a una exposición más
directa al contagio. Para obtener conclusiones más definitivas al
respecto, necesitaríamos mayor tiempo de estudio y una observa­
ción más prolongada para ambos grupos, que permita un número
importante de exámenes repetidos. Pero, indudablemente, las ci­
fras obtenidas son bastante sugerentes como para pensar en la
susceptibilidad familiar como un hecho más que probable.

Tal como lo habíamos ya expresado, los resultados de esta en­
cuesta no representan otra cosa que una fotografía instantánea del
grupo familiar. Conscientes de la importancia del defecto, quisimos
solucionarlo, en parte al menos, escudriñando los antecedentes de
contagio en los cinco años previos a la encuesta. Para evitar la
inclusión, dos veces, del mismo individuo, la persona que condicio­
na la existencia de un contagio en el hogar o no fué considerada
solamente cuando había fallecido o cuando había dejado el hogar;
pero no cuando era todavía contacto.

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

CUADRO 32

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

N.º total de Contagio Contagio
%Diagnóstigo familias conocido % fuera del

examinadas en el hogar hogar

Tuberculosis avanzada 31 5 16,1 6 19,3
Tuberculosis moderada 273 66 24,2 29 10,6

Tuberculosis mínima 198 50 25,2 38 19,2
Pleuresía 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 número menor de familias que figuran en este cuadro se debe a que
seleccionamos las que ofrecían antecedentes claros de contagio en uno u otro sen­
tido y eliminamos los casos dudosos y los grupos en los cuales el impo~ente no
fué encontrado tuberculoso. Estos últimos pudieron haberse usado con controles; pero

· d 1 · ado desde el momento que la con-constituían también un grupo demasiado selecc1oni , ... ]
vivencia con tuberculoso es causa suficiente para que el imponente sea enviado a la

sección tisiologla. De consiguiente, preferimos ·eliminarlos del todo.
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El alto porcentaje de sujetos con antecedentes de contagio fa­
iliar es una prueba más de la necesidad de considerar la familia
:mo unidad: el individuo aparece sólo como reflejo de una enfer­
medad que continúa su acción en el medio en que habita. Basados
en esta experiencia, estimamos que mientras mayor sea el número
de años que observemos en una familia en la que ha aparecido un
caso de tuberculosis pulmonar, mayor va a ser el número de casos
secundarios que encontremos.

La experiencia acumulada nos permite concluir 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 más alto entre nosotros que entre los nor­
teamericanos. Puede concluirse, además, que el peligro de contagio,
a pesar de ser más frecuente en los menores de 15 años, está bas­
tante lejos de circunscribirse sólo a este grupo de edad y que no
es posible pensar que existen edades no receptivas a la infección
desencadenante de enfermedad.

Tal vez ninguno de los factores analizados sea tan demostra­
tivo de la importancia de fijar el momento epidemiológico 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 reinfección. Mientras unos homologan
el problema a la sífilis y lo formulan en forma tan dogmática como
Fishberg (65) diciendo: "la infección tuberculosa ocurre sólo una
vez y en todo individuo ya infectado, la reinfección es imposible";
otros, como Oppie (66), opina que "la evidencia anatómica y expe••
rimental acumulada hasta ahora permite afirmar que las lesiones
tuberculosas del adulto, con muy raras excepciones, son la resul­
tante de reinfecciones exógenas".

Ideas tan contrapuestas en una controversia que lleva ya años
de años, sólo es posible porque falta un trabajo largo y bien contro­
lado que permita conocer la evolución en el tiempo de dos grupos
de mdiv1duos que hayan padecido ya la primo infección: uno ex­
puesto a nuevos contagios y otro, no.

Las estadísticas de Lumiére, que examina al cónyuge de tu­
berculosos, insinúan que no exista contagio entre adultos, puesto
que nada puede facilitarlo más que la vida marital. Trabajos como
éste, que representaban sólo la fotografía de un momento, influen­
ciaron el pensamiento médico en forma tal que toda la lucha anti-

114­



tuberculosa se dirigió a evitar el contagio del niño y a recomendar
las medidas de higiene general, destinadas a impedir el recrudeci­
miento de lesiones dormidas. Las conclusiones de estudios realiza­
dos en países, formados por individuos con alta resistencia indivi­
dual, inspiraron las campañas de control en países de raza nueva
que comienza a acumularse en ciudades y que es, en general, alt
mente susceptible a la infección.

Los, antecedentes expuestos nos revelan que existe, aún entre
los adultos, un mayor porcentaje de tuberculosis alrededor de los
focos de contagio constituídos por enfermos que tienen bacilosco­
pía positiva que en la población general. En nuestro criterio esta
conclusión no armoniza en absoluto con la idea de la reinfección
endógena del adulto. Si ella jugara el papel principal, no compren­
demos por qué pudiera presentarse con mayor frecuencia alrede­
dor de los casos infecciosos.

Podría argumentarse que los individuos con tuberculosis pul­
monar de reinfección y con características de que uno puede haber
contagiado a otro, sufren, en realidad, de infecciones endógenas que
aparecen concomitantemente; debidas, las de una y otra persona,
a una infección exógena común y sufrida en la infancia. Rechaza­
mos esta idea, porque si fuera así, no habría razón alguna que pu­
diera explicar por qué esta reinfección endógena no se presenta
con igual frecuencia alrededor de los casos de tuberculosis no con­
tagiante.

La búsqueda de nuestra realidad epidemiológica hubiera de­
mostrado que lo que podía ser verdad en ciertos países europeos,
no lo era en la América del Sur y la campaña chilena hubiera enfo­
cado su acción en los elementos más útiles para combatir una en­
fermedad epidémica en su fase de infección máxima. Hubiera aqui­
latado entonces, en su verdadero valor, la importancia del factor
contagio para convertirlo en el eje primordial alrededor del cual
habría girado la acción antituberculosa.
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CAPITULO VIII

ENFERMEDAD Y LATENCIA EN TUBERCULOSIS
EN EL MEDIO CHILENO

Las características hasta ahora examinadas concuerdan con
las correspondientes a la etapa de infección máxima. Quedaría sólo
por analizar las dos últimas fases del esquema de Mayer cuya ava­
luación numérica correcta resulta imposible. La experiencia clínica
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, podría decirse que corresponden más a casos
de tisis precoz, observadas entre niños 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 evolución propiamente aguda.

Desgraciadamente, las dificultades para reducir esta impre­
sión a datos numéricos son insuperables por el momento. Exigiría
conocer el desarrollo hasta la autopsia de un buen número de casos
hallados al azar y no seleccionados, como ocurre en nuestros hos­
pitales. Desde el momento que el número de camas es muy limita­
do, los ingresos, en la mayoría de los servicios, son seleccionados
por un policlínico de entrada. Es lógico suponer, pues, que el aná­
lisis de estos casos reflejará sólo la evolución 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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No obstante estar plenamente conscientes de esta dificultad
quisimos analizar algunos aspectos del proceso sufrido en cinco
años por los consultantes del Policlínica de Broncopulmonares del
Hospital del Salvador. Nuestros propósitos, al iniciar dicha investi­
gación, eran mucho más ambiciosos de lo que posteriormente se
demostró realizable. Intentábamos agrupar el total de los indivi­
duos diagnosticados como tuberculosos, en 1940, según el grado
de extensión de sus lesiones y la edad y luego, con la ayuda del
Servicio Social, de un auxiliar facilitado por el Servicio Nacional
de Salubridad Y del Cuerpo de Carabineros, que nos ofreció su co­
laboración, emprender la búsqueda de cada uno de los consultan­
tes que no hubieran continuado su tratamiento en el Servicio, con
el ánimo de analizar la evolución seguida entre 1940 y 1945.

Los hábitos nómades de nuestra población, la falta de cultura
entre la mayoría de los consultantes, la absoluta carencia de edu­
cación sanitaria común a nuestros servicios hospitalarios y la falta
de personal que pueda relacionar el hogar con los servicios de poli­
clínica, explican, de sobra, el fracaso de nuestro intento. De 940 in­
dividuos diagnosticados como tuberculosos por el Policlínico, du­
rante el curso del año 1940, se lograron ubicar sólo 184, en el año
1945. De éstos, sólo 66 estaban aún vivos. La enorme cifra de ca-
sos perdidos de la investigación impide obtener ninguna conclusión
al respecto; pero, al menos, nos sugiere, la tendencia a la evolución
crónica de la tuberculosis chilena.

Del análisis, hecho en colaboración 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 continuación.

CUADRO 33

Recuperabilidad de los imponentes acogidos a reposo preventivo
por tuberculosis pulmonar según el grado de

e@tensión lesional al ingreso
Mínima Moderada Avanzada

Curados 162 122 4
Mejorados 11 30 11
Iguales 2 23 45
Agravados 3 21 27

Total 178 196 87
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Un porcentaje de recuperabilidad de esta especie, entre las le­
siones mínimas y moderadas, sólo puede explicarse donde hay ten­
dencia a las formas crónicas, con largos períodos de evolución. En
todo caso, comprueba que se trata de cuadros bastante alejados de
las formas caseosas agudas, descritas por Borre! para los senega­
leses y tan frecuentemente observadas en la raza negra que habi­
ta la parte norte del continente americano.

Nuestra tuberculosis ocuparía entonces un lugar intermedio
entre la forma caseosa aguda y la forma fibrosa crónica, para pen­
sar así, nos basamos en el cálculo anterior en el que llegamos a 0b­
tener un promedio de 7,4 enfermos de tuberculosis por cada falle­
cido, en tanto que en la demostración de Framingham (67) se en­
contraron 10 de aquéllos por cada muerto; posteriormente, Opie,
Me. 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 infección
máxima iría también acompañada de una predilección por las for­
mas hematógenas. Preferimos abandonar el análisis de un proble­
ma de esta especie, por cuanto el concepto es demasiado vago y
difícil. Mientras hay médicos con experiencia en la especialidad
que, frente a una radiografía de tórax, diagnostican lesión típica
de esta variedad, los anátomo patólogos encuentran siempre difi­
cultad para precisar cuál ha sido la vía de diseminación predomi­
nante. En nuestro concepto es posible afirmar su existencia sólo
cuando se encuentran, evolucionando concomitantemente con la tu­
berculosis pulmonar, lesiones tuberculosas a distancia en las cuales
sólo la vía hematógena puede explicar el fenómeno.

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

Si redujéramos este problema a una estadística que nos mos­
trara el porcentaje de individuos con lesiones extra.pulmonares no
probaríamos la existencia de tuberculosis predominantemente he­

118­



matógena entre nosotros, sino solamente podríamos de·i ]
1+ ± lecir que tos
que llegan a autopsia presentan un predominio de formas hemató­
genas. Ello no tendría valor, indudablemente, para el problema
que analizamos en este momento y de allí nuestra sensacié d • _

d ál. . , . on e 1m
posibilidad le an lisis numérico, que nos hace abandonar el 3

d ., d l lid d · problema, tejándolo en cal la de simple impresión.
En lo que a latencia se refiere, el asunto resulta muy fácil de

definir. Si entendemos por tal el período que media entre la infec­
ción primaria y la aparición de las manifestaciones de reinfección.
La más simple observación nos permite concluir que dicho período
es largo entre nosotros.

La investigación de la alergia en los escolares primarios de
Quinta Normal nos llevó a la conclusión que, alrededor del 60%
presenta reacciones positivas a los 6 años 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 máximo desarrollo­
entre 20 y 24 añospuede verse que existe un largo período de la­
tencia, tal como corresponde a la etapa de infección máxima que
sufrimos en el momento actual.

La mejor manera de analizar este problema hubiera sido se­
guir la observación individual de un número representativo de per­
sonas, elegidas sin selección y durante un número de- años que per­
mitiera obtener conclusiones más valederas. Pero el tiempo que
demandaría un trabajo de esta envergadura no nos permite pre­
sentar conclusiones actuales, ya que la organización de la sección
tuberculosis de la Unidad Sanitaria N.° 1, donde pensamos empren­
derlo, tiene sólo un año de vida y sus archivos no pueden todavía
servir para determinar la duración 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 características exigidas por
Mayer para determinar el momento epidemiológico de la tubercu­
losis de un país concuerdan en que Chile atraviesa actualmente su
etapa de infección máxima. La mayoría de los antecedentes han
podido ser reducidos a datos numéricos más o menos precisos;
otros, tales como enfermedad y latencia, han debido quedar en ca­
lidad de impresiones con fuerte base de verosimilitud, pero todavía
carentes de confirmación documental.
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CAPITULO IX

INFLUENCIA DE LA TUBERCULOSIS EN LA
ECONOMIA CHILENA

Las consideraciones de los capítulos anteriores nos llevan ló­
gicamente a analizar cuál es la repercusión que tienen sobre la
economía nacional los factores señalados.

Cualquiera que haya contemplado, aunque sea superficialmen­
te, el problema económico de un país, debe reconocer que la capa­
cidad del hombre de trabajo ha de constituir el elemento básico de
la energía productora de la nación. La mejor maquinaria industrial,
así como la mejor tierra de cultivo, tendrán escaso rendimiento si
la calidad del brazo que la explota está minada por enfermedades
que disminuyen el número de horas de labor y que acortan la vida
del trabajador, cercenándola cuando haya alcanzado recientemen­
te a adquirir la habilidad técnica que su oficio requiere.

En Chile, nos encontramos con un país que ha vivido de la
agricultura y de la minería desde su formación 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 país y muchos
otros factores que no sería del caso enumerar en una exposición de
síntesis como ésta, han provocado la formación de una corriente
de industrialización que se ha visto altamente favorecida, en los
últimos años, debido al conflicto mundial que envolvió a los gran-
des productores, desde 1939 hasta 1945.
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. lo' <Yica de esta industrialización, se ha pro-Como consecuenc1a '' .: ­. . . t de las masas campesinas que tienden a em1­ducido un movimiento . .. .. :. ­
1 C

"udad en busca de mejores salarios. As1, s1 miramos cua-grar a a 1 .. t d l
1 · d d ·hilenas de mayor población-exceptuan o ales son as cm a es c . .
· d I rte cuya vida está sujeta a las contingenciaszona romera e no ,

de las materias extractivas que produce la zona, debemos acep-
s t. go Valparaíso, Concepción, Magallanes, Osor­tar que son: an 1a , ,

no, Temuco y Valdivia.

GRÁFICO 17
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Pues bien, su población sumada alcanzaba, en 1940, al 28,8% de
la población total del país, en tanto que en 1885 representaban
escasamente el 13,4%. La expresión gráfica de este fenómeno pue­
de verse al comparar los índices de crecimiento de las seis ciuda­
des mencionadas más 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 única explicación posible para este
fenómeno es la migración del campesinado a que ya hicimos re­
ferencia.
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Mientras seis ciudades han acrecentado su población un poco
más de cuatro veces el volumen que tenían 55 años atrás, el resto
de Chile la ha aumentado sólo en un medio. Ya dijimos que esta
desproporción es debida al movimiento migratorio. Es natural, por
tanto, que se haya producido en los últimos veinte años.

Si se quiere buscar una prueba más de nuestra creciente in­
dustrialización, bastaría mirar los índices de producción chilena,
coleccionado por la Dirección General de Estadística. El cuadro
que reproducimos a continuación nos muestra los correspondientes
al período de 1928 a. 1942 para la agricultura, la minería y la in­
dustria. Revelan que al lado de una producción agrícola y minera
estables, la industrial ha triplicado el valor que tenía catorce años
atrás.

CUADRO 34

Indices de producción desde 1928 - 1912 (70)

Años Agricultura Minería Industria

1928 90,7 107,6 47,1

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 97,6 113,1 99,2

1938 98,5 105,8 101,2

1939 104,4 97,7 93,6

1940 99,1 105,9 1117

1941 97,9 122,2 115,4

1942 99,0 119,0 114,0

1i' or somero que sea, que
Puede desprenderse de este análisis, P .-5 +t

. .. • ··at Chile lleva una creciente
salvo circunstancias aún no previstas,..·.. de transformar la faz eco­
tendencia a la industrialización que puede
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nómica del país y, por consiguiente, las características y modali­
dad de vida de su población. . .

Frente a un panorama así, es de importancia extrema cono­
cer, aunque sea aproximadamente, el número de habitantes que
pueden esperarse en el curso de los años. De ellos va a depender la
capacidad de trabajo y el poder consumidor del país. Un siglo y
medio atrás, Malthus, razonando acerca del curso futuro de las
poblaciones, expresó su conocida teoría. Dijo que éstas crecen en
proporción geométrica en tanto que aumentan en proporción arit­
mética los alimentos que han de sustentarlas.

La curva de las poblaciones europeas observadas durante un
mayor número de años a aquél de que Malthus pudo disponer, de­
mostró la falacia de su tesis y permitió concluir que la curva ex­
ponencial de crecimiento geométrico representa sólo una parte de
la historia del desarrollo. Más adelante, la población 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 matemático belga, P. F.
Verkulst, (71) olvidado durante largo número de años, se sabe
que el crecimiento de una población no sigue las características de
la curva exponencial que Malthus pensaba, sino que cumple, con
estrictez extraordinaria, las leyes que rigen la curva logística, evi­
denciada por Verkulst y trabajada, más tarde, por Raymond Pearl
y Lowel Reed (72), entre otros.

Desarrollada la expresión matemática de la curva logística

(Pob. = r+!-b,) adquiere, más o menos, la forma de una S
itálica. El crecimiento tiene, en una primera etapa, las caracterís­
ticas de una curva exponencial, para alcanzar un máximo en el cual
invierte su tendencia, disminuyendo el porcentaje de crecimiento,
hasta alcanzar lo que podríamos llamar un tope del cual no sobre­
pasa. Parece como si hubiera alcanzado el punto de saturación más
allá del cual no pudiera subsistir con los elementos de producción
de que dispone.

La aplicación de la fórmula de la curva logística a diferentes
poblaciones, no sólo humanas-como lo ha demostrado Pearl (73)
-revela una extraordinaria coincidencia entre el cálculo y la ob­
servación real de la población. 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 moscas y las
bacterias, se ajustan a esta ley biológica, que les limita el tamaño
a la cantidad de recursos con que cuentan.

Crecen así en forma armónica y regular sin que les esté per­
mitido la menor desviación, atribuible al azar. La concordancia en­
tre la ley logística Y la realidad es tal, que no existen aún 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-

GRÁFICO 18
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vivir en este territorio. Los estudios de Flavián Levine y de Juan
Crocco (75) han permitido conocer la curva logística chilena, que
reproducimos en el gráfico N.º 18. · .

'Tal como podría esperarse, los puntos que marcan los censos
coinciden perfectamente con la población calculada, con excepc10n
del último, levantado en 1940, sobre cuya exactitud se abrigan se­
rias dudas. De la aplicación de esta curva hacia el futuro se des­
prende que cabe esperar un máximo, poco después de cumplirse el
próximo siglo, que no excederá de siete millones de habitantes. La
cifra coincide con la obtenida por Simón, Jaramillo, Müller e Iz­
quierdo (77). Más allá de 50 años, tal vez resultaría aventurada·
toda predicción, ya que ni aún la curva logística permite cálculos a
muchos años plazo.

Es lógico 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 días. Cuando la caza
constituía el medio de vida del hombre, el crecimiento humano si­
guió un tipo de curva logística que, partiendo de un piso determi­
nado, alcanzó su límite con el número de individuos que hoy nos
parecería exiguo para hablar de límite de saturación. La caza exi­
ge un universo amplio y la saturación alcanza rápidamente vastas
extensiones de terreno. Por cuanto el advenimiento de la era agrí­
cola permitió obtener alimento de áreas mucho más pequeñas, el
techo de la curva, que representó la población de la época ante­
rior, pasó a ser el piso de la curva que representó el crecimiento
de la población de esta nueva etapa.

La transformación de estados o . sociedades principalmente
agrícolas en sociedades industriales ha ocurrido prácticamente an­
te nuestros ojos. De allí que esta manera de pensar pueda tener
una comprobación casi experimental en la transformación alema­
na, ocurrida entre los años 1850 y 75, desde un estado esencialmen­
te agrícola hasta un país industrial con la consiguiente distorción
Y cambio de rumbo de la curva de crecimiento de su población, co­
mo puede observarse en el gráfico N.0 19, tomado de Pead (78).

Por este motivo la predicción de una población máxima de
siete millones para nuestro país es sólo valedera siempre que las
condiciones actuales de producción 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 p "bilid -
mica, que bien pueden cambiar por c~si ; \ ades de la energía ató-
parece estable. Podría argumentars mp et O un cuadro que hoy nos. e, en onces que la d" . ,
de Levme es un tanto baja por hab b ' , pre 1cc10n
nación de economía principalmente er , aslado sus calculos en unaagnco a que té f ·
la actualidad una transformación industrial'· es a su riendo en
de que as1 sea, ya que el censo de 1940 ' pero no hay pruebas
que impiden obtener conclusiones sólidas. parece contener errores
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No sabemos si estamos o no frente a un fenómeno similar al
que Pearl señala para la Alemania de comienzos del siglo pasado;
pero, en todo caso, por el momento, no tenemos más que dos he­
chos, que nos parecen suficientemente sólidos como para sacar con­
clusiones: el primero es que el país está sufriendo una transfor­
mación industrial de cuyo futuro depende, en gran parte, la eco­
nomía nacional y el segundo, que para desarrollar esta nueva acti­
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vidad se cuenta con una población cuya expansión, frente a los
cálculos actuales, nos parece limitada y escasa.

Cabría preguntarse ahora qué interesa a una nación industrial
en cuanto a población se refiere: ¿es el aumento de su población
global o la distribución por edad de los individuos que habitan el
territorio? La respuesta no ofrece dudas. Mientras las regiones
agrarias pueden mantener una distribución por edad de la pobla­
ción con predominio de las edades menores de la vida, como lo hace
India y China, la explotación industrial necesita gente en la edad
productora con más urgencia que aumento de su población global.

A este respecto el panorama chileno está lejos de ofrecer po­
sibilidades brillantes. La distribución por edad de nuestra pobla­
ción en 1940, comparada con la de Estados Unidos en igual fecha,
puede verse en el cuadro a continuación. Demuestra el escaso por­
centaje de individuos de edad productora que habitan nuestro país.

CUADRO 35

Distribución por edad de la población de Estados Unidos y Chile

Pobl. Estados Unidos Pobl. Chile
Edad

1940 1940Número Porcentaje Número Porcentaje- 1 2.020.174 1,5 150.854 3,01 - 4 8.521.350 6,5 471.145 9,45-14 22.430.557 17,0 1.244.162 24,815 -24 23.921.358 18,2 969.733 10,325 - 34 21.339.026 16,3 779.236 15,535 - 44 18.333.320 13,9 589.967 11,745- 54 15.512.071 11,8 389.906 7,855 - 64 10.572.205 8,0 252.812 5,065 - 74 6.376.189 4,8 117.469 2,375­ 2.643.125 2,0 58.389 1,2
131.669.275 100,0 5.023.673 100,0., "..."zz!g sos » rae as ser

sis«d 1.3.,2;y"waa«a y as a». .%., 3"e«» se s » re
e la conservación y renovación de su maqui­
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naria, nuestra política demográfica debería interesarse por cam­
biar la distribución porcentual de nuestra población, prolongando
la vida media del chileno. No otro debió ser el objetivo de la medi­
cina social chilena, que, en nuestra opinión, ha desviado parte de
sus energías hacia la previsión, permitiendo el retiro de la vida ac­
tiva a edades todavía útiles. Lo que necesitábamos era mantener
en trabajo a todo individuo que todavía tuviera energías y destinar
el total de nuestro esfuerzo a prolongar la vida de los que estaban
en condiciones de rendir frutos.

GRÁFICO 20
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Si las condiciones actuales del país no justifican prever un
crecimiento extraordinario de nuestra población, el aumento de
producción y de consumo sólo puede alcanzarse obteniendo una
distribución por edad más favorable, que permita un mcremento
sustancial de la energía productora de los habitantes que nuestro
territorio alcanza a alimentar.
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Con el ánimo de despejar aún más· el problema, hemos calcu­
lado la expectación de vida del chileno por el método de las tablas
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 distribución por edad más favorable al desarrollo in­
dustrial.

El gráfico N.0 20 nos muestra el número 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 regían
en ese Estado, en igual fecha.

GRÁFICO 21
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habitantes está aún viva a los 70 años de edad, cuando su exig.
tencia de trabaJo ha transcurrido íntegramente.

Si consideramos ahora, no la duración de la vida promedio co­
mo en el gráfico N.º 20, smo la expectación de vida de los habi­
tantes a diferentes edades en ambos países podremos ver tal, como
lo expresa el gráfico N.° 21, la enorme diferenciaque existe en­
tre ambas poblaciones.

Mientras un niño al nacer puede esperar en Chile una sobre­
vida de 42,8 años y un muchacho de 15 años, al empezar su vida
productora Y después de haber pasado todos los riesgos que la
infancia y adolescencia significan, una de 43,8 años, los de Massa­
chussetts presentan cifras de 65,1 años, al nacer y de 53,9, a los
15 años. Los guarismos suministran una idea clara del diferente
valor que representa el capital humano en una u otra población.
El niño, hasta los 15 años, ha significado sólo gastos y comienza
entonces a devolver a la sociedad lo que se ha invertido en él;
mientras en Massachussets se le esperan 53,9 años de futuro pro­
ductor, en Chile tiene 10 años menos.

EI 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
cuialquiera, éste tendría que ser mucho más bajo en Chile, como
sería más bajo el de un automóvil de corta duración. De allí que si
quisiéramos situar nuestro problema en lo que consideramos más
esencial, diríamos que todo nuestro esfuerzo debe tender en for­
ma primordial a la prolongación de la vida media del chileno, no
sólo por las consideraciones humanitarias que podrían hacerse al
respecto, sino por simples razones meramente financieras que di­
cen relación con el enriquecimiento del país a base de la mejora de
su capital humano.

No cabe duda que podría argumentarse en el sentido inverso
y afirmar que son las condiciones generales de producción las que
traen como consecuencia la distribución de edad de una población.
Personalmente nos inclinamos más a pensar que el problema po­
dría mirarse como un círculo vicioso en el cual la repartición des­
favorable de edad trae como consecuencia la falta de producción
y ésta acarrea miseria, la cual, a su vez, impide que mejore el pri­
mer factor. El papel de la medicina sería entonces intentar que se
rompa este círculo en el punto que para nosotros, como médicos,
es realmente alcanzable, 0 sea mediante la mejora de nuestras con-
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consigue solamente con el sano propósito de trabajar más, sino
mediante un mayor número de gentes en edad de producir.

En el deseo de saber si los últimos años de lucha médica en
Chile ha representado o no un progreso en este sentido, hemos es­
tudiado, a través del mismo método, cuál era la situación chilena
en 1920 para compararla con la actual. El gráfico anterior nos
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La expectación de vida, que para un recién nacido era de 32,2
años en 1920, subió a 42,8 años en 1940, ascenso que se mantiene
en el grupo de 15 años, 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 gráfico N. 23 expone las expectaciones de vida para Chile en
ambos períodos.

Como se ha demostrado anteriormente, en esta mejora de
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nuestras condiciones, la tuberculosis no ha jugado papel alguno y
sus cifras de mortalidad se han mantenido invariables, a despe­
cho del progreso alcanzado en las otras enfermedades, que son. las
responsables del aumento observado en el promedio de vida del
chileno.

Junto a la mortalidad infantil, cuyas cifras-aunque más ba­
jas que en años anteriores-, todavía constituyen las más altas
de los países que llevan estadísticas, la tuberculosis representa el
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Vamos a suponer, imaginariamente, que suprimimos la tu­
berculosis de nuestros rubros de mortalidad y a ver cómo se mo­
difica la expectación de vida del grupo que se halla en edad pro­
ductora. Para hacer tal cálculo obtuvimos los fallecidos totales del
país en el promedio de tres años, centrado en 1940, sin considerar
los fallecidos por tuberculosis. Usando luego la población del cen­
so de este año, calculamos la tasa que significa la proporción de
muertes ocurridas, eliminando las de tuberculosis. Aquellos indi­
viduos que murieron de tuberculosis y que no lo hubieran hecho
de no existir esta enfermedad hubieran estado, indudablemente,
sometidos al riesgo de morir por otras causas. Resulta lógico apli­
car, pues, la tasa de mortalidad general del país por edades al
número de fallecidos por tuberculosis.

Este número de individuos, restado al número de tuberculosos
fallecidos, daría el total de vidas ahorradas. Practicados estos
cálculos (ver anexo, cuadro N.0 18), obtuvimos el número de muer­
tos sin considerar la tuberculosis y, después, estimamos la tabla de
vida para 1940. EI gráfico anterior, N.0 24, expresa el número de
personas que se mantendrían vivas, a diferentes edades, de 100
mil nacidos vivos, con tuberculosis y sin ella; en 1940.

Se ve en el gráfico que la mitad de estos nacidos hubieran
alcanzado la edad de 55 años, en tanto que sin excluir la tubercu­
losis, la misma cifra llega sólo a 48 años. La tuberculosis está re­
presentando entonces 7 años en la vida promedio del hombre en
Chile.

Consideremos ahora la expectación de vida a diferentes eda­
des con tuberculosis y sin ella, tal como se expresa en el gráfico
N.0 25. Podemos ver que la expectación de vida al nacer es de 42,8
años, que ascendería a 45,8 años de no mediar el bacilo de Koch y
que esta misma cifra, a los 15 años, cambia de 43,8 a 47,7 años.

Estos guarismos nos dan una apreciación bastante clara de
la repercusión económica que tiene la tuberculosis entre nosotros.
Por sí sola es responsable de 3 años de expectación de vida menos
en el momento de nacer y de 3,9 años menos a los 15 de edad, en
el momento de comenzar la vida de trabajo.

Sin considerar en absoluto el número de años perdido por
capítulo de enfermedad, sino exclusivamente el daño causado por
los casos fatales, por cada 1.000 personas que han llegado vivas a
los 15 años, existen 3.900 años de trabajo Y de producción derro­
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chados para la economía nacional por causa de la tuberculosis. Si
intentáramos traducir en unidades monetarias, lo que expresamos
en años de trabajo, llegaríamos, sin duda a cifras astronómicas.
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
está en relación con la cifra producida por ese esfuerzo.

GRÁFICO 25
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Massachussetts sólo en 1890, época en que era de 42,5, según el
análisis publicado por Dublin y Lotka (79).

Un mal que es capaz de variar en esta forma la expectación
de vida de los individuos de un país en el cual existen anteceden­
tes para estimar que es vital para su desarrollo el mejoramiento de
la distribución por edad de su población-a fin de obtener una ma­
yor proporción de gentes en trabajo-, adquiere los relieves de
primer problema de salubridad. En consecuencia, requiere la or­
ganización 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 infección
máxima y segundo, la repercusión económica que ella sola tiene en
el país compromete gravemente su futuro. Los hechos inducen a
meditar sobre los factores que mantienen esta curva estacionaria
de mortalidad para ver luego cuáles son influenciables por la ac­
ción del hombre y de ellos, cuáles son económicamente abordables
en las circunstancias actuales.

Si tratamos de analizar los factores que, en nuestra opinión,
prolongan dicho grado de infección máxima desde que la tubercu­
losis se registró en nuestras estadísticas vitales hasta hoy, debe­
mos considerar, de acuerdo con la línea de pensamiento seguida
en esta exposición, que la formación racial del chileno ha de tener
influencia.

En los primeros capítulos postulamos que toda enfermedad in­
fecciosa y por ende, también la tuberculosis, debe ser considerada
como una asociación biológica en evolución que tiende paulatina­
mente, por la acción del tiempo, a virar sus características desde
el parasitismo a la simbiosis.

Su mecanismo nos es desconocido en su esencia íntima; pero
resulta plausible suponer que se efectúe a través de la formación
de una inmunidad racial conseguida en el tiempo-sea por varia-
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ción paulatina de la constitución genética de los individuos, sea por
una selección natural de los más resistentes a la enfermedad. He­
mos discutido ambas posibilidades. Basta sólo el análisis presenta­
do en el capítulo segundo para llevarnos a la conclusión que toda
raza o grupo racial que haya tenido menor experiencia con la afec­
ción debe, fatalmente, ser más vulnerable, como se evidencia al
comparar la evolución seguida por la enfermedad entre los euro­
pos y los pueblos formados por las llamadas razas primitivas. De
acuerdo con este concepto, la formación etnológica del chileno debe
representar un factor de importancia en el mantenimiento de
nuestra mortalidad tuberculosa. De allí la necesidad de conside­
rarla, aunque sea en forma breve.

El español, único europeo que pudo llegar a Chile, hasta la
época de la independencia-en que fueron ya posibles otras inmigra­
ciones, encontró en lo que hoy ocupa nuestro territorio tres gru­
pos de individuos cuya población total ha sido estimada más o me­
nos como sigue: los picunches, que ocupaban la zona comprendida
entre el Aconcagua y el Bío-Bío, compuesto de unas 290.000 per­
sonas; el segundo, los mapuches, más conocidos con el nombre de
araucanos, que habitaban entre el Bío-Bío y el Toltén y que eran
más o menos 350.000 personas y, por último, los huilliches que se
extendían del Toltén al sur y cuya población total ascendía a más
o menos 450.000 individuos. Según Encina (80), estos tres grupos
distaban mucho de corresponder a entidades raciales puras y eran
más bien la resultante del cruzamiento de buen número de grupos
primitivos de Sud América; pero cuya formación previa carece de
interés para los efectos de nuestro análisis actual.

Almagro y luego Valdivia y sus continuadores llegaron a este
territorio con pequeños conglomerados de hombres y prácticamen­
te sin mujeres. Emprendieron la ardua labor de colonizar el terri­
torio ocupado por los picunches y luego iniciar, desde allí, la con­
quista del pueblo mapuche, que representó 300 años de guerra y
que terminó con la absorción de la gran mayoría del conglomera­
do araucano dentro del mestizaje de lo que hoy llamamos el chi­
leno medio.

La colonización del valle central, que comenzara con la funda­
entó, ni con mucho, unación de Santiago, en 1542, no repres ,

t t •t · En prueba podemos verafluencia de españoles a es e ern ono. •
que las tropas españolas, reunidas por Sotomayor, en 1584, para
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emprender la segunda campaña de Arauco estaban formadas, al
salir de la capital, por el escaso número de 390 personas. No es
extraño, dado que el espíritu indómito y libertario del mapuche,
prolongó la guerra contra el español por un tiempo muy superior
a las primeras expectativas, provocando una inmigración formada,
principalmente, por soldados cuyo espíritu nómade Y aventurero
estaba reñido con la formación de familias estabilizadas a la ma­
nera europea. No se interesaron por traer al territorio mujeres y
prefirieron la convivencia con las indias en forma de una poligamia
más de acuerdo con esa actitud de aventura que los había 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 generación, los matrimonios con es­
pañoles son muy raros y casi se reducen a los que vienen de Espa­
ña casados y a los que, como Juan Jufré y algunos otros, se casan
por poder". Más adelante, anota "el soldado en campaña va a la
guerra acompañado 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 más
baja del pueblo chileno." (81).

Fué este el origen de la inmensa mayoría de la población ac­
tual del territorio y este mestizaje, el fondo etnológico al que de­
bía agregarse luego un creciente aporte de sangre española y des­
pués de nuestra independencia, una cierta proporción de inmigran­
tes de otras nacionalidades. Su número fué siempre demasiado es­
caso como para alterar las características raciales de nuestra po­
blación. Así Donald D. Brand (82) concluye su análisis sobre la
formación de la raza chilena, diciendo "Chile es predominantemen­
te un país de mestizos caucásicos-mongólicos, con el elemento blan­
co dominando sobre el mestizo. Si bien se trajeron algunos escla­
vos negros durante la colonia, este elemento nunca llegó a ser no­
table. Podría estimarse la población en un 65% de mestizos, un
25% de caucásicos puros y un 10% de mongólicos."

Chile no sería entonces un país predominantemente blanco
smno en · ·aparencia y nuestra sangre está seguramente empapada
de elemento aborigen el cu l h ta.....' ta! 1a aportado, entre otras caracterís­
ticas, la susceptibilidad a la tuberculosis observada en las razas
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primitivas cuando se ponen en contacto con el blanco. Dicha sus­
ceptibilidad está disminuída entre nosotros, por una parte, por el
aporte de sangre caucasiana Y por otra, por la adaptación natural
que tiene que haber sufrido el nativo nómade y guerrero a las Cos­
tumbres y modos de vida del conquistador español.

Así, sin sostener que el elemento racial sea la causa primor­
dial de las altas tasas de mortalidad tuberculosa, hay anteceden­
tes para pensar que, junto con otros elementos, juega un papel de
importancia Y explica, en buena parte, nuestra fase epidémica
actual.

Industrialización.--Esta misma raza mestiza, que forma casi
él total de nuestra población, parece haber escapado a las condi­
ciones epidémicas en que la tuberculosis se desarrolla hoy día, du­
rante toda la época del Chile predominantemente agrícola. La po­
blación vivía entonces formando pequeños 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
población rural cuya modalidad de vida impide la formación 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 fenómeno de una continua agregación de susceptibles.

Esta creciente concentración humana en ciudades cuyas faci­
lidades comunales están 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 trasmisión aérea, al mismo tiempo que la continua adi­
ción de susceptibles demora el proceso de adaptación biológica que
debería esperarse.

La industrialización actuaría entonces facilitando la disemi­
nación del mal. Nuestra experiencia en el Servicio Médico Nacional
de Empleados demuestra, una vez más, la influencia de las condi­
ciones ambientales que obligan a un contacto más íntimo.

Muchos factores podrían agregarse a este cuadro, tales como
la misérrima calidad de la habitación chilena y su consecuencia, la
fuerte concentración de personas por pieza Y por cama. La revelan
todas las averiguaciones practicadas en diferentes ciudades del
país.
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En Santiago sólo, realizando encuestas de meningitis meningo­
c6cica entre los casos producidos en la última epidemia del año 1941
y 1942 (83), visitamos 1.643 familias. Repartidas de acuerdo con

d.. , no'mi·ca nos dieron la siguiente concentración desu conh1con eco. o

personas por pieza y por cama.

CUADRO 36

Número de personas por pieza y por cama en los hogares de
enfermos de meningitis meningocócica en Santiago

Situación N.º familia Personas Personas
económica por pieza por cama

Buena 324 2,3 1,2
Regular 830 3,4 1,6
Mala 489 4,8 2,4

Podría argumentarse que esta pavorosa concentración 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 selección, revelan cifras similares.

A pesar de su importancia mantenemos este factor miseria en
calidad de adicional, por cuanto actúa sólo incrementando o facili­
tando contagio y es, por cierto, incapaz por sí sólo 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 índice de standard de vida la concen­
tración de personas por pieza o por cama, como hemos hecho nos­
otros, se usa el salario medio por unidad de tiempo, la mayoría de
los autores llega a la conclusión de que la tuberculosis aparece como
más frecuente en los grupos de menor capacidad económica. Sus­
cribimos plenamente la conclusión si se acepta que el salario sea
sólo un índice de las oportunidades de contagio. Tiene, eso sí, el
inconveniente de enfocar demasiado el problema en un aspecto pu­
ramente económico, aceptable sólo cuando se le da a este concep­
to una acepción amplia y no la usual y restringida que podría ha­
cer pensar que bastara con aumentar el salario para disminuir la
enfermedad.
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GRÁFICO 26

CORRELACION ENTRE SALARIO Y MORTAL/DAD
POR TUBERCULOSIS
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Rara 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 índole puramente econom1ca, es­
tudiamos la posible correlación entre el salario medio semanal del
hombre en Chile por provincias (estadísticas de la Caja de Seguro
Obrero Obligatorio) y la mortalidad por tuberculosis en iguales fe­
chas. EI resultado de este análisis puede observarse en el gráfico
de correlación, N.° 26.

El índice de correlación obtenida0,682-, revela que donde
se paga mayor salario existe mayor mortalidad por tuberculosis,
hecho paradoja! que no tendría otra explicación que la de que dicha
condición se presenta en las ciudades industriales Y en las zonas
mineras, precisamente donde hay mayor concentración de perso­
nas y por lo tanto, mayor facilidad de contagio.

La mala calidad de la habitación chilena y el escaso número
de construcciones por año-que no alcanza ni siquiera a cubrir el
aumento vegetativo de la población-, 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 línea que a nos­
otros nos interesa, o sea en vivienda con menor concentración hu­
mana.

El factor económico, restringido en su concepto sólo a cantidad
de dinero percibida, sería importante como factor adicional sólo
en aquellos países en que sirve para medir el standard de vida de
la población. 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 conclusión ha llegado Manuel de Abreu en una encuesta
radiológica practicada entre los empleados de Río 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 míni­
mo y de 3,3 en el salario máximo, hecho que nos haría pensar que
nuestras condiciones locales se repiten también en el Brasil.

En categoría de factor adicional colocaríamos también al al­
coholismo, tan ampliamente difundido en nuestro pueblo y que po­
dría considerarse facilmente como de importancia en el incremen­
to de la miseria ambiente y en la mantención de nuestro bajo nivel
de vida. La imposibilidad d 1 ·e separar o de las consecuencias que
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crea a su alrededor-falta de alimento d .d .
f lt d b · escu1.o de las habitaciones, a a e argo, etc.,hace difícil • -

d precisar el papel que le corresponte. "-
Así como la tuberculosis se ve fu 't ,. . .

f . eI emence mfluenc1ada poraquellos actores que mcrementan las ºb"lºd:. pos1iilidades de contagio
también las otras enfermedades infecciosas d t . . , b ,'
• 1fr s. <. e transmisión por víaaerea su ren iguales mfluencias. Tos convuls· . •, .

:. ·l<. .<. ¿a ; 5uva, sarampión, difte­ria, escarlatina, meningitis meningocócica, et
• '5 .e., representan para

nosotros un problema similar cuando pensamos st 1f, . en es as enterme­
dades en términos de la evolución seguida en el medi ·hil C

, b 10 c I eno. a-
bría preguntarse ahora si su existencia o por lo men l 1 1_ , . · ' OS, a de a -
gunas de ellas tendría influencia en la evolución de la tuberculo­
sis. Es una creencia ampliamente diseminada· pero qu t 1• 1e, a como
dice Rich (85), nunca ha sido cimentada en una prueba estadís­
tica seria, quedando más bien en la categoría de una impresión
clínica que de un hecho demostrado.

La gran mayoría de los autores que se han preocupado del
problema concuerdan al menos en que dos de estas enfermedades,
sarampión y tos convulsiva, no sólo afectan el curso de una tubercu·
losis ya declarada, sino que tienen importancia en el despertar de
focos latentes de infección y en el estallido de formas hasta ese
momento asintomáticas. Si esto es efectivo, como sostienen Iolt y
Mcintosh (86) y Baldwin, Petroff y Gardner (87), entre muchos
otros, existiría la posibilidad de que la población chilena, por igua­
les razones que las invocadas para tuberculosis, se viera fuerte­
mente afectada por infecciones de transmisión aérea, las cuales,
a su vez, ejercerían una influencia desfavorable sobre el curso de
la tuberculosis y en especial de la localización pulmonar.

El análisis practicado nos llevaría a la conclusión de que la
tuberculosis depende, por una parte, del contagio y la corte de
factores que la incrementan y por otra, de la resistencia de la po­
blación, sea ésta adquirida en el curso de la vida o ademáscomo
creemos nosotros- en el curso de generac10nes.

Así como hemos revisado algunos de los factores que influen­
cian el contagio cabría analizar si existen factores, que, indepen­
dientes de él, jugaran un rol en la mantención de un bajo o alto
índice inmunitario. Decimos independientes del contagio mismo por
cuanto es indudable que la resistencia individual va a depender en

. . d f te a la enfermedad y co­gran parte de la experiencia pasada ren
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mo en toda infección va a ser una consecuencia de las mayores o
menores oportunidades de contaminación que el individuo tenga en
el curso de su vida.

Si existe un factor que sea capaz de influenciar la resistencia
individual O racial frente a la tuberculosis, por sí solo Y no a través
del contagio, dicho factor sólo puede ser el alimenticio. Desde largo
tiempo atrás, se ha mirado a la nutrición como un factor de pri­
mera importancia tanto en el estallido como en el desarrollo de
la enfermedad. Sin embargo, pruebas exactas son extraordinaria­
mente difíciles de alcanzar. No sabemos si la existencia de un ma­
yor número de tuberculosos entre los individuos de un bajo stan­
dard de vida es la consecuencia de una mala nutrición o es sim­
plemente el reflejo de una mayor concentración de personas por
pieza con el consiguiente incremento de la facilidad de contagio.

La experiencia obtenida en la clínica revela que, por lo menos,
el tuberculoso hace evoluciones más favorables cuando está some­
tido a los efectos de una alimentación 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. Sería demasiado largo revisar el total de los
trabajos hechos en esta línea de investigación: todas las vitami­
nas conocidas, así 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 específica en
el desarrollo de la enfermedad. Como conclusión general y en me­
dio de muchos datos contradictorios, nadie ha podido avanzar más
allá que Schréider 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 más satisfactoria es la
apropiada a un hombre normal en vida activa.

Empíricamente podría pensarse que las proteínas juegan un
rol de mayor importancia que el resto de los factores alimenticios,
ya que los anticuerpos son proteínas que deben ser síutetizadas en
el propio organismo Y a base de los amino ácidos ingeridos. Sin
embargo, dicha afirmación, que parece perfectamente razonable,
no ha sido comprobada aún y en la revisión de este problema espe­
cial, hecha por McCann y Bon (88), quedó demostrado que el au­
mento exagerado de la cantidad de proteínas en la dieta tenía efec­
tos más bien nocivos, lo cual evidentemente no invalida la afirmacóin
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anterior, pero revela todo lo difícil que es obtener datos precisos
frente a un problema que, empíricamente, aparece tan claro y en
el cual se han realizado ya investigaciones de laboratorio más o
menos prolijas.

Frente a esta incapacidad de la clíñica y el laboratorio la es­
ta.dística y los estudios epidemiológicos han sido más demostrati­
vos. La revisión de las estadísticas vitales de la mayoría de los
países europeos, en los últimos cuarenta años, revela un marcado
descenso de la mortalidad por tuberculosis con la sola interrup­
ción de los años correspondientes al conflicto bélico de 1914, que
marca un considerable incremento de la mortalidad específica para
esta enfermedad. De todas las naciones afectadas es, sin duda,
Alemania la que ve acentuarse más sus cifras y como era precisa­
mente ella la que estaba sujeta al bloqueo que creaba condiciones
nutritivas peores que en el resto de Europa, se ha creído ver en
ello una prueba demostrativa. Tal vez sería 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 concentración humana por conscripción 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.

Más demostrativos nos parecen los dos hechos que exponemos
a continuación y que adquieren la solidez de un experimento pla­
neado en gran escala. Una vez que la guerra de 1914 había termi­
nado y que la tendencia decreciente de la mortalidad tuberculosa
se había recuperado en los países europeos, Alemania cayó en la
fuerte crisis económica del año 1922 y la mortalidad por tubercu­
losis de 137 por cien mil, que era en 1921, subió a 152 en 1923 para
descender luego a sus niveles primitivos y continuar la curva des­
cendente. observada hasta el año 1938. 'rambién podría pensarse

' • a· · d hacinamiento hu-que en esta crisis se reproduJeron con 1c10nes e
t dida de un solo factor;mano que le restan valor en cuan o a me

pero el análisis de las estadísticas de Dinamarca, hecho por Fo­
ber (89), no tiene tal defecto y resulta, por lo tanto, más elocuente.
Asegura' el autor que durante la guerra de 1914, la pequeña Dina­

ufrió aumento de la concen­marca, como país neutral que era, no s
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t ., humana ni conscripción, ni alteraciones apreciables en susrac10n . •
condiciones de habitación y salario. La guerra afecto esta nación
sólo en cuanto a alimentación se refiere, ya que hubo de pagar las
consecuencias del bloqueo aliado. La mortalidad tuberculosa, que
era de 138 por 100.000, en 1914, subió a 176, en 1917, para bajar
al año siguiente del armisticio al nivel que tenía en 1914.

Evidencias de esta especie, sumadas a la experiencia clínica y
a los trabajos de laboratorio, por incompletos que ellos sean, indu­
cen a que no haya quien dude de la importancia del factor nutriti­
vo en el aumento o disminución de la tuberculosis. Por este motivo,
creemos necesario detenernos algunos momentos a considerar la
situación alimenticia del pueblo chileno y ver si existe o no algún
elemento de juicio. Para medir el grado nutritivo ele un pueblo
existirían dos métodos posibles: primero, sumar la producción to­
tal de artículos alimenticios, restarle las exportaciones y dividir
este total por habitante, de manera que resulte una cifra que
pudiéramos llamar consumo medio; el segundo consistiría en la
encuesta de un grupo o de grupos de seres no seleccionados con el
ánimo de fijar, con la mayor precisión posible, el consumo diario
y obtener de allí conclusiones que puedan generalizarse al resto
'del país. 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
además de ser extraordinariamente laborioso, ya que para tener
una información útil se necesita la observación de un grupo familiar
por período de tiempo que ha de fluctuar entre una semana y 15
días por caso encuestado.

Ambos métodos han sido practicados entre nosotros. J. Mar­
dones y R. Cox en su análisis de la alimentación en Chile (90) pu­
blican un cuadro que resume la dieta nacional por habitante día,
usando el método primeramente enunciado y calculándolo a base
de las cifras de producción, ·t, .s. ·. :- , exportacion, importación y consumo
durante 10 años (1928-1937). Nos permitimos reproducir dicho
cuadro por el enorme interés que ofrece.
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CUADRO 37

Dieta Chilena promedio
Alimento

Leche .
Queso .
Mantequilla .
Carne .•.................
Pescado .
Marisco .
Verduras •. _. .
Papas .
Frutas ,
Azúcar .
Aceite .
Trigo .

Consumo
gr. diario

92,9
1,4
1,7

95,1
13,8
4,7

57,0
240,1
102,7
55,6
6,5

430,5

Alimento

Frejoles..................
Arvejas .
Maíz .
Garbanzos .
Arroz .
Vinos .. , , .•...........
Cervezas .
Café .
Té .
Mate .
Cacao .

Consumo
gr. diario

28,3
6,7

42,4
1,5

10,7
177,5
31,1
2,4
1,4
4,0
0,4

EI valor calórico total bajo (2.253 calorías por habitante y por
día) y el predominio de los alimentos hidrocarbonados sobre los
proteicos, serían las características esenciales de nuestro panora­
ma alimenticio.

Este solo cuadro bastaría para considerar a Chile un país en
malas condiciones de alimentación; pero como podría objetarse que
la dieta media, calculada en esta forma, no refleja la verdad, con­
signamos, además, algunos de los resultados obtenidos en las di­
versas encuestas de alimentación practicadas entre nosotros.

La encuesta de Dragoni y Burnett (91), que alcanzó a 593 fa­
milias con un total de 3.383 personas, en quince localidades dife­
rentes, registra ün total de 2.015 calorías por día con sólo un 24,26
por ciento de alimentos protectores. La encuesta de Santa Ma­
ría (92) que alcanza sólo 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 más fa­
vorable que el anterior al dar un total de calorías por persona Y
por día de 2.336 con un 27,66% de alimentos protectores. La dife­
rencia entre ambas encuestas podría deberse al hecho de que Santa
María trabajó en la ciudad de Viña del Mar, que tiene uno de los
más altos standards de vida de todo el país.

La coincidencia de valores entre el resultado de la dieta me­
dia estadística y las encuestas practicadas por métodos más pro­
lijos permite concluir que los resultados podrán tener pequeños
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. d bastante fiel, la triste realidad del
errores; pero reflejan, de mo o
problema alimenticio chileno. , . drd normal un aporte diario: ·id ·omo dieta stantaSi se consi era c 00 1 'Is por persona, puede verse. 2 500 y 3.0 ca oriaque fluctua entre · · te déficit global el proble­, . . · irnos· pero no es es .el déficit en que vv 'i ,, t·in, sino que los parciales, de
a vrorata1 4e mna """","?""ZC$ orosto. is catetos
ciertos alimentos decisivos ·iten formar un cuadro que

:. 1t M·< (93) nos permude Julio Santa 1ar1a 4tr bre balance al compararlos
dará una idea más clara de nues ro por
con una dieta standard.

CUADRO 38

D; t media chilena comparada con el consumo teórico recomendado
ie a por el Consejo Nacional de Investigaciones (EE. UU.)

Calorías ••••••••
Prótidos • • • • • • • • • ·
Glúcidos • .. • • • • • •
Lípidos • •
Calcio .
Fierro • • • • • • • · · · · · · · ·
Vit.A .
Tiamina .
Riboflavina..................·
Nicotamida .
Vitamina C .

Consumo real (93)

2.380 C.
74 gr.
439 gr.
36 gr.

330 mlgr.
17 mlgr.

4.260 U. l.
1,22 mlgr.

0,975 mlgr.
11,6 •
¿972 >

Consumo teórico (94}

2.500 C.
80 gr.
435 gr.
so gr.

800 mlgr.
12 mlgr.

5.000 u. I.
1,50 mlgr.
1,6 mlgr.

12,0 >

75 >

No cabe entonces duda de nuestro grado de hipo-alimenta­
ción. Faltaría sólo una información más detallada, que llegará a
demostrar si existe o no una mayor susceptibilidad a la tubercu­
Iosis entre los grupos peor alimentados. Los datos relativos a la
influencia de la alimentación en tuberculosis no tienen todavía
una comprobación indiscutible; pero las experiencias citadas an­
teriormente, en especial la de Dinamarca, son demostrativas en
el sentido de una influencia desfavorable de la alimentación insu­
ficiente en el curso de la endemia tuberculosa. De allí que, aun
faltando una prueba decisiva, nos creamos con el derecho de atri­
buír a la hipo-alimentación chilena una buena parte de responsa­
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bilidad en la mantención de nuestras altas tasas de mortalidad
tuberculosa.

En resumen pagamos las consecuencias de tener uña raza cuya
formación etnológica la hace especialmente susceptible, de vivir
una nueva condición económica que incrementa las posibilidades de
contagio y de tener una alimentación deficiente. Estos tres facto­
res serían, en nuestra opinión, los responsables de nuestras altas
tasas de mortalidad tuberculosa. Toda lucha ha de considerar,
pues, en forma primordial la manera práctica de modificar esta­
blemente la condición 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 años, la convivencia con determina­
do germen patógeno, permite prever que la fase actual de nuestra
epidemiología cambiará espontáneamente algún día. La población
chilena establecerá un modus vivendis con el bacilo de Koch y éste
no producirá los destrozos actuales. Podría entonces preguntársenos
cuál es la razón para emprender lucha contra el mal cuando la sola
naturaleza·del fenómeno tiende al equilibrio y tarde o temprano va
a llegar a producirse la simbiosis del microbio y del hombre. Tal
pregunta equivaldría a preguntarse por qué existe la medicina y
cuál es su verdadero papel en la sociedad humana.

Sabemos que la concentración 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
acompañan al desarrollo de la civilización, nace la medicina que,
sin intentar destruirla, dedica su esfuerzo a fomentar la adaptación
del hombre a sus nuevas condiciones de existencia, a aminorar el
daño y a acelerar el proceso natural de mejor convivencia.

En el caso especial que discutimos, ignoramos cuánto va a du­
rar nuestro proceso de adaptación al bacilo: sabemos sólo cuánto
nos está costando actualmente. De allí entonces la necesidad impe­
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riosa que tiene la medicina chilena de no esperar pasivamente que
la naturaleza haga el trabajo, sino de tomar un papel activo que
abrevie los plazos Y apresure el logro de una forma de asociación
más benigna Y favorable a la vida humana.

Para que la acción tenga éxito, es necesario conocer, lo más a
fondo posible, el mecanismo o los mecanismos que permiten o fa­
cilitan la existencia del fenómeno. Hemos dicho ya que creemos que,
en Chile, la tuberculosis se mantiene desde hace largos años en una
etapa de infección máxima, gracias a tres factores principales o,
mejor aún, a tres grupos de factores: el que hemos llamado factor
racial, esto es una formación etnológica que representa la mezcla
de raza europea, fuertemente resistente a la enfermedad con raza
aborigen, fuertemente susceptible; el segundo estaría constituido
por una creciente industrialización y, como consecuencia, la movi­
lización de masas campesinas hacia ciudades inadecuadas para re­
cibirlas, que crea hacinamiento y favorece el contacto ínter-humano
y el contagio; el tercero y último sería una alimentación media in­
suficiente que impide la formación de elementos de resistencia a las
enfermedades y agrava el problema de la infección.

Así, las bases de una lucha antituberculosa racional, entre nos­
otros, debería considerar los siguientes puntos:

Primero.Aumento de la resistencia del chileno por medio de
la vacunación específica.

Segundo.-Disminución de las oportunidades de contagio a base
de diagnóstico precoz, aislamiento de los casos infectantes y mejora
de las condiciones de vida con el ánimo de disminuir el excesivo con­
tacto ínter-humano que hoy provoca la mísera habitación chilena.

Tercero.Participación activa de los organismos encargados
de la mantención de la salud en el país, en una campaña destinada a
mejorar las condiciones nutritivas. . . . las

Se puede clasificar ias medidas en dos grupos principales
de orden general, que no afectarán solamente a la tuberculosis y
que se conocen con el nombre de lucha indirecta y las que es@"
. 'fº b tir al bacilo de Kock o luc adestinadas, en forma especmnca, a com a
directa. d 1 mejora

La llamada lucha indirecta estaría representa a por a ue

d f tares que en gene-de la habitación, del vestuario y la com1 ª'. ac l re del esta-
dl di y quedan en a es eraral, escapan a la acción lel mea1co
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dista y de los técnicos en economía política. A la medicina sólo le
cabe señalar su repercusión a quienes pueden modificarlos.

La importancia que los elementos de lucha indirecta tengan
en el combate está fuera de toda duda y no creemos que sea el mo­
mento de discutirlos aquí. Sólo quisiéramos dejar en claro que no
tiene por qué contraponerse con la acción directa o lucha específica.
Tenemos la arraigada creencia que entre nosotros ha transcurrido
un largo número de años en los cuales la acción directa ha sido mi­

· ·rada con cierto desprecio y se ha sostemdo que el umco recurso
consiste en elevar el nivel de vida. Tal creencia, por fundada que
sea, no debió obstaculizarla. La mejora del standard de vida, que
traerá no sólo descenso de la tuberculosis, sino también de la morta­
lidad infantil y probablemente de toda la patología en general, no
puede invocarse como un postulado médico, es un derecho del hom­
bre y debe perseguírsele, no porque disminuya tal o cual enferme­
dad. Está 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 sólo de
ellas, de las que constituyen la lucha directa o específica.

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-especialmeiite las extensí­
simas de Rich (95), no dejan duda sobre la protección conferida por
la vacuna y los fracasos que se hayan observado, se deben, según
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 preparación del B.C.G.

Desgraciadamente esta uniformidad de criterio a que se ha lle­
gado en la experimentación animal dista mucho de ser una reali­
dad cuando se refiere a la aplicación del método al hombre. Miles
de niños han sido inoculados en diferentes países 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 a características raciales
nutritivas, de distribución por edad y otras-y el largo tiempo de
observación necesario para obtener conclusiones, justifican la falta
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de uniformidad en los resultad .
se generalice en la forma ª os Y explican que la vacunación no

en que han p d"d ·todos inmunizantes. Añáde , oqudo imponerse otros mé­. ese a esto qu 1en su mayoría, recién nacidos d b" e os vacunados han sido,
ticuerpos. ' e sabida ineptitud para formar an­

Es nuestra impresión que una id, q
cunación antituberculosa no pu,""lara del problema de 1a va­

e o enerse sin ·que sea someramente los fund t O se revisan, aun-' amen os en que :té bpuede esperarse de ella Hemos dich esta asada y qué
• • • 0 ya que aún es pr bl rlucidado si la enfermedad del adult ,,, "or tema no di­
b .1 · o proviene de una exaltación delos 1acilos existentes en las cicatrices d 1 . f . , . . .

fección endógena) o si es debida a ir., lección primaria (in-
. • , ion exogena. En este casolas cicatrices sólo representarían un pasad d · • . '0 capaz e modificar en

mayor o menor grado, la resistencia del individuo frente al b rr'L · , . ac o.
os que piensan_ en termmos de infección endógena ven en la

vacunacon con el metodo de Calmette la solución 't ,,. d 1. mnrera te pro-
blema: infecta y enferma al individuo, aún virgen, , con una cepa
atenuada que no provoca mayores daños y que al mantenerse ·

1 · t • vivaen e m error del organismo, desarrolla un o-rado de premun1· · •· · ' CIon.
Impide esta el mgreso de bacilos virulentos provenientes del exte­
rior. De esta manera las reinfecciones endógenas producidas por la
disminución de defensas del afectado, se harían con bacilos de poder
patógeno nimio.

Aquellos que, como nosotros, piensan que la infección exóge­
na no sólo es posible sino que también frecuente, sólo pueden ver en
la vacunación un aumento de la resistencia específica al germen y
un cambio inmunitario que permite cumplir la etapa de la infección
infantil con el mínimo de riesgo de diseminación-sea por vía san­
guinea o linfática,tan característica de la llamada primo infec­
ción. Al abandonar la esperanza de desarrollar una prémunición a
base de bacilos atenuados, no habría objetivo esencial en vacunar
con gérmenes vivos, ya que iguales resultados podrían alcanzarse
con los muertos al calor. Indudablemente nunca podrían éstos en­
volver el peligro, que tanto se ha discutido, de las recuperaciones
de virulencia.

La vacunación tendría entonces como fin principal desarrollar
resistencia. Pero si bien no sabemos hasta dónde sea importante con
los tipos de vacuna que hoy existen, su planteamiento teórico nos
parece de una lógica evidente: tanto la experimentación en amma-
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les como la observación de la enfermedad en el hombre permiten
concluir que existe dicha resistencia adquirida Y que es posible re­
currir a mecanismos que la incrementen.

Sabemos que son poco frecuentes las lesiones metastásicas en
víctimas de lesiones localizadas de tendencia crónica en que se ha
demostrado la existencia de bacilemias. El fenómeno contrasta evi­
dentemente con la facilidad con que observamos las diseminaciones
y siembras a distancia durante los períodos de infección primaria o
post primaria, en los que no ha sido posible demostrar que la baci­
lemia sea más frecuente. Un hecho de esta especie no puede expli­
carse sino por el desarrollo de una resistencia adquirida a través de
la primo infección, que es incapaz de prevenir el cuadro de una tu­
berculosis de reinfección, pero es suficiente para localizarlo. El con­
cepto se ve ampliamente corroborado por la experimentación en la
cual puede observarse que la inyección intravenosa de bacilos en
animales previamente tuberculizados determina un número menor
de lesiones metastásicas que en animales controles.

Es imposible negar que exista resistencia adquirida y por eso
preconizamos recurrir a mecanismos capaces de exaltarla. En nues­
tra opinión, al menos, no debe esperarse de la vacunación más de
lo que se espera de la inmunización alcanzada por los mecanismos
naturales de infección y no suponerla la solución íntegra del pro­
blema. Sólo puede yugular los peligros derivados del primer ataque
microbiano en la edad de mayor susceptibilidad, o sea en los pri­
meros años de la vida.

A la fecha, la medicina humana puede disponer de dos métodos
de vacunación: con gérmenes atenuados (B.C.G.) y muertos por
calor. La elección del agente depende de investigaciones futuras,
'que determinen la duración de la inmunidad conferida, el costo y las
facilidades de producción, ya que en el estado actual de nuestros
conocimientos podemos asegurar que ambos hacen virar la reacción
tuberculínica y son perfectamente innocuos. Las acusaciones, hechas
hasta ahora, de casos de muertes o de diseminaciones producidas por
recuperación de la virulencia de cepas atenuadas de B.C.G. no han
sido probadas en absoluto: Así lo afirma Irvine (96) después de
una prolija búsqueda de los resultados de las inoculaciones practi­
cadas en masa en diferentes países europeos.

Entre nosotros la vacunación con B.C.G. no ha sido intentada
sino en muy pequeña escala y con bacilos muertos, nunca. No es,
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pues, posible aducir experiencia personal 1 b
ciocinio para preconizarla, se reduce a la yb ª as~ de nuestro ra­
:..:. s observaciones de ladiciones locales, umdas a la experienci ad • . • s con-

. d ª e mvestigadores extranjeros. Desgracia amente no nos permit 11 , •. , e e a recomendar la vacunación en masa de la población con politie ·6.1,
usa en la antivariólica. nuca simi ar a la que se

Las enormes difieultacles que pre"enta 1 · t .,
• • , • ·o la m erpretac1on de re-sultados han contr1bmdo a dejar a quienes leen tal . ... . tes experienciasuna sensación de desconcierto y desconfianza De · t. . • sp1er a reserva la

escasa influencia que parece haber tenido la vacunacié> ¡gg. on con n....
en la curva de mortalidad por tuberculosis de Francia, que la ha
usado con mas generosidad que ningún otro país. Valiosa en secto­
res restringidos, no ha de usarse sistemáticamente para no conde­
narla al descrédito.

Wells (97) no obtiene, vacunando en masa a la pohlación anér­
gica de Kingston, Jamaica, resultados probadamente benéficos des­
pués de 21 meses de observación. Deja en claro, eso sí, que la edad
de los vacunados no es la más apropiada y que la movilidad de la
población 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 años, que los
anérgicos vacunados con bacilos muertos al calor presentan una
mortalidad considerablemente más baja que el grupo control. La
demostración adquiere extraordinario valor, puesto que la técnica
de trabajo empleado no consideró el aislamiento de los enfermos
contagiosos, a los que se permitió deambular libremente por los
patios.

Sugiere el trabajo de Wells que la vacunación debe reservarse
a grupos especiales y sometidos a condiciones extremadamente fa­
vorables al contagio. Entre ellos incluye contactos anérgicos de ba­
cilíferos, médicos, enfermeras y personal especializado en el cuida­
do de tuberculosos, dentro y fuera del hospital. . .

Creemos que las condiciones especiales de Chile nos autorizan
$] l ·amos, por orden de impor­para ampliar este grupo. En e co ocana ,

tancia a los anérgicos que son: .
1) Contactos de enfermos de tuberculosis;
2) Médicos, enfermeras, personal hospitalario y estudiantes

de medicina; .
3) Aspirantes al Servicio Militar Obligatorio, y
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4) Consultantes de los servicios de protección al lactante en
las ciudades grandes del país. ,

P · L ir este cuarto grupo tomamos en cuenta que: a)ara me m T •·ia en la comuna Quinta Normal nos permite ase­nuestra exper1ene1 . :: ..·.
• del 50% de los habitantes han recibido la infeccióngurar que mas :

antes de los 6 años de edad; b) en un pa1s como el nuestro, donde
la medicina social está tan altamente desarrollada, la proporción de
inscritos en tales servicios es considerable; c) por el hecho de con­
currir a las clínicas es posible vacunarlos entre los 6 Y 12 meses de
edad y no al nacer, como en las maternidades, cuando es incapaz de
formar anticuerpos; d) su concurrencia prolongada facilita grande­
mente el control posterior, y e) pertenecen-y es lo más importan­
te-, a una edad en la cual la infección representa un severo riesgo
de muerte.

El valor del control, después de vacunado el niño, no sólo re-
side en la avaluación de resultados-que sólo significa plantear in­
vestigación y en esta materia es posible confiar en la extranjera y
vivir de prestado, al menos temporalmente, sino que aún no co­
nocemos cuánto dura la inmunidad conferida. Es posible que haya
que repetir este tipo de vacunación a lo largo de la vida para con­
seguir buen poder inmunizante. Si así fuera, un solo estímulo pue­
de constituir esfuerzo perdido.

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

Ni los métodos inmunizantes más efectivos con que cuenta la
medicina son capaces de eximir al médico de su responsabilidad en
el esfuerzo por evitar el contagio. Años· atrás, oíamos decir a Gor­
don-Profesor de Epidemiología de la Escuela de Salubridad de la
Universidad de Harvard-, que, combatiendo una epidemia de dif­
teria en Milwaukee, la había adquirido al operar la traqueotomía a
un pequeño cuyas membranas le saltaron a los ojos y narices, no
obstante estar inmune, según la prueba de Shick practicada días
antes. Observamos fenómenos 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 allí nos sometimos a vacunaciones repetidas por temor
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de que la inmunidad adquirida fuera todavía escas; Si b
d 1 ·¡· . . a. 5mn embargo,

uno 1e 1os aux1lares sanitarios-precisamente de los que estaba
a cargo del cuidado de los enfermos-, hizo una viruela típica, de
grado moderado, qumce días después de estar sometido a contagi

S. 1 . a J,P.
1 1a vacuna es incapaz de defender frente a un asalto dema-

siado considerable en infecciones donde su acción es probadamente
eficaz-.como la viruela y la difteria-, con mayor razón pueden es­
perarse fracasos en la tuberculosis. Por ello, ningún programa de va­
cunación podría excusar de las demás medidas para disminuir el
riesgo de contagio.

Como dice Frost (98), la estrategia esencial de la 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 útil en el ganado: la enfermedad ha desapa­
recido de todo país que ha decidido exterminar los animales con ma­
nifestaciones de tuberculosis por leves que sean (reacciones tu­
berculínicas positivas). Nada parecido podría aplicarse entre los hu­
manos y por eso el control de las fuentes de contagio representa un
problema bastante más complejo.

Si la tuberculosis diera manifestaciones precoces de la invasión
microbiana, como lo hace la difteria o la escarlatina, que obliga al
afectado a reaccionar muy cortos días después de la penetración
del germen causal, el problema sería más fácil. Pero sabemos de
sobra que, al lado de la corte de enfermos en los cuales existen ma­
nifestaciones evidentes, hay otros, asintomáticos y responsables de
una cadena oculta de contagio, quizás mucho más importante. Las
manifestaciones evidentes llevan rápidamente a aquéllos a buscar
alivio y tratamiento.

El control por medio de barreras al contagio envuelve, por lo
tanto, dos técnicas que se complementan y deben armonizar a r1es­
go de no obtener sino resultados muy parciales. Por una parte, pre­
cisa descubrir el caso en las etapas asintomáticas o sea cuando las
lesiones son mínimas antes que haya constituído foco de contagio
importante• por otra.' es necasario contar con suficientes camas de

' . t t 1 1 menos gran parte de loshospital como para aislar el o a o por o ,
enfermos descubiertos. , f d

La medicina actual ha logrado desarrollar métodos eficaces 1e
:..3.4fe precio suficientementediagnóstico en las etapas iniciales y a un ¡+5

bajo como para permitir el examen en masa. El gema! descuri­
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• t d M uel de Abreu, tal vez una de las mayores contribu­miento le an1 o : •
, Sud América haya hecho al progreso mundial, permiteciones que u .
hoy el diagnóstico precoz de la enfermedad cada vez que se tiene
la firme voluntad de buscarla. . .

E t sotros Cruz Coke y su "Ley de Medicina Preventiva",ntre nos » fg ·ilit
que podría ser mejor llamada de "Medicina Precoz', facilita enor­

ente el hallazgo e inicia el paso mas importante de la lucha di-mero .
t La enunciación de estos dos hechos nos autoriza a pensar querec a. . ,

sólo defectos de organización impiden obtener lo que ningún país
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 todavía fácil y cortar la cadena de contagio
de que el mismo ha sido víctima.

El sistema desarrollado por los organismos que cumplen la
Ley es, sin duda, excelente bajo el punto de vista técnico, en cuanto
pone a disposición del médico los elementos de juicio necesarios para
llegar a diagnóstico. El sistema de abreu-roentgenografía anual de
todo presunto sano en trabajo, en uso como medio de separar aque­
llos individuos que requieren un estudio más detallado para llegar
a diagnóstico, no es susceptible de crítica y representa el máximo
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 la tuberculosis es una enfermedad esen­
cialmente contagiosa a la cual no interesa si el individuo suscep­
tibie es imponente de tal o cual organismo de previsión, y del otro
son responsables los encargados de hacerla cumplir y consiste en la
falta de educación del ambiente. Como consecuencia el examen anual
no se ha cumplido nunca, desde la dictación de la ley hasta la fecha
Y el total de examinados, en más de seis años de trabajo, no alcanza
todavía al 50% de la población que debería ser examinada una vez
por año.

Al estudiar los efectos del contagio hemos usado precisamente
el material de uno de los organismos de medicina preventiva: del
equipo de Tisiología del Servicio Médico Nacional de Empleados de
Santiago. Hemos podido ver en él que alrededor de los contagiosos
encontramos un buen porcentaje de tuberculosos en diferente grado
de evolución Y que fueron causantes o víctimas del caso atendido.
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Estos familiares tuberculosos, la gran mayor· d 1 .
. . . , 1ª e as veces no 1m­ponentes de ningún organismo de previsión qued

1. . . , an a margen de
la ley de medicina preventiva como si su enfermedad +tit

. . no cons 1 uyera
problema social Y como si no amenazara contagiar nuevamente al
enfermo recuperado por los organismos de Medicina Pr ·ti

lt d d . • . . even 1va.
La falta le educación sanitaria se deja ver con igual facilidad

cuando estudiamos la concurrencia a examen de los familiare d
l ºd s etubercu osos acog1 os a reposo (79%). S; en estas familias ya afec-

tadas, no responden todos, qué puede esperarse del ambiente gene­
ral al que sólo excepcionalmente llega una propaganda organizada
que explique y convenza de las ventajas del examen periódico. Los
diagnósticos de tuberculosis, hechos por los equipos, deberían in­
cluir, año a año, un porcentaje mayor de lesiones mínimas. Si no
ocurre así, la ley pierde uno de sus mejores soportes, ya que la base
de su financiamient o reside en encontrar al enfermo cuando su le­
sión es tan pequeña que pueda ser tratada en forma ambulatoria.

Cuando estudiamos con el doctor Jelit (99) los diagnósticos de
los primeros 25.000 examinados por. el Servicio Médico Nacional
de Empleados, encontramos un porcentaje de 38,6 de lesiones mí­
nimas y de 42,5 de mocieradas. La revisión practicada en 1944 y
parte de 1945, nos indicó que el 40,7% sufría de lesiones mín imas yel 53,6%, de moderadas. La ventaja obtenida es demasiado peque­
ña para considerarla y este hecho hace ver la necesidad de una pro­
paganda más activa que incremente la concurrencia al examen de
salud.

Los que quieran organizar la lucha en consonancia con nuestro
momento epidemiológico 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 etapas
iniciales. La inclusión de los familiares de enfermos en los benefi­

. t ·. ido a una propaganda con­cios del examen gratuito y obligatorio, um ..
' • . · d 1 masa de población, a latinuada y a una educación sanitaria le ª .

1t , n avances indudables en avez que de enfermos y contac os, sena

acción nacional. +t l ntagio exist en dos. l lucha contra el co1 ·5'
Hemos dicho ya que en 1a , • d"' nde el éxito · el exa­: : to armónico tepe» ·

técnicas de cuyo funcionament . t del enfermo descubier­
·. dc y el aislamientomen precoz ya menc10na O t r muchas veces un es-. . , t· odría represen ato sin el cual el diagnóstico po p mda etapa no se ha rea­

. . d mente es a segurfuerzo perdido. Desgracia a
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lizado entre nosotros y lo que es peor, existen escasas posibilidades
de lograrla. El número de camas especializadas alo largo de todo el
país no pasa de 3.500 y debe servir una población que tiene un nú­
mero probable de enfermos de más de 84.000. Esta muy lejos del
mínimo dado por aquellos que se han preocupado del problema­
una cama por cada muerte. La política seguida por nuestros hos­
pitales de seleccionar enfermos curables y de rechazar aquellos cu­
ya gravedad ensombrece el pronóstico, unido al hecho de que la Ley
de Medicina Preventiva deja al margen de sus beneficios a este
caso avanzado, provocan el abandono total del tuberculoso grave,
que, como se ha demostrado, es el que ofrece mayor peligro de dise­
minación.

La solución propuesta por Cruz Coke a este círculo vicioso­
hacer un diagnóstico tran precoz que pueda obtenerse la curación
ambulatoria-requiere dos mecanismos adicionales que no han ju­
gado hasta el momento. El primero es el examen periódico anual de
toda la población y el segundo, la educación sanitaria de los enfer­
mos aislados en sus domicilios, con el objeto de reducir al mínimo los
riesgos de contagio. Sin estos dos auxiliares, se produce el cuadro
que contemplamos hoy día: 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 educación sanitaria hace posible que nuevos tuberculosos
aparezcan a su alrededor.

Para los 'que creen que la frase citada de Frost encierra la
clave más importante del problema, resulta de mayor importancia
combatir el contagio que tratar pacientes. Por esto, nunca los orga­
nismos de previsión podrán ser base sólida de lucha contra una en­
fermedad infecciosa ya que dichos organismos, por razones obvias,
están obligados a considerar al individuo y sus intereses antes que
los mtereses colectivos. Consecuentemente, tienen como base. al im­
ponente en tanto que la tuberculosis sólo puede reconocer como base
la célula familiar.

. Las esperanzas que brinda la organización hospitalaria no son
mejores, frente al contagio, que las ofrecidas por la Ley de Medi­
cina Preventiva.

Hemos dicho que el paí t ... us cuenta con unas 3.500 camas especia­
lizadas Y que el número probable de tuberculosos que siembran el
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territorio puede ser, según algunos cálculos n t
1 . . ues ros, de 84.000. Si

suponemos que e) porcentaje de lesiones calif' bl , ·. ·bucal les de mínimas yque pueden ser tratadas en forma ambulatoria • 1· d . ., es igua al encontra-do por los organismos le previsión en su examen ·i5di, per1orlico del pre-
sunto sano, deberíamos restar a este número el 40,7

• 's '/ o O sea 34.188.Nos quedan 49.812 casos con lesiones más avanzad. . as y que reque­
rirían aislamiento. La sola cifra nos hace ver que s , • 'bl:, .:- h s+ 3era mmposil le
que la organización ospitalaria chilena la absorba Au · ti• In s1 existiera
el deseo de construir un número creciente de hospitales, éstos no
llegarían a reparar más que el daño ya producido; pero no alcan­
za.rían a la fuente productora en un plazo suficientemente breve
como para ser útil.

Si la construcción hospitalaria destinada a absorber la mayo­
ría de los enfermos contagiantes se hace gradual-como exige su
costo-se produce lo que se ha visto en naciones con organizac1o­
nes médicas más antiguas, esto es que el número de afectados de­
crece paulatinamente por la evolución espontánea de las etapas epi­
demiológicas hasta el momento en que el número de camas alcanza
al de tuberculosos que requieren aislamiento. Ello no quiere decir
que la tuberculosis haya sido dominada por la acción del hospital,
sino más 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 número de camas hospitalarias. Sólo que no debe esperarse de
su incremento que la enfermedad vaya a disminuir en proporción
apreciable. Muchas veces hemos oído hablar de la creación de hos­
pitales de incurables y de construcciones de muy bajo precio que

· 1 · l · t de los con-sirvan como centros de emergencia para el aislameno
tagiosos e irrecuperables y nos hemos preguntado: ¿ es posible que

. . 1 l del país y que los enfer­alcancen siquiera 10.000 camas a o argo . .
. • d basurero de la medicina, des­mos acepten ingresar a esta especie e . . . ,. . d d »rir? : dismmuma esta po­tinado sólo a ofrecerles un sitio on e mo. •

f d d cuando se sabe que el casolítica el riesgo de adquirir la en erme a . . . .f 2rte porcentaje de individuos ya
avanzado tiene a su alrededor un tueI a del mntagio? Estas. , la antorc a e co ·contaminados que contmuaran con . . 1. muy poco optimismo 1a cons-
interrogantes nos han hecho mirar con . 1 tulo de Hospital de. , gencia baJO e rotrucción de pabellones de emer . .d r el público y care­
Incurables, que serían fuertemente resistidos PO
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. d t d poder de arrastre hacia el examen precoz. Probable-cenan e o o . .
: .:. .5 medidas represivas para mantener en su interior amente exigir1an

los enfermos.
No dudamos de las enormes ventajas de la construcción de ca­

mas baratas. En realidad el cemento armado no forma parte del
tratamiento. Pero no puede dárseles el caracter de centros de incu­
rables sin que pierdan gran parte de su prestigio y, por tanto, de
su poder captador de enfermos en etapas iniciales, base de toda po­
lítica racional.

Si comparamos el grado de extensión lesiona! de los que llegan
espontáneamente a los servicios hospitalarios con los examinados
antes que acusen sintomatología, percibiremos la enorme ventaja
del examen del presunto sano sobre el sistema pasivo. Mientras el
Servicio Médico Nacional de Empleados ha logrado que el 40% de
los tuberculosos diagnosticados se hallen en momento mínimo, el
consultorio externo de la Sección Broncopulmonares del Hospital del
Salvador, en 1940, encontró lesión mínima sólo en el 19,8%.

Fuera de esto, el escaso número 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 fa fe
en los beneficios que la medicina pueda aportarles. Concurren al po­
liclinico sólo en forma esporádica, 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 de los centros de
tratamiento. Así de la revisión que hicimos en el año 1940 en el Po­
lielínico 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 política hospitalaria actual.

Nada tiene de extraño que el 72,5% de los avanzados perciba
en el ambiente del policlínico que no va a obtener ayuda útil y con­
tinúe diseminando la enfermedad sin control sanitario ninguno. Lo
sorprendente es que se pierda tan alto porcentaje de enfermos mí­
mmos y moderados, muchos de los cuales pudieron haber recibido
tratamiento activo si se hubiera contado con personal suficiente
para efectuar citaciones a domicilio. Si esta misma investigación la
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CUADRO 39

Número de 'Tuberculosos que continúan tratamiento entre los que
se inscribieron en el Policlinico de Broncopulmonares

del Hospital del Salvador en 1940

Consultan 1 vez Continuán tratamiento
N.• % N.s % Total

Tbc mínima 84 (45,2) () 102 (54,8) 186
Tbc. moderada 218 (49,4) 223 (50,6) 441
'Tbc. avanzada 227 (72,5) 86 (27,5) 313

Total 529 (56,3) 411 (43,7) 940

extendemos en el tiempo y tratamos de ubicar los enfermos que
consultaron en el año 1940-cinco años después de su primera con­
sulta-, obtenemos el pobrísimo resultado que expresa el cuadro 40.

CuADRO 40

Total de casos ubicados después de 5 años de la primera consulta
en el Policlínica de Enfermedades Broncopulmo­

nares del Hospital Salvador

Total de Total de
Tbc. consult. ubicados

Mínima 186 23
Moderada 441 93

Avanzada 313 68

Total 940 184

% 19,6(·)

El espectáculo de conjunto de las cifras analizadas indica que la
. ., tual de la lucha en los Servicios de Beneficencia ado­organzac1on ae1 ·id bl

1ese aesoras aetesos. piro omm a,"", "32hhh
del número de camas y con la creación de un con ro

ados entre paréntesis.() LOS porcentajes están expres 0

d I demás consultantes.
() No fué posible obtener datos le 1os

- 167



nexo de unión entre el hospital y su policlínica con laque creara un .• it; d"
casa del enfermo, facilitando así una educación sanitaria directa
que atenuara los riesgos de contagio. Pero no bastaria para rea-
lizar una campaña de acción total. . .

En resumen, podríamos decir que la Ley de Medicina Preven­
tiva no es capaz de ofrecer la solución integral del problema: 1.°
porque abandona al incurable para que lo absorban los Organismos
de Beneficencia, que, a su vez, no estan en condiciones te ofrecerle
ayuda; 2° porque no reconoce la importancia del factor contagio
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 día en peor
condición, 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 número
suficiente de camas para aislar los focos; 3.° no practican examen
obligatorio de los familiares, y 4.° no proveen nexo de unión 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 contaminación en el hogar ni supervi­
gilar el cumplimiento de las indicaciones médicas.

Si ambos medios de lucha, analizados separadamente, adolecen
de defectos substanciales, cabría preguntarse si la coordinación de
los dos permitiría solucionar parte de los defectos. En nuestra opi­
nión, no traería sino ventajas relativas, que no alterarían en nada
el panorama general, ya que el elemento esencial o sea el reconocer
la enfermedad como contagiosa, no está contemplado ni en el espí­
ritu de la Ley de Medicina Preventiva ni en la organización de los
Servicios de Beneficencia. Para que la coordinación sea eficaz, debe
hacerse bajo el control de los servicios sanitarios, específicamente
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 país.

La organización de los servicios sanitarios modernos, que po­
dría perfectamente adaptarse a Chile, consulta la descentralización
de las atenciones en unidades sanitarias, encargadas de vigilar los
problemas de salud de comunas pequeñas. En ellas vemos la mejor
expectativa de aplicar racionalmente una lucha directa en una na~
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ción que no cuenta ni contará en un futuro próximo, con las camas
de aislamiento necesarias Y en la cual los organismos actualmente
en funciones no tienen posibilidades de actuar en forma completay armónica.

Si se nos pidiera una definición de lo que entendemos por Uni­
dad Sanitaria, diríamos que es una organización, poseída de espíritu
activo, que va en busca del mal antes de que se haga presente en
forma espontánea Y en la cual la enfermera sanitaria constituye el
músculo principal. Actúa ella en el domicilio de cada habitante de
la comunidad, aconsejando la manera de evitar que el problema de
salud se haga presente e intentando la solución que los medios ac­
tuales permiten cuando su acción preventiva ha llegado tarde. Esta
actitud combativa la diferencia de cualquier otro centro de trata­
miento y la hace adquirir un prestigio que facilita enormemente su
tarea.

El papel de tal organización en la lucha antituberculosa en Chi­
le se vería facilitado por la existencia de organismos de previsión y
de servicios hospitalarios, a los que, en ningún caso, podría intentar
reemplazar, como tampoco trabajar separadamente de ellos. En las
unidades sanitarias, la vacunación antituberculosa sería más fácil
que a través de cualquier otro organismo médico, ya que controla
a la gran mayoría de las embarazadas de su comuna, conoce el parto
y presta atención al recién nacido. Vigila el desarrollo del niño has­
ta los dos años, 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 según
su régimen de previsión u otro criterio. ,

La unidad sanitaria conoce la gran mayoría de los lactan es
de la comuna a los que sus pediatras vigilan periódicamente, como

. ·- Sería fácil entonces prac 1-en cualquier consultorio de niño9P? anuciones decrecientesd t. a reacción de an oux a
car, e ru ma, un los que no reaccionen a lal • - · scritos y vacunar aen todos os nmos m t .,

1
1 x 10 y aun como

.. t; de Koch en caneen rac1011 a
tuberculina an 1gua . ,1 débilmente, siempre que elpreconiza Wells, los que reaccionan sólo
médico no vea contraindicac10nes. t· sí como las visitas perió­

. ensual de ru ma, a 1La concurrencia m d facilitarían el contra1 hogar del vacuna o, .dicas de la enfermera a . . ·t· ideal para la inmuniza­• . : l, idad sanitaria, sit1oposterior. Si bien la un
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ción en gran escala, obtendría esta clientela, en su mayoría, del con­
sultorio de niños sanos, encontraría también, por otros mecanismos,
un mayor número de individuos que llenen los requisitos especifica­
dos. Las mismas enfermeras fomentarían pcsqmsas en etapa pre­
coz de enfermedad-mediante su acción de propagandistas y cita­
dorascuando el examen arroja mayor rendimiento. Prestarían así
atención a las personas que, por sus antecedentes, edad, condiciones
de trabajo o sintomatología, resultaran especialmente expuestas a
padecer de tuberculosis. .

Como el examen del presunto sano envuelve cierto costo, el
interés primordial de todo servicio será obtener el mayor porcen­
taje de exámenes positivos y captar y controlar así, en el mínimo
de tiempo, el máximo de pacientes o, en otras palabras, el máximo
de fuentes de contagio. Por esta razón, el examen en masa del
presunto sano resulta más caro que el practicado a través de un sis­
tema de prioridades, según el riesgo de adquirir el mal. Las enfer­
meras citarán, pues, a examen de especialistas a los siguientes
grupos:

1.° Familiares y contactos de lactantes que han reaccionado a
la tuberculina en la investigación previa a la vacunación. 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 infección debe hallarse en un círculo estrecho.

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

3.° Individuos que conocen o sospechan su diagnóstico a tra­
vés de la medicina privada. y solicitan espontáneamente 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 cooperación con los médicos prácticos de la localidad.
Verán, en esta forma, que los organismos de medicina social no son
rivales de su práctica privada, sino colaboradores, que ponen al
servicio de la comunidad, métodos modernos de examen que mu­
chas veces e_vitan, tanto la clientela como el profesional, no por des­
confianza, sino por su elevado costo.

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 acreedores _
t a examen, cualquiaspee o o condición económica. uera que sea su edad,
5.° Habit ant es de la comu

que se hallan en edad en 1!",""8moral con preferencia por 1os
:. al la tuberculosis m ifidencia mayor, vale decir entre 15 45 • amfiesta una ten-

1a experiencia, va a ser el grupo Z. """- Como ha demostrado
el mis caro y por eso to in""], """} de alear y, sdaa,
circunstancias excepcionales su e ultimas lugares. Salvo en

xamen, en número . b .podrá hacerse a través de rayos X ' aprecia le, solo
viles, que puedan trasladarse a 1,',""Fados sobre unidades m6­

. 1 . oca es de trabajo y l .
obviar os inconvenientes que derivan del h . . ograr as¡
de las dificultades de locomoción. orario de las Jornadas Y

. 6.º Fami~iares o convivientes de enfermos captados p 1
canismo anterior. or e me-

7.º Habitante~ de la comuna en general que no estén cubier­
tos por los mecanismos anteriores y cuyo riesgo es m t 1 ,.m l z ·ilad 1enor, talesco o :seo are_s'. as1 a os, postulantes de colonias veraniegas, etc.

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

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

Puesto que la Ley de Medicina Preventiva obliga al examen pe­
riódico de salud a los individuos en trabajo, se producirían 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 delegación tendría, a juicio nuestro, enormes ven­
tajas económicas y de rendimiento en la pesquisa de enfermos asin­
tomáticos. Permitiría usar el equipo radiológico y adicional de la­
boratorio de modo amplio y no en el marco restringido de poblacio­
nes seleccionadas. Además, la ubicación de las unidades sanitarias
no sólo en ciudades grandes sino también en poblaciones peque­
ñas-posibilitaría la descentralización necesaria para alcanzar a
los individuos diseminados en el territorio.

No sólo se facilitaría la pesquisa sino también el tratamiento,
gracias a que disponen de enfermeras sanitarias que visiten los ho­
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gares, que impidan la pérdida de consultantes, a la vez que dirijan
el tratamiento domiciliario e informen sobre la necesidad de aisla­
miento todo lo cual mejora el aprovechamiento de las pocas camas
con que el país cuenta. Las leyes, vigentes permitirían ofrecer ayu­
da económica que facilitara el tratamiento ambulatorio cuando la
calidad de la lesión y la condición de imponente del afectado lo hi­
cieran acreedor al beneficio.

También los hospitales y sanatorios especializados aportarían y
obtendrían beneficios de la asociación con las unidades sanitarias,
que podrían servirles de centros de tratamiento ambulatorio. Para
el hospital significaría garantía de que el total de sus camas son
aprovechadas en pacientes para los que no existe otra solución vale
decir: los que requieren tratamiento quirúrgico, 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 permitiría, además, continuar su labor a
domicilio y acortarían así los períodos de estada en el estableci­
miento, reduciéndose consecutivamente los costos e intensificando el
aprovechamiento de camas en un país en que son escasas.

Por estas razones podríamos concluir, en resumen, que la sec­
ción tuberculosis de las unidades sanitarias ofrece la mejor solución
para realizar una lucha directa: 1.° actúa sobre poblaciones no se­
leccionadas; 2.° permite una coordinación 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
podría ayudar la comprensión de la labor de una unidad sanitaria
en sí y como cooperadora de los organismos existentes.

Así organizada, la Unidad Sanitaria podría esquematizar sus
métodos de Diagnóstico, Vacunación y Tratamiento en la forma si­
guiente:

Diagnóstico.-Los métodos de diagnósticos que se empleen de­
penderán de los recursos con que cuente. Cuando sea posible, con­
v_iene tener un aparato de Rayos X destinado a roentgenabreugra­
fía, que use, de preferencia, películas de 10 por 12 centímetros y que
tome, al mismo tiempo, radiografías standard en los casos que las
reqmeran Y un aparato de fluoroscopía a usarse cuando la edad del
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paciente impide tomar placas o cuando éstas resultan muy costosas:
digamos en el control periódico de la evolución del tratamiento.

La base del diagnóstico sería, entonces, la radiología, comple­
tada por un laboratorio bacteriológico especializado en la pesquisa
del bacilo de Koch y en la realización de exámenes adicionales, tales
como recuentos, hemograma y velocidad de sedimentación. Permi­
ten éstos juzgar la actividad de las lesiones y el curso de los casos
en tratamiento. De acuerdo con este criterio, la reacción de tubercu­
lina se usaría sólo en los niños menores de 5 años y en los contactos
de enfermos ya descubiertos y se llevaría siempre diluciones de 1/10
de la tuberculina antigua de Koch.

Vacunación.-Indudablemente el objetivo de la encuesta tu­
berculínica no será otro que seleccionar candidatos para la vacuna­
ción. Su utilidad diagnóstica resulta demasiado restringida en un
país en que, aproximadamente, el 60% de los individuos sanos de la
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ciudad reaccionan positivamente antes de ingresar a la escuela pri­
maria. En esta forma, a los anérgicos del consultorio de niños sanos
se agregarían los hallados entre los contactos de enfermos. Dado el
riesgo de. contagio en que viven éstos, habría interés en inmunizar­
los a la brevedad posible.

Todo vacunado sería controlado, con una nueva reacción de
Mantoux, a los tres meses de inoculado. Si ésta se ha hecho positi­
va, el caso será tenido por éxito, desde el punto de vista de inducir
alergia. Se repetirán los controles tuberculina y radiológico-una
vez'por año, como mínimo, a objeto de repetir la vacunación tan
pronto como se compruebe que ha desaparecido la alergia. Ahora
si la reacción no ha virado a los tres meses de la vacunación, se re­
petirá hasta obtener resultado y se procederá después, según la
técnica de controles anuales en la forma antedicha.

Tratamiento.-En una enfermedad de terapéutica tan pobre
como la tuberculosis, la esquematización de tratamientos resulta re­
lativamente fácil una vez que se haya alcanzado acuerdo sobre la
clasificación de las lesiones. Como directivas generales, podría re­
comendarse la clasificación de la Asociación Nacional de la 'Tubercu­
losis de Estados Unidos que, en nuestra opinión, resulta de más
fácil manejo que las otras.

Dado su escaso poder de contagio y su tendencia espontánea
a la curación, la tuberculosis de primo infección se trata de prefe­
rencia a domicilio y se recurre a la hospitalización sólo 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, sería el
procedimiento de elección para este tipo de lesiones.

La tuberculosis de reinfección de forma mínima resulta tam­
bién susceptible de tratamiento ambulatorio, sea éste reposo puro o
combinado con neumotórax. Su poder contagiante es todavía escaso
una buena vigilancia de las condiciones del hogar y la educación
sanitaria justifican pronóstico favorable.

.Las lesiones moderadamente avanzadas podrán seleccionarse.
según la calidad de la habitación, el peligro de contagio que encie­
rren y la posibilidad del tratamiento activo. EI juicio debe siempre
ser _mas bien económico para dejar el mayor número de camas dis­
ponibles para tuberculosos cuya capacidad contagiante exige la re­clusión.
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Las formas .avanzadas, salvo cuando exista la posibilidad Je
mantenerlas en pieza y cama apartes, serían las de elección para ser
hospitalizadas, en un intento serio de disminuir el contagio, ya aue
resulta imposible salvar al paciente.

Las lesiones extra pulmonares, así como las pulmonares que re­
quieran tratamiento quirúrgico, tendrán que ser sometidas a por.
dos de hospitalización que alternen con otros de reposo domiciliario
y ahorren días de hospital, permitiendo un mejor rendimiento de las
camas especializadas.

Desgraciadamente la existencia de formas incurables por el
grado de extensión lesional, pero tan crónicas que permiten larga
sobrevida, 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 pequeños, alejados de los
centros de población, 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 cercanía de nuestra cordille­
ra y el prestigio que entre las gentes tiene el clima de alta montaña
hace posible pensar que acepten de buen grado el ingreso a estable­
cimientos que tendrían el triple carácter de asilo, sanatorio y taller.
Mientras no se desarrollen entre nosotros tales centros, la única
solución que queda es la educación sanitaria, sistemática y cons­
tante. Por poco que sea, resulta, sin duda, superior a la inacción
actual.

Los requerimientos de personal y los presupuestos de instala­
ción y mantenimiento de organizaciones de esta especie varían, ló­
gfoamente, según el tamaño y la ubicación de las localidades que
se elijan, como también con los recursos, mayores o menores, que

l Se nos podrá decir que el precio de tal esquema
tenga a comuna. t , allá de nuestras
de trabaJ·o podría ser demasiado alto y es ar mas t l 'n1·

t, ·< que represen a a u. .-posibilidades actuales. A esto cantes an~~os . t t el bacilo
d lizar una acción directa contra

ca manera práctica e rea ¡z demostrado insuficiente. Diríamos
de Koch Y que la actual se ha . 1 país pierde por esta sola
que el número de horas de trabajo 9".atro o cinco veces su­

. t"f" de sobra un gas oenfermedad JUS 1r1ca, " a trado, la enfermedad es. c mo se ha emos r ' . .,perior al actual, ya que, 0 desfavorable dist ribución por
b a parte de unaresponsable, en uen . '
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edad de nuestra población, que limita nuestra expansión económi­
ca y por tanto nuestro desarrollo como nación moderna.

Nos alienta la fe que algún día podrá organizarse, entre nos­
otros, una lucha contra la tuberculosis que se funde en las bases
que hemos tratado de exponer en estas líneas. Si así ocurriera, Chi­
le podría jactarse de ser el único país que, hasta el día de hoy, haya
planeado su política de acuerdo con los conocimientos que se tienen
de la epidemiología de la enfermedad.

La literatura mundial está 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 espontáneamente
o por acción que queda más allá del territorio médico. La verdad
sin embargo es que las medidas han sido siempre parciales, desor­
denadas y han entrado aún en confiicto unas con otras; por ello
mientras no se ponga en práctica un plan integral, y se observe su
resultado, nadie tiene derecho a sembrar la duda y el derrotismo.
La prevención específica de enfermedades infecciosas agudas que
tan brillantes éxitos ha alcanzado, es aún terreno virgen en la tu­
berculosis humana y su verdadera utilidad, sólo podrá ser avalua­
da después de un buen número de años de práctica.
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CUADRO 1

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

Promedio de 10 Años. 1821 a 1940

Fecha

1821-1830
1831-1840
1841-1850
1851-1860
1861-1870
1871-1880
1881-1890
1891-1900
1901-1910
1911-1920
1921-1930
1931-1940

Tasas de Mortalidad
por 100.000

495
318
457
397
537
440
87
18
38
10
15
12

desde 1920 a 1940, de los anua­. d Howard hasta 1920 y(1) Datos obtenidos del hbr? :
1

• dad.
:.: sanitario de la crurios estadísticos del servicio
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CUADRO 2

Enfermedades Infecciosas de Transmisión Aérea

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

1900-1941
Tos con-

Año Difteria Escarlatina Sarampión vulsiva

1900 52,5 11,8 11,8 12,0

1901 40,9 13,5 6,1 7,4

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 7,2

1906 24,0 4,4 6,7 16,4
1907 23,8 9,0 5,2 7,7
1908 23,1 11,4 10,2 8,9
1909 21,0 7,8 4,8 7,6
1910 20,1 7,5 7,1 5,4
1911 16,3 5,3 4,6 8,5
1912 13,5 3,4 8,1 6,4
1913 17,6 8,2 8,8 6,7
1914 17,9 6,8 4,1 6,2
1915 19,4 4,9 4,0 7,6
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
1920 15,3

4,8 8,4
5,5 9,1 14,1

1921 15,4 4,9
1922 15,2

4,5 5,1
3,7 5,5 7,4

1923 14,3 3,8 7,9 12,2
1924 12,9 3,9 4,0 3,6
1925 7,9
1926

2,8 8,1 6,5
5,9 2,8

1927 6,3
8,8 9,4

1928
3,4 2,1 3,6

5,8 2,1
1929 5,8

6,3 4,9

1930 4,3
1,7 2,9 3,2

1931 3,0
2,3 3,2 4,3

1932 2,5
2,4 1,5 2,1

1933 2,0
3,4 1,5 2,5

1934 1,2
2,5 0,6 2,2

1935 0,6
1,8 2,1 2,9

1936 0,6
1,3 0,8 1,5

1937 0,4
1,0 0,8 1,2

1938 0,4
0,9 0,6 2,1

1939 0,3
0,5 0,3 0,8

1940 0,2
0,3 0,3 1,0

1941 0,3
0,4 0,3 0,5
0,3 0,1 0,9

(1) Datos obtenidos del I'b d1 ro e D O'H .· ara, •Air Borne Infection>,



CUADRO 3

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

Tasa de Mort. Tasa de Mort. Tasa de Mort. Tasa de Mort.
por por por por

Fecha Difteria Escarlatina Sarampión Tos Convulsiva
1904 · 14,9 0,1
1905 15,7 5,8
1906 14,0 2,8
1907 8,6 1,4
1908 8,0 1,2
1909 11,1 2,8
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 5,2 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 7,5 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 15,2 26,7
1940 2,9 1,0 10,3 43,6

(1) Confeccionadas con datos obtenidos de los Anuarios Biodemográficos publicados
por la Dirección General de Estadística.
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5 X + x' X . T

35 127 568 ..L 100 668 3.606 1.4011

36 123 545 + 100 6'1 - 3.733 1.501-3

37 115 530 + 100 630 3.856 1.601
38 106 524 + 100 624 3.971 ±:.701
39 97 527 + 100 627 4.077 1.$01
40 90 537 + 100 637 4.174 1
41 85 552 + 100 652 4.264
42 83 569 ..L 100 669 4.3491

43 83 586 1 100 686 4.4-32 e a
T 2.-i

44 85 601 1 100 701 4.515 5.3 .T -
45 89 612 + 100 712 4.600 5.40:
46 95 617 1 100 717 4.689 5.5 tr
47 101 616 ' 100 716 4.784 5.6 -1-T

48 107 609 + 100 709 4.885 5.7 1
49 112 597 + 100 697 4.992 5.s L
50 114 583 + 100 683 5.104 5.901
51 114 569 ..L 100 669 5.218 6.0011

52 112 557 + 100 657 5.332 6.101
53 109 548 + 100 648 5.1L! 6.2 1
54 95 553 1 100 653 5.553 6.3uT

55 91 562 + 100 662 5.618 6.-4:01
56 88 574 + 100 674 5.739 6.5 1
57 88 586 ..L 100 686 5.827 6.6011

58 90 596 1 100 696 - o· - 6.iu 1T 2.-12
59 93 603 + 100 703 6.005 6.801
60 97 606 + 100 706 6.098 6.90 L
61 101 605 + 100 705 6.195 i. 01
62 105 600 1 100 700 6.296 7.10 --T
63 108 592 1 100 692 6.421 7.2U:1
64 110 582 + 100 682 6.50'; 7.3U
65 110 572 + 100 672 .6L ] «·..1
66 108 564 + 100 65! .72 7.5::
67 105 559 ' 100 659 .s57 - ..r- .CU•
68 102 557 + 100 657 - 0i7 -· ,_ ...C."-­ f •• 1 l: -
69 99 558 .l.. 100 ±5$ 7.0.'.. .'.. 7Sr1

70 95 563 ' 100 é55 7' .. 1-hi 7.s€:""71 92 571 + 100 .--2> <..: :
72 90 581 + 100 i- .... ..

·_l, ·_4-2' •73 91 590 1 100 - ,...... · ,"74 93 597 ' 100 ::-.s::. :3::"75 95 602 .l.. 1 'ii -· 7.. $.L

76 97 605 + rno ./ 5 7.° $.5°­'­

- s5



x E a' X i T
s

77 100 605 4- 100 705 7.796 8.601

78 104 601 + 100 701 7.896 8.701

79 107 594 + 100 694 8.000 8.801

80 109 585 + 100 686 8.107 8.901

81 110 575 + 100 675 8.216 9.001

82 109 566 + 100 666 8.326 9.101

83 107 559 + 100 659 8.435 9.201

84 104 555 + 100 655 8.542 9.301

85 100 555 + 100 655 8.646 9.401

86 97 558 + 100 658 8.746 9.501

87 94 564 + 100 664 8.843 9.601

88 91 573 + 100 683 9.028 9.801
90 92 591 + 100 641 9.118 9.901
91 93 598 + 100 698 9.210 1.001
92 97 601 + 100 701 9.303 10.101
93 100 601 4 100 701 9.400 10.200
94 104 597 + 100 697 9.500 10.301
95 107 590 + 100 690 9.604 10.401
96 108 582 4- 100 682 9.711 10.501
97 108 574 + 100 674 9.819 10.601
98 107 567 + 100 667 9.927 10.701
99 105 562 + 100 662 10.034 10.801

100 103 559 + 100 659 10.139 10.901
101 100 559 + 100 659 10.242 11.001
202 97 562 + 100 662 10.342 11.101
103 95 567 + 100 667 10.439 11.201
104 94 573 + 100 673 10.534 11.301
105 9 579 + 100 679 10.628 11.401
106 95 584 + 100 684 10.722 11.501
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Tasa en.idas
260,5 1172
297,9 18&,1
282,3 170,9
316,6 175.8
289,4 174.2
297,5 162.1
303,8 156,5
291,0 153,8
267,5 155.1
260,5 145L
258,6

~ ----, ....
143,5

270,3 141,7
263,6 140,1
254,0 138,4
239,6 143,5
257,2 149,8
265,2 125,6
248,9 113,1
239,6 97,6
224,8 95,3
232,3 91,7
227,9 87,9
232,9 84,8
254,3 85,5
259,7 79,6
245,1 78,3
259,0 75,3
261,9 71,1
251,1 67,8
255,0 62,5
262,4 59,6
253,2 56,7
251,0 55,1
262,3 55,9
265,8 53,8
276,9 49,1
265,9 47,1
260,1 45,9

1903
1904
1905
1906
1907
1908
1909
1910
1911
1912
1913
1914
1915
1916
1917
1918
1919
1920
1921
1922
1923
1924
1925
1926
1927
1928
1929
1930
1931
1932
1933
1934
1935
1936
1937
1938
1939
1940

CA:, 5

Mortalidad por tubercula:- 2 CE;
+o-:: er ie y 5:As ria;

1903 14

(Tasas Específcas o: 10.00 Hacia=
Ano Taae.CE:

(1) Confeccionada con elatos obtenidos ele los Anuarios Biodemográficos de b Direc­
ción General ele Estadistica y con datos del Bureau of the Census de Estados Unidos.



CUADRO 6

Mortalidad por Tuberculosis distribuída por Edad, en Tres Períodos.
Estados Unidos

Promedio 1919 - 1921

Muertes por Tasa por

Edad Población tbc. 100.000

5 9.126.976 5.211 57,09-
5 - 9 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 E 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
45 - 54 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
75y+ 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 56,7435 - 44 18.333.220 10.373,33 66,8745- 54 15.512.071 10.845,66 59,1655 - 64 10.572.205 7.959,66 75,2965 - 74 6.376.189 5.103,66 80,0475y+ 2.643.125 2.051,66 77,62

. (1) Datos obtenidos del libro : <Tuberculosis in The United States>. Graphic Presen-tation. .



CUADRO T

Jlorta.'id I l por Tuberculosis, en Chile, distribuida sgin edad (1)

Periodo 1910 - 1921

Pob. Censo Promedio de 'Tesa por
19.20 muertos de tbe 100.00)
x 1919- 1929 (3)

- 1 111.520 18.'i 105,9
1 - 9 869.169 7.'i9 87,3

10-14 442.022 371 83,9
15 - 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 6.'i8, 1

Total 3.753.799 9.388 250,l

Período 1929 - 1931
- 1 141.731 373 263,1

1 - 9 983.553 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

Período 1939 - 1941
- 1 150.854 356 235,9

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 12.688 252,6

(1) Confeccionado con datos obtenidos de los censos de 1920-1930y 10 cu les
anuarios Biodemográficos de 1919-1920-1921-1929-1930-1931-1939-1940y 19+t.



Mortaldad por Tuberculosis, distribuída según sexo y edad (1). Promedio
1939 - 1940. Tasas por 100.000 h.
H O M B RES M UJ ERES

Edad Población tbc. N.º fall. Tasa Población tbc. N.° fall. Tasa
- 1 76.637 185 241,4 74.217 171 230,4

1 - 9 558.990 705 126,1 547.024 701 128,1
10 - 14 306.807 226 73,1 302.490 391 129,3
15-19 256.321 601 234,5 256.482 833 324,8
20 - 24 218.871 788 360,0 238.059 1.045 439,0
25 - 29 204.395 686 335,6 222.506 854 383,8
30 - 39 332.766 1.094 328,7 340.561 1.033 303,3
40 - 49 246.128 877 356,3 238.432 596 250,0
so - 59 154.262 616 399,3 154.348 372 241,0
60 - + 134.687 528 392,0 159.394 386 242,2

Total 2.489.864 6.306 253,3 2.533.513 6.382 251,9
(1) Confeccionada con datos obtenidos del censo de 1940 y de los Anuarios Biode­

mográficos de 1939-1940 y 1941.

CUADRO 9
Mortalidad por Tuberculosis, distribuída por Provincias (1)

Promedio 1919 - 21 y 1939 - 41
TASAS POR 130.000 HABITANTES

Tasa Promedio Tasa Promedio
1919-1921 1939-1941
614,2
374,9
192,6
334,6
204,6
159,1
350,5
347,4
123,1
186,3
186,7
235,8
147,4
234,7
328,0
338,9
161,4
242,8
200,1
195,2
89,6

Provincia

Linares
Nuble

Tacna
Tarapacá
Antofagasta
Atacama
Coquimbo
Aconcagua
Valparaíso
Santiago
O'Higgins
Colchagua
Curic6
Talca
Maule

Osorno
Llanquihue
Chiloé

Cautín
Valdivia

Concepción
Arauco
Bío-Bío
Malleco

364,1
195,0
219,4
221,9
190,6
343,7
323,4
186,7
160,8
250,1
270,5
177,3
208,9
190,4
347,1
170,9
239,6
188,7
172,2
222,8
128,6

80,2 178,3
55,3 99,3

Aisén 123,4
Magallanes 497,2 364,6

fi (l) Confeccionada con los censos de 1920 y 1940 y con los Anuarios Biodemográ­
cos de 1919-1920 y 1921 y de 1939-1940 y 1941.



CUADRO 10

Cálculo del coeficiente de correlación entre tasa de mortalidad por tuberculosis y porcentaje
de población urbana en 1919 - 1921 (1)

Tasa
Tbc. Xm (a--m)? 3y y-m (y-m)° (a-m)X

(y-m)1 614,2 369,2 136.308,6 64,4 25,1 630,0 9.266,92 374,9 129,9 16.874,0 45,6 6,3 39,7 818,43 192,6 -52,4 2.745,7 46,4 7,1 50,4 -372,04 334,6 89,6 8.028,2 48,3 9,0 81,0 806,45 204,6 40,4 1.632,2 34,0 5,3 28,1 214,16 159,1 - 85,9 7.378,8 32,4 6,9 47,6 592,77 350,5 105,5 11.130,2 82,9 43,6 1.900,9 4.599,88 347,4 102,4 10.383,4 79,8 40,5 1.640,2 4.147,29 123,1 -121,9 14.859,6 38,7 - 0,6 0,4 73,110 186,3 58,7 3.445,7 25,1 -14,2 201,6 833,511 186,7 58,3 3.398,9 25,5 -13,8 190,4 804,512 235,8 9,2 84,6 35,5 -- 3,8 14,4 34,913 147,4 97,6 9.525,8 23,0 -16,3 265,7 l.590,914 234,7 10,3 106,1 25,4 -13,9 193,2 143,215 328,0 83 6.889,0 34,8 4,5 20,2 373,5
16 338,9 93,9 8.817,2 57,5 -18,2 331,2 - 1.708,0
17 161,4 83,6 6.988,9 19,8 -19,5 380,2 1.630,2
18 242,8 2,2 4,8 24,7 -14,6 213,8 32,1
19 200,1 44,9 2.016,0 34,1 5,2 27,0 233,5
20 195,2 49,8 2.480,0 28,0 - 11,3 127,7 562,7
21 89,6 -155,4 24.149,2 30,2 9,1 82,8 1.414,1
22 80,2 -164,8 27.159,0 22,9 16,4 269,0 2.702,7
23 55,3 -189,7 35.986,1 7,6 31,7 1.004,9 6.013,5
24 497,2 252,2 63.604,8 77,3 38 1.444,0 9.583,6

5.880,6 403.996,8 943,9 9.183,8 44.390,6

5.880.6
= 245 V 403.996,8 = V 16.833,2 = 0ne 129,7Ma = --- 0my = 2424

943,9 V 9.183,8 ­ 382,6 = 0ny 19,6My =
24 39,3 0n, =

24

44.390,6
T

24. (129,7.19,6)

44.390,6r
2.542,12 X 24

44.390,6 o,73r =
61.010,9

r = é(xm).(y-m)
datos obtenidos de!

(1) Calculado según la fórmula n.a, .a, con

., od urficos de 1919-1920 y 1921.censo de 1920 y de los anuarios Biodemo



CUADRO 11

Correlación entre mortalidad por tuberculosis y porcentaje de población urbana por pro­
vincia. Promedio dc 1939 a 1941 (1)

K K-m (a-m) y y-m (y-m) (a-m)
(y-m)

364,1 142,6 20.334,76 54,1 13,6 184,96 1.939,36
195,0 -26,5 702,25 52,8 12,3 151,29 -325,95
219,4 2,1 4,41 44,9 4,4 19,36 9,24
221,9 0,4 0,16 34,8 - 5,7 32,49 2,28
190,6 -30,9 954,81 38,7 - 1,8 3,24 55,62
343,7 122,2 14.932,84 82,5 42,0 1.764,00 5.132,40
323,4 191,9 10.383,61 82,9 42,4 1.797,76 4.320,56
186,7 -34,8 1.211,04 35,8 -4,7 22,09 153,56
160,8 -60,7 3.684,49 22,3 18,2 331,24 1.104,74
250,1 28,6 817,96 32,5 -8,0 64,00 228,80
270,5 49,0 2.401,00 41,0 0,5 0,25 24,50
177,3 -44,2 1.953,64 32,0 -8,5 72,25 375,70
208,9 - 12,6 158,76 27,8 -12,7 161,29 160,02
190,4 -31,1 967,21 33,2 - 7,3 53,29 227,03
347,1 125,6 15.775,36 67,6 27,1 734,41 3.403,76
170,9 _. 50,6 2.5600,36 22,9 17,6 309,76 890,56
239,6 18,1 327,61 29,2 11,3 127,69 204,53
188,7 - 32,8 1.075,84 34,1 6,4 40,96 209,92
172,2 -49,3 2.430,49 27,1 -13,4 179,56 660,62
222,8 1,3 1,69 31,8 -8,7 75,69 11,31
128,6 -92,9 8.630,41 30,5 -10,0 100,00 929,00
178,3 -43,2 1.866,24 25,9 -14,6 213,16 630,72
99,3 -122,2 14.932,84 12,5 -28,0 784,00 342,16

123,4 - 98,1 9.623,61 37,3 -3,2 10,24 313,92
364,7 143,2 20.506,24 77,7 37,2 1.383,84 5.327,04

Total 5.538,4 136.237,63 1.011,9 8.616,82 25.419,08

Mx
5.538,4

221,5 0 V 136.237,63 V 5.449,51 = 0n 73,82=---
25 25

My =
1.011,9

40,5 0no V 8.616,82 V 344,67 = 0n, 18,5625 25

25.419,08
r 25. 73,82 .18,56

25.419,08
0,74r =

34.252,47

r = €(a-m) . (a-y)
obtenidos del(1) Calculado según la fórmula con datos

n.0 .0y
censo de 1940 y de los Anuarios Biodemográficos de 1939-1940 y 1941.
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CUADRO 12

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

Promedio 1919 - 1921 Tasas por 100.000

Infecto Bronco
Edad contagiosas neumonía 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

- 1 2.696,6 4.186,2 235,9
1 - 4 499,8 711,7 194,4
5 - 9 61,6 51,8 77,2

10-14 54,6 34,3 101,3
15-19 73,1 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

0) Confeccionado con datos obtenidos de los censos de 1920 y 1940 y con los Anua­
rios Biodemográficos de 1919-1920 y 1921 y de 1939-1940 y 1941.
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SERVICIO MEDICO NACIONAL
DE EMPLEADOS

EPIDEMIOLOGIA
Apellido Paterno rpellido Materno rombre [ ["
Domicilio [e !Profesión

Nombre del Establecimiento de Trabajo 'Dirección del Trabajo

Número de Personas que ¡Horario ¡salario
trabajan con él
Diagnóstico:

Baciloscopía al ingreso ¡cultivo al ingreso ¡contenido al ingreso

Reposo Preventivo desde hasta Alta

Historia de Contagio en los últimos 5 Años

Grupo Familiar

Nombre Salario Diagnóstico Abreu
r[-[ ro

Parentc. Edad Ocupación
ar- i

ENCUESTA

se[[@[g[gap;e pe ¡Personas 1 Personas
ción sión tillo {Piezas Camas por Pieza por Cama

¿Tiene el Enfermo 1 ¿Puede 1 ¿Tiene 1 ¿Puede
Pieza solo? tenerla? Camasolo? tenerla?
¿Tiene Dispositivo para Desgarrar?

1
¿Considera posible
que Repose en su Casa? -



CUADRO 13

Tasas ajustadas

Población Casos CasosEdad Standard esperados esperados
(1) obreros empleados

- 20 2.498 60 102
20 - 29 13.033 339 626
30 - 39 9.194 211 221
40- 49 4.500 108 99
50­ 2.479 57 20

Total 31.704 775 1.068

(1) Como población standard se eligió la suma de ambos grupos.

Tasa ajustada empleados = 1.068 X 100
31.704 = 3,3

Tasa ajustada obreros 775 X 100
31.704 = 2,4

CUADRO 14

Población (1)
Ciudades

Concepción 24.180 39.837 55.330 64.074 77.589 85.813
Magallanes 850 3.227 12.199 20.437 24.307 29.883
Osorno 3.097 4.667 7.364 12.440 16.229 25.075
Santiago 189.332 256.403 332.724 507.296 696.231 952.075
Temuco 3.445 7.078 16.037 28.546 35.748 42.035
Valdivia 5.680 8.060 15.229 26.854 34.296 34.496
Valparaíso y
Vira del Mar 109.811 133.098 188.709 217.863 242.693 275.861

Total 336.395 452.370 627.592 877.510 1.127.093 1.445.238
---------

Total del país 2.507.380 2.695.911 3.231.496 3.731.573 4.287.445 5.023.539

Total del país
menos el total
de las ciudades 2.170.985 2.243.541 2.603.904 2.854.063 3.160.352 3.578.301

INDICES

(Año 1885 = 100)
Total de las
ciudades ..... 160 134,5 186,6 260,8 335,1 429,6
Total del país
menos las ciu-
dades ....... 100 103,3 119,9 131,5 145,6 164,8
4 confeccionado con datos obtenidos de los censos de 1885 - 1895 - 1907 - 1920- 1930 y 1940.
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Tablas de Vida

Para el cálculo de las tablas de vida que siguen, se usó la población
obtenida en el censo correspondiente y el número de muertes en promedio
de tres años, centrados en el correspondiente al censo respectivo. Las fr­
mulas empleadas para el cálculo son las que se detallan:

5 mx=
5 q =

1x=
dx; =

1x + 5 =

Tx =

N.° fallecidos X 1.000
Población

para los menores de 1 año (1e mo (0,95390,5509 )
para los de 1 año (1 -e -mi (0,9510-1,921 m1)m, 0,008 3° »
para los de 2 a 4años (1-e° 3m,
para los mayores de 5 años (1 -e -5 mx-o,oos C5>3 5m/)
se obtiene partiendo de 100.000 nacidos y restándole los dx
que se vayan obteniendo en el cálculo.
es el número de fallecidos en esa edad y se obtiene multipli­
cando q por lx y dividiendo por 1.000.
representa la suma acumulativa de lx desde la edad 100 ha­
cia edades menores.
representa el área bajo la curva de lx y se obtiene para las
edades superiores a 10 años según la fórmula:
Tx = (-0,20833 lx- 5) + (2,5 lx) + (0,20833 lx +5) +

(51x+5) .

y para las edades de 5 años se obtiene según la fórmula:
T = (- 0,003 1) + (2,242 1,) + 2,761 1 + T

para la edad 2 a 4 años, según la fórmula:
Te = (- 0,021 1) + 1,384 1, + 1,637 1, 4 T5.

para la edad de 1 año, según la fórmula:
T = 0,410 1, + 0,590 1, + T,

y para la edad menos de 1 año, según la fórmula:
Te = 0,276 1 + 0,724 1, + T,

eº, representa la expectación de vida que tiene cada individuo
que ha alcanzado la edad x y se obtiene dividiendo Tx por 1.
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CUADRO 18

Cálculo del número de fallecidos de Chile si no existiera tuberculosis

Promedio 1939 - 41 (1)

Promedio Promedio . Fallecidos Pob. Seg. Tasa Pro­ Vidas aho­ Total de
1940 1940 menos Censo medio rradas por vidas aho­

Edad N.e Total N.e falle­ Tbc. 1940 por 1.000 tuberculo­ rradas si
fallecidos ciclos por si no hu- sis que fa­ no existie­

Tc. biera Tbc. llecerían por ra Tbc.
otras causas

- 1 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 5.777 705 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 l.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 3.553 1.125 2.428 352.335 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- 79 2.735 82 2.653 25.965 102,17 8 74
80- 84 2.370 57 2.313 18.067 128,02 7 so
85 - 89 1.315 22 1.293 6.481 191,51 4 16
90- 94 936 13 923 4.088 225,78 3 10
95- 99 526 7 519 2.203 235,58 2 5
100­ 455 4 451 1.225 368,16 1 3

(!) Calculada con datos obtenidos del censo de 1940 y de los anuarios Biodemográ­
ficos de 1939-1940 y 1941. "
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CUADRO 20

Correlación entre salario y mortalidad por tuberculosis
1940 Mortalidad

Sa1ario por tubercu­
Provincias Medio (Mx) (a-Mx)+ losis y-my y-my) (a-mx) . (y-y

Semanal promedio
Hombre 1939-1941

1 Tarapacá 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 88 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 1,32
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 22,09 186,7 - 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 Curicó 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 !.953,64 914,94
13 Linares 39 -23,7 561,69 208,0 - 12,6 158,76 298,62
14 Ñuble 44 -18,7 349,69 190,4 31,1 967 ,21 581,57
15 Concepción 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 Bí0-Bío 31 31,7 1.004,89 239,6 18,l 327,61 - 573,11
18 Malleco 29 33,7 l.135,69 188,7 32,8 1.075,84 !.105,36
19 Cautín 39 -23,7 561,69 172,2 49,3 2.430,49 1.168,41
20 Valdivia 67 4,3 18,49 222,8 1,3 1,69 5,59
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 2.948,49 364,1 143,2 20.506,24 1.775,16

Total 1.567 19.153,45 5.538,4 136.237,63 31.699,93

M± = 62,7 My = 221,5
Promedio x 62,7

G: 27,68
Promedio y 221,5

0y 73,82 31.699,93

25 27,68 73,82

31.699,93 0,682.46.437,78

El salario medio semanal por hombre y por provincia en 1940 fué tomado de un trabajo de F. Lcvinc
Y J. Crocco. publicado en la Revista de la Facultad de Economía de la Universidad de Chile - Ao VI, N.
14, página 82.

La mortalidad por tuberculosis fué calculada de acuerdo con los datos obtenidos de los Anuarios Biode­
mográficos de 1939-1940 y 1941 y del censo 1940.

La fórmula empleada fu&» (xm)_.(ry )
n . Ox . 0y
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