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La Ley de Educacion Superior, seis afios después

Ismael Rolddn, MD. Exdecano de la Facultad de Medicina. Miembro del Consejo Superior Universitario.Universidad Nacional de Colombia.

La educacién en Colombia no
tiene doliente. A partir de la Ley 30 de
1992 se desrreguld el sistema de edu-
cacion superior y con base a la autono-
mia, los programas son creados y su-
pervisados por las mismas institucio-
nes. La autorregulacién se iguald al
propésito de que cada institucién hace
lo que cree que es mejor, se fragmenté
el sistema, se hizo particularista y lle-
v6 a desaparecer el Instituto Colombia-
no para el Fomento de la Educacién
Superior, ICFES, como 6rgano de
orientacion del conjunto de organismos
creados por la ley. De esta manera co-
loc6 al ICFES como secretaria técnica
del Consejo Superior Universitario,
CESU, pero sin realizar funciones cla-
ves en la educacién superior como el
fomento, la informacion, la programa-
cién y la ejecucion de politicas de go-
bierno.

Esta ley al subordinar el ICFES
al CESU, ha permitido que se definan
de manera jerdrquica y no conceptual
las cuatro modalidades educativas: 1)
las universidades; 2) los institutos uni-
versitarios que generan y difunden la
investigacion aplicada; 3) los institu-
tos de educacion tecnoldgica, que apli-
can la tecnologia a labores productivas,
y 4) los de educacién técnica que for-
man el personal calificado para los ofi-
cios. De esta manera las instituciones
tecnoldgicas (3) se convierten en ins-
titutos universitarios (2) y éstos a su
vez en universidades (1). El requisito
para lograr ser universidad es tener pro-
gramas académicos y en ciencias bdsi-

cas. Asi el CESU es mds un centro de
cabildeo y de negociacién para el cam-
bio de modalidades educativas que un
organo de coordinacion, de planifica-
cion y de asesoria. En esta confusion
de modalidades educativas, cada una
pierde su identidad, se subvalora la
educacién técnica y no se trabaja so-
bre la pertinencia, es decir, no se defi-
nen dreas estratégicas nacionales.

A su vez el sistema frente al de-
sarrollo no es articulado porque es
particularista, donde cada institucién
hace lo que cree que es mejor. Esto ha
hecho que no sea un sistema competi-
tivo, que no tenga parametros de cali-
dad y que contintden proliferando pro-
gramas de baja calidad. El enfoque es
rigido, academicista y profesionalista.
No ha incorporado la investigacion en
su pedagogia. Separa la educacion y el
trabajo. No tiene en cuenta el déficit
de recursos humanos para el sector
productivo ni apunta al déficit de cien-
tificos. Desconoce dreas prioritarias
para el desarrollo productivo y la mo-
dernizacion del pais tales como las te-
lecomunicaciones, la metalmecdnica, la
agroindustria y al electronica.

Desde el punto de vista de la
equidad en el balance de la ley atn si-
gue el acceso restringido de bachille-
res al sistema y su cobertura es del 14%.
La educacion continda concentrada en
cuatro ciudades. Sélo el 1.8% de las
matriculas universitarias estin dirigi-
das alas ciencias naturales y a las cien-
cias humanas y sociales, pilares funda-
mentales para el desarrollo de cualquier

nacion. Por otra parte, las instituciones
técnicas y tecnologicas no tienen ese
cardcter. Casi la totalidad de institucio-
nes técnicas ofrecen carreras cortas no
técnicas. A su vez la mayoria de las ac-
tuales instituciones tecnoldgicas ofre-
cen carreras cortas no tecnologicas. De
tal manera que la mayoria de las insti-
tuciones tecnoldgicas y técnicas son
mads bien instituciones de carreras cor-
tas.

Desde el punto de vista de las
instituciones ha habido una prolifera-
cion de programas donde no se evalda
la calidad de ellos ni la calidad de los
docentes. Esto se ha debido hacer des-
de el comienzo a través del Consejo Na-
cional de Acreditacion C.N.A.. v ha-
biendo egresado durante estos seis anos
un nimero importante de profesiona-
les y para los programas sélo hasta aho-
ra se expiden las primeras acredita-
ciones. La financiacion estatal no estd
vinculada ni a la calidad ni a la expan-
sién. Ello conduce a que el sistema de
financiacion del crédito estudiantil
institucional no sea un mecanismo para
la expansion y el mejoramiento del sis-
tema educativo del pais, fundamenta-
les para el desarrollo de Colombia.

Por lo anterior, se precisan unas
estrategias en las cuales el ICFES pue-
da desarrollar su funcion principal. que
es el fomento del sistema nacional de
informacion, con indicadores e indices
de calidad; de los procesos de evalua-
cion docente: de la formacion docente
y de la innovacion pedagogica.

Se hace necesario crear un sis-
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tema mixto de oferta y demanda a tra-
vés de un fondo nacional de educacién
que vincule el crédito educativo a la ex-
pansion, a la calidad y a estudiantes de
menores recursos, organizar la educa-
cion por ciclos y modalidades, vincu-
lar la educacién media, la técnica y la
superior, estimular la oferta en cien-
cias bdsicas, naturales y humanas, vin-
cular la investigacién universitaria y
los centros de productividad de
Colciencias y reestructurar el Fondo de
Desarrollo de la Educacién Superior

FODESEP y el ICETEX en relacién
con el Fondo Nacional de Crédito Edu-
cativo.

Por otra parte, la vision del fu-
turo y estas estrategias requieren una
reforma a la Ley 30 de 1992 para que
se mejore la educacién superior y lle-
gue a un 25%; para que haya igualdad
de oportunidades y disminuya la dis-
criminacién social; para que se logre
una mayor eficiencia en la inversion
educativa; para que se redistribuya
geograficamente la oferta hacia las ciu-

El primer Editorial de la Revista

dades pequefias e intermedias; para
que se diversifique la oferta de for-
macién; para que se ofrezca mayor
calidad en la oferta técnica; para que
se fortalezca la capacidad cientifica na-
cional; para que se reformen las insti-
tuciones creadas por la Ley 30 en tor-
no a la claridad en las responsabilida-
des de la educacién superior. Porque
lo que se ha logrado es multiplicar las
siglas y reemplazar la academia por la
politiquerfa... y la educacién continda
sin doliente...

N. del E.: Con el fin de que los lectores puedan observar la evolucion de la Revista de la Facultad, transcribimos el primer
editorial que fue escrita en por el Dr. Jorge Bejarano, primer Ministro de Higiene en Colombia, en el aiio 1932.

La Revista de la Facultad de Medicina, que
hace hoy su aparicion, marca una nueva eta-
pa en la vida de nuestra Universidad, de suyo
tan apacible, tan negativa en sus manifesta-
ciones culturales y tan indiferente al ejem-
plo de dinamismo y de renovacion que le dan
otras instituciones de la América Hispana.

En sus anales, que nosotros sepa-
mos, no ha habido nunca un drgano que le
pertenezca y donde se den a conocer sus fru-
tos cientificos o filosdficos. Las tres facul-
tades o escuelas -de medicina, derecho e in-
genieria- han estado desconectadas en su
vida cientifica como en su personal docen-
te, v de ahi que ya se hiciera sentir la nece-
sidad de esa estrecha relacion que debe ser
la base de la armonia espiritual y cultural
que debe guiar a la Universidad como con-
ductora del pensamiento nacional.

En el Acuerdo No. 26, que aprobo el
Consejo Directivo de la Facultad de Medi-
cina, v, que versa sobre extension universi-
taria, se dispuso, por el articulo 8o.,que el
Rector quedaba autorizado para adquirir los
medios para la publicacion regular de un
organo de la Facultad, donde sean dadas al
puiblico y a los estudiantes los estudios, con-
ferencias o adquisiciones en cualquier ma-
teria y cuva divulgacion sea iitil o conveniente.
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El programa qgue se propone esta Re-
vista es el de registrar, ante todo, los actos
de nuestra vida universitaria; dar cabida a
todas las ideas de renovacién o de reforma;
estimular por la publicidad la obra y la in-
vestigacion cientificas; dar a conocer las lec-
ciones de cada profesor, si éstos lo desearen;

formar nuestro acervo cientifico; en una pa-

labra, dar la sensacion de que nuestra Uni-
versidad no es un organismo afectado de bu-
rocracia sino, bien por el contrario, un ser
pleno de vida, de independencia, de idealis-
mo, que solo busca en estos momentos con-
tribuir al prestigio y al brillo del pais, tan
idos a menos desde que la espantosa crisis
que nos azota nos ensefo, con dolorosa ex-
periencia, cémo la prosperidad de un estado
no se asienta sino sobre bases educativas y
culturales.

Por esto, dentro de las pdginas de la
Revista de la Facultad de Medicina halla-
rdan acogida lo mismo los articulos satura-
dos de la mds pura ciencia como los que sean
simplemente expresion de una inquietud ju-
venil o espiritual.

Para ser colaborador de esta revista
no se necesita el titulo de profesor de una
cualquiera de nuestras facultades. Basta
haber sido hijo de la Universidad para que

en sus pdginas tengan derecho los que exhi-
ban ese solo nombre. Costumbre ha sido en-
tre nosotros que quien abandona los claus-
tros universitarios, una vez obtenido el di-
ploma, emigra de ellos sin que el porvenir,
la vida de la institucion que le formd, ten-
gan para él mds importancia que la de la
lejana y humilde escuela donde conocié las
primeras letras. Y ;qué otro vinculo espiri-
tual puede continuar ese contacto, esa amis-
tad indefinida, ese hogar que debe prolon-
garse por toda la existencia del universita-
rio, que la revista donde él encuentre acogi-
da para sus ideas o para sus investigacones?
He aqui por qué creemos que este drgano de
la Facultad de Medicina va a encontrar el
apoyo irrestricto de todos los colombianos
a quienes ha cabido el privilegio de obtener
su cultura en el medio universitario. Para
todos es este llamamiento hacia un supremo
esfuerzo para dejar la abulia, la pasividad,
la improduccién que caracteriza al profesio-
nal que habita la provincia. La Universidad
no es organismo solamente para las genera-
ciones nuevas. Ella es la manera como el pa-
sado y el futuro de una nacidn se dan la
mano, se estrechan en un mutuo pensamien-
to de grandeza, de ciencia y de cultura naciona-
les.
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Prevalencia de enfermedades asociadas a trombocitosis en ninos

Octavio Martinez Betancur, MD; Humberto Rocha Arévalo, MD, Profesores Asistentes, Departamento de Medicina Interna, Unidad
de Hematologia. Facultad de Medicina, Universidad Nacional de Colombia. Marcela Jurado; Maria Consuelo Morales, estudiantes
de Bacteriologia, X Semestre, Colegio Mayor de Cundinamarca.

SUMMARY

Objectives. Qur primary purpose was to
establish the prevalence of the diseases
which could be associated with
thrombocytosis in children. Methods. It
is a transversal study in patients less than
fifteen years old in children’s hospital
"Lorencita Villegas de Santos". Clinical
files were selected and rewied under
convenience criteria: patients with
platelet count higher than 450 * 10°/L, if
they had in addition a total leucocyte
count and an eritrocyte sedimentation
rate, and a diagnosis of an illness in which
physicians based treatment. Patients
with splenectomy were excluded.
Descriptive and correlational statistic
were applied. Results. Diseases
associated with thrombocytosis were, in
decreasing order of prevalence:
infectious deseases (62.5%), malignant
diseases (10.4%), most of them
lymphoreticular and hematological
origins, inflammatory diseases (5%),
specifically bronchial asthma and allergic
rhinitis. No differences were observed
between groups of diseases and platelet
count. Older mean age was found in
patients with malignant diseases,
following by infectious diseases;
difference was statistically significant. No
correlation was observed between
platelet and white cell counts. A weak
lineal positive correlation between
platelet count and eritrocyte sedimen-
tation rate was statistically significant.
Conclusions: In children and infants
(between 0 and 13 years of age) throm-
bocytosis was associated, in decreasing
order of prevalence, with: infectious
diseases, cancer of lymphoreticular and

hematological origins and inflammatory
diseases, specially in those of allergic
cause. Mean age of patients seems to be
older in patients with malignant diseases
compared with other groups studied. No
difference was found in platelet count
between the groups studied; therefore,
reactive thrombocytosis is unable itlself
to suggest the underlying disease.

RESUMEN

Objetivo. El objetivo primario del
estudio fue establecer la prevalencia de
las entidades nosoldgicas que se asocian
con trombocitosis en nifios. Métodos.
Estudio observacional analitico de tipo
transver-sal, efectuado con pacientes del
Hospital "Lorencita Villegas de Santos".
Revision de historias clinicas con criterio
de seleccion por conveniencia, incluyendo
pacientes menores de 15 anos de edad,
con trombocitosis mayor de 450 * 10°/L,
que ademsas contaran con hemoleuco-
grama y velocidad de sedimentacion
globular, con diagnéstico de enfermedad
sobre la cual se hubieran tomado
decisiones terapéuticas. Fueron excluidos
pacientes esplenectomizados. Se empled
estadistica descriptiva y de correlacién.
Resultados. En orden de prevalencia
decreciente, las enfermedades asociadas
con trombocitosis en nifios fueron:
enfermedades infecciosas (62.5%),
cancer (10.4%), en su mayoria linfor-
reticular y hematopoyético y enferme-
dades inflamatorias (5%), especifi-
camente asma bronquial y rinitis
alérgica. No hubo diferencias entre los
grupos de enfermedades respecto al
recuento plaquetario. Se observo dife-
rencia estadisticamente significativa con

respecto a la edad entre los grupos con
enfermedades infecciosas y tumorales,
con edad promedio mayor en pacientes
con cancer. No hubo correlacién lineal
entre los recuentos plaquetario y leu-
cocitario. La correlacién lineal positiva
entre el recuento plaquetario y la VSG,
aunque muy débil, tuvo significacién
estadistica. Conclusiones. Los nifios entre
el periodo neonatal y los 13 afos de edad,
la presencia de trombocitosis se asocia,
en orden de prevalencia decreciente, con
enfermedades infecciosas, cancer
linforreticular y hematopoyético y enfer-
medades inflamatorias en su mayoria
alérgicas. A su vez, el promedio de edad
para pacientes con cancer linforreticular
y hematopoyético asociado a tromboci-
tosis, parece ser mayor que para los otros
grupos de enfermedades. El recuento
plaquetario en una trombocitosis reac-
tiva no permite determinar qué probable
enfermedad subyace en un paciente
pediatrico, puesto que no se encuentran
diferencias entre los recuentos plaque-
tarios de procesos infecciosos, inflama-
torios o tumorales.

INTRODUCCION

La megacariopoyesis humana en la
médula dsea es un fenémeno com-
plejo, que tiene lugar a partir de la
amplificacion del muy escaso nime-
ro de células progenitoras compro-
metidas con el linaje, y se completa
mediante la endorreduplicacidon
nuclear, con maduracion, demarca-
cién y fragmentacién citoplasmatica
de los megacariocitos (1).
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Histéricamente se ha discutido el
desarrollo del megacariocito en
términos de reguladores que actian
tempranamente sobre células proge-
nitoras y factores comprometidos en
el desarrollo de las etapas de
maduracion final. Entre los primeros,
se cuentan el factor estimulante de
colonias megacariociticas, la
interleuquina (Ilq) 3 y el factor
estimulante de células totipo-
tenciales. A su vez, el desarrollo ulte-
rior del crecimiento megacariocitico
y la produccion de plaquetas, son
dependientes de citoquinas adicio-
nales como Ilgs-6 y —11 vy trombo-
poyetina (2-7).

La produccién plaquetaria involucra
igualmente la interaccion célula-
célula entre progenitores megaca-
riociticos, megacariocitos maduros y
células estromales de la médula osea
(8). Las células endoteliales de la
médula 6sea (CEMO), como parte del
estroma medular, producen constitu-
tivamente citoquinas tales como
factores estimulantes de colonias de
granulocitos-monocitos y de granu-
locitos e Ilg-6. citoguinas que
mantienen la mielopoyesis y la
megacariopoyesis por un mecanismo
verdaderamente paracrino (9).

La Ilg-6 es un ejemplo de citoquina
multifuncional que ejerce sus efectos
sobre varios tejidos y células.
Ademas de su funcion de maduracion
megacariocitica ya mencionada,
tiene efecto sobre los linfocitos B
induciendo produccién de inmuno-
globulinas; sobre linfocitos T induce
produccion de Ilg-2 y expresion de
receptores de Ilg-2: induce proli-
feracion y diferenciacion de células
T y diferenciacion a linfocitos T
citotoxicos. Su concentracion san-
guinea se ve aumentada en el
sindrome de respuesta inflamatoria
sistémica como consecuencia de
multiples injurias sistémicas, siendo
causal de injuria microvascular,
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vasodilatacion y disfuncién cardiaca
(10, 11).

La Ilg-6 es uno de los mediadores
endogenos de la respuesta de fase
aguda, y sus niveles séricos se elevan
durante infeccion ¢ inflamacién. Su
sintesis por parte de monocitos,
linfocitos T y células endoteliales
(incluidas las CEMO), puede ser
inducida por agentes infecciosos y
otras citoquinas tales como Ilg-1 vy
Factor de Necrosis Tumoral Alfa.
Esto explica el papel patogénico de
la 11g-6 elevada en la trombocitosis
reactiva frente a miiltiples procesos
localizados y sistémicos como
trauma, infecciones, inflamacion y
cancer (12).

La literatura médica informa que en
ninos con un bazo funcionalmente
normal, la trombocitosis es usual-
mente secundaria a deficiencia de
hierro, inflamacién crénica, desor-
denes hematolégicos o enfermedad
neopldsica. En nuestro medio no
conocemos la verdadera prevalencia
de dichas patologias. Por otra parte,
la trombocitosis primaria (trom-
bocitemia esencial) es una enfer-
medad de la vida adulta, extrema-
damente rara en ninos (13-15).

El objetivo primario de este estudio
fue establecer la prevalencia de las
entidades nosoldgicas que se asocian
con trombocitosis en nifios; como
objetivos secundarios, se tuvieron:
(1) establecer en nifnos si existen
diferencias de edades entre las
enfermedades asociadas con trombo-
citosis: (i1) establecer si mediante un
recuento plaquetario elevado puede
diferenciarse entre grupos de
enfermedades asociadas a trombo-
citosis; y (iii) establecer si existe
correlacion lineal entre el recuento
plaquetario y otros marcadores
inespecificos de inflamacién como el
recuento leucocitario total y la
velocidad de sedimentacién glo-

bular, en enferme-dades asociadas
con trombocitosis, en ninos.

MATERIAL Y METODOS

Se diseid un estudio observacional
analitico de tipo transversal. A partir
de los registros de laboratorio
hematolégico del Hospital Infantil
"Lorencita Villegas de Santos" de
Santa Fe de Bogotd, se seleccionaron
las historias clinicas de pacientes
menores de 15 afios de edad que
cursaran con trombocitosis al
momento de la hospitalizacién. Para
el ingreso al estudio, el paciente
debia tener concomitantemente con
el recuento plaquetario, un hemo-
leucograma con velocidad de
sedimentacion globular (VSG). La es-
plenectomia fue criterio de exclusion
del estudio.

La trombocitosis fue definida como
el recuento de plaquetas superior a
450 * 10°/L (13). El diagnéstico de
la enfermedad que se consigné fue
aquel sobre el cual se tomaron
decisiones terapéuticas, médicas o
quirdrgicas. Se categorizaron cuatro
grupos de entidades nosoldgicas:
enfermedad infecciosa bacteriana,
enfermedad inflamatoria no infec-
ciosa ni tumoral, cdncer, otros.

Métodos estadisticos. La descrip-
cion de variables continuas de distri-
bucién normal se realizé mediante
promedios y desviaciones estdndar;
las variables continuas de distri-
bucién sesgada, se describieron
mediante la mediana y los limites del
rango intercuartil. La descripcion de
variables nominales y categéricas se
efectué mediante tablas de frecuen-
cias, con porcentajes y frecuencias
relativas.

La correlacion entre dos variables
continuas de distribuciéon normal se
efectué mediante el coeficiente de
correlacién de Pearson (1).
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La comparaciéon de una variable
entre mdas de dos grupos de
diferentes tamanos, se realizo
mediante el andlisis de varianza de
una via (ANOVA de una via),
complementada mediante la prueba
de Scheffe, satisfecha previamente la
condicion de homogeneidad de
varianzas de los grupos mediante la
prueba de Bartlett.

Para todas las pruebas, valores p de
dos colas inferiores a 0.05 fueron
estadisticamente significativos. Las
pruebas fueron efectuadas utilizando
el paquete comercial estadistico
Stata version 4.0 (16), a excepcién
de los cdlculos de los intervalos de
confianza. Se calcularon manual-
mente intervalos de confianza al
95% (IC 95%) para los estadisticos
inferenciales, mediante el método de
Fleiss (17) para una proporcién
tinica, método de aproximacion
normal para el coeficiente de
correlacién de Pearson (18) y el
método expuesto por Armitage y
Berry (19) para valores de F.

Considerando un error alfa de 0.05,
un error beta de 0.10 y asumiendo
que 10% de la poblacién pedidtrica
sana puede cursar con trombocitosis,
ademds de que 40% de las
enfermedades de la infancia del tipo
aqui estudiado puede cursar con
trombocitosis, se estima que el
tamano de muestra obtenido (n = 96),
permitié lograr el poder deseado (1
— Beta).

RESULTADOS

Desde enero de 1991 hasta octubre
de 1997, se incluyeron un total de 96
casos con trombocitosis, con edades
comprendidas entre el periodo
neonatal y una mdaxima de 156
meses. La mediana para la edad fue
de 12 meses con un rango intercuartil
cuyos limites inferior y superior
fueron tres y 48 meses, respec-

tivamente. El porcentaje de frecuencia
de casos en hombres fue de 57% (55/
96) y para mujeres de 41%, con una
relacién hombre: mujer de 1.3:1. En
la tabla 1 se describen los estadisticos
de resumen de los recuentos de
plaquetas y de leucocitos, de valores
de hemoglobina, hematocrito y VSG
encontrados, para el total de casos.

Las enfermedades mds prevalentes
fueron las infecciosas (65.2%:; IC
95%, 54% a 74.6%), entre las cuales,
las del tracto respiratorio inferior
(neumonia y bronconeumonia) ocupa-
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ron el primer lugar de prevalencia.
con 25 casos del total del grupo
estudiado, seguidas por infeccidn
del tracto respiratorio superior
(nueve casos) y la enfermedad
diarreica de naturaleza infecciosa
(ocho casos). Tabla 2.

Los tumores malignos fueron el
segundo grupo de enfermedades en
cuanto a prevalencia (10.4%: IC
95%, 5.3% a 18.7%)), siendo las
malignidades linforreticulares y
hematopoyéticas las mds frecuentes
(Tabla 3). Los procesos inflama-

Tabla 1. Hallazgos de laboratorio hematoldgico en nifios con trombocitosis.

Laboratorio Media Desviacion Estandar
Recuento de plaquetas (10°/L) 629.1 134.5
Recuento Leucocitario (10°/L) 12.3 6.8
Hemoglobina (g/L) 110 21
Hematocrito 0.34 0.06
VSG (mm/ hora) 29 18

Tabla 2. Prevalencia de enfermedades infecciosas asociadas a trombocitosis en nifos

(N =96).

Enfermedades Infecciosas Frecuencia Porcentaje
N =60 (65.2%) (f) (f/n * 100)
Bronconeumonia 13 21.6%
Neumonia 12 20.0%
Sindrome traqueal 9 15.0%
Enfermedad diarreica 8 13.3%
Artritis séptica 4 6.6%
Infeccion urinaria 4 6.6%
Sepsis neonatal - 6.6%
Apendicitis 3 5.0%
Choque séptico 2 3.3%
Meningitis bacteriana 1 1.6%
Total 60 100%

Tabla 3. Prevalencia de tumores malignos asociados con trombocitosis en ninios (N =

96).
Enfermedad Maligna Frecuencia Porcentaje
n=10 (10.4%) (f) (f/m * 100)
Linfoproliferativa y Hematoldgica 6 60 %
Hepatoblastoma 10 %
Meduloblastoma 10 %

Retinoblastoma
Tumor de Wilms

10 %
10 %

Total

10 100 %
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torios de naturaleza no infecciosa,
ocuparon el tercer lugar de prevalencia
con cinco casos (5.2%; 1C 95%. 1.9%
a 12.2%), tres casos de crisis asmatica
y dos casos de rinitis alérgica.

Los casos restantes estuvieron
representados por patologias
disimiles, incluidos el trauma
craneoencefilico, insuficiencia renal
aguda, sindrome nefrético, crisis
convulsivas, comunicacién interven-
tricular, estenosis valvular pulmonar,
cardiomiopatia hipertréfica, sin una
frecuencia significativa de estudio.
Es de anotar que solo se presentaron
dos casos de anemia por deficiencia
de hierro.

No hubo correlacion lineal
significativa entre los recuentos
plaquetario y leucocitario (r = 0.10;
IC 95%, - 0.1 a 0.29; F=1.14, p =
0.28). La correlacién lineal positiva
entre el recuento plaquetario y la
VSG, aunque muy baja, tuvo
significacion estadistica (r = 0.22;
IC 95%, 0.06 a 0.43; F =5.6, p=
0.02).

El ANOVA de una via no mostré
diferencia entre los grupos de
enfermedades respecto al recuento
plaquetario (F = 0.06; IC 95% 0 a
0.84; p =0.97). Se analizd la edad
en los diferentes grupos, encon-
trandose diferencia estadis-ticamente
significativa entre ellos (F = 2.89; IC
95% 0.9 a 40; p = 0.03), con la mayor
diferencia observada entre los grupos

1. Gewirtz AM. Megakaryocytopoiesis: The
State of the Art. Thromb Haemost 1995;
74: 204-209.

Kaushansky K. Thrombopoietin: The

Primary Regulator of Platelet Production.

Blood 1995; 86: 419-431.

3. Kaushansky K. Thrombopoietin: The
Primary Regulator of Megakaryocyte and
Platelet Production. Thromb Haemost 1995;
74:521- 525.
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de enfermedades infecciosas y el
grupo tumoral, segin la prueba de
Scheffe utilizada. Para el grupo con
enfermedades infecciosas, la edad
promedio fue 23 meses, mientras que
para el grupo con enfermedades
tumorales fue de 57 meses.

DISCUSION

De los hallazgos obtenidos en este
estudio, se establece que en los nifios
entre el periodo neonatal y los 13
afios de edad, la presencia de
trombocitosis se asocia, en orden de
prevalencia decreciente, con enfer-
medades infecciosas, cdncer
linforreticular y hematopoyético y
enfermedades inflamatorias en su
mayoria alérgicas. A su vez, el pro-
medio de edad para pacientes con
cdncer linforreticular y hemato-
poyético asociado a trombocitosis,
parece ser mayor que para los otros
grupos de enfermedades.

Ante una trombocitosis reactiva,
seglin nuestros resultados, no es
posible determinar qué probable
enfermedad cursa en un paciente
pedidtrico, puesto que no se
encontraron diferencias entre los
recuentos plaquetarios de procesos
infecciosos, inflamatorios y tumo-
rales. En el 25% de casos de trombo-
citosis reactiva, independientemente
de la enfermedad de base asociada,
se encontraron niveles de plaquetas
mayores a 600* 10°L. Estos hallaz-
gos van en contra de los informes de
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Rosacea, Demodex Folliculorum y metronidazol topico

Héctor Castellanos Lorduy, MD, Dermatélogo, Docente, Coordinador Unidad de Dermatologia. Gloria Pardo
Castro, MD, Bacteriéloga, Docente, Unidad de Infectologia. Universidad Nacional de Colombia. Hospital San

Juan de Dios, Santa I'e de Bogotd.

SUMMARY

We present a study performed on 18
patients with rosacea who underwent
screening for D. folliculorum with the
standarized skin surface biopsy before
and after topical treatment with
metronidazole. The mite counts were
similar in the skin samples before and
after topical metronidazole but higher
than those observed in contro subjects
matched for age and sex. We concluded
that the mite is not the primary patogen
involved in rosacea, but its role as vector
of a patogenic bacteria must be
investigated.

RESUMEN

Se presenta un estudio llevado a cabo en
18 pacientes con rosacea a quienes se les
efectud biopsia superficial de la piel para
descartar la presencia de D.
Folliculorum, antes y después de
tratamiento con metrodinazol tépico. El
recuento de acaros fue similar en las
muestras de piel antes y después del
tratamiento, pero fue superior al
observado en sujetos controles pareados
por edad y sexo. Se concluye que el dcaro
no es el patégeno primario en rosacea,
pero su papel como vector potencial de

bacterias patogenas debe ser investigado.
INTRODUCCION

La rosdcea fue descrita como entidad
probablemente asociada al acné por
Unna (1), y se observa mds frecuen-
temente en mujeres de piel clara,

194

aunque una entidad consideraba una
variante de ella, el rinofima, como
patrimonio casi exclusivo de
hombres. Su etiologia continda
siendo desconocida, aunque existe
un consenso entre los investigadores
con relacion a su probable origen
multifactorial. Entre los factores
mencionados mds frecuentemente se
encuentran la  predisposicidn
genética, el dafio dérmico causado
por la luz solar (2), alteraciones
vasomotoras de la mocrovasculatura
cutdnea (3), presencia de sustancias
proinflamatorias tales comola P (4),
y el posible rol patogénico del acaro
D. Folliculorum y D brevis. Esta
Gltima hipdtesis ha sido objeto de
un intenso y prolongado debate, que
todavia perdura. EI Demodex es un
dcaro microscopico, descrito por
primera vez por Henle y Berger en
1841 (5), y considerado ahora un
saprofito normal de la piel humana,
con dos especies: el D. folliculorum,
que habita los ductos pilosebiceos,
y el D. brevis, el cual vive en las
¢glindula sebdceas y las gldndulas de
Meibomio. A pesar de que en algunos
estudios la existencia de este
sapofrito ha sido demostrada en el
100% de la poblacién, es dificil
establecer su presunta implicacion en
patologias cutdneas, en términos de
su presencia en entidades especificas
(6). Sin embargo, periddicamente se

reporta como causante de enfer-
medades, tales como Pitiriasis
folicular por Ayres y Ayres (7),
Foliculitis pustulosa (8) y dermatosis
papulopustulosa del cuero cabelludo
(9). En el caso de la rosicea, el papel
etiopatogénico del dcaro es contro-
vertido, no tanto por su presencia o
ausencia en la enfermedad, sino por
la cantidad relativa del pardsito en
términos de densidad, en compa-
racién con las personas no afectadas.
En parte, ésto se debe a la diversidad
de técnicas para la recuperacion del
pdrasito en piel enferma y sana.

Con la aplicacion de la biopsia
estandarizada de la superficie de la
piel al estudio de la dencidad de
Demodex Folliculorum, se ha podido
lograr estudios comparables (5, 10)
que sirven de referencia para nuevas
investigaciones clinicas acerca del
papel patogénico del Demaodex en la
rosdcea y otras entidades cutdneas.

El presente trabajo utiliza técnicas
estandarizadas de biopsia de super-
ficie de piel para el estudio de los
pacientes con rosdcea del Servicio de
Dematologia del Hospital San Juau
de Dios de Bogotd, con el fin de
reproducirla, dada su sencillez y bajo
costo, y adicionalmente contribuir al
esclarecimiento del papel patogénico
del pardsito en esta comin entidad.



ROSACEA

MATERIALES Y METODOS

Se tomaron 18 pacientes del servicio
de Dermatologia del Hospital San
Juan de Dios, que acudieron a la
consulta externa, y a quienes se les
diagnosticé rosidcea en cualquiera de
sus estados clasificados segin
Plewig (11) (Tablal). Fueron exclui-
dos del estudio pacientes con trata-
miento reciente (menos de un mes),
topico o sistémico, o quienes recha-
zaron la biopsia superficial de piel.
Esta se practic6 aplicando una gota
de pegante de cianoacrilato (pegadit)
en seis sitios predeterminados del
rostro: dos en la frente, dos en regién
malar y dos en mentén. A conti-
nuacion, la zona donde se aplicé la
gota, se puso en contacto fuerte con
un portaobjetos de vidrio durante 10
segundos, después de los cuales se
retiré cuidadosamente, obteniéndose
asi muestras de capa cdrnea y
contenido folicular (Figura 1). Pre-
viamente se habia demarcado un
circulo de aprox. lem?, en cada uno
de los portaobjetos. La muestras asi
obtenidas se embebieron en aceite de
inmersién para aclaramiento, y
cubriéndolas con cubreobjetos,
fueron examinadas bajo el micros-
copio de luz a 100 y 400 aumentos
(Figuras 2 y 3). Debido a que el
pardsito tiende a sufrir un temprano
proceso de autdlisis (5), el examen
se practicd en las tres horas
siguientes y a la toma de la muestra.
El recuento de pardsitos se realizd
registrando el nimero de pdrasitos
que se visualizaron dentro de los
circulos en cada una de las regiones
predeterminadas del rostro. Como
grupo control se escogieron 18 pa-
cientes, de la consulta externa de
dermatologia apareados por edad y
sexo. Con los afectados, 13 de los
18 pacientes con rosiacea, fueron
tratados con una preparacion
comercial de metronidazol al 0.75%
en gel (Rozex). Al cabo de un mes de
tratamiento, se evaluo la respuesta al
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Tabla 1. Estados, variantes y fimas de la rosdcea.

Estado en Rosdcea
Eritema episédico: la didtesis rosdcea.

bles.
Variantes en la rosdcea
-Edema persistente.

-Rosdcea lupoide o granulomatosa.
-Rosdcea esteroidea.

-Rosdcea por gram negativos.
-Rosacea fulminans (Pioderma facial).
Fimas en la rosdcea

-Rinofima.

-Gnatofima.

-Metofina.

-Otofima.

-Blefarofima.

Estado I: eritema moderado persistente y algunas telangiectdsias.

Estado II: eritema persistente, numerosas telangiectdsias, pdpulas y pustulas.

Estado III: eritema profundo y persistente, telangiectdsias densas y formando redes de
vasos especialmente en la nariz; papulas, pustulas y nédulos con edema en placas varia-

-Rosdcea oftdlmica con blefaritis, conjuntivitis, iritis, iridociclitis y queratitis.

medicamento mediante interro-
gatorio y examen clinico, calificdn-
dose la respuesta en una escala
semicuantitativa asi: O: no respuesta
0o empeoramiento de signos vy
sintomas; l1+: mejoria leve; 2+:
mejoria moderada: 3+: mejoria
importante y 4+: resolucién completa;
igualmente se practico un nuevo
recuento de pardsitos, siguiendo el
mismo método antes descrito.

ANALISIS ESTADISTICO

Para comparar la diferencia entre los
recuentos promedios antes y después
del tratamiento y entre afectados y el
grupo control se aplicé la distribucion
t de student: para la comparacidn
entre las variaciones del recuento
antes y después del tratamiento en el
grupo de pacientes se aplico la prueba
de observacion apareada. En ambos
tests se obtuvo un nivel de signi-
ficancia del 5% (*=0.05).

RESULTADOS

Se estudiaron 18 pacientes entre los
30 y los 76 anos (promedio 52 anos);
15 mujeres (83.3%) y tres hombres
(16.7%), de los cuales dos pacientes

(11.1%) presentaban rosdcea estado
I; sicte pacientes (44.4%) estado II,
tres de ellos con la variedad
rinofima; un paciente presentaba
dermatitis perioral agravada por
aplicacidn tdpica de corticosteroides
(Figura 4). El tiempo de evolucion
de la enfermedad vario entre un mes
y 10 afios. Después de un mes de
tratamiento con metronidazol tépico,
ocho pacientes (44.4%) mostraron
una mejoria importante de los
sintomas y signos de la enfermedad;
otros siete (38.8%) mostraban una
mejoria moderada; dos pacientes
reportaron una leve respuesta
(11.1%) y s6lo una paciente presento
tanto al interrogatorio como al
examen fisico empeoramiento de la
rosdcea (Figura 5).

El promedio de recuento de
Demodex en los pacientes estudiados
fue de 15 pardsitos por 6cm?® (rango
0-38: mediana 14); sélo en dos
pacientes no se encontrd ninguin
pardsito al examen microscépico: la
mayor densidad se presenté en el
recuento de las mejillas (promedio
8.5 pardsitos por 2cm?), y la menor
en el mentén (promedio 3 por 2cm?).
En el grupo control apareados por
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Figura 1. Momento en que se pone en contacto el portaobjeto en la piel para obtener
muestras de capa corned.

& > .
Figura 2. Muestras obtenidas, examinadas bajo el microscopio de luz a 100

aumentos
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Figura 3. Muestras obtenidas, examinadas bajo el microscopio de luz a 400
aumentos
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edad y sexo, los recuentos en general
fueron mucho menores (promedio
cuatro pardsitos por 6 cm?; mediana
0.P < 0.004) sélo cinco de los 18
sujetos presentaba Demodex al
examen microscopico, dos de los
cuales presentaban altos recuentos
(20 'y 27 respectivamente),
comparables con los hallados en los
pacientes con rosicea.

Después de un mes de tratamiento
con metronidazol topico, el promedio
de recuento de Demodex en los
pacientes tendié a aumentar (17.3
por 6 cm?, mediante 16.5). Sin
embargo, la diferencia no mostro
significacion estadistica (Figura 6).
Los recuentos en las tres dreas
estudiadas del rostro (frente,
mejillas, mentén) mostraron
aumentos leves y proporcionales.

CONCLUSIONES

A pesar del limitado nimero de
individuos del presente estudio, es
posible concluir que en su conjunto,
los pacientes estudiados mostraron
una clara tendencia a presentar mads
altos recuentos de Demodex que sus
controles apareados por edad y sexo,
en concordancia con la literatura
consultada. Dado que el parisito se
encuentra en la casi totalidad de los
seres humanos (12). la biopsia
estandarizada de superficie de piel
aporta resultados acerca de la
densidad mds que de nimeros
absolutos. Por lo tanto, este método
es satisfactorio para estudiar
comparativamente diferentes
poblaciones en busca de la
asociacion entre presencia del dcaro
y la enfermedad.

Sin embargo, la densidad del dcaro
no se modifico con la utilizacion del
metronidazol tépico, durante un mes
de tratamiento. Esto sugiere que el
pardsito no juega realmente un papel
importante en la patogénesis de la



ROSACEA

Dermatitis Perioral T
6% Roséacea G |

11%

Rosécea G Il
44%
Rosacea G Il
39%

Figura 4. Distribucion por grupo de compromiso de la enfermedad.
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Figura 5. Porcentaje de respuesta postratamiento con metronidazol topico.
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Figura 6. Promedio de recuentos de Demodex.
(P<0.004).

rosicea, o que el metronidazol
disminuye los sintomas de la
enfermedad a través de mecanismos
diferentes al control del parasito.

Se ha postulado que el Demodex

Pacientes pre v postratamiento vs. controles

puede actuar como vector en la
rosacéa, demostrindose por
microscopia electrénica la presencia
de bacterias en la superficie del dcaro
y en su intestino (13); es plausible
pensar que drogas como el
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metronidazol o las tetraciclinas
actian sobre la poblacion de
supuestas bacterias transportadas por

el

El

acaro.

andlisis histolégico de una

variedad de la rosdcea granulomatosa
muestra que dicha afeccion cursa con
formacion de granulomas, en
ocasiones de tipo tuberculoide,
aunque las manifestaciones clinicas
pueden ser las tipicas de la
enfermedad. Se ha implicado al
Demodex en la patogénesis de esta
variedad histolégica de la rosacea (14).
Sin embargo. en un estudio de 53
pacientes con rosdcea granulomatosa
s6lo se reportd Demodex en el 17% de
las biopsias estudiadas (15).

2
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Demencia debida a paralisis general progresiva (PGP)
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INTRODUCCION

En julio de 1996 se documenté el
diagndstico de pardlisis general
progresiva (PGP) en un paciente
psiquidtrico en el servicio de urgencias
del Hospital San Juan de Dios de Santa
Fe de Bogota. La escasa frecuencia con
la cual se identifica esta entidad, la
peculiaridad de las manifestaciones
clinicas y el interés histérico nos
motivan a hacer una presentacién del
caso y una revision sobre la (PGP)

PRESENTACION DEL CASO

Paciente de 46 afios, natural de El Valle
de Jests Maria (Santander), procedente
de Santa Fe de Bogotd, casado., maestro
de construccién quien estudié hasta
tercero de primaria. Consulté por un
cuadro de tres semanas de evolucién
caracterizado por aumento del contacto
interpersonal y de las actividades
(“bailaba y cantaba, hacia malos
negocios y compraba muchas cosas™),
desinhibicion sexual, euforia,
alucinaciones auditivas y visuales
complejas (“ve y oye animales™, “habla
con los santos, con la Virgen del
Carmen y con el Divino Nino” y “oye
la radio de todos los paises™) e ideas
delirantes megalomaniacas (“es amigo
de la Virgen del Carmen y del Divino
Nino”, “tiene el poder de curar
enfermedades, de ver a través de los
cuerpos, de adivinar el futuro y de

comunicarse por el pensamiento”) e
interpretativas (“unas hebritas que le
metié en su cuerpo la Virgen del Carmen
se le suben a la cabeza y hacen que lea
el pensamiento™). Era la primera vez
que el paciente presentaba un episodio
de estas caracteristicas.

Antecedentes. Médicos: hipertensién
arterial la cual se diagnosticé un ano
antes, tratada con Verapamilo 120 mg/
dia. Taxicos: bebe cerveza diariamente,
llegando hasta laembriaguez tres veces
por semana. Fumador de cuatro
cigarrillos al dia. Los antecedentes
traumaticos, judiciales, quirdrgicos y
familiares fueron negativos. Examen
fisico de ingreso: se encontraron como
datos positivos: piel caliente. rubi-
cundez, hipertension (140/100 mmHg),
taquicardia (100 latidos por minuto),
hiperreflexia generalizada, clonus patelar
bilateral v temblor distal. Examen
mental de ingreso: alerta. deso-
rientado en tiempo. hipoproséxico, con
asociaciones laxas, asociaciones
idiosincrdsicas. ideas delirantes
megalomaniacas, de transmision de
pensamiento y de influencia. aluci-
naciones auditivas y visuales complejas.
afecto inapropiado, hipobulia e
hipoquinesia, déficit en memoria
reciente y en abstraccion. Introspeccion
y prospeccion pobres. Analisis inicial:
con un cuadro caracterizado por un
sindrome maniaco y psicotico se penso
en un trastorno bipolar I, episodio

maniaco con psicosis. Sin embargo,
la presencia de ciertos hallazgos atipicos
como la alta edad de aparicion del
cuadro, el afecto inapropiado y la
ausencia de taquipsiquia e hiperquinesia,
hizo considerar la posibilidad de un
trastorno psicotico debido a
condicion medica general. Por ¢l
antecedente de consumo de bebidas
alcohdlicas y los hallazgos al examen
taquicardia, hipertension,
rubicundez y temblor. se realizé ademas
el diagndstico de abstinencia alco-
hélica y de trastorno por dependencia
al alcohol.

Manejo inicial: Se hospitalizé con el
objetivo de evitar agresion del paciente
aotros 0 a si mismo, aclarar diagnéstico
y controlar los sintomas psicoticos. Se
solicitaron exdmenes de laboratorio
(cuadro hematico, glicemia, creatinina,
transaminasas v VDRL) y se comenzo
tratamiento con SSN a 100 cc/hora,
complejo B. tiamina. haloperidol 5 mg/
dia (que luego se aumento hasta 15 mg/
dia) y lorazepam 6 mg/dria.
Laboratorio solicitado al ingreso: Hb:
14.2¢/dl, Hecto: 43.9%, Leucocitos:
7400/mm3, Linfocitos: 23%, Neutro-
filos: 70.5%, Monocitos: 2%. Glicemia:
75 mg/dl. Cretinina: 1 mg/dl. VDRL.:
Reactivo 1: 8. FTA-ABS en suero: Reac-
tivo SGOT: 44 mg/dl y SGPT: 28 mg/dl.
Evolucion Hospitalaria: teniendo en
cuenta los hallazgos clinicos y que el
VDRL era reactivo, se consideré que
debia descartarse una neurosifilis por
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lo cual se realizé puncion lumbar. El
examen del LCR mostré aumento de la
celularidad (192 leucocitos por mm,
100% linfocitos), hiperproteinorraquia
(140 mg%), VDRL no-reactivo (no se
descarto el efecto prozona) y un FTA-
Abs reactivo. Se hizo entonces el
diagnostico de neurosifilis tipo parilisis
general progresiva y se inicid
tratamiento con penicilina cristalina 24
millones de unidades diarias por tres
semanas y se continuo el haloperidol 15
mg/dia y lorazepam 6 mg/dia. Dos
semanas después del ingreso, cuando
el paciente ya no presentaba
alucinaciones ni ideas delirantes, fue
valorado por neuropsicologia. Una vez
terminado el tratamiento antibidtico, se
dio salida y se continud tratamiento con
haloperidol 10 mg/dia, verapamilo 120
mg/dia, complejo B y ASA.

Primera valoracion por neuro-
psicologia: se encontré un paciente
alerta, desorientado temporalmente en
quien se identificaron alteraciones en
diferentes aspectos de la esfera
cognoscitiva:

La capacidad de denominacién de
objetos (dibujos) estaba disminuida,
produciendo diferentes tipos de errores
como usar descriptores en lugar del
nombre del objeto (p.ej.: maquina de
sacar puntas por tajaldpiz), parafasias
semanticas (p.ej.: mecedora por
hamaca) y errores de interpretacion
visual (p.ej.: fachada por arpa).

La fluidez verbal categorial (capacidad
de recordar palabras que inicien por una
letra especifica) se encontraba muy
empobrecida, respecto a la evocacion
de palabras por categorias semdnticas
(frutas o animales).

Se encontraron alteraciones en la
capacidad de andlisis e integracion de
la informacidn visoespacial, presen-
tando apraxia visoconstruccional
(evidenciada por marcada desestruc-
turacion de la figura de Rey) y
construccional (Figuras 1, 2A y 2B).
La capacidad de aprendizaje verbal era
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uno de los aspectos mas comprome-
tidos, con retencion de poca infor-
macion a través de ensayos y un nivel
de evocacion debilitado a corto y largo
plazo.

Habia alteracion en el almacenamiento
de informacion con errores patologicos
como intrusiones (enunciar palabras no
presentadas en la lista de aprendizaje),
perseveraciones (repetir una palabra ya
evocada) y falsos reconocimientos
(identificar una palabra como si se le
hubiera presentado en la lista de
aprendizaje).

La memoria visual inmediata se
encontré muy comprometida.

Habia dificultades ejecutivas eviden-
ciadas por pensamiento inflexible y
perseverativo, con dificultad para
modificar su ejecucion a partir de la
retroalimentacion que se le da sobre su
accion e incapacidad para establecer
relaciones conceptuales.

En general, se evidenciaba un com-
promiso cognoscitivo global que
abarcaba déficits lingiiisticos, prixicos,
mnésicos y de funciones ejecutivas
constituyendo un cuadro de demencia.

Otros paraclinicos: Durante la
hospitalizacién se realizaron ademas:
TAC cerebral simple: normal; electro-
miografia: normal; potenciales evocados
somatosensoriales: normales; electro-
encefalograma: dentro de los limites
normales; serologia HIV: no reactiva,
electrocardiograma: normal; radiografia
de torax: normal.

Evoluciéon ambulatoria: Un mes
después del egreso, el paciente se
quejaba de dificultades de memoria y
parestesias periorbitarias. Se encontré
con dificultades para la abstraccidn,
deterioro en la memoria e hipomimia.
Se empez6 a disminuir el haloperidol
gradualmente hasta suspenderlo dos
meses después del egreso.

Seis meses después del egreso,
trabajaba en construccién con un
adecuado desempefio. Persistia con

Figura 1. Modelo de la figura de Rey que fite
presentado al paciente para copiado.

deterioro en la memoria y dificultades
de abstraccidon evidenciadas por
incapacidad para resolver analogias.
Un ano después de la hospitalizacion,
fue valorado nuevamente por
neuropsicologia, se encontrd alerta,
orientado en tiempo y espacio. Se
observé persistencia de las dificultades
en denominacién y disfunciones
ejecutivas. Ademds se detectaron fallas
de tipo atencional. En la memoria verbal,
habia mejorado la capacidad de
retencién de informacion de un ensayo
a otro, a corto y largo plazo, pero
subsistian las alteraciones de
almacenamiento y errores patolégicos
de intrusion y falsos reconocimientos.
La memoria visual revela mejor
capacidad de retencién inmediata aun
presentando cierta distorsién. Se
encontro gran mejoria de las habilidades
visoespaciales, la figura de Rey estaba
mejor estructurada aunque permanecen
errores de programacién y de
composicion de los elementos (Figuras
3A y 3B). En general, a pesar de
encontrar en el paciente una mejoria
notabie en sus alteraciones
cognoscitivas, principalmente a nivel
mnésico y prixico, se encontaba el
mismo perfil de déficits cognoscitivos
identificados durante la hospitalizacion.
No fue posible realizar examen de liquido
cefalorraquideo de control un afio
después del egreso por desercion del
paciente.
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Figura 2A. Copia directa de la figura de Rey
en presencia del modelo.

DISCUSION

La pardlisis general progresiva (PGP)
es una de forma de presentacion de la
neurosifilis. Esta se produce por
invasion del SNC por el Treponema
pallidum, evoluciona en formas
diversas y sus cuadros clinicos varian
seglin la extension y el grado de lesién
del SNC (1.2). El compromiso del SNC
ocurre en cualquier estadio de la sifilis
y es sintomdtico en el 5-10% de los
pacientes que no han recibido
tratamiento (3-5). La neurosifilis se ha
clasificado en varios sindromes
clinicos: asintomadtica, meningo-
vascular, parenquimatosa (1,3).

La neurosifilis asintomadtica se
caracteriza por anormalidades en el
LCR. sin manifestaciones clinicas del
SNC. Se puede encontrar en los
periodos primario y secundario y a
veces en forma precoz (2). Se
desconoce la prevalencia de la neuro-
sifilis asintomatica (6).

Las formas meningovasculares se
manifiestan con un gran polimorfismo
clinico acorde con la localizacion y
severidad del compromiso del SNC (1).
Pueden aparecer desde pocos meses
hasta 12 afios después de la infeccion
primaria, con una latencia promedio de
siete afos. Se han dividido en sifilis
meningea y sifilis meningovascular. La
sifilis meningea ocurre usualmente
durante el primer aio después de la
infeccion y estd caracterizada por
cefalalgia, rigidez nucal, nduseas y
vomito. Los nervios craneales pueden
estar involucrados, la mayoria de las
veces resultando en pérdida de la

Figura 2B. Reconstrucion immediata de la
misma sin modelo, ejecutada durante la hos-
pitalizacion.

audicion, paresia facial, compromiso de
oculomotores y atrofia del nervio
dptico. La sifilis meningovascular
ocurre mds cominmente cuatro a siete
anos después de la infeccion y se
presenta como isquemia del sistema
nervioso (4). Estas formas siempre han
sido raras, atin antes de la penicilina (7),
y aparecen mds frecuentemente en los
pacientes insuficientemente tratados, lo
cual sugiere que la terapia inadecuada
puede interferir con el desarrollo de la
respuesta inmune necesaria para el
control de la infeccion diseminada (8).
Con la comorbilidad con infeccién por
HIV, se ha sugerido un aceleramiento
en el curso de la sifilis, sin embargo, la
evolucion corresponde a lo esperado
para una invasion meningea de la sifilis
primaria y secundaria (4,9). Se ha
observado que los pacientes con HIV
tienden a desarrollar meningitis
sifiliticas o sifilis meningovascular,
mientras que los negativos para HIV
otras formas de neurosifilis (5).

Las formas parenquimatosas son
manifestaciones de la sifilis terciaria v
se desarrollan en una tercera parte de
los pacientes no tratados (3.7). Se han
descrito dos formas: la tabes dorsal y
la parilisis general progresiva, ambas
poco frecuentes en la actualidad (2). Sin
embargo. en la era prepenicilina. estas
dos fueron las formas mas comunes de
neurosifilis (8).

La tabes dorsal es la forma cldsica de la
sifilis espinal. Se caracteriza por
cambios degenerativos en las raices
espinales
distribucion en los cordones posteriores
de la médula y a niveles mds altos. Se

posteriores vy en su
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manifiesta con ataxia progresiva,
dolores lancinantes, arreflexia, pérdida
de la propiocepcién, artropatias
neurogénicas y alteraciones funcionales
de la vejiga, recto y 6rganos genitales.
Antes del descubrimiento de la
penicilina, se presentaba en el 9% de
todos los casos de sifilis pero actual-
mente es rara. Aparece cominmente
entre el décimo y el vigésimo afio
posteriores a la infeccion primaria y es
de cuatro a seis veces mds comun en
hombres que en mujeres (1.4,10).

La parilisis general progresiva (PGP)
se ha denominado también demencia
paralitica, pardlisis general del insano o
locura paralitica. Es una meningo-
encefalitis sifilitica cronica de evolucion
progresiva (1). En los afios veinte, mds
del 20% de los pacientes de las
instituciones mentales en io Estados
Unidos tenian PGP. Aun antes de que
se describiera la eficacia terapéutica de
la penicilina, las medidas de salud
publica como los programas de tamizaje
serolégico y el manejo a través de
“Centros de Tratamiento Rapido”
fundados por el gobierno, comenzaron
areducir la tasa de sifilis en los Estados
Unidos: en 1941 sélo el 10% de los

\
Figura 3A. Copia directa de la figura del Rey
en presencia del modelo.

.
L

Figura 3B. Reconstrucion inmediata de la
misma sin modelo, ejecutadas durante la se-
gunda evaluacion ncuropsicologica, un ano
despiies de la hospitalizacion
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pacientes de las instituciones mentales
tenian neurosifilis y en 1979 sélo se
informaron 162 admisiones
relacionadas con sifilis en los hospitales
mentales de los Estados Unidos, un 98%
menos que 60 anos atras (7). El inter-
valo entre la infeccion y los sintomas
es de 10 a 20 anos (rango 3 a 30 afios).
LLos hombres son afectados cuatro a
siete veces mds que las mujeres (1,11).
Se describe una fase preclinica en la
cual en el liquido cefalorraquideo se
encuentra pleocitosis e hiperpro-
teinorraquia. No obstante, suele
acompanarse de cefalalgias intensas
(10).

Las formas de comienzo son variadas,
puede tratarse de (3.10):

Excitacion intelectual: manifestada por
una exaltacion de la actividad intelectual,
hiperproduccion de ideas, hipermnesia
y exaltacion afectiva. Corresponde a la
“fase de dinamogenia funcional”.
También se ve agitacién motora, desor-
den de actos, generosidad, prodigalidad,
ideas delirantes megalomaniacas e
hipersexualidad.

Acceso depresivo: pueden observarse
todas las formas de depresion, pero son
frecuentes las ideas hipocondriacas.
Formas neurasténicas (Gilbert-Ballet):
el trabajo se realiza con dificultad, el
humor se altera, el enfermo se queja de
que su cerebro estd vacio.

Estados confusionales: pueden hallarse
al comienzo como en el curso ulterior
de la PGP.

Formas demenciales simples:
disminucién intelectual simple con
dismnesia, apatia, fatigabilidad,
dificultades en la atencidn.

Forma congestiva: puede comenzar
con un ictus apoplectiforme, que
comportan hemiplejias y monoplejias
transitorias.

Forma de Lissauer: crisis epileptiformes
o incluso paresias de los nervios
craneales (especialmente el Il y el IV).
La evolucion suele ser muy ripida.

En el segundo periodo llamado el
periodo de estado (3), se observa
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acentuacion de los sindromes parético,
demencial y delirante. En el sindrome
parético se observa un rostro
inexpresivo, hay fibrilaciones peri-
bucales y a veces otros trastornos
faciales especialmente movimientos
distonicos en la masticacion, disartria,
temblor localizado al principio en el
territorio labiolingual pero mas tarde se
presentan contracciones musculares en
masa que alternativamente proyectan
hacia adelante o retrae hacia atrds la
lengua (movimientos de trombdn de
Magnan); marcha vacilante e inestable;
pupilas de Argyll Robertson en el 25%
e hiperreflexia misculotendinosa.
Cuando la enfermedad es avanzada se
observa espasticidad generalizada (2).
En el sindrome demencial se observa
déficit en la capacidad operativa y
sintética y trastornos de la afectividad;
hay hipoprosexia o distractibilidad,
déficit en la memoria de fijacion, emplea
términos imprecisos en el lenguaje, hay
ecolalia, logorrea y en la escritura se
observan repeticiones, negligencias y
borrones. Hay trastornos en el juicio con
sugestionabilidad y pérdida de la
autocritica, el humor es inestable,
aparece agresividad e hipersexualidad.
Se presentan ideas delirantes miiltiples,
Caracteristicamente, se han descrito los
delirios  megalomaniacos, de
transformacién corporal y nihilistas (3).
Sin embargo, el delirio megalomaniaco
es raro, incluso antes de la penicilina
(se desarrolla en menos del 20%), la
forma mds comun es la del deterioro
mental simple (1,11,12,14).

El paciente muere por infecciones
intercurrentes o por aortitis luética la
cual padecen entre el 30-50% de quienes
tienen PGP (1).

El diagnéstico se basa en los hallazgos
en el examen clinico y en el LCR. El
VDRL sérico puede ser negativo en mas
del 25% de los pacientes con neurosifilis
tardia, pero el FTA-ABS permanece
reactivo a través de la enfermedad. Las
anormalidades del LCR incluyen
pleocitosis mononuclear leve (10 a 400
células por microlitro) y elevadas

concentraciones de proteinas (46 a 200
por decilitro). Aunque los criterios
diagndésticos son variables, la sensi-
bilidad generalmente aceptada del VDRL
es del 30 al 70%. El VDRL en LCR es
muy especifico pero poco sensible (1.4).

El electroencefalograma (EEG) en la
psicosis aguda muestra lentificacion
generalizada y brotes focales o
generalizados de actividad delta que
desaparece con la recuperacion cinica
variando a un EEG desincronizado de
tipo beta o plano alfa; con la evolucion
aumenta en amplitud. En los cuadros
crénicos tratados, el EEG es normal o
limitrofe (1).

Los hallazgos de neuroimdgenes pueden
variar desde la normalidad hasta infartos
cerebrales, lesiones inespecificas en la
sustancia blanca, gomas cerebrales,
arteritis en la angiografia y atrofia
cerebral (5,15).

En los estudios de patologia se encuentra
que las leptomeninges estan difusamente
engrosadas y opacas, como resultado
de la meningitis crénica que en
ocasiones predomina en la regién
optoquiasmatica (aracnoiditis
optoquiasmatica). La duramadre es
adherente, el cerebro es atréfico
esencialmente a expensas de la corteza
y por lo general estd muy disminuido
en peso, con una dilatacién proporcional
de los ventriculos y con ependimitis
granular. Los cambios histopatolégicos
son de una meningoencefalitis sifilitica,
con reaccién inflamatoria meningea y
perivascular cortical con hiperplasia del
endotelio capilar, infiltrado perivascular
y severa lesion neuronal que lleva a una
notable despoblacion neuronal del
neocortex. Hay gliosis reactiva tanto de
astrocitos como de microglia vy
depdsitos perivasculares de pigmento
férrico. Se encuentran espiroquetas en
el 25% de los casos (1).

El tratamiento se hace con penicilina
cristalina. Se recomiendan altas dosis
intravenosas de penicilina G sddica du-
rante tres semanas o una combinacion
de penicilina G procainica intramuscular
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con probenecid oral. La reaccion de
Herxheimer que implica una exa-
cerbacion de la psicosis, aparicion de
crisis convulsivas y acentuacion de la
pleocitosis en el LCR al iniciar el
tratamiento con penicilina, se previene
usando corticoides. El tratamiento, en
los alérgicos a la penicilina, se hace con
tetraciclina (24 a 32 g por dia) o con
ceftriaxona durante un periodo de dos
semanas.

Como la PGP resulta de daido
estructural del SNC, los déficit
neuroldgicos resultantes de esos
procesos son generalmente irreversibles
(11). La meta de la terapia es detener la
progresion de la enfermedad (4). Con
el tratamiento se detiene la evolucion
de la PGP en el 80% de los casos y si
la terapia se administra oportunamente
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hay remision completa hasta en el 30%
de los casos, en casos muy avanzados
el prondstico es malo (1). Sin trata-
miento el pronéstico es fatal dentro de
pocos meses a tres 0 cuatro afos.

El caso presentado es el de un paciente
de 46 anos con una pardlisis general
progresiva, que tuvo como manifes-
taciones un estado psicotico con ideas
delirantes megalomaniacas, hiperac-
tividad, desinhibicion sexual, logorrea,
alucinaciones auditivas y visuales
complejas, constituyéndose un cuadro
similar a un episodio maniaco con
psicosis. Tenia ademads déficits lingiiis-
ticos (denominacidén), mnésicos, praxi-
cos y de pensamiento que mejoraron
moderadamente un afio después del
tratamiento con penicilina. No habia
evidencia clinica ni paraclinica de un
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Es una técnica que comenzd a
popularizarse hace unos diez afos,
para la solucion de problemas,
especialmente de optimizacion. Se
basa en el concepto de evoluciéon a
través de scleccion de los mejores
individuos. y de los operadores
genéticos de seleccion, reproduccion
y mutacion.

Se trata entonces, de definir un espacio
de soluciones para el problema que se
quiere solucionar, en una cadena de
bits. A ¢sto se le conoce como la
codificacion del cromosoma, donde
cada bit, denominado gen, tiene cierto
significado especial. Inicialmente el
algoritmo genera al azar muchas de
estas cadenas o seres, es decir, una
poblacion, que luego confronta con un
ambiente, que es el problema
solucionar o funcioén que se quiere
optimizar.

De esta confrontacion o evaluacion a
que se somete cada ser, se obtiene
informacion sobre como se comporto
cada uno. A través de métodos
aleatorios, pero con probabilidad de
seleccion  proporcional a  su
comportamiento, es decir. a mejor
comportamiento mayor probabilidad.
se selecciona una nueva poblacion de
seres supuestamente mejores que la
generacion anterior.

Luego, a través de otra seleccion

aleatoria se conforman parejas que se
reproducen en parejas de hijos. Esta
reproduccién se hace intercambiando,
o cruzando los cromosomas, cadenas
de bits, de los padres, eligiendo
aleatoriamente el punto de cruce. Por
ejemplo. si se han seleccionado los
padres

101010
110011

Aleatoriamente se selecciona un punto
entre 1 y 5. porejemplo 3. y se obtienen
los hijos

101011
110010

Luego se somete la poblacion al
operador mutacion. con base en una
probabilidad de mutacion, que en este

contexto consiste en cambiar un () por

un 1. 6 O un | por un 0. Ahora, se
somete nuevamente la poblacion a la
evaluacion, y asi sucesivamente. Este
ciclo continda hasta
satisface alguna condicion de parada.
Veamos el algoritmo
pseudolenguaje:

cuando se

genético

Algoritmo Genético

Comienzo
M Nimero de generaciones genera
poblacion

Genera poblacion
Evalua poblacion

Generacion « |
Mientras (no satisfaga) o (Generacion
<M>)
Selecciona poblacion
Reproduce poblacion
Muta poblacion
Evalda poblacion
Generacion < Generacion + |
Fin- Mientras
Presenta resultados
Termina.

Supongamos que se quiere encontrar
el maximo de la ecuacion Y = X °-3.
en el intervalo [1.2]. Vamos a darle a
ese rango una longitud de cinco bits,
es decir lo dividimos en 32 porciones.

I Corresponde a 00000 y
2 Correspondea 1 1111

Vamos a tener una poblacion de cuatro
individuos. Generamos aleatoria-
mente (lanzando una moneda) los
individuos de la primera generacion:

LOT 11
00110
00000
00010

Ahora evaluamos cada ser. Primero

decodificamos el valor de cada X ;

X‘:l+tl\24+()\ 234 1x2741x2 41
x2M/31=1.742
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El valor de la funcién Y | = xf 3
= (1.742) = 3 = 0.03. Asi sc obtiene
la tabla siguiente:

X x
10111 1.742 0. 035
00110 1.161 -1. 652
00000 1.000 -2. 000
00010 1.019 -1. 962

Hasta aqui. se ha estudiado la primera
generacion. Ahora hacemos la
seleccion de los padres de la siguiente
generacion, supongamos que la
poblacion quedo:

140 111
10111
00110
00010

Se han seleccionado como parejas, con
puntos de cruce:

| R )
00*110 'y

1401411
000”10

Obteniéndose los descedientes:

10110
00111

10110
00011

Suponga que se selecciond el bit 2 del
segundo hijo de la primera pareja para
mutar. La poblacion queda:

X X
10110 1.677 -0.186
O1rrr1 1.484 -0.798
10110 1.677 -0.186
00011 1.098 -1.797

En la tercera generacion se tiene la
poblacion:

Poblacion ~ Padres  Hijos Con
Mutac.
10110 10110 10111 10111
Ortr=orrrr 01110 01110
10110 10110 00110 10110
O1111 01110 11110 11110

X Y
10111 1.742 0. 035
01110 1.452 -0. 892
10110 1.710 -0. 076
11110 1. 968 0. 873

En la cuarta generacion:

Poblacion ~ Padres  Hijos Con
Mutac.
11110 11110 10011 10111
1ortr1=10111 11110 11110
1orrr 100t 10110 10010
11110 11110 11111 11111
X Y
10111 1. 742 0.035
11110 1. 968 0. 873
10010 1. 581 -0. 500
11111 2.000 1. 000

Como se puede observar se ha
obtenido el valor miaximo de la
funcion. Este método se estd
empleando en la solucién de muchos
problemas, porque su complejidad,
sus soluciones analiticas o no existen
o son muy dificiles de encontrar.
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INTRODUCCION

La Tuberculosis es una infeccién
bacteriana crénica de distribucidn
mundial. Es producida por tres orga-
nismos de la familia de las
micobacterias, el M. tuberculosis, el
M. bovis y M. africanum, fenotipica y
genéticamente similares, pero sélo el
M. tuberculosis tiene importancia ya
que los otros raramente producen en-
fermedad en el humano.

Por definicién, la tuberculosis
pulmonar es la localizacion del M. tu-
berculosis en el tracto respiratorio, la
forma mds comun y principal de la
afeccién y la tinica capaz de contagiar
a otras personas. El M. tuberculosis.
descubierto por Robert Koch en 1882,
el bacilo de Koch, es un bacilo delga-
do. inmévil, de 4 micras de longitud
media, aerobio obligado, que se tifie de
rojo por la tincion de Ziehl-Neelsen.
Debido a la coraza lipidica de su pa-
red, lo hace resistente a la decoloracion
con dcidos y alcohol, de ahi el nombre
de bacilos dcido-alcohol resistente
(BAAR). Su transmision es directa, de
persona a persona.

1. ETIOPATOGENIA

La tuberculosis es una enfermedad al-
tamente infecciosa. Su ruta de entrada
al organismo es el tracto respiratorio,
via inhalatoria. En algunos lugares, en
los que ain no se pasteuriza la leche

de vaca, el M. bovis puede penetrar via
orodigestiva a través del tejido linfitico
de la faringe o de la mucosa intestinal.
Las particulas infecciosas de los enfer-
mos con tuberculosis pulmonar son li-
beradas al toser, hablar, cantar, reir y
estornudar. Al ser expulsadas las gotas
infecciosas, sufren un proceso de eva-
poracion y algunas quedan constitui-
das solamente por un niicleo pequeni-
simo con bacilos viables, que pueden
permanecer suspendidas en el aire por
periodos prolongados de tiempo.

Las particulas mayores de 10 micras no
son infecciosas porque rdpidamente
caen al suelo, o si son inhaladas cho-
can contra las paredes de las vias aé-
reas superiores, llevadas a la orofaringe
y posteriormente deglutidas o
expectoradas. Las goticas de 1 a 5
micras de didmetro, aerolisadas y con
bacilos tuberculosos pueden alcanzar
el alvéolo y debido a la distribucién del
aire dentro de los pulmones, los cam-
pos medios e inferiores son usualmen-
te el sitio de implantacién inicial del
bacilo. Por lo tanto. la transmision de
la infeccion tuberculosa requiere una
combinacion de factores, que son: 1)
Bacilos viables en el esputo del enfer-
mo: 2) Aerolizacion del esputo cuan-
do el paciente tose: 3) Concentracion
suficiente de bacilos suspendidos en el
aire; 4) Huésped susceptible: 5) Espa-
cio de tiempo suficiente del huésped
respirando aire contaminado.

Si las condiciones anteriores se conju-

gan, la tuberculosis pulmonar es alta-
mente contagiosa.

Una vez en el espacio alveolar, los ba-
cilos tuberculosos son ingeridos por
macrofagos alveolares, y la mayoria son
prontamente destruidos. Cuando el
macrofago actiia eficazmente para des-
truir los bacilos. lo hace a través de su
activacion. tanto de los macréfagos
alveolares como de los sanguincos,
como resultado de la estimulacion de
linfoquinas. El macrdfago. habiendo
exitosamente ingerido el bacilo, pro-
cesa antigenos bacterianos y los pre-
senta a los linfocitos T especificos.
Esos macrofagos activados adquieren
una tremenda capacidad para engolfar
y matar los bacilos tuberculosos, a tra-
vés de la produccién de sustancias de-
rivadas del oxigeno como son el anién
superoxido y el perdxido de hidroge-
no. La efectividad de este paso en ¢l
sistema inmune. es el determinante pri-
mario que asegura si la infeccion pro-
gresa 0 no a enfermedad. La tubercu-
losis permanece como el ejemplo cld-
sico de una enfermedad que es contro-
lada casi totalmente por el proceso in-
mune mediado por células, mostrando
al macrofago como la célula causal v
al linfocito T como la c¢élula
inmunorespondedora. Este tipo de in-
munidad también es llamado resisten-
cia celular adquirida. A través de la re-
accion inmune se forman granulomas,
y en ellos lo bacilos tienden a locali-
zarse en su porcion central, la cual a
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menudo es necrdtica (caseum).
Linfocitos T del tipo CD4 y monocitos
reclutados de la sangre rodean la lesion.
Macrdfagos tisulares derivados de los
monocitos posteriormente se transfor-
man en células epiteliodes y se fusio-
nan para formar células gigantes
mononucleadas. Ese granuloma dentro
de los pulmones y drenando a los
ganglios linfaticos, es el llamado Com-
plejo Primario o Complejo de Ghon.
La hipersensiblidad retardada (DTH).
es responsable de algunos efectos
deletéreos de la tuberculosis, como son
la caseosis v la cavitacion. La licue-
faccion de tejido pulmonar parece ser
debida a la hidrolisis de proteinas.
lipidos y componentes acidonucleicos
de tejidos caseosos por las enzimas
hidroliticas de los macréfagos. Durante
ese proceso de licuefaccion, el bacilo
se multiplica extracelularmente por pri-
mera vez, alcanzando un altisimo nu-
mero. Posteriormente el caseum es
expulsado a través de la via aérea, re-
sultando en la formacion de cavernas
en los pulmones y en la aerolizacion
de los bacilos.

Por lo tanto. mientras la DTH se consi-
dera que tiene procesos en detrimento
del huésped, la inmunidad mediada por
células ejerce acciones benéficas. El
balance entre DTH y la inmunidad
mediada por células es diferente entre
individuos y estd genéticamente deter-
minado. Este balance es un determi-
nante importante de como un individuo
responderd a una infeccion activa por
el M. tuberculosis.

Antes de que se desarrolle la accion
celular inmune, cuatro a seis semanas
después de su implantacion en el alvéo-
lo. los bacilos tuberculosos crecen sin
ningtn impedimento, lo que les permi-
te pasar a la corriente sanguinea y
linfatica sembrando entre otros sitios,
los dpice de los pulmones, lo que ex-
plica que la localizacion caracteristi-
ca de la tuberculosis de reactivacion en
el adulto, ocurra en un 95% de los ca-
sos en los segmentos apicales o poste-
riores de los ldbulos superiores
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pulmonares. También a partir de la in-
feccion inicial, por medio de la siem-
bra hematdgena precoz, esos bacilos
pueden albergar en cualquier érgano y
producir otros focos de infeccién
tuberculosa. Aproximadamente un
159% de los pacientes con tuberculosis
activa tienen formas extrapulmonares
de la enfermedad, y los sitios mds co-
munes son aquellas dreas bien
vascularizadas como los rinones,
meninges, médula dsea y huesos largos,
pero en general, ningtlin érgano de la
economia es inmune a la siembra
tuberculosa. La respuesta del huésped

a la infeccién en esos sitios
extrapulmonares es similar a la de los
pulmones.

Por lo tanto, el primer encuentro con
el bacilo tuberculoso es el hecho mas
importante en la historia natural de la
enfermedad en un individuo. Una vez
que los bacilos han hecho su entrada a
los pulmones, ellos tienen cuatro des-
tinos potenciales: a) la respuesta ini-
cial del huésped puede ser tan comple-
tamente efectiva y matar todos lo baci-
los, de tal manera que la persona no
podria desarrollar tuberculosis nunca
en el futuro. b) los organismos pueden
comenzar a multiplicarse, y por falta
de una respuesta inmune adecuada, cre-
cer inmediatamente después de la in-
feccién, causando enfermedad clinica
conocida como Tuberculosis Primaria
Progresiva. ¢) Los bacilos pueden que-
dar en estado latente dentro de los
macrofagos y nunca causar enferme-
dad, de tal manera que la persona que-
da con una infeccion latente, pero de
por vida, manifestada Ginicamente por
una prueba cutdnea positiva a la PPD
y d) que esos organismos latentes en
estado durmiente puedan eventualmen-
te comenzar a crecer, dando como re-
sultado una enfermedad clinica cono-
cida como Tuberculosis de
Reactivacion.

Se ha calculado, que sélo una minoria
de las personas que son infectadas con
el bacilo de Koch son capaces de pro-
gresar a enfermedad clinica. Podemos

decir, en términos generales, que el
90% de las personas llevardn controla-
do por toda la vida los bacilos en esta-
do latente, por medio de sus defensas
inmunes; que 5% presentard la tuber-
culosis primaria progresiva y el otro 5%
presentard la enfermedad en estados
tardios de la vida, la tuberculosis de
reactivacion. Por lo tanto, la importan-
cia de la respuesta inmunoldgica del
huésped es de suma trascendencia.

La inmunologia genética ha identifica-
do diferentes cepas de M. ruberculo-
sis, y con ello se ha documentado la
ocurrencia de diferentes episodios de
tuberculosis en el mismo paciente,
sugiriendo que ha sido reinfectado con
cepas diferentes a la primera infeccion.
La implicacion de esos hallazgos in-
dica que, aunque la primera infeccién
tuberculosa proporciona resistencia
considerable contra nuevas infecciones
exdgenas, esa proteccidn no es com-
pleta en ciertas circunstancias excep-
cionales, ejemplo, en la coexistencia
con infeccién por el virus de
inmunodeficiencia humana (VIH).

2. HISTORIA NATURAL

A semejanza de la sifilis, la tuberculo-
sis comienza con una lesién primaria,
que cursa y desaparece rapidamente sin
causar mayor deterioro orgdnico, pero
al no desarrollarse una respuesta
inmunitaria adecuada, ambas entidades
dan paso a las formas cronicas que
usualmente no se presentan sino afios
y aiin décadas después de las prima-
rias. Lo anterior simplemente signifi-
ca, que el periodo de incubacion de la
tuberculosis es indefinido, y por lo tan-
to hace muy compleja su historia natu-
ral.

Hay que mirar la tuberculosis como un
proceso de dos etapas. La primera es
la adquisicion de la INFECCION, vy la
segunda el desarrollo de la ENFERME-
DAD. Dos fases tan completamente
distintas que parecerian ser causadas
por dos gérmenes diferentes.

La tuberculosis se diferencia de otras
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enfermedades infecciosas, en que ade-
mads de tener un periodo de incubacion
indefinido, la resistencia que se desa-
rrolla después de pasada la pri-
moinfeccion, generalmente no es sufi-
ciente para librar a la persona del or-
ganismo invasor. Como resultado,
una desconocida pero significante pro-
porcion de reactores tuberculinicos
estdn en riesgo de sreactivacion por el
resto de sus vidas, y uno de los retos
actuales de la enfermedad, es que no
existe ningin método para identificar
con certeza entre los infectados, quié-
nes desarrollaran la enfermedad.

La historia natural de la enfermedad ha
mostrado también, que los riesgos para
desarrollar la infeccién son muy dife-
rentes de los riesgos para desarrollar
la enfermedad.

Se ha demostrado que los factores
correlacionados con el riesgo de infec-
tarse, como son principalmente el gra-
do de contagiosidad y el estrecho y
prolongado contacto con el caso fuen-
te, son esencialmente EXTRINSECOS
al huésped. Por el contrario, estudios,
han demostrado que variables
epidemiolégicas como edad, sexo y
raza, unidos a desnutricién, alteracio-
nes hormonales (diabetes), silicosis,
alcoholismo, neoplasias sanguineas.
gastrectomizados y sobre todo
inmunosupresion de cualquier causa,
especialmente el Sida, la ingestion de
esteroides y otros medicamentos
inmunosupresores, estdn altamente
relacionadas con el riesgo de desarro-
llar enfermedad tuberculosa. Como
puede observarse, todos ellos son fac-
tores de cardcter INTRINSECOS del
huésped en contraste con los riesgos
de infectarse que son EXTRINSECOS.

3. EPIDEMIOLOGIA

Aproximadamente un tercio de la po-
blacién mundial, es decir, 1.700 millo-
nes esta actualmente infectada con el
bacilo tuberculoso. Esto equivale a que
alrededor de la mitad de los individuos
de mis de 15 anos de edad estid infec-

tada en algunos paises en desarrollo.
En estos paises, se ha calculado que
cada aio se presentan cuatro a cinco
millones de casos tuberculosos infec-
ciosos, que sumados a igual nimero de
casos negativos a la baciloscopia, arro-
Jjan un total de 10 millones de personas
que anualmente desarrollan la enferme-
dad, y que por lo menos, tres millones
fallecen a causa de ella. El riesgo de
desarrollar la enfermedad en algunas
dreas empobrecidas del mundo es del
2 al 5%;: es decir, una 50 veces mayor
que en los paises desarrollados. Como
resultado tenemos hoy a la tuberculo-
sis como la principal causa de mortali-
dad infecciosa en el mundo. Trescien-
tos millones de personas se infectaran
de tuberculosis en la proxima década:
cerca de 300 mil nifios morirdn de tu-
berculosis este aflo, y para el aio 2000
apareceran 90 millones de casos nue-
vos, y de ellos, Asiay Africa tendrén el
81%. Latinoamérica el 17% y los pai-
ses industrializados solamente el 2%.
Las muertes por tuberculosis corres-
ponden al 25% de la mortalidad evita-
ble en paises en desarrollo, y el 75%
de los casos de tuberculosis en esos
paises ocurre en la poblacion econd-
micamente productiva. 15-50 afios de
edad.

En Ameérica se calculan 400 mil casos
nuevos cada ano, y entre 60 mil y 75
mil personas mueren de tuberculosis
anualmente. Menos de dos tercios de
los casos nuevos se notifican; la ma-
yor parte de los que no se notifican
reciben tratamientos inadecuados o
ningtin tratamiento. Se calcula que nue-
ve paises en Latinoamérica presentan
tasas de incidencia de tuberculosis
consideradas graves (85 por 100 mil
habitantes 0 mds), y algunos de ellos
tienen tasas similares a los paises afri-
canos y asiiticos.

Durante el ano de 1996 se reportaron
en Colombia un total de 9.733 casos
nuevos de tuberculosis, que correspon-
den a una incidencia de 26.5 por 100
mil habitantes; 785 de estos casos eran
baciliteros, y el 10% correspondian a
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forma extrapulmonares. La mortalidad
por tuberculosis en Colombia entre
1991 y 1995 oscild entre 3.40 y 3.82
por 100 mil habitantes.

Todas estas cifras, demuestran el gra-
ve problema de la tuberculosis en nues-
tro pais y en todas partes del mundo, y
estd relacionado con tres incapacidades
para manejar la situacion tuberculosa:
1) Incapacidad para identificar los
enfermos; 2) Incapacidad para incluir-
los en un sistema de tratamiento una
vez identificados: 3) Incapacidad para
mantenerlos bajo tratamiento una vez
incluidos,

4. DIAGNOSTICO

Un apropiado enfoque diagnostico para
la tuberculosis debe incluir una com-
pleta historia clinica, un exhaustivo
examen fisico. una prueba cutinea a
la tuberculina, una radiografia del t6-
rax, y un examen apropiado bacterio-
l6gico o histolégico.

4.1. Tuberculina: la prueba cutinea
de la tuberculina estd basada en el he-
cho que la infeccion produce hipersen-
sibilidad retardada e indica que el sis-
tema T linfocitos/macréfagos de un
individuo es capaz de reconocer v ser
atraido por el antigeno. Ese reconoci-
miento (inmunidad mediada por célu-
las ) es el resultado de exposicion pre-
via del huésped al antigeno, usualmen-
te a través de infecciones previas. Por
tanto, en el caso de la prueba cutinea
con la tuberculina. una respuesta posi-
tiva indica infeccion previa con esos
organismos. El material desarrollado
por Koch y llamado tuberculina vieja
(OT) fue posteriormente reemplazado
por uno mds seguro y especifico. el
derivado proteico purificado (PPD).
Tiempo después un lote de ese mate-
rial. el 49.608. fue designado PPDS vy
adoptado como referencia internacio-
nal estindar. Posteriormente se le ana-
did un material antiabsorbente. el
polisorbato 80 o Tween 80.

Hay tres preparaciones de PPD: fuerza
con | unidad de tuberculina por 0.1 ml:
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fuerza intermedia con 5 unidades por
0.1 ml (5 UT) y la fuerza con 250
unidades por 0.1 ml (250 UT). La de
fuerza intermedia es la recomendada
internacionalmente. La técnica
estindar  de aplicacion de la
tuberculina es la inyeccidn intra-
dérmica (prueba de Mantoux) de 0.1
ml de PPD de 5 UT en la superficie
anterior del antebrazo. Es de anotar,
que en Colombia y en casi todos los
paises de Latinoamérica, se usa la pre-
paracion de tuberculina llamada RT 23
que trae 2 UT por 0.1 ml.

La prueba debe ser practicada aplican-
do intradérmicamente 0.1 ml de PPD
en la cara anterior del antebrazo. La
inyeccion debe ser hecha con una je-
ringa de tuberculina desechable. exac-
tamente por debajo de la piel. con el
bisel hacia arriba y con el eje
longitudinal de la aguja lo mds parale-
lo posible al del antebrazo. Ello debe
producir una discreta y palida eleva-
ci6n de la piel de 6 a 10 mm en didme-
tro.

El resultado de la aplicacién del PPD
se debe leer a las 48 6 72 horas des-
pués de la inyeccion, determinando la
presencia o ausencia de induracion de
la piel y midiéndola transversalmente
a lo largo del axis. El eritema sin
induracion no tiene valor. Los estudios
recopilados indican que una reaccién
de 10 mm o mads es significativa cuan-
do se estudian poblaciones. Cuando
se evalian pacientes con VIH, droga-
dictos, o sospechosos con imdgenes
radioldgicas compatibles con tubercu-
losis o contactos cercanos de pacien-
tes baciliferos, una reaccion de 5 mm
0 mds se puede considerar significati-
va. Una reaccion positiva a la
tuberculina indica la presencia de in-
feccion, pero no necesariamente con-
cluye la presencia de enfermedad. La
prueba sdlo es una ayuda diagnéstica
en la evaluacion de un paciente indi-
vidual. Es invaluable cuando es repe-
tida periédicamente en la vigilancia de
personas tuberculinonegativas, con
exposicion frecuente a tuberculosis, y
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en ese sentido, un "convertor" es defi-
nido como una persona cuya reaccion
tuberculinica ha aumentado por lo me-
nos 6 mm, de menos de 10 mm de did-
metro a 10 mm o mas, en un lapso de
12 a 24 meses. Cuando se estudian per-
sonas que puedan tener exposicion
ocupacional a la tuberculosis, el punto
de corte apropiado para interpretar la
reaccion a la tuberculina depende de:
los factores de riesgo individuales para
la tuberculosis y la prevalencia de tu-
berculosis en el sitio de trabajo.

La ausencia de una reaccion cutinea
al PPD no excluye totalmente el diag-
nostico de tuberculosis. Cualquier res-
puesta mediada por células, como la
PPD. podra disminuir o desaparecer
temporalmente durante varias circuns-
tancias: enfermedad febril, sarampion,
vacunacién reciente con virus vivos,
sarcoidosis, enfermedades linfo-
proliferativas, tuberculosis hemato-
gena superaguda y cualquier causa que
disminuya la respuesta orgdnica inmu-
ne como la ingesta de esteroides y es-
pecialmente el VIH. La vacunacién
con BCG usualmente lleva al desarro-
llo de sensitividad a la tuberculina,
aunque su grado es altamente variable,
dependiendo en parte de la cepa de
BCG usado y de la poblacién vacuna-
da. No hay ningtin método para distin-
guir una reaccion tuberculina causada
por vacunacion por BCG, de las pro-
ducidas por una infeccién micobac-
teriana natural, sin embargo, cuando se
estudian contactos de enfermos
tuberculosos o personas con sospecha
clinica y/o radioldgicas de la enferme-
dad, la positividad del PPD, atin en va-
cunados, debe interpretarse como in-
feccion natural.

4.2. Radiografia del torax: la radio-
graffa es de primera importancia en la
sospecha de todos los estados de tuber-
culosis pulmonar. En 98% de los ca-
sos, los primeros hallazgos ra-
diolégicos de reactivacion tuberculosa
estdn en los segmentos apicales y pos-
teriores de los pulmones. Sin embar-
go, las lesiones pueden aparecer en

cualquier otro sitio. Las imdgenes
radioldgicas compatibles con tubercu-
losis son variables; oscilan desde
opacidades alveolares hasta nddulos y
atelectasias con pérdida de volumen
pulmonar.

A medida que la infeccion progresa se
desarrollan otras anormalidades
radioldgicas. La expulsion de material
caseoso a través de un bronquio deja
una cavidad dentro de los pulmones,
la caverna tuberculosa. Con las siem-
bras hematégenas pueden presentar en
la radiografia nodulos difusos, peque-
fios, de tamano uniforme y con distri-
bucion simétrica. Es importante resal-
tar que ninguna de las imdgenes men-
cionadas anteriormente son especificas
de tuberculosis, y que otras enferme-
dades como micosis, carcinoma
broncogénico, sarcoidosis, neumonia
bacteriana, etc., pueden presentar sig-
nos radiolégicos semejantes.

4.3. Bacteriologia: un diagndstico se-
guro requiere usualmente la confirma-
cion bacterioldgica. El bacilo tuber-
culoso puede ser detectado por el ex-
tendido directo o por el cultivo. La
manera mds simple es obtener una
muestra de esputo en las primeras ho-
ras de la manana y seleccionar una se-
rie de por lo menos tres muestras ma-
tutinas en dias sucesivos. Las técnicas
de tincion por el método de Ziehl-
Neelsen son rdpidas, no requieren equi-
pos sofisticados y la sola positividad
al examen directo efectia el diagnodsti-
co y controla el tratamiento. El culti-
vo, que da la seguridad de la etiologia
tuberculosa y que descarta la presen-
cia de otras micobacterias, tiene el in-
conveniente (por el lento crecimiento)
de tardar de cuatro a seis semanas y
requiere técnicas de laboratorio mds
complejas. Idealmente, la tincion di-
recta y el cultivo son procedimientos
complementarios, pero este ultimo es
perentorio practicarlo en dos situacio-
nes: en pacientes con alta sospecha cli-
nico-radioldgica y con varios extendi-
dos directos negativos, y para investi-
gar sensibilidad del bacilo a las drogas
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en pacientes que no presenten mejoria
clinico-radiolégica, con persistencia de
extendidos positivos a pesar de una
quimioterapia aceptable. Finalmente,
se debe sefalar que si bien un diagnds-
tico definitivo de tuberculosis requic-
re la evidencia del M. tuberculosis,
como en todas las dreas de la medicina
clinica, cierta constelacion de hallaz-
gos clinicos, tuberculinicos vy
radioldgicos soportan un juicio con
suficiente probabilidad para garantizar
el diagnostico y una accion terapéuti-
ca.

Dado que la sensibilidad de la baci-
loscopia no es la ideal (65%), v el cul-
tivo es tan dispendioso y tardio sus re-
sultados, hoy en dia la tendencia es
implementar otros métodos diagndsti-
cos mds rapidos y seguros. El método
radiométrico (BACTEC) al acortar el
cultivo en 10 a 14 dias no justifica su
alto costo.

4.4. Otros métodos. Los métodos
serologicos, técnica de ELISA, al no
diferenciar entre infeccién y enferme-
dad y su variable sensibilidad y espe-
cificidad, lo han practicamente descar-
tado. La reacciéon en cadena de la
polimerasa (PCR), mediante la cual se
identifican fragmentos especificos de
dcido nucleico del bacilo, es el método
mds prometedor: sin embargo, la alta
tecnologia que requiere, lo hace por
ahora no aplicable para su uso masivo.
La adenosin deaminasa (ADA), enzi-
ma presente en alta concentracion en
exudados tuberculosos de pleura,
meninges, pericardio y peritoneo, lo
hace muy valioso para el diagnostico
en esas localizaciones. El polimortismo
de fragmentos de restriccion (RFLP),
un método de huella de DNA, es usado
para identificar cepas del M. tubercu-
losis, muy util para localizar fuente
tuberculosa de transmision nosocomial.

5. SINTOMATOLOGIA

La tuberculosis es una enfermedad di-
seminada proteiforme que remeda mu-
cha otras condiciones en cualquier par-

te del cuerpo. Hasta que-la infeccién
esta suficientemente avanzada, los sin-
tomas y signos son generalmente mi-
nimos o son atribuidos a otras causas.
La primoinfeccion tuberculosa puede
ser asintomadtica y solo ser descubier-
ta al investigar contactos con enfermos
conocidos.

Si el foco primario se extiende al es-
pacio pleural puede ocurrir pleuresia
con derrame; de esta manera ese sin-
drome, sobre todo en nifios y adoles-
centes, debe ser considerado como
manifestacion de tuberculosis. Ademads
del espacio pleural. en otras cavidades
serosas como el pericardio, meninges
y peritoneo, la localizacién tuberculosa
se acompafia de exudados ricos en pro-
teinas y con un neto predominio
linfocitario en sus elementos celulares.
En los adultos, entre los sintomas ge-
nerales mds comunes estd la fiebre.
baja al comienzo pero mds alta a me-
dida que la enfermedad progresa: casi
siempre es vespertina con defer-
vescencia durante el suefio y por tan-
to, acompanada de sudores nocturnos.
Ademads, hay malestar general, debili-
dad y pérdida de peso. Las manifesta-
ciones pulmonares incluyen tos, expec-
toracion, hemoptisis, dolor tordcico y
algunas veces disnea. En la tubercu-
losis hematdgena. los pacientes pue-
den presentar un cuadro agudo con fie-
bre, cianosis y disnea o estar
cronicamente enfermos con formas
larvadas, "tuberculosis criptica”. sin
mayores molestias y aun con radiogra-
fia del torax normal. En ese sentido,
debe recordarse el valor epide-
miologico y diagndstico de la bisque-
da activa del llamado SINTOMATICO
RESPIRATORIO. como aquella perso-
na que relata tos por mas de dos sema-
nas, sea cual sea la patologia por la
cual consulta, y la obligatoriedad de
practicarle baciloscopia seriada del
esputo.

Aproximadamente el 15% de las for-
mas tuberculosas son de localizacion
extrapulmonar, y sus sintomas depen-
den del sitio afectado. La localiza-
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cion en el sistema nervioso central po-
dria manifestarse como una masa
expansiva (tuberculoma) o como un
sindrome meningeo. La localizacion
vertebral desde una simple dorsalgia
hasta una compresion medular, y la lo-
calizaciéon renal puede causar
hematuria. Por lo tanto. la tuberculosis
extrapulmonar debe ser considerada en
el diagndstico diferencial de todo en-
fermo con sintomas sistémicos y que
se encuentre en alto riesgo de tubercu-
losis.

6. TRATAMIENTO

A partir de los estudios llevados a cabo
por los ingleses en la India en 1956,
quedd establecido que factores como
hospitalizacion, reposo. alimentacion,
clima y adn la severidad de la enferme-
dad tuberculosa eran secundarios, y
que para el éxito del tratamiento sélo
son indispensables dos hechos: pres-
cribir una buena quimioterapia y ase-
gurar la adherencia del paciente a toda
la duracion del tratamiento. EI poder
de la quimioterapia es tan eficaz que.
asumiendo que el bacilo sea sensible a
las drogas suministradas, su adminis-
tracién correcta por el tiempo indica-
do cura el 100% de los casos
tuberculosos. Ademas. la efectividad es
tal, que el tratamiento convierte en no
infecciosos a los pacientes después de
dos a cuatro semanas de su inicio. En
la actualidad se disponen de varias dro-
gas de primera linea, bactericidas,
como Isoniazida (H). Rifampicina (R),
Pirazinamida (Z) y Estreptomicina (S)
y medicamentos de segunda linea,
bacteriostdticos, como Etambutol (E),
Etionamida (ETH). Tiacetazona (TB1).
Dos caracteristicas biologicas del ba-
cilo tuberculoso son de suma importan-
cia para comprender los aspectos del
tratamiento: una, el lento crecimiento
bacilar, que explica porque la infeccion
tiende a ser cronica y el tratamiento
debe ser prolongado, y la otra. la po-
blacion de mutantes resistentes a las
drogas que existe en toda poblacion
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tuberculosa virgen, que hace indispen-
sable la combinacion medicamentosa,
pues la monoterapia engendra pobla-
ciones bacterianas resistentes que lle-
van al fracaso del tratamiento. En ese
orden de ideas, hay dos poblaciones
bacilares diferentes en toda enferme-
dad tuberculosa. La primera estd en
multiplicacion activa, localizada en las
paredes de las cavernas, que producen
la positividad bacterioldgica. la cual es
necesario destruirlas rapidamente con
drogas bactericidas, ya que es la cau-
sal de contagio a otras personas: la se-
gunda menos numerosa pero de multi-
plicacion mas lenta y para erradicarla
es necesario que la terapia se prolon-
gue. para evitar recaidas por bacilos
persistentes. Lo anterior explica el tra-
tamiento de dos fases: una inicial in-
tensa, diaria y corta (H+R+Z+S por
ocho semanas) y otra menos intensa,
bisemanal y mds prolongada (H+R por
18 semanas). Estos esquemas, usados
en Colombia y en otros paises latinoa-
mericanos, enteramente gratuitos por
el Estado. han demostrado una efica-
cia de curacion del 100% .

Sin embargo. para conseguir esas ta-
sas de curacion, es indispensable que
el paciente no abandone el tratamien-
to. Se sabe que con sélo dos semanas
de tratamiento, el paciente mejora de
casi todos sus sintomas, y atn en los
mejores Programas existe una tasa de
abandono cercana al 20%. Esa es la
principal causa de recaida con bacilos
multirresistentes. casi siempre incura-
ble. Lo anterior constituye hoy en dia
uno de los principales escollos en la
lucha para erradicar la tuberculosis. El
aumento constante de la mul-
tirresistencia . llevo en 1992 a la Orga-
nizacion Mundial de la Salud (OMS)
ha adoptar la estrategia del llamado
TRATAMIENTO ACORTADO DI-
RECTAMENTE SUPERVISADO
(DOTS), que en resumen, indica que
todo Programa de lucha contra la Tu-
berculosis debe implementar, de acuer-
do a sus circunstancias propias, un
método que asegure la ingesta, por todo
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el tiempo necesario, de una manera
supervisada, de los medicamentos
antituberculosos.

Siempre que se presenten recaidas in-
fecciosas de pacientes que no hallan
cumplido previos tratamientos, debe
siempre sospecharse tuberculosis
multirresistente (internacionalmente
aceptada como resistencia por lo me-
nos a la Isoniazida y Rifampicina), y
prescribir un esquema que ademads de
las cuatro drogas bactericidas cldsicas
(H+R+7+S). debe incluir por lo menos
dos o tres medicamentos que nunca
hubiese recibido el paciente
(Ethambutol, Etionamida, Cipro-
floxacina, Amikacina, etc.), mientras se
obtienen los estudios de resistencia a
los medicamentos. Frente a esos casos
de multirresistencia, la duracion del tra-
tamiento es especialmente prolongado,
y se recomienda por lo menos hasta 18
meses después de la negativizacion del
cultivo. En algunos de esos casos, prin-
cipalmente cuando se pone en eviden-
cia lesiones cavitarias, causales de la
persistencia de la baciloscopia positi-
va, la cirugia de extirpacién pulmonar
podria tener cabida, siempre y cuando
la enfermedad esté localizada, se ase-
gure un cubrimiento bactericida y una
necesaria reserva funcional respirato-
ria.

Objetivos del tratamiento medi-
camentoso en tuberculosis: 1) Dar el
tratamiento mds efectivo en el menor
tiempo posible; 2) Usar combinacion
de medicamentos bactericidas; 3)
Negativizar los esputos para cortar la
cadena de transmision; 4) Prevenir la
aparicion de cepas resistentes: 5) Ase-
gurar la adherencia al tratamiento, en

lo posible con supervision directa (Ta-
bla 1).

7. TUBERCULOSIS Y LA INFEC-
CION POR EL VIH

Comparadas con las personas con su
sistema inmune intacto y que estdn in-
fectadas con el M. tuberculosis, las per-
sonas infectadas y que estin simulta-
neamente inmunosuprimidas, se en-
cuentran en un riesgo mayor de desa-
rrollar la enfermedad tuberculosa; es-
tudios sugieren que el riesgo de desa-
rrollar enfermedad tuberculosa es 10%
por ano para personas coinfectadas con
el M. tuberculosis y el VIH, mientras
es solo del 10% por toda la vida para
aquellas infectadas nicamente por el
M. tuberculosis. Hoy en dia se consi-
dera la tuberculosis como un marca-
dor de SIDA en pacientes sero-logica-
mente positivos. En esas personas in-
fectadas por el VIH, los pulmones son
el sitio mds comun de enfermedad
tuberculosa, frecuentemente de presen-
tacion no usual, con cuadros clinico-
radiologicos de formas tuberculosas
primarias (adenopatias mediastinales,
derrames pleurales), y de formas
pulmonares basales y miliares. Gene-
ralmente tuberculinos negativos y el
50% baciloscopicos negativos. En un
porcentaje mayor que en la poblacién
general,  desarrollan  formas
extrapulmonares y la forma hema-
tégena es frecuente. Es comin recurrir
a procedimientos invasivos (fibro-
broncoscopias y biopsias abiertas) para
llegar al diagnéstico. El tratamiento de
la tuberculosis en esos pacientes es tan
efectivo como en el inmu-

Tabla 1. Medicamentos, dosis v efectos colaterales.

Efectos toxicos

Medicamento Dosis diaria
Isoniazida 300 mg
Rifampicina 600 mg
Estreptomicina I gm
Pirazinamida 1.5-2gm
Etambutol 800 - 1200 mg
Etionamida 500 - 750 mg

Polineuritis, hepatitis
Hepatitis

Vértigo, Sordera
Hiperuricemia
Neuritis optica
Molestias digestivas
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nocompetente, pero debe recordarse
que su duracion es de 12 meses, y ade-
mds, el abandono, Ia multirresistencia
y el compromiso por micobacterias no
tuberculosas es frecuente en ese tipo
de pacientes.

8. PREVENCION DE LA TUBER-
CULOSIS

Vacunacion con BCG (bacilo de
Calmette - Guerin), derivada de una
cepa de M. bovis atenuada. Hoy en dia
persiste la controversia en relacién a
su efecto protector, ya que estudios han
demostrado resultados variables, que
han oscilado desde 80% (Inglaterra )
al 0% (India). Subsecuentemente, va-
rios estudios sugieren que la vacuna-
cién con BCG, protege al recién naci-
do y nifios, de las formas graves de tu-
berculosis, especialmente la meningea,
aunque la capacidad de la BCG de pre-
venir formas adultas de tuberculosis
permanece cuestionable. La OMS re-
comienda su aplicacidn al recién naci-
do en sitios con alta incidencia de tu-
berculosis, y en ese sentido es usada
en Colombia y en otros paises de
Latinoamérica. Recordar que la
inmunodepresion por el VIH o por in-
gestién de drogas inmunosupresoras,
es contraindicacion para la aplicacion
de la BCG.

Terapia preventiva. Se presume que
ella actia erradicando una pequenisi-
ma poblacién bacilar en focos cicatri-
zados. La isoniazida es la tnica droga,
que en forma preventiva, ha tenido se-
guimiento a largo plazo. Dosis de 300
mg diarios por 6 a 12 meses, adminis-
trada a personas infectadas (PPD posi-
tivas) pero sin enfermedad tuberculosa,
presuntamente da una proteccion de
por vida. Cuando se administra a per-
sonas expuestas pero atin no infecta-
das (PPD negativas), puede proteger
mientras la persona toma la droga.
Dado la hepatoxicidad potencial de la

isoniazida, ella estd contraindicada en
personas con lesién hepdtica antigua o
actual, en ancianos y en alcohdlicos, ya
que en ellos el riesgo puede ser mayor
que el beneficio. Cuando se decide su
administracion en forma preventiva,
deben controlarse los signos de intole-
rancia digestiva, aparicion de ictericia
y peridédicamente controlar las pruebas
de funcion hepdtica. Recientes estu-
dios, en pequenas poblaciones, reco-
miendan el uso de la Rifampicina, o la
combinacion de Etambutol +
Pirazinamida.

Recordando que la prioridad de todo
Programa contra la tuberculosis es la
bisqueda y tratamiento de los enfer-
mos, la terapia preventiva con
isoniazida debe ser considerada para
los siguientes grupos, después de ha-
berle descartado enfermedad activa
tuberculosa: personas con infeccion
por VIH, contactos cercanos de pacien-
tes con tuberculosis contagiosa,
convertores recientes de la PPD, y per-
sonas en las siguientes condiciones
médicas con alto riesgo para tubercu-
losis: terapia prolongada con esteroides
u otros inmunodepresores, leucemia y
linfoma, diabéticos insulino dependien-
tes, y personal médico y paramédico en
instituciones de salud con alta inciden-
cia de tuberculosis.

9. MICOBACTERIAS NO
TUBERCULOSAS

Micobacterias diferentes al M. ruber-
culosis, generalmente llamadas no
tuberculosas o atipicas, raramente cau-
san enfermedad en el hombre. Su im-
portancia ha aumentado recientemen-
te debido a su asociacidn en pacientes
con Sida. Las especies mds conocidas
son el M. avium intracelular v el M.
kansasii que se reconocen pueden cau-
sar enfermedad; otras como M.
marinum, xenopi, Sfortuitum
infrecuentemente son patégenos. Los
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criterios para el diagnostico, régimen
de tratamiento y duracion, permanecen
controvertidos. Han sido aisladas del
agua y del suelo, y la mayoria de auto-
res les niega la transmision directa de
persona a persona. El Avium v el
Kansasii generalmente albergan en
pulmones previamente comprometidos
por EPOC, bronquiectasias y fibrosis
pulmonar, y sus sintomas son simila-
res a los causados por el M. tuberculo-
sis. Su apariencia radiologica no difie-
re tampoco, con formas cavitarias cro-
nicas, y las formas extrapulmonares
han sido informadas. La tincién de
Ziehl-Neelsen no diferencia entre el M.
tuberculosis y las no tuberculosas, por
lo tanto, cuando se sospeche sy etiolo-
gia deben practicarse métodos apro-
piados para su identificacion. Aunque
in vitro pueden mostrar resistencia a
varias drogas antibacilares.
clinicamente responden a los medica-
mentos convencionales. Algunos es-
tudios recomiendan el uso de deriva-
dos de la Rifampicina. como el
rifapentine, ademds de macrélidos vy
quinolonas. Cuando la enfermedad
pulmonar estd localizada puede estar
indicada la reseccién quirdrgica.
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Desde mediados del presente siglo,
cuando Henry Sigerist senalaba las
cuatro tareas fundamentales de la pric-
tica médica en el mundo moderno
(1.2). la promocion de la salud ha ve-
nido ganando un espacio importante
dentro del escenario sanitario. Pero es
solo hasta el decenio de los ochenta, a
raiz de lo enunciado por la Conferen-
cia Internacional de Promocion de la
Salud en la ciudad de Ottawa (Cana-
da), cuando la Promocion de la Salud
se erige como una politica de salud
publica a nivel internacional, avalada
y priorizada por la Organizacion Mun-
dial de la Salud. y respaldada por un
amplio ndimero de paises (3).

Sinembargo, para los paises Latinoa-
mericanos -y en este particular para
Colombia- la Promocion de la Salud
(PS) sélo es suscrita como acuerdo in-
ternacional a comienzos de los anos
noventa, fruto de la Conferencia Inter-
nacional de Promocion de la Salud
auspiciada por la Organizacion Pana-
mericana de la Salud y realizada en el
mes de noviembre de 1992 en la ciu-
dad de Santa Fe de Bogota (4).

Laespecificidad propia de la PS, orien-
tada por el proposito general de "pro-
porcionar a los pueblos los medios ne-
cesarios para mejorar su salud y ejer-
cer un mayor control sobre la misma"
(3). le ha creado a los profesionales del
arca de la salud retos importantes al
exigir de ellos un fuerte replanteamien-

V)

to de su labor, lo cual conlleva, entre
otras cosas, el asumir como horizonte
de accion el trabajo interdisciplinario
y la participacion de la comunidad.

Este reconocimiento de la PS ha im-
plicado, igualmente. un desplazamien-
to necesario al anteponer la salud a la
enfermedad y el bienestar al desarro-
llo. EI presente texto tiene como fina-
lidad abordar, de manera muy breve,
los lineamientos generales de dicho
desplazamiento asi como brindar algu-
nos elementos que permitan entender
estos retos vy las posibilidades que se
le presentan al sector salud al incorpo-
rar en su trabajo la perspectiva de la
PS.

LA CONSOLIDACION DE UN
CONCEPTO

La Promocion de la salud es una no-
cion que, si bien ha empezado a tener
un reconocimiento general. atin estd en
la busqueda de su propia significacion.
Pese a las definiciones formuladas des-
de las Conferencias internacionales an-
tes referidas, las acepciones del térmi-
no han ido desde aquellas que la de-
claran sinonimo de educacién sanita-
ria hasta otras definiciones mas com-
plejas que hablan de estrategias de
amplia cobertura y transversalidad
intersectorial (5).

A riesgo de simplificar demasiado los

debates, se pueden senalar dos postu-
ras como los enfoques bdsicos frente
ala Promocion de la Salud: una entien-
de la PS como la tradicional educacion
sanitaria y la otra la entiende como una
estrategia para conseguir el bienestar
de las personas que no se agota en lo
educativo sino que contempla la accién
sobre los contextos socio-politicos y
culturales.

Dentro de cada una de estas posturas
también hay matices: para muchos, en
especial aquellos profesionales que
vienen con una formacion en el drea
clinica, la PS es la educacion sanitaria
que se hace con el paciente individual,
en el momento final del acto médico,
cuando se hacen recomendaciones ge-
nerales para «mantenerse sano». Para
otros, entre quienes se cuentan los
salubristas, la PS seria aquella educa-
cion sanitaria orientada hacia grupos
poblacionales de riesgo y. por tanto,
referida no tanto hacia el individuo per
se sino hacia el individuo inscrito en
un grupo particular. Sin embargo, lo
comun a ¢stos matices es la asimila-
cion que plantean entre educacion e
instruccion, lo que lleva a reducir la
accion educativa al acto de dar infor-
macion sobre higiene, factores de ries-
¢o y pautas de conducta.

En cuanto a la segunda postura cabe
mencionar que, al igual que la anterior,
existen dentro de ella diversos énfasis:
Para algunos la PS estaria inmersa en
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la Prevencion, entendida esta dltima
como la accion sobre los factores de
riesgo sociales; por tanto, al modificar
uno de estos factores se estaria promo-
viendo la salud. Para otros, la PS ten-
dria un campo de accién especifico, no
circunscrito al dmbito de la preven-
cion, cuya labor se desarrolla en dos
dimensiones fundamentales: la dimen-
sion politica y la dimensién cultural.
Esta dltima no se reduciria a la educa-
cion sanitaria tradicional, sino que se
proyectaria hacia la transformacion de
las representaciones sociales de la sa-
lud y la enfermedad en miras a su
redefinicion contando, en todo caso,
con el respeto fundamental hacia la di-
ferencia.

Estos diversos enfoques hacen comple-
jo el escenario de la PS. Sin embargo,
cada dia se establece, con mayor fuer-
za, una idea bdsica que sirve como fun-
damento del trabajo sanitario y le da
sentido explicito a la labor especifica
en promocion de la salud. Esta idea re-
conoce que el objeto de trabajo y el
niicleo de la accidn se encuentra en la
salud y no en la enfermedad.

Este planteamiento, de por si. consti-
tuye un giro fundamental a la hora de
pensar en referentes metodolégicos y
pautas para la accién. No es lo mismo
centrar el disefio de politicas en salud
publica encaminadas hacia los proce-
sos de enfermedad de las personas que
hacia las estrategias que las personas
utilizan para la conservacién y viven-
cia de la salud. Este giro es lo que di-
ferencia las estrategias de promocion
de las estrategias de prevencion las
cuales son, muchas

inadecuadamente equiparadas.

veces,

La PS. por tanto, se erige cada vez mas
como un ambito de accion especifico
y como una estrategia de concertacion
social para lograr las metas de bienes-
tar y calidad de vida. En este sentido.
la PS involucra procesos individuales
y colectivos, acciones grupales e

institucionales, colaboraciones intra e
interinstitucionales. Este enfoque de la
PS, reconoce tres objetivos fundamen-
tales como ejes centrales de la accién
en promocion (6):

*La transformacion de las condiciones
de vida para que sean realmente dig-
nas y posibiliten la realizacion perso-
nal de los individuos.

*El fortalecimiento de procesos de for-
macion de los individuos y las colecti-
vidades que permitan construir proce-
sos participativos de toma de decisio-
nes en salud que fortalezcan la calidad
de vida.

*El desarrollo de habilidades dirigidas
a la construccion de estrategias de vida
saludable.

Estos objetivos, como ‘queda de ma-
nifiesto. trascienden el @mbito particu-
lar del consultorio, el hospital lz clini-
cay le imprimen un nuevo sentido a la
accion del profesional de la salud. Ac-
cion que, guiada por los referentes de
la PS. ha de transgredir las fronteras
construidas desde los pardmetros de un
aparentemente aséptico saber técnico,
y ha de reconocer la impronta politica
que subyace a toda labor sanitaria que
identifica su mision con la lucha por
la defensa y la dignificacion de la vida.

LA ESTRATEGIA DE LA PARTI-
CIPACION COMUNITARIA

Entre las diferentes estrategias de la PS
se ha reconocido a la Participacién
Comunitaria como la estrategia
medular, en cuanto se reconoce que es
desde los individuos integrantes de la
comunidad y desde las comunidades
mismas, como actor social fundamen-
tal, de donde deben salir las pautas para
generar el desarrollo comunitario. Si
el objetivo de mejorar el nivel de vida
de la poblacion es una meta de la PS,
¢éste no se puede adelantar sin la parti-
cipacion consciente de los individuos
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que integran los diversos grupos socia-
les.

Por ello, la participacion comunitaria
debe implicar una participacion infor-
mada, inteligente, cualificada, compro-
metida, creativa y con poder real en la
toma de decisiones. Esto quiere decir
que la participacion comunitaria debe
ser entendida como una participacion
emancipadora, no subordinada, ni
delegataria (7). donde los participes
sean realmente sujetos de la accion y
la toma de decisiones.

El problema reside en cémo alcanzar
niveles de participacion adecuados que
posibiliten un poder real de la gente.
LLa organizacion comunitaria se torna
asi, condicion necesaria para adelan-
tar cualquier proceso de participacion
que busque, mediante procesos de
cogestion y autogestion, dar respues-
tas a los multiples problemas y necesi-
dades que surgen en la comunidad.

A pesar de que el trabajo en salud se
ha concebido, tradicionalmente. como
un escenario que requiere de un fuerte
protagonismo del profesional téenico.
hoy por hoy se hace necesario recono-
cer que. al igual que en cualquier otro
trabajo comunitario. para desarrollar el
trabajo en salud con una mayor efica-
cia y proyeccion es necesario contar
con la participacion de las personas
involucradas y ser sensibles ante mul-
tiples aspectos de la vida comunitaria
como las costumbres, creencias, ima-
ginarios. habilidades y destrezas de la
gente que la conforma. lgualmente. es
necesario entender la estructura de po-
der de la comunidad y las maneras en
que las distintas personas se relacio-
nan. se ayvudan y se perjudican unas a
otras.

Asi. el trabajo comunitario en salud
debe ser como un
potencializador de aquellas activida-
des, actitudes y valores que ubican a
la salud como elemento fundamental

concebido
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de la existencia colectiva y que afron-
tan los desafios del mundo cotidiano
desde la busqueda de opciones de me-
Jjoramiento, cuantitativo y cualitativo,
de los niveles de vida. La participacion
de la comunidad es un recurso esen-
cial en el disefio de los diagnosticos
de salud y en la construccion de alter-
nativas de solucion a las problemiiti-
cas encontradas.

En este sentido, la participacion comu-
nitaria en salud ha de entenderse no
sdlo como la participacidon en la reali-
zacion de acciones en salud sino como
la participacion en el disefio y evalua-
cion de las acciones y las politicas asi
como en la toma de decisiones. Esto,
por cierto, implica retos a la hora de
trabajar en salud en el escenario co-
munitario en la medida en que la pric-
tica en salud se torna un campo de ne-
gociacion donde los diferentes actores
involucrados deben propiciar procesos
de concertacion v didlogo permanen-

les:

Aceptar lo que implica la participacion
comunitaria en salud es, para el profe-
sional de la salud. desistir de aquella
posicion que antepone el discurso de
quien maneja un conocimiento técni-
co por sobre aquel que maneja un «sa-
ber profano». es refrenar el autorita-
rismo propio del saber del experto y
agenciar procesos de comunicacion
multidireccional que lleven a construc-
ciones conjuntas donde las personas
fabriquen relaciones mds horizontales.
No es. claro estd. perder la especifici-
dad de un saber propio, es reconocer
las voces de los otros, sus capacida-
des v sus potencialidades como
interlocutores vilidos y companeros de
labores.

EL HORIZONTE DE LA
INTERDISCIPLINARIEDAD

El reconocimiento de que la PS es una

prictica social inscrita en el terreno
politico, €tico y cultural (6) donde se

224

entretejen valores, imaginarios, cos-
tumbres y condicionantes sociales per-
mite entender que la labor efectuada
en el ambito de la PS no puede ser cir-
cunscrita a enfoques unidireccionales
que parten del saber propio de un cam-
po disciplinar o una profesion deter-
minada. Por el contrario, dicho reco-
nocimiento hace necesario pensar que
la PS es un dmbito de accion que re-
quiere profundamente de la
interdisciplinariedad como enfoque
privilegiado.

La construccion conjunta y el aporte
de multiples miradas es indispensable
para desarrollar los ambitos v los cam-
pos de la PS (8), mis atin si se concibe
que la labor en esta drea estd referida
al terreno cultural, esto es, al comple-
jo territorio de los universos simbdli-
cos. los entramados categoriales, las re-
presentaciones sociales. los habitos y
las costumbres.

La accion de la PS, entonces. puede
asumirse como espacio idéneo para
propiciar un acercamiento creativo
entre areas de saber vy para favorecer
la organizacion de esfuerzos colecti-
vos trente a la solucion de problemaiti-
cas sanitarias, lo cual supone la efecti-
va interaccion entre disciplinas.

La interdisciplina asi concebida, pue-
de asumirse como la interaccion y la
relacion entre disciplinas que logra re-
ciprocidad en el intercambio y la pro-
duccion de mutuo conocimiento. De
esta manera, es posible sefalar que, por
un lado. la interdisciplina favorece la
construccion de «dreas problemadticas»,
lo cual supone una accion de creacion
que supera la simple formulacién de
un objeto de estudio y. por otro lado,
la interdisciplina exige la construccion
de una gramdtica de saber particular
que pone en tension las hegemonias
disciplinares y reorganiza los tiempos
y los espacios del saber. Asi, mds que
un enfoque Unico y estrictamente de-
finido, la interdisciplina se conforma

mediante el ejercicio de multiples y di-
versas formas de coexistencia entre
disciplinas.

ABRIENDO POSIBILIDADES

La Promocion de la Salud, como refe-
rente discursivo y como marco estra-
tégico para la prictica, ha empezado
a transformar concepciones explicitas
y acuerdos tdcitos que han orientado,
tradicionalmente, las acciones dentro
del sector sanitario. Igualmente, ha
comenzado a plantear la necesidad de
romper algunas de las fronteras, pa-
cientemente construidas desde antafio,
entre los diferentes sectlores
institucionales.

De esta manera, la PS comienza a abrir
nuevas posibilidades de entender los
procesos de salud y de enfermedad de
los grupos sociales asi como nuevas
posibilidades para intervenir en dichos
procesos para modificar los entornos
desfavorables para la salud y lograr
dignas condiciones de vida y niveles
adecuados de bienestar (9). Con ello
se refuerzan todos aquellos plantea-
mientos que definen a la salud desde
el horizonte del bienestar, y cuyo es-
fuerzo se encamina hacia la doble ta-
rea de comprender la complejidad so-
cial que subyace al concepto de salud
y de integrar las acciones que desde
diversos sectores se llevan a cabo para
el mejoramiento de la calidad de vida.

Entre los retos y posibilidades que sur-
gen al asumir este nuevo enfoque, y
que tienen hondas repercusiones en la
accion institucional, la participacion
comunitaria en el disefio de politicas y
en la toma de decisiones, la
interdisciplinariedad en el abordaje de
las problemdticas de salud y la accién
intersectorial en la ejecucion de los
programas sobresalen por su relevan-
cia y prolijidad. De los dos primeros
ya se ha hablado y baste recordar que
la PS se torna escenario privilegiado
para explorar formas multiples y diver-
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sas de construccion de poder de - y en
- las comunidades y de intercambio de
saberes y pautas de conocimiento (10).

En cuanto al tercer reto, la PS es una
nueva oportunidad para permitir ¢l
acercamiento de todas aquellas insti-
tuciones que, de alguna manera, apor-
tan a la consecucion del bienestar tan-
to individual como colectivo. En este
sentido, asumir el enfoque propuesto
por la PS implica programar acciones
conjuntas entre diversas instituciones
asi como integrar las acciones que se
adelantan en el sector salud dentro del
ambito general del bienestar social.

Estos retos que, a grandes rasgos,
se ha intentado delinear aqui en aso-
cio con otros que van surgiendo
constantemente, conforman un con-

1. Terris M. Conceptos de la promo-
cién de la salud: dualidades de la
teoria de la salud publica. Promo-
cion de la salud: una antologia.
OPS. Publicacién Cientifica No.
577, Washington. 1996,

Sigerist H. Los modelos cambian-

tes de la atencioén médica. Hitos en

la Historia de la Salud Pudblica. Si-

glo XXI, México. 1984.

3. Carta de Ottawa. Reimpresa en
Promocion de la salud: una antolo-
gia. OPS. Publicacion cientifica
No. 577, Washington. 1986.

4. Restrepo H. Promocién de la sa-
lud y equidad: un nuevo concepto
para la accién en salud publica.
Educ Med y Salud 29(1), Was-
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junto de escenarios futuros de tra-

bajo donde cabe la posibilidad de
construir, creativamente, multiples
modalidades de intervencion y diver-
sas perspectivas de abordaje. Que-
da, pues, asumir un reto mds y es el
de llevar al terreno de la accion com-
prometida las formulaciones que
desde la teoria se vienen formulan-
do.
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LA ASPIRINA ES INEFICAZ EN
LA PREVENCION DE LA
PREECLAMPSIA

La utilizacién de aspirina para prevenir
la pre-eclampsia tuvo su origen en la
década pasada, cuando dos pequenos
estudios mostraron resultados
dramdticos, casi que eliminando
completamente esta condicion en las
mujeres tratadas. Desde entonces, sin
embargo, varios grandes estudios han

fracasado en demostrar algin
beneficio.
Tres recientes estudios han

confirmado que la aspirina no aporta
ningun beneficio en la prevencion de
la pre-eclampsia o en reducir los
efectos de ésta en los recién nacidos.
Sin embargo, y a pesar de la evidencia
cada vez mayor de ineficacia, muchos
contindan usandola de rutina con este
fin. El resultado de un primer ensayo
clinico aleatorizado con 2.539 mujeres
en alto riesgo para presentar pre-
eclampsia, llevado a cabo en el
National Institute of Child Health and
Human Development en los Estados
Unidos, demostré categéricamente que
el tratamiento preventivo con aspirina
no sirve; las diferencias halladas frente
al placebo no fueron estadisticamente
significativas, tomando para el estudio
mujeres con diabetes previa,
hipertension arterial, o antecedentes de
pre-eclampsia. Tampoco hubo ninguna
diferencia en cuanto al nimero de
partos pretérmino, bajo peso para la
edad gestacional y mortalidad. Todas
las mujeres fueron incluidas en el
estudio entre las semanas 13 y 26 de
gestacion y recibieron 60 mg de
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aspirina o placebo al dia. En los otros
dos estudios que incluyeron 3.500

mujeres en Barbados y 6.000
primigestantes en Jamaica, se

repitieron los mismos resultados del
estudio norteamericano.

Pero el Dr. Michael de Swiet, obstetra
del Queen Charlotte’s Hospital de
Londres, quien participé hace ya algtin
tiempo en otro gran estudio con 9000
pacientes, que también fracaso, el
Collaborative Low dose Aspirine
Study in Pregnancy (CLASP), cree que
es necesario hacer otros estudios con
dosis mas altas de aspirina del orden
de 150 mg, basado en andlisis
posteriores del CLASP que sugieren
que podria obtenerse algin beneficio
en las mujeres de alto riesgo,
tratindolas de una manera precoz
(Bower H, Studies reject aspirin for
prevention of pre-eclampsia. BMJ
1998; 316: 885).

FDA RECIBE CRITICAS POR
EL TIEMPO EMPLEADO EN
APROBACION DE NUEVOS

FARMACOS

El debate en Estados Unidos sobre el
tiempo optimo necesario para que la
FDA estudie y evalde la docu-
mentacion sobre nuevos farmacos se
remonta a 1962, cuando el Congreso
aprobd los criterios para probar la
seguridad y eficacia de los firmacos.
Durante anos, la FDA fue acusada de
retrasar injustificadamente su
aprobacion y ahora es atacada por
actuar apresuradamente en la
aprobacion de farmacos que luego han
tenido que ser retirados del mercado.

En el primer caso, en 1995 un
representante a la Camara del partido
republicano, se refirié a la FDA como
unos "asesinos de oficio” pues, segiin
él. por sus excesivas exigencias
retrasaban el lanzamiento de nuevos
fairmacos que estancaban el
crecimiento de la industria
farmacéutica.

En 1992 la FDA consiguid tramitar
ante el Congreso, una ley que exige a
las companias farmacéuticas el pago
de unos honorarios por el estudio de
la documentacion para la aprobacién
de nuevos farmacos. El dinero asi
recaudado, ha sido empleado en la
contratacion de cerca de 600 nuevos
revisores que han acelerado el proceso
de aprobacién, abriéndose ahora un
debate por la exagerada rapidez con
que se hacen las aprobaciones.

Tres nuevos fdrmacos han sido
retirados del mercado en los tltimos
12 meses: el calcioantagonista
mibefradil, el andlogo de anfetaminas
dexfenfluramina y en septiembre
pasado el analgésico/antiinflamatorio
bromfenac sdédico. Los criticos de la
FDA citan estos tres casos como una
evidencia de la presién ejercida por la
industria farmacéutica y otros grupos
con especiales intereses que han
acelerado el proceso de revision hasta
el punto de poner en peligro la salud
ptblica.

Inevitablemente, dice la FDA, los
retiros ocurren en proporcion directa
al nimero de nuevos fdarmacos
aprobados y lanzados al mercado y
evidentemente, éste se ha duplicado en
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la dltima década, pasando de un
promedio de 20 nuevos firmacos por
ano al principio de la década, a 40 por
ano en los dltimos dos anos.

Existen otras razones adicionales para
esta explosion de nuevos farmacos
aprobados: en primer lugar, las casas
farmacéuticas destinan considerables
sumas de dinero en investigacién y
desarrollo de nuevos productos a
partir de algunas clases de firmacos
altamente lucrativos desde la mitad
de la década de los 80. en particular
los bloqueadores de los canales de
calcio, los inhibidores de la ECA, las
estatinas, los antagonistas H, y los
inhibidores selectivos de la
recaptacion de serotonina. En
segundo lugar, algunos grupos de
activistas de SIDA y cdncer
presionan a la agencia para que
adopte un rdpido proceso que
apruebe nuevos firmacos que salven
vidas.

De otro lado. la incidencia de efectos
adversos raros solo se hace visible
cuando el nuevo fairmaco empieza a ser
utilizado por grupos muy heterogéneos
de poblacion, mucho mds grandes de
lo que cualquier ensayo clinico podria
replicar. El uso del analgésico
antiinflamatorio bromfenac. por
ejemplo, resulté en la muerte de cuatro
pacientes y en ocho transplantes de
higado de un total de 2.5 millones de
pacientes tratados, algo que no hubicra
podido ser detectado por ningin
ensayo clinico, por grande que fuera
(Kleinke JD, Gottlieb S. Is the FDA
approving drugs too fast? BMJ 1998:
317: 899-900).

NUEVO
TUBERCULOSTATICO
APROBADO POR LA FDA

Luego de 25 anos de no aprobar ningin
nuevo tuberculostatico, la FDA acaba

de aprobar el RIFAPENTIN, andlogo
de la rifampicina. Estd indicado para
el tratamiento de la TBC pulmonar
pero debe ser utilizado simultd-
neamente en conjuncién con otros
antituberculosos. Se espera que éste
incremente el cumplimiento de los
pacientes. ya que tiene un curso de
tratamiento mas corto que los firmacos
convencionales.

Los regimenes corrientes para TBC
pulmonar activa requieren un
minimo de 6-9 meses de tratamiento
con por lo menos tres firmacos que
usualmente incluyen isoniazida,
rifampicina v pyrazinamida y el
tratamiento se puede extender a mas
de un ano en los casos mds
resistentes. Ya que el tratamiento es
largo y complicado, el incumplimiento
de los pacientes es muy alto v son
comunes los errores de medicacion,
factores que contribuyen a la aparicion
de resistencias.

Al i1gual que la rifampicina, el
rifapentin se administra dos veces por
semana durante dos meses, en
compaiiia de isoniazida, pyrazinamida
y etambutol. Durante los siguientes
cuatro meses de tratamiento, es
suficiente una toma semanal de
rifapentin. lo cual se espera que mejore
el cumplimiento de los pacientes
(Josefson D. FDA approves
tuberculosis drug. BMJ 1998; 317:
11).

ALTERACIONES EN LOS
LIPIDOS Y ENFERMEDAD
CARDIACA POR INHIBIDORES
DE PROTEASAS

Se estd culpando a los inhibidores de
proteasas, uno de los mds populares
grupos de farmacos consumidos por
pacientes infectados por HIV, de
causar disturbios en la distribucion de
la grasa corporal junto con un
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incremento en las concentraciones de
colesterol. Los datos presentados por
varios grupos de trabajo en la 12a.
conferencia sobre SIDA en Ginebra,
confirmaron informes previos que

algunos pacientes que reciben
inhibidores de proteasas han

desarrollado "cuello de bufalo" y
obesidad del tronco (lipodistrofia).
También se ha visto que se afectan las
concentraciones plasmdticas de
lipidos, aumentindose grandemente el
riesgo de enfermedad cardiaca
prematura. Los dos farmacos que estin
mas implicados en tales cambios
metabdlicos son el retonavir y el
saguinavir.

Una de las participantes en la
conferencia presentd un estudio sobre
116 pacientes que reciben estos
farmacos, informando que 18% habian
desarrollado cambios corporales que
recuerdan al sindrome de Cushing,
mientras que 86% de ellas tenian bajas
concentraciones de lipoproteinas de
alta  densidad y 48% habian
experimentado una elevacion en el
colesterol plasmadtico; el tiempo
promedio en que las mujeres habian
tomado inhibidores de proteasas fue de
13.6 meses. Estos datos estin de
acuerdo con los presentados por otros
investigadores como el Dr. David
Cooper del St Vincent’s Hospital de
Sydney, quien mostré que un 64% de
un total de 100 pacientes examinados
habian desarrollado distribucion
anormal de las grasas mientras recibian
inhibidores de proteasas, en
comparacion con tan solo 3% de
pacientes con infeccion por HIV que
no los estaban recibiendo. Algunos
investigadores creen que el inhibidor
de la proteasa podria estar
bloqueando parcialmente las proteinas
que controlan ¢l metabolismo de los
lipidos (Berger A. Protease inhibitors
may cause fat abnormalities and hearth
disease. BMJ 1998; 317: 100).
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EL CALOR DE LAS NOCHES
AUMENTAN LOS NIVELES
DEL CO,

Casi todo el mundo sabe que el
aumento en la concentracion de CO,
en la atmésfera terrestre es malo,
principalmente porque causa lo que
se llama el calentamiento global, un
aumento en la temperatura promedio
del planeta. Los efectos del
calentamiento global no son
completamente entendidos, pero
ninguno de ellos es bueno para el
planeta o para la especie humana.
Los efectos conjeturados incluyen
desertizacion, aumento en el nivel de
los mares y océanos, extincidn
masiva de especies. En promedio,
parece legitimo pensar que el
calentamiento global enfrenta la
especie humana a peligros severos
de extincion. Ahora se empieza a
descubrir que el peligro es atn
mayor, mds cercano y mas riapido de
lo que se habia calculado hasta ahora
(notese que las equivocaciones en
los cdlculos estin contra el planeta);
pues la eviencia sugiere que las
noches mds cilidas disminuyen el
crecimiento de los bosques
tropicales, con lo cual se fija menos
CO, y se produce mads de éste por
rcs;iirucién. Durante la fotosintesis
los drboles fijan CO, y liberan
oxigeno, pero también liberan CO,
como subproducto de la respiraci(‘mt
Cuando el crecimiento es vigoroso
las plantas fijan mds CO, que el que
liberan pero cuando el crecimiento
es lento, sucede lo contrario.

Investigadores del grupo del
profesor Charles D. Keeling de la
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Scripps Institution of Oceanography
de la Jolla, en California, y del grupo
de la familia Clark de la Universidad
de Missouri, trabajando en Costa
Rica, han descubierto evidencia que
sugiere que mayores temperaturas
han disminuido el crecimiento de los
arboles tropicales en los pasados 10
anos. Los investigadores empezaron,
en 1984, a medir las tasas de
crecimiento de muchos drboles de
seis especies diferentes, incluyendo
arboles de crecimiento rdpido y de
crecimiento lento. El crecimiento de
los drboles fluctia mucho de un afio
a otro y estas fluctuaciones
corresponden con los resultados de
cdlculos separados e independientes
de una fuente tropical inmensa de
CO,. Los anos de gran produccion
de CO, corresponden con los afios de
crecimiento lento y los anos de
crecimiento rdpido corresponden a
produccion pequefia o negativa de

Co,.

(Cudl es la causa de las variaciones
anuales en la rata de crecimiento de
los drboles? La primera causa que
debe ser investigada. Los
investigadores descubrieron que la
rata de crecimiento estaba
fuertemente ligada a la temperatura
promedio, disminuyendo en los afios
mds calientes y aumentando en los
afos menos calientes. La correlacién
fue mds fuerte con las temperaturas
minimas diarias. Los drboles
tropicales sienten el insulto de las
noches mas cdlidas, las cuales forzan
a los drboles a respirar mas,
produciendo mis CO,, pero no llevan
a mayor tasa de fotosintesis, y de esta
manera se establece el desbalance.
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Las temperaturas minimas diarias
han aumentado, globalmente, mas
que las temperaturas promedio, de lo
cual podemos esperar que los drboles
tropicales se vuelvan, en el futuro
cercano, todavia una fuente mayor de
CO, y de mis calor. Pero, algunos
estudios sugieren que niveles
aumentados artificialmente de CO,
llevan a que los drboles crezcan mds
ripidamente, fijando mds CO,, y ésto
puede representar la esperanza de
que tal reaccion lleva a un balance.

El tamaiio de la fuente tropical de
CO,, debida al calentamiento
antropogénico  de CO,, es
comparable a la cantidad de CO,
producida por el hombre por quema
de combustibles fésiles, pero la
destruccion de los bosques tropicales
no es remedio para esta enfermedad
reciente, tal destruccion liberaria el
CO, almacenado en masa vegetal y
eliminaria la conocida sentina de
CO,. Los bosques tropicales toman
un tercio de todo el CO, atmosférico
y lo fijan en masa vegetal por
fotosintesis. Es claro que no todo lo
cilido de las noches tropicales es
deseable (Scientific American 1998;
12).

Tobias Mojica, Ph.D.
Instituto de Genética.
Universidad Nacional de Colombia.

SE RESUELVE EL MISTERIO
DE LA QUIRALIDAD DE LA
VIDA

El afio 1848, un ano de revoluciones,
incluyendo la revolucion cientifica
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producida por el joven Louis Pasteur,
quien demostré que ciertas moléculas
orgénicas se producen en dos formas:
la una imagen especular de la otra, y
la una rota la luz polarizada a la
izquierda mientras la otra la rota a la
derecha. Se dice que tales moléculas
tienen una quiralidad definitiva. En
sintesis orgdnicas se producen
mezclas de las dos formas, llamadas
mezclas racémicas, pero en la vida,
y €sto ha sido un misterio de larga
duracion, se evidencia lo que se
podria llamar una homoquiralidad, o
mads especificamente, una inmensa
preferencia hacia la construccién de
células con aziicares manidextras y
aminodcidos con quiralidad
izquierda. ;Como se origind y como
evoluciono tal situacién? Los
cientificos han invocado muchas
ideas para explicar la quiralidad de
las moléculas orgdnicas, como por
ejemplo la idea de pequenas
asimetrias en fisica fundamental, la
idea de luz que viene de exdticas
estrellas de neutrones y la idea de
reacciones quimicas espontdneas.
Increiblemente, uno de los misterios
de la vida parece que va a ser
resuelto, no por la biologia ni por la
quimica sino por la astrofisica.

Jeremy Bailey, del Anglo-Australian
Observatory. y siete de sus colegas,
descubrieron dreas grandes de luz
polarizada circularmente, que
provenia de una regién donde se
forman estrellas, en la constelacion
de Orion. La polarizacion circular de
una onda luminica se refiere a Ia
orientacion de su campo eléctrico
oscilante, el cual rota 360° durante
cada ciclo, en la direccion de las
manecillas el reloj o en la direccion
contraria. Lo interesante es que
drcas inmensas emiten luz
circularmente polarizada predomi-
nantemente manidextra v dreas
inmensas emiten luz circularmente

polarizada predomi-nantemente
manizurda. La idea de que tal
fenomeno puede ser importante para
explicar la fenomenologia de la
homoquiralidad de la vida habia de
surgir tarde o temprano, y surgié. Es
probable que tales regiones, sin vida,
contengan moléculas orgdnicas,
incluyendo aminodcidos. Debemos
recordar aqui los hallazgos de
aminodcidos en el meteorito que
cay6 en Murchison, Australia, en
1969.

La uni6n entre la observacion y el
misterio de la vida se hace
proponiendo que luz ultravioleta
polarizada circularmente golped la
nube de materia que se condenso
finalmente para producir el sistema
solar y destruyd preferencialmente
aminodcidos manidextros. Cuando
emergieron las primeras formas de
vida, éstas utilizaron los aminodcidos
manizurdos mds comunes para hacer
proteinas, y lo mismo ocurrié con los
azucares. La proposicion no es nada
descabellada, pues experimentos de
laboratorio demuestran que tal
selectividad ocurre, pero si se
destruyen las formas manidextras o
las formas manizurdas, depende del
espectro de la luz. Una objecion
importante es que es posible que la
vida no haya necesitado ninguna
influencia externa fuera del azar para
escoger su quiralidad, pero el hecho
de que la mayoria de loa aminodcidos
del meteorito de Murchison son
manizurdos parece sugerir que ha
operado un mecanismo extraterrestre
para producir este desbalance. Las
especulaciones estdn en la orden del
dia, ademas de ser cl aspecto mis
divertido de la ciencia (Scientific
American 1998: 13).

Tobias Mojica, Ph.D.
Instituto de Genética.
Universidad Nacional de Colombia.
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INTERONES VIEJOS O
INTERONES NUEVOS

Los genes de organismos
eucarioticos, unicelulares vy

multicelulares no son secuencias
continuas sino que estin compuestos
de exones o secuencias codificantes,
separados por intrones que son
secuencias no codificantes que son
eliminadas no del DNA sino del
RNA, durante el procesamiento de
¢éste. Un conjunto de teorias propone
que los intrones "nacieron" con los
genes, en cuyo caso son viejos y las
bacterias los perdieron, mientras que
las células nucleadas los retuvieron.
Otro conjunto de teorias propone que
los intrones fueron anadidos,
después del origen de las células, a
las células nucleadas, pero no a las
c€lulas sin nicleo, en este caso, los
intrones son nuevos. Este aspecto
histdrico de la genética, al igual que
mucho de la biologia histérica, ha
dado lugar a mucha especulacion y a
mucho placer intelectual represen-
tado en experimentos de mucho
ingenio. Muchos de esos experi-
mentos han sido desarrollados por el
profesor Walter Gilbert, de la
Universidad de Harvard, ganador del
Premio Nobel por el método quimico
de secuenciar DNA.

Una de las fenomenologias
estructurales es la conservacion en
secuencia en los limites entre los
exones y los intrones. La explicacién
v el significado de tal conservacion
es una pregunta abierta y puede
servir para discriminar entre los dos
conjuntos de teorias acerca del
origen de la estructura alterna de los
genes. En los intrones hay mucha
conservacion de secuencia cerca de
los limites, por ejemplo la regla de
que los intrones tienen GT al lado 57
y AG al lado 37 es una regla que se
cumple con contadas y honrosas
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excepciones. En los exones también
se observa conservacién en
secuencia, como por ejemplo la
conservacion CAG al lado 37 del
exon junto al limite 57 del intrén
subsiguiente y que se cumple en
mamiferos. Otras secuencias
conservadas ocupan el mismo lugar
en otros grupos grandes de
organismos. El origen de las
secuencias conservadas puede ser
explicado por dos escenarios, que
corresponden a los dos conjuntos de
teorias generales. Un escenario
sugiere que la secuencia conservada
es una sefal de empalme, que ha
evolucionado como resultado de
seleccion natural para tener un
mecanismo eficiente de empalme.
Otro escenario sugiere que las
secuencias conservadas en los
exones, pueden ser vestigios de
secuencias tempranas en la region
codificadora y que sirven como
secuencias de reconocimiento para la
inserciéon de intrones y a las
secuencias conservadas se les ha
llamado sitios de protoempalme.

El profesor Gilbert y sus
colaboradores han demostrado que la
fase del intrén, es decir la posicion
del intrén con respecto al codén
muestra una sobrerrepresentacion de
intrones en fase 0, es decir, la
mayoria de los intrones empieza
donde termina un coddén. Para
examinar la posibilidad de que la
distribucion  de  sitios de
protoempalme pueda explicar la
distribucién de fases de intréon de
genes contempordneos, se estudio el
uso de dicodones en seis organismos
modelo, con muchas secuencias
génicas representadas en las bases de
datos como por ejemplo GenBank.
Las predicciones, sin embargo, son
diferentes en los varios organismos
modelo y no estdn de acuerdo con las
distribucion de las fases del intrdn.
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Esta discordancia sirve, presumi-
blemente, para rechazar la hipdtesis
de que los intrones hayan sido
insertados en sitios hipotéticos de
protoempalme. No podemos predecir
cuiando vamos a discriminar entre las
dos hipdtesis principales (PNAS 95
1998: 219-223).

Tobias Mojica, Ph.D.
Instituto de Genética.

Universidad Nacional de Colombia.

V CONGRESO
INTERAMERICANO DE
ENFERMEDADES DE
PARKINSON Y DESORDENES
DEL MOVIMIENTO

Este evento tuvo lugar en New York
del 10 al 14 de Octubre de 1998 (1).
Algunos aspectos para destacar son
los siguientes:

- Se rindié un homenaje especial al
Profesor C David Marsden (Institute
of Neurology-Queen Square-
University of London) fallecido
recientemente. Su legado a la
Neurologia extrapiramidal es enorme
en dreas como la fisiopatologia de las
enfermedades de los ganglios
basales, desérdenes del movimiento
en neuropsiquiatria, etiopatogenia,
neuroquimica y farmacologia de la
enfermedad de Parkinson, distonias
y mioclonias. Su vida y obra fueron
exaltadas por el Profesor Stanley
Fahn (Columbia University) quien
estallé en ldgrimas al recordar a su
amigo, con quien escribié multiples
publicaciones. Este ejemplo de
colaboracion y de amistad, mds que
de competencia y envidia entre dos
investigadores colosales, es digno de
emular por las nuevas generaciones.

- Tradicionalmente la corteza
cerebral ha sido considerada la

maestra del movimiento. Sin
embargo, podria tratarse mds de una
estudiante dirigida por los ganglios
basales y otros nucleos subcorticales
que orquestan el movimiento en
términos de aprendizaje, memoria,
recompensa y pensamiento (A
Graybiel).

- En contraste con las lesiones de la
via piramidal o de la motoneurona
inferior que producen déficits
motores relativamente fijos, los
desordenes de programacion de la
marcha varfan con el ambiente y la
emocién, y son tipicos de la
disfuncion de la comunicacion entre
la corteza frontal y los ganglios
basales (R Elble).

- El estrés oxidativo no parece ser la
causa inicial de la enfermedad de
Parkinson pero contribuye luego a su
progresion (P Jenner).

- El rol de la genética en la etiologia
de la enfermedad de Parkinson es
creciente, habiéndose encontrado
alteraciones en los cromosomas 2, 4
(alfasinucleina) y 6 (Parkin). Sin
embargo, los factores genéticos
podrian ser relevantes s6lo en una
minoria de pacientes ( R Ottmam).

- Los inhibidores de la catecol-orto-
metil- transferasa ( COMT) para el
tratamiento de la enfermedad de
Parkinson, no son ahorradores de
levodopa; simplemente aumentan su
biodisponibilidad. Sumados a
presentaciones de levodopa de
liberacién controlada ofrecen una
alternativa esperanzadora para
aquellos pacientes con fluctuaciones
motoras que no sufran de discinisias
severas (J Nutt).

- La Unidad de Neurologia de la
Universidad Nacional de Colombia
presentd en la sesion de video de
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casos dificiles, dirigida por AJ Lees
y A Lang (editores de Movement
Disorders), a un paciente de 14 anos
que desarrollé parkinsonismo
idiopdtico a los 11 afios de edad y
estd afectado por severas e
incapacitantes fluctuaciones psico-
motoras con discinesias inducidas
por levodopa. En la discusion se
considerd que la distonia sensible a
dopa es incompatiple como
diagndstico ante las oscilaciones
motoras del nifio. El profesor Y
Mizuno (U Tokyo plantéo como
diagnodstico mds probable un
parkinsonismo ligado a cromosoma
6. Esta alteracion genética

recientemente descrita por su grupo
(2.3) se ha presentado en el Japén a
edades tan tempranas como los ocho
afios y cursa con fluctuaciones
motoras a la levodopa. A Lang
propuso adicionar tratamiento con

agonistas dopa mds que con
inhibidores de COMT, teniendo en
cuenta la intensidad de las
discinesias.
REFERENCIAS
BIBLIOGRAFICAS

1. Lang A, Lees AJ, eds. Abstracts of the
Fifth International Congress of
Parkinson’s disease and Movement

o

Rev Fac Med UN Col 1998 Vol. 46 N°4

Disorders. Mov Disord 1998; 13 ( Suppl
2): 1-356.

Matsumine H, Saito M, Shimoda-
Matsubayashi S, et al. Localization of
a gene for autosomal recessive form of
juvenile parkinsonism (AR-JP) to
chromosome 6q25.2-27. Am J Hum
Genet 1997; 60: 588-596.

Kitada T, Asakawa S, Hattori N, et
al. Deletion mutation in a novel protein
“"Parkin” gene causes autosomal
recessive juvenile parkinsonism (AR-
JP). Nature 1998; 392: 605-608.

William Ferndndez Escobar, MD, y
Pablo Lonrenzana Pombo, MD.
Unidad de Nuerologia.

Hospital San Juan de Dios.
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La ensenanza de la Microbiologia en la Facultad de Medicina en el

presente siglo

Miguel A. Guzmdn Urrego. MD. MSc. Profesor Asociado. Departamento de Microbiologia. Facultad de Medicina. Universidad Nacional de

Colombia.

El 11 de Diciembre de 1968 el Conse-
jo Superior Universitario cred por
acuerdo el Departamento de Microbio-
logia y Parasitologia de la Facultad de
Ciencias de la Salud de la Universidad
Nacional. Con ocasion de conmemo-
rar los 30 anos del Departamento, pa-
rece interesante resenar cudl ha sido la
evolucion de la ensefanza de esta rama
de la Bio-Medicina en nuestra Facul-
tad. Todo parece indicar que los pri-
meros conocimientos de la Bacterio-
logia, es decir, todo lo relacionado con
los seres microscopicos que segun lo
postulado por Pasteur en Francia y
Koch en Alemania causaban las enfer-
medades infecciosas que azotaban
inmisericordemente al hombre, fueron
introducidos a Colombia por Monsieur
Claude Vericel, ciudadano francés,
cuya formacion bdsica como veterina-
rio habia enriquecido con los conoci-
mientos de Bacteriologia adquiridos
directamente del propio Luis Pasteur.
En la escuela de Veterinaria que fundé
en Bogota a finales del siglo, se formo
uno de los profesionales que mads tar-
de jugaria un papel protagdnico en la
ensefianza y en la investigacion en el
campo de la Bacteriologia, el doctor
Federico Lleras Acosta.

Durante los primeros afos del presen-
te siglo los conocimientos de Bacterio-
logia eran los que tenian los profeso-
res de clinica de la Facultad adquiri-
dos de los textos y escritos que tardia-
mente venian de Europa o traian los
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médicos que acudian al viejo continen-
te a perfeccionar sus estudios en Fran-
cia 0 Alemania. La ensefanza de la
Bacteriologia solo aparece como una
asignatura oficial en el pénsum de es-
tudios promulgado en 1921 bajo la rec-
toria del doctor Luis Felipe Calderon
(1) (recuérdese que en aquellos tiem-
pos cada Facultad tenia su rector). Esta
asignatura o cdtedra de Bacteriologia
fue encomendada al doctor Luis Zea
Uribe, una de las grandes personalida-
des médicas de principios de siglo.
Nacid Zea en Titiribi Antioquia en
1873, realizd sus estudios de Medici-
na en la Facultad de Medicina de la
Universidad Nacional. Su tesis de gra-
do versd sobre la estandarizacion de la
seroaglutinacion de Widal con
"Eberthella tifosa” para el diagnostico
de la fiebre tifoidea, para la cual tuvo
que cultivar el llamado entonces "Ba-
cilo de Eberth” en medios preparados
por él, con glicerina, papa, gelatina, en
las condiciones que a principio de si-
glo era dable imaginar (2). Con estos
cultivos, obtenidos a partir de pacien-
tes con fiebre tifoidea, estandarizo las
suspensiones bacterianas para sus
seroaglutinaciones. El doctor Zea
Uribe fue un escritor notable, orador
reconocido, parlamentario y jefe poli-
tico siendo una respetadisima figura
nacional. A €l correspondio impartir el
conocimiento de la naciente Bacterio-
logia a todos los médicos de principios
de siglo. A su muerte en 1932 le suce-
dio el doctor Federico Lleras Acosta

quien colaboraba en la cdtedra. El doc-
tor Lleras Acosta, cuya formacion pro-
fesional habia sido la veterinaria, se
habia entregado de lleno a la Bacterio-
logia introduciendo al pais toda la nue-
va tecnologia, cultivos, inoculaciones,
coloraciones y reacciones serologicas.
Mantenia una intensa actividad acadé-
mica, realizaba y dirigia investigacio-
nes y estimulaba a muchos estudiantes
para que realizaran sus tesis de grado
sobre topicos relacionados con la Bac-
teriologia. Cred su laboratorio para
contribuir a mejorar la calidad del diag-
nostico clinico y promovio la fundacion
de un Instituto para investigacion so-
bre la lepra que hoy existe y lleva su
nombre. Muy conocidos son sus tra-
bajos sobre lepra, culminacion de los
cuales pretendia ser la presentacion de
sus resultados en el Segundo Congre-
so Internacional de Lepra en el Cairo
en 1938. Su muerte, ocurrida subita-
mente en el puerto francés de Le Havre,
frustr6 ese anhelo y produjo una gran
consternacion nacional (3).

Allado del doctor Lleras Acosta se for-
maron nuevos profesionales que se in-
clinaron por el estudio de la ciencia que
empezaba a cambiar la faz del mundo.
Surgieron nombres como Guillermo
Munoz Rivas, Gabriel Uribe Misas, Pe-
dro José Almanzar. Este tltimo, muy
aventajado alumno, asumié la cdtedra
como profesor que en aquella época se
obtenia por riguroso concurso. La Fa-
cultad de Medicina estaba ubicada en
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un hermoso edificio de tipo francés lo-
calizado en el costado sur del parque
de los Martires. El doctor Almanzar
perfecciond sus estudios en USA y
Europa. Siendo estudiante sufrié un
grave accidente cuando un tranvia le
cercend la pierna derecha, hecho que
posiblemente influyé para hacerlo un
hombre solitario y en extremo circuns-
pecto. Posteriormente entré a colabo-
rar en la citedra el doctor Andrés So-
riano Lleras, quien habia realizado sus
estudios de Medicina en la Facultad de
Medicina de la Universidad Nacional
y habia optado su titulo de doctor en
Medicina en 1933 con la tesis de gra-
do titulada "Vacunoterapia en la fiebre
tifoidea" (4). Realizé estudios de
posgrado en Harvard bajo la tutoria del
gran profesor de Bacteriologia Hans
Zinsser. Soriano, quien en sus anos es-
tudiantiles fue un lider comprometido
con la causa socialista que por enton-
ces acaudillaba el doctor Gerardo
Molina, era un intelectual mas inclina-
do a la antropologia y a la historia que
a la Bacteriologia. Sin embargo, a su
regreso al pais se vinculé por muchos
afios al Instituto Nacional de Higiene
Samper Martinez en donde dirigi6é "El
Boletin" por largo tiempo y contribuy6
con estudios sobre la "Encefalitis del
Este", actividad que alternaba con la
docencia. Hacia 1954 la Facultad de
Medicina se trasladé a su nueva sede
en la Ciudad Universitaria en el edifi-
cio, obra del arquitecto Jorge Gaitdn
Cortés, galardonado con el premio na-
cional de arquitectura, justamente por
la concepcion de dicho edificio que
hasta hoy no ha sido superado en
funcionalidad y calidad en dotacidn de
sus laboratorios. La primera parte de
este edificio que se dio al servicio fue-
ron los anfiteatros para Anatomia pri-
mera y segunda y sus dos amplios
torreones. La entrada inicial se locali-
z6 en el costado norte del edificio por
el amplio corredor de acceso. La en-
trada "oficial” del edificio era una im-
ponente entrada en vidrio exactamen-
te en donde hoy funciona una sérdida

cafeteria. La entrada actual de la Fa-
cultad era la llamada puerta trasera o
falsa.

La Microbiologia, que a mediados del
siglo conocimos, estaba conformada
por dos cdtedras completamente inde-
pendientes ubicadas en el segundo ano
de los estudios médicos. Eran citedras
anuales. No existia admision semestral
de estudiantes. Aunque el nombre ofi-
cial de tales cdtedras era "Bacteriolo-
gia" y "Parasitologia”, los estudiantes
siempre se referian a ellas despectiva-
mente como "bacterias y parasitos”
ocupando un plano muy secundario
frente al estudio de la Anatomia segun-
da que era exahustivo y apabullante. La
cdtedra de Bacteriologia estaba a su vez
dividida en dos grupos: "el grupo de
Almanzar" y el "grupo de Soriano”.
Eran grupos totalmente separados. No
se entregaban programas escritos, no
existian guias practicas. Al iniciarse el
curso, cada profesor iniciaba en donde
quisiese. La parte tedrica era invaria-
blemente una clase magistral los mar-
tes y sdbados de 12 a 1 pm. Cada pro-
fesor, ubicado en su respectivo torreon,
daba su clase a un auditorio sumido en
el mds absoluto silencio, impecable-
mente vestidos, recogiendo en la mds
exacta, rigurosa y posible forma la ver-
sion escrita de la exposicion del profe-
sor. La clase usualmente terminaba
abruptamente. Algunos guardibamos la
esperanza de que en la siguiente clase
el tema continuase, lo cual evidente-
mente nunca sucedia. Los dos profe-
sores nunca se veian, un signo omino-
so que los "Repetidores" consideraban
"Patognémonico” de que el examen
parcial se avecinaba, lo constituia el he-
cho de que los dos profesores coinci-
dieran a la llegada en el amplio corre-
dor e intercambiaran un breve saludo.
Ademads, Soriano, que jamds usaba
sombrero, en contraste con Almdnzar
que invariablemente usaba uno negro
llamado "media calabaza", ese preciso
dia debia llegar protegiendo su amplia
y brillante calva con sombrero. Efecti-
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vamente el examen era anunciado para
la clase siguiente, era escrito. Para ello
el estudiante debia presentarse con un
pliego de papel de oficio rayado y
estiloégrafo. Los boligrafos todavia no
eran populares. El dia senalado todos
los estudiantes esperibamos a la entra-
da dentro del mds lacerante nerviosis-
mo y tension la llegada del profesor.
Primero aparecia Soriano en su
"Studebekcer" verde. Descendia ripi-
damente vy cruzaba por entre los estu-
diantes sin determinarlos, inclinado y
nervioso como buscando algo en la li-
nea de su horizonte. Posteriormente
hacia su aparicion un imponente "De
Soto" negro, llantas de banda blanca,
impecable y relumbrante que se dete-
nia exactamente en forma paralela a la
entrada. Un conductor ceremonioso vy
pulcramente vestido bajaba para abrir
la puerta trasera de la cual descendia.
diriase que casi majestuosamente, el
profesor Almanzar "siempre de negro
hasta los pies vestido”, con su sombre-
ro media calabaza. sus antiparras ova-
ladas a lo "Robert Koch" y su baston.,
Parsimoniosamente avanzaba, en me-
dio del silencio que dejaba escuchar la
cadencia del baston, el golpe de su pro-
tesis y su paso. Eran 15 pasos hacia el
torredn que se hacian eternos. Una vez
ubicados los estudiantes, el profesor
con su voz profunda, pausada y grave
llamaba lista y luego extraia del bolsi-
llo interno del saco una hoja doblada y
dictaba un cuestionario de cinco pre-
guntas. Acto seguido sacaba un paque-
te de cigarrillos "Pielroja” sin abriry lo
colocaba en un extremo de la amplia
mesa profesoral y advirtiendo: "Los
alumnos que deseen fumar pueden ha-
cerlo de este paquete para devolver la
gentileza que han tenido conmigo al
ofrecerme cigarrillos”. Obviamente na-
die se atrevia a tocar aquel paquete
pues nunca nadie habia osado ofrecer
cigarrillos al profesor. Nunca existia tal
oportunidad. Los profesores jamas de-
terminaban a los estudiantes. La parte
tedrica de esta asignatura cubria una
desordenada descripcion de micro-or-
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ganismos nominados con nombres pro-
pios, denominacion obsoleta adin para
la época: "Bacilo de Nicolaier,
Eberthella tifosa, Bacilo de Klebs y
Loeffler, Bacilo de Friedlander, Espi-
roqueta de Schaudin y Hoffman, Baci-
lo de Shiga". Los virus eran apenas
tangencialmente tocados para descri-
bir la viruela, la poliomielitis, la fiebre
amarilla y la rabia. Los hongos jamas
eran mencionados y la inmunologia
apenas hacia referencia a técnicas
serologicas como la reaccion de Widal
y la reaccion de Wasserman. La parte
prictica era coordinada por Soriano y
se dictaba en un destartalado laborato-
rio ubicado en el segundo piso de la
Facultad de quimica muy cerca al Fa-
cultad de Medicina, laboratorio que
invariablemente despedia un olor a dci-
do sulfidrico. Las practicas eran emi-
nentemente pasivas: se explicaban téc-
nicas de esterilizacion en unos viejos
autoclaves de cobre inservibles desde
hacia muchos anos, preparacion de un
caldo nutritivo desde la compra del
"Solomillo pobre en grasa". Los
microorganismos se veian en prepara-
ciones "adhoc" con coloraciones gene-
ralmente precipitadas, hechas y mon-
tadas por unos siniestros personajes
"llamados preparadores” que eran es-
tudiantes de cursos mds avanzados que
para hacer méritos frente al profesor
procuraban exhibir la mayor arrogan-
cia v hosquedad. Cuando algin estu-
diante timidamente se atrevia a solici-
tar una explicacion, la respuesta era
tajante: "eso debia saberlo”, "para eso
estan los libros", "usted para ésto no
sirve”. "mejor dediquese a cultivar pa-
pas". Siempre me llamd la atencién la
magnificacion de los logros econéomi-
cos que la siembra de papa tenia para
estos personajes. Hoy cuando la Ley
100 ha convertido en pordioseros a los
profesionales médicos, muchos, creo,
lamentardn haber desoido el consejo de
los tales preparadores. El examen prac-
tico lo realizaba Soriano en el labora-
torio de marras. En una mesa coloca-
ban una veintena de viejos cachivaches
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utilizados al inicio de siglo: asas
bacterioldgicas, filtros de Berkefeld,
sacabocados de Kheirath, embudos,
asas de Drigalsky, mecheros, etc. So-
riano recibia al alumno por su nombre
con una amabilidad desconcertante,
diriase que para bajar la tension del
momento, y le soltaba preguntas difi-
ciles. Cuando habia un error, a veces
garrafal, en la respuesta, lo inducia a ir
mads profundamente en el error incitdn-
dolo con un "muy bien" al final el estu-
diante recibia una felicitacién "in situ",
salia pletérico de la dicha de lo bien
que le habia ido. Al momento de reci-
bir la calificacién, entregada por la en-
cantadora Teresita de Ramirez, que ma-
nejo hasta 1958 todos los destinos de
la Facultad, y oir ese terrible 0.39 so-
bre 5.0, nuestro amigo caia en la cuen-
ta de la sarta de barrabasadas que ha-
bia dicho. De hecho Soriano fue apo-
dado el "0.39" en alusién al famoso
vallenato de Alejo Durin que hacia fu-
ror por aquellas calendas. Jamads los
profesores nos indicaron que existian
publicaciones cientificas que podian
consultarse en la elegante y acogedora
biblioteca de la Facultad. Nunca reco-
mendaban un texto de estudio, jamds
daban orientacion al respecto. Lo tni-
co que existia para estudiar eran las
notas de clase y unas burdas publica-
ciones llamadas "Conferencias de
Almanzar” de las cuales habia tres ver-
siones: la primera y mds costosa "edi-
tada" en un sistema "Multilith" rezaba
en su cardtula: Conferencias de Bacte-
riologia corregidas por el profesor
Almanzar, lo cual era falso. El profe-
sor no tenia ni malicia que tales confe-
rencias existian. Se adquirian a un cos-
to elevado en una residencia del barrio
El Recuerdo y en forma por demés mis-
teriosa, su costo era vedado para mu-
chos de nosotros. La segunda version
era una recopilacién mimeografiada,
manchada, tosca y plagada de errores.
Era menos costosa. Y la tercera se pro-
movia como "pasadora” ya que tenia
aclaraciones y conceptos del profesor
colocados por los usuarios en los mar-

genes y pasaba de generacion en gene-
racion, enriquecido con todos los apor-
tes de cada usuario. Las tales confe-
rencias contenian basicamente formu-
las de medios de cultivo, coloraciones,
pruebas bacteriologicas raras, descrip-
ciones de aparatos, etc. No existia den-
tro de la Facultad una sede fisica de la
citedra, en donde pudiera obtenerse in-
formacion o poder ubicar al profesor.
Esa era pues la Microbiologia que has-
ta 1960 se dicté en la Facultad de Me-
dicina de la Universidad Nacional de
Colombia.

Durante el periodo de 1958-1960, bajo
la decanatura del doctor Rail Paredes
Manrique, se gesté y ejecutd la mads
trascendental y revolucionaria transfor-
macion de la Facultad de Medicina, lo
cual presuponia abandonar el viejo es-
quema francés del siglo XI1X basado en
los grandes profesores de cdtedra que
inclusive no percibian remuneracion y
en una enseflanza clinica eminente-
mente matinal realizada en el Hospital
de San Juan de Dios. La nueva con-
cepcidn basada en programas sélidos,
plan de estudios armdnico, coherente
y flexible profesorado de tiempo com-
pleto, estructuracion del plan de espe-
cialidades médicas, chocd frontalmente
contra la vieja pero solida estructura,
cuyos baluartes consideraron frenar el
proyecto con una renuncia colectiva.
Sesenta profesores de lo mds selecto del
mundo médico de entonces renuncia-
ron. Renuncia que en primera pdgina
del diario "El Tiempo" hizo estreme-
cer al pais, pero no logré hacerlo con
la mano del doctor Ramirez Montufar,
rector de universidad quien convenci-
do de la necesidad de un cambio radi-
cal acept6 en el término de la distancia
dichas renuncias. ;Céma afectaron
benéficamente esas renuncias a la Fa-
cultad de Medicina? Plumas mads auto-
rizadas que la mia, estin en mora de
hacerlo para memoria de las futuras
generaciones. En cuanto a la Microbio-
logia el cambio fue espectacular. El
profesor Almanzar, fiel a su talante no
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sometid su renuncia gregariamente,
sino en forma personal, en la parte per-
tinente escribid : "Como la Facultad de
Medicina de la Universidad Nacional
ha llegado a niveles de desprestigio que
no me es dable compartir, presento re-
nuncia irrevocable del cargo de profe-
sor”, renuncia que también fue acepta-
da. En ese momento muri6 la vieja ca-
tedra de Bacteriologia. EIl profesor
Almanzar dirigié durante varios afos
el hospital antituberculoso de San Car-
los y luego se refugid en su laboratorio
de la calle 20 con carrera 5*. Murié en
1978.

En 1960 fue nombrado director del
Departamento de medicina preventiva,
creado ese afo, el doctor Santiago
Rengifo Salcedo, una de las personali-
‘dades mds importantes de Salud Publi-
ca. Hombre de un gran optimismo y
actividad, realizador y ejecutor de gran-
des empresas en salud, estimulador per-
manente de las nuevas generaciones y
ademds con una gran preparacién
humanistica y profesional, el doctor
Rengifo era en ese momento director
también de la Escuela de Salud Publi-
ca, perteneciente al Ministerio de Sa-
lud, como instrumento para la forma-
cion de especialistas en Salud Publica
y la cual funcionaba en una hermosa
edificacién de estilo republicano, loca-
lizada en la calle 6* con carrera 11.
Contaba con un cuerpo profesoral, im-
portante estadisticos, laboratorios de
parasitologia, salas de medios y otros
recursos, todo lo cual fue integrado a
la Facultad de Medicina en un drea fi-
sica que ocupd todo el tercer piso de la
Facultad, con sus laboratorios de
Parasitologia y Microbiologia, ésta con
su sala de medios, facilidad de bioterio
y laboratorios de investigacion. La Es-
cuela de Salud Pdblica en la parte de
Microbiologia contribuyé ademads, con
un solido programa patrocinado por la
oficina Sanitaria Panamericana y diri-
gido por el doctor Ramiro Martinez Sil-
va, médico espaiiol especializado en
Altona, Alemania, bajo la tutoria del

profesor Kazelitz, quien con tres
bacteriélogas organizé un gran centro
de enterobacterias con toda la moder-
na tecnologia y en donde se laboraba
de 7 am. a 8 pm. sin descanso, inclu-
yendo festivos y fines de semana. La
Facultad de Medicina contribuyd con
tres médicos recién ingresados, todo el
personal de Parasitologia y el personal
de la antigua citedra de Bacteriologia
representado en el doctor Andrés So-
riano Lleras ahora vinculado de tiem-
po completo y el doctor Carlos Vega
Jacome, brillante profesional quien por
sus méritos habia recibido una beca
como mejor estudiante de su promo-
cién y se aprestaba a viajar a Paris para
especializarse en el Instituto Pasteur.
Por otra parte el doctor Augusto Co-
rredor Arjona se reincorporaba a su
labor académica después de concluir
exitosamente sus estudios de postgrado
en la Universidad de Puerto Rico y
quien sin abandonar su labor en
Parasitologia, dirigia por solicitud del
decano Paredes Manrique la seccion de
Biologia con un grupo de jévenes y en-
tusiastas profesionales. Por parte del
drea clinica la actividad era igualmen-
te febricitante, dos jovenes médicos
fueron estimulados para ser el centro
de una unidad de enfermedades infec-
ciosas en el Departamento de Medici-
na Interna, los doctores Hernando Ro-
cha Posada y Jaime Saravia fueron se-
leccionados iniciando sus labores en la
maiiana en el hospital y en la tarde en
el laboratorio de la Facultad, integra-
cién mds que afortunada que dejé tan
benéficos frutos. La actividad acadé-
mica era intensa, postgrados en salud
publica, trabajos de campo, proyectos
de investigacion, seminarios, grupos de
discusién hicieron de aquella época el
momento estelar de la docencia, el cur-
so de Microbiologia se redujo a un se-
mestre y recibid el impacto benéfico de
todos los logros del Departamento, nu-
merosos trabajos se realizaron y publi-
caron en la Revista de la Facultad pues-
ta al cuidado del doctor Soriano Lleras
(5-7), el doctor Corredor introdujo nue-
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vas tecnologias como la fijacion de
complemento 50% hemolitica, y la
inmunofluorescencia que apenas em-
pezaba a utilizarse como herramienta
diagndstica; largas y extenuantes jor-
nadas realizamos para producir los pri-
meros conjugados, utilizando un mi-
croscopio dotado de luz ultravioleta
con una lampara Osrham de 200 w. que
despedia un calor infernal y que even-
tualmente solia explotar arruindndonos
los filtros y lentes pero dejando indem-
ne nuestro entusiasmo. Los anos 60 a
62 constituyen sin duda. un momento feliz
para la ensenanza de la Microbiologia.

En 1962 se presentd un éxodo hacia el
exterior de médicos jovenes que alen-
tados por los nuevos aires que sopla-
ban en la Facultad y estimulados por
sus directivas que movilizaban recur-
sos y becas de organizaciones tales
como: la Fundacion Kellogg. la Fun-
dacion Rockefeller, la Organizacion
Mundial de la Salud, el Instituto Na-
cional de Salud de los Estados Unidos.
En lo que respecta a Microbiologia sa-
lieron el doctor Hernando Rocha P. al
Instituto de Enfermedades Tropicales
de Mg¢jico, el doctor Jaime Saravia al
Instituto de Enfermedades Tropicales
de Sao Paulo, el doctor Fernando Arias
quien después de ser un exitoso ciru-
jano decidié dejar la cirugia e iniciar
una carrera en el drea basica de Micro-
biologia, y quien lucgo de una breve
pasantia por el Departamento marcho
a la Universidad de Tulane en la ciu-
dad de New Orleans, en donde poste-
riormente reorientd sus estudios hacia
el campo de la Bioquimica. En cuanto
a mi, mis planes obedecian a un rigido
cronograma acordado con el doctor
Santiago Rengifo, primero dos aios
bajo la tutoria del doctor Ramiro
Martinez Silva para "Fundirse en el cri-
sol de la experiencia nacional”, segtin
expresion de Rengifo. Luego Méjico
bajo la tutoria del maestro Antonio
Gonzilez Ochoa uno de los grandes
maestros latinoamericano de Micologia
y finalmente el Departamento de Mi-
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crobiologia de la Universidad de
Tulane bajo la guia del doctor Morris
F. Shaffer. Durante el tiempo de nues-
tra preparacion en el exterior, el doc-
tor Ramiro Martinez concluyo su mi-
sién en Colombia y marcho a los Esta-
dos Unidos en donde tiempo después
asumio la coordinacion de laboratorios
de la Oficina Sanitaria Panamericana
hasta 1985 afo en que retird pensiona-
do. EIl doctor Santiago Rengifo fue
nominado por la Organizacion Mundial
de la Salud para una importante posi-
cién en el Africa Ecuatorial, la Micro-
biologia sufrié un severo colapso que
se subsano en parte con el retorno al
pais del doctor Carlos Vega Jicome
después de terminar con €xito sus es-
tudios en el Instituto Pasteur de Paris,
el doctor Vega reagrupé los recursos
existentes, oriento el curso dindole un
aspecto mas dinidmico con programas
y guias de laboratorio, para entonces
el curso seguia siendo semestral por lo
cual quedaba siempre el primer semes-
tre libre para trabajos de investigacion
y preparacion para el préximo semes-
tre. Durante esta época hubo grandes
tensiones universitarias que hacian
muy dificil la vida académica, la Fa-
cultad bajo la decanatura del doctor
Eduardo Cortés Mendoza navegaba en
aguas demasiado turbulentas, por otra
parte a nivel nacional se agitaba la cam-
pafia presidencial que llevaria a
Guillermo Leon Valencia a la presiden-
cia y que al asumir llamé al doctor San-
tiago Rengifo como Ministro de Salud;
al asumir el Ministerio encontro situa-
ciones problematicas en la Escuela de
Salud Publica por lo cual tomd la deci-
si0n de trasladarla a la Universidad de
Antioquia, perdiendo de tajo la Facul-
tad de Medicina ese importante apo-
yo. por su parte el Instituto Nacional
de Higiene Samper Martinez presento
problemas que originaron medidas to-
madas por el Ministerio que trajeron
como consecuencia la vinculacion a ese
importante Instituto de valiosas piezas
del personal docente de la Facultad ta-
les como Luis Ernesto Giraldo, Ernes-
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to Osorio Mesa, Augusto Corredor, y
por lo menos media docena de las
bactericlogas mas calificadas de los la-
boratorios de Parasitologia y Microbio-
logia, aquel otrora dinimico y podero-
so Departamento de Medicina Preven-
tiva habia colapsado. La Microbiolo-
gia habfa quedado en la mds profunda
orfandad, lo cual llevé a que el doctor
Vega Jicome tomara la decision irre-
vocable de marchar al Canada en don-
de desarrollo una brillante carrera aca-
démica en la universidad de Montreal.

Al reasumir mis funciones académicas
en 1965, luego de concluir mis estu-
dios de postgrado, fui recibido por el
entonces decano doctor Alejandro
Jiménez Arango, quien obviamente
ofrecié su colaboracién y me sugirié
contactar al director del Departamento
de Medicina Preventiva doctor Silvio
Gomez quien acababa de asumir sus
funciones y desconocia la situacion, al
visitar lo que correspondia a Microbio-
logia el panorama era desolador, puer-
tas cerradas y soledad en los pasillos y
laboratorios otrora rebosantes de acti-
vidad, solamente permanecia la sala de
medios, la bacteridloga Cecilia de Cas-
tro y los remanentes de la Escuela de
Salud Publica representados en el doc-
tor Hernando Ucrés y Gilberto
Montano quienes arreglaban sus bar-
tulos para abandonar la Facultad. La
sensacion de orfandad e impotencia,
debo decirlo honestamente, fue total,
mi deseo inmediato fue el de dar me-
dia vuelta y salir, pero voces amigas y
optimistas como las del doctor
Hernando Sarasti, secretario de la Fa-
cultad, Augusto Corredor, Ernesto
Osono ; me animaron para reconstruir
de la nada la seccion de Microbiolo-
gia, a esa labor me dediqu¢ con deci-
sion confiado en que la gran transfor-
macion que adelantaba desde la recto-
ria el doctor José Félix Patino repercu-
tiria benéficamente en mi empeiio,
como en efecto ocurrié. Lo primero
fue establecer un plan de desarrollo
sobre la base de una seccion organiza-

da con cuatro unidades basicas:
Inmunologia, Bacteriologia, Virologia
y Micologia para cumplir funciones
docentes y de investigacion teniendo
en mente que muy rdapidamente si-
guiendo las directrices rectorales, la
Facultad seria una gran Facultad de
Ciencias de la Salud involucrando:
Medicina, Odontologia, Enfermeria y
Nutricion y que cada una de estas ca-
rreras incorporaban en sus planes de
estudio la Microbiologia ripidamente
fue necesario entusiasmar y reclutar
personal todo de tiempo completo, el
doctor Jaime Saravia acepté dedicar la
mitad de su tiempo para organizar la
Unidad de Micologia, iniciando acti-
vidades con la micoteca, los doctores
Luis Guillermo Visquez, Fabio Gémez
Uribe y Germdn Ramirez fueron vin-
culados asi como las bacterniélogas Glo-
ria Cuesta, Felisa Guarin e Hilda Tere-
sa Viveros, cada uno con funciones cla-
ras y metas propuestas, todos los equi-
pos existentes, donados, recuperados
por asalto fueron reparados y puestos
en funcionamiento. Se organizé el cur-
so de Medicina para hacer un curso
dindmico, moderno. en que el estudian-
te tuviera una gran participacion acti-
va, por primera vez en todo el desarro-
1lo de la Microbiologia en la Facultad
de Medicina se integr6 la Inmunologia
al programa al igual que la Micologia
y la Virologia. Se redactaron manua-
les muy completos y guias de laborato-
rio en forma tal que el estudiante reali-
zara todos los procedimientos y que
cada uno de ellos le permitiera aclarar
conceptos, comprender procesos
fisiopatoldgicos o utilizarlos como re-
cursos en su futuro desempenio médi-
co, las clases magistrales fueron redu-
cidas a un nimero pequeno, dictadas
por varios docentes o invitados espe-
ciales, el grueso del curso se dictaba
por grupos de discusion, ademads los
estudiantes realizaban carteleras y re-
visiones bibliograficas para ponerlos en
contacto con las fuentes correctas de
informacion cientifica. Toda esta acti-
vidad origind un gran movimiento de
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simpatia en forma tal que los estudian-
tes deseaban llegar rdpido a Microbio-
logia. Al hacerse la reforma curricular,
la admision se tornoé semestral quedan-
do en adelante la Microbiologia ubica-
da en el 5° semestre y obligando a la
seccion a redoblar los esfuerzos. La
investigacion no se descuido, cada uni-
dad impulsaba sus proyectos en algu-
nos de los cuales colaboraban estudian-
tes. Como columna vertebral de pro-
yectos o lineas de profundizacion se
toma el transplante experimental de ri-
fion en perro, tendiente a conocer los
mecanismos del rechazo hiperagudo,
agudo y cronico; por aquel entonces,
los conceptos de histocompatibilidad
eran embrionarios y los antigenos de
histocompatibilidad no habian ain
emergido. El rechazo lo estudidbamos
histolégicamente y lo combatiamos con
corticosteroides o suero antilinfocitario
preparado en caballo con la coopera-
cion de la Facultad de Veterinaria.

Rdpidamente las actividades de la sec-
cién fueron conociéndose en el dmbi-
to universitario, la inmunologia con sus
nuevos planteamientos era muy atrac-
tiva de tal suerte que fue necesario or-
ganizar cursos para el personal docen-
te. El primero de ellos fue organizado
por la unidad de Nefrologia del Depar-
tamento de Medicina Interna; un se-
gundo curso fue organizado para do-
centes del Departamento de Pediatria,
personal de la seccion era solicitado
para conferencias en toda suerte de
eventos cientificos; sin embargo, la sec-
cion tenia carencias grandes de equi-
pos, de facilidades de secretaria lo cual
nos forzé a buscar recursos y generar
ingresos para dotar de elementos nues-
tras dreas administrativas. Como la
seccion crecid mucho, comenz6 a des-
bordar al Departamento y causar cier-
to malestar y aunque las relaciones con
el director del Departamento fueron
siempre cordiales, ocasionalmente ocu-
rrian roces y quejas de violacion de
conductos regulares, por lo cual plan-
teé al decano de entonces. doctor Ra-

fael Casas Morales, la necesidad de
unir bajo un Departamento las dos
grandes ramas Microbiologia vy
Parasitologia, idea que fue acogida en
principio y que posteriormente en lar-
gos y tensos debates académicos se
impuso para concretarse en Diciembre
de 1968 en la resolucion del Consejo
Superior que dio vida legal al Departa-
mento de Microbiologia y Parasitologia
y se me designaba como su primer di-
rector. El nuevo reto era fortalecer la
investigacion y dotar al nuevo Depar-
tamento de material suficiente para
mantener la calidad de la docencia, fue
también el doctor Rafael Casas Mora-
les quien atendid esa solicitud y me-
diante una operacién de trueque cafe-
tero se consiguio que la Repiblica De-
mocratica Alemana suministrara equi-
pos por U$ 50.000.00 con lo cual se
doté de equipos de electroforesis,
densitémetros, liofilizadores, micros-
copios de fluorescencia y 70 micros-
copios para estudiantes, para que cada
estudiante pudiera tener su propio mi-
croscopio de trabajo. Como dato cu-
rioso estos microscopios fueron estre-
nados por los asistentes al primer cur-
so Internacional de Citogenética orga-
nizado por el doctor Emilio Yunis y dic-
tado por el doctor Jorge Yunis de la
universidad de Minessota, integramen-
te en las instalaciones del Departamen-
to de Microbiologia. La actividad del
Departamento continud su ascenso, se
realizaron trabajos y tesis de grado (8-
15), se buscd colaboracién con la mi-
sion Nebraska que en ese momento se
encontraba apoyando programas del
ICA y se estructuré un programa que
tuvo desarrollo posterior con la univer-
sidad de Manitova en Canadd; durante
este periodo la agitacion estudiantil y
continuas huelgas con penetracion de
la fuerza publica a la Ciudad Universi-
taria que carecia de la reja que actual-
mente la circunscribe, eran de ocurren-
cia diaria y hacian dificil la labor aca-
démica; todo ello determino que acep-
tiramos vincularnos al Instituto Nacio-
nal para programas especiales de salud

Rev Fac Med UN Col 1998 Vol. 46 N4
(INPES). La direccion del Departamen-
to fue encomendada al doctor Luis
Guillermo Visquez quien conocia per-
fectamente los programas, proyectos y
proyecciones del Departamento y a
quien correspondio ejecutar el progra-
ma de cooperacion con la universidad
de Manitoba que permitié un fructife-
ro intercambio docente entre dicha uni-
versidad y el Departamento de Micro-
biologia; establecié también el doctor
Visquez un programa con el Hospital
de la Misericordia que ain se mantie-
ne con éxito. El doctor Visquez fue
designado director en miltiples ocasio-
nes alternando con el doctor Héctor
Cifuentes y el doctor Enrique
Arciniegas Quijano, profesor asociado
de Parasitologia, durante todos estos
anos el curso se dicto siguiendo los
lineamientos originales con pocas mo-
dificaciones. Bajo la decanatura del
doctor Fernando Chalem, el doctor Jai-
me Saravia fue designado director: in-
trodujo algunos cambios en cuanto a
buscar la cooperacion de conferencis-
tas de diferentes dreas e instituciones,
y organizd interesantes pdneles de dis-
cusion en reemplazo de presentaciones
magistrales. Concluido su periodo, el
nuevo decano doctor Pablo Latorre de-
signd al doctor Carlos Agudelo quien
ya habia ocupado esa posicion: coin-
cidi6 este periodo con el ajuste del nue-
vo plan de estudios y aprovechando la
situacion del llamado "Semestre burbu-
ja" se solicitaron sugerencias para re-
estructurar el programa de Microbio-
logia v acomodarlo a las nuevas ten-
dencias lo cual se hizo buscando aban-
donar los cursos exhaustivos vy
taxonomicos por una Microbiologia di-
namica y orientada mas a sindromes y
retomar en cierta forma la Inmunologia
que con el transcurrir de los anos se
habia dispersado. Durante este perio-
do retorné al pais el doctor Manuel
Vargas después de adelantar sus estu-
dios de posgrado en la Universidad de
Lovaina, Bélgica, con todo éxito, se
vinculé nuevamente al Departamento
y de inmediato se incorpord con entu
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siasmo para reforzar el programa es-
pecialmente en el campo de la virologia
durante la decanatura del doctor Jaime
Campos. El doctor Manuel Vargas fue
designado director y con el grupo de
entusiastas colaboradores continuo re-
organizando el Departamento y dando

I. Vargas A. Universidad Nacional y Pedia-
triaen Colombia. Apuntes historicos. Nestlé
de Colombia. S.A. 1994; 119-121.

2. Zea L. Culuvo de bacilo de Eberth y

serodiagnostico de la Fiebre Tifoidea. Tesis

de grado. Bogotd 1898.

Munoz. Profesor Federico Lleras Acosta.

Semblanza. Laboratorio Samper Martinez

1917-1973. INPES 1973; 13-16.

4. Soriano A. La vacunoterapia en la fiebre

tifoidea. Tesis para el doctorado en Medici-

na y Cirugia. Tipografia Arconvar. Bogotd

1933,

Martinez R, Soriano A, Guzm:in M. Ac-

cion de los antibidticos in vitro, sobre

Pseudomonas aeruginosa. Rev Fac Med UN

Col 1960: 28: 197-203.

6. Rocha H, Saravia J, Guzmin M. Especi-
ficidad de la reaccion de hemaglutinacion en

G

A

una orientacion y estructuracion a la
docencia, sin descuidar el estimulo a
la investigacion, durante la decanatura
actual el doctor Vargas fue
reconfirmado en la direccion. El De-
partamento que se apresta a entrar al
siglo XX estd constituido tinicamen-
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CARTAS AL EDITOR

Doctor

ALVARO RODRIGUEZ GAMA
Editor

Revista de la Facultad de Medicina
Universidad Nacional de Colombia
Ciudad

30/10/98

Carta enviada al Dr. Rodrigo Pardo
Turriago, Vicedecano Académico de
la Facultad de Medicina, U.N.

Con mi cordial saludo, hago llegar
en nombre de la Asociacién de
Exalumnos de Medicina de la
Universidad Nacional, AEXMUN,
nuestra sincera felicitacién por el
excelente editorial escrito por usted
en el reciente nimero de la Revista
de la Facultad: "El plan de desarrollo
1999-2003: un reto y una
oportunidad”,

En mi concepto, la Facultad estaba
en mora de emprender tan
importante accion relacionada con la
revision de su "norte", dentro de un
contexto cada vez mds complejo
tanto en el proceso formativo, como
en el ejercicio profesional.

De frente a esta loable tarea,
considero de gran importancia la
participacion de los exalumnos a
manera de retroalimentacion natural
con base en el egresado de pregrado,
cuyas caracteristicas profesionales
deben corresponder al mads
importante propésito de la escuela,
lo cual ha sido refrendado mediante
la presencia del representante de los
exalumnos en las diferentes
instancias académico-administrativas,
en el Comité de Curriculum y
recientemente en el proceso de
acreditacion de la Carrera de

Medicina a través de la Junta
Directiva de AEXMUN, al tenor de
las normas vigentes para el efecto.

Sin mds por el momento, me
suscribo de usted con sentimientos
de consideracidn.

Cordialmente,

Antonio Ramirez Soto, MD.
Presidente de AEXMUN

17/11/98

Atentamente me dirijo a usted con
el fin de agradecerle su ofrecimiento
para que el Centro participe con una
seccion, en la Revista de la Facultad
de Medicina.

De acuerdo a los lectores usuales de
la Revista, el Centro presentara
diferentes tépicos de epidemiologia
clinica, que serdn desarrollados de
una manera amena, llevandolos a
profundizar en los diferentes temas.

Hernando Gaitdn Duarte
Director
Centro de Epidemiologia Clinica

12/11/98

Con especial saludo. quiero
felicitarlo por la Revista de la
Facultad de Medicina de la
Universidad Nacional de Colombia

Revista de la Facultad de Medicina
Universidad Nacional de Colombia ol
1998 - Vol. 46 N°4 Pags. (239-240) 5=,

Soy asidua lectora de la Revista (no
soy suscriptora), pero llega ficilmente
a mis manos por ser quien las
recepciona para muchas
entregarla y volverla a recoger, ya que
algunas de las personas a quienes les
llega o no les interesa o simplemente
estan cansadas de leer acerca de lo
nuevo e investigativo en medicina.

veces

Por ser la madre de una estudiante de
medicina de la Escuela de Medicina
Juan N. Corpas, me intereso por los
casos que en ella se presentan v lo
nuevo e investigativo que pienso le ha
de servir como material de consulta.

Queria solicitarle a Usted. persona tan
inquieta en lo relacionado a la
perfeccion de todo lo que estd a su
cargo, corregir algunas pequenas
fallas. Recuerdo, entre otras muy
recientes, que el presidente Marco
Fidel Sudrez no se llamaba Marcos
(pagina 170, articulo sobre los
Fundadores de la Sociedad de
Pediatria de Bogotd).

Por imposibilidad de hacerlo en este
momento y recordarlo, en otros
cjemplares también se han cometido
errores seguramente de impresion, los
cuales de ninguna manera le quitan
prestigio e importancia a su revista.

Cordial saludo,

Zully Bolivar Salamanca
Unidad de Otorrinolaringologia
Hospital San Juan de Dios
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21/10/98

Al enterarme por la prensa, que la
Academia Nacional de Medicina te ha
recibido como Miembro Correspon-
diente, quiero reiterarte la felicitacion
que te diera en su momento, cuando
tuviste la gentileza de comunicarme el
merecido honor de que habias sido

objeto.
Cordial abrazo.,

Alfredo Rubiano Caballero
Director Departamento de Morfologia
Facultad de Medicina, U. N.

31/08/98

El Consejo se permite congratularlo
por la distincion de que ha sido objeto
al ser seleccionado como Miembro
Correspondiente de la Academia
Nacional de Medicina.

Esta importante distincion es un
reconocimiento a su capacidad
académica. profesional y cientifica y
constituye un orgullo también para la
Facultad por ser Ud., uno de los
miembros de su Personal Docente.

Con toda atencioén,
Elsa Escobar Jacome

Secretaria Académica
Facultad de Medicina, U.N.
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17/11/98

Quiero agradecerle el envio del No
3, Vol. 46 de la Revista de la
Facultad de Medicina, y felicitarlo
una vez mas por la excelente
presentacion y el interesante
contenido de la publicacion.

Desde mi punto de vista, como
Decano de la Facultad de Ciencias,
me alegréo mucho ver el espacio
que le han otorgado a los planes de
desarrollo al incluir el tema como
Editorial. En la Facultad de
Ciencias venimos trabajando en
estos planes hace algo mads de un
ano y sabemos de su importancia.

Les deseo €xitos en esa empresa, y
a Usted todavia mds logros como
Editor de la Revista.

Atentamente,

Enrique Forero
Decano Facultad de Ciencias, U.N.

18/11/98

Agradezco el envio de la Revista
de la Facultad de Medicina y envio
a usted un  saludo de
reconocimiento por esta gran
esfuerzo, igualmente por los
aportes que puede hacerle a la

Salud.

Cordial saludo,

Blanca C. Nieva Reyes
Decana Facultad de Odontologia, U.N.

13/10/98

Con gran complacencia registramos
en el dltimo nimero de la revista, su
reciente designacion como Miembro
Correspondiente de la Academia
Nacional de Medicina.

Es una distincién mds que justa. que
reconoce y premia anos de
dedicacion y esfuerzo de un
profesional de altas calidades como
el doctor Rodriguez.

Reciba nuestra mds sincera y calurosa
felicitacion.

José Gregorio Mesa Azuero,

Subdirector de Investigacion Cientifica;
Jorge Andrés Franco Zuloaga,

Jefe Depto. de Docenciay Formacion Especializada;
Martha Cecilia Agudelo Yepes,

Jefe Unidad de Postgrados,

Depto. de Docencia y Formacion Especializada.
Subdireccion de Investigacion Cientifica,
Unidad de Postgrados, Instituto Nacional de
Medicina Legal y Ciencias Forenses.
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Novedades Docentes

DISTINCIONES

El Consejo Superior Universitario,
mediante Resoluciones No. 105y 107
del 14 de septiembre de 1998, decidio
conceder las siguientes distinciones:

Mencién por Docencia Excepcional
Dr. Alfredo Rubiano Caballero.

Dr. Edgar Danilo Osuna Sudrez.

Dr. Jaime Gallego Arbeldez.

Dr. Luis Carlos Maya Hijuelos.

Dr. Carlos Augusto Castro.

Dr. Ariel A. Pérez Monroy.

Dr. Rodolfo Pineda Mantilla.

Dra. Martha Escobar de Villate.

Dra. Irma Herndandez Herndndez.
Dra. Alicia Trujillo Rojas.

Dra. Clemencia Cuervo Echeverry.
Dra. Deyanira Pulido de Pffeifer.

Dr. William Villamil Villamil.

Dr. Jairo Zuluaga Gémez.

Dr. Edgar H. Rojas Soto.

Dr. Claudio Manotas Pertuz.

Dra. Karim Alvis Gomez.

Dra. Maria del Pilar Barrera Perdomo.
Dr. Juan Manuel Arteaga Diaz.

Mencion por Docencia Excepcional
sin estimulo econoémico

Dr. Luis Enrique Caro.

Dr. Alejandro Bautista.

Dr. Carlos Medina Malo.

Dra. Olga Cobos de Rangel.

Distincion Postuma de Medalla al
Meérito

Profesor Héctor Tejada Herndndez,
quien se destacéd por su gran
dedicacidn a la labor docente.

Distinciéon de Profesor Emérito
Drs. Germdn Rojas Guerrero.

Universidad Nacional de Colombia
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Dr. Guido Lastra Lastra.
Dr. Enrique Rincén Figueroa.

Distincion de Profesor Honorario
Dr. Miguel Herndn Orticochea Aguerre.
Dr. Ismael Roldan Valencia.

Dr. Jaime Campos Garrido.

Dr. Alvaro Garcia Sarmiento.

Dr. Heliodoro Nafez Burbano.

Dr. Francisco Montoya Pardo.

Distincion de Maestro Universitario
Dr. José Gerzain Rodriguez Toro.

RENUNCIAS

Depto. de Cirugia
Dr. Luis Guillermo Amaya Pedraza.

Depto. de Salud Piiblica y Tropical
Dr. Jaime Alberto Castro Diaz.

PROMOCIONES

- A Profesor Asistente:

Depto. de Salud Publica y Tropical
Dra. Gloria Garay Ariza.

Graduandos

Los estudiantes de la Facultad de
Medicina que recibieron su titulo en el
mes de noviembre fueron:

Meédico Cirujano
Jesus Alberto Giraldo Pérez
Daniel Dario Nieto Gutiérrez

Terapeuta Fisico (a)

Lilian Andrade Rivera

Margarita Maria Gallardo Arroyo
Marcela Garcia Aponte

Gina Isabel Gardine Fernandez
Marcela Alexandra Lozano Gonzilez

Revista de la Facultad de Medicina ‘bg§,
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Duvan Alexander Martinez Parra
Mary Luz Ocampo Plazas

Diana Isabel Piez Rodriguez

Magali Constanza Pérez

Sandra Liliana Prieto Quecan

Rubén Augusto Quintero

Claudia Alejandra Rodriguez Morales
Angela Nieves Tibocha Sanabria
Angela Adriana Useche Acelas

Terapia Ocupacional
Maribel del Pilar Lépez Castro

Especialista en Medicina Interna
Carlos Augusto Fernandez Acosta

Mejor Interno

LLa Asociacion Colombiana de
Facultades de Medicina, Ascofame,
selecciono en noviembre a los mejores
internos de Colombia.

El primer puesto lo obtuvo Alfredo
Patron de la Universidad de Cartagena
(289/400), Santiago Vélez del CES
(277/400) vy Gustavo Alberto Pinto de
la Universidad Javeriana (274/400).

La Universidad Nacional de Colombia
contd con Adriana Rocio Ramirez
(261/400), William Leonardo Moreno
(249/400) y Kinsthmena Andrea Ardila
(247/400), como sus mas dignos
representantes en los puestos 12, 15y
16 respectivamente.

El puntaje promedio por universidades
resulto asi:

[) Rosario: 102 puntos.

2) Antioguia: 101 puntos.

3) CES: 100 puntos.

4) Caldas: 99 puntos.

5) Javeriana: 99 puntos.

6) Nacional. UIS, Valle y Militar: 98 puntos.
7) Surcolombiana: 97 puntos.
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COMISIONES DOCENTES

DOCENTE

FECHA

LUGAR

COMISION

Dr. Fernando Sebastidn Alvarado Heine

9-14/nov/98

Denver (U.S.A)

Atender la invitacion cursada por la Sociedad Americana de
Enfermedades Infecciosas (IDSA). dentro del marco de capas
citacion docente en enfermedades de transmision sexual y
VIH/SIDA auspiciado por FONADE.

Dra. Magnolia Arango de Sinchez

17-25/0ct/98

Sao Paulo (Brasil)

Atender la invitacion cursada por Pan American Health
Organization, con el fin de asistir como conferencista al "1
Congreso Americano de Infectologia y al Forum Latinoa-
mericano de Profesores en Pediatria”.

Dr. Eduardo Humberto Beltrin Dussin

9-16/sep/98

Chicago (U.S.A.)

Participar en el "Congreso de la Sociedad Americana de
Hematologia y Oncologia Pedidtrica" y en el "Curso de
Actualizacién en Hematologia y Oncologia Pedidtrica”.

Dr. Jests Alvaro Camacho Durdn

7-11/0ct/98

Cartagena (Col)

Asistir al XV Congreso Colombiano de Medicina Interna.

Dr. Jorge Alberto Carrillo Bayona

15/sep/98
-15/nov/98

S. de Bogota (Col)

Adelantar pasantia en el Servicio de Resonancia Magnética
de la Fundacion Santa Fe.

Dr. Héctor José Castellanos Lorduy

18/0ct/98 - 20/ene/99

Paris (Francia)

Realizar una pasantia en Técnicas de Cultivos de Piel

y Equivalentes Cutineos en la Universidad de Paris -
Institute of Skin Research - Laboratoire de Pharmacologie
Cutanée.

Dr. Jairo Echeverry Raad

27/sep/I8 - 2oct/98

Cancuin (México)

Asistir como ponente al "IV Congreso Latinoamericano de
Epidemiologia Clinica".

Dr. Javier Hernando Eslava Schmalbach

27/sep/98 - 2loct/98

Cancun (México)

Asistir como ponente al "IV Congreso Latinoamericano de
Epidemiologia Clinica".

Dr. Oscar Armando Garcia Vega

1/oct/98 - 30/sep/99

Madrid (Espana)

Desarrollar el programa de Doctorado en Farmacologia y
Terapéutica en la Universidad Auténoma de Madrid - Espana

Dra. Lina Eugenia Jaramillo Barbery

15-21/nov/98

Panama (Panama)

Presentar los trabajos titulados "Pseudotumor de tejidos
blandos por Equinococosis y Tumor, rabdoide teratoide atipicc
del Sistema Nervioso Central” en la VIII Conferencia Lati-
noamericana de Patologia Pedidtrica y XX Congreso Cen-
troamericano y del Caribe en Pediatria.

Dr. Francisco McCormick Anzola

9-16/0ct/98

Santiago (Chile)

Asistir al "28° Congreso Latinoamericano de Neurocirugia -
CLAN XXVIII",

Dr. Carlos Medina Malo

1-6/sep/98

Lima (Peri)

Participar como conferencista en el "XX Congreso Peruano
de Pediatria y Curso Internacional Enrique Jduregui Hurtado”

Dra. Susana Murcia de Onatra

15-21/nov/98

Panamd (Panamad)

Presentar los trabajos titulados "Blastoma pulmonar de la
infancia. Displasia neuronal intestinal y Neoplasia Endocring
miiltiple NEM tipo 11" en la VIIT Conferencia Latinoamericani
de Patologia Pedidtrica y XX Congreso Centroamericano y
del Caribe en Pediatria.

Dr. Joree Mauricio Palau Castano

15-18/sep/98

Paipa (Boyaci)

Participar como Presidente del Jurado Internacional del 4to.
Premio de Investigacion en Pediatria.

Dr. Rodrigo Pardo Turriago

27/sepl98 - Hloct/98

Canciin (México)

Asistir como ponente al "IV Congreso Latinoamericano de
Epidemiologia Clinica".

Dra. Lilia Maria Sdnchez Baracaldo

15-21/nov/98

Panama (Panama)

Asistir a la VIII Conferencia Latinoamericana de Patologia
Pedidtrica v XX Congreso Centroamericano y del Caribe de
Pediatria.

Dr. Pedro José Sianchez Villamizar

18-23/oct/98

Orlando. FL.
(U.S.A.)

Asistir al "Annual Meeting, American Society of
Anesthesiologists”.

Dr. Ricardo Sanchez Pedraza

27/sepl98 - 2oct/98

Canciin (México)

Asistir como ponente al "IV Congreso Latinoamericano de
Epidemiologia Clinica".

Dr. Carlos Alberto Uribe

13-22/nov/98

Roma (Italia)

Participar en la Conferencia sobre Modelos Indigenas de
Desarrollo Sostenible.
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Libro del Dr. José
Félix Patifio Restrepo

El  Profesor  Honorario del
Departamento de Cirugia, Ex-Rector
de la Universidad Nacional vy
Presidente de la Academia Nacional de
Medicina, Dr. José Félix Patifo
Restrepo, acaba de publicar la sexta
edicion de su libro "Gases sanguineos.
Fisiologia de la respiracién e
insuficiencia respiratoria aguda”.

El libro consta de 208 pdginas y cinco
capitulos titulados: fisica de los gases,
fisiologia de la respiracién, sindrome
de dificultad respiratoria del adulto,
mecdnica respiratoria y presion
positiva en terapia respiratoria y
enfoque  sistemdtico para la
interpretacion de gases sanguineos en
la prictica clinica.

Los apéndices contienen informacion
sobre simbolos y abreviaturas. férmulas
y cilculos de utilidad clinica, valores
normales, grificas y tablas de gran
relevancia.

Esta sexta edicion es de utilidad para
los estudiantes de medicina, internos y
residentes que se ven enfrentados a una
causa principal de morbimortalidad
hospitalaria  postraumdtica v
postquirtrgica como es la insuficiencia
pulmonar del sindrome de dificultad
respiratoria del adulto.

Ingreso del Dr. Jaime
Campos a la Academia
Nacional de Medicina

En reunion efectuada el dia 5 de
noviembre de 1998, se aceptd en la
Academia Nacional de Medicina al
Profesor Jaime Campos Garrido, Ex-
Decano de la Facultad de Medicina y
Profesor Honorario, quien presento el
tema "Etica y Medios de Comunica-

cion”. Su trabajo fue comentado por el
Ex-Rector de la Universidad Nacional
de Colombia, Dr. Fernando Sinchez
Torres.

Simposio:
Uso Racional de los
Antibioticos

El 19 de noviembre de 1998, en el
Auditorio Alfonso Lopez Pumarejo de
la Universidad Nacional de Colombia.
se llevo a cabo el Simposio "Uso
Racional de los Antibidticos” como
parte importante del Programa de
Educacion Continuada Facultad de
Medicina-AEXMUN 2001.

El programa se dividié en cuatro
sesiones académicas y contd con la
participacion de los siguientes
especialistas: Maria Pérez de Gonzdlez,
Ramon Caviedes, Humberto Rocha,
Sergio Salcedo. Oscar Amaris. José
Romulo Villamizar, German Pérez,
Pablo Lorenzana. Edgar Sdnchez.
William Otero, Fernando Alvarado,
Sonia Cuervo, Edith Angel Miiller,
Hernando Gaitin, Carmen Doris
Garzon, Mauricio Palau, Edgar Rojas.
Alvaro Casallas, Oswaldo Lazala,
Jaime Saravia. Odilio Méndez, Jorge
Rodriguez, Ariel Ruiz, Alberto Amaris,
Augusto Castro y Rodrigo Diaz Llano.

Cursos de Informatica
Meédica para Docentes
de la Facultad

Ha finalizado el Curso No. 30 de
Informitica para Docentes. Los temas
fueron: historia de los computadores,
hardware. software, D.O.S.., Windows
95. Word, Excel, Multimedia e Internet.

Estos cursos son coordinados por el Dr,
Alvaro Rodriguez Gama, son gratuitos,
duran 16 horas y se dictan los sdabados.
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Hasta ahora han asistido 180 docentes
de la Facultad.

El transito desde la
higiene hacia la salud
publica en Colombia

Por: Emilio Quevedo.

Tesis para optar por el titulo de PhD en
Estudios Sociales de la Ciencia en la
Escuela de Investigacion Social de la
Facultad de Artes de la Universidad de
Deakin. Geelong. Australia.
Supervisores: Prof. David Wade
Chambers y Prof. Barry Butcher.

Esta tesis expone los resultados de una
investigacion centrada en el estudio del
proceso del transito desde la higiene
hacia la medicina tropical y la salud
publica en Colombia. ocurrida durante
las ultimas dos décadas del siglo XIX
y las cinco primeras del XX.

Estd dividida en dos partes: en la
primera parte se estudian, en primer
lugar, tanto las concepciones como las
practicas sanitarias desarrolladas por
los seguidores del modelo higienista en
Europa vy,
recepcion y asimilacién de dichas
concepciones y pricticas por parte de

en scgundo lugar, la

los actores locales durante el periodo
colonial (siglos XVII y XVIII) en el
Nuevo Reino de Granada (hoy
Colombia) y durante los primeros afios
de la Republica de Colombia (primera
mitad del siglo XIX), después de la
Independencia de Colombia de Espana.

En la segunda parte se estudian, en pri-
mer lugar los desarrollos de la Bacte-
riologia, la Epidemiologia. la Medici-
na Tropical y la Medicina de Labora-
torio en Europa, su importacion vy asi-
milacion en Colombia durante las ulti-
mas dos décadas del siglo XIX y la pri-
mera del XX y su influencia en el mo-
vimiento higienista colombiano; en
segundo lugar las acciones puestas en
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marcha por la Fundacion Rockefeller,
el Estado norteamericano y el Esta-
do colombiano para institucionalizar
la Salud Publica norteamericana en
Colombia, y desterrar el modelo
higienista tradicional.

Dicho proceso de trinsito desde la
Higiene hacia la Medicina Tropical
y la Salud Publica en Colombia se
analiza teniendo en cuenta sus rela-
ciones con el viraje de la politica y
la economia colombiana desde la 6r-
bita de la "economia mundo" euro-
pea hacia la economia norteamerica-
na, en un momento en el cual el ca-
pitalismo entra en su fase imperialis-
ta y el vicjo colonialismo territorial
europeo se transforma en
neocolonialismo financiero, que do-
minard la historia de los paises
periféricos en el siglo XX y en el cual
los Estados Unidos jugardn un des-
tacado papel. En el caso de Colom-
bia. dicho viraje estuvo ademads en
directa relacion con los desarrollos
de la produccidn y la
comercializacion del petrdleo y del
café.

En este marco se analizan los aspec-

244

tos técnicos y conceptuales compro-
metidos en dicho proceso de trinsi-
to, el papel jugado por las Institucio-
nes de Salud internacionales, asi
como los aspectos socioldgicos, po-
liticos., militares y ético-religiosos
del problema. Igualmente, el anilisis
se enmarca en el debate sociolégico
sobre las relaciones ciencia central-
ciencia periférica, ciencia local-cien-
cia metropolitana, ciencia nacional-
ciencia imperial.

Curso de Guias
Clinicas

Los dias 4 y 6 de noviembre de 1998
se realizo el Curso Taller para la Ela-
boracion de Guias Clinicas basadas
en la evidencia. en la sede de
Adexun, Casa del Molino.

Asistieron 85 personas, siendo und-
nime su calificacién sobre la calidad
y beneficios.

Fue dictado por el Centro de
Epidemiologia Clinica y contd con la
colaboracion de Aexmun y la indus-
tria farmacéutica.

Encuentro Nacional
de Editores de Re-
vistas Biomédicas

Convocado por Fepafem (Federacion
Panamericana de Facultades de Me-
dicina) y con asesoria del Bireme
(Biblioteca Regional de Medicina del
Brasil), sesion6 en la Academia Na-
cional de Medicina los dias 8 y 9 de
noviembre de 1998,

En esta reunién se valoraron todos
los aspectos atinentes a la actividad
editorial colombiana en las Ciencias
de la Salud. Existe una crisis impor-
tante en las publicaciones periddicas
de la salud. De 360 que existian en
enero de 1997, sélo permanecen al
dia 25 (el 9%), debido a la inestabi-
lidad econdémica del pais y al escaso
apoyo que de manera tradicional han
tenido estos trabajos de edicion.

Los editores asistentes resaltaron el
papel de vanguardia que desempeiia
en la actualidad la Revista de la Fa-
cultad de Medicina dentro de las pu-
blicaciones universitarias.
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Principios de rehabilitacion del lesionado medular

Galia Constanza Fonseca Portilla, Profesora Asistente, Departamento de Rehabilitacion, y Carolina Barahona, estudiante de postgrado,

segundo ano de Rehabilitacion.

Dentro de los planes gubernamentales
de mejoria en el cubrimiento y en la
calidad de atencién a los ciudadanos
colombianos, se ha incluido la
rehabilitacion de las discapacidades
fisicas como un objetivo a cumplir por
las entidades e instituciones
prestadoras de servicios de salud. Se
busca poner en conocimiento del
médico general los principios
fisiologicos basicos y la atencion
clinica certera para manejar a pacientes
afectados con este tipo de entidad,
lamentablemente ya tan frecuente en el
medio. Se revisa el fundamento
historico, las estadisticas disponibles
y las condiciones clinicas mads
frecuentes y como abordarlas.

INTRODUCCION (1-2)

La historia de la rehabilitacion del
lesionado medular tiene su inicio con
sir Ludwig Guttmann en los anos 40,
en Stoke Mandeville (Inglaterra) con
su programa organizado de atencion al
lesionado medular, cuyo ejemplo fue
seguido posteriormente por Donald
Munro, en Boston, y Comar Boors y
Talbot, en California. El fin dltimo de
la rehabilitacion es el de maximizar la
independencia y prevenir
complicaciones. Se ha establecido que,
a pesar de existir un éptimo y experto
manejo para el salvamento de vidas en
los casos de trauma mayor, los
cuidados tempranos, orientados a
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prevenir la aparicién de incapacidades
secundarias en el lesionado medular,
pueden llevar a un pobre desempeno
funcional y a una mayor discapacidad
y minusvalia.

Los costos se incrementan al tener que
tratar complicaciones como la
trombosis venosa profunda, lo mismo
que al adquirir equipo adaptativo,
como silla de ruedas, medicamentos y
cirugias para corregir las disfunciones
secundarias como ulceras por presion.
También hay pérdidas econémicas por
el lucro cesante del individuo que ha
sufrido la lesion, asi como de una forma
total o parcial en el familiar que por
atenderlo tiene que dejar de trabajar.
Los costos econdomicos pueden ser una
carga muy pesada de llevar para la
familia y la pareja de forma crénica,
creando tensiones. Pero no sélo los
costos econdmicos demuestran la
magnitud de la pérdida, sufrimiento y
calamidad ocurrida en la vida del
individuo, su familia y la sociedad.

La presencia de una lesion medular
reduce el ritmo de vida y disminuye las
oportunidades, por lo que el individuo
debe desarrollar otras habilidades
sociales para que se les facilite aceptar
su discapacidad. En Colombia es
imperativo que la mayoria de los
médicos sepan manejar acertadamente
al lesionado medular para disminuir el
nimero de personas minusvilidas

existentes. En la medida que la
sobrevida de los lesionados medulares
se extiende, su futuro es incierto y debe
estimularse al médico para manejarlo
mejor. Ademds, los discapacitados
estan amparados por la Ley 361 de
1997.

En el presente estudio se busca mostrar
los aspectos cotidianos en el manejo
médico del paciente lesionado medular.
La sexualidad, los avances
tecnoldgicos, las disfunciones
psicologicas mayores, el lesionado
pedidtrico y el geridtrico no serdn el
motivo de la presente revision.

EPIDEMIOLOGIA (1,13)

Se calcula que en Estados Unidos cada
aio habra 10.000 nuevos lesionados
medulares. Actualmente existen
200.000 personas con esta patologia,
donde cada nuevo lesionado en 1989
costaria seis billones de délares. La
mayoria de estas lesiones en ese pais
fueron producidas por accidentes de
transito, heridas por arma de fuego,
caidas y lesiones deportivas severas
(las mas frecuentes son el buceo y el
ski). 15-20% resultaron en cuadriplejia
completa.

La incidencia encontrada por Kraus de
sobrevivientes que llegan con vida al
hospital es de 32.2 casos por millén por
ano. 21.2 casos por millon mueren
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antes de llegar al hospital. También se
ha calculado una prevalencia de 906
lesionados medulares por millén de
personas,

En Estados Unidos se presenta una
mayor frecuencia entre los 16 a 45 afios
de casi un 80%. Los niveles de lesion
54%. producen cuadriplejia con una
mayor aparicién de lesiones
incompletas.

También se encuentra que un 44% de
los pacientes tienen lesiones asociadas,
como fracturas no espinales, lesiones
intratordccicas y trauma encefilico,
entre otras. Las heridas penetrantes
pueden tener un pronéstico sombrio. El
3% de lesionados mueren en la
atencion aguda, el 1% en la
hospitalizacion de rehabilitacion,
muriendo por complicaciones
respiratorias, accidentes, intentos de
suicidio y enfermedad cardiaca,
principalmente.

CLASIFICACION ASIA (1,5)

Esta escala unifica el lenguaje para
hablar de lesionado medular y permite
desarrollar estudios y estadisticas sobre
prondstico y metas de rehabilitacién en
diversas instituciones.

En el medio clinico se ve con
frecuencia que diversas lesiones déseas
y neuroldgicas sean categorizadas de
igual manera como trauma
raquimedular, sin poder diferenciar de
manera rapida si un paciente estd en
recuperaciéon o empeoramiento
neuroldgico. Para solventar este
inconveniente se cred la escala Frankel,
que luego fue modificada vy
denominada ASIA (Asociacion
Americana de Lesion Medular) en
1992. Es como sigue:

A: Completa: no sensiblidad ni funcion
motora en los segmentos sacros S4-S5.
B: Incompleta: sensacion preservada
por debajo del nivel de lesidn,
extendiéndose hasta el segmento sacre

54-S5.

C: Incompleta: preservaciéon de la
funcién motora con la mayoria de los
musculos clave por debajo del nivel de
lesion en un valor de 3/5 en la escala
de Daniels y Worthingham.

D: Incompleta: preservacion de la
funcion motora con la mayoria de
musculos clave (1,5) por debajo del
nivel de lesién en tres 0 mds en la escala
de Daniels y Worthingham.

E: Normal: recuperacion de la funcién
motora y sensitiva.
Los conceptos que deben ser
unificados son:

Al examen existen unos determinados
dermatomas y miotomas con sitios
especificos, en donde sumando cada
item dard un resultado motor y otro
sensitivo que sirven para objetivizar el
nivel de lesion sensitiva o motora.

Nivel de lesion: es el dltimo nivel
normal motor y sensitivo, por tanto
habra un nivel sensitivo y otro motor
por cada hemicuerpo. Se recomienda
para establecer metas funcionales
realizar este examen a las 72 horas del
evento cuando ya se haya estabilizado
el paciente.

Zona de preservacion: zona de
conservacion parcial de la sensibilidad
por debajo del nivel de lesion.

Lesion incompleta: preservacion
parcial de los hallazgos motores o
sensitivos por debajo del nivel de lesion
que incluyen los segmentos sacros,
reflejo bulbocavernoso y anocutineo.

Lesion completa: se define como
ausencia de funcion motora y sensitiva
en los segmentos sacros mas bajos.

De manera complementaria, existen
algunos sindromes medulares: el
sindrome centro medular, el sindrome
de Brown Sequard o hemiseccion
medular, el sindrome medular anterior,
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el sindrome medular posterior y el
sindrome mixto (1,5).

ESTUDIOS PARACLINICOS (1)

Después de realizar una evaluacion
clinica completa, se recomiendan
algunos estudios paraclinicos, que a
continuacion se recopilan, v que deben
ser tenidos en cuenta al tratar un
lesionado medular en las diferentes
fases de su enfermedad.

- Imagenolégicos (1.11). Rayos X: las
radiografias cervicales se solicitan
también cuando ha habido trauma
cerrado por encima de la clavicula. En
esa circunstancia se recomienda hacer
traccion en los hombros hacia abajo
para que se visualicen las siete
vértebras cervicales. Se debe prestar
atencién al ensanchamiento en los
tejidos blandos pues
hematoma. También se recomienda que
si se evidencia lesidon en region
toracolumbar se realicen tomas de
cervicales. En etapas posteriores, ante
la sospecha de calcificacion
heterotopica que limitan la movilidad
articular de las extremidades,
Tomografia Axial Computarizada,
Resonancia Magnética Nuclear, de
utilidad en la fase aguda. También
pueden ser solicitadas cuando en una
lesiéon antigua se sospecha una
complicacién como una siringomielia
postraumdtica. Gammagrafia Osea
cuando se sospecha calcificacion
heterotopica en la fase crénica.

sugiere

- Electrofisiologicos (1). Potenciales
evocados somatosensoriales: estudio
eléctrico que mediante estimulacidn
periférica de nervios mixtos (mediano.
tibial posterior) se captan las ondas
corticalmente v sirven para determinar
la integridad de la via sensorial puede
ayudar a determinar el nivel.
Electromiografia y velocidades de
conduccion deben ser solicitada para
verificar la severidad y el pronostico
en las lesiones de cola de caballo.

205



FONSECA G.

ESTUDIOS UROLOGICOS

Después de que el paciente haya salido
de la fase del "shock medular" o fase
aguda, y cuando ya se haya establecido
el nivel definitivo de la lesion, se
recomiendan los estudios uroldgicos
como la urodinamia, urografia
excretora, para ver integridad del
sistema urinario, urodinamia con
medicion de volumenes y presiones de
la vejiga y esfinter. Creatinina y
depuracion para conocer el estado
funcional renal., los que se recomiendan
por lo menos una vez al afio. El parcial
de orina y urocultivos son de gran
utilidad cuando hay signos de infeccién
urinaria.

ESTUDIOS METABOLICOS

Calcio, fosforo y fosfatasa alkalina, por
los cambios propios de la denervacion
y la quietud que llevan a hipercalcemia
y osteoporosis por debajo del nivel de
la lesion. Glicemia por una intolerancia
a los carbohidratos de forma inicial a
la lesion. Colesterol y fracciones por
la tendencia a hacer hipercoles-
terolemia y mayor riesgo de infarto en
el lesionado medular.

Cuadro hemdtico por la anemia
normocitica normocronica del
lesionado agudo y la anemia que puede
acompanar a la enfermedad crénica.

MANEJO DE REHABILITACION
INTRAHOSPITALARIO (1-4)

Desde el principio del tratamiento, la
relacion médico paciente debe crear un
canal abierto de comunicacion entre el
paciente y la familia en el que se
expliquen los verdaderos logros y
metas, lo que ayuda a aliviar la ansiedad
y tener de nuevo una certeza y control
sobre si mismo. El paciente y la familia,
al conocer mds y mejor sobre el
presente y futuro de la lesion, pueden
continuar una  mejor atencioén
ambulatoriamente. No es recomen-
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dable hacer prondsticos a largo plazo
tales como "usted no va a caminar" o
"eso con unos ejercicios en las piernas
camina”. El tiempo y la experiencia han
mostrado que en muchas ocasiones no
se producen estos efectos creando en
el paciente resentimiento y duda frente
al cuerpo de salud.

Por la severidad de la pérdida, tanto el
individuo como su familia estardn
ansiosos, deprimidos y agresivos, lo
que se manifestard con negacion de la
discapacidad, poca colaboracién y
violencia verbal o comportamiento
dependiente mayor. Esta reaccion
normal de ajuste debe ser manejada con
informacion clara y precisa por cuenta
del médico, mediante todas las nuevas
técnicas que estd aprendiendo el
paciente para ser independiente. En
caso de dificultarse el proceso, la
intervencion de un psicologo allanara
el camino para lograrlo.

El protocolo de manejo resultado del
NASCIS II busca detener los eventos
fisiopatoldgicos, logrando mayor
funcionalidad para la vida del paciente,
asi: en las primeras ocho horas de
ocurrido el trauma se realiza la
aplicacion intravenosa de succinato de
metilpredisolona sédico 30mg/kg en
bolo, cada 15 minutos, seguido de una
pausa de 45 minutos, luego una
infusion de 5.4 mg/kg por hora en las
restantes 23 horas (5).

Aunque lo deseable es que cada
paciente ingrese a una unidad de

Tabla 1. Metas generales.

hospitalizacion de rehabilitacion,
algunas de las técnicas pueden ser
iniciadas en las salas generales de
hospitalizacién de trauma (cirugia,
ortopedia o neurocirugia).

El médico debe establecer unas metas
a alcanzar y un programa de
actividades para lograrlas. Las metas
mayores se aprecian en la tabla I.

La efectividad de una intervencién de
rehabilitacion se juzga en cuanto a la
funcionalidad que se ha logrado con
ella. El primer logro es ser
autosuficiente en las actividades de la
vida cotidiana y se emplea una Medida
de Independencia Funcional (cuestio-
nario desarrollado en la Universidad de
Nueva York, 1993) (7). Cuando se
aplica esta medida, al ingreso y
semanalmente, se pueden ver los
progresos y deficiencias de la inter-
vencion, logrando una medida objetiva
del desempeno del individuo.

La independencia funcional incluye la
alimentacion el vestido, el aseo, control
de esfinteres, traslados y comunicacion
(este punto aplica para pacientes
cuadripléjicos con lesiones altas). Una
visita al hogar, previa a su salida,
permite ubicar las dificultades de
acceso a cada una de las dependencias
y cémo se va a aplicar lo aprendido en
la hospitalizacién. También la actividad
econdmica debe ser evaluada para
establecer si el paciente puede volver
aejercerla de la misma manera o de una
forma modificada debido a la pérdida

FUNCIONALES - BIOLOGICAS

SOCIOFAMILIARES

- Funcion éptima segtin el nivel neurologico.
- Vaciamiento funcional de la vejiga.
- Continencia intestinal y evacuacion regular.

- Formulacion del equipo adaptativo.

- Educacion continua en el mantenimiento de
la salud.

- Trabajar en el ajuste psiquico de la discapa-
cidad.

- Mejorar la accesibilidad en edificios de
casa, escuela y trabajo.

- Transporte en la comunidad.

- Implementar planes vacacionales.

- Red de seguimiento con servicio de salud
local.
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de habilidades y resistencia. De otra
manera, se debe aprender otra
actividad, teniendo en cuenta las
inclinaciones personales y las destrezas
presentes. Esta actividad es desarro-
llada en profundidad por la terapeuta
ocupacional.

Las metas o logros que se pueden
esperar a grandes rasgos son (4):
Entre C5-T1: levantarse parcial o
totalmente de la silla, se pasa de la silla
a otro mueble casi o totalmente
independiente, impulsa solo la silla.
Puede vestirse independientemente, de
forma lenta y con adaptaciones.
Podra parcialmente comer y necesitard
ayuda para el aseo.

Entre T2-T9: Es independiente en
impulsar y manejar la silla, se viste,
bafia y come solo. Si se ordena un
aparato ortopédico que serd para lograr
ocasionalmente la posicion bipeda.
Entre T10-L5: Entre mds bajo el nivel
mejor funcionalidad al utilizar un
aparato ortopédico, se usard con mds
frecuencia. Tendra independencia total
en autocuidado.

El mantenimiento de los arcos de
movimiento se logra movilizando (por
cuenta de otra persona o del mismo
paciente) en toda su amplitud y en todo
sentido cada una de las articulaciones,
con mayor énfasis las que se
encuentran por debajo de la lesion. Si
hay lesiones cervicales se movilizan
con precaucién los hombros y
extremidades superiores, si la lesion es
lumbar se movilizan con precaucién
pelvis y extremidades inferiores. Para
mantenerse la funcionalidad articular,
se realizardn ejercicios, se coloca al
paciente en posiciones funcionales en
el lecho cuando descansa (ejemplo el
cuello de pie en neutro, evitando cargar
el peso de las cobijas que lo lleva a
equino) y se aplican ortesis que
mantengan dichas  posiciones
funcionales.

El fortalecimiento de los musculos

parcialmente denervados se logra
mediante ejercicios activos asistidos (el
paciente inicia una contraccién que es
completada por un ayudante, activos (el
paciente contrae y moviliza el solo la
extremidad) y activos resistidos (el
paciente contrae y moviliza la
extremidad a la que se le ha agregado
una resistencia) se pueden utilizar las
bolsas de arena y pesas para ofrecer
resistencia. En ambientes de alta
tecnologia se cuenta con estimulacién
eléctrica y retroalimentacién con
electromiografia.

El fortalecimiento de los musculos
trapecio, deltoides, triceps, latissimus
dorsi extensores de puio y flexores de
dedos es indispensable para la marcha
en muletas y los traslados de silla-cama
entre otros.

La movilizacién del paciente, una vez
estabilizada la lesion 6sea, incluye
colocarle progresivamente en posicion
sentado para combatir la hipotension
ortostitica y ajustar los reflejos
vasculares. Puede ayudar la aplicacion
de un soporte abdominal o medias de
compresion que regulen el retorno
Venoso.

El fisioterapeuta también ensenara los
cambios de posicion del lecho, los
traslados y el empleo eficaz de la silla
de ruedas en superficies planas,
rampas, terrenos irregulares, caer
seguramente de la silla, subirse del
suelo a la silla, ingresar a un vehiculo.
La marcha es la primera esperanza de
cualquier paciente lesionado medular,
lo que puede lograrse con mayor
frecuencia en los que sufren lesion en
niveles bajos y si se les brindan las
correctas ortesis y muletas. Pero dicha
marcha es lenta, consume mucha
energia y debe ser explicado, que su
principal objetivo terapéutico es el de
obtener los beneficios de la posicion
bipeda (fijacion de calcio al hueso,
menos riesgo de dlcera por presion).
Cuando se considera que el sujeto es
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susceptible de una marcha con ortesis
se le debe entrenar en mantener la
posicion bipeda con ayuda de un
elemento de entrenamiento, balance y
ejercicios en las barras paralelas,
pasando por el caminador y luego las
muletas.

VEJIGA NEUROGENA (1-3)

Para un acertado manejo se requiere
conocer los circuitos de control de la
vejiga, asi como las vias periférica
(1,2,3). Una clasificacion sencilla
creada por Bors y Comarr permite
diferenciar los distintos sindromes en
vejigas de motoneurona superior,
motoneurona inferior o mixta. Otra
clasificacion lleva a detectar los
problemas vesicales en fallas en el
llenado o fallas en el vaciamiento, que
pueden a su vez estar ocasionadas por
la vejiga o por la uretra. Lesiones por
encima de S2-4 llevan a hiperreflexia
del detrusor. creando presiones
mayores de 70 cm agua lo que conlleva
a reflujo vesicouretral.

Los estudios minimos que debe tener
el paciente son: examen de orina,
urocultivo con antibiograma, nitrogeno
ureico, creatinina sérica urografia
excretora cistouretrograma retrogado,
depuracion de creatinina en 24 horas,
gammagrafia renal y urodinamia (con
registro simultineo de presiones
intravesical, intrabdominal, EMG de
esfinter externo ya sea vesical o rectal)
se recomienda solicitar el estudio
urodindmico cuando ya haya algo de
actividad espontinea del detrusor como
cuando hay incontinencia.

Las formas de vaciamiento durante la
hospitalizacion del lesionado medular
son:

Cateterismo permanente: en los
primeros dias, sirve para control de
liquidos y en forma crénica en mujeres
con limitaciones para realizar el
autocateterismo. Calibre 14 o 16F, los
cateteres de Silastic pueden ser dejados
por tres a cuatro semanas. Se debe
cambiar cada siete a diez dias,
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mantener bolsa de recoleccion baja
para evitar reflujos.

Cateterismo intermitente (Guttmman y
Frankel 1966) es el método mas
continuado de forma cronica, aunque
recientemente se ha visto un auge en
el uso de colectores externos, es la
forma menos complicada de llevar a la
miccion y de buscar alcanzar un reflejo
de vaciamiento.

PROGRAMA VESICAL

Para evaluar la capacidad vesical, se
recomienda una ingesta de liquidos de
2.000 c.c. en cuatro horas (hasta las
6:00 p.m.) para lograr un volumen
urtinario de 60-100 ml/h. Luego. a las
cuatro o seis horas, el paciente debe
intentar miccionar y luego se debe
hacer cateterismo, entre mas reflejo
espontineo de vaciamiento haya.
menos serd el volumen residual por
cateterismo, y el intervalo entre
cateterismos se espaciard como se
observa en la tabla 2.

El entrenamiento continua hasta llegar
idealmente a residuos menores de
100ml o 10% del volumen miccionado.
Maniobras como el Crede, tiene sus
desventajas al aumentar la presion
intravesical y causar reflujo (1,2).

Cuando el paciente, por razones
urologicas, requiere cistotomia o
cateterismo supraptbico se deben
contemplar complicaciones como:
bacteriuria, cdlculos, irritacion de la
piel y aumento de la espasticidad.

Algunas medidas profildcticas
antisépticas pueden ser: dcido
ascorbico 1-4 g/dia, mandelato de
metenamina lg cuatro veces al dia,
trimetropin sulfametoxasol 40/800 dos

Tabla 2. Intervalo entre cateterismos.

veces al dia, se considera que la
bacteriuria del lesionado medular no
requiere uso de medicamentos hasta
100.000 colonias por campos.

INTESTINO NEUROGENO (1,3,6-7)

De forma general se recuerda que el
sistema parasimpatico es excitatorio y
aumenta la motilidad intestinal,
mientras que el simpatico inhibe esta
funcién motora intestinal, aunque
también deben considerarse las
influencia locales hormonales. En el
colon se aumenta la capacidad de
almacenamiento con un mayor retardo
en los movimientos del colon descen-
dente. Y sigmoide, los que conllevan a
estrefiimiento.

Los tres primeros dias se espera que
ocurra ileo por la interrupcion del
control central sobre el simpitico, lo
que se manejard cominmente con de
compresion gdstrica con sonda, masaje
abdominal siguiendo el marco cdlico,
neuroestimulacién transabdominal o
inyecciones de metilsulfato de neos-
tigmina.

En esos primeros dias puede ocurrir
una emergencia abdominal agravada
por la ausencia de sensibilidad,
posibles etiologias son: dlceras
perforadas o sangrantes, (2.5-20%)
pancreatitis, apendicitis y obstruccion
intestinal, también existe un mayor
nimero de casos con colelitiasis entre
los lesionados medulares por debajo
del nivel T10.

Se puede ayudar en el diagndstico con
el aumento de la espasticidad abdo-
minal o miembros inferiores, dolor
referido al hombro, dolor abdominal
referido con distension, sensibilidad o
distension, ndusea, vomito, pérdida del

VOLUMEN RESIDUAL POSTMICCIONAL

FRECUENCIA DE CATETERISMO

300 c.c.
200 c.c.

[
J 400 c.c.
|
[ 100 c.c.

Cuatro veces al dia.
Tres veces al dia.
Dos veces al dia.
Una vez al dia.

L 75 ¢.c. 0 menos

No cateterismo.
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apetito o disreflexia autonémica.
PROGRAMA INTESTINAL

Debe realizarse diariamente luego de
resuelto el ileo, busca hacer uso
funcional de -Reflejo gastrocdlico,
Reflejo anorectal y -Dieta con fibra.
Luego de una comida que contenga
fibra, se hace masaje abdominal
siguiendo el marco cdlico y colocando
un supositorio en ampolla rectal limpia,
se espera alrededor de 15-30 minutos
y se lleva al paciente al sanitario. Con
el tiempo se puede descontinuar el uso
de laxantes y supositorios.

Ya en su casa los pacientes varian a su
gusto las dietas, algunos no requeririn
supositorios. Se considera que el
programa es exitoso cuando el movi-
miento intestinal se completa de 30-45
minutos y sin incontinencia en los
intervalos. El éxito se encuentra en un
80% de los pacientes al afio.

En casos de diarrea luego de un
correcto control intestinal investigar
por: infeccidn, intolerancia a las
comidas, uso de antibidticos o diarrea
por rebosamiento.

Finalmente se desaconseja el uso de
enmas, ya que sobredistienden el recto,
irritan y no hacen parte de un programa
intestinal de larga duracion.

FORMULACION DE AYUDAS (1-4,7)

Las ayudas pueden categorizarse como:
para la marcha y para manipulacion del
ambiente, para alcanzar objetos o
ayudarse a vestir entre otras, éstas
dltimas son mads frecuentemente
elaboradas para el paciente cuadri-
pléjico o el parapléjico geridtrico.

La formulacion de ayudas para la
marcha depende tanto del nivel. como
del tipo de personalidad y estilo de vida
previa, de donde se contemplan
necesidades, habilidades. deseos y
financiacién del usuario a corto y
mediano plazo. En muchas ocasiones
las necesidades pueden ser resueltas
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con manejo creativo de elementos
simples y un buen entrenamiento mds
que con equipos costosos y compli-
cados:

1. Sillas de ruedas: se debe tener en
cuenta: talla, peso, edad. Tipo de
discapacidad y su prondstico de
recuperacién o empeoramiento,
habilidades del usuario, uso dentro o
fuera de casa, barreras arquitecténicas,
durabilidad de la silla, apariencia,
opciones disponibles, costo, manteni-
miento y servicio.

Para ilustrar lo personalizada que debe
ser la formulacion sirvan dos ejemplos:
el cuadripléjico alto requiere la
utilizacién de una silla con soporte
cefilico y propulsién eléctrica con
comandos no convencionales, en boca
o con fuerza residual de extremidades,
el parapléjico deportista solicitara silla
de estilo deportivo con espaldar bajo,
aros pequeios y sin apoyabrazos. Se
busca crear una unidad silla/paciente.
2. Ortesis o aparatos ortopédicos que
permiten estabilizar las articulaciones
de miembros inferiores, y descargar
peso, se denominan segin la
articulacion que atraviesen como OTP
(ortesis tobillo pie) u ORTP (ortesis
rodilla tobillo pie) exigen un mayor
consumo energético y es usual
combinar su uso para movilizacion en
ambientes cerrados. con la silla de
ruedas para utilizar en largas distancias
o en ambientes abiertos. Para mencio-
nar tambien lo que son los aparatos de
marcha reciproca.

3. Muletas y caminadores aditamentos
que permiten descargar peso, mejorar
el equilibrio y ayudar a la propulsion
de la marcha. Se usan solas o en combi-
nacién con las ortesis.

4. Estimulacion eléctrica funcional
(FES, siglas en inglés).

La aplicaciéon de corrientes eléctricas
al nervio para restaurar algin grado de
control sobre la musculatura denervada
ha sido aplicada. Los musculos
comprometidos son estimulados a
través del nervio en su punto motor, al
hacerlo de una forma secuencial se

producirdn movimientos ttiles. Se
requieren electrodos bien ubicados,
estimuladores de miltiples canales y
un computador para lograr un resultado
perceptible, ya se ha registrado
experiencias en pacientes con apoplejia
y pie caido que mejoran su marcha
mediante este sistema, asi como
cuadripléjicos que pueden tener agarre
o estimulando el nervio frénico logran
respirar, sin requerir un ventilador
portdtil. Sin embargo este sistema por
su complejidad no se ha difundido
extensamente en los medios clinicos.

COMPLICACIONES MEDICAS (1)

Que se pueden presentar son: Ulceras
por presion infecciones urinarias,
estrefiimiento, sin embargo se tratarin
mas a fondo las de trombosis venosa
profunda, disreflexia autondmica y
tlceras por presion dada la gravedad y
deterioro que implican.

FIEBRE (6)

Es frecuente signo de infeccién, pero
debe tenerse en cuenta la alteracion
termoregulatoria, en la cual los
lesionados por encima de T6 asumen
la temperatura ambiental (poiqui-
lotermia).

Si ya estd comprobada, la fiebre, se
debe estudiar: trombosis venosa;
profunda, émbolo pulmonar, osifi-
cacion heterot6pica, impactacion fecal,
neumonias. La infeccion urinaria suele
cursar habitualmente sin fiebre.

TROMBOSIS VENOSA
PROFUNDA (TVP) (2,3)

Las seis primeras semanas son las de
mayor riesgo, decreciendo cuando hay
espasticidad, su incidencia va del 25%
al 100% dependiendo del medio
diagnoéstico, su consecuencia el
tromboembolismo pulmonar ha sido
informada en el 1% de los casos, la cual
puede ocurrir sin evidencia de la TVP.
La medicion rutinaria del perimetro de
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las pantorrillas y muslos permite
detectar tempranamente esta compli-
cacion, diferencias de un o mas
centimetros son sugestivas.

Los diagnésticos diferenciales en el
paciente lesionado medular son:
hemorragia intramuscular, celulitis,
osificacion heterotopica y fractura de
huesos largos.

Los estudios recomendados son:
Doppler-pletismografia, sensible para
trombosis en el muslo y gammagrafia,
sensible para oclusion en la pantorrilla,
venografia.

El manejo se realiza con heparina que
luego se pasa a warfarina, ademds de
las medidas locales de reposo en cama,
elevacion de la extremidad afectada.
medias con gradiente de compresion,
compresion neumadtica externa.

El programa preventivo de la TVP
incluye (12):

Lesiones motoras incompletas:
(duracion de la profilaxis) medias de
compresion, aplicacion de aparatos de
compresion (dos semanas), heparina
5000 U cada doce horas, (durante la
hospitalizacion si es un ASIA D, por
ocho semanas si es un ASIA C). Los
anticoagulantes deberian iniciarse
dentro de las primeras 72 horas luego
de la lesion si no hay sangrado activo,
ni de trauma craneano, ni coagulopatia.
Lesiones motoras completas: medias de
compresion o aparatos de compresion
(2 semanas) heparina no fraccionada
dosis ajustada al tiempo parcial de
tromboplastina tisular activada o si es
heparina de bajo peso molecular se
aplican 30 mg dos veces al dia (por lo
menos ocho semanas)

Lesiones motoras completas con otros
factores de riesgo (fracturas de
extremidades, cincer obesidad. mayor
de 70 anos, falla cardiaca o trombosis
previa) aparatos de compresion (dos
semanas), heparina ajustada al valor
normal alto de dosis fraccionada
ajustada al tiempo parcial de
tromboplastina tisular activada o si es
heparina de bajo peso molecular se
aplican 30 mg dos veces al dia (por lo
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menos 12 semanas o hasta su salida de
rehabilitacion).

Las movilizaciones generales del
paciente se postergan por siete dias y
las movilizaciones propias de la
extremidad por 15 dias, luego sc harin
suavemente para evitar una hemorragia
por el mayor riesgo la warfarina.

DISREFLEXIA AUTONOMICA
(DA) (1-3)

Es un fenomeno neuroldgico que  se
presenta en los lesionados por encima
del control simpdtico de TS5, dichas
lesiones estan por encima del flujo
esplacnico. ocurriendo como respuesta
vasoconstriccion en el lecho esplac-
nico. que seria controlado por los
centros del tallo cerebral para la vaso-
dilatacion. Se produce por un estimulo
inusual o nociceptivo (uiias encarnadas
distension de la vejiga, constipacion,
parto, entre otros) que causa una
estimulacion refleja del sistema
simpatico.

Se produce una subita elevacion de la
presion arterial hasta 200/160, cefalea
pulsdtil severa, bradicardia. enroje-
cimiento de la piel, vision borrosa,
congestion nasal. lo que puede llevar a
convulsion o evento cerebrovascular.
Se debe corregir la causa desenca-
denante (evacuar la vejiga, desimpactar
el recto, etc.).

Aplicar medicacion anticolinérgicas
(propantelina, oxibutina), nitrogli-
cerina, amilnitrato, bloqueo con meca-
lilamina. en caso de riesgo para la vida
puede usarse anestesia espinal,
anestésico local sobre la dlcera por
presion o el esfinter rectal ayudan a
disminuir el estimulo.

ULCERAS POR PRESION (1,2,3)

Lesiones de la piel, tejido celular
subcutdneo, musculo y hasta hueso y
visceras que, ocurren por un fenomeno
neuroldgico alos que se suman eventos
fisicos como la presion y la friccion.
Teniendo en cuenta que la presion en

210

el lado arterial del capilar es de
alrededor de 32mmHg, las presiones
superiores a esta ocluyen la luz capilar,
lo que si se prolonga en el tiempo
llevard a dano tisular, es asi como al
estar sentado se ha registrado presiones
de 75mmHg en los isquiones, como se
aprecia la presion se ejerce sobre una
eminencia osea.

Esta sola complicacién incrementa la
morbilidad del paciente al producirle
una infeccion crénica de los tejidos
blandos o una osteomielitis, aumenta
la estancia hospitalaria, somete al
paciente a tratamientos médicos y
quirtrgicos no contemplados cuando se
produjo inicialmente la lesién medular,
de donde la prevencion es la
herramienta mads util.

La forma de prevencion incluye:
-Revision diaria de los puntos de
presion o eminencias 0seas por debajo
del nivel de lesién en bisqueda de
zonas eritematosas, énfasis en sacro,
isquiones y trocdnteres.

-Cambio de posicion del paciente cada
30 minutos.

-Controlar la humedad (orina), higiene.
-Mantener la ropa de cama limpia y sin
arrugas para evitar otras zonas de
presion.

-No colocar elementos como inflables
alrededor de la zona ulcerada, ya que
crean falsa seguridad y aumentan el
didmetro de la zona isquémica.

En caso de producirse, el tratamiento
incluye, ademds de las formas de
prevencion, los siguientes estudios y
manejo: radiografias del hueso
subyacente, buscando osteomielitis.
Frotis, cultivo y antibiograma de tejido
del fondo de la tdlcera, no son de
utilidad las muestras tomadas con
escobillon de la superficie que
revelardn los gérmenes contaminantes.
Manejo conservador con debrida-
miento de los tejidos necrosados y
material purulento, curaciones diarias
con el método de colocar una gasa
hiimeda en solucion salina y dejar secar
para luego retirar junto con los detritos,
curaciones con solucién salina y

peroxido de hidrégeno o dcido acético.
El uso de agentes debridantes asi como
de enzimas proteoliticas es Util.
Tratamiento quirdrgico que incluye
debridamiento, remodelacion dseo,
colgajos musculares, miocutdneos
injertos de piel son los métodos de
eleccién para dlceras profundas y
aceleran los periodos de cicatrizacion
para desarrollar el programa de
rehabilitacion. En todos los casos debe
hacerse una dieta hiperproteica y
compensar la pérdida sanguinea,
incrementar la autoestima y respon-
sabilidad hacia si mismo.

MANEJO DE REHABILITACION
A LARGO PLAZO (1-2,9,12)

Se busca maximizar la independencia
lograda durante la hospitalizacidn,
también lograr la mayor reintegracion
a la comunidad, en ocasiones no se
encuentra una buena disposicion por
parte del paciente para participar en un
programa de dicha naturaleza por lo
que se le debe entusiasmar con
programas de mantenimiento fisico con
equipos de alta tecnologia como el FES,
ortesis electronicas y desempenos de
alto nivel en silla de ruedas.

Se recomienda un control al mes de
haber salido y visitas trimestrales en los
dos primeros afos luego de la salida,
si no hay complicaciones, luego una
visita anual. En estas visitas de control
se debe investigar:

-Sistema neuromusculo-esquelético
por la aparicién de complicaciones
cronicas como la siringomielia
postraumatica (la causa de empeo-
ramiento neurolégico tardio, que puede
dirigirse cefalo-caudalmente) o la
osificacion heterotépica. El manejo
oportuno de la cifoescoliosis paralitica
postraumdtica mejora la postura en
general y evita problemas respiratorios
secundarios. Los sindromes por
sobreuso de la extremidad superior en
hombro, codo y pufio como el sindrome
de tinel carpiano, rupturas del
manguito rotador, sindrome de
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pinzamiento de hombro, son quejas
frecuentes al estar estas extremidades
sometidas a un trabajo mayor.

-Piel por dlceras por presion.

-Tracto urinario por cdlculos, trauma
uretral, pielonefritis e insuficiencia
renal. Anualmente se debe solicitar una
urografia excretora o en su defecto
ecografia renal con rayos X de
abdomen, citologia y biopsia vesical,
depuracion de creatinina urocultivo y
antibiograma, urodinamia anual. En
algunos casos se recomienda una
uretrografia retrograda,

- Intestino por estrefiimiento cronico.
- Sistema cardiovascular hay riesgos
inherentes a la inmovilizacién, asi
como a los factores de riesgo previos.
En parrafos anteriores se tratd sobre
trombosis  venosa profunda vy
disrreflexia autondémica. cuyas
probabilidades de presentarse en la fase
crénica todavia existen por lo que la
familia debe ser entrenada en reconocer
estas complicaciones. El riesgo de
enfermedad coronaria es alto, asi sea
de manera subclinica, si el sujeto es de
edad se presentard mayor
frecuencia hipertension y sus secuelas,
dadas las altas demandas energéticas
para su desplazamiento el lesionado
medular merece un monitoreo
frecuente.

Las bradidarritmias son frecuentes en
el cuadripléjico debido al disbalance
simpdtico parasimpatico con un mayor
predominio del vago, deben ser tratadas
con atropina.

- Sistema respiratorio, debe ser
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INTRODUCCION

Como su nombre lo indica, la
educacion continuada es una accion
formativa, permanente e ilimitada por
el significado progresivo y amplio de
sus motivaciones en una sociedad
creciente en sus necesidades y sus
expectativas.

Lo anterior cobra la mayor importancia
cuando se trata de la salud. viéndose
ésta como un permanente bienestar
individual y colectivo dentro del
contexto bio-sico-social.

La Universidad Nacional no puede ser
ajena, bajo ninguna circunstancia a este
gran propdsito en el drea médica y
afines. con mayor razén cuando a
través del proceso formativo docente-
asistencial ha acumulado tanto
conocimiento sobre la comunidad, lo
que le ha permitido formar
profesionales en todas las dreas de la
salud gracias a esta misma comunidad.
constituyéndose este hecho en un gran
motivo para su programa de educacion
continuada, a manera de apremiante
contraprestacion de parte de nuestra
Alma Mater. en procura del bienestar
para los colombianos.

JUSTIFICACION

Es imperioso dar permanente
instruccion a la comunidad en un
campo fundamental e imprescindible
para el bicnestar del individuo y la

sociedad como es el de la salud, en
respuesta a las crecientes necesidades
existentes y a los grandes avances
cientificos y tecnologicos desde el
punto de vista de la prevencion, la
atencion y la rehabilitacién, en favor
de la nifiez, la persona adulta. la mujer
embarazada y la tercera edad. con el
fin de disminuir la morbimortalidad,
con incremento de bienestar y de
productividad, a través de la
instruccion audiovisual por un medio
masivo vy objetivo como es la
television.

OBJETIVO GENERAL

Con este programa grande de
educacion continuada se espera inducir
permanentemente un cambio en la
comunidad en favor de la salud
individual y colectiva con base
primordialmente en la prevencion y
acciones fundamentales de atencion y
rehabilitacion en frente de realidades
de una sociedad cambiante.

OBJETIVOS ESPECIFICOS

Teniendo como fundamento el objetivo
general, los objetivos especificos son:

a) Lograr en la comunidad una actitud
positiva en favor de la Salud Infantil
(desde la etapa Prenatal hasta los 18
anos). de la Salud del Adulto.
preservando y promoviendo
motivaciones productivas a través
del trabajo y la participacion. de la

b)

salud en la franja Materno Intantil
con elementos basicos de cardicter
Gineco-Obstétrico v de la salud en
la Tercera Edad y su entorno.

Instruir a la comunidad a través de
cada una de las franjas (dreas del
conocimiento antes mencionadas)
con base en los grandes avances
cientificos. creando en ¢lla una
actitud de promocioén y de
autogestion en favor de la salud.

Informar y ensefar a aplicar los
variados recursos con que se cuenta
para recuperar y preservar la salud,
cientificamente, en cada una de las
dreas anotadas.

Instruir a la comunidad sobre la
organizacion oficial y privada
existente, relacionada con la salud,
sus normas, sus marcos juridicos.
su régimen administrativo. sus
mecanismos operativos, formas de
acceso, entidades adscritas y otros
clementos vigentes en las leyes y los
decretos, haciendo de esta
organizacion actual y vigente un
elemento familiar, cordial de ficil
comprension v asimilacion como
parte de la cotidianeidad.
Instruir sobre el alcance del
bienestar bio-sico-social en el
entorno, en ¢l ecosistema y sus
acciones reciprocas dentro de un
espacio que es propio de la
comunidad.
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ACTIVIDADES DE AEXMUN
RECURSOS

El recurso mas importante con el cual
se cuenta para esta gran actividad. es
el Personal Docente de la Facultad de
Medicina de la Universidad Nacional
con toda su experiencia en sus
hospitales universitarios de San Juan
de Dios. Instituto Materno Infantil,
Hospital de La Misericordia, Hospital
de San Carlos y demds centros
asistenciales del drea de influencia
docente-asistencial en el pais, amén de
otros elementos fundamentales como
son sus variadas y continuadas lineas
de investigacion en el campo de la
salud. reconocidas nacional e
internacionalmente. en un modelo
interdisciplinario. con ¢l apoyo de otras
dreas téenicas, humanisticas. juridicas,
eccondmicas y artisticas de la
Universidad Nacional.

La experiencia de la Facultad de
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Medicina en la accion formativa, esti
representada por su trayectoria de mas
de 130 anos. egresando profesionales
a través del servicio v la investigacion
al tenor de los programas de pregrado
para médicos generales, ademds de los
programas de postgrado en todas las
especialidades médicas. lo cual seria
imposible si no fuera de la mano de la
inmensa labor asistencial en los
diferentes servicios de urgencias,
consulta externa, servicios
ambulatorios y hospitalizacion, de
cientos de miles de pacientes por ano
en calidad de servicios hospitalarios de
referencia nacional para todas las
patologias conocidas especialmente en
el medio colombiano.

Para ¢l mencionado fin especifico,
docente-asistencial, la Universidad
Nacional, a través de la Facultad de
Medicina cuenta con las siguientes
dependencias: Departamentos de:

Ciencias Fisiologicas, Cirugia,
Ginecologia y Obstetricia, Imdgenes
Diagnodsticas, Medicina Interna,
Microbiologia, Morfologia, Nutricion,
Patologia, Pediatria, Psiquiatria,
Rehabilitacion, Salud Piblica y
Tropical, Terapias: Instituto de Salud
en el Trépico, Instituto de Genética,
Centro de Epidemiologia Clinica y
Centro de Fisiologia del Ejercicio. Sus
Unidades especializadas por drea del
conocimiento médico, sus laboratorios
especificos, amplisimo material
bibliogrifico, excelentes apoyos en
Informdtica Médica y medios
audiovisuales, junto con un altamente
calificado recurso humano en el drea
administrativa, ademads del
Departamento de Television y Radio de
la Universidad Nacional, con su idoneo
personal y equipos correspondientes
para produccion y edicién de
programas para estos indispensables
medios de comunicacion.



