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Las Asociaciones de Exalumnos y el Desarrollo Universitario

Con ocasion de la programacién de las celebraciones de los 125 afos de la Universidad Nacional y
de su Facultad de Medicina, fue una revelacion la importancia del papel que ha desempefado nuestra
Asociacion de Exalumnos, AEXMUN, en los logros académicos obtenidos; desde este momento y
gracias al interés de su Junta Directiva y de su presidenta, la doctora Emma Mora de Rivadeneira, se
han estrechado atin mas los lazos y se han realizado varias acciones conjuntas.

Desde el inicio de la actual administracién destacamos el encuentro bienal de los egresados de la
Universidad Nacional como el evento cientifico mds representativo de nuestra Facultad, que repre-
senta en la actualidad uno de los Congresos Médicos mds importantes en el pais. Por lo tanto, hemos
dedicado varias jornadas, con la ayuda de los Directores de Departamento de las cinco carreras:
Medicina, Nutricién y Terapias y de nuestros Profesores, a participar en la organizacion de la reuniom
mds prominente de AEXMUN vy a apoyar a su Junta Directiva y sus diferentes Capitulos en el pais y
en los Estados Unidos.

Auguramos el mayor éxito al VI Encuentro de Egresados y VI Congreso de Especialidades Clinicas y
Ciencias Bdsicas, proximo a realizarse.

En junio de 1932 hace su aparicion la Revista de la Facultad de Medicina y en la Nota Editorial el
doctor Jorge Bejarano dice que esta aparicién marca una nueva etapa en la vida de nuestra Univer-
sidad. Reproduzco textualmente algunos apartes del Editorial: “En el Acuerdo nimero 26, que aprob6
el Consejo Directivo de la Facultad de Medicina y, que versa sobre extension universitaria se dispuso,
por el articulo 8°, que el Rector quedaba autorizado para adquirir los medios para la publicacion
regular de un 6rgano de la Facultad, donde sean dadas al publico y a los estudiantes los estudios,
conferencias o adquisiciones en cualquier materia y cuya divulgacion sea util o conveniente™.

“El programa que se propone esta Revista 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 investigacion cientificas; dar a conocer las lecciones de cada profesor, si éstos lo desearen:
formar nuestro acervo cientifico; en una palabra, dar la sensacion de que nuestra Universidad no es un
organismo afectado de burocracia sino, bien por el contrario, un ser pleno de vida, de independencia,
de idealismo, que sélo busca en estos momentos contribuir al prestigio y al brillo del pais.....".

“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 pédginas tengan derecho los que

"

exhiban ese solo nombre..... 3

Al leer estas palabras emocionantes del doctor Bejarano comprendi que tenia razon cuando presenté al
Consejo Directivo de nuestra Facultad y luego al Consejo Superior Universitario, el proyecto de esta
nueva etapa de la Revista de la Facultad de Medicina con el apoyo de nuestra Asociacion de Exalum-
nos, en la seguridad de que no sufrird mds interrupciones.
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En junio de 1981 el doctor Fernando Sdnchez Torres hace la presentacion de nuestra Revista: “De
nuevo hace su aparicion en el panorama médico-cientifico del pais, la Revista de la Facultad de
Medicina de la Universidad Nacional. Una interrupcion de casi dos lustros, ocasionada por dificul-
tades insalvables, mantuvo a la Facultad huérfana de su propio vehiculo de difusion y, por lo tanto, a
sus investigiadores sin un 6rgano publicitario de primera mano, que les permitiera dar a conocer su

produccion cientifica”.

En junio de 1985 el doctor Antonio Ramirez Soto se expresa con las siguientes frases en el Editorial
de relanzamiento de nuestra Revista: “Con gran satisfaccion presento a la comunidad universitaria y al
pais en general, este nuevo ejemplar de la Revista de la Facultad de Medicina, excelente vehiculo de
expresion de voluntades universitarias, con el cual hoy se da fin a su larga pausa y a la vez se inicia
una época de compromiso permanente, como 6rgano de divulgacion de esta escuela de casi 120 anos
de existencia en su caracter de primera Facultad oficial de Medicina al servicio del pais”.

“Al expresar al personal docente y al cuerpo estudiantil de la Facultad de Medicina mi especial y
afectuoso saludo de Decano, quiero resaltar el incuestionable valor de este gran binomio, en procura

"

de la vida académica de la Universidad..... !

“Finalmente, y en espera de continuar desarrollando estos temas en entregas posteriores, deseo antes
de concluir este editorial hacer llegar un caluroso saludo a los exalumnos de ésta nuestra Facultad,
que representan orgullosamente mds del 33% de los profesionales médicos egresados en el pais
desde 1877 y que ahora como siempre, con la impronta de su Universidad Nacional, de eso estoy

seguro, estan honrando su memoria”.

Hoy en el ambito de nuestro VI Congreso, al hacer entrega de este nimero extraordinario en el cual
aparece el articulo original y texto de la Conferencia Inaugural de nuestro encuentro: “Estructura
Genética de la Poblacion Colombiana”, dictada por el profesor Emilio Yunis, quiero expresar mis
agradecimientos por el apoyo recibido, al doctor Alfredo Rubiano, Vicedecano Académico, al doctor
Rodrigo Pardo, Secretario Académico, a los demds miembros del Consejo Directivo y a los Directores
de Departamento, a los Profesores, Estudiantes y sobre todo a nuestros Exalumnos.

Como lo expresé personalmente al Comité Editorial y lo reitero en estas lineas, esta Revista sera el
6rgano de divulgacion y difusién de nuestra Facultad y de su Asociacion de Exalumnos; su éxito
depende del Comité cuya autonomia le ha sido otorgada por el Consejo Directivo, en la confianza de
que el trinomio, personal docente, estudiantes y exalumnos, asegurard la publicacion ininterrumpida y

de alta calidad cientifica de nuestra Revista.

FERNANDO CHALEM, MD.
Decano .
Fac. de Med. de 1a U. Nal. de Colombia
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Estructura Genética de la Poblacion Colombiana

Analisis del Mestizaje

¢ Doctor Carlos Sandoval, Inst. de Genética, U. Nal. de Colombia, Bogota D.C., Colombia.

* Biologo Antonio De la Hoz, Inst. Col. de Bien. Fam., Bogota D.C., Colombia.

* Doctor Emilio Yunis, Inst. de Genética, U. Nal., Bogota D.C., Colombia.

Palabras Claves: Colombia, Mestizaje, Frecuencia génica, Grupos sanguineos.

Se presenta el anilisis de 8 sistemas genéticos, en 30.259
individuos de una muestra obtenida entre los afios 1984 a
1990 en todas las regiones del pais, de una poblacion es-
tudiada en casos de disputas de paternidad. A partir de la
muestra se derivé tanto la frecuencia fenotipica como la
frecuencia génica de cada uno de los marcadores en es-
tudic, y se operd su distribucién por regiones naturales y
politicas. Tomando como referencia poblaciones an-
cestrales, el andlisis de la muestra nos da un cuadro de
mezcla tri-etnica, para cada uno de los genes v para la
totalidad de los mismos, para Colombia, con base en la
utilizacién del programa de computador MENDEL.

INTRODUCCION

El presente estudio muestra el andlisis de una frac-
cién representada por 30.259 individuos extraidos de
los estudios de paternidad realizados en el Instituto
Colombiano de Bienestar Familiar (ICBF) en los ul-
timos 22 afios, correspondientes a 9.744 familias
durante los afos de 1984 a 1990. El resto de la mues-
tra, hasta completar un total aproximado de 80.000
individuos, se encuentra actualmente en proceso, con
la misma metodologia que se escribe mds adelante.
Se anticipa que no se trata de una muestra aleatoria
puesto que al ICBF acuden para dirimir estas dispu-
tas, familias que en general pertenecen a la clase me-
dia baja y baja, segun clasificacién socio-econémica.
Por esta consideracion, creemos que la muestra fa-
vorece los aportes “indigena” y “negro”, de acuerdo
con la hipdtesis de que el aporte “caucdsico” es ma-
yor mientras mds elevado sea el estrato socio-econo-
mico al que se pertenezca.

MATERIALES Y METODOS

Se analizaron un total de 30.259 individuos prove-
nientes de 9.744 grupos o familias en estudio de pa-
ternidad escogidos durante los afios de 1984 a 1990

con la distribucion geogrifica que se observa el la
Tabla 1y en el Mapa 1.

Tabla 1. Distribucién geogritica de la muestra.

| Departamento o regién Individuos |
Cundinamarca 5.841 .

| Chocd, Valle, Cauca y Narifio N | _i._-l_S_';‘__i
Boyacd 3.213
Costa Atldntica 2.933

| Tolima, Huila 2.598
Antiogquia 2.384
Risaralda, Quindio, Caldas 2.039

| Santanderes - - 1.558

i Amazonia, Orinoquia I 692 |

: San Andrés (Islas) [ 66

| Total - - | 26821

Para la ubicacién de la muestra en regiones naturales
se siguieron los criterios establecidos por Guhl (1),
con los que se obtuvieron los resultados presentados
en la Tabla 2.

Se analizaron ocho sistemas genéticos, todos en los
globulos rojos, que incluyen 23 alelos asi:

ABO, A, B, O.

Rhesus (Rh), Ro (cDe), R1 (CDe), R2 (cDE), Rz
(CDE), Ry (CdE), r (cde), r* (Cde), r”" (cdE).

Kell, K, k.
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Tabla 2. Distribucion de la muestra por regiones

l Orinoquia |\

| Region Andina Region Caribe :
Cundinamarca | 5841 Atlintico 77(‘% Meta 452
r ~f 1
| Boyaci ' 3213* Bolivar 757 Casanare 52
Valle | 2447| Magdalena | 632| Arauca 19
| Antioquia 2312] Sucre 284J_\_/ich;1£u | 3
Narino } 2110{ Cesar 237/ Total 526
| Tolima 1477 Guajira 106
Caldas | 1374] Cérdoba o ;
Santander 1186| Uraba ant. 7%| o
’Huilu | 1121 Total 2953 N
Cauca 439 |
?Ri.\uruldu 420| Region Pacifica ‘Amazonia N
N. Santander | 367  Chocé 205 | Caquetd _I£
Quindio 245 | Narino 161 | Putumayo | 49 |
———— —— A ———
Cesar 45| Valle 85| Guainia | 3
I | — ] 1 - ;
Bolivar 6| Cauca 40| Amazonas } 1
| Total 22603 | Total 491 Total 166

1 HE 9.054

2 HEl 5487

3 B 2.933

4 Bl 2.598

5 BN 2.384

6 B 2.039

7 B 1.558

8 [] 692

9 =il 66

TOTAL 26811

Mapa 1. La Muestra. 1:Cundinamarca y Boyaca; 2:
Chocd, Valle, Cauca y Narifio; 3:Costa Atlantica; 4:
Tolima y Huila; 5:Antioquia; 6:Risaralda, Quindio,
Caldas; 7:Santanderes; 8:Orinoquia y Amazonia; 9:
San Andrés (Islas).

4

Duffy, Fya, Fyb, fy.
Kidd, Jka, Jkb, Jk.
Diego, Dia, Dib.

MNSs, MS, Ms, NS, Ns.
Xg, Xga, Xg.

La técnica empleada para el andlisis fue la de aglu-
tinacion, con procedimientos usuales, con anticuerpos
especificos en muchos casos de origen monoclonal,
sometidos periddicamente a control de especificidad y
reactividad con paneles de células con fenotipos co-
nocidos suministrados por la misma casa productora.
Aungue en los primeros afios se utilizaron diferentes
marcas reconocidas por su calidad (Dade, Hyland), en
la gran mayoria de los afios los sueros empleados
fueron de la firma Biotest, AG, Alemania.

La tipificacion de los grupos sanguineos mayores,
ABO y Rh, se realizé mediante la técnica de agluti-
nacion directa. Los sistemas menores, Kell-Cellano,
Duffy, Kidd, Diego, MNSs y Xg se determinaron
mediante la técnica de aglutinacién indirecta de

Coombs.
1. Almacenamiento de datos

Los datos fueron almacenados en un programa
DBASE de acuerdo con los siguientes caracteres dis-
ponibles en los expedientes:

Nimero de familia
Nombre

Edad

Sexo

Lugar de nacimiento
Lugar de procedencia
Resultados de tipificacion
Concepto de paternidad

Una vez se obtuvo la muestra se procedié a clasificar
a la poblacion por regiones y por departamentos con
base en el lugar de nacimiento de los individuos.
Aquellos sin registro del lugar de nacimiento se agru-
paron aparte bajo el registro “sin datos”, para un total
en esta categoria de 3.449, diferencia entre 30.259 y
26.811.

2. Distribucion de la muestra

La poblacion se distribuyé de acuerdo con los si-
guientes criterios:

Regiones politico-administrativas

Regiones naturales

Regiones y subregiones especiales



ESTRUCTURA GENETICA DE LA POBLACION COLOMBIANA

a. Regiones politico-administrativas. Se obtuvieron
10 regiones mediante la agrupacién por departamen-
tos de acuerdo con el nimero de individuos disponi-
bles y la region a que pertenecian. Esta clasificacion
sirvio como punto de referencia para el andlisis com-
parativo con trabajos anteriores realizados en el pais.
De acuerdo con esta clasificacion, tales regiones son:
Region 1: Cundinamarca

Region 2: Boyaca

Regidn 3: Antioquia

Regién 4: Risaralda, Caldas, Quindio

Regién 5: Tolima y Huila

Region 5: Santanderes

Region 7: Antiguos territorios nacionales

Regidn 8: Chocd, Cauca, Narifio y Valle

Region 9: Guajira, Magdalena, Cesar

Region 10: Atlantico, Bolivar, Cérdoba, Sucre, San
Andrés (Islas).

b. Regiones naturales. La clasificacién por regiones
naturales se realizé a partir del criterio que establece
que el pais se encuentra dividido en cinco grandes
regiones naturales con caracteristicas particulares en
el clima y morfologia geogrifica (1), a las que se
agregan patrones culturales que permiten diferenciar-
las. Estas son:

1. Region Pacifica

2. Region Caribe

3. Region Andina

4. Region de la Orinoquia
5. Region de la Amazonia

La clasificacién de nuestra poblacion, de acuerdo con
estas regiones, se realizé mediante la seleccion de los
departamentos y municipios ubicados en cada una,
seglin los atlas disponibles en el Instituto Geografico
Agustin Codazzi.

c. Regiones y subregiones especiales. Bogotd, San
Andrés (Islas); Deptos: Meta, Caquetd, Casanare, Pu-
tumayo y la region de colonizacién antioqueiia.

Esta tltima es una regién histdrica bien diferenciada
gracias al trabajo de Parsons sobre la colonizacién
antioquefia (2); comprende todos los departamentos
de Antioquia, Caldas, Risaralda y Quindio, y se ex-
tiende hasta el norte de los departamentos del Tolima
y Valle. Gracias a las referencias disponibles se cred
un mapa que se extendié hasta los municipios de
Restrepo, Buga y Roncesvalles en el departamento
del Valle; Cajamarca, Libano y Mariquita en el de-
partamento del Tolima.

Rev Fac Med UN Col 1993 Vol 41 N° |

3. Procesamiento de datos

Una vez clasificada la poblacién de acuerdo con los
criterios expuestos, se procedid a practicar los si-
guientes cdlculos para cada una de las regiones con-
sideradas, 34 en total:

- Estimacion de la distribucién de las frecuencias
fenotipicas observadas.

- Estimacion de las frecuencias génicas.

- Estimacién de la distribucién de Hardy-Weinberg.

- Estimacion del indice de mestizaje de la poblacién
en estudio.

- Determinacién de la probabilidad de exclusién de
paternidad esperada para cada uno de los sistemas
de grupos sanguineos, y su probabilidad acumu-
lada para el conjunto de los ocho sistemas utili-
zados, cuyos resultados se presentardn en otra pu-
blicacién.

a. Frecuencias fenotipicas. Se realizaron mediante
conteo directo de cada uno de los fenotipos obser-
vados en cada uno de los ocho sistemas sanguineos
utilizados.

b. y c. Estimacion de las frecuencias génicas y dis-
tribucion de Hardy-Weinberg. Con base en los sis-
temas sanguineos se estimaron las frecuencias génicas
mediante la utilizacion del programa MENDEL, faci-
litado por Keneth y Lange, 1988, que se basa prin-
cipalmente en algoritmos genéticos (3). MENDEL es
ttil para el andlisis de datos de arbol genealégico hu-
mano por maxima verosimilitud, para andlisis de se-
gregacion, cdlculos de segregacion, calculos de liga-
miento, consejeria genética y otra clase de problemas
relacionados. Se encuentra programado en FOR-
TRAN 77, y su adecuacion e instalacion se realizo en
un procesador VAX-VMS disponible en la Unidad de
Informatica del Departamento de Ingenieria de la
Universidad Nacional de Colombia.

d. Estimacion del indice de mestizaje. Se calculd el
aporte indigena, caucasoide y negroide de la pobla-
cién en estudio utilizando una version de MENDEL
especialmente diseiiada para este tipo de problema.

El principio bdsico-tedrico de estos andlisis es con-
siderar que las frecuencias alélicas. para la poblacion
hibrida en estudio, son el resultado de las combina-
ciones lineales de las frecuencias génicas ancestrales
de las poblaciones que participan en la formacién de
la poblacion hibrida. Basicamente se puede conside-
rar como una medida de distancia que llega a ser in-
versamente proporcional a la contribucion parental.
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Se tomaron como frecuencias de referencia para po-

Tabla 4. Distribucion de fenotipos

blaciones ancestrales las frecuencias génicas infor- o it N F. .
madas en la literatura para las poblaciones indigena, SR enofipo Oblsl:::;ﬁo Of:;f:f;;':
caucasoide y negroide (Tabla 3). e e e =
ABO A 8014 0.268628
B 2757 0.092414
: g 5 AB 546 0.018301
Tabla 3. Frecuencias génicas ancestrales. 0 18516 0.606540
e e D SbEos i = — . A SIS = i
Grupo Alelos Ref. Rh CCDEE 0 0
Racial CCDEe 109 0.003857
| = T I = | | CCDee 6306 0.223173
- | A | B | O | CCdEE 0 0
I | CCdEe 1 0.000035
Negro | 0.178 0.114 0.708 4)
| Indigena 0 | 0 1 (5 SCCSE% Si 888?;??
ARt 7 - -
\_c_.l_l._l(.‘dhl(.() | 9_79 | 0.061 0.660 4) CeDEe 6341 0224412
I CDE = CDe | CdE ¢DE SCEEGE 7433 0.263129
B C
| Negro 0 0.029 0 | 003 | @ | CedEe 4 0.000141
Indigena 0.020 0.601 0 | 0374 (7) Ccdee 108 0.003822
| Caucisico 0.001 I 0.423 0 | 0167 (4) ccDEE 1662 0.058819
[ I . ] | o ccDEe 3455 0.122274
L . cDe Cde cdE cde ccDee 1259 0.044556
| Negro 0.0739 | 0.071 0 0.118 | (4) ey B S
Indigena 0.0050 0 0 0 (7 v 8 o b 05155
Caucisico 0.0190 | 0.005 0.003 0382 | @ ecdee ; s
| K Kk ' MNS MMSS 1674 0.067778
I [ MMSs 4468 0.180905
| Negro 0.0029 | 0.9971 ‘ 4) MMss 3732 0.151105
| Indigena 0 1 ‘ (6) MNSS 1085 0.043930
| Caucisico 0.0462 | 0.9538 ‘ (4) MNSs 4856 0.196615
‘ T MNss 5558 0.225038
I‘  Fya Fyb Fy | NNSS 162 0.006559
— [ I
Negro | 00607 | 0 | 09393 4) o o] e
| Indigena | 0.6548 0.3267 | 0.0185 | (6) —
| Caucdsico 0.4210 | 0.5490 | 0.0300 4) KellCell K+k+ 1009 0.036366
K+k- 18 0.000649
|1 | Jka Jkb = K-k+ 26718 0.962984
| Negro 0.777 0.223 0 [ (6)
| Indigena 0419 | 0336 | 0245 (6) e % i o e | o0aes
Caucasico | 0.505 0.495 0 (6) | Fya-Fyb+ 7326 0266187
" Dia Dib | Fya-Fyb- 955 0.034699
‘ Kidd Jka+Jkb+ 11479 0.426617
' Negro 0 1 4)
| Caucdsico 0 1 (4) Jka-Jkb+ 7869 0.292451
- Jka-Jkb- _ 421 0.015646
| i i B Bs Diego Dia+Dib+ 474 0.017276
' Negro 0.092 0.488 0.044 0.376 4) Dia+Dib- 54 0.001968
‘ Indigena ‘ 0.132 0.549 0.052 0.267 (6) Dia-Dib- 26908 0.980755
| Caucisi 0.237 0.30 071 0.387 4
i g B | TeE L 8 Xga. M Xga+ 2527 0.199905
Xga- 1719 0.135986
F Xga+ 6283 0.497033
RESULTADOS Xga- 2112 0.167075

1. Frecuencias fenotipicas para la poblacién

total.

2. Frecuencias génicas para la poblacion

Como se dijo antes, se realizo mediante conteo direc- colombiana.

to de cada uno de los fenotipos observados, en cada

uno de los sistemas sanguineos estudiados (Tabla 4). Se obtuvieron mediante la utilizacién del programa

MENDEL (Tabla 5).
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3. Estimacion del indice de mestizaje

Se estimo el aporte indigena, caucasoide y negroide
de la poblacién en estudio utilizando una versién del
programa MENDEL disenada para este tipo de pro-
blema. Las frecuencias génicas de poblaciones ances-
trales, de referencia, figuran en la (Tabla 5).

Tabla 5. Frecuencias génicas para la poblacién co-
lombiana.

Sistema | Gene | Frecuen. x? HE F
ABO A 0.1555 0.7042 0.3524| >0.500
B 0.0569
0 B 0.7875
Rh CDE 0.0039 93.3891 0.6833| < 0.005*
CDe 0.4605
CdE 0.0002
cDE 0.2284
cDe 0.0781
Cde 0.0093
cdE | 0.0045
. cde il 0.2151
Kell Cell | K 0.0188| 5.6849 0.037. >0.025
k 0.9812
Duffy Fya 0.4394|291.9294| 0.6197| < 0.005*
Fyb 0.4030
7 Fy 0.1576
Kidd Jka 0.4357| 136.6636 0.5875 <0.005*g
Jkb 0.4602 |
| Tk 0.1041
Diego Dia 0.0106| 226.5332 0.021| <0.005*
_ Dib 0.9894
MNS MS 0.2494 62.678 0.7012| < 0.006*
Ms 0.3828
NS 0.0781
Ns 0.2894
Xga Xga 0.5254| 115.999| 0.4987| < 0.005*
X% Chi cuadrado para estudio del desequilibrio de

Hardy-Weinberg
HE.Fraccién de heterocigotos
F. Nivel de significancia

Los porcentajes globales de los aportes negro, indi-
gena y caucdsico para la poblacién global considerada
se pueden observar en la Tabla 6; para las regiones
naturales consideradas, en el Mapa 2; para las regio-
nes politicas, en el Mapa 3, y para la colonizacion
antioquefia, en el Mapa 4.

DISCUSION

La discusién en el presente trabajo se centrard en la
temdtica del mestizaje que, como se ha dicho antes,
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/e

CAUCASICO

INDIGENA

Mapa 2. Mestizaje de las regiones naturales de
Colombia. 1:Regién Caribe. 2:Regién Pacifica. 3: Re-
gion Andina. 4:Orinoquia. 5:Amazonia.

*/s

CAUCASICO INDIGENA NEGRO
49 -58.0 -28.0

3-73.0| 14-200 | 143

BTN Y

'S - 106 T8.0

9-26.0 [0

-38.0 2.8

- 34.0 s.8

st | T

S AR
-

Mapa 3. Division Politica de Colombia - Mestizaje.
1:Caribe. 2:Antioquia. 3:Santanderes. 4:Chocé. 5:
Viejo Caldas. 6:Boyacd. 7:Tolima y Huila. 8:Valle.
9:Cauca. 10:Narifio. 11:Orinoquia y Amazonia.
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/o
CAUCASICO| INDIGENA NEGRO

64.71 1.7

AT - 24

Mapa 4. Colonizacién Antioqueiia y Mestizaje.

parte del conocimiento de las frecuencias génicas de
la poblacion en estudio, para el caso la colombiana, y
su comparacion con las frecuencias de referencia, an-
cestrales para la poblacion indigena, negroide y
caucasoide (Tabla 6).

Tabla 6. Porcentajes de mezcla tri-étnica en la po-
blacion general de Colombia y en sus regiones

Regiones Negros | Indigenas| Blancos
% % %
Poblacién general 10-11 26-29 61-63
San Andrés 56-57 0-2 41-44
Region Caribe 23-25 17-24 53-58
Regién Andina 7.00 27-29 64-66
Region Pacifico
76-77 5-8 16-18
| Chocd 53-54 | 16-19 28-30
| Sin Urabd Antioquefio 51-51 14-15 32-35
| Con Urabd Antioguefio
Orinoquia | 34 28-31 66-68
| Amazonia | 34 | 2932 64-67

1. Analisis del mestizaje

Es indudable que el mestizaje, desde el punto de vista
genético, es un proceso lento. Es una verdad elemen-
tal que, si dejamos de lado aspectos del pasado mas
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lejano, cuya informacion cientifica y en particular
genética nos falta, el proceso activo se inicia a partir
de la Conquista, y en particular en todo el periodo
que conocemos como la Colonia. Son los acon-
tecimientos de esos dos periodos los que debieron
configurar nuestro cuadro actual seguidos, claro esta,
de los movimientos demograficos sucedidos a partir
de la Independencia para confluir en lo que es la Co-
lombia de hoy, en lo referente a la estructura genética
de la poblacion. No es nuestra intencién, tampoco
creemos que sea nuestro objetivo, discutir las con-
diciones histdricas que lo han hecho posible. Am-
bicionamos que nuestros datos y conclusiones, el
cuadro que presentamos, pueda ser un punto de par-
tida para “visiones nuevas” del pasado, para aprender
mejor el presente y tener otras luces en la
construccion de nuestro futuro.

Somos los primeros en declarar que no creemos en
un determinismo de los genes, que éstos no dictan la
cultura ni la historia. Creemos que antes que un pos-
tulado tal, los genes son manipulados por la historia,
segregados y distribuidos por ella, valorados y privi-
legiados de la misma manera como los seres humanos
lo son. Creemos con Claude Levy-Strauss que es la
cultura quien determina las razas y no a la inversa
(8). Sin embargo, también creemos que la visién que
presentamos sobre la distribucién de los genes en Co-
lombia estd ahi, que no es un bien muerto, que es
susceptible de, y merece estudio y valoracion, que es
una especie de monitor que nos advierte sobre lo que
ha ocurrido y estd sucediendo, que no debe ser objeto
tan s6lo de dejarlo abandonado como letra muerta
porque una vision determinada de la vida quiera de-
cirnos que no indican nada, que nuestra cultura sigue
siendo la otra, indigena, no latente sino vigente en
todas nuestras actividades, en nuestra actitud frente a
la vida y el mundo. Creemos que una u otra posicion
debe asumirse no como un acto a ultranza, sino me-
diante la investigacion y el andlisis, el rigor en la
confrontacién de los hechos. Por lo pronto, considera-
mos que nuestros resultados dan validez a lo referido
antes a propodsito de Levy-Strauss y la determinacion
de los genes por la cultura, en este caso revelando un
cuadro de discriminacion y segregacion en torno a los
aportes que caracterizamos como indigena y negro.

2. Algunos hechos en la historia

Es conocido, y se acepta hoy plenamente, que la cai-
da demogréfica en las tierras conquistadas alcanzé
magnitudes increibles, y que la misma se atribuye a
tres factores, como son: las matanzas provocadas por
las guerras de conquista a las que se suman las sus-
citadas por las contiendas entre indigenas, la accién
devastadora de las epidemias en especial la viruela de
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la que alguien escribié: “abrié el continente a la
dominacion espafiola”; que también deben figurar a
justo titulo como elementos de conquista y coloniza-
cidn, la disminucién srgnificativa de la poblacion y de
la “mano de obra barata” como consecuencia de las
politicas y medidas puestas en prictica por el colo-
nizador, y el impacto psicolégico que ahora se valora
con mayor significacion, sufrido por la poblacion
conquistada.

Aunque sigue siendo objeto de debate el niimero de
pobladores que existian en América al sur del Rio
Grande, es un hecho cierto que encierra enorme inte-
rés para la interpretacion que deba darse a la conquis-
ta espanola. A simple vista surge la afirmacion que
sefiala que cuanto mayor fuera la poblacion existente
en visperas de la Conquista, mas agudo debié ser su
declive, en particular para el primer siglo de la colo-
nizacion.

Es bien conocida la afirmacién de S. F. Cook y W.
Borah (9) quienes establecen que esta parte del mun-
do estaba poblada por cerca de 100 millones de habi-
tantes. Segun ellos, y para el sector geografico estu-
diado con mds amplitud, México central, entre el ist-
mo de Tehuantepec y la frontera con los indios chi-
chimecas, de una cifra inicial de 25 millones, cuatro
afios después de la invasién, en 1519, sélo quedaban
17 millones, cifra que baja a seis en 1548, y a tres
millones, 20 afios después; a 2 millones en 1580 y
hacia 1630 apenas existian 750.000 indios, lo que
equivale al 3% de la poblacién anterior a la conquista
(10). Con consideraciones que deben ser de gran
valor para su recuperacion posterior y la perpetuacion
de su significacion cultural, su andlisis establece
diferencias de acuerdo con la ubicacién geogréfica,
cercania al golfo y a las costas del Pacifico, tierras
altas, México central, zona en donde ubica el grueso
de su estudio. Como lo afirma Sanchez Albornoz,
“incluso reduciendo a la mitad las estimaciones de la
poblacion autéctona prehispdnica del México central,
como propone William T. Sanders, las consecuencias
de la conquista no pueden dejar de considerarse
catastroficas. La merma hubiera supuesto pasar de 12
millones a 750.000 habitantes, un descenso del 90 por
ciento. Un siglo después de que Cortés desembarcara
alli, apenas habia sobrevivido uno de cada 16 indios
que habitaban la zona. Los cémputos de la escuela de
Berkeley sugieren un descenso de 1 por cada 33
(10).

Si bien es objeto de discusién la magnitud de la po-
blacién indigena en las Antillas y el Caribe, no lo es
la rapidez con que se extinguieron, hasta el punto de
existir s6lo unos pocos centenares como sobrevivien-
tes en 1570, en la Espafiola. Tainos y siboney deca-
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yeron tan rdpido que puede decirse que ésta fue una
de las razones para que Hernan Cortés abandonara la
isla de Cuba y emprendiera la conquista de México
sin olvidar, claro estd, los conflictos de poder que
alli enfrentaba (10).

Es ligado a este desplome demogrifico en las Antillas
y el Caribe como puede entenderse el muy signifi-
cativo papel que jugé en el repoblamiento del sector
la poblacion negra en forma de esclavos, motivado
intimamente por la ausencia de mano de obra de
hombres aptos para el trabajo. Cifras que sefialan que
en 1744 el 44% de la poblacion en Cuba era de color,
con ascenso al 57% en 1817, pueden ser mdas que
ilustrativas.

En Centroamérica el cuadro fue un tanto diferente, no
porque el descalabro demogrifico no fuera brusco,
sino porque el propio interés del conquistador llevé a
detenerlo a tiempo, quizds mas consciente de preser-
var la mano de obra barata, inducido ademds por la
pobreza y estancamiento econdmico de la region (10),
y por los descalabros sufridos en la conquista de esas
tierras, como le ocurrié a Cortés, de donde surgid la
frase popular, “no te metas en Honduras”. Oportuno
es decir ahora que en correspondencia con lo anterior
podriamos ver por qué Centroamérica mantuvo, y
desarroll6, una base demografica amplia, sin olvidar
el peso de la cultura indigena, compleja, alcanzada en
Guatemala, que mantiene un significativo peso en la
cultura de esos pueblos.

No existe unidad de criterio en el estimativo de la
poblacion que habitaba la actual Colombia. Fuera de
una magnitud de un millén de habitantes, como lo
calcula Jaime Jaramillo Uribe (12) o de tres 6 cuatro
como lo defiende Dario Fajardo, la poblacién indi-
gena mengud a una cuarta parte aproximadamente, en
los tres primeros decenios de la Conquista. Asi, los
naturales de Tunja disminuyeron de 232407 a
168.444, entre 1537 y 1564, cifra que llegd en 1636 a
44.691 habitantes, menos de un quinto de la cantidad
original (13), en tanto que antes de 1536 existian
30.000 indios tributarios en Cali, y descendieron a
420 en 1634 (14). En las tierras altas de la region
oriental como Vélez, Santa Fe y Pamplona, las
pérdidas se dieron en proporciones equivalentes (15,
16). El descenso demogrifico en lo que es hoy
Colombia no se detuvo a lo largo de toda la Colonia,
incontenible con la desafortunada y cruel Encomien-
da, que dejo sin utilidad real al Resguardo, como lo
muestra Margarita Gonzilez (17).

En el actual Perd, habitado por una de las culturas
mds densas y complejas, presenté un descenso de 9
millones en el tiempo de la Conquista, a 1.3 millones
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en 1570, declive que no se detuvo hasta después de la
gran epidemia de 1719, cuando registré el minimo
demogrifico (10).

Con un cuadro como el descrito creemos vilido afir-
mar con Sdnchez Albornoz que “el fenémeno, por su
envergadura, no tiene parangén en la historia moder-
na de la poblacion mundial. Los europeos coloniza-
ron otros continentes (Africa y Asia) en el siglo XIX,
pero ese contacto con otros pueblos primitivos nunca
suscité tamafa disminucién de la poblacién autdcto-
na”.

Como se dijo antes, a las matanzas provocadas por la
guerra, habria que sumar las suscitadas por los con-
flictos entre los mismos indigenas de lo cual existen
abundantes ejemplos en Guatemala, México y en la
Nueva Granada (14). El impacto psicolégico cobra
cada vez mayor importancia, en particular en el cam-
po de la fertilidad, ligada a la pauperizacion, a la pér-
dida de la cultura propia, a la pérdida del sentido de
la vida, lo que actud desde el angulo de la decision
personal, incluida la practica del aborto y del infan-
ticidio.

La fertilidad decrecid. Si a la llegada de los espafioles
la familia indigena era integrada por tres o cinco
hijos, en Santo Domingo, en 1514, el promedio era
menor de un hijo por familia. En Nueva Granada, a
principios del siglo XVII la mitad de las familias no
tenian hijos, y en las restantes el promedio era de
dos. Contrasta lo anterior con la decision de la
familia blanca cuando, ante la escasez de hombres
para trabajar la tierra, adopta como consigna la fecun-
didad (12).

3. Estructura de la poblacion del reino de
Santa Fe de Bogota a fines del siglo
XVIII.

En 1778, durante la administracion del virrey Florez
se elabor6 un censo de poblacién que Francisco Sil-
vestre reprodujo en su “Descripcién del Reino de
Santa Fe de Bogotd en 1788", y que Jaime Jaramillo
Uribe toma como base de su caracterizacién socio
cultural de las regiones colombianas (12). Siguiendo
a este autor, se estima que “en lineas generales cons-
tituye la primera base cierta para apreciar el reparto
de la poblacion de Colombia al finalizar el periodo
colonial. En este censo, siguiendo un criterio carac-
teristico de la sociedad colonial, la poblacién se cla-
sifica por grupos étnicos o raciales. Se diferenciaron
la llamada poblacién blanca, que se suponia era de
origen espaiiol, la indigena que, segiin se pensaba, to-
davia se mantenia en estado puro, la mestiza que en
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el censo se denominaba con el eufemismo de “libre”,
y la negra que estaba en situacion de esclavitud™ (12).

Como un punto de reflexién y comparacion, hemos
querido seguir la presentacion que hace el men-
cionado autor del referido censo, advirtiendo que el
punto de mayor andlisis tendria que situarse en la
llamada poblacion mestiza que, muy seguramente,
contempla la mezcla entre blancos e indigenas.
Creemos que en ellos se manifestaba ya la tendencia
que cristaliza en el cuadro que revela nuestro andlisis:

Costa Atlantica
Cartagena Santa Marta Riohacha
% % %
Blanca 10.59 11.43 8.25
Mestiza 65.34 57.28 63.36
Esclava 6.63 9.98 11.82
Indigena 17.52 21.29 15.16
Costa Pacifica
Chocé Cauca-Valle Narino
% %
Blanca 2.19 20.71
Mestiza 21.18 35.14
Esclava 38.71 19.29
Indigena 37.21 24.37
Antioquia Cundinamarca-Boyaca Santanderes
% % Yo
Blanca 18.29 40.18 20.49
Mestiza 58.44 43.48 73.94
Esclava 18.08 233 1.47
Indigena 5.17 13.99 4.08
Tolima-Huila Los Llanos
% %
Blanca 27.88 5.88
Mestiza 54.01 27.56
Esclava 7.74 0.50
Indigena 8.67 66.00

4. Estudios del mestizaje en América Latina

Con las consideraciones que deban darse al debate
acerca de la amplitud de la poblacién indigena pre-
hispdnica y su distribucién en las diversas regiones
del continente, sea que se considere una cifra redu-
cida o una de magnitud cuestionable, es indudable
que tanto la demografia como el grado de desarrollo
cultural jugaron un papel de enorme importancia en
la formacion nacional. Paises con fuerte poblacién in-
digena prehispanica, conservadas en la actualidad en
alta proporcién y con culturas de gran desarrollo, son
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México, Pert, Ecuador, Bolivia y Guatemala; con
magnitud de poblacién indigena intermedia y culturas
mds incipientes, Colombia, Chile y Venezuela; con
amplio proceso de mestizacion, débilmente pobladas
antes del descubrimiento, con culturas menos evolu-
cionadas y menos densas demogrificamente, son Es-
tados Unidos, Argentina, Brasil (la fachada Atlantica
en general), como lo sefala Jaime Jaramillo Uribe
(12).

No abundan los estudios de mestizaje en América La-
tina; de hecho tampoco en el mundo. Consideramos
que los que guardan relacién con nuestros estudios
son los realizados por Lisker y col. en México (18,
19, 20) que, aunque se fundamentan en andlisis de
poblaciéon mucho menores, los marcadores genéticos
en estudio y los métodos empleados guardan co-
rrespondencia con los nuestros.

Los marcadores genéticos son en todos los casos los
sistemas sanguineos ABO, MN. Rr-Hr, haptoglobina
sérica, albimina y tipos del factor BF, para una po-
blacién de 510 estudiantes de la Universidad Nacio-
nal Auténoma de México (18), adicionados con los
sistemas sanguineos Duffy Diego, hemoglobina y
glucosa-6-fosfato dehidrogenasa para 393 individuos
de la Universidad Auténoma de Puebla (19), y con
los mismos marcadores antes sefialados para 202 in-
dividuos de la ciudad de Ledn en el Estado de Gua-
najuato, 228 de Mérida en Yucatdn, 220 de Oaxaca
en Oaxaca y 257 en Saltillo en el Estado de Coahuila
(20).

Los resultados de los estudios de mestizaje en
México, se pueden resumir en la siguiente Tabla 7:

Tabla 7. Estudios de mestizaje en algunas ciudades
de México

|

Negros | Indigenas| Blancos |

% % % |
Ciudad de México 2.93 56.22 40.85
| Puebla 10.70 56.30 33.00
Ledn 8.40 51.30 40.30
Mérida 5.90 51.20 42.90
Oaxaca 1.80 67.60 | 30.60
i Saltillo 7.30 54.70 38.00

Tanto si se comparan los resultados anteriores con los
nuestros en cuanto a poblacién general, como con las
regiones naturales, el contraste es singular, como se
pudo observar en la Tabla 6.

Varios hechos son notorios en esta comparacion.
Debemos senalar en primer lugar la homogeneidad de
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los datos reseiiados para México, con independencia
de la ciudad de que se trate, siempre para las loca-
lidades referidas en las diferentes publicaciones. En
todas ellas sobresale el aporte indigena, seguido del
aporte caucdsico, y en una baja proporcion el aporte
negro. Se exceptia de esto tltimo la ciudad de Pue-
bla. Si nos referimos a la poblacion general de Co-
lombia, el aporte genético caucdsico o blanco sobre-
sale hasta el punto de no dudar en sefialar que, desde
este angulo, Colombia es una sociedad predomi-
nantemente blanca; en otras palabras, que el mestizaje
que se ha aclimatado aqui presenta esa amplia ten-
dencia. En ese mismo orden de ideas debemos des-
tacar que el aporte indigena, medido globalmente, es
reducido, con excepcién de dos regiones politicas,
también en la vertiente del Pacifico de nuestro pais,
los departamentos del Chocd, con un 40 a 49%, y del
Cauca con el 34 al 41.3%. El aporte negro, del 10 al
11% para el conjunto de la poblacién colombiana
presenta una fuerte variacion, hasta convertirse en el
aporte mayoritario en la region del Pacifico co-
lombiano, y en ésta el Chocd, regién que podemos
considerar como el gran reducto negro del pais, se-
guido de la isla de San Andrés que, ademas, presenta
una composicién similar a la que creemos debe de-
mostrarse en las Antillas, poblacion mulata por exce-
lencia, tanto mds si recordamos la extincién temprana
de su poblacién indigena y su progresivo poblamiento
por la etnia negra esclava, amén de los colonizadores.

5. ; Como se produjo el cuadro de mestizaje
de la Colombia actual ?

Repetimos una vez mds que no es nuestra intencion,
ni nuestro objetivo, ahondar en una discusion
histérica y demogrdfica cuando, de otra parte, no
abundan los estudios en la tltima disciplina. Con-
sideramos que nuestra meta se cumple con la
presentacion de nuestros resultados, que exponemos a
la consideracién del pais en su conjunto con todos sus
estamentos, y a los investigadores de otras disciplinas
para su debate.

Sin embargo, como se ha visto, estd ampliamente do-
cumentado el dramdtico declive demogréfico para la
poblacion indigena que habitaba esta parte del mun-
do, en su conjunto y en la Nueva Granada. Desta-
camos, y lo vemos en forma dramadtica, el enorme
contraste que se observa si comparamos la ubicacion
y los habitat que ocupaban las comunidades indigenas
en nuestro territorio, en el momento de la conquista,
seglin la reconstruccion de Jacques Aprile-Gnisset
(21), ( Mapa 5a.), con aquel que proporciona el Mi-
nisterio de Gobierno con la ubicacion de las co-
munidades indigenas actuales (Mapa 5b.). La compa-
racion de los mapas habla por si misma, en cuanto a
la devastacion y marginacion de las comunidades
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indigenas, que resaltan, ademads, el fenomeno de que
las culturas existentes entonces, al menos muchas de

¥ Habitat

* “Ciudades” aldeas,
poblazon pueblezuelosy
lugarejos.

Tomado de
La Ciudad Colombiana
Jacques Aprile -Gnisset

Mapa S5a. Comunidades Indigenas antes del des-
cubrimiento.

Mapa 5b. Comunidades Indigenas Actuales.
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ellas, no tienen representacion actual, lo que es un
hecho general para el continente; las culturas reagru-
padas hoy, y con mayor fuerza de desarrollo y signi-
ficacion, no eran las de mayor trascendencia en el pa-
sado.

Sobre ésta base, y con el aporte colonizador de
poblaciones negras llegadas con la esclavitud, que,
segin Colmenares no sobrepasé la cifra de 70.000 y
que, para el censo citado era de 51.802 personas,
equivalentes al 6.98% de la poblacioén total, y pobla-
ciones caucdsicas, se dio el proceso de mestizaje que,
sin duda, habla ademds de un proceso de seleccion y
discriminacion.

Si miramos a Colombia como un pais de regiones na-
turales, de acuerdo con Guhl (1), los contrastes saltan
de inmediato. El origen negro y la poblacién negra,
estd ubicada en la regién Caribe, en menor propor-
cién y logrando las mayores cimas, en la region del
Pacifico y la isla de San Andrés, las que, sin embar-
go, no presentan homologia desde el dngulo cultural.
El aporte indigena, casi inexistente en la isla, es si-
milar en las diferentes regiones del pais, en tanto que
la dotacién caucdsica sorprende de inmediato por su
ubicacién preponderante en la regiéon Andina, lo que
casi induce a que veamos en ella a la estructura del
poder en Colombia. No deben sorprender los datos de
la Orinoquia y la Amazonia si observamos que nues-
tra muestra no abarca las poblaciones indigenas,
estudiadas en otro programa de investigacién, sino a
los grupos de colonos, mestizos blancos que, a mas
de su corta permanencia en la region, en general no
procrean con indigenas.

El mosaico colombiano en cuanto al aporte genético
de las tres etnias consideradas, negra, indigena, cau-
cdsica, cobra las mayores caracteristicas cuando con-
sideramos su aporte en las diferentes regiones poli-
ticas en que estd dividido el pais (Mapa 3), incluida
esa region, no natural pero si politica, cultural y
econdmica, como es la de la colonizacion antioquena
(Mapa 4).

6. Comentarios finales y preguntas

Se presenta por primer vez una informacion signifi-
cativa a propdsito de la estructura genética de la po-
blacién colombiana.

Los métodos empleados y la magnitud de la muestra
analizada permiten pensar que nuevos estudios com-
plementarios variardn poco los datos y la distribucién
de los mismos, aqui presentados.
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Se documenta por primera vez una completa y deta-
llada informacién acerca de las frecuencias génicas,
con 23 genes, en la poblacién colombiana global, en
sus regiones naturales y en su geografia politica.

El conocimiento de la distribucion de las frecuencias
génicas en las regiones naturales y politicas del pais,
hace posible que los dictimenes de paternidad se ha-
gan contra las frecuencias especificas para cada una
de esas areas nacionales.

Colombia es un pais de contrastes culturales, que
también son genéticos; notorios, en particular, en sus
regiones naturales, y en unidades geogrificas me-
nores, atn politicas en algunos casos; se refleja igual,
y en forma clara, en la estructura genética. La
segregacion cultural dirige la segregacidn genética.

Si se compara con México, pais en donde, como se
establecid, existen estudios similares en una dimen-
sion mucho menor, el proceso de mestizaje en Co-
lombia ha operado en una via muy diferente. La base
indigena es muy amplia, desde el angulo genético,
debilitada y debilitindose cada vez mas en Colombia.

México es un pais mestizo con predominio indigena.
Colombia es un pais con predominio caucdsico.

La hipotesis que se plantea es que uno y otro estu-
vieron y estin condicionados por el peso cultural y
demografico indigena, grande en México, pobre y dé-
bil en Colombia.

El peso cultural y demogrifico, es hipdtesis, deter-
mina y regula el proceso de mezcla racial.

En Colombia la mayor parte de la poblacién indigena
fue extinguida y la restante marginada a los territorios
menos aptos para su recuperacion demografica y para
su reagrupamiento cultural.

Si esos plateamientos son ciertos, el mestizo colom-
biano, y el mestizo de cada pais del continente, pro-
ducto tri-étnico, debié producirse en condiciones uni-
cas, sin conducir a un resultado similar. El “mestizo
blanco” colombiano es diferente del “mestizo indi-
gena” mexicano, o del peruano y ecuatoriano, y del
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“mestizo blanco™ argentino y chileno, o del “pardo™
venezolano, o del mulato cubano.

Lo que es comiin a todos, como marco general, no
particular, es la historia de la Conquista y la Colonia,
y en particular el idioma.

El trabajo desarrollado desde el campo social por an-
tropdlogos los mds, y por historiadores y sociélogos,
ha contribuido en gran medida a crear una memoria y
un respeto por las culturas indigenas. Ha contribuido
también a su aislamiento?

{, Es en Colombia la distribucion de los grupos étni-
cos el resultado de la discriminacion racial ?

{ Induce a pensar para Colombia, el cuadro que
presentamos y describimos, elementos de valor en
torno a la estructura del poder, adelantadas en otras
investigaciones ?

{ Induce a pensar para Colombia, el cuadro que
presentamos, elementos de valor en torno a la
discusién y a una eventual construccion de “‘iden-
tidad”, primero regional y luego nacional ?
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SUMMARY

We have analized eight genetic blood systems (ABO,
Rhesus, Kell, Duffy, Kidd, Diego, MNSs, Xga) in
30.259 Colombian nationals between 1984 and 1990.

The sample includes people from all regions of the
country and they all belong to paternity disputes.
Genotypic and Phenotypic frequencies were derived
for each marker. Regional and political distributions
were established. On the basis of ancestral popula-
tions we conclude that in Colombia there is a tri-eth-
nic mixture for each of the systems, as well as for the
eight systems combined. Analysis was done by com-
puter with the program MENDEL.
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Dos barrios econémicamente deprimidos de Santafé de
Bogota, fueron estudiados por medio de una muestra de
poblacién para determinar la predominancia de varios pa-
rasitismos y sus mas importantes factores de riesgo. Se es-
tudiaron 207 sujetos y se encontraron las siguientes tasas
globales de positividad en las heces: A. lumbricoides,
9.5%; T. trichiura, 1.5%: S. stercoralis, 0.5%; H. diminuta,
0.5%; E. histolytica, 3%, y G. lamblia, 12.1%. Los resul-
tados serologicos fueron: T. gondii, 30%; E. histolytica,
5.9%; T. canis, 47.5%, y T. solium (larva), 5.9%. El barrio
mas pobre, en el cual las condiciones ambientales y socio-
economicas eran peores, mostré la mis alta predominan-
cia de parasitismo.

INTRODUCCION

El Estudio Nacional de Morbilidad, realizado en Co-
lombia en 1990, mostré una reduccién en la predo-
minancia de los parasitismos intestinales. Sin embar-
go, en las dreas pobres de las grandes ciudades de
América Latina, deprimidas desde el punto de vista
ambiental y socio-econdmico; estos parasitismos si-
guen siendo un problema mayor de salud publica.

Para validar esta hipotesis se estudiaron muestras re-
presentativas de poblacion, pertenecientes a dos ba-
rrios pobres contiguos a Santafé de Bogota. El es-
tudio en el nivel de vivienda y de personas, que
incluy6 el examen fisico y el andlisis de laboratorio,
se llevé a cabo para establecer el impacto sobre la
poblacion de pardsitos como la E. histolytica, Giardia
lamblia, Toxocara canis, Toxoplasma gondii, Taenia

solium y otros, y para establecer su relacion con las
condiciones sanitarias de las viviendas.

MATERIALES Y METODOS
Poblacion y muestra

En Bogotd, a una altura de 2.600 m, con una tem-
peratura promedio de 13° C y una humedad relativa
de 80%, se tomd en el afo de 1988 una muestra pro-
babilistica y aleatoria simple de 207 sujetos de todas
las edades, representativa de 5.728 habitantes de dos
barrios de escasos recursos. En estos dos barrios se
encontraban 1.273 viviendas y un promedio de 4.5
personas por vivienda. Los sujetos de la muestra in-
gresaron voluntariamente al estudio. El barrio 1 era
mads pobre que el barrio 2.

Procesamiento de las muestras

Heces. Se recolectaron y conservaron las heces de
humanos y de perros en formol al 5%, obtenidas de
una sola deposicion. El examen se llevé a cabo por
medio de la técnica de concentracion de Ritchie-Frick
(1,2).

Serologia. Se utiliz6 la técnica de ELISA para esta-
blecer el nivel de anticuerpos en el suero contra To-
xocara canis segun la técnica de Savigny, con anti-
genos de larvas de segundo estadio (3). Esta prueba
tiene una sensibilidad de 73% y una especificidad de
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92% (4). Para la cisticercosis se utilizé la misma téc-
nica, con antigenos obtenidos de parasitos de cerdos,
cuya sensibilidad y especificidad son del 100 y el
97.6% (5). Se interpretaron como positivos los si-
guientes niveles de absorbancia (ELISA):

0.4 o mas

mas de 0.380

T. canis:
Cisticercosis:

Para identificar los titulos de Toxoplasma gondii se
utilizé la técnica de inmunofluorescencia indirecta
(6). Para detectar anticuerpos contra E. histolytica se
utilizé la técnica de inmunodifusion, con antigenos
obtenidos de cultivos axénicos (7, 8). Esta prueba tie-
ne una sensibilidad de 95.5% vy una especificidad del
100%. Detecta anticuerpos generados en infecciones
de hasta 2 afos de antigiiedad.

Las pruebas se realizaron en el Instituto Nacional de
Salud. donde son desarrolladas y utilizadas de rutina.

Seguimiento de la amibiasis. De los casos que resul-
taron con titulo negativo para E. histolytica se estu-
diaron 65 por medio de serologia en los meses si-
guientes, con el fin de establecer la dindmica de se-
roconversion. El tiempo de obervacién se establecio
por la dltima serologia realizada.

Clinica y laboratorio de la toxocariasis. De los casos
con titulo positivo para T. canis se tomaron 36 sujetos
y 24 negativos como grupo control. A unos y otros se
les practic revision de antecedentes (geofdgicos,
respiratorios, neuroldgicos y oculares), examen fisico,
examen de ojos (agudeza visual y fondo de ojo) y
cuadro hemadtico (hematocrito, hemoglobina, leuco-
citos y velocidad de sedimentacidn).

Asi mismo, en 230 casas seleccionadas al azar, se es-
cogieron 39 perros cachorros hasta los 4 meses de
edad. De estos perros se tomaron muestras de heces
para buscar huevos de T. canis.

Informacion bioldgica, social y ambiental

A cada uno de los casos se le tom¢ informacidn sobre
edad, sexo, caracteristicas de la vivienda, posesion de
animales, fuente del agua de consumo, eliminacion de
excretas y de basuras.

Procesamiento de la informacion. En el andlisis se
utilizaron la prueba de chi cuadrado y de z. Adicio-
nalmente, de acuerdo con la naturaleza de las varia-
bles, el nimero de las mismas y su frecuencia, se
utilizaron el test de Fisher, la prueba de Cramer,
lambda, Phi y el coeficiente de contingencia.
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RESULTADOS
Aspectos biologicos, sociales y ambientales

Del total de personas estudiadas, 88 correspondieron
al barrio 1 y 119 al barrio 2. No fueron importantes
las diferencias por edad y sexo entre los dos barrios,
ni por grupos sanguineos.

En las Figuras 1 y 2 se indican los resultados con
respecto a las variables sociales y ambientales. El ba-
rrio | presentd inferiores condiciones en todos los
aspectos relativos a la vivienda (tipo, paredes, techo y
pisos), asi como con respecto a la fuente del agua de
consumo, el sistema de eliminacion de excretas y de
basuras.

100
80
Casa, Apartamento

60 ["]Paza, Tugurio

[ Paredes Cemento
40

W Techo teja. etemit
20 W Fiso Cemento

0 AT
Barrio 1 Barrio 2

Figura 1. Caracteristicas de las viviendas segtin
barrios.

Agua acueducto
7 Alcantarilado

M Bosura compo
ablerto

M Posesion animalés

Barrio 1

Barrio 2

Figura 2. Caracteristicas ambientales segtin ba-
ITiOS.

Se encontré perros en el 53% de las casas y gatos en
el 7%, con predominio del barrio 1 (x™=24.1; p=0).
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Resultados de laboratorio

Examen de heces. Respecto al parasitismo intestinal,
la G. lamblia fue el pardsito de mds alta frecuencia,
seguido por el A. lumbricoides. La E. histolytica pre-
sentd una frecuencia baja (Tabla 1).

Tabla 1. Frecuencias (%) de los pardsitos en heces y
seguin titulos seroldgicos

| Parasitos Positivos __l
\l Bl B2 Total
Nim. Tot.| Ndm| % | Nim| % | Nim| %
de casos
Heces ‘
~ A. lumbricoides 199 | 13/85| 15.5 6/114| 5.3 19/ 9.5|
| T. trichiura 199 2/85( 2.3/ 1/114| 1.0 3| 1.5]
S. Stercoralis 199 0] 0.0/ 1/114| 1.0 1 0.51
H. diminuta 199 1/85| 1.2 0 0.0 1| 0.5]
| E. Histolytica | 199 1/85| 1.2| 5/114| 4.4 6| 3.0
G. lamblia 199 ‘ 12/85| 14.1(12/114 10.5 24| 12.1
| a 1 ]
Serologia [ [ :
T. gondii |
Mujeres | 132 | 21/51| 41.2 25/80( 31.2 46| 34.8
Hombres 71 8/33| 2420 7/30|17.9 15| 21.1
Total | 203 |29/84| 34.532/119| 26.9 61| 30.0
| E. histoitica 202 | 9/83| 10.8| 3/119| 2.50 12| 5.90
| T. canis 202 | 53/83| 63.8]43/119] 36.1 96| 47.5
Cisticercosis 202 | 5/83) 6.0 7/119] 5.9( 12| 5.90
BT: Barrrior ]7

B2 = Barrio 2

En cuanto a las tasas de positividad por edades de
todas las unidades de observacién, la mds alta fre-
cuencia de Ascaris (18.2%) correspondié al grupo de
30 a 34 afios; de Tricocéfalo (33.3%) al grupo de 45
a 49 anos; de E. histolytica (14.3%) a los grupos de
25 a 29 y 40 a 44 afos;y en la G. lamblia (23.3%) al
grupo de 5 a 9 afios.

El Ascaris present$ una frecuencia mds elevada en el
sexo masculino (x"=9.4; p=0.024).

El barrio 1 presenté una mds alta y significativa fre-
cuencia que el barrio 2 sélo con respecto al Ascaris
(x"=5.7; p<025). En los demds pardsitos las diferen-
cias por barrios no fueron significativas.

Serologia. En la Tabla | se destaca la frecuencia de
la infestacion por T. canis, seguida por el Toxoplas-
ma. De otra parte, la positividad serolégica por E.
histolytica es casi el doble de la frecuencia con que se
detectan los quistes en la poblacion sin diarrea. Con
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este mismo pardsito, s6lo en 1 caso (0.5%) fue po-
sitiva la serologia y el examen de heces, mientras que
en otros 5 casos (2.5%) el examen de heces fue posi-
tivo y la serologia negativa: en 11 casos (5.5%) ocu-
rrid lo contrario y en 182 casos (91.5%) ambos exé-
menes fueron negativos. Ademds, es sorprendente la
elevada frecuencia de cisticercosis.

Tasas de positividad por edad y sexo. En la E. his-
tolytica (Figura. 3) la positividad mds elevada co-
rresponde a los grupos de 5 a 14 y de 30 a 34 afios.
Con respecto a la neurocisticercosis, si se excluye un
caso positivo, menor de un afio de edad, las tasas de
positividad se incrementan después de los 20 afios de
edad. En la toxocariasis es evidente una tasa de posi-
tividad ascendente y acumulativa hasta los 25 anos,
que luego se mantiene a un alto nivel hasta las edades
avanzadas. Predomina una mds alta positividad en el
sexo femenino (x"=11;p=0). En la toxoplasmosis las
tasas también aumentan con la edad.

O S — —
80 ~ *
60 +— : A
40 rg
i
O L & y * = < . : o W
<1 b 15 25 35 45 50
Edad (anos)
E. Histolytica , T.canis ., Cisticercosis . Toxoplasmosis

Figura 3. Tasa de positividad seroldgica segiin
edades

Sin embargo, las diferencias en las tasas de positi-
vidad por edades fueron significativas solo en las dos
ultimas parasitosis.

Sélo en la toxoplasmosis (x2=4. 1:p<0.055) y la T. ca-
nis (x"=11;p=0), las diferencias en las tasas de
positividad segun los sexos, fueron significativas (Fi-
gura 3).

Titulos promedio por edad y sexo. Este parimetro no
se puede obtener en los casos de la E. histolvtica ni
de la toxoplasmosis por la técnica de medicion uti-
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lizada. En la Figura 4 se observa que los titulos de
cisticercosis y toxocariasis tienden a incrementarse
con la edad, después de los 40 anos. Las diferencias
en los titulos promedios segun las edades resultaron
significativas en estas dos parasitosis, asi como la co-
rrelacion titulos y edad y las diferencias por sexo, en
favor del sexo femenino.

. ]'rrulos
0.8
0.6
0.4
0.2

0 —

<2 5 15 25 35 45 80
Edad (anos)
T. canis Cisticercosis

Figura 4. Titulos promedios por edades.

Frecuencias por titulos. Como se publicé previa-
mente (9) el patron de la T. canis es decreciente. El
de Toxoplasma desciende abruptamente y luego se
incrementa en el titulo de 1:256.

Positividad por barrios. La tasa de positividad fue
mgs elevada en el barrio 1 con respecto a la T. canis
(x7=10.9;p=0.001) y la E.histolytica (x"=4.7; p<0.05).

De otra parte, en la toxoplasmosis las diferencias de
positividad no fueron significativas al comparar los
sexos en cada barrio, ni estas tasas por sexos entre los
dos barrios.

Parasitismo multiple. Tomando en cuenta el examen
de heces y la serologia, la asociacion mds frecuente
de dos parasitos correspondié a Toxoplasma-Toxoca-
ra (11.4%). La asociaciéon mds frecuente de tres pa-
rasitos correspondié a Cisticercosis-Toxoplasma-To-
xocara (3.5%).

Relaciones entre las variables

Se indican aquellos aspectos en los cuales se identifi-
c6 una posible asociacion (Tabla 2).

Estudios especiales

Dindmica de la amibiasis. Se logré un seguimiento
de 5 a 8.5 meses a 65 personas que resultaron nega-
tivas en la primera serologia para E. histolytica, de
las cuales 62 eran menores de 45 aifios. El promedio
de observacion por sujeto fue de 6.21 meses y el se-
guimiento total fue de 403.5 meses-sujetos. Durante
este periodo ninguno de los sujetos presentd serologia
positiva, lo cual indica que la dindmica de la ami-
biasis-enfermedad es mucho mas lenta que la amibia-
sis infeccion.

Tabla 2. Factores con los cuales los pardsitos presen-
taron mayor frecuencia. Prueba de chi-cuadrado.

Parisito Factor x* P

Ascaris Vivienda-pisos en tierra 24.1 | 0.004
Agua de lluvia y otras 19.6 |0.003

Letrina y otros 326 |0
| T. canis | Vivienda tipo pieza/tugurio 11.8 |0.003
I | Vivienda-paredes madera/otros | 10.0 | 0.007
Vivienda-techo mala calidad 10.4 [0.015
Vivienda pisos en tierra 12.8 | 0.005
- | Vivienda sin alcantarill. letrina | 10.9 | 0.012
Toxoplasma | Mujeres-posesion de gatos 45 | 0.034
E. histolytica* | Vivienda tipo pieza 6.1 | 0.046
| Sin alcantarillado letrina 7.9 10.047

*Semlogl’-am

Toxocariasis. El 47.5% de los 202 casos estudiados
presentd titulos positivos para T. canis (Tabla 1). Se
encontré | caso positivo menor de 1 afio y 3 casos
mayores de 60 anos. De otro lado, no hubo evidencia
de relacion entre la positividad serolégica por T.
canis y la posesion de perros y gatos, ni con respecto
a los grupos sanguineos A, B y AB, o los resultados
del Ascaris.

La comparacion entre los 36 sujetos con titulos po-
sitivos y los 24 negativos no arrojé diferencias apre-
ciables en los cuatro campos de andlisis: historia, exa-
men fisico, examen de ojos y cuadro hemdtico. Asi
mismo, la geofagia fue similar en los dos grupos. No
se encontraron diferencias en términos de hapatome-
galia, leucocitosis o eosinofilia. El grupo de negativos
presentd un 10% mds eosinofilia que los positivos.
No hubo evidencia clinica de cuadros de larva mi-
grans visceral u ocular, ni correlacién entre los titulos
seroldgicos y los cuadros clinicos.
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Con respecto a los perros cachorros examinados, se
encontrd huevos de T. canis en las heces de 17 de
ellos (43.6%); la gran mayoria fueron infestaciones
leves.

DISCUSION

Por la muestra utilizada, representativa de la pobla-
cion, los resultados obtenidos son comparables con
los de estudios epidemioldgicos similares.

El presente estudio destaca el papel de primer orden
que juegan los factores de riesgo en las parasitosis, en
especial los aspectos como el tipo y la calidad de la
vivienda, la calidad del agua de consumo y los sis-
temas de eliminacién de excretas y basuras. Las dife-
rencias entre ellos no eran demasiado grandes, pero
fueron suficientes para que se presentara una mayor
tasa de positividad en el barrio de peores condiciones,
en los casos del A. lumbricoides, E. histolytica y T.
canis. Estos pardsitos podrian ser mas sensibles a los
cambios en las condiciones ambientales y de las
viviendas.

El examen de concentracién de heces utilizado detec-
ta los pardsitos con una mayor frecuencia, 40 a 50%,
que el examen directo. Aun asi, se requieren tres
muestras en dias consecutivos para detectar positivi-
dad en el 90% o mds de las mismas, debido a la in-
termitencia en la excrecion de huevos y quistes.
Cuando se toma una sola muestra la positividad pue-
de resultar subvaluada. A pesar de este hecho, las fre-
cuencias encontradas para los pardsitos intestinales
son bajas. Esto puede ser parcialmente provocado por
las condiciones climaticas de Bogotd, que no son 6p-
timas para este tipo de pardsitos.

Hay un marcado contraste entre las frecuencias en-
contradas en este estudio y las de la Encuesta de
Morbilidad de 1965 (10), el Estudio Nacional de Sa-
lud de 1980, segin Corredor, (comunicacion perso-
nal, 1990) y otro estudio realizado en el mismo tipo
de comunidades (11), lo que indicaria un descenso de
las principales parasitosis intestinales, excepto la G.
lamblia, en este tipo de comunidades. Esta situacién
puede ser resultado, atin incompleto de dos factores:

1. El uso creciente e indiscriminado de los medica-
mentos antihelminticos.

2. El mejoramiento parcial de las condiciones econd-
micas, sociales y sanitarias en este tipo de comu-
nidades.

Edades. 1os resultados del examen de heces indican
que las mds altas frecuencias se presentan en la po-
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blacion adulta, mayor de 30 anos, en todos los para-
sitismos detectados, excepto la G. lamblia, que afecta
sobre todo al grupo de 5 a 9 anos. Esto podria indicar
que, sin contar con otros factores, el desarrollo de in-
munidad efectiva contra estos pardsitos es pequeiio.

Serologia. El estudio confirma que la tasa de posi-
tividad se incrementa con la edad sélo en el caso de
la T. canis y la toxoplasmosis, parasitismos en los
que el sexo femenino presentd una positividad mas
frecuente, junto con el Ascaris en el sexo masculino.

En cuanto a los titulos promedios se observé que
tienden a incrementarse con la edad en la cisticercosis
y la toxocariasis y que el sexo femenino presentd ma-
yores titulos.

Cisticercosis. La frecuencia obtenida, 5.9%, es alta, si
se tiene en cuenta que la predominancia estimada de
neurocisticercosis en América Latina es de 1 por mil.
En estudios realizados en Colombia se encontré por
medio de la técnica ELISA una frecuencia de cisticer-
cosis de 12.5% en pacientes con sintomas (12),
mientras que en poblacién sin €stos se encontrd, por
medio de hemaglutinacion indirecta, titulos positivos
en el 9.1%. Asi mismo, en el pais se ha establecido
una frecuencia de neurocisticercosis de 2.7 por mil
habitantes y como factores de riesgo de esta enferme-
dad los siguientes: posesion de cerdos en malas con-
diciones y presencia de teniasis intestinal humana
(13-17).

En nuestro estudio, la elevada frecuencia probable-
mente se debe a la abundante poblacién de cerdos in-
fectados y mantenidos en malas condiciones; a la fa-
cilidad de transmision y de contaminacién con los
huevos de la Taenia solium por las deterioradas con-
diciones ambientales, asi como una extensa contami-
nacion del suelo con heces humanas infectadas. Con-
trasta, sin embargo, el hecho de que no se encontra-
ron casos humanos de teniasis por medio del examen
de heces.

Amibiasis. Los resultados seroldgicos probablemente
indican la frecuencia que estd mas cerca a la predo-
minancia real de la amibiasis en la comunidad. La
positividad seroldgica es semejante a la obtenida por
el Estudio Nacional de Salud, segin Corredor (Comu-
nicacion personal, 1990).

En el tipo de poblacion estudiada las cepas invasoras
pueden ser mds frecuentes y circulan con mayor velo-
cidad que las que no lo son y provocan infecciones a
repeticion con lo que, por la vigencia de los anticuer-
pos. se incrementa la tasa de positividad. Esto podria
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explicar los resultados encontrados, Ademds. como
sOlo 1 de los 6 casos con quistes (16.7%) fue también
seropositivo, el hallazgo de los quistes tendria una ba-
ja capacidad de prediccion de la amibiasis-enfer-
medad.

La frecuencia obtenida puede ser comparada con la
de otros estudios (18). Sin embargo, como en tales
estudios se han utilizado técnicas como la hemaglu-
tinacion indirecta (HI) y la inmunofluorescencia (IF)
y los titulos considerados positivos no son los mis-
mos, esta comparacién es solo ilustrativa, como se in-
dica en la Tabla 3.

Tabla 3. Frecuencias seroldgicas en amibiasis.

|\ - Pais Frecuencia % | Técnica *

| Colombia

‘IVP()quci()n Urbana ] ] 8 | HI

L * Reclutas B 33 HI

| México 25-30 HI

| El Salvador | 16 HI

‘i Venezuela [ LT HI

LAEminar 7 6 - HI
Tan%a_ni_a (rura_l) 10-57 HI

- Gambia (rural) - | 10 ' IF
Somalia (rural) 22 | HI

!ﬂd_zirl(rural)__ . 40 | IF |

| Bangladesh 5-10 ’ 711:77‘

| Indonesia I e

| Filipinas B 4 H ]

| Malasia(rural) 7 68 IF J

Toxoplasmosis. La tasa de positividad puede consi-
derarse alta, pero inferior a la encontrada por el Es-
tudio Nacional de Salud en Bogotd, 47.7% (6). En
este tltimo estudio predominaron los titulos de 1:16
y 1:64 con 23 y 19%, mientras que en nuestro estudio
predomind el titulo 1:256 con 16%. La mayor tasa de
positividad del sexo femenino, en especial cuando
hay convivencia con gatos, vy el incremento de esta
tasa con la edad, son caracteristicas similares a las
encontradas en estudios realizados dentro y fuera del
pais (6, 19).
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Toxocara. Los resultados serolégicos indican el alto
predominio de la infeccion por este pardsito. La tasa
de positividad de T. canis, 47.5%, es de las mds altas
del mundo (20). Aumenta con la edad debido a la
persistencia de los anticuerpos y por la infeccion de
repeticion. A su vez, la tasa de positividad es mas alta
en el sexo femenino debido a la mds constante expo-
sicion de las mujeres al contacto con las heces de pe-
rros infectados; por razones culturales y laborales, en
este tipo de comunidad las mujeres permanecen mds
tiempo en el ambiente peridomiciliario. El nimero de
perros por vivienda y por persona es alto, pero com-
parable con el de otros paises de América Latina
(21). La gran diferencia consiste en que en nuestro
medio estos perros deambulan libremente y con-
taminan con heces territorios extensos de uso publico.

La predominancia del pardsito en los perros cachorros
examinados, 43.6%, es también alta (20). Todo esto
indica la existencia de un patrén endémico en el que
una zoonosis, como la toxocariasis, ha sustituido a la
ascariasis. Estos hechos demeritan la geofagia en su
clasico papel de medio de transmision de la toxoca-
riasis.

Por fortuna el alto predominio de la infeccién se
acompana de uno muy bajo de la enfermedad. En
nuestro caso el seguimiento clinico y de laboratorio
no detectd ningun caso de larva migrans visceral ni
ocular. Esto puede corresponder no sélo a cuadros
subclinicos sino que también resulta de la capacidad
inmunoldgica de una poblacion sometida a infec-
ciones de repeticidn y masivas.

SUMMARY

Two neighborhoods of economically deprived areas
of Bogotd were studied by means of a household sur-
vey and physical and clinical examinations in order to
determine the parasitism prevalence, and their most
important risk factors. 207 subjects were studied and
the overall positivity rate in faeces were: A.
lumbricoides, 9.5 %; T. trichiura, 1.5%; S. stercora-
lis, 0.5%; H. diminuta, 0.5%; E. histolytica, 3% and
G. lamblia, 12.1%. The serological overall results
were: T. gondii, 30%; E. histolytica, 5.9%; T. canis,
47.5% and T. solium larvae, 5.9%. The poorest
neighborhood showed the highest prevalence.
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Se analizan los datos relacionados con 565 pacientes que
presentaban lumbalgia crénica como motivo de consulta.

El criterio para la inclusién de los pacientes en el trabajo
fue la presencia de dolor lumbar cronico.

Se presentan los diagnésticos definitivos en el grupo de
pacientes estudiados y se analiza en forma exhaustiva un
grupo de 81 pacientes con ‘“Mega-apdfisis transversa de
L5%,

INTRODUCCION

El segmento lumbosacro constituye una de las regio-
nes mds importantes de la columna desde el punto de
vista anatomico, funcional y patoldgico.

Estd constituido por la dltima vértebra lumbar, la base
del sacro, la porcidn interna del alerdn iliaco, el disco
L5-S1 y los ligamentos respectivos.

Las alteraciones que se presentan en este nivel, cli-
nicamente se traducen por dolor lumbar casi siempre
de tipo cronico.

La lumbalgia constituye uno de los complejos sinto-
madticos mas dificiles de evaluar y al mismo tiempo
se convierte en un reto para el médico.

Cada dia se hace mas énfasis en la importancia de un
diagnéstico y un tratamiento tempranos, porque cuan-
to mds tiempo tarden, el paciente va a desarrollar
otros sintomas, principalmente de tipo psicoldgico,
que van a complicar el cuadro clinico inicial.

Actualmente se acepta que el 80% de la poblacion
presenta dolor lumbar en algiin momento de su vida.

En Gran Bretaiia el 4.2% de las consultas se solicita
por causa de dolor lumbar, y en Estados Unidos el
11% de los hombres y el 9.5% de las mujeres sufren
de lumbalgia.
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Otro aspecto que se debe considerar es el socioeco-
némico, puesto que hoy el paciente con dolor lumbar
se ha convertido en un gasto enorme para las insti-
tuciones, teniendo en cuenta los multiples métodos
diagnosticos, la falta de productividad y las indem-
nizaciones.

En Colombia, no existen datos bibliogrificos al res-
pecto, sélo hay informes parciales.

Por estas razones se presenta este trabajo en el cual
se hace un analisis estadistico de las causas mads fre-
cuentes de dolor lumbar en nuestro medio.

La historia clinica constituye el elemento primordial
para su diagnéstico. En la prictica se aprecia que ca-
si todos los pacientes han sido vistos en muchas oca-
siones por parte de diferentes especialistas y no existe
una historia adecuada, siendo ésta una de las razones
por las cuales se orienta mal el diagndstico y la con-
ducta terapéutica.

Con una historia completa, el médico puede orientar-
se hacia la causa probable del dolor: columna, partes
blandas, visceras abdomino-pélvicas, sistema nervioso
y alteraciones psicoldgicas. A su vez, los estudios pa-
raclinicos necesarios se deben solicitar de acuerdo
con el planteamiento clinico.

OBJETIVOS

1. Presentar una revision sucinta de la anatomia fun-
cional lumbosacra.

2. Presentar las causas mas frecuentes de dolor lum-
bar bajo.

3. Presentar una causa poco conocida de esta pato-
logia, la “mega- apdfisis transversa de L5”.

4. Resaltar algunos aspectos del diagnoéstico diferen-
cial.
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ANATOMIA FUNCIONAL

La columna vertebral es la estructura de sostén du-
rante la bipedestacion y aporta dos funciones esen-
ciales: estdtica y cinética. Desde el punto de vista bio-
mecédnico se debe considerar como una estructura
constituida por varias “unidades funcionales”.

Cada unidad se compone de dos segmentos, uno an-
terior formado por los cuerpos y el disco y uno pos-
terior constituido por los arcos vertebrales, las apoé-
fisis transversas, la apofisis espinosa y las articula-
ciones facetarias. El primero ejerce una funcién de
carga y soporte y el segundo actiia como guia direc-
cional (14, 15).

El movimiento se ejerce fundamentalmente en nivel
de la region lumbosacra: el 75% de la flexion de la
columna lumbar se realiza entre L5-S1 y desde el
punto de vista patolégico este sitio es considerado co-
mo el drea critica, por la frecuencia de presentacién
en este nivel de diferentes lesiones.

MATERIAL

Se estudiaron 565 pacientes con lumbalgia que habian
consultado en varias ocasiones por esta causa, siendo
este el criterio para su inclusion en el presente es-
tudio.

METODO

1. Historia clinica.
2. Examen fisico

3. Estudio radioldgico de la columna lumbar y de la
pelvis por los métodos convencionales.

4. Otros estudios de acuerdo con las caracteristicas
de cada paciente.

HALLAZGOS

Edad. El rango estuvo entre 18 y 76 afios con un
promedio de 47.8.

Sexo. Femenino: 376 (67%), masculino: 189 (33%).

Evolucion del dolor. Oscilé entre 1 y 20 afios con un
promedio de 8.6.

Profesion. Las mis frecuentes fueron: ama de casa,
conductor de bus, oficinista, estudiante, obrero y agri-
cultor.

Obesidad. Estuvo presente en 87 pacientes (15.39%):
35 hombres y 52 mujeres. En todos habia aumento
importante del paniculo adiposo en la pared abdomi-
nal anterior, hiperlordosis lumbar acentuada e hipo-
tonia de la musculatura anterior del abdomen.

Rev Fac Med UN Col 1993 Vol 41 N 1

Otras condiciones asociadas. Pie plano longitudinal,
pie plano anterior, genu varum, desigualdad en la lon-
gitud de los miembros inferiores.

En 21 pacientes (3.73%) se encontré variacion en el
nimero de las vértebras lumbares: 8 presentaban cua-
tro vértebras y 13, seis.

Se encontraron 81 pacientes (14.33%) con mega-
apofisis transversa de L5, 30 unilaterales y 51 bi-
laterales.

De los 81 pacientes con “mega-ap6fisis transversa de
L5”, en 3 encontramos cuatro vértebras y en 5, seis
vértebras.

El diagnéstico de todos los pacientes estudiados, in-
cluyendo los 81 con mega-apdfisis transversa de LS5,
se presenta en la Tabla 1.

Tabla 1. Causas de lumbalgia.

Diagnéstico | Num. ptes. % ‘
él}!‘(l&;is l40 | 24.77 l
Imbalance - 95 | 16.81 |
Mega-apdéfisis LS 81 | 1433
Postural - 76 1345 |
| Osteoporosis " 70 | 1238
Discopatfa L3-S L 3.36
Sind. miofascial 18 3.18
Esp. anquilosante 15 _ 2.65
Enf. de cadera | 12 212 |
Sind. facetario 1| 194 |
| Ileitis condensante 10 1.76 _!
Hernia de Copeman 8 1.41
| Pott lumbar 6 | 106 |
Metéstasis - ___ -+ ; ~ 0.70

Mega-apdfisis transversa de L5. Como se menciond
inicialmente, uno de los objetivos del presente trabajo
es la presentacion de una causa poco conocida de do-
lor lumbar bajo, la “mega-apdfisis transversa de 15",
que se caracteriza por la presencia de una apofisis gi-

(=]
L8]
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Figuras 1 y la. Mega-apofisis
transversa de LS. Grado 1.

gante con aumento en sus didmetros vertical y hori-
zontal.

De acuerdo con el tamafio anormal de dicha apofisis
consideramos cinco grados.

Grado . Apdfisis transversa aumentada de tamafno
pero sin hacer contacto con el alerén ilia-
co (Figuras | y la).

Grado II.  La apdfisis transversa hace contacto con
el aleron iliaco y, ademds, se presenta es-
clerosis en este nivel debido al roce anor-
mal durante el movimiento (Figuras 2 y
2a).

Figuras 2 y 2a. Mega-apofisis transversa
de L5. Grado II.

Figura 3. Mega-apdfisis transversa de L5.
Grado III.
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Figuras 4, 4a y 4b. Mega-apdfisis
transversa de L5. Grado IV. Unilateral.

Grado I1I. La apdfisis rebasa el borde del alerén ilfa-
co, se fusiona con éste y forma un puente
0seo transverso-sacro-iliaco (Figura 3).
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Grado IV. La apofisis adquiere grandes dimensiones
y penetra entre el iliaco y el sacro forman-
do una seudo-articulacion transverso-ilia-
co-sacra (Figuras 4, 4a y 4b).

Presencia de una apofisis que recuerda en
su conformacion a las costillas (*Apdfisis
costiforme™) (Figura 5).

Grado V.

Figura 5. Mega-apofisis transversa de LS.
Grado V.

Segin la clasificacién mencionada, los 81 casos de
mega-apofisis transversa de L5 se distribuyeron en la
siguiente forma:

Grado L..vumnmmsamnnsmissimasess 15

Grado 1L vnmmmmannnanameman 18

Grado I ......cooviiiiiiiiiiccec 21

Grado IV upumamammimmssmmasnsi 26

Grado V .o 1
DISCUSION

Como puede deducirse de los datos expuestos en la
Tabla 1, las causas de dolor lumbar son multiples.
Resaltamos la “mega apdfisis transversa de L5 por
ser la tercera causa en frecuencia (14.33%).

La bibliografia disponible al respecto no es muy am-
plia. Levine (1) menciona que en el desarrollo filoge-
nético de la columna se pueden presentar alteraciones
en la conformacién normal de la apdfisis transversa
de L5.

Lipson (2) anota tunicamente la presencia de vértebra
transicional lumbosacra la cual puede ser causa de

dolor lumbar.
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Testut y Latarjet (3) presentan entre las variedades
anatomicas de las vértebras lumbares, la presencia de
una apdfisis transversa gigante de L5.

De Seze (4) en una revision sobre diagnéstico y tra-
tamiento de las lumbalgias se refiere fundamental-
mente a la hernia discal y a algunas alteraciones con-
génitas como la espina bifida, vértebra transicional y
espondilosis, la lumbalgia por artrosis vertebral y a
las causas infecciosas, inflamatorias y neopldsicas.

Roig D. (5) menciona entre las malformaciones del
raquis las anomalias de transiciéon lumbosacra y entre
¢éstas a la apofisis transversa de la quinta lumbar au-
mentada de tamaiio, que puede contactar con el ale-
ron del sacro para formar una neoarticulacién uni o
bilateral.

Keim y cols (6) describen un cuadro clinico conocido
como sindrome de Bertolotti caracterizado por vérte-
bra transicional en nivel de L5 (sacralizacién o lum-
barizacion unilateral), que se produce por la tension
desusada y los movimientos de torsion resultantes,
herniacién del disco situado por encima de la sacra-
lizacion o lumbarizacioén, y sintomas de compresion
radicular.

Ninguno de nuestros pacientes presentd los otros
componentes de este sindrome.

Castellvi y cols (7) refieren que la vértebra transicio-
nal lumbosacra es relativamente frecuente; ocurre
aproximadamente en el 5% de la poblacién general.
Se caracteriza por hipertrofia de la apdfisis transversa
en forma uni o bilateral y de acuerdo con el tamao
la clasifican en cuatro grados.

Kricun (13) anota algunos cambios en el nivel lum-
bosacro. principalmente la presencia de vértebra tran-
sicional (sacralizacién y lumbarizacién) con anoma-
lias concomitantes de la apéfisis transversa de L5, la
cual puede adquirir diferentes tamafos y formar
puentes con el iliaco.

En los demas textos cldsicos (8-12) no se encontrd
informacion al respecto.

Todos los pacientes con mega-apofisis transversa
de L5 consultaron por lumbalgia. Quince de los 81
presentaban, ademds, obesidad e hipotomia de la
musculatura abdominal anterior, factores que contri-
buyen a la produccion del dolor.

En los casos restantes no se encontré patologia aso-
ciada que explicara la lumbalgia, razén por la cual
creemos que el dolor en estos pacientes puede ser ex-
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plicado por la mega-apdéfisis sobre todo en los grados
IL Iy IV.

En la actualidad se da también gran importancia a la
raquiestenosis, al sindrome de facetas posteriores, a
los sindromes miofasciales y a la fibromialgia como
causas de lumbalgia, las cuales se deben tener en
cuenta en el diagndstico diferencial.

El tratamiento seguido en el grupo de pacientes fue el
siguiente.

1. Empleo de antiinflamatorios no esteroideos y
analgésicos tipo dcido acetilsalicilico y acetamino-
fén.

2. Plan de terapia fisica dirigido al fortalecimiento
muscular de los grupos debilitados.

3. En algunos casos se aplico infiltracion con xylo-
caina y un esteroide de depdsito.

Con este plan se logré el control de la sintomatologia
dolorosa en forma satisfactoria en la mayoria de los
pacientes.

Otros estudios

En algunos pacientes se practicd electromiografia y
estudios de electroconduccion, los cuales fueron nor-
males.

CONCLUSIONES

1. Se presenta un estudio sobre 565 pacientes con
lumbalgia crénica.

2. Las causas mads frecuentes fueron: espondiloartro-
sis, imbalance muscular, mega-apofisis transversa
de L5, postural y osteoporosis.

3. Se resalta la frecuencia de la mega-apofisis trans-
versa de L5: 14.33%.

4. No se encuentran referencias al respecto en la bi-
bliografia colombiana.

5. Por lo tanto, es este el primer trabajo sobre mega-
apofisis transversa de LS presentado en la litera-
tura nacional.

SUMMARY

Data of 565 patients who consulted for chronic lum-
balgia are analyzed.

Criteria for the inclusion of these patients was the
presence of chronic lumbar pain.

Definitive diagnosis of this group of patients are
presented and also an exhaustive study of 81 patients
with “mega-transverse process of L5”
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Dedicatoria:

A quienes proponen la creacién en nuestro pais del Ministerio del Ambiente. (Ref. 140).

A quienes sean sus mads directos gestores.
A quienes lo conduzcan con el mayor acierto y honestidad.

A quienes obedezcan sus normas.

A nuestra muerte los chicos que ahora juegan serdn nuestros jueces.
Goethe.- Teoria de los colores (1).

Es muy significativo que precisamente un genio de
las letras que también lo fue de la dptica y amante de
la luz hasta el final, el gran Goethe, fuera quien ex-
presara: “Muchas veces el telescopio y el microscopio
enturbian la vision humana”; en sus labios esta sen-
tencia significa sin duda que la mds ingenua fantasia
es tratar de ignorar aquello que nos rodea; verdad que
adquiere maxima dimensién hoy cuando el problema
mas grande que enfrenta el hombre es como combatir
el hambre y otro no menor, el deterioro que durante
afios viene causando al ambiente precisamente cuan-
do trata de mejorar la cosecha.

Si la ceguera frente a lo evidente es un error, también
podria serlo ir al otro polo y de manera emotiva hi-
pertrofiar las cosas olvidando que la cosecha del
mundo ha aumentado en un 50% con el control de
plagas y con otras ayudas que utiliza la tecnologia
agricola.

Entre los multiples factores que han deteriorado el
medio ambiente estdn la tala indiscriminada de bos-
ques y la no reforestacion, (2) las deficiencias en la
tecnologia agricola, degradacion de los rios, mares y
lagos por toneladas de residuos agricolas e industria-
les, (3, 17) la contaminacién del aire, del suelo, de los
alimentos, incluida la leche de mujer y la bovina, la
grasa subcutdnea y la sangre (18), la destruccién de la
capa de ozono (19, 20, 21), el exceso de radiacion
ambiente, el ruido y, de algin modo, el exceso de
calor, entre otros (22-24). Este dafio del habitat del
hombre y mds exactamente de todas las especies vi-
vientes viene ocurriendo a veces de manera paulatina
ininterrumpida o digamos crénica y en ocasiones en
forma abrupta, aguda y masiva y de ello hay ejem-
plos tan graves como el naufragio del Exxon Valdes
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(25) y cuyo derramamiento en Alaska, todavia 5 me-
ses después del accidente, se estimaba en 11 millones
de galones y mucho mds reciente la cantidad incalcu-
lable de petrdleo que recibié el mar en la Guerra del
Golfo Pérsico (26). En Jamaica en 1930 fue altisimo
el nimero de intoxicados con Triortocresyl fosfato;
ain hoy en algunas personas quedan sus secuelas
(27); en Chiquinquird (Colombia) en 1969 la conta-
minacién accidental de la harina del pan con Pa-
rathion causé 165 intoxicados con 63 muertes (14,
28-30), y en el Delta del Nilo resultaron afectados
1.500 biifalos tras haberse contaminado su forraje con
Leptofos (31). Pocos incautos pueden aiin creer cie-
gamente en el suicidio colectivo de ballenas y tor-
tugas (32, 33). Otro caso bien infortunado y muy cer-
cano a nuestro pais es el de la Bahia de Ite en Pert a
la cual llegan cada ano 800.000 toneladas de basuras
toxicas (Cu, As) y ello hace que el cdncer pulmonar
se haya convertido en la primera causa de muerte de
los 60.000 habitantes del muy vecino Ilo (34). En
nuestro territorio, rios como el Medellin-Porce, el Bo-
gotd, el Magdalena y el Cauca o han muerto o ya
agonizan; ni siquiera el Amazonas y el Orinoco han
podido conservarse limpios y, peor adn, no nos que-
dan fuentes de agua verdaderamente libres de conta-
minacién. La industria colombiana vierte mas de
250.000 toneladas de téxicos al afio y el mundo de-
sarrollado pretende que el pais importe otro tanto, y
lo mismo intenta o ya lo hace con otras dreas en de-
sarrollo (Figura 1). Sucio comercio sin duda el de la
basura y no debe el mundo desarrollado cometer la
injusta tonteria de creer que protege el ambiente
echando su basura al predio del vecino.

La encrucijada mayor en que se encuentra nuestra es-
pecie consiste en que deteriorando el medio ambiente,
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ESTA EXFORTACION TOTALIZA ANUALMENTE 2 MILLONES DE TONELADAS DE CESECHOS TOXICOS

EL COMERCIO INTERNACIONAL DE DESECHOS

Figura 1. Comercio internacional de desechos.
(Tomado de “Semana”, marzo 23 de 1993, San-
tafé de Bogota, D. C.).

esterilizando la tierra, contaminando los alimentos y
¢l agua y diezmando las especies de los rios y de los
mares, habrd mas hambre y obviamente el hombre
hambriento estard mds motivado para dafar todavia
mds su ambiente que para repararlo.

Es grave que las tres cuartas partes de la humanidad
en el tercer mundo apenas consuman el 6% del ali-
mento disponible, y es muy serio también, como lo
afirma la UNESCO, que 500 millones de su pobla-
cién no tengan empleo o estén subempleados. Es muy
preocupante que la tierra pierda entre 5 y 7 millones
de hectdreas cultivables por afio; las lluvias barren 25
millones de toneladas cada afio por mal manejo de la
tierra, y por eso tenemos que 3.500 millones de hec-
tdreas en nuestro planeta ya son dridas o semidridas,
vale decir, una superficie que igualaria la suma de
Norte y Suramérica; es que paises como Argentina ya
han perdido 22 millones de hectdreas (16% de su su-
perficie) y Colombia, 10 y medio millones de hecté-
reas segtin datos del Instituto Geografico Agustin Co-
dazzi. Se tala en nuestro pais una hectirea de bosque
por minuto, se deforestan cada afio 600.000 hectareas
y se reforestan también anualmente 6.000, o sea, que
por 100 arboles que derribamos plantamos uno (2). El
bosque tropical tiene sus dias contados si se siguen
talando 11 millones de hectareas cada afio.

En este marco de referencia cabe resaltar algunos he-
chos que dan mucho que pensar cuando se confrontan
Poblacién y Nutricion:

De los 5.300 millones de habitantes del planeta pade-
cen desnutricién 1.700 millones, y de ellos mueren de
hambre varios miles cada dia. Para el aiio 2.000 la
tierra tendra mil millones mas de habitantes. De los
450 millones de Africanos, 200 millones estin mal
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nutridos; en Colombia el 48% de la poblacion estd
subalimentada, 2 millones de colombianos menores
de 9 anos sufren desnutricién y 1 millon tiene retardo
mental; segtin informacion de la FAO y el DANE, en
Latinoamérica en general, la situacion es muy seme-
jante a la de nuestro pais (Informe de Edouard
Saouma). Por lo anterior y por mucho mas se habla
no sin un poco de asombro, del Mapa del Hambre
(Figura 2).

D Paises del hambre (<2200 cal /dia per capita)
(Pafses de ko desnutricion (<2700 cal/dfa per capita)
[IPafses de la abundancia (> 3000 cal/dio per capita)

Figura 2. “Mapa del hambre y la abundancia™

Lo que hace verdaderamente dificil llegar a una so-
lucién satisfactoria es que existe una patologia del
hambre y una patologia igualmente preocupante del
dafio ambiental. Se sabe la estrecha relacién que exis-
te entre la nutriciéon y el desarrollo del encéfalo; “la
desnutricién cuando ocurre en el periodo de creci-
miento rdapido del encéfalo es altamente perjudicial
para la integracion de las funciones nerviosas supe-
riores y puede traer déficit intelectual irreversible™
(35). Doce anos después de esta importante afirma-
ciéon IBRO-UNESCO y OMS patrocinaron en San-
tiago de Chile (abril 1983) el Seminario Internacional
cuyo tema fue “Desnutricién y Funciones Cerebrales
Superiores™; sintetizando en exceso, sus conclusiones
podrian resumirse de la siguiente manera: la neurona,
las distintas formas de neuroglia, la sinapsis y aparen-
temente sin excepcion los neurotrasmisores resultan
seriamente afectados por la hiponutricion pero parti-
cularmente durante la etapa de desarrollo del neuroeje
(36). Segtn R. Llinds, ya estd bien demostrado el im-
pacto de la desnutricion en el drea dendritica: asi lo
ha observado al investigar el Axon gigante del cala-
mar. (Comunicacion personal).

En el adulto, y mucho mids temprano a veces, el ham-
bre o la carencia de algln elemento en particular, se
asocia a lesiones anatdmicas con sus consecuentes
manifestaciones clinicas las cuales se han identificado
y descrito magistralmente desde el siglo pasado (37,
55) (Figuras 3, 4 y 5).
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Figuras 3 y 4. Encefalopatia de Wernicke (carencia principalmente de vitamina B1). La lesién necro-
tizante periacueductal, periventricular y mamilar es muy extensa.

Figura 5. Degeneracion combinada subaguda de la
médula espinal con transformacién espongiforme
(ampliada). (Carencia de vitamina B12)

Del mismo modo como el hombre dafia su ambiente,
a veces un solo error adicional se le puede convertir
en causa de muerte masiva; tal ocurrié en diciembre
de 1984 cuando aproximadamente en una semana fa-
llecieron cerca de 3.000 personas intoxicadas por un
escape del gas metilisosianato en una fdbrica de pla-
guicidas de la Unién Carbide en la poblacion India de
Bhopal (56, 57).
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En nuestro ambiente hogarefio, en cuanto a la canasta
familiar y alimentos de diario consumo, se conoce
por ejemplo que la leche vacuna y humana contienen
residuos de DDT, Lindano y Dieldrin (Tablas 1 y 2)
y mds grave ain, se sabe que el 50% de nuestra po-
blacion estd expuesta de manera directa a la conta-
minacion ambiental y el 100% lo estd indirectamente.
En Colombia y en otros paises, ademads, ha ocurrido
repetidamente la muerte masiva de peces que, pro-
bada o sospechosamente, obedece a esta contamina-
cion (Figura 6) (58, 59); sucede a veces que intentan-
do aumentar la cosecha matamos la comida.

La historia de los plaguicidas se inicia en 1854
cuando Moschnin y DeClermont sintetizan el primer
organofosforado (TEPP); en 1874 Zeidler logra la
sintesis del DDT; en 1930 Schrader descubre propie-
dades insecticidas en organofosforados; en 1939
Muller pudo probar propiedades insecticidas del DDT
y por ello gana el Premio Nobel en 1948; en 1940 el
Ministerio de Defensa Aleman fabrica gases para la
guerra con base en organofosforados; en 1943 se ini-
cia la produccion industrial del DDT y por entonces
se controla con DDT una epidemia de tifo en Napo-
les; en 1944 la Association of Economic Entomology-
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Tabla 1. Plaguicidas organoclorados en leche vacuna
(ppm - leche entera).

e :
Zona Ne. { DDT HCH DIEL- |
Mues- | Total Total DRIN |
tras | ‘
: S == | f
Bogoti | 25 | 0014 | N.D. N. D.
(Sabana) M.P. 100%
Silsein [ S EE——
Espinal 25 0.011 0.010 0.008
] M.P. 100% 71% 20% |
Guamo 25 0.017 0.005 0.006
M.P. 100% f 40% 15%
Pasteurizada 10 0.005 N. D. N. D.
Bogotd, D.E. M.P. 100% |
Polvo, entera | 10 | 0026 | N.D. | ND. |
N.D. = No Detectado (valores menores de 0.001 PPM) |
Fuente: Armando Vargas, Maria del Carmen Vallejo
(Universidad Nacional)
labla 2. Plaguicidas, organoclorados en leche

iumana (ppm - leche entera) MP = Muestra positiva

Zona N° DDT HCH DIEL-
Mues- Total Total DRIN
_ Jras |
Bogotd, D. E. 105 0.048 0.008 0.007
MP. | 100% 19% 20% |
Espinal 25 0.131 0.011 0.003
MP. | 100% 68% |  40%
Guamo 25 0.118 | 0.012 0.011 |
M.P. 100% 58% 449% |
| i}
Girardot 15 0.095 0.009 0.008 |
M.P. 100% 66:/? 38% J|

Fuente: Armando Vargas, Maria del Carmen Vallejo ‘
(Universidad Nacional) |

JSA, previene sobre riesgos del DDT, pero mientras
anto el descubrimiento del DDT se compara con el
le la penicilina y el radar; en 1949 se inicia la comer-
ializacién internacional de los plaguicidas y conclu-
‘e este minimo recuento histérico cuando en 1962
achel Carson publica su magistral obra Silent Spring
60). En este documentadisimo libro que representa la
nds oportuna y universal llamada de atencidn, se
onsignan conceptos como el de E. B. White: “Soy
)esimista respecto al género humano porque es dema-
lado ingenioso para su propio bien. Nuestra aproxi-
nacion a la naturaleza consiste en derrotarla hasta la
‘umisién; nosotros encontrariamos mejor oportunidad
le sobrevivir si nos acomoddramos a este planeta y lo
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Figura 6. ;Desastre? ;Mortandad?, algo asi. (Ori-
ginal en color, amablemente cedida por “El Espec-
tador”, Santafé de Bogota).

considerdsemos con aprecio en vez de escéptica y
dictatorialmente™.

Una reunién auspiciada por las Naciones Unidas en
Ginebra en 1972 sobre polucién quimica, encontré la
siguiente distribucion: herbicidas 45%. insecticidas
32%, fungicidas 18%, otros 5%. El seguimiento de
volimenes de esta industria en USA en el lapso 1955
-1975 demostré que en este ultimo afio la produccion
de herbicidas super6 las 300.000 toneladas métricas y
apenas ligeramente menor fue la de insecticidas (Fi-
gura 7). En 1984 la EPA pudo registrar 1.850 prin-
cipios activos base de 33.600 productos comerciales
de los cuales el 49% eran insecticidas, el 15% her-
bicidas, el 9% fungicidas, y otros el 27%, y pudo
comprobar también para ese afo una produccion muy
aproximada de 7.2 billones de libras. En cuanto al
costo de los agroquimicos se hablaba entonces apro-
ximadamente el 6% del total de las ventas de la in-
dustria quimica. En Colombia, segin el ICA, estin
registrados actualmente 609 plaguicidas de uso agri-
cola formulados a base de 228 ingredientes activos de
los cuales se consumen mds de 40.000 toneladas con
un costo aproximado a los 23 millones de ddlares de
aplicacion primordialmente aérea en un milléon de
hectdreas y para lo cual 50 empresas de aviacion agri-
cola utilizan 220 pistas (61).

En 1985 la Academia Nacional de Ciencias de los
EE.UU. pudo cuantificar la informacion disponible
sobre los efectos adversos para la salud, consecuentes
a la contaminacién ambiental y el resultado infunde
temor: contamos con informacién completa en el 8%,
con informacion parcial en el 22% pero sabemos de-
masiado poco en el 30% y lo ignoramos todo en un
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Figura 7. Produccién de plaguicidas en U.S.A. de
1955 a 1975.

40% (apreciacién para 740 principios activos); puede
afirmarse entonces que es mayor la ceguera que la luz
sobre todo en relacién con sus efectos a largo plazo y
lo tnico estrictamente cierto es que resulta un circulo
vicioso cuando el hombre contamina el aire, el suelo
y el agua y de paso, por supuesto, la vegetacion, los
animales, el fito y el zooplantén y recibe inevitable-
mente de vuelta el impacto de su equivocacion.

Ya hemos dicho antes que son efectos benéficos de
los plaguicidas el aumento de produccién agricola
con el control de vectores, y son adversos la conta-
minacién ambiental y la toxicidad para seres humanos
y diversas especies animales y para este ultimo efecto
cuentan mucho las categorias de exposiciéon en lo
cual cabe resaltar las dosis y las vias, pues de ellas
depende mucho que la intoxicacion sea aguda con
manifestaciones sistémicas y locales sobre todo en la
piel y los ojos cuando se trata de una dosis alta de
asimilacién oral, dérmica o inhalatoria o que pueda
ocurrir la intoxicacién crénica ocupacional o crénica
incidental como puede verse en la Figura 8.

En el espectro de este tridgngulo cabe la responsabi-
lidad a los organofosforados y su mecanismo de ac-
cién téxica incluye una fosforilacion de la acetilco-
linesterasa inhibiendo su accién; la acetilcolina no es
hidrolizada y resulta una intoxicacion por acetilcolina
endégena con blogueo de la transmisién nerviosa en
las sinapsis colinérgicas por despolarizacién posindp-
tica persistente (7, 62-64). En Colombia varios estu-
dios relacionados con este impacto nocivo para el sis-
tema nervioso reunieron inicialmente 9 casos de en-
cefalopatia aguda difusa, de los cuales 3 resultaron
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y vias

* EFECTOS EN LA SALUD

Dosis

SISTEMICOS
ALTA\ Locales. PIEL Y 0JOS

VIAS |
ORAL
DERMICA
INHALATORIA

AGUDA

MULTIPLES

NEUROTOXICIDAD
ENZIMATICOS

NEOPLASIAS
SENSIBILIZANTES,
OTROS

BAJAS A NIVEL DE RESIDUOS (alimentos y \A LARGO PLAZO
amblente ) MUTAGENESIS
CARCINOGENESIS
TERATOGENESIS
OTROS

MODERADA O BAJA
VIAS !

CRONICA
OCUPACIONAL

DERMICA
INHALATORIA

CRONICA
INCIDENTAL

VIAS ©
ORAL E INHALATORIA

Figura 8. Variables en la exposicién a los toxicos.

fatales y en los otros la recuperacion tomé dias,
semanas o hasta meses, se trataba de 7 hombres y 2
mujeres cuyas edades fueron, en afios, 24, 16, 23, 40,
48, 50, 28 y 50. La exposicion fue ocupacional o ac-
cidental a sustancias como parathion, tiomethion,
ditiocarbamatos y otros (65). De los fallecidos, en 2
se hizo autopsia y el hallazgo fue encefalopatia aguda
difusa en el primero de ellos con notable componente
hemorrigico. En los afios 1980-1981 en otros 3 pa-
cientes se demostré una neuropatia por exposicion
ocupacional a diversos organofosforados que tom6
para su recuperacion total o parcial entre 3 y 10
meses (10).

Marcello Lotti y colaboradores han sugerido que la
polineuropatia retardada inducida por organofosfora-
dos tiene un mecanismo que incluye la fosforilizacion
de una esterasa neurotoxica proteica y en segunda
instancia se requeriria un envejecimiento del comple-
jo fosforilenzima para producir el efecto toxico (66):
la verdad es que este punto requiere mayor investiga-
cién. En este trabajo el autor afirma que son probada-
mente capaces de producir polineuropatia tardia en el
hombre los 6rganos fosforados triortocresilfosfato,
triclornate, léptofos, triclorfont, mipatox, metamido-
fox. Entre los afios 1981 y 1982 Nimal Senayake in-
formé sobre mujeres que en Sri Lanka hicieron poli-
neuropatia al llegar a la menarquia o al parto, de
muy severo grado y con graves secuelas; en esta
ocasién fue responsable el tricresilfosfato (67, 68).
Como sintesis podemos agregar que es larga la lista
de plaguicidas y estdn en ella organofosforados, or-
ganoclorados y bipiridilos (Paraquat) cuya capacidad
de causar neuropatia o encefalopatia ha sido bien do-
cumentada (69, 82); para un pais como Colombia esto
es de particular interés teniendo en cuenta la etapa de
desarrollo industrial y nuestra limitacion para tomar
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ISQUEMIA

INFLAMACION W

7))

VASCULOPATIA D

1\)

MIELINOCLASIA "

REACCION

HIPERERGICA D EDEMA

HEMORRAGIA

Esquema de variables N° 1. Explicacién fisiopato-
légica propuesta por Ch. M. Poser cuando introdujo
los términos “Vasculomielinopatia diseminada” (85).

las precauciones, sintetizadas en la Norma N° 1, que
deben acompaiiar este proceso.

Fue posible para nosotros, por ejemplo, reunir en el
lapso 1960-1980 en seis grandes centros de atencion
hospitalaria del pais la preocupante cifra de 2.050
pacientes con neuropatia cuyo perfil clinico sugeria
Sind. de G. Barré, en muchos de los cuales mante-
nemos fundadas sospechas de su posible relacién con
la contaminacion ambiental (Recomendacion 1. Reu-
nion de Caracas convocada por la OMS. Coord. C.
Sanmartin. Marzo/82); en contraste, por ejemplo, en
un gran hospital en Canada, totalizar 25 casos de neu-
ropatia diagnosticada como Sindrome de Guillain Ba-
rré tomo 25 afios. La lesion anatomica en estos casos
de neuropatia clinica de la agroindustria basicamente
se acepta que es una axonopatia seguramente muy se-
mejante en términos morfolégicos a la observada con
hexacarbon o N-hexano (64), y el dafio cerebral es
basicamente una Leucoencefalopatia Aguda y Difusa
aunque puede haber algiin predominio de nivel y aun
de hemisferio y por supuesto su gravedad es muy va-
riable (84). Utilizando la terminologia de Poser (85)
tratamos con una reaccion hiperérgica que causa daio
en la pared del vaso terminal lo que puede llevar a
isquemia o a extravasacion, produce también edema y
en el anillo alrededor del vaso puede incluir mieli-
noclasia y alguna extravasacion de células desde la
luz al exterior; este ltimo cambio crea confusion en
la interpretacién de esta patologia usando inadecua-
damente el término encefalitis (Esquema de variables
N° 1).

En un drea como Colombia o mejor ain en Latino-
américa, las lesiones del neuroeje causadas por agro-
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Norma N° 1

Precauciones Indispensables en el Manejo de
Plaguicidas

1. Almacenamiento:

a. Guardarlos en lugar seguro lejos del calor y la
humedad excesivos y fuera del alcance de los ni-
fios, de personas irresponsables y de los animales
domésticos.

b. No almacenarlos en lugares donde se guardan o
manipulan alimentos.

c. Conservarlos en los envases originales rotulados y
bien encerrados.

d. En caso de derramar plaguicidas se deben cubrir
con algin material absorbente como cal, yeso,
aserrin; recoger y enterrar.

2. Transporte:
No transportarlos junto con productos de uso hu-
mano o pecuario (forrajes, alimentos avicolas).

b. No entregar ningin plaguicida en recipiente sin
etiqueta.

3. Aplicacion:

a. Leer atentamente las instrucciones y precauciones
indicadas en la etiqueta antes de abrir el envase y
de utilizar el producto.

b. Evitar la inhalacién de gases o polvos, no hacer la
preparacion de mezclas en lugares cerrados sino al
aire libre. Asperjar de tal modo que el viento aleje
las substancias del operario.

Evitar salpicarse la ropa o la piel y en caso de que

esto ocurra, banarse en seguida y cambiarse de ro-

pa.

d. No fumar, comer ni beber durante la aplicacion, ni
luego hasta cuando se haya lavado con agua y
jabdn.

e. Protegerse con mascara, guantes y botas de cau-
cho.

g. Inmediatamente después de terminar la aplicacion
bafiarse con agua y jabon y cambiarse de ropa.

h. Evitar que los animales domésticos se expongan a
la aplicacion.

[e]

4. Después de la aplicacion:

a. Disponer lo pertinente para que los envases des-
ocupados no representen un peligro para seres hu-
manos, animales o plantas.

b. Jamas utilizar envases de plaguicidas para trans-
portar o almacenar productos destinados a la ali-
mentacion.

c. Al lavar los equipos tomar todas las precauciones
posibles para evitar la contaminacion de las aguas.
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quimicos plantean un diagnoéstico diferencial que exi-
ge buena anamnesis y muy completa historia clinica
pues con un esquema clinico que puede llagar a ser
idéntico o casi, su etiologia puede ser tan dispar
como, por ejemplo, tratarse de malaria por Plasmo-
dium falciparum (86) de una reacciéon a la vacuna
antirrdbica preparada en cerebro de raton lactante
(87) y también de no pocos y muy diversos toxicos
como arsénico, plomo, aluminio (Liss L: Comunica-
cion personal) y otros, y aun drogas (10, 88, 103).

Ademads de neuro y encefalopatia, Room, (Occupatio-
nal and environmental Med. 1984) ha citado cuadros
como Parilisis de Bell (organofosforados), reacciones
que simulan la enfermedad de Parkinson (organofos-
forados), sordera por Malathion y Metoxiclor, asma
por organofostforados y algunos otros efectos como
anemia apldstica (Lindano), anemia hemolitica (Diel-
drin) diabetes mellitus (Vacor). pancreatitis (Fono-
fox), cloracné (2, 4, 5T, Propanil, Metazol) y necro-
lisis toxica epidérmica (Acrilonitrilo). También cita
Room cistitis hemorrigica por Clordimeform y un
cuadro de porfiria por Hexacloro Benzeno y por 2, 4,
ST, la primera de estas sustancia fue responsable de
los 5.000 casos que se presentaron en Turquia (Figura
9).

Figura 9. Uno de los 5 mil ciudadanos hingaros -
que como reaccion adversa al Hexacloro Benceno
hizo estos cambios con el perfil clinico de por-
firia.

Es mds, puede afirmarse que talvez ningin érgano de
la economia en el organismo humano estd libre de ser
lesionado por alguno de estos productos y se conocen
lesiones hepaticas con DDT, Aldrin, Dieldrin, Linda-
no, Toxafeno, Heptacloro, Clordano; lesiones renales
por insecticidas organoclorados y por funguicidas fe-
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nilmercdricos; reacciones de hipersensibilidad mani-
festadas por urticaria, alergia y asma por insecticidas
piretroides, funguicidas ditiocarbamatos como el Zi-
neb, Maneb y Mancozeb, linfopenia y disminucion de
anticuerpos por funguicidas trifenil estdnicos (Duter,
Brestan): lesién testicular con atrofia por funguicidas
como el Calixin y se ha citado esterilidad por Diclo-
robromopropano; la muy conocida fibrosis pulmonar
por Paraquat (Gramoxone) y el cada vez mejor acla-
rado insulto al sistema inmunitario (104, 105). En el
tejido adiposo y en la sangre es quiza donde mas tem-

Y - "‘k

o

Figura I0. Interpretamos esta imagen como una
consecuencia de denervacion secundaria a la neu-
ropatia

pranamente se han detectado residuos de varios de
ellos (18). La lesion del misculo esquelético parece
ser secundaria a la neuropatia (Figura 10).

Ademas de todo lo anterior se discute desde afios
atras un efecto carcinogénico de los plaguicidas, se ha
comprobado la capacidad que tienen algunos com-
puestos organo-clorados de producir hepatocarcinoma
en ratas y ratones por ingestién, inhalacion o aplica-
cién cutdnea y en términos biolégicos y con la caute-
la debida, esta evidencia se trata de extrapolar al
hombre. Tomatis (106) y posteriormente en 1984 el
Instituto Nacional de Salud Ocupacional ¢ Higiene
Industrial de los EE.UU han podido totalizar 21 sus-
tancias con capacidad carcinogénica en animales; son
ellas: Aldrin, Amitrol, Aramite, Captan, Tetracloruro
de carbono, Cloramben, Clordano, Clorobenzinato,
Cloroformo, DDT, Dialate, DBCP, Dieldrin, Dibro-
muro de ET, Heptacloro, Kepone, Mirex, Nitrofen,
Tetraclorbinfox, Toxafeno, Trifluralina.
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Del estudio de una poblacién de granjeros ha resul-
tado un exceso, en comparaciéon con la poblacion
general, de linfoma de Hodgkin, leucemia, linfoma no
Hodgkin, mieloma miiltiple, cdncer del labio, del es-
tomago, de la préstata, de la piel y tumores de tejido
conjuntivo y del cerebro (Blair et al, 1983). Como
resumen, podria decirse que es probada la accion
carcinogena humana de los arsenicales (cdncer de la
piel y del pulmén por arseniato de plomo) y del clo-
ruro de vinilo (hemangioendoteliosarcoma hepético),
de algunos promotores y entre ellos cinco organoclo-
rados, de la Etilentiotrea, del Aminotriasol y tam-
bién del Tetraclorodibenzodioxina (TCDD).

Su acciéon mutagénica quedé bien demostrada en
1984 cuando Shirasu probé una por una 228 sustan-
cias (88 insecticidas, 60 fungicidas, 62 herbicidas y
otras 18) en cultivos de S. typhimurium y E. coli apli-
cando el método de Ames y pudo apreciar con fre-
cuencia representativa cambios mutagénicos.

En cuanto a trastornos de la reproduccion y efectos
teratogénicos el dato mds expresivo que conocemos
se investigd en Sur-Vietnan cuando por encargo de la
Academia de Ciencias, Alan Meyers con la cola-
boracion de N. Guyen Can y col, estudiaron 40.064
esposas de veteranos y se observo que en las expues-
tas, la rata de embarazo fue 2.9% contra 4.2% en las
no expuestas; la rata de aborto, 7.1% contra 5.9% en
las no expuestas; el embarazo molar 0.87% contra
0.06% en las no expuestas; las anomalias congénitas,
0.64% contra 0.46% en las no expuestas (107, 108);
es bien sabido que para todo lo relacionado con fer-
tilidad y con dafio en el embridn, si bien ya se cuenta
con no pocos datos, hace falta mayor informacién

(109-112).

Como el efecto mas devastador es el que causan
varios de estos toxicos al sistema nervioso, ilustramos
algunas de esas alteraciones en las (Figuras 11, 11a,
11by 12).

El tratamiento del paciente intoxicado por organofos-
forados exige control de su insuficiencia respiratoria
y demds cuidados generales: tratamiento sintomatico
con Atropina y Difenhidramina, tratamiento especifi-
co con oximas y desde luego descontaminacion. (7,
113-115). Pero ademads del cuidado individual de la
persona expuesta, es justo mencionar el esfuerzo de
las empresas productoras para prevenir accidentes
(116), la oportunidad del Estado colombiano (desde
1969) para legislar hacia ese mismo propdsito (Tabla
3) (117) y las acciones que adelanta el INS, el Grupo
de Sanidad del Ambiente, las cuales describimos hace
poco en la publicacion compartida con Edgar Po-
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Figura 11. Fase muy aguda de Neuro (axonopa-
tia). Imagen “telescopada™.
(Luxol fast, 400 x aprox).

Figura Ila. Fase temprana de Neuro (axo-
nopatia). Notese la abundancia de vacuolas. la
fragmentacion de las vainas de mielina y la
presencia de cuerpos con forma de “renacuajo’.
(Luxol fast. 400x aprox)

Figura 11b. Cldsica imagen en la polineuroradicu-
lopatia de Guillain-Barre cuyo patrén dominante
aparte del dafo mielinico que contrasta con las
axonopatias es la presencia de numerosos macro-
fagos. (Oil red 250X aprox.).
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Figura 12. Imagen clisica en “cielo estrellado”
usual en la tincién para mielina (Luxol fast blue)
cuando se trata de leucoencefalopatia aguda.
(250X aprox.).

Tabla 3. Vigilancia epidemioldgica de plaguicidas en
Colombia.

Yo ‘ Anormales—!_% T Total por |

Ao = Normales

7 | >=75% | <75% | | ado |
1981|6983 | 66 | 3533 I \ 10516 |
1982 4862 | 74| 1679 | 26| 6541
1983 8134 | 79 2154 7 21 ! 10288
1984 5216 | 75| 1724 | 25| 6940
1985|4962 | 75| 1687 ZST 6649
1986 2681 85 | 457 15| 3138
1989 5653 | 84 | ﬁ10ﬁ| 16 | 6763
1990 12006 | 94| 809 6| 12815
1991 10924 | 95 | 622 j 5 J 11546 |
CTot. 61421 | 82 13775 | 18 | 7519

dlesky, Jefe de este Grupo y con Gustavo Romén
(Jefe de Neuroepidemiologia del NIH). Como este es
material todavia en prensa, transcribo con la anuencia
de mis coautores, aspectos amplios de su contenido.

El hecho de que Colombia dedica mas de 14 millones
de hectdreas a cultivos agricolas (algododn, arroz, flo-
res, café, sorgo, papa, cana de azicar, entre otros) en
muchos de los cuales se utilizan cantidades crecientes
expresadas en miles de toneladas (16.760 en 1975,
22.300 en promedio para los afios 1988-1990) y la
poca prudencia en el manejo de los mismos y de los
desechos (Figura 13), permiten presumir que el ni-
mero de personas que padecen sus efectos adversos
es bastante mayor que el hasta ahora cuantificado,
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Figura 13. No es del todo adecuada esta manera
de fumigar (arriba), ni tampoco coger las flores ya
fumigadas sin guantes (al centro) y mucho menos
arrojar en suelos y fuentes de agua los empaques y
otros desechos (abajo).

méxime en lo que se relaciona con manifestaciones
menores y pasajeras, teniendo en cuenta, ademas, la
capacidad que algunos plaguicidas tienen de inhibir la
enzima acetilcolinesterasa, (organofosforados y car-
bamatos), el Grupo de Sanidad del ambiente del Ins-
tituto Nacional de Salud disefié y viene desarrollando
a través de la Red Nacional de Laboratorios, un Pro-
grama de Vigilancia Epidemioldgica para personas
expuestas a plaguicidas y prioritariamente para aque-
llas que laboran en las siguientes actividades: for-
mulador, fabricante, distribuidor (mayorista-minoris-
ta), aplicador (aéreo, terrestre, sanitario), trabajador
agricola, floricultor (invernaderos). También se con-
trolan escolares y amas de casa que estudian y viven
en zonas de cultivos sujetas a intensa aplicacion de
plaguicidas, tanto en forma terrestre como aérea
(118).
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El programa tiene los siguientes objetivos:

I. Generales _

1. Prevenir la aparicion de intoxicaciones por plagui-
cidas inhibidores de colinesterasa en los grupos
mds expuestos a agroquimicos.

2. Facilitar el diagnéstico de intoxicaciones por pla-
guicidas.

3. Propiciar un mecanismo que permita mirar toda la
problemdtica de plaguicidas inhibidores de coli-
nesterasa en los grupos mds expuestos.

II. Especificos

I. Mantener un conocimiento de los niveles de coli-
nesterasa sanguinea en grupos de poblacion ex-
puesta a agroquimicos.

2. Controlar la exposicién en personas expuestas a
plaguicidas y evitar excesiva absorcion capaz de
causar intoxicacion.

3. Establecer un recurso de laboratorio clinico para
confirmar intoxicaciones por sustancias inhibido-
ras de colinesterasa.

4. Propiciar la capacitacion en todo nivel: trabaja-
dores agricolas, técnicos y empresarios.

5. Practicar visitas de higiene y seguridad a empre-
sas cuando los resultados las ameriten.

Para medir la actividad de colinesterasa s¢ utiliza el
método colorimétrico de campo lovibond™, desarro-
llado inicialmente por Limperos y Ranta (1 I9) y mo-
dificado por Edson (120).

El programa cubre actualmente 20 departamentos del
pais (Figura 14). La evolucion del programa durante
los tltimos 10 anos se presenta en la (Figura 15), en
la cual se puede observar un sostenido aumento en las
coberturas y una disminucion progresiva de los resul-
tados anormales. En este lapso se controlaron y eva-
luaron 75.196 personas de las cuales el 82% (61.421)
presentd niveles normales de actividad de colineste-
rasa y el 18% (1.775) arrojaron resultados anormales
(Tabla 3).

Esta Tabla también muestra como los resultados
anormales disminuyen dramdticamente del 34% en
1981 al inicio del programa, al 5% en 1991, lo que
testimonia su impacto benéfico.

Dado que la medicién de la actividad de colinesterasa
permite calificar casos agudos de intoxicacion sola-
mente, en el futuro se proyecta complementar el
programa con la medicion de la esterasa neurotéxica
(NTE), que permite establecer los efectos de neuro-
toxicidad retardada (66).
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Figura 14. Ubicacion de participantes en la vigilan-
cia epidemiologica de plaguicidas, en el territorio
Colombiano
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Figura 15. Vigilancia epidemioldgica de plaguicidas
en Colombia. (Sanidad del ambiente - Instituto Na-
cional de Salud).

Nuestro paso siguiente es avanzar hacia un inventario
mas exacto de la situacion por la que atravesamos y
la que podria sobrevenir compartiendo esfuerzo y ex-
periencia entre nuestro pais, el NIH y la Universidad
de Kagoshima. (Programa en preparacion en asocio
de los colegas E. Podlesky, Mancel Martinez, Gus-
tavo Romén y Fidias Eugenio Leon).
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Naturalmente, y en el amplio espectro de los agroqui-
micos, no son los organofosforados los tnicos cau-
santes del gran problema de contaminacién; el Para-
quat (bipiridilo) responsable de muy severa fibrosis
pulmonar, ha demostrado en el trabajo de Helen
Grant (71) ser capaz de producir grave encefalopatia,
y en relacién con sustancias como el Glifosato, sin
confiar ciegamente en su inocencia, aceptamos mien-
tras tanto nuestro desconocimiento de su eventual pa-
tologia.

No sélo los agroquimicos sino también otras muy
amplias dreas de la industria quimica (Norma N° 3),
farmacéutica y metalirgica del hierro y del acero, es-
tan implicadas en este problema; sumando 14 indus-
trias es fdcil tropezar con téxicos como el mercurio,
plomo. nitratos fenoles, organofosforados, organo-
clorados y aluminio, entre otros.

Tomemos como ejemplo el metilmercurio cuyo im-
pacto ha tenido resonancia universal: el accidente de
la Bahia de Minamata en Japdn (1953-1960) (121);
los 6.000 intoxicados con 500 casos fatales en Irak
(1971-1972) y accidentes en Pakistin, Ghana, Gua-
temala, Estados Unidos. Pues como se sabe, 250 gra-
mos de este toxico contaminan 10 millones de libras
de pescado (91, 122) y, por ejemplo, los escapes-resi-
duos de plantas, de dlcalis suelen medirse en tone-
ladas. Muy justo que en 1977 Tadao Tsubaki y Kat-
suro Irukayama dedicaran un libro a la tragedia de
Minamata (121). No se habia descrito hasta entonces
una lesion cerebral tan severa como la causada por el
metilmercurio (Figura 16) con el agravante de que la
concentracion en el producto de la concepcion a tra-
vés de la circulacion placentaria puede llegar a 30 6
mas veces la de la madre, lo que explica que una ma-
dre asintomdtica puede dar a luz un hijo lesionado
(91. 121, 122). Ha ocurrido que no siempre el uso de
los agroquimicos tiene el propésito de fertilizar la co-
secha sino, otras veces, causar defoliacion y destruc-
cion de las plantas consideradas nocivas; pensamos
que en la naturaleza ninguna planta estd sobrando; lo
que si aceptariamos es la conveniencia de mirarlas a
todas con respeto y hacer de ellas la mejor utiliza-
cién. También se han logrado efectos que obviamente
nadie deseaba como la extincion de especies, algunas
de ellas muy sensibles como los peces, (58, 123), las
aves y los gatos entre otras (6), y se han enturbiado
aguas que durante siglos fueron cristalinas. Los es-
fuerzos de grupos ecolégicos con declaraciones como
la de Otawa en junio de 1986 en el Dia Mundial del
medio ambiente (124), la de Bogeve en marzo de
1987 (125) y la de Pennang en Malasia en enero de
1989 que se llamo “Mads alla de los Biocidas™- Unidn
de los pueblos por un futuro sostenible (126-128),

38

Figura 16. Corte frontal de un hemisferio cerebral
en un un nifio de 7 afios (Col. Cajal). Esta transfor-
macidn esponjosa y quistica de la corteza ilustra los
cambios neuropatolégocos mds severos ocurridos
por el metilmercurio en la tragedia de Minamata.

s
cgeie

Figura 17. Parece una locura, y es una locura.

desde luego constituyen muy encomiable labor y su
impacto es sin duda muy benéfico y puede decirse lo
mismo de multiples otras manifestaciones de repudio
al dafio ambiental (129-133), pero resulta que el es-
fuerzo para dejar a quienes vendrin después de noso-
tros un planeta mds sano con un ambiente mds puro
es compromiso de todos y serd muy dificil de lograr
sin el andlisis de nuevas alternativas (134, 140) y
mucho mds todavia si en estas épocas de las bombas
atomicas, de hidrégeno y de neutrones, la humanidad
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10.

11.
12.

13;

15.

16.

Norma N° 2
Legislacion Colombiana que Prohibe o Restringe el uso de Plaguicidas*

Decreto N° 843 del Presidente, Minsalud y Min-
agricultura, de mayo 26 de 1969.

Resolucion N° 2189 del ICA, de noviembre 14
de 1974.

Resoluciéon N° 447 de Minagricultura, de di-
ciembre 6 de 1974.

Resolucién N° 1042 del ICA, de julio 5 de 1977.

Resolucién N° 209 del Minagricultura, de mayo
12 de 1978.

Resolucion N® 6461 del Minagricultura, Min-
salud y Dpto. Advo. de Aerondutica Civil
(DAAC) de julio 19 de 1978.

Resoluciéon N° 749 del ICA, de mayo 18 de
1979.

Resolucion N° 243 del Ica, de febrero 8 de 1982.

Resolucion N° 1158 del ICA, junio 5 de 1985.
En esta fecha se lanzé la campaiia internacional
contra “Los 12 del Patibulo™ o la "Dirty Dozen”.

Resolucion N° 1849 del ICA, de septiembre 23
de 1985.

Resolucién N° 930 del ICA, de abril 14 de 1987.

Decreto N° 704 del Presidente, Minagricultura y
Minsalud, de marzo 3 de 1986.

Resolucion N° 19408 del Minsalud, de diciem-
bre 28 de 1987.

Resolucion N° 47 del ICA, de enero 15 de 1988

Decreto N° 305 del Presidente, Minsalud y
Minagricultura, de febrero 16 de 1988.

Resolucion N° 4580 del Minsalud, abril 8 de
1988

En su Articulo 23 prohibe la venta de plagui-
cidas a base de Fluoracetato de sodio.

Cancela los registros de venta de fungicidas
agricolas a base de mercurio.

Prohibe los insecticidas oraganoclorados en el
cultivo del tabaco (Ver N% 10y 15).

Cancela el registro de venta del Phosvel 300
(leptofos).

Prohibe el uso de productos organoclorados en
el cultivo del café (Ver N% 10 y 15).

Dicta normas sobre manejo y uso de plaguicidas
a base de Clordimeform y sus sales y restringe
su uso s6lo para algodén, por via aérea y con
tanqueo de naves en circuito cerrado (Ver N°%
13, 14 y 16).

Cancela el registro de venta de herbicidas a
base de 2, 4, 5-T.

Prohibe plaguicidas que contengan dibromo-
cloropropano DBCP.

Prohibe plaguicidas que contengan dibromuro
de etileno DBE.

Prohibe los plaguicidas agricolas que contengan
Endrin.

Prohibe los plaguicidas que contengan Dinoseb.

Prohibe el DDT en el campo agricola.

Prohibe los plaguicidas a base de Clordimeform
y sus sales.

Cancela la licencia de venta del Fundal (clor-
dimeform) de Schering. Ciba Geigy decidio
retirar  voluntariamente el Galecron (clor-
dimeform).

Prohibe los organoclorados Aldrin, Heptacloro,
Dieldrin, Clordano y Canfecloro.

Pospuso la aplicacion de la Res. 19408 de
diciembre 28/87 que autoriza la venta del Clor-
dimeform, hasta el 31 de enero de 1989.

*Cortesfa de Elsa Nivia - RAPALMIRA. Nov. 1988 y marzo 1989 (117).
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Norma N° 3.

Agente
Plomo (Pb)

Mercurio (Hg)

Manganeso (Mn)

Talio (TI)

Telurio (Te)
Cianuros
Arsénico (As)
Estafio (Sn)
(trietil estafio)
Bario (Ba)

Aluminio (Al)

Cadmio (Cd)

Lesion neurolégica
Neuropatia motora. Encefalopatia aguda y crénica.

Encefalopatia (Cerebelo y corteza visual), dafio fetal.
Neuropatia sensitiva.

Encefalopatia (locura mangdnica, parkinsonismo y distonia).

Neuropatia sensitivo-motora.

Encefalopatia aguda (7). Neuropatia aguda experimental en
ratas.

Encefalopatia aguda. atrofia dptica, sordera, polineuropatia
(intoxicacion cronica).
Encefalopatia aguda hemorrigica. Neuropatia despoblacién

motoneuronal espinal.

Encefalopatia aguda (Edema difuso de substancia blanca y
alteracion de células gliales).

Induce hipocalemia y semeja parilisis periodica.
Encefalopatia con degeneracion neurofibrilar. Relacién con
E. de Alzheimer y encefalopatia por didlisis.

Itai-Itai (dolores 6seos, marcha tambaleante aminoaciduria

en 200 casos japoneses). Experimentalmente encefalopatia,
neuropatia.

Principales Neurotoxicos Industriales y Ambientales (metales - solventes - plastificantes - otros)

Principales fuentes
Baterias, pinturas, gasolina, plaguicidas.

Residuos industriales de plantas cloroalcalinas y de pulpa de
papel que contaminan aguas. Plaguicidas.

Fibricas de pilas secas, mineria y fundicion, soldaduras.

fabricacion de cerillas.

Rodenticidas.

Minas de cobre, niquel, plata, oro y plomo.
Metalurgia.

Rodenticidas, yuca brava.

Plaguicidas.
Pigmentos, preservativos de maderas.

Industria plastica, plaguicidas, desinfectantes.
Estudios de Rx (como medio de contraste), radio electrénica,
rodenticidas.

Conservacion de alimentos, cosméticos, algunas plantas como
Cardwellia sublimis (roble), abrasivos, catalizadores.

Asociado con el zinc en la naturaleza, fabricacién de pilas
(Cd- Ni), anticorrosivo, pigmentos, estabilizador en industria
pléstica.

SOLVENTES ORGANICOS: Los solventes son un grupo de compuestos con una muy amplia y variada utilizacion pricticamente en todo tipo de

industria.
N-hexano y otros  Neuropatia periférica de curso insidioso Eter de petréleo, gasolina.
hexacarbonos
Tricloroetileno Lesion de pares V, VII, IL Lavado en seco, anestesia superficial, produccién de caucho.
Tolueno Neuropatia moderada. Pinturas y lacas, manufactura de explosivos y colorantes

(contaminante del benceno).

Metanol Encefalopatia, retinopatia. Contaminante de bebidas alcohélicas adulteradas.
PLASTIFICANTES

Acrilamida

Dimetil-aminopropio
nitrilo

Neuropatia periférica sensitivo -motora.

Neuropatia periférica de predominio sensitivo, disminucién
de actividad sexual.

Industria de pldsticos.

Industria de poliuretanos.

(DMAPN)

Estireno Disfuncién visual e intelectual, alteracion del EEG, anor-  Industria de pldstico y caucho.
malidad de velocidad de conduccion sensitiva.

OTROS

Monéxido de carbono

Disulfuro de carbono

Cloruro de metilo

Acetil-etil-tetra-me-
tiltetralina (AETT)

Bromuro de metilo

Fenol

Encefalopatia y raramente neuropatia periférica.

Polineuropatia, encefalopatia.

Encefalopatia, neuropatia.

Encefalopatia, neuropatia experimental en ratas. (muy seve-
ra).

Perturbacion visual y disartria, delirio y convulsiones
(cuadro agudo). Encefalopatia crénica (sistema piramidal,
sintomas cerebelosos), Neuropatia periférica.

Neuropatia (Fibras largas, D. Walleriana).

Combustién de materia orginica.

Industria textil: fibras de viscosa-rayon y empaques de
celofdn. )

Manufacturas de plastico y caucho sintético.

Perfumes, lociones, detergentes.

Fumigante, extintores de incendios, refrigerante.

Desinfectantes, perfumes, farmacos.

40




HOMBRE, HAMBRE Y CONTAMINACION DEL MEDIO AMBIENTE

no resulta capaz ds autocontrolarse. Es muy preocu-
pante pero es oportuno recordar ahora que de los
5.000 afnos que nuestra especie tiene de considerarse
civilizada, s6lo se estima que ha estado en paz 125
anos; también preocupa mucho que hoy cada habitan-
te que nace en el planeta Tierra ya es duefio de 4
toneladas de trinitrotolueno, trigica riqueza ojala
efimera (Figura 17). Nadie olvide que jamis guerra
alguna ha tenido un ganador, la humanidad pierde
siempre y de qué manera injusta; en las guerras de la
década pasada el 84% de los muertos y heridos
fueron civiles, segiin lo verifico UNICEF. Va a ser
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necesaria la creacion de mds organizaciones a
ejemplo de Médicos Internacionales para la
prevencion de la guerra nuclear; estos 250.000
colegas de 75 paises a quienes con justicia se dio el
premio Nobel de la Paz en 1985 deben ser imitados.
Final y felizmente como ha expresado Bertrand Rus-
sell “Ni la miseria ni la locura forman parte de la
inevitable herencia del hombre; estoy convencido de
que la inteligencia, la paciencia y la persuasion
podrdn liberar a la especie humana de las tormentas
que se ha impuesto, con tal de que antes no se exter-
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Especulaciones sobre la Evolucion de la Inteligencia Humana

¢ Doctor Tobias Mojica, Ph.D., Univ. Nal., Santafé de Bogota, D.C., Colombia.

La mayoria de los organismos dependen de su
informacién genética en mayor extension que de su
informacién extragenética. Lo contrario ocurre con
los hombres (y probablemente con todos los mami-
feros). Tenemos por medio de nuestros cerebros una
mayor oportunidad de trazar nuevas rutas de compor-
tamiento, nuevas rutas culturales, en escalas de tiem-
po cortas.

Vivimos en un mundo que cambia a una rata sin
precedente vy si bien es cierto que los cambios son de
nuestra propia manufactura, no podemos ignorarlos.
Tenemos que ajustar y adaptar y controlar ...... 0
pereceremos.

Solo un sistema extragenético de aprendizaje puede
copar con las circunstancias cambiantes que enfrenta
nuestra especie. La rdpida evolucién de la inteligencia
humana no es sélo la causa, sino la tnica solucién
concebible a los muchos problemas serios que nos
asedian.

Es a través de seleccion natural, la sobrevivencia y
reproduccion diferencial de organismos, que por acci-
dente son mejor adaptados a sus medios ambientes,
que han emergido la elegancia y belleza de formas
vivas contempordneas. Gracias a la muerte de un
nimero inmenso de organismos ligeramente mal
adaptados, estamos nosotros hoy aqui, cerebros y
todo.

Me parece por lo menos prudente cuando queremos
enfocar el problema de la evolucién de la inteligencia
humana, ponderar gravemente los argumentos
derivados de la evolucién del cerebro.

La premisa fundamental es que el fenotipo del
cerebro y lo que llamamos mente, son consecuencia
de su anatomia y su fisiologia, y nada mas.

Los seres humanos son muy jovenes en un mundo

muy viejo. En los dltimos instantes de la vida del
universo el hombre ha generado cultura global, cien-

46

cia y tecnologia, exploracion planetaria, bisqueda de
inteligencia extraterrestre, medios de autodestruccién
de la especie humana. Parece completamente claro
que lo que pase en o cerca a la tierra en el futuro
inmediato dependera grandemente de la sabiduria
cientifica y la sensibilidad distintamente humana de la
especie.

El genoma humano tiene alrededor de 440 millones
de bits de informacidn. Si se necesita un poco mds de
esta cantidad de informacién para la sobrevivencia
humana, tal informacién tiene que ser suministrada
por sistemas extragenéticos; la tasa de desarrollo de
sisternas genéticos es tan lenta que no se puede bus-
car informacion bioldgica en el DNA.

Varias lineas de evidencia indican una notable loca-
lizacion de funcién en la corteza motor. Ocurre por
ejemplo, una enorme cantidad de drea cerebral de-
dicada a los dedos de las manos en particular al dedo
gordo y a la boca y érganos del lenguaje, lo cual co-
rresponde a lo que en fisiologia comparada nos han
separado de los otros animales. Aprendizaje y cultura
nunca se hubieran desarrollado sin lenguaje, sin
manos nuestra tecnologia y nuestros monumentos
nunca hubieran evolucionado.

La localizacién de la funcién cerebral implica que no
es necesario que haya correlacion perfecta entre la
masa cerebral y la inteligencia; claramente algunas
partes del cerebro son mds importantes que otras.
Para una masa corporal dada, los mamiferos tienen
entre 10 y 100 veces mds masa cerebral que reptiles
contempordneos de tamafio comparable. Primates
tienen entre 2 y 20 veces mds masa cerebral que otros
mamiferos. La bestia con la mayor masa cerebral
para su cuerpo es la criatura llamada Homo sapiens,
seguido de los delfines. Esto sugiere que la evolucion
de los mamiferos a partir de los reptiles fue
acompanada por un gran aumento en el tamafio
relativo del cerebro y la inteligencia y que la
evoluciéon de los humanos fue acompafiada por un
desarrollo del cerebro alin mds notable.
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El cerebro humano contiene entre 10.000 millones y
100.000 millones de neuronas, cada una con entre
1.000 y 10.000 sinapsis con neuronas adyacentes. Si
cada sinapsis responde si 0 no a una pregunta
elemental, el nimero mdximo de bits de informacion
que el cerebro podria contener es de 10 billones a
1.000 billones de bits. El nimero total de estados
mentales posibles (por cerebro) seria entonces de 2
multiplicado por si mismo 100 billones a 1.000 bi-
llones de veces. Un nimero completamente fuera de
la experiencia, mayor que el nimero de particulas
clementales (electrones y protones) en el universo
entero.

Este inmenso nimero de configuraciones funcional-
mente diferentes del cerebro humano, hace que ni si-
quiera gemelos monozigdticos puedan nunca ser ver-
daderamente idénticos; también podria explicar algo
de la impredicibilidad del comportamiento humano y
aquellos momentos en que nos sorprendemos a
nosotros mismos por las cosas que hacemos. Tene-
mos que pensar que no todos los estados mentales
posibles estin ocupados, tiene que ocurrir un nimero
encrme de configuraciones mentales que nunca han
sido penetradas o adn vislumbradas por ningilin ser
humano en la historia del hombre.

Desde esta perspectiva cada ser humano es realmente
raro y diferente y la santidad de la individualidad de
las vidas humanas es una consecuencia ética
plausible.

Una de las vistas mds interesantes de la evolucion del
cerebro es la historia de la acrescion y especializacidn
sucesiva de tres capas. Después de cada paso
evolutivo las porciones mds viejas del cerebro todavia
existen y tienen que ser acomodadas, pero se ha
anadido una capa con funciones nuevas. Paul McLean
(el principal exponente contempordneo de este punto
de vista) ha desarrollado un modelo importante de la
estructura y evolucién del cerebro. El lo llama el
cerebro triuno, y dice: “Estamos obligados a mirar-
nos y a mirar el mundo a través de los ojos de tres
mentalidades muy diferentes (dos de las cuales son
mudas), el cerebro humano es equivalente a tres com-
putadores bioldgicos interconectados; cada uno con
su propia inteligencia especial, su propia subjetividad,
su propio sentido de tiempo y espacio, su propia
memoria, su propio motor y otras funciones”.

En la parte mds vieja del cerebro estd el chasis neural
con la maquinaria neural bésica para la reproduccion
y la preservacién. El complejo R (reptil) juega un
papel importante en el comportamiento agresivo, en
territorialidad y en establecimiento de jerarquias so-
ciales. Los seres humanos son capaces de resistir la
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urgencia de rendirse a cada impulso del cerebro rep-
til. Precisamente es nuestra plasticidad, nuestra nifiez
larga lo que previene la adherencia esclava a compor-
tamiento genéticamente programado en el hombre
mds que en cualquier otra especie. Pero si el cerebro
triuno es un modelo adecuado de como funciona el
ser humano, no nos favorece en absoluto ignorar el
comportamiento reptil de la naturaleza humana, par-
ticularmente nuestro comportamiento ritualista y
jerdrquico.

El sistema limbico parece generar emociones fuertes
o particularmente vividas. Quizds controla felicidad y
admiracién y otras emociones sutiles que nosotros
creemos son exclusivamente humanas. La pituitaria y
la amigdala son parte del sistema limbico. Hay
razones para pensar que los origenes del compor-
tamiento altruista estin en el sistema limbico. El
amor parece ser un invento de los mamiferos.

La neocorteza es el sitio de muchas de las funciones
cognoscitivas caracteristicamente humanas, y se halla
constituida de cuatro regiones principales: la region
frontal parece estar conectada con la deliberacion y la
regulacion de la accidn; la region parietal con
percepcion espacial y el intercambio de informacion
entre el cerebro y el resto del cuerpo: la region tem-
poral con una variedad de tareas perceptuales com-
plejas y la region occipital con la visidn, el sentido
predominante en humanos y en otros primates.

Los 16bulos frontales pueden controlar funciones
peculiarmente humanas en dos maneras diferentes; si
controlan la anticipacién del futuro deben ser también
los centros de la preocupacién. El precio que
pagamos por la anticipacion del futuro es la ansiedad
acerca de él. Pollyana fue mds feliz que Casandra
pero los componentes casdndricos son necesarios para
nuestra supervivencia. Las doctrinas para regular el
futuro, producto de los componentes casdandricos, son
los origenes de la ética, la magia, la ciencia y los
codigos legales. Nuestra posicion bipedal erecta
podria no haber sido posible antes de los ldbulos
frontales. La posicion bipedal liberé nuestras manos
lo cual llevé a la acumulacion de eventos culturales.
En el sentido muy real, la civilizacién puede ser el
producto de los I6bulos frontales.

Parece util considerar que los aspectos ritualistas y
jerarquicos de nuestras vidas estin influenciados fuer-
temente por el complejo R y compartidos con
nuestros antepasados reptiles.

Los aspectos altruistas, emocionales y religiosos de
nuestras vidas estdn localizados significativamente en
el sistema limbico y compartidos con nuestros an-
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tepasados mamiferos no primates, y la razén, una
funcion de la neocorteza, compartida en ciertos
grados con los primates superiores y con algunos
ceticeos como delfines y ballenas. Mientras que ritos,
emociones y religion son todos aspectos significativos
de la naturaleza humana, las caracteristicas mads ex-
clusivamente humanas son las habilidades para
asociar abstractamente y para razonar.

La curiosidad y la urgencia para resolver problemas
son marcas emocionales de nuestra especie y las ac-
tividades mds exquisitamente humanas son las
matematicas, la ciencia, la tecnologia, la musica y las
artes.

En el didlogo platénico de Phaedrus, Sécrates com-
para el alma humana a una carreta tirada por dos
caballos, uno negro y uno blanco halando en direc-
ciones diferentes y débilmente controlados por un
auriga. Debido a las interconecciones neuroana-
témicas entre los tres componentes, el cerebro triuno
debe ser una metifora como el auriga de Phaedrus,
pero puede resultar una metifora de gran utilidad y
profundidad.

El desarrollo de la cultura humana y la evolucion de
estos rasgos fisiologicos que consideramos caracteris-
ticamente humanos, muy probablemente procedio casi
literalmente mano a mano: entre mayor nuestra pre-
disposicidon genética para correr, comunicar y mani-
pular, mayor la probabilidad de desarrollar herra-
mientas efectivas y estrategias para cazar; entre mds
adaptativas nuestras herramientas y estrategias de
caceria, mayor la probabilidad de que nuestros genes
sobrevivieran .... y se replicaran.

Junto con el Génesis, Prometeo Encadenado parece
ser una de las obras de la literatura occidental que
presenta una alegoria viable acerca de la evolucién
del hombre, en este caso desde el punto de vista del
evolucionador mas que del evolucionado. Prometeo
en griego quiere decir Previsién, la cualidad que
creemos reside en los 16bulos frontales de la neocor-
teza.

Prometeo ha introducido la civilizacion a unos
hombres confundidos y supersticiosos y por sus
trabajos, Zeus lo ha encadenado a una roca. Prometeo
le ha regalado a la especie humana astronomia,
matemadticas, escritura, la domesticacion de animales,
la invencion de los carruajes, barcos de vela,
medicina y (nos parecerd inusitado) la adivinacion
por suefios y otros métodos.

(Cudl es la coneccién entre los suefios y la evolucion
del hombre? Esquilo quizds nos estd diciendo que

48

nuestros antepasados prehumanos vivieron sus vidas
en un estado parecido a nuestros suefios. Un
electroencefalégrafo nos muestra tres patrones distin-
tos de ondas que corresponden a los tres estados de la
mente humana: despiertos, dormidos, dormidos y
soiiando. El sofiar es muy viejo; en el sentido
electroencefalogrifico lo compartimos con todos los
primates, con casi todos los mamiferos y aves; puede
ir hasta los reptiles.

(Para qué sirven los suefios hoy? Se han ofrecido
muchas explicaciones pero hay dos que me parecen
mads plausibles. El profesor Francis Crick sugiere que
los suefios son un mecanismo cuya funcién consiste
en borrar estados parasiticos generados cuando el
cerebro es muy activo. La segunda hipétesis puede
ser consistente con todas las observaciones: la
evolucion del sistema limbico incluyé una manera
radicalmente nueva de mirar el mundo. La
sobrevivencia de los primeros mamiferos dependia de
inteligencia, discrecién diurna y devocién a los
jovenes. El mundo percibido a través del complejo R
era un mundo diferente, pero debido a la naturaleza
aditiva de la evolucion del cerebro, las funciones del
complejo R podian ser utilizadas o sobrepasadas
pero no ignoradas, tal que se desarrollé un centro de
inhibicién y un centro de activacion del complejo R.
Quizais los suefios permiten “en nuestra fantasia™ y en
su “realidad”, que el complejo R funcione regular-
mente, como si todavia estuviera en control, en con-
diciones en que estamos poderosamente paralizados.

El conocimiento intuitivo tiene una historia evolutiva
muy larga, si consideramos la informacién genética,
entonces se remonta al origen de la vida. El con-
ocimiento racional es una acrescién evolutiva muy re-
ciente. Pensamiento racional que sea completamente
verbal tiene probablemente unos pocos cientos de
miles de afos. En promedio, las funciones que
describimos como racionales estan especificadas por
el hemisferio izquierdo y las intuitivas por el derecho.

Aunque la independencia relativa de los dos hemis-
ferios es evidente en nuestras vidas diarias, es vital no
sobreestimar la separacion de las funciones a los dos
lados del corpus callosum; la existencia de tal sistema
tan complejo debe querer decir que la interaccion de
los dos hemisferios es una funcién vital humana.

Para resolver problemas complejos se requiere la ac-
tividad de ambos hemisferios cerebrales. El pen-
samiento intuitivo tiene éxito en dreas donde hay ex-
periencia previa, personal o evolutiva. Los pen-
samientos racionales no son fines en si mismos,
tienen que ser percibidos en el contexto mayor del
bien humano.
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No puedo pensar en un sélo avance cientifico que no
haya requerido la colaboracion de los dos hemisferios
cerebrales. Este ensayo es un ejercicio en el reco-
nocimiento de patrones; un intento de entender algo
de la naturaleza y evolucion de la inteligencia
humana usando claves de una variedad de ciencias y
mitos. Sustancialmente es una actividad del hemis-
ferio derecho de mi cerebro y a menudo he tenido
epifanias con nuevas visiones y entendimientos pero,
cudles son correctas, depende de qué tan bien mi
hemisferio izquierdo ha funcionado. En concepcién y
ejecucion este ensayo ilustra su propio contenido.

Hoy cuando la humanidad se enfrenta a tantos proble-
mas dificiles y complejos se necesita desesperada-
mente el desarrollo de pensamiento amplio y pode-
roso. A menos que nos autodestruyamos completa-
mente, el futuro pertenecerd a aquellas sociedades
que, sin ignorar los componentes reptiles y mamife-
ros, dejen florecer los componentes caracteristica-
mente humanos; a aquellas sociedades que favorezcan
diversidad mds que conformidad, preparadas a sacrifi-
car la ventaja inmediata por el beneficio a largo pla-
70; a esas sociedades que traten ideas nuevas como
eventos delicados, fragiles y valiosos para el futuro.

Un mayor entendimiento del cerebro nos dard en el
futuro una visiéon mds clara de problemas sociales
tales como la definicién de muerte y la aceptabilidad
de los abortos. La razén por la cual nosotros
prohibimos el asesinato de seres humanos tiene que
ser por alguna cualidad que poseemos y atesoramos y
que pocos O ningln otro organismo sobre la tierra
posee. No puede ser la habilidad de sentir dolor o
emociones profundas, esas se extienden a muchos
animales que nosotros asesinamos. Creo que esta
cualidad esencial es nuestra inteligencia. Si es asi, la
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santidad particular de la vida humana puede iden-
tificarse con el desarrollo de la neocorteza.

El registro evolutivo en nuestro planeta ilustra una
tendencia progresiva hacia la inteligencia, no hay
nada misterioso acerca de esto; individuos inteligen-
tes sobreviven y dejan mds progenie que individuos
estipidos. Una vez que seres inteligentes alcancen la
tecnologia y la capacidad para la autodestruccién de
su especie, la ventaja selectiva de la inteligencia se
hace mds incierta. Podemos imaginarnos un universo
con leyes mucho mds complejas, pero nosotros no
vivimos en tal universo y pienso que no porque los
organismos que percibieron un universo como muy
complejo estdn muertos. La seleccion natural ha ser-
vido como cierne intelectual, produciendo cerebros
mdis y mds competentes con las leyes de la natu-
raleza.

Aunque parece muy claro que la tnica salida de
nuestras dificultades presentes y la tnica apertura
para un futuro para la humanidad es por medio de
mds conocimiento e inteligencia, esta no es siempre
la posicién adoptada en la practica. Sin el apoyo a la
adquisicién del conocimiento por el conocimiento
mismo, nuestras opciones se hacen peligrosamente
limitadas. Sin esto estamos en la situacion de los que
se comen las semillas: sobreviviremos una temporada
mds pero sin futuro.

En los ultimos instantes de la existencia del cosmos
han evolucionado habilidades intelectuales sustan-
ciales; la funcién coordenada de los dos hemisferios
cerebrales es la herramienta suministrada para nuestra
sobrevivencia. No tenemos mucha probabilidad de
sobrevivir si no hacemos uso total de nuestra in-
teligencia. Somos una civilizacién para la cual el co-
nocimiento es crucial. El conocimiento es nuestro
destino.
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Unidad de Dermatologia

(Reseiia historica)

La Catedra de Dermatologia se inicié en forma oficial
en la Facultad de Medicina de la Universidad Nacio-
nal de Colombia en 1886, siendo su primer profesor
el Dr. Gabriel José Castaneda, quien orient6 la ca-
tedra hacia la ensenanza de la patologia tropical hasta
1898.

El Dr. Julio C. Escobar, regenté la catedra desde
1901 hasta 1903. Luego, bajo el nombre de Clinica
de Dermatologia y Sifilografia, dio la ensefanza de la
Dermatologia el Dr. Luis Cuervo Mirquez (Médico
internista).

En 1908 se le asigno la ensefianza de la Dermatologia
al Dr. Luis J. Uricoechea. En 1910 llego el profesor
José Ignacio Uribe y desde entonces la Dermatologia
es catalogada como verdadera especialidad. En 1926
el Hospital de San Juan de Dios fue trasladado al pre-
dio “LA HORTUA", donde fueron ampliados los ser-
vicios en un pabellén con 150 camas (hombres y
mujeres).

En 1927 inicia la ensefianza de la Dermatologia el
Dr. Manuel José Silva, incluyendo en ella la visita
anual con los estudiantes al Lazareto de Agua de
Dios.

Desde 1930 hasta 1961 fecha de su retiro, fue pro-
fesor el Dr. Gonzalo Reyes Garcia; colaboraron en
este lapso los profesores, Dr. Miguel Serrano Camar-
go, Dr. Carlos Cortés Enciso y Dr. José Ignacio Cha-
la Hidalgo. En 1936 habia entrado el profesor Dr. Al-
fonso Gamboa Amador quien dict6 el curso de Sifi-
lografia. También, entre 1936 y 1961, fueron profe-
sores los Doctores Alfredo Laverde Laverde, Guiller-
mo Pardo Villalba y Tomas Henao Blanco.

A fines de este ultimo periodo ingresé el profesor Dr.
Fabio Londofio quien fuera posteriormente jefe de la
seccion e iniciara los programas de posgrado en Der-
matologia, teniendo como primeros alumnos a los
Dres. Guillermo Gutiérrez Aldana y Victor Manuel
Zambrano Sandoval.
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Al retiro del Dr. Fabio Londoio en 1966, fue nom-
brado jefe de la Seccion de Dermatologia el Dr. Gui-
llermo Gutiérrez Aldana en 1967; durante este tiempo
terminaron sus estudios de posgrado los Dres., Julia
Mery Salamanca (Dermatdéloga en Cicuta), Marlio
Campos Rivera (Dermatélogo en Neiva) y Carlos
Humberto Ydnez Carvajal (fallecido).

Desde 1978 hasta octubre de 1984 ocupé la jefatura
de la Seccion de Dermatologia el Dr. Fernando Gar-
cia Jiménez. Durante este periodo teminaron sus es-
tudios de posgrado: en 1983 los Dres., José Rémulo
Villamizar (profesor de Dermatologia de la Univer-
sidad Nacional) e Ivan Giraldo (Dermatélogo de la
Caja de Prevision); en 1984 los Dres., José Moreno
(Dermatdlogo en Bogotd) y Yudy Palencia (Derma-
téloga en Bogotd).

Desde 1984 hasta la fecha, ocupa la jefatura de la
Seccion de Dermatologia el Dr. Victor Manuel Zam-
brano Sandoval. Durante este lapso han terminado sus
estudios de posgrado: en 1985 el Dr. Alvaro Alzate
C. (Dermatdlogo en Bogota); en 1986 las Dras. Cons-
tanza Garcia (Dermat6loga en Villavicencio) y Doris
Ledon (Dermatéloga en Tunja); en 1987 los Dres.,
Manuel Salvador Forero B. (Dermatologo, Hospital
de la Misericordia) y Felipe Jaramillo A. (Profesor de
Dermatologia, Universidad de Caldas); en 1988 los
Dres., Joaquin Brieva (Dermatélogo en U.S:A.) y
Héctor Castellanos L. (Dermatélogo en Monteria; en
1989 los Dres. Henry Leal (Dermatdlogo en Ibagué)
y Carmen Leonor Mesias (Dermatéloga en Pereira);
en 1990 los Dres., Michael Faizal G. (Profesor de la
Universidad Nacional) y Héctor Castellanos L.
(Dermatdlogo en Monteria); en 1991 los Dres., Al-
varo Acosta D. (Profesor en la Universidad Nacional)
y Josefina Montana T. (Dermat6loga en Sogamoso);
en 1992 la Dra. Marta Ines Lozano (Dermatéloga en
Bogotd); 1993 Dr. César Burgos (Dermatélogo en
Bogotd) y Dr. Guillermo Jiménez (Actualmente en
especializacion en dermatologia oncolégica).

Desde 1960, cuando se iniciaron los programas de
posgrado en Dermatologia también se establecio la
docencia en el nivel de estudiantes de pregrado.
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El primer programa de estudios de posgrado fue apro-
bado en 1973 (Dr. Guillermo Gutiérrez Aldana); fue
reformado en 1985 (Dr. Victor M. Zambrano S).

La unidad funciona en el Centro de Salud desde 1985
con actividades docentes, asistenciales e investigati-
vas; ha tenido participacién de estudiantes de posgra-
do y profesores en los diferentes Congresos Naciona-
les y cursos de actualizacion de la especialidad que se
han realizado hasta la fecha. Su planta fisica se com-
pone de:

4 consultorios

1 sala de procedimientos
1 oficina para la Unidad
1 salén de proyecciones

Dispone de los siguientes equipos:

Elementos de pequeila cirugia

Proyector de diapositivas

Galvanocauterio

Equipo de electrdlisis

Microscopio

Curso de audiovisuales

1 Biblioteca con textos y revistas especializados

El personal docente de la Unidad es el siguiente:

2 profesores de tiempo completo
1 profesor de medio tiempo

I profesor de cétedra

3 profesores adscritos

Las actividades se desarrollan con estudiantes de pre-
grado de la Universidad Nacional, Facultad de Me-
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dicina, (de 12 a 18 alumnos en promedio), estudiantes
de posgrado de Dermatologia (6 alumnos, 2 por cada
nivel), estudiantes de posgrado de otras Unidades:
Medicina Interna, Reumatologia y Estudiantes de
Odontologia (1 alumno).

La consulta externa se atiende en el Centro de Salud
todos los dias de lunes a viernes; en el Hospital San
Blas los viernes; en Cancerologia los lunes, martes,
miércoles y viernes por el Dr. Guillermo Gutiérrez
Aldana.

Ademas el estudio histopatolégico de las biopsias de
la Unidad se viene realizando con la colaboracion de
el Dr. Fernando Palma (profesor adscrito).

El programa de posgrado en Dermatologia vigente
tiene una duracién de 3 anos y se desarrolla asi:

Primer Afio: Medicina Interna
Segundo Afio: Dermatologia

Tercer Afio: Rotaciones por Patologia Infecciosa,
Reumatologia e Inmunologia, Cancerologia, Der-
matopatologia, Dermatologia Pedidtrica Extra-
mural e Integracion Final en la Unidad.

En la actualidad cursan estudios de especializacion
la Dra. Ana Maria Salazar, el Dr. Jaime Guio, la
Dra. Marfa Loépez, el Dr. Héctor Prieto, la Dra.
Claudia Morales y el Dr. Ricardo Rojas.

VICTOR MANUEL ZAMBRANO SANDOVAL
Coordinador de la Unidad de Dermatologia
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Vida Académica de la Facultad

En los ultimos meses han culminado su carrera
docente, después de prestar distinguidos servicios
académicos a la Universidad Nacional, los siguientes
profesores:

DEPARTAMENTO DE CIRUGIA

Profesor Emérito, Dr. Alfonso Tribin Piedrahita
(Unid. de Oftalmologia).

Profesor Asistente Dr. Abelardo Rico Ospina
(Unid. de Ortopedia).

DEPARTAMENTO DE MICROBIOLOGIA

Profesor Asistente, Dr. Luis Guillermo Visquez
Franco.

DEPARTAMENTO DE MEDICINA PREVEN-
TIVA

Profesor Asociado, Dr. Pablo José Solano Isaacs.
Profesor Asociado, Dr. Jairo Zapata Rios.

DEPARTAMENTO DE MEDICINA INTERNA

Profesor Asociado, Dr. Anibal Ruiz (Unid. de
Cardiologia).

Profesor Asociado, Dr. Francisco Montoya Pardo
(Unid. de Cardiologia).

Profesor Asociado, Dr. Guillermo Gutiérrez Al-
dana (Unid. de Dermatologia).

DEPARTAMENTO DE PATOLOGIA
Profesor Asociado, Dr. Ricardo Alvarado Pantoja.
B NUEVOS PROFESORES ESPECIALES

Han pasado a vincularse como Profesores Espe-
ciales los siguientes docentes:

DEPARTAMENTO DE CIENCIAS FISIOLO-
GICAS

Profesor Asociado, Dr. Ernesto Barbosa Mon-
tenegro.

Profesora Asociada, Dra. Harlem Maria Poveda
Ruiz.

52

Revista de la Facultad de Medicina
Universidad Nacional de Colombia
1993 - Vol. 41 N° 1 (Pags. 52-55)

DEPARTAMENTO DE CIRUGIA

Profesor Asociado, Dr. Jaime de la Hoz (Unid. de
Cirugia Cardiovascular).

Profesor Asociado, Dr. Efrain Bonilla Arciniegas
(Unid. de Cirugia Pediétrica).

Profesor Asistente, Dr. César Rincén Herndndez
(Unid. de O. R. L.).

DEPARTAMENTO DE MEDICINA INTERNA

Profesor Asistente, Dr. Victor Manuel Zambrano
Sandoval (Unid. de Dermatologia).

Profesor Asociado, Dr. Alberto Carreiio Zambrano
(Unid. de Nefrologia).

DEPARTAMENTO DE MORFOLOGIA
Profesor Asociado, Dr. Germédn Romero Miranda.
DEPARTAMENTO DE PEDIATRIA
Dr. Gerardo Diaz.
B PROMOCIONES DOCENTES
Ascendieron a Profesores Asociados:
DEPARTAMENTO DE REHABILITACION
Dr. Dario Zuleta.

DEPARTAMENTO DE CIENCIAS FISIOLO-
GICAS

Dra. Marlene Posso Bedoya.
DEPARTAMENTO DE PEDIATRIA
Dr. German Rojas Guerrero.
A Profesores Asistentes han ascendido:
DEPARTAMENTO DE TERAPIAS

Maria Victoria Zapata Gomez.
Ester Cabrera.

Martha Inés Escobar de Villate.
Rita Flérez Romero.

Lucy Carrizosa.
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DEPARTAMENTO DE NUTRICION

Gladys Amaya Vanegas.
Nohora Mercedes Cuervo Saavedra.

DEPARTAMENTO DE CIRUGIA

Dra. Nohora Cristina Madiedo (Anestesiologia) .
Dr. John Jairo Herndndez Castro (Neurocirugia).
Dr. Manuel Tomas Pérez ( O. R.L.).

DEPARTAMENTO DE PSIQUIATRIA
Dr. Ricardo Sanchez Pedraza.
B NUEVOS DOCENTES

Han ingresado a través de concurso por méritos aca-
démicos los siguientes profesionales, quienes han ini-
ciado su afio preparatorio:

UNIDAD DE ANESTESIOLOGIA

Dr. José Maria Losada.
Dr. Javier Hernando Eslava.

UNIDAD DE OFTALMOLOGIA

Dr. Luis Guillermo Amaya.
Dr. Gabriel Ortiz.

Dra. Maria Amparo Mora.
Dr. Santiago Posada.

UNIDAD DE ORTOPEDIA
Dr. Orlando Charry.
DEPARTAMENTO DE IMAGENOLOGIA.
Dr. Fernando Mejia P.
UNIDAD DE CIRUGIA PLASTICA
Dra. Claudia Marcela Clavijo.
UNIDAD DE UROLOGIA
Dr. Carlos Ariosto Guzmaén.
UNIDAD DE DERMATOLOGIA

Dr. Héctor José Castellanos.
Dr. Michel Faizal G.

UNIDAD DE CARDIOLOGIA

Dr. Oscar Amaris.
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UNIDAD DE HEMATOLOGIA
Dr. Octavio Martinez.
UNIDAD DE MEDICINA INTERNA

Dr. Edgar A. Jaimes.
Dr. Juan Manuel Gomez.

DEPARTAMENTO DE MEDICINA PREVEN-
TIVA

Dr. Mario Esteban Herndndez.
DEPARTAMENTO DE PATOLOGIA

Dra. Lilia Maria Sinchez.
DEPARTAMENTO DE PEDIATRIA

Dr. Eduardo Beltrdn (Hematologia).
Dr. Pedro Alberto Sierra (Infectologia).
Dra. Angela Elisa Camacho (Lactantes).

DEPARTAMENTO DE PSIQUIATRIA

Dr. Francisco Alejandro Munera.
Dr. Franklin Escobar Cérdoba.
Dr. Luis Eduardo Jaramillo.

DEPARTAMENTO DE TERAPIAS
Carmen Aleida Fernandez.
B RENUNCIAS DOCENTES

Se retiran de la carrera docente los siguientes profe-
sionales:

DEPARTAMENTO DE TERAPIAS

Instructora Asociada, Maria Helena Rubio de Sua-
rez.

Instructora Asociada, Nubia Valencia Rojas.
DEPARTAMENTO DE PSIQUIATRIA

Profesor Asociado, Dr. Jaime Martin Ruiz Leal.

Profesor Asistente, Dr. Lisandro Antonio Durin
Robles.

Profesor Asistente, Dr. Danilo Diazgranados.

Instructor Asociado, Dr. David Horacio Medina
Mesa.

DEPARTAMENTO DE REHABILITACION

Instructora Asociada, Dra. Gloria Rojas de Espi-
nosa.
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B NUEVOS INSTRUCTORES ASOCIADOS
Después de ganar el concurso académico y luego de
cumplir con el periodo de prueba y preparatorio, se
han vinculado a la carrera docente los siguientes
profesionales:

DEPARTAMENTO DE GINECOLOGIA Y
OBSTETRICIA

Dr. Juan Manuel Acuiia.

UNIDAD DE CIRUGIA GENERAL
Dr. Rubén Caycedo.

UNIDAD DE OTORRINO
Dr. Diego Barreto Obregdn.

UNIDAD DE OFTALMOLOGIA
Dr. José Ramiro Prada.

UNIDAD DE CIRUGIA PEDIATRICA
Dr. Carlos Daniel Garcia.

UNIDAD DE CIRUGIA PLASTICA
Dr. Raiil Esteban Sastre.

UNIDAD DE NEUROCIRUGIA

Dr. Victor Hugo Bastos.
Dr. Armando Rojas C.

DEPARTAMENTO DE MORFOLOGIA

Dr. Carlos Arturo Guerrero.
Dr. Oscar Oliveros G.
Dra. Zoila Castaneda M.

DEPARTAMENTO DE MEDICINA PREVEN-
TIVA

Dr. Jaime Alberto Castro.
Dr. Edgar Prieto Sudrez.
Dr. David Saavedra.

Dr. Mauricio Restrepo T.

DEPARTAMENTO DE PATOLOGIA

Dra. Lina Eugenia Jaramillo Barberi.
Dr. Luis Fernando Palma.

DEPARTAMENTO DE CIENCIAS FISIOLO-
GICAS

Violeta Rico Téllez.
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UNIDAD DE MEDICINA INTERNA

Dra. Maria Teresa Pérez.
Dr. Ariel Pérez M.

UNIDAD DE NEUMOLOGIA
Dr. Jorge E. Gonzilez G.
DEPARTAMENTO DE PEDIATRIA

Dr. Carlos Hernando Medina Malo.
Dr. Santiago Currea.

Dr. Ernesto Durdn S.

Dr. Jorge Manrique.

Dr. Luis Carlos Maya

DEPARTAMENTO DE TERAPIA

Karim Alvis Gémez.
Edgar Cortés.

B MEDICOS QUE RECIBIERON SU TI-
TULO DE ESPECIALISTAS EL DIA 2 DE
ABRIL DE 1993 EN EL AUDITORIO
LEON DE GREIFF, UNIVERSIDAD
NACIONAL

ANESTESIA

Alicia Elizabeth Del Carmen Barreto Rojas.
Eduardo Flérez Martin.

Johnnie Smith Husbands Luque.

Guillermo Alcibiades Pefia Buitrago.

Juan Vicente Torres Pabon.

Gloria Inés Yepes Sanz.

CIRUGIA GENERAL

Carlos Alberto Camacho Palacios.
Hugo Alberto Cémbita Rojas.
Fabio Felipe Cortés Diaz.

Oscar Alexander Guevara Cruz.
Silvio Hugo Saavedra Martinez.

CIRUGIA PLASTICA

Herley Aguirre Serrano.
Genaro José Cuello Mendoza.
Francisco Javier Villegas Alzate.

CIRUGIA PEDIATRICA

Fernando Fierro Avila.
Jesus Antonio Nino Salcedo.



VIDA ACADEMICA DE LA FACULTAD

DERMATOLOGIA

César Augusto Burgos Alarcén.
Guillermo Jiménez Calfat.

GASTROENTEROLOGIA

Julian David Martinez Marin.
Juan Carlos Molano Villa.

GINECOLOGIA Y OBSTETRICIA

Maria Consuelo Barragan Torres.
Alejandro Antonio Bautista Charry.
Fernando Antonio Martinez Martinez.
Carlos Miguel Mateus Lugo.

Gustavo Medina Hurtado.

Julio Roberto Moreno Diaz.

Sail Perez Echeverry.

Meyer Serrano Riafio.

MEDICINA FISICA Y REHABILITACION

Sonia Clemencia Rincén Rincén.
Jesus Alberto Arbeldez Zapata.

MEDICINA INTERNA

Juan Ramoén Acevedo Pena.
Juan Manuel Arteaga Diaz.
Harold Humberto Ibagon Nieto.
Carlos Alberto Jiménez Marcos.
Rolando José Ortega Quiroz.
Luis Gonzalo Plata Serrano.
José Manuel Rodriguez Leal.
Pedro Nel Rueda Plata.
Fernando Sanabria Arenas.
César Augusto Velasquez Mejia.

NEUROCIRUGIA

Porfirio Esain Mufioz Bermeo.
NEUMOLOGIA

Fernando Sanabria Arenas.
OFTALMOLOGIA

Juan Carlos Andrade Sudrez.
Hernando Gémez Sanint.

Diva Leonor Laverde Gutiérrez.
Héctor Hugo Lopez Betancourt.
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ORTOPEDIA Y TRAUMATOLOGIA

César Eduardo Alvarez Quintero.
José Jesis Angel Diaz.

Jorge Enrique Gama Melo.
Carlos Eduardo Pefuela Vargas.

OTORRINOLARINGOLOGIA

Nohra Lucia Rincén Gama.
Yalila Velasco Echeverry.

PATOLOGIA INFECCIOSA
Luisa Liliana Gutiérrez Escobar.
PEDIATRIA

Clara Elsa Arboleda Echeverry.
Diego Mauricio Cardozo Rodriguez.
Jairo Echeverry Raad.

Gloria Mercedes Galan Gutiérrez.
Libardo Eli Gomez Triana.

Ana Silvia Grosso.

Jaime Enrique Herrera Perilla.
Jorge Lozano Vasquez.

Olga Lucia Martinez Fisher.
Germdn Martinez Garzon.

Luis Carlos Méndez Cérdoba.
Juan Carlos Restrepo Valencia.

PSIQUIATRIA

Leddy Marina Contreras Pezzotti.
Eduardo Gutiérrez Abad.

Esther Rodriguez Sandoval.
Daniel Enrique Sudrez Acevedo.

RADIOLOGIA

Gladis Amanda Ballén Ascencio.
Jorge Alberto Carrillo Bayona.
Natalia Rueda Ledn.

REUMATOLOGIA

José Félix Restrepo Sudrez.
Renato Antonio Guzméan Moreno.

UROLOGIA
Carlos Alberto Giraldo Arbeliez.
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