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LA MEDICINA TROPICAL:
UN RETO PARA LA SALUD PUBLICA Y
LA PRACTICA PRIVADA

C. ESPINAL, C. LOPEZ

INTRODUCCION

Las enfermedades tropicales podrian defi-
nirse como el conjunto de entidades patologi-
cas que por sus caracteristicas de distribucion
limitada de sus vectores, las condiciones eco-
léogicas de la regién y, en algunas ocasiones,
los rasgos genéticos de la poblacion, solo se
presentan en regiones geograficas especificas
del universo. La leishmaniasis, la malaria, las
tripanosomiasis, la esquistosomiasis y las
filariasis, entre otras, son el clasico ejemplo
de este grupo de enfermedades de caracter
endémico y multifactorial que originan gran-
des dificultades para su control y erradica-
cién. De acuerdo con los datos del programa
especial de la OMS para las enfermedades
tropicales (TDR), mas de la mitad de la pobla-
cion del mundo reside en zonas endémicas
para la malaria y de 8 a 9 millones de personas
mueren anualmente por causa de esta enfer-
medad (1). La lepra afecta a 11 millones de
personas principalmente en Africa, Asia y
Latinoamérica y so6lo un 25% de ellas recibe
un tratamiento médico adecuado (1). 300
millones de personas padecen de filariasis en
sus diversas formas clinicas; 40 millones su-
fren de la oncocercosis (ceguera de los rios),
principalmente en Africa, entidad que causa
ceguera hasta en un tercio de la poblacion en
determinadas regiones (1). La esquistosomia-
sis, aun no detectada en Colombia pero de
elevada prevalencia en el Caribe, Brasil y
Venezuela, es una de las enfermedades mas
extendidas del mundo y afecta a 200 millo-
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nes de individuos, produciendo serios efectos
tales como las lesiones de rifion e higado y
cancer de vejiga. Cerca de un 90% de la pobla-
cion de los paises en desarrollo reside en
zonas endémicas de esquistosomiasis (1).
La enfermedad de Chagas, una de las formas
de tripanosomiasis, se encuentra principal-
mente en Latinoamérica y afecta aproxima-
damente a 20 millones de personas (1). La
leishmaniasis, entidad que presenta multiples
formas clinicas, afecta a unos 12 millones de
individuos presentandose en extensas zonas
de Asia, Africa y Latinoamérica (1).

El término de enfermedades tropicales sin
embargo se ha extendido a otras enfermeda-
des, las cuales, a pesar de encontrarse también
en zonas templadas, alcanzan una elevada fre-
cuencia en las regiones tropicales, causando
serios problemas de salud publica en los paises
del tercer mundo. Como ejemplo de este
segundo grupo de enfermedades podemos
citar la tuberculosis, la hepatitis B y su aso-
ciacion con otros virus tales como el virus
Delta, las Salmonelosis y algunas de las enfer-
medades sexualmente transmisibles, entre
otras.

Es incuestionable que la presencia y disemi-
nacion de estas entidades estan ligadas entre
otros factores a la pobreza econémica, al anal-
fabetismo, a las bajas condiciones higiénicas y
a la falta de planeacion y toma de decisiones
para una adecuada administracion en salud.
Este ultimo punto es particularmente impor-
tante en paises en via de desarrollo como
Colombia, en donde existe una infraestructura
y unos recursos humanos y economicos in-
fortunadamente dispersos y a veces desapro-
vechados por la falta de liderazgo de algunas
de nuestras instituciones de salud.

La intensa migracién hacia las regiones tro-
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picales de individuos no inmunes a las enfer-
medades prevalentes en estas areas y su per-
manencia por tiempos cortos con el retorno
temporal a los centros urbanos, ha hecho que
estas entidades se presenten cada vez con
mayor frecuencia en los centros hospitalarios
de las ciudades localizadas en las cercanias
de estas zonas. Asimismo, se han incrementa-
do en las poblaciones autdctonas las enferme-
dades ajenas a estas areas, con una rapida
diseminacion debido a la cerrada estructura de
sus nucleos sociales, como es el caso de las
poblaciones indigenas y de raza negra.

Este articulo describe la patologia tropical
observada en la Clinica Cuéllar de Bogotd y
demuestra la necesidad de enfatizar nueva-
mente en el tema de las enfermedades infec-
ciosas en sus aspectos clinicos, diagnosticos,
epidemioldgicos y terapéuticos en las escuelas
de medicina e instituciones afines, con el fin
de ofrecer una atencion médica mas adecua-
da a nuestra propia y frecuente patologia
infecciosa y tropical.

MATERIALES Y METODOS

Los pacientes con patologia tropical fueron
seleccionados dentro de la casuistica general
de enfermedades infecciosas observada en la
Clinica Cuéllar durante un periodo de 12
meses.

Los pacientes remitidos a la clinica proce-
dian de diversas areas del pais y pertenecian,
en su mayoria, a compaifiias petroleras, sismi-
cas, constructoras y agricolas, con residencia
temporal en las areas donde contrajeron su
enfermedad. Algunos tenian residencia perma-
nente en estas areas como el caso de un grupo
de maestros y agricultores y otros eran turistas
que visitaron las zonas por periodos cortos.

La identificacién de los agentes etiologicos
o su confirmacion se realizdé en los siguientes
laboratorios: Micologia, Bacteriologia, Patolo-
gia, Parasitologia y Micobacterias, Instituto
Nacional de Salud; Laboratorio de la Clinica
Cuéllar; Laboratorios Cendic y Laboratorios
Gutiérrez-Vélez. La patologia fue estudiada
por el doctor Bernardo Buitrago, médico
patdlogo adscrito a la Clinica Cuéllar. La
recoleccion y el envio de las muestras se
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cifieron a los protocolos establecidos por
estos laboratorios de consulta y referencia.

RESULTADOS

Los 80 pacientes seleccionados procedian
en su gran mayoria de las siguientes regio-
nes: Uraba, Caucasia y Puerto Berrio en el
Departamento de Antioquia (8); La Pedrera,
Leticia (3); Cafio Limo6n y Cravo Norte, en
Arauca (15); Yopal y La Hermosa, Casanare
(8); Puerto Boyaca y otras regiones del Mag-
dalena Medio (17); Caqueta, Putumayo, Vi-
chada y el Meta (9); Sierra Nevada de Santa
Marta, Magdalena, Cesar y Cérdoba (4). Los
demas pacientes (16) eran residentes en Bogo-
td quienes visitaron por tiempos cortos algu-
na de las areas mencionadas. El 80% de los
pacientes habia tenido por lo menos una
consulta médica en el sitio de procedencia y
habia recibido medicacién basada en antibio-
ticos de amplio espectro, analgésicos y anti-
inflamatorios.

So6lo un numero muy reducido fue remiti-
do con una historia clinica adecuada y una
orientacion diagnéstica clinica y etiologica
acertada. Las tablas 1 y 2 muestran el nimero
de pacientes con infecciones de origen parasi-
tario, micotico, bacteriano y viral que fueron
la causa principal de consulta u hospitaliza-
cion.

La tabla 3 muestra tres casos por picadura
de raya, uno de ellos con infeccion bacteriana
sobreagregada.

Como se aprecia en las tablas 1 y 2, se pudo
establecer el agente etioldégico en la gran ma-
yoria de los casos, mediante los procedimien-
tos de laboratorio desarrollados para cada
caso especifico.

El diagndstico del sindrome de migracion
larvaria cutanea (tabla 1) fue hecho con base
en el cuadro clinico de la paciente quien pre-
sentaba en la regiéon abdominal los canales
ondulados y pruriginosos caracteristicos de la
enfermedad.

El linfogranuloma venéreo (2 casos) (tabla
2) fue diagnosticado con base en el cuadro
clinico, el periodo de evolucién, las caracte-
risticas de la ulcera balano-prepucial, la nega-
tividad del examen de campo oscuro en varias
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Tabla 1. Infecciones de origen parasitario
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Tabla 2, Infecciones de origen micético, bacteriano y viral

Métodos
No. de | paraclinicos
Dia gnosticos casos diagnosticos
A. Protozoos y nematodos
intestinales
1. Colitis amibiana en
adultos 11 Coprologico
2. Absceso hepético
amibiano 1 Y1g | Ecografia
3. Poliparasitismo intes-
tinal en adultos* 6 Coprologico
B. Helmintiasis larvarias
tisulares
1. Neurocisticercosis 1 TA.CH**
2. S. Migracidn larvaria 2 | (Diagnostico
cutdnea 1 clinico)

C. Protozoos de sangre y
tejidos

1. Leishmaniasis Directo, Cultivo,

cutanea 7 Montenegro,
Inmunofluores-
18 | cencia, Biopsia.
2. Malaria: P, falciparum | 9 Gota gruesa
P. vivax 2 Gota gruesa
D. Artropodos en adultos
Escabiosis: Diseminada 8 Directo, KOH
Complicaca**| 1 { ? | Directo, KOH

TOTAL 47

* Unica causa de hospitalizacion.
**  Glomerulonefritis aguda post-estreptocdcica.
*** Tomografia axial computar izada.

ocasiones y del cultivo y por el cuadro histo-
légico en la biopsia del glanglio respectivo.

El diagnostico de una salmonelosis posible-
mente causada por una S. paratyphi A (tabla
2) fue establecido mediante el cuadro clinico
y el marcado incremento de los titulos obser-
vados en dos muestras apareadas de suero
tomadas al paciente en los dias lo. y 100. de
hospitalizacién, los cuales correspondian a los
dias 80. y 180. de evolucién de la enferme-
dad (tabla 4). Los sueros fueron, procesados
en un mismo laboratorio. Los hemocul-
tivos, coprocultivos y urocultivos fueron nega-
tivos.
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Métodos
No. de paraclinicos
Diagnasticos casos diagnosticos
A. Micosis
1. Criptococosis Directo, tinta
meningea*® 1 china en liqui-
do cefalorm-
quideo
2. -Esporotricosis: Fija |2 ¢ 5 | Cultivo, serolo-
- gia, patologia
Linfan- Cultivo, serolo-
gitica 2 gia, patologia
B. Enfermedades sexual-
mente transmisibles
1, Linfogranuloma
venéreo 2 Patologia
2. Chancro blando 4 b=
(Chancroide) 2 Cultivo
C. Micobacterias
1. Tuberculosis
en adultos:
Meningea* 1 Directo, culti-
vo, LC.R.
Laringea 1 Directo y culti-
7 | Vo de lesion
Pulmonar 4 Directo y culti-
vo de esputo
2. Lepra Tubercu-
loide BT 1 Biopsia de piel
D. Salmonelosis
Fiebre tifoidea 2} 3 Hemocultivos
Fiebre paratifoidea* * 1 Seroaglutinacio-
nes seriadas
E. Enfermedades virales
1. Enfermedad diarreica
aguda del adulto
por Rotavirus 2 ELISA en heces
2. Qausa no determi-
nada* ** 4311
3. Hepatitis viral A 2 Serologia
Hepatitis B 2 Serologia
4. Dengue 1 Serologia
seriada
TOTAL 30

* Paciente ccn meningitis por Giptococo y B.K. posi-
tivo en L.C.R. y esputo.

**  Titulos diferenciales apreciables entre dos muestras
de suero.

*** Coprocultivos y coproldgicos negativos. No se hizo
estudio de virus.
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Tabla 3, Envenenamientos

Diagnostico No. de casos

Picadura de rava 3

Tabla 4. Antigenos febriles en un paciente con
salmonelosis posiblemente por S, Paratyphi A

Antigenos Fecha de Los sueros

evaluados X-12-85 X-22-85
Salmonella O Negativo 1:40
Salmonella H Negativo 1: 80
Paratyphi A 1:160 1:2.560
Paratyphi B Negativo 1:80
Brucella abortus Negativo Negativo
Proteous O0x19 Negativo Negativo

DISCUSION

La medicina tropical ha sido estudiada en
Colombia con un limitado enfoque descrip-
tivo en la gran mayoria de las enfermedades
que componen este importante capitulo de
las enfermedades infecciosas. Los estudios epi-
demioldgicos que describen la incidencia y
prevalencia de algunas de estas entidades se
basan en datos de cobertura reducida y, en
muchas ocasiones, sin continuidad en el tiem-
po, disminuyendo asi el conocimiento sobre
el comportamiento de las enfermedades du-
rante sus diversos ciclos epidemioldgicos.

Existen sdélo algunos programas nacionales
sobre ciertas enfermedades de elevada frecuen-
cia en el pais, los cuales, en ocasiones, se con-
vierten en recolecciones de datos para mostrar
una incidencia o prevalencia, sin profundizar
en los diversos aspectos de diagndstico, qui-
mioterapia, mecanismos de transmisiéon y
posibles alternativas diferentes a las preesta-
blecidas para una mejor cobertura y adecuado
control. Por este motivo creemos importante
en esta discusién demostrar el intenso e
importante trabajo que aun estd por realizarse
en las enfermedades tropicales en Colombia,
con el fin de mejorar la educacion médica y
paramédica y proveer una medicina preventi-
va mas adecuada con una utilizacién racional
de los recursos, probablemente suficientes
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pero infortunadamente dispersos en muchas
areas del sector salud.

Patégenos intestinales. La enfermedad
diarreica aguda infecciosa puede ser produci-
da por parasitos, virus y bacterias siendo im-
portante definir el agente etioldégico de acuer-
do con el sindrome clinico que producen los
diversos microorganismos patdgenos.

El sindrome diarreico infeccioso ha sido
dividido en diarrea infecciosa inflamatoria y
no inflamatoria, de acuerdo con las caracte-
risticas de la diarrea, la localizacion de las
lesiones en el intestino, el compromiso del
estado general y la presencia o ausencia de
leucocitos polimorfonucleares (PMN) en las
heces (2). Las diarreas inflamatorias tienden
a localizarse en el colon y porcion distal del
intestino delgado y se caracterizan por disen-
teria de heces con moco, sangre, pus, acom-
panadas de pujo, tenesmo, dolor en la defeca-
cién, fiebre y frecuentemente PMN en heces.
Este cuadro es mas sugestivo de patogenos
como la E. histolytica, la E. coli invasiva, la
Yersinia enterocolitica, la Shigella spp, el
Campylobacter jejuni 'y la Salmonella spp
(2). El sindrome no inflamatorio, més carac-
teristico de los Rotavirus, Adenovirus, Giardia
lamblia, Cryptosporidium y E. coli toxigénica,
afecta mas el intestino delgado proximal y
presenta diarreas acuosas y abundantes, en
general sin leucocitos, sin sangre y sin moco

(2).

Esta clasificacion estd basada en el cuadro
clinico y no en sus aspectos fisiopatologicos
pues ambas divisiones tienen un substrato
inflamatorio de la pared intestinal ocasionado
por el agente etiologico. Por este motivo
podria proponerse la denominaciéon de inva-
siva para la diarrea infecciosa inflamatoria y
toxigénica para la no inflamatoria, de acuerdo
con la capacidad de agresion del posible agente
etioldgico.

Debido a que en algunas ocasiones los
diversos grupos de patdgenos pueden produ-
cir el cuadro antagdnico, esta clasificacion es
solo una guia racional para la identificacién
del posible microorganismo etiolégico. En
nuestra serie de pacientes tuvimos 11 casos de
sindrome diarreico de tipo inflamatorio causa-
do por E. histolytica, 2 no inflamatorios en
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adultos por Rotavirus diagnosticados por
ELISA en heces y 4 de tipo no inflamatorio
por sus caracteristicas clinicas, en los cuales
no se hizo el estudio completo para definir el
agente patdgeno.

Son notorios los 2 cuadros producidos por
Rotavirus en adultos ya que este virus descu-
bierto en 1973 es el responsable de aproxima-
damente el 50% de las hospitalizaciones por
diarrea infecciosa en nifios menores de 5 afios
(2,3).

Estos 2 pacientes presentaron un cuadro
clinico consistente en vomito severo, diarrea
acuosa intensa, dolor abdominal, fiebre no muy
elevada y deshidratacion, el cual cedid en 2 a
3 dias con medidas generales de soporte.

Las parasitosis intestinales por protozoos
y helmintos predominan en los paises locali-
zados en las zonas tropicales.

Existen varios factores epidemioldgicos
bien determinados que mantienen la continua
transmisién de estos parasitos y dificultan su
control y eliminacion (4).

Las deficiencias en higiene y educacién lle-
van frecuentemente a la contaminacion fecal
de la tierra, del agua y de los mismos indivi-
duos que se autoinfectan al no efectuar un
lavado adecuado de sus manos ni de los ali-
mentos. Precisamente estas deficientes con-
diciones higiénicas personales pueden conver-
tir a los individuos infectados en amplifica-
dores y diseminadores de estas parasitosis,
al actuar como portadores, algunas veces
asintomaticos.

Este concepto de portador es particular-
mente importante en los manipuladores de
alimentos que procesan, mantienen o trans-
portan los alimentos en diversas formas hasta
las personas expuestas.

En este grupo podemos contar los indivi-
duos que trabajan en industrias alimenticias
de carnes, cereales, lacteos y verduras, o que
laboran en servicios de cocina y restaurantes
publicos, de fabricas o de instituciones de
diversa indole. El concepto de portadores
sanos se aplica también a las salmonelosis con
énfasis especial en las fiebres tifoidea y parati-
foidea.

Estas dos entidades son producidas por la
contaminacion de los alimentos y del agua
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con las Salmonellas typhi y paratyphi A 6 B,
constituyendo el manipulador de alimentos en
su estado de portador cronico una de las fuen-
tes mas importantes de diseminaciéon de la
enfermedad. Por estas razones se deben estu-
diar en forma sistematica con coproldgicos y
coprocultivos, los individuos que por razén de
su trabajo son los responsables del procesa-
miento, transporte o servicio de alimentos en
todo tipo de institucion urbana y rural, y
mas aun si estd localizada en areas considera-
das como hiperendémicas para este tipo de
microorganismos patogenos.

Asimismo puede considerarse la convenien-
cia de la quimioprofilaxis en el caso de las
parasitosis intestinales o de la vacunacidn en
el caso de las salmonelosis, para aquellos indi-
viduos que deban visitar o residir en las regio-
nes con alta incidencia y prevalencia de estas
enfermedades.

Los once casos de colitis amibiana hospita-
lizados en la Clinica Cuéllar correspondian
principalmente a pacientes provenientes de
campamentos localizados en el area rural.

Un examen en fresco de las heces demostro
la presencia de trofozoitos hematofagos movi-
les, en todos los casos. Este examen sigue
siendo el método de laboratorio mas apropia-
do para el diagnostico de la amibiasis in-
testinal.

La muestra puede también obtenerse por
medio de tacto rectal o escobillones, tomando
el material mucosanguinolento y examinando-
lo inmediatamente al microscopio. En caso de
no poder efectuarse un examen inmediato la
muestra puede refrigerarse a 4°C durante 2 a
3 horas, con el riesgo de que en ese tiempo se
inmovilicen los trofozoitos, dificultandose su
diferenciacién con los macrofagos presentes
en los cuadros de colitis no amibiana. Estos
macrdéfagos pueden inclusive presentar eritro-
fagocitosis y emision de pequefios seuddpo-
dos, pero se diferencian de los trofozoitos
por su inmovilidad y el alto contenido de
granulos citoplasmaticos (5).

El tratamiento de la colitis amibiana siem-
pre requiere de drogas que actuen contra los
parasitos localizados en los tejidos, como los
derivados de nitroimidazol, y los que tengan
su accidén a nivel de la luz intestinal, como los
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derivados dicloroacetamidicos, con el fin de
evitar las recaidas (6). La amibiasis asintoma-
tica debe también ser tratada basicamente con
drogas de accién luminal con el fin de evitar la
diseminacién por los portadores sanos y la
eventualidad de una complicaciéon extraintes-
tinal, como el absceso hepatico informado en
nuestra serie. En este paciente cuyo cuadro
clinico correspondia a un absceso hepatico,
la ecografia, procedimiento de gran valor
diagnéstico (7), mostré un absceso de 21 mm
de diametro localizado en la parte media del
16bulo izquierdo.

Un examen de control 7 dias después de
iniciado el tratamiento antiamibiano especi-
fico mostro un absceso hepatico en resolu-
cion.

Con diagnostico final de poliparasitismo
intestinal se hospitalizaron 6 pacientes cuyo
cuadro clinico consistié en dolor abdominal
en ocasiones severo, tos frecuente, pérdida
de peso, palidez, anemia, deposiciones liqui-
das frecuentes, vomito y meteorismo. El co-
prolégico mostré la asociacion de quistes de
E. histolytica, giardias y helmintiasis multi-
ple principalmente con huevos de Ascaris
lumbricoides, uncinadas y tricocéfalos y en
algunos casos larvas de Strongyloides. Adi-
cionalmente, se encontré un elevado nimero
de pacientes hospitalizados por otra causa
pero cuyo segundo diagnoéstico fue el de poli-
parasitismo intestinal que requirié tratamien-
to especifico.

La elevada prevalencia y el impacto econo-
mico del parasitismo intestinal por protozoos
y helmintos han sido demostrados en varios
estudios en Colombia (8-10). Uno de ellos
realizado en 1966 mostré como el 80% de la
poblacion colombiana tenia parasitos intesti-
nales patogenos y que de cada 1.000 personas,
236 eran portadoras de la E. histolytica (9).

Adicionalmente, un estudio realizado por
Diaz-Goémez O., demostré que durante 1 afio
se hospitalizaron 21.572 pacientes por helmin-
tiasis con un costo aproximado de 18 millo-
nes de pesos y que el 3% de los costos de inca-
pacidad se debian al parasitismo intestinal
sintomatico (10).

Existen 2 protozoos parasitos recientemen-
te clasificados como patogenos para el huma-
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no que podrian tener importancia en nuestro
medio. El primero es un protozoo intestinal
denominado  Cryptosporidium, una coccidia
asociada con la enfermedad diarreica en el
hombre desde 1966 y que produce cuadros
muy severos de diarrea no inflamatoria acuo-
sa y severa, con dolor abdominal y deshidra-
tacion en individuos inmunodeficientes, espe-
cialmente en los afectados por el Sindrome de
Inmunodeficiencia Adquirida (SIDA) (2). En
personas normales causa también el sindrome
diarreico con caracteristicas similares que
puede durar de 5 a 10 dias; en estudios reali-
zados en Australia y Costa Rica, entre otros,
representa la causa etiologica del 4% de los
casos de gastroenteritis aguda (2). Esta zoono-
sis puede ser potencialmente transmitida al
hombre por corderos, perros, gatos, roedores
y caballos; existe al parecer la transmision
entre humanos debido a las recientes epide-
mias en comunidades cerradas (11). Brotes
epidémicos en grupos de turistas que viajaron
a varias regiones del Caribe confirman su
papel etiolégico en la enfermedad diarreica
aguda (12). El segundo parasito, aunque no es
un patégeno intestinal, pertenece a una fami-
lia de protozoos relacionados con las amibas
patégenas intestinales. Este grupo lo compo-
nen las amibas de vida libre que producen en-
fermedad en el humano y corresponden a las
amibas de los géneros Acanthamoeba y Naegle-
ria, las cuales se encuentran en las aguas y en
el suelo. La Naegleria produce cuadros fulmi-
nantes de meningo-encefalitis y la Acantha-
moeba es responsable de cuadros mas crénicos
pero fatales de una encefalitis granulomatosa,
ademas de lesiones oculares severas que han
sido informadas desde 1974 (13). Reciente-
mente ha sido informado un caso de queratitis
ulcerativa bilateral en una mujer de 29 afios
natural de la India quien lavaba sus lentes de
contacto en soluciéon salina almacenada con
mas de 10 dias de anterioridad (14). Varios

casos de queratitis se han comunicado en
otros paises, en personas involucradas con la
construccion en la cual hay gran remocidén de
tierra o en individuos que utilizan piscinas o
bafieras sin un recambio de agua y un control
higiénico adecuado (14). Ninguna de estas 2
parasitosis ha sido extensamente estudiada
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en Colombia y por consiguiente no se cono-
cen sus implicaciones clinico-epidemioldgicas,
a pesar de existir las condiciones ecoldgicas
requeridas para su transmision.

Migraciones larvarias. Dos casos de parasito-
sis tisulares producidas por larvas de helmin-
tos fueron diagnosticados durante este periodo
de 12 meses. Uno de los pacientes con 23
afios de edad mostré en la escanografia cere-
bral una imagen que captd el medio de con-
traste, sugestiva de una cisticercosis. La neuro-
cisticercosis es producida por la larva de la
tenia porcina, la Taenia solium. Los signos y
sintomas neurologicos son producidos por el
efecto de masa, la respuesta alérgica inflama-
toria inducida por la muerte de la larva y el
proceso obstructivo del sistema ventricular del
cerebro. El praziquantel, droga empleada en
este caso, es uno de los mas importantes medi-
camentos antihelminticos del momento el
cual ha sido ampliamente utilizado en Colom-
bia desde 1979 (15). Actua al mismo tiempo
sobre las formas larvarias y los parésitos adul-
tos de las tenias; tiene ademas una gran eficacia
contra todas las especies de esquistosoinas
patéogenas para el hombre y contras otras
infecciones por trematodos como la parago-
nimiasis americana, frecuente en Norte 'y
Suramérica y recientemente descrita en
Colombia (16, 17). No existe en la neurocis-
ticercosis un diagndstico etioldgico especifico
diferente a la demostracién de los quistes, por
biopsias de piel o cirugias del cerebro. El
diagndstico se establece de acuerdo con la his-
toria clinica, los signos neurolégicos, el estudio
del liquido cefalorraquideo (LCR), las prue-
bas seroldgicas y los hallazgos radioldgicos. La
tomografia axial computarizada (TAC) es uno
de los métodos mas utiles para el diagndstico
y el control terapéutico y en algunos casos sus
hallazgos son practicamente inconfundibles
(15, 18).

Las pruebas seroldgicas tanto en suero
como en liquido cefalorraquideo (LCR) son
también utiles, pero no son altamente sensi-
bles ni completamente especificas. La hema-
glutinacién indirecta es la prueba mas utilizada
y los resultados de varios grupos muestran una
sensibilidad del 55 al 73% en suero y del 80 -
90% en LCR (19).
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Existen reacciones cruzadas con las equino-
cocosis, esquistosomiasis y con otros nemato-
dos. Técnicas inmunoenzimaticas como el
ELISA utilizando antigenos purificados por
electroenfoque y otros métodos de fracciona-
miento a partir de los quistes del cisticerco
han incrementado la sensibilidad y especifici-
dad de las pruebas seroldgicas, facilitando el
diagnéstico de esta enfermedad en el suero y
LCR de los pacientes sospechosos (20-22).
Uno de los estudios realizados en Nueva Gui-
nea demostré una positividad en suero del
80% en cisticercosis clinica, sin ningun falso
positivo en controles sanos. La reaccidon cruza-
da con otras posibles parasitosis similares se
limité a pacientes convalecientes de equino-
cocosis (22). La deteccion de anticuerpos a
titulos elevados en suero y mas importante
aun en LCR en un paciente con unos hallaz-
gos escanograficos compatibles con la enfer-
medad, generalmente confirman el diagnostico.
No se conoce la prevalencia real de la enfer-
medad en Colombia ya que las publicaciones
existentes estan basadas en cifras obtenidas
en autopsias. Estudios seroldgicos de pobla-
ciéon con técnicas sensibles y especificas se
hacen necesarios en ciertas areas del pais donde
existe un elevado y a veces sanitariamente
incontrolado consumo de carne de cerdo;
algunas de estas regiones presentan también
una alta frecuencia de sindromes convulsivos.

Otras formas del sindrome de migracidn
larvaria estan originadas por las larvas de hel-
mintos intestinales del perro y el gato, el
Toxocara canis 'y Toxocara catis respectiva-
mente, parasitos similares al Ascaris Iumbri-
coides del humano. Recientemente se han
descrito ademdas casos de migracién larvaria
visceral con una meningo-encefalitis eosinofili-
ca fatal en niflos infectados con un ascarideo
denominado Baylosascaris procyonis (23). A
pesar de la alta infestacién de perros y gatos
por estos parasitos en Colombia y la presenta-
ciéon de algunos casos de toxocariosis ocular
en nifios, no existen encuestas seroldgicas que
indiquen el contacto o la prevalencia de la
infeccion en Colombia. El cuadro clinico en
nifios incluye erupcion cutdnea, fiebre, tos,
pérdida de peso, cefalea, nauseas con o sin
voémito y faringitis, con eosinofilia frecuente
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pero no constante. Compromiso pulmonar,
hepato-esplenomegalia y miocarditis entre
otros, estan presentes en los casos fatales. La
forma visceral afecta principalmente los nifios
entre 1 y 4 afios de edad y la ocular a los
nifios mayores (24). El diagndstico seroldgico
por ELISA tiene una sensibilidad del 78% y
una especificidad del 92% (24), sin embargo
esta sensibilidad disminuye notoriamente
cuando el compromiso es unicamente ocular,
pudiendo ser la prueba negativa aun en casos
confirmados (25).

La migracion larvaria cutanea desarrollada
por uno de nuestros pacientes, pudo ser oca-
sionada por el Ancylostoma braziliense, una
uncinaria de gatos y perros, el Ancylostoma
caninum 'y el Necator americanus;, el A. duo-

denale 'y el Strongyloides stercoralis de los
humanos también pueden ocasionar esta
migraciéon sin desarrollar completamente su

ciclo de vida (24).

Protozoos de sangre y tejidos. Los proto-
zoos de sangre y tejidos como las leishmanias
y los plasmodios presentan un incremento
alarmante en la poblacion colombiana. Las
leishmaniasis cutdnea, mucocutanea y visceral
estan ampliamente distribuidas en el territorio
nacional, pero se desconoce su real prevalen-
cia y la tipificacién de las especies en los casos
con compromiso cutdneo y mucocutaneo aun
esta en proceso de desarrollo en varios labora-
torios de investigacion. La leishmaniasis visce-
ral o kala-azar tiene una elevada mortalidad
especialmente en nifios y las formas cutaneas
y mucocutadneas pueden ser deformantes y
mutilantes y en muchas ocasiones son de difi-
cil tratamiento.

Las formas cutaneas producidas por Ila
Leishmania  brasiliensis  brasiliensis rara vez
curan en forma espontaneay hasta en el 80%
de las lesiones primarias no tratadas aparecen
posteriormente las lesiones mucocutaneas
(26). En cerca de 400 biopsias de leishmaniasis
estudiadas en el Instituto Nacional de Salud
de Colombia esta forma de leishmaniasis repre-
senta un 15% (27). La tasa de leishmaniasis
cutanea varia en las zonas endémicas entre el
1.5 al 2.4 por 100.000 habitantes (27, 28).
Esta casuistica podria aumentar debido a que
s6lo desde hace poco tiempo es una enferme-
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dad de notificacién obligatoria. El diagnoéstico
clinico de la leishmaniasis cutanea es dificil
debido a la variedad de formas que presenta la
enfermedad, ya que las lesiones son morfold-
gica e histopatoldgicamente similares a las
observadas en la esporotricosis,TBC verrucosa,
cromomicosis y paracoccidiodomicosis, entre
otras (29). Los métodos directos para visuali-
zar el parasito no son muy sensibles principal-
mente cuando se trata de infecciones crdénicas
o sobreinfectadas (28-), Por este motivo los
métodos indirectos como la prueba cutanea
de Montenegro cuya sensibilidad es del 100%
y mas recientemente las técnicas seroldgicas
de Inmunofluorescencia indirecta (IFI) cuya
sensibilidad y especificidad es de un 98%
aproximadamente, tienen gran valor diagnos-
tico complementario con los métodos de
observacion y aislamiento del parasito (28).

En un estudio reciente realizado por Res-
trepo M. y col., la IFI hizo el diagndstico de
leishmaniasis en un 88.8% de los pacientes con
prueba de Montenegro positiva y en quienes
fue imposible demostrar el parasito; ademas
hizo el diagndstico por si sola en un 37.4%
de los pacientes en quienes no se pudo detec-
tar el parasito (28). La serologia mediante
las técnicas de ELISA y de anticuerpos fluo-
rescentes es el método de eleccién para el
diagndstico de la leishmaniasis visceral en el
campo debido a que es mas practico e inocuo
que el aislamiento del parasito por aspiracién
de la médula 6sea o puncidn esplénica que son
procedimientos de alto riesgo (26). Pueden
existir reacciones cruzadas con infecciones
por Trypanosoma cruzi las cuales pueden
reducirse por factores de dilucion de las
muestras. Una completa revisién, con énfa-
sis en la leishmaniasis cutanea, la forma clini-
ca mas comun en Colombia, fue publicada por
Rodriguez G. en 1983 (27).

El tratamiento de la leishmaniasis con los
derivados antimoniales como el glucantime
requiere de un nimero elevado de inyecciones
parenterales (30-40 ampollas) administradas
por via intramuscular durante 20 dias. Esta
droga tiene una restringida circulacion a pesar
de su elevada y real necesidad, un alto precio
comercial cuando es posible obtenerla (1
ampolla por + $1.000,00) y posee efectos
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adversos multiples. Todos estos factores indi-
can que a pesar de su alta eficacia y debido al
gran incremento de la leishmaniasis en Colom-
bia, es necesario establecer a corto plazo pro-
gramas activos de investigacién sobre nuevos
medicamentos que puedan tener una buena
accion terapéutica, administracion oral, bajo
costo de produccion y venta, distribucidn
amplia y pocos efectos colaterales.

La malaria por Plasmodium falciparum
representa el 45-50% del total del numero
de casos en Colombia y tiene las mas serias
complicaciones clinicas y terapéuticas. La
baja inmunidad de nuestras poblaciones a la
infeccidn, la resistencia del P. falciparum a la
gran mayoria de las drogas antimalaricas, la
automedicacion, la utilizacion de dosis sub-
terapéuticas y la migracién incontrolada de
individuos con parasitos multirresistentes,
ademas de la escasez de recursos econdomicos
y técnicos en las campafias de control, son
algunas de las causas que mantienen una acti-
va y continua transmision de la enfermedad
en el 85% del territorio colombiano. Segun
datos del Servicio de Erradicacion de la Mala-
ria (SEM) casi 4 millones de personas viven
en areas de alta transmision y de dificil
control (29).

La resistencia del P. falciparum a las drogas
antimalaricas ha sido detectada en Colombia
en todas las zonas endémicas mediante estu-
dios in vivo e in vitro (29-34). En evaluaciones
preliminares la resistencia a la cloroquina
llega a un 80-95% (29, 32, 34); a la amodia-
quina es de un 22-40% (29, 34); a la combina-
cion sulfadoxina-pirimetamina de un 25% (31-
33) y a la mefloquina, droga recientemente
desarrollada (35) y que aun no se ha introdu-
cido en el pais es de un 10-25% (32, 34). Algu-
nos estudios han demostrado hasta un 35%
de cepas resistentes a 2 6 3 drogas antimalari-
cas (34). La figura No. 1 muestra la distribu-
ciéon de la resistencia del P. falciparum a las
drogas antimalaricas en Colombia. La disper-
sién de la resistencia del P. falciparum, su alto
grado y la presencia de infecciones polirresis-
tentes exigen la asociacion de drogas de
accion rapida como la amodiaquina y la quini-
na con el Falcidar® o antibidticos efectivos
como las tetraciclinas y sus derivados y la
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clindamicina (36). En este sentido, Espinal C.
y col. evaluaron recientemente la eficacia de
la clindamicina asociada a la quinina o a la
amodiaquina en 59 pacientes con malaria
resistente, observando una efectividad del
95% aproximadamente para ambas asocia-
ciones (34).

La Organizacion Mundial de la Salud ha
invertido mas de 100 millones de dolares en
el transcurso de los ultimos 10 afios con el
fin de desarrollar nuevas drogas antimalaricas.
Solo 2 drogas nuevas tienen perspectivas de
uso clinico y epidemioldégico a corto plazo. La
mefloquina, efectiva en dosis unica como
profilaxis y tratamiento en la malaria polirre-
sistente (35), no ha sido utilizada aun en las
areas de resistencia multiple y ya existen
regiones de Colombia, Brasil y el Sur Oeste
Asiatico que presentan resistencia "natural"
de los parasitos a esta droga. La segunda es
el quinghaosu, un extracto medicinal de la
Artemisia annua L., utilizado durante 2.000
afios en la China como antimalarico y redes-
cubierto para el mundo occidental en 1971.
Es altamente efectivo en cepas de P. falcipa-
rum sensibles y resistentes a la cloroquina y
tiene muy pocos efectos colaterales (37-38).
Recientemente Phillips R y col., demostraron
la eficacia de la quinidina intravenosa en el
tratamiento de las infecciones severas por
P. falciparum en Tailandia (39). Ante estas
perspectivas es necesario incrementar la inves-
tigacion en la quimioterapia de la malaria y
establecer la distribucion geografica, la pre-
valencia y el grado de resistencia del P. falci-
parum a los antimalaricos, con el fin de rea-
lizar una terapéutica racional que disminuya
o retarde la aparicion y dispersion de pobla-
ciones de parasitos resistentes.

Con excepcion del Dengue las infecciones
de origen micotico, bacteriano y viral descri-
tas en la tabla 2 son enfermedades presentes
también en las zonas no tropicales, que tienen
una elevada incidencia y prevalencia en las
regiones tropicales, causando en algunas oca-
siones una gran morbilidad y a veces morta-
lidad en la poblacién general.

Micosis. Las micosis han sido poco estu-
diadas en Colombia desde el punto de vista
epidemioldogico, aunque existen muchos
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articulos con informes de casos aislados o
descripciones clinicas y patoldgicas de series
de pacientes obtenidas por autopsias u hospi-
talizaciones. No existen datos sobre la real
distribucion, incidencia y prevalencia en la
gran mayoria de este tipo de infecciones en
Colombia, a pesar de que en el momento se
dispone de técnicas diagnosticas adecuadas
para realizar estas investigaciones en algunas
de las enfermedades causadas por hongos.

En nuestra serie de pacientes tuvimos un
caso de infeccion simultanea del sistema ner-
vioso central (SNC) por Cryptococcus neofor-
mans 'y por Micobacterium  tuberculosis,
ambos microorganismos diagnosticados por
observacion directa y cultivo del LCR (Dr.
Erick Sanchez, Instituto Neuroléogico y Clini-
ca Cuéllar, publicacion en preparacion). El
paciente tenia ademas una tuberculosis
pulmonar con baciloscopia y cultivo positi-
vos. Fue trasladado al Instituto Neurologico
donde fue tratado para ambas infecciones
hasta su total recuperacion.

La criptococosis es una entidad mundial-
mente diseminada que ha aumentado su
incidencia a medida que se incrementa el
fenomeno de inmuno-supresiéon por infec-
ciones. drogas o enfermedades debilitantes
como linfomas y leucemias entre otras, y mas
recientemente ha surgido como un problema
particular en los pacientes afectados del
Sindrome de Inmunodeficiencia Adquirida
(SIDA). Debido a que no hay pruebas cuta-
neas o pruebas serologicas de utilidad en epi-
demiologia, no se conoce su verdadera preva-
lencia e incidencia. En el huésped inmuno-
comprometido es el segundo organismo pato-
geno aislado del SNC, después de la Listeria
monocytogenes (40). Recientemente se infor-
moé un caso de infeccion primaria cutanea
por Cryptococcus neoformans en un estu-
diante de medicina que accidentalmente se
autoinoculé con sangre de un paciente con
SIDA y una infecciéon concomitante por Crip-
tococcus (41). Este estudiante nunca desarro-
116 anticuerpos HTLV-III, a pesar de los
elevados titulos que tenia el paciente con
SIDA, demostrando a su vez que el riesgo de
seroconversion para el HTLV-III en auxiliares
que sufren este tipo de accidentes durante la
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atencion a pacientes con SIDA parece ser bajo
(41). En Colombia la criptococosis podria ser
una entidad mas comun de lo detectado hasta
el momento si tenemos presente el amplio
rango de factores e infecciones de alta preva-
lencia que pueden causar inmunosupresion
comprometiendo principalmente la inmuni-
dad celular como son entre otras la desnutri-
cion, la malaria, la lepra y la tuberculosis. Las
lesiones del SNC, asi como un estudio clinico
y diagndstico demostrando la efectividad de
las pruebas seroldgicas por latex en el diagnds-
tico y pronostico de la infeccion fueron repor-
tados por Toro G. y Ordéiiez N., respectiva-
mente (42-43).

La esporotricosis es una micosis subaguda
o créonica producida por el Sporothrix schen-
ckii que afecta la piel y los linfaticos regiona-
les y representa un peligro ocupacional para
las personas que entran en contacto por su
oficio con diferentes tipos de vegetacion. Los
4 casos observados en nuestra serie fueron
diagnosticados y algunos parcialmente trata-
dos como leishmaniasis cutaneas, aunque
todos ellos tenian antecedentes de trauma con
algun tipo de vegetacion en el area de trabajo.
La infeccién puede presentar diversas formas
clinicas que van desde las subcutaneas locali-
zadas, linfaticas, viscerales o generalizadas,
confundiendo el diagndstico. Es una entidad
relativamente frecuente en nuestro medio y
puede presentarse en forma epidérmica en
campamentos o conglomerados de personas
expuestas a este microorganismo. A este res-
pecto es prudente recordar la epidemia de
esporotricosis en 3.000 mineros nativos de
Sur Africa reportada por Pjiper y Pullinger en
1927 (44). La esporotricosis también puede
ser transmitida por felinos, especialmente
gatos, al hombre (45). Recientemente se han
informado 7 casos de infeccidén linfocutanea,

5 de los cuales eran veterinarios o sus ayudan-
tes, quienes trataron gatos infectados; los
otros 2 eran los propietarios de los animales
infectados. En 4 de estos pacientes no habia
historia de lesiones penetrantes (45). Al pare-
cer los exudados y tejidos infectados de los
felinos tienen formas miceliares del microor-
ganismo que permiten la transmisidén directa
al humano (45).



LA MEDICINA TROPICAL

El diagnoéstico etiolégico de la esporotri-
cosis debe incluir el cultivo y el estudio histo-
patologico de la lesiéon. El hallazgo del cuerpo
asteroide esporotricécico parece tener gran
importancia diagndstica debido a su especifi-
cidad y caracteristicas morfoldgicas, como
ha sido demostrado recientemente por Rodri-
guez-Toro G. en el 20% de las biopsias de
lesiones sospechosas de la enfermedad (46-47).

Enfermedades sexualmente transmisibles.
El término de enfermedades sexualmente
transmisibles (EST) comprende actualmente
una gran variedad de entidades causadas por
diversos microorganismos, muchos de ellos
prevalentes en las areas tropicales. El contac-
to sexual para esta clasificacion de EST inclu-
ye todo el rango de comportamiento homo-
sexual y heterosexual. Por este motivo el
concepto de EST incluye "nuevas" enferme-
dades de transmisién directa o por contacto
sexual, que modifican el concepto de las tradi-
cionales "enfermedades venéreas" tales como
la gonorrea y la sifilis.

La amibiasis genital, las enteritis por amibas
y giardias reportadas en los EE.UU., en homo-
sexuales, la escabiosis y la pediculosis, el
linfogranuloma venéreo producido por diver-
sas cepas de Chlamydia trachomatis, las infec-
ciones por hepatitis B en homosexuales y el
chancro blando producido por el Hemophylus
ducreyi, son algunos de los ejemplos de micro-
organismos y entidades que pueden tener una
mayor frecuencia en el tropico pero que en
algunos casos, han sido mas estudiados en las
zonas templadas. En nuestra serie de pacientes
tuvimos 2 casos posibles de linfogranuloma
venéreo en los cuales no se pudo demostrar
el agente etioldgico y 2 casos confirmados de
chancro blando, entidades que se consideran
de baja frecuencia en el pais. Dos de estos
pacientes fueron remitidos con diagndstico
de hernia inguinal encarcelada y otro como
linfadenitis inguinal infecciosa. Ademas tuvi-
mos 9 casos de escabiosis diseminada en adul-
tos procedentes de campamentos en las zonas
rurales, algunos de ellos adquiridos muy pro-
bablemente por contacto sexual. Uno de los
pacientes con escabiosis impetiginizada desa-
rrollé una glomerulonefritis postestreptococi-
ca aguda como complicacién de sus lesiones
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cutaneas. Una guia completa para el trata-
miento de las EST ha sido publicada en la
revista Biomédica, como traduccion del
MMWR, del Centro de Enfermedades Comu-
nicables (CDC) de EE.UU. (48).

La practica de la inseminacién artificial
mediante el semen de donantes ha tenido un
gran incremento en el mundo. Cerca de 30.000
a 60.000 inseminaciones artificiales por afio
se realizan en los Estados Unidos con 6.000 a
10.000 nacimientos vivos (49). Muchos de los
microorganismos transmitidos sexualmente
pueden encontrarse en el semen y presentan
un alto riesgo para la madre que recibe dona-
cién como para el feto o el nifio recién nacido.
Los virus de inclusidon citomegélica (CMV), de
la hepatitis B y el HTLV-III responsable del
sindrome de inmunodeficiencia adquirida
(SIDA) pueden encontrarse en el semen (49).
Asimismo, bacterias como la  Neisseria
gonorrhoeae, Chlamydia  trachomatis,  Myco-
plasma hominis, Ureaplasma urealyticum,
Streptococcus del grupo B 'y pardsitos como
las Trichomonas vaginalis pueden también ser
transmitidas en el semen. Las infecciones por
virus del Herpes simplex genital en los donan-
tes o sus compafieros asi como por Trepone-
ma pallidum deben excluir los donantes a
pesar de que aun no se ha determinado la pre-
sencia de estos microorganismos en semen
(47). Por este motivo es necesaria una adecua-
da evaluacion del donante y del semen dona-
do con el fin de evitar las serias complicacio-
nes que pueden presentarse por la utilizacion
de semen contaminado con alguno de los mi-
croorganismos enunciados anteriomente. Asi-
mismo segun Mascéla L. y Guinan M.E., de la
Division de Enfermedades Sexualmente Trans-
misibles del CDC de Atlanta, debe preferirse
la utilizacién del semen congelado ya que per-
mite el estudio de estos microorganismos
patogenos, asi como la deteccién de enferme-
dades genéticas antes de su uso (49).

Micobacterias. La tuberculosis y la lepra
son entidades ampliamente conocidas y dise-
minadas que presentan una alta incidencia y
prevalencia en Colombia. Segun las estadisti-
cas de 1984 la incidencia de la tuberculosis
en las regiones mas aisladas del pais puede
ser hasta del 312 por 100 mil habitantes como
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en la Amazonia, representando también un
grave problema de salud publica en las comu-
nidades indigenas y de colonos de otras regio-
nes como Arauca (154 X 100 mil), Guainia
(123 X 100 mil), Chocé (94 X 100 mil), Meta
(88 X 100 mil) y Putumayo (74 X 100 mil).
El nimero de casos nuevos diagnosticados en
1984 fue de 12.792 para una incidencia del
45 por 100 mil habitantes.

El nimero de casos de TBC pulmonar para
el mismo afio con baciloscopia positiva fue de
8.441, lo cual representa una tasa del 29.7
por 100 mil habitantes (estadisticas del Minis-
terio de Salud para 1984).

Dos de los 6 casos detectados en nuestra
serie tuvieron complicaciones extrapulmona-
res.

Uno de ellos desarrolld6 wuna infeccién
meningea por TBC asociada a una criptococo-
sis, micosis oportunista que muy posiblemen-
te se desarrolld debido a la inmunosupresién
inducida por la TBC pulmonar con invasién a
SNC que presentd el paciente.

La meningitis tuberculosa tiene altos indi-
ces en los paises tropicales y refleja la magni-
tud como problema de salud publica de la
tuberculosis en las 4reas subdesarrolladas.

El diagnéstico en LCR mediante el examen
directo del sedimento tiene una positividad
cercana al 25% (50). El segundo caso fue el de
una TBC laringea en un paciente quien ademas
tenia un compromiso pulmonar severo. Estos
6 casos, todos con baciloscopia positiva,
tienen importancia epidemioldgica mnotable
debido a que todos eran adultosjovenes, quie-
nes trabajaban en campamentos petroleros
con contratos temporales de maximo 4 meses
y eran luego contratados por la misma compa-
fiia pero en otra 4area, o contratados por
compafias de actividades similares localizadas
en la misma region.

En situaciones en las cuales existe por moti-
vos de trabajo o de residencia un contacto
estrecho y prolongado es necesario establecer
programas de vigilancia epidemioldgica desde
el ingreso a este tipo de comunidades, basados
en la reactividad a la tuberculina y la confir-
macién de casos sospechosos mediante la
baciloscopia y el cultivo. La profilaxis con
isoniazida en conglomerados cerrados en los
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cuales se detecten nuevos casos, podria ser
considerada como una de las posibilidades de
reducir o controlar la diseminacién de la
infeccién (51-52).

El bacilo de la lepra, el bacilo de Hansen,
es uno de los pocos microorganismos patdge-
nos de importancia para los humanos que
aun no ha podido ser cultivado. Este hecho ha
dificultado el desarrollo de programas de in-
vestigaciéon en el diagndstico, la inmunopre-
vencion y la quimioterapia de esta enferme-
dad tropical. En Colombia segun los datos del
Ministerio de Salud se registraron 833 casos
nuevos en 1984 para una incidencia del 2.98
por 100 mil habitantes. Asimismo para 1984
habia 20.784 pacientes inscritos en el pro-
grama de lepra (Estadisticas del Ministerio
de Salud para 1984). Nuestro unico paciente
presentaba lesiones en placa, eritematosas e
hipoestésicas en miembros inferiores y ante-
brazo derecho. El diagndstico fue confirmado
por el cuadro histolégico en la biopsia de piel
y la presencia de escasos bacilos en la misma
muestra. Como dato curioso el paciente fue
remitido del campo por una "erisipela" de 10
dias de evolucion resistente al tratamiento
con penicilina cristalina.

La lepra presenta un campo extenso a la
investigacion basica en inmunologia debido
a que el estado inmune del paciente regula el
curso y progreso de la infeccién hacia sus
distintas subdivisiones clinicopatolégicas: las
formas turberculoide, lepromatosa, la deno-
minada indeterminada y la dimorfa o "border-
line". Los linfocitos T ayudadores (Helper)
predominan en las lesiones cutaneas tubercu-
loides, induciendo probablemente la activa-
ciéon de macrdfagos que eliminan el M. leprae
(50). En las lesiones cutdneas lepromatosas
predominan los linfocitos T supresores, los
cuales son al parecer responsables de la baja
respuesta celular a la infeccidon; su formacion
es estimulada probablemente por un antigeno
glicolipido especifico del M. leprae. En este
tipo de lesiones se ha podido también demos-
trar la baja produccidén en los linfocitos, de la
interleuquina-2 (TL-2) y del factor activador
de los macrdéfagos o interferon-y (lFN—y), los
cuales son responsables de la activacion de los
macrdéfagos con la consiguiente eliminacidn
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de los bacilos a través de sus productos bac-
tericidas.

La supresion de estos mediadores lleva a la
inactivacion de los macréfagos con la conse-
cuente multiplicacion intracelular de los baci-
los (53).

Hepatitis. Las hepatitis virales, especial-
mente la hepatitis B, representa un grave pro-
blema de salud publica por su amplia distri-
bucién y por las serias complicaciones que
desarrollan los portadores del virus de la
hepatitis B. A pesar de la amplia distribucion
geografica de la hepatitis B con cerca de 200
millones de personas cronicamente infectadas
(54), la prevalencia de esta entidad es particu-
larmente alta en ciertas regiones como Senegal,
Africa, el Lejano Oriente y Taiwan en el Sur
Oeste Asiatico, area en la cual la transmision
vertical de la madre infectada al nifio, repre-
senta el 90% de las infecciones y podria repre-
sentar ademas un 40% del numero de porta-
dores cronicos en el mundo (54). El gran
nimero de casos y su amplia distribucidn se
deben a sus diversos mecanismos de transmi-
sién los cuales comprenden la via vertical, el
homosexualismo, las transfusiones de sangre,
los drogadictos, los pacientes inmunosupri-
midos, las hemodialisis y los individuos que
laboran en el area de la salud en hospitales,
laboratorios clinicos y de patologia, entre
otros.

El virus de la hepatitis B fue el primer virus
inequivocamente relacionado con el cancer en
el ser humano, especificamente con el carcino-
ma hepatocelular primario, el cual es uno de
los carcinomas mas comunes en el mundo
(54). El riesgo relativo de desarrollar un hepa-
tocarcinoma en un portador del virus de la
hepatitis B comparado con un individuo no
portador es superior al 200:1 (54). La
mayoria de los estudios clinicos y epidemio-
légicos de la hepatitos B se han basado en la
deteccion del antigeno de superficie (HBsAg)
en suero o tejidos, asi como de su anticuerpo
correspondiente y anticuerpos al antigeno C
(anti-Hbc). Existe sin embargo un numero
apreciable de pacientes con enfermedad cré-
nica del higado o carcinoma hepatocelular
quienes son HBsAg negativos en suero y han
sido clasificados en algunas ocasiones como
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hepatitis crénica no A no B (NANB) (55).

Recientemente Brechot y col. demostra-
ron, mediante técnicas de DNA-DNA hibridi-
zacidn, la presencia de secuencias de DNA del
virus B en muestras de higado de 52 de 88 pa-
cientes (59%) con hepatitis créonica AgsHB
negativa y en 17 de 20 muestras de pacientes
con carcinoma hepatocelular (55). Estos resul-
tados sugieren que la multiplicacion activa del
virus B puede presentarse sin la presencia de
los marcadores convencionales y que muchas
de las hepatitis clasificadas como no A no B,
basadas en la negatividad de marcadores de la
hepatitis B, pueden en realidad corresponder a
hepatitis B, HBsAg negativo, pero HBDNA
positivo en tejidos (55, 56). El virus de la
hepatitis B se ha detectado no solo en suero
e higado de los pacientes infectados sino tam-
bién en la saliva, semen y orina. Recientemen-
te Pontisso y col., utilizando sondas de DNA
demostraron que aparentemente el virus de la
hepatitis B no atraviesa la barrera hematoen-
cefalica como si lo hacen los retrovirus asocia-
dos con el Sindrome de Inmunodeficiencia
Adquirida (51).

En Colombia se han realizado algunos estu-
dios epidemioldgicos que demuestran resulta-
dos variables de prevalencia de portadores
sanos basados en el antigeno de superficie
HBsAg. Datos de varios investigadores mues-
tran una prevalencia entre el 1 y 10% (58) y
entre un 5 y 18% (Boshell J., Hepatitis in Co-
lombia, Rio de Janeiro, 1985), dependiendo de
las comunidades estudiadas. Sin embargo
otros autores como Aguilera A. y col. (59) y
Ljunggren y col. (60) estudiando diversas po-
blaciones de la costa norte del pais, localiza-
das en las cercanias de la Sierra Nevada de
Santa Marta, detectaron entre un 15 y 28% de
positividad para el HBsAg equivalente a los
datos obtenidos en regiones hiperendémicas
como Africa. Ljunggren encontrdé ademas que
el 93% de la poblacién en algunas de estas
regiones de la Sierra Nevada habia adquirido
la infeccion por el virus de la hepatitis B (60).
Esta elevada presencia de marcadores de HB
puede corresponder a una transmisién verti-
cal, de madre a recién nacido, mecanismo que
representa el método de infecciéon mas impor-
tante en las 4areas de alta endemicidad de la
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enfermedad. En Taiwan por ejemplo, 30-40%
de las mujeres embarazadas portadoras de la
hepatitis B pueden transmitir la infeccién y
3-5% de los recién nacidos se infectan en el
periodo perinatal. De éstos, el 85% se pueden
convertir en portadores y un 50% de los hom-
bres pueden desarrollar carcinoma hepatocelu-
lar o cirrosis o ambas complicaciones (61).

La mujer que se infecta durante los 2 prime-
ros trimestres raramente transmite la infec-
cion, a diferencia de las que contraen la infec-
cioén en el ultimo trimestre o cerca del parto,
las cuales tienen un 60% de posibilidades de
transmitir la infecccion a los recién nacidos
(61).

Por este motivo y como es sugerido por
Snydman D., en su revision sobre hepatitis y
embarazo (61), las mujeres que residen en
areas de alto riesgo que tengan una tasa de
1% o superior para portadores del HBsAg,
deben ser evaluadas en los programas prena-
tales o inmediatamente después del parto.
La prevencion de la hepatitis B neonatal debe-
ra considerarse mediante la vacunacion y el
uso de inmunoglobulinas hiperinmunes en las
areas de alto riesgo.

La elevada prevalencia de HBsAg encontra-
da en el norte de Colombia, es ademas impor-
tante debido a la presencia simultanea del
virus de la hepatitis Delta en la misma region,
un virus defectuoso descubierto por Rizzeto
M. en 1977 (62) que unicamente puede repli-
carse en la presencia del virus de la hepatitis
B y que seguramente es el agente etiologico de
la llamada "hepatitis fulminante de la Sierra
Nevada de Santa Marta", descrita inicialmente
en Colombia por Ramsey y Bauer en 1930 y
por Gast-Galvis en 1955 (63-65). En conse-
cuencia el virus de la hepatitis Delta unica-
mente puede infectar personas portadoras de
la hepatitis B. La infeccion puede ser simulta-
nea o puede presentarse una sobreinfeccion
por el virus Delta en un portador de virus B,
en cuyo caso la replicaciéon del virus Delta
puede mantenerse en forma indefinida, trans-
formando una infecciéon asintomatica crdnica
en una hepatitis crénica activa de curso
progresivo hacia la cirrosis o en una hepatitis
fulminante (66).

Recientemente Buitrago B, Hadler S.C. y
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col., analizaron por técnicas de inmunoperoxi-
dasa las muestras de higado obtenidas desde
1936 hasta el presente, de pacientes fallecidos
por una hepatitis fulminante en esta region
(67, 68). Estos investigadores demostraron la
presencia del antigeno Delta en el 69% de las
muestras examinadas y sugieren que el virus
Delta ha estado circulando en Colombia desde
hace 50 o mas afios (67, 68). Ljunggren y col.,
demostraron también el virus Delta en 3 de 53
pacientes con hepatitis aguda en Bogota y en
2 individuos de la zona de Santa Marta;
ademas demostraron anticuerpos anti-Delta en
el 60% de los portadores del antigeno HBsAg
en una de las poblaciones de la Sierra Nevada
(60) Todos estos datos sugieren la asociacion
del virus de la hepatitis B y de la hepatitis Del-
ta, como etiologia de esta hepatitis fulminan-
te que se ha presentado también en otras
regiones de Suramérica y del Africa Central
(68, 69). Este virus Delta puede ademas ser
transmitido por transfusiones de sangre o de
sus derivados presentando graves riesgos para
aquellos receptores que son positivos para el
HBsAg de la hepatitis B. Un estudio multi-
céntrico realizado por Rosina y col. (70) en
varias ciudades de Italia, Grecia y Estados
Unidos, demostré anticuerpos anti-Delta en
3.5% de pacientes con hepatitis postransfusio-
nal y en el 14.5% con enfermedad fulminan-
te. Debido a los graves efectos combinados de
los virus de las hepatitis B y Delta, los autores
de este estudio recomiendan que los portado-
res HBsAg unicamente reciban sangre o sus
derivados, a partir de un donante inico o de un
pequeilo grupo de donantes. Como puede
facilmente deducirse, las consecuencias de la
infeccion por el virus de la hepatitis B y su
posible asociacion con el virus Delta, represen-
tan un grave peligro para las comunidades
localizadas en las areas de alto riesgo, y para
sus visitantes. Por este motivo, es importante
desarrollar estudios epidemioldogicos a nivel
nacional con el fin de establecer las areas de
baja, media y alta prevalencia del antigeno
HBsAg y determinar el riesgo de asociacion
con el virus Delta. Una vez se conozca esta
estratificacion epidemioldgica, es necesario
desarrollar un programa de prevenciéon de la
infeccion por hepatitis B, basado en la vacuna-
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cidon de individuos y poblaciones con alto
riesgo de exposicidn a estos 2 tipos de hepati-
tis que presentan una elevada mortalidad. Es
ademas recomendable la vacunacidn, entre
otros grupos de individuos, del personal hospi-
talario que esté en alto riesgo de contraer la
infeccion por el virus de la hepatitis B, de
acuerdo con las recomendaciones recientemen-
te publicadas por Fagan E. y col. (54) en su
revision sobre el uso de la vacuna para hepatitis
B en diferentes poblaciones con bajo, medio y
alto riesgo de infeccion.

Dengue. El dengue es una enfermedad febril
aguda causada por un virus de la familia Flavi-
viridae que tiene una amplia dispersion en
Colombia. La enfermedad es transmitida por
el mosquito Aedes aegypti el cual se ha encon-
trado hasta en localidades situadas a 2.200
m de altura segun el reporte de Suarez, M.F.
(71). Su importancia epidemioldgica consiste
en los brotes epidémicos tanto rurales como
urbanos que causan una elevada morbilidad y
grandes pérdidas econdmicas por incapacidad.
Su principal complicacion, el dengue hemo-
rragico, ha ocasionado serias epidemias, con
alta mortalidad en regiones de Centro Améri-
ca como Cuba y el Sudeste Asiatico. La pri-
mera epidemia de dengue hemorragico en las
Américas se presento en Cuba en el afio de
1981 con mas de 10 mil casos y 158 falleci-
mientos. Este brote fue ocasionado por el
dengue 2, uno de los cuatro serotipos del virus
y ocurrié 3 afios después de una epidemia por
el dengue 1 (72). Hasta el momento no se ha
presentado en Colombia ningun brote de
dengue hemorragico pero existen casos alta-
mente sospechosos detectados recientemente
en el Departamento del Meta (Boshell J.,
comunicacion personal) y en la region de Mel-
gar-Girardot. De esta ultima area el autor
pudo observar un paciente que fallecio en el
Hospital Militar Central de Bogota con un sin-
drome hemolitico-hemorrdgico durante una
infeccion por dengue. El paciente tenia nive-
les elevados de I1gG (> 1:2560) y, atin mas
importante, titulos muy altos de IgM antiden-
gue detectados por ELISA en el Instituto
Nacional de Salud. Ademas como anteceden-
te epidemioldgico importante existia una
epidemia de dengue en la zona, comprobado
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en el Instituto Nacional de Salud por serologia
en los individuos enfermos.

Ante la posibilidad de la presencia del den-
gue hemorragico en el pais es necesario esta-
blecer un programa de vigilancia epidemiolo-
gica con un estudio de los brotes epidémicos
del dengue basado en el aislamiento e identi-
ficacién del virus, asi como en su comporta-
miento clinico, con el fin de prevenir o redu-
cir la aparicion y dispersidén de esta grave
complicacion de la enfermedad.

ADDENDUM

Patogenos intestinales. Ademas de las Sal-
monella 'y Shiguella el Campilobacter jejuni
ha tomado importancia como agente causal
de la enfermedad diarreica aguda. En un estu-
dio realizado por Carmona F., en la ciudad de
Cali en una granja procesadora de aves se
encontrd que el 8.06% de los manipuladores
directos tenian C. jejuni en materia fecal (73).
El tracto gastrointestinal de las aves de corral
actia como reservorio de la infeccion, como
pudo ser demostrado en el 98.3% de los
pollos sacrificados en este estudio. Este por-
centaje se redujo a un 13.3% después de una
adecuada técnica de procesamiento.

Recientemente mediante el analisis de
isoenzimas por electroforesis en diversas cepas
de Entamoeba histolytica se han podido dife-
renciar las cepas patdgenas de las no-patdge-
nas (74). Esta clasificacion isoenzimética po-
dria explicar la ausencia de enfermedad clini-
ca en muchos individuos con quistes de
E.  histolytica en materia fecal. La amibiasis
invasiva no se ha asociado con ninguna de las
cepas con patrones isoenziméaticos que carac-
terizan la histolytica no patégena. Estudios en
homosexuales, realizados en Inglaterra y en
Estados Unidos han demostrado una elevada
frecuencia, cercana al 20%, de positividad para
quistes de E. histolytica en material fecal, no
asociada a sintomas de la enfermedad. Todas
las cepas estudiadas fueron clasificadas como
Zymodeme I o III, consideradas como no pa-
tégenas (74). Estos hallazgos sugieren que la
E. histolytica es un comensal comun en
homosexuales y que en ausencia de enferme-
dad invasiva el tratamiento es de poco benefi-
cio debido a las multiples reinfecciones.
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Ademas sugiere buscar otras causas de enfer-
medad diarreica en hombres homosexuales
que tengan positividad para E. histolytica en
materias fecales (74).

Aunque los factores que controlan la pato-
genicidad de la E. histolytica no son bien
comprendidos, estudios recientes de Mirelman
y col. demuestran cémo clones no-patégenos
se convierten en patéogenos mediante la expo-
sicion in vitro a bacterias irradiadas (75).
Estas amibas convertidas en patdgenas cam-
bian los patrones isoenzimaticos y pueden
producir abcesos hepaticos en hamsters,
demostrando que estas isoenzimas correspon-
den a rasgos fenotipicos y no a los genotipicos
de la E. histolytica (75). Otra razon adicional
para tratar los portadores homosexuales ha
sido sugerida por Petri y colaboradores (75).
Segun estos investigadores, la estimulaciéon de
las células T4 humanas créonicamente infecta-
das con el virus (HTLV-III/LAV con mitdge-
nos como la fitohemaglutinina A, induce
activacién inmunoldgica de estas células, ace-
lerando la expresion del virus del SIDA. La
E. histolytica patdégena produce una lectina
soluble la cual ha sido purificada e induce
transformacion blastica en linfocitos humanos
de sangre periférica (76). En los individuos
infectados con el virus HTLV-III/LAV este
factor estimulante de la histolytica podria
tedricamente reducir, el periodo de latencia de
la infeccién. Aun no se ha establecido si las
cepas no patdgenas producen este mismo fac-
tor estimulante de los linfocitos.

El Cryptosporidium, protozoo de la subcla-
se Coccidia ha sido recientemente identificado
en Colombia como uno de los agentes causales
de la enfermedad diarreica. Angel V.E. y col.,
encontraron este protozoo en 10 (2.5%) de
400 muestras fecales de consistencia blanda y
liquida obtenidas en los laboratorios de diver-
sos centros asistenciales de la ciudad de Mede-
llin (77).

Protozoos de sangre y tejidos - Leishmania-
sis. Mediante técnicas isoenzimaticas 'y
anticuerpos monoclonales Saravia N. y col.,
identificaron dos subespecies de L. braziliensis
como los agentes etiologicos de leishmaniasis
mucocutanea en 8 casos procedentes de la
Costa Pacifica colombiana (78).
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Recientemente Rodriguez G.y col. infor-
maron 4 casos de leishmaniasis difusa produci-
dos uno de ellos por la Leishmania mexicana
amazonensis 'y otro por la L. mexicana cuya
subespecie alin no se ha clasificado (79). Esta
forma poco frecuente y de dificil diagndstico
clinico presenta lesiones nodulares maultiples,
usualmente no ulceradas; puede ademas exis-
tir infiltracion de la mucosa nasal con un com-
promiso tardio de faringe y laringe. La prueba
cutanea de Montenegro es negativa y cuando
la enfermedad se presenta con lesiones disemi-
nadas tiene una baja respuesta al tratamiento
especifico (79).

Micosis-Esporotricosis. El tratamiento de la
esporotricosis cutanea y linfangitica se ha
basado tradicionalmente en la administracion
oral de soluciones saturadas de yoduro de
potasio durante un tiempo prolongado. Otros
compuestos como la griseofulvina, el micona-
zole y el ketoconazole tienen muy baja efecti-
vidad en cualquiera de las formas de la
enfermedad. Las formas sistémicas son tratadas
con anfotericina B por via endovenosa. La
eficacia del itraconazole, un compuesto rela-
cionado con el ketoconazole, en el tratamiento
de la esporotricosis cutanea y linfangitica, fue
demostrada en un estudio reciente por Restre-
po A. y col. (70). El tratamiento, administrado
a una dosis de 100 mg/dia, fue efectivo en 17
pacientes evaluados de los cuales 8 tenian
lesiones cutidneas y 9 la forma linfangitica (80).
Once pacientes (64.7%) requirieron de 90 a
120 dias de tratamiento para su completa
curaciéon mientras que los 6 restantes necesi-
taron de 150 a 180 dias de terapia. Los efec-
tos colaterales segin los autores fueron
reducidos y consistian principalmente en
prurito, cefalea y epigastralgia. En relacion a
la medicacion con yoduro de potasio no se
observd un periodo mas rapido de curacidn,
sin embargo, su dosificacién unica diaria, sus
escasos efectos colaterales y su elevada efica-
cia lo convierten en el tratamiento alterno de
la esporotricosis cutanea y linfangitica.

Micobacterias-Lepra. Las alteraciones
inmunolégicas descritas en la lepra lepromato-
sa permiten un crecimiento acelerado del M.
leprae en los macrofagos ya que como se ex-
plicé anteriormente existe una baja produccion
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del factor activador de los macrofagos, el
interferon- y (53). Se ha demostrado ademas
que el interferon- y aumenta la capacidad de
los macréfagos para liberar H202 (perdxido
de hidrégeno) y eliminar microorganismos
intracelulares como el Toxoplasma gondii,
Leishmania  denovani,  Listeria  monocytogenes
y red Mycobacterium intracellulare (81). Por
estas razones Nathan CF y colaboradores deci-
dieron evaluar la eficacia del interferdn-y obte-
nido por recombinacién del DNA en 6 pacien-
tes con lepra lepromatosa, mediante la aplica-
cién intradérmica de dosis bajas (1 a 10 ug/dia
durante 3 dias) en una tGnica lesiéon cutdnea. En
todos los pacientes estudiados se observd en
las lesiones infectadas una reaccidon de hiper-
sensibilidad retardada y algunos cambios
histoléogicos de los observados en la forma
tuberculoide, la cual tiene un pronodstico
clinico mas favorable. Estos cambios incluian
induracion, infiltracion mononuclear, engrosa-
miento epidérmico, proliferacion de querati-
nocitos y una reducciéon del numero de
bacterias. Dosis tan bajas como 1 ug de inter-
ferén-y restablecieron en los macrofagos la
capacidad de liberar el H20: y eliminar las
bacterias (100). Estos importantes hallazgos
permiten sugerir una amplia evaluaciéon del
interferon- 9 en pacientes con lepra lepromato-
sa u otras infecciones intracelulares crdnicas
de dificil tratamiento y con defectos inmuno-
l6gicos a nivel celular similares.

GENERALIDADES

El diagnoéstico convencional de las enferme-
dades infecciosas y parasitarias, incluyendo las
prevalentes en las zonas tropicales, estd basa-
do en 4 procedimientos que comprenden: el
analisis microscopico de tejidos, liquidos y
exudados con la identificaciéon visual del
microorganismo; los métodos de cultivo que
permiten la multiplicacién de un pequefio
numero de microorganismos muchas veces no
detectados en el estudio directo; el inmuno-
diagnoéstico con la identificacion en tejidos del
agente infeccioso o de sus antigenos asociados
a los efectos patdgenos y la deteccion de anti-
cuerpos producidos en un individuo infectado
con un organismo especifico. Debido a la
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complejidad de los agentes infecciosos, espe-
cialmente de aquellos intracelulares, ninguno
de estos métodos resulta optimo y en muchas
entidades es necesaria la combinacién de 2 6
mas de estos métodos diagnodsticos, lo cual
incrementa el tiempo de enfermedad, de hos-
pitalizacién y de costos para las instituciones
y aiin mas importante para el paciente.

El inmunodiagnoéstico ha permitido un avan-
ce muy importante en las enfermedades bacte-
rianas y virales, pero todavia presenta serias
dificultades en las enfermedades producidas
sis sistémicas.

Quizas en las parasitosis, la seroepidemiolo-
gia es la mas importante aplicacion de las
técnicas inmunoldgicas, ademas de su posi-
ble aplicacion en el diagndstico y en el segui-
miento del individuo enfermo.

Muchos de esos procesos seroldgicos emplea-
dos en las enfermedades tropicales no tienen la
capacidad de diferenciar entre individuos con
infecciones activas, pasadas y aquellos reciente-
mente tratados y curados, y solamente algunos
de los métodos tienen la sensibilidad y especifi-
cidad necesarias para reemplazar las técnicas
tradicionales de identificacion y aislamiento
de los agentes patdgenos. La toxoplasmosis es
quizas el mejor ejemplo de una enfermedad
parasitaria que depende casi exclusivamente
de la serologia para su diagnostico especifico.

Entre otros aspectos que dificultan el inmu-
nodiagndstico en las enfermedades principal-
mente de origen parasitario estan: las diferen-
cias del valor predictivo de las técnicas serologi-
cas cuando son utilizadas en areas de alta preva-
lencia de la enfermedad especifica, en compa-
racién con su uso en areas de baja prevalencia
o después de medidas de control que reducen
la endemicidad de la enfermedad; la cantidad
de antigenos del mismo microorganismo que
interfieren con la especificidad de la reaccién
y la presencia de estos antigenos en otros
parasitos prevalentes en la misma zona epide-
miolégica, que causan una extensa reaccidn
cruzada; la infeccién repetida y el curso cro-
nico de las enfermedades parasitarias causan
la elevaciéon de toda clase de anticuerpos, con
reactividad para una amplia serie de determi-
nantes antigénicos de poca importancia; la
formacién de complejos inmunes circulantes,
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fenémeno presente en la mayoria de estas
enfermedades tropicales, puede reducir la ca-
pacidad de detectar anticuerpos especificos
contra algunos antigenos como se ha observa-
do en pacientes con malaria y elevado numero
de parasitos por ul de sangre, en los cuales los
anticuerpos antimaldricos por ELISA son
negativos (Espinal C. y col., datos no publica-
dos); finalmente la inmunosupresion originada
por los antigenos de varios microorganismos y
otras formas de evasién de la respuesta inmu-
ne tal como la variacidn antigénica tan impor-
tante en las tripanosomiasis, puede disminuir
o suprimir la producciéon normal de anticuer-
pos especificos contra los antigenos empleados
en las pruebas inmunodiagnoésticas.

Estos diversos aspectos muy seguramente
seran también de gran importancia en el desa-
rrollo y aplicacion de las vacunas que aun se
encuentran en via de experimentacién y que
han creado una expectativa muy superior a la
de sus reales posibilidades.

Debido a estos serios problemas técnicos el
diagnoéstico de las enfermedades infecciosas y
parasitarias se ha desarrollado en 2 areas de
investigacidon basadas en los anticuerpos mono-
clonales y en el bio-diagndstico, el cual utiliza
el DNA del microorganismo como método espe-
cifico y de alta sensibilidad para su directa
deteccion en tejidos y fluidos corporales. Los
anticuerpos monoclonales son en la actualidad
de gran uso en el diagndstico clinico de enfer-
medades bacterianas y virales, aumentando su
sensibilidad y especificidad y reduciendo el
tiempo del diagndstico, especialmente en el
caso de ciertos virus que requerian cultivos
prolongados para su identificacion.

Estos importantes avances han permitido el
desarrollo de reactivos homogéneos de definida
especificidad, actividad y reproducibilidad, los
cuales son hoy empleados en el diagndstico y
en la terapia de las enfermedades infecciosas
(82-84), incluyendo la identificacion de anti-
genos del Estreptococus (85), el diagndstico
de la Legionelosis (86), de los microorganis-
mos sexualmente transmisibles como la Neisse-
ria gonorrhoeae, Chlamydia trachomatis y los
virus Herpes simplex (83, 87) y del virus sinci-
tial respiratorio (88).

En el caso de los microorganismos que
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poseen una estructura antigénica compleja
como los Plasmodium, Leishmanias y Mico-
bacterias, los anticuerpos monoclonales pue-
den aumentar los resultados falsos negativos si
solamente reconocen a un antigeno o a un
epitope especifico. Por este motivo es impor-
tante reducir el numero de antigenos de reac-
tividad cruzada y utilizar anticuerpos mono-
clonales que reconozcan a los antigenos
especificos de especie, que presenten epitopes
comunes (89).

El biodiagndstico de las enfermedades
infecciosas y tropicales presenta diversos
métodos que ofrecen una alta sensibilidad y
especificidad utilizando sondas de DNA. Las
sondas de DNA detectan microorganismos
mediante la hibridizaciéon con secuencias de
DNA que so6lo se encuentran en una especie
particular de microorganismos (90). Esta
tecnologia ha sido empleada experimental-
mente, con sus diversas variantes, en los pro-
gramas de vigilancia epidemioldgica de la
infeccion nosocomial (91), y ha abierto el
campo de la epidemiologia molecular median-
te las técnicas de restriccion enzimatica
utilizadas actualmente en el reconocimiento
de Klebsiella pneumoniae, diversas especies de
Salmonella, Vibrio  chloreae,  Campylobacter
Jejuni, Chlamydia  trachomatis, =~ Corynebacte-
rium diphtheriae, las Neisserias meningitidis y
gonorrhoeae y la E. Coli (92, 93).

La hibridizacion del DNA en las enferme-
dades virales se ha desarrollado para los virus
del Herpes simplex, Varicella-zoster, Hepatitis
B,  Citomegalovirus,  Epstein-Barr, Adenovirus
y Enterovirus, entre otros (94).

En la deteccion de parasitos como el Plas-
modium  falciparum 'y el Trypanosoma cruzi
estos métodos han demostrado igualmente un
enorme potencial diagnostico clinico y epide-
miolégico, debido a su especificidad y sensibi-
lidad (95-97), constituyendo ademas un gran
avance para el posible control de la malaria y
la enfermedad de Chagas en los bancos de
sangre, problemas no infrecuentes en nuestros
hospitales (98). La especificidad y sensibilidad
de las sondas de DNA estan actualmente muy
proximas a los niveles de deteccion de los
métodos de identificaciéon. En la malaria por
P. falciparum las sondas de DNA pueden de-
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tectar niveles del orden de 0.001% de parasi-
temia en 50ul de sangre mientras que la gota
gruesa detecta parasitemias de 0.0002% en
2ul de sangre (99).

La mayor ventaja de los métodos diagnodsti-
cos basados en sondas de DNA es su aplicacion
epidemioldgica en enfermedades que requie-
ran para su control, el procesamiento de un
nimero elevado de muestras en corto tiempo.
Estudios comparativos con otros métodos
diagnosticos tanto en el laboratorio como en
las zonas en las cuales son prevalentes algunas
de estas infecciones confirmaran la utilidad de
esta nueva metodologia en los paises en via de
desarrollo.

Los aspectos clinicos y terapéuticos de la
medicina tropical presentan grandes perspectivas
para los investigadores que residen en los
paises tropicales. Sin embargo, tanto el desa-
rrollo de los métodos diagnosticos, como las
vacunas y nuevas drogas se hace en paises
donde este tipo de enfermedades sdlo repre-
sentan un interés académico y de competencia
cientifica para el gran numero de investigado-
res de los paises desarrollados. El desarrollo
de un nuevo medicamento tiene un costo
aproximado de 50 a 100 millones de délares
desde su descubrimiento hasta su aplicacion

MF (R+)
CL (R+)

CL (R+)

AM (R+): RESISTENCIA A AMODIAQUINA

S—P (R+): RESISTENCIA A SULFADOXINA — PIRIMETANINA
MF (R+): RESISTENCIA A MEFLOQUINA

Figura 1. Distribucién de la resistencia del P. Falciparum a
varigs drogas antimaldricas.
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clinica rutinaria y sélo 1 de cada 10.000 com-
puestos sintetizados llegan a su fase final en el
mercado (100). En esta area Colombia podria
convertirse en uno de los paises de mayor
contribucion para el desarrollo y evaluacion
preclinica y clinica de los nuevos medicamen-
tos contra las enfermedades tropicales. Desa-
fortunadamente no existe en Colombia
ninguna universidad, facultad de medicina o
institucién publica o privada que tenga un
programa integral de investigacion y enseflan-
za de pre o postgrado de las enfermedades
infecciosas y tropicales. Esto se traduce en la
escasez de investigadores cientificos y en una
pobre practica médica en el campo de las
enfermedades de mayor prevalencia en las
areas rurales, con un inadecuado diagndstico,
como ocurrio en la gran mayoria de los pa-
cientes remitidos a la Clinica Cuéllar y por
consiguiente en una terapéutica empirica para
la verdadera causa de enfermedad.

Después de 10 afios de creado el programa
especial de la OMS en Investigaciones en Me-
dicina Tropical (TDR), existen unos 2.000
investigadores y 400 instituciones de paises
tropicales financiadas por esta entidad para el
desarrollo de diferentes aspectos de estas en-
fermedades (1). Colombia sin embargo ha sido
uno de los paises, que a pesar de sus numero-
sas facultades de medicina e instituciones de
salud ha tenido siempre en estos 10 aflos un
reducido numero de propuestas de investiga-
cion para el TDR. Esta situacion y la reducida
publicacion de trabajos cientificos en revistas
nacionales y mas aun en las internacionales,
revelan la escasez de proyectos y tal vez el
temor de la critica cientifica internacional
sobre los grandes e importantes avances local
y frecuentemente reportados.

Esperamos que esta serie de inquietudes
sobre los aspectos clinicos, epideniologicos,
diagnoésticos y terapéuticos de algunas de las
enfermedades tropicales de importancia en
Colombia, lleguen a cumplir el objetivo de en-
fatizar la importancia de estas entidades en las
diversas instituciones investigativas y de ense-
flanza médica y paramédica, con el fin de
desarrollar, como se ha hecho en paises con
problemas de salud similares, instituciones y
escuelas de medicina tropical que participen
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activamente en la formacién de investigadores
cientificos y en el estudio y control de estos
serios problemas de salud publica.

ABSTRACT

Tropical diseases present serious difficulties
for control and eradication due to their
complex mechanisms of transmission, life cycle
of etiological microorganisms and ecological
conditions of endemic areas. Based upon the
tropical pathology seen at the Cuellar Clinic
in Bogta during a 12 month period, this publi-
cation describes the public health impact of
some infectious and parasitic diseases in
Colombia.

In addittion, the need of adequate teaching,
as well as the importance of opportunities for
basic and clinical research on several fields of
tropical medicine in Colombian medical
schools is emphasised.
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