


sito debe estar presente en todos los casos
de la enferr ad bajo circunstancias apro-
piadas, y no debe de encontrarse en nin-
guna otra enfermedad como organismo for-
tuito y no patégeno y, finalmente, que debe
ser aislado del cuerpo en cultivos puros,
repetidamente pasado y ser capaz de pro-
ducir la enfermedad nuevamente. Estos cri-
terios de causalidad se han mantenido como
la Gnica base verdadera para establecer la
causalidad. Adn en fechas recientes, como
sucedi6 en el niimero del 29 de octubre de
1977 de Lancet,* las posibles causas bacte-
rianas de la enfermedad de Crohn fueron
rechazadas porque no satisfacian estos pos-
tulados. Es claro que la incapacidad para
cumplir completamente con los postulados
no fue considerada por el mismo Koch en el
momento de su presentacién como un fun-
damento suficiente para excluir la posibili-
dad de una relacién causal y ciertamente
no debera de ser considerado de esa ma-
nera en la actualidad. Koch reconocié que
la causa del antrax, la tuberculosis, la eri-
sipela, el tétanos y muchas enfermedades
animales satisfacian completamente sus cri-
terios. Al mismo tiempo reconocié que ha-
bia muchas causas de enfermedad que no se
ajustaban a estos, como la fiebre tifoidea,
la difteria, la lepra, la brucelosis y el colera
asidtico. El célera en particular debe ser
tomado en cuenta pues Koch aisl6 el orga-
nismo de esta enfermedad en Egipto y supo
muy bien de su capacidad para producir
enfermedad epidémica en el hombre. -

Asi que, aiin en el momento de su presen-
tacion Koch enfatizé que no todos los crite-
rios eran necesarios como prueba de la cau-
salidad y que al menos los dos primeros
deberian ser suficientes. La satisfaccién del
segundo criterio de sus postulados se convir-
tié en un problema cuando Park y Beebe ?
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descubrieron el estado de portador para la
difteria y con los trabajos de Chapin ¢ y del
mismo Koch sobre fiebre tifoidea durante
los afios de 1895 a 1912.7

La era de los virus se inicié durante el
presente siglo, y para el afio 1930 mu-
chos virus habian sido identificados en ra-
tones y en cultivo de tejidos. En 1937,
Thomas Rivers, en su discurso presidencial
en la Sociedad Americana de Inmunologia,®
enfatiz6 las siguientes limitaciones de los
postulados de Koch para las enfermedad
virales: 1) mas de un agente puede ser
necesario para producir una enfermedad
determinada; 2) los virus no pueden ser
cultivados en medios inertes sino que re-
quieren células vivas en contraste con las
bacterias; y 3) existen estados de portador
asintomadtico. Rivers propuso una serie de
criterios bastante similares en esencia a los
de Henle-Koch, pero incluyé dos conceptos
adicionales: 1) cuando se reproduce la en-
fermedad experimentalmente debe excluirse
la posibilidad de que los animales de labo-
ratorio hayan sido infectados con virus de
laboratorio, por lo que deberdn incluirse
controles adecuados y 2) que los anticuer-
pos de la enfermedad deberian aparecer
durante el curso de ésta.

Los conceptos de Rivers sobre. 1a etiolo-
gia de las enfermedades virales fueron in-
sostenibles cuando se descubri6 que en oca-
siones muchos virus podian ser encontrados
simultineamente en personas enfermas y en
personas sanas. En 1957 el Dr. Robert
Huebner, quien es ahora Jefe de los Labora-
torios de Virologia Tumoral en el Instituto

23



Nacional de Salud, discutié este dilema.”
Indicé que si basdbamos nuestras conclu-
siones sobre la causalidad de la enfermedad
por este solo hecho, es decir la presencia
del virus, podiamos inferir asociaciones es-
purias. El reconocié que algunas infeccio-
nes eran debidas a diferentes virus, y que
en algunas ocasiones los virus podian pro-
ducir enfermedades crénicas, estados de
portador o bien que la enfermedad podia
resultar de una reactivacioén viral. Huebner
contribuyé incluyendo la que él llamé una
carta de derechos para los virus conocidos
en esa época. Enfatizé que la mera presen-
cia del virus no deberia de ser considerada
como base para la etiologia e introdujo
principios epidemioldgicos a través de estu-
dios longitudinales v de cruzamiento seccic-
nal como fundamento de prueba de la cau-
salidad. Enfatiz6 que la enfermedad deberia
ser prevenida con vacunas especificas con-
tra el agente sospechoso. Este concepto es
de gran importancia para establecer la rela-
cion etioldgica de un supuesto agente infec-
cioso. Huebner también apunté la necesidad
de recursos financieros para poder empren-
der estudios que permitieran establecer los
criterios de causalidad e incluy6 esto como
un criterio mas para la realizacion de estu-
dios etiolégicos.

Estos conceptos ae causaliaaa para las
enfermedades virales fueron ampliados 10
afios mas tarde con el descubrimiento
de que muchos cuadros clinicos o sindro-
mes podian ser producidos por una varie-
dad de agentes, que diferentes agentes pre-
dominaban bajo diversas circunstancias
epidemiologicas, y que la respuesta del
huésped a un virus determinado podia va-
riar de una circunstancia a otra. Estas ideas
fueron expresadas por Evans en 1960 '° y
1967 1 asi como su relacién con las enfer-
medades infecciosas agudas. Se aclard tam-
bién que el agente por si solo era una causa
necesaria pero no suficiente para causar la
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mayoria de las enfermedades. La presen-
cia de cofactores y la susceptibilidad del
huésped se consideraron de importancia
clave en la aparicion de la enfermedad cli-
nica.

E! siguiente problema se inicio con el
aislamiento del virus de Epstein-Barr'* y
con la identificacién de un antigeno cono-
cido como antigeno Australia por Blum-
berg y sus colaboradores.'” A través de
estudios seroldgicos estos dos agentes fue-
ron causalmente relacionados con la mono-
nucleosis infecciosa y con la hepatitis viral
tipo B respectivamente. Estos agentes cons-
tituyeron un desafio en términos de los pos-
tulados de Henle-Koch porque no podian
ser cultivados y su inoculacién no era capaz
de reproducir la enfermedad en animales de
laboratorio. Esto llevé al establecimiento
de una prueba inmunoldgica de la causa-
lidad. Estos criterios requerian la ausencia
de anticuerpos contra el antigeno antes de
la aparicion de la enfermedad y su presen-
cia una vez que ésta se habia instalado, la
ausencia de anticuerpos como indicador de
susceptibilidad a la infeccién y su presencia
como indicador de inmunidad. Anticuerpos
a otros agentes no deberian de encontrarse
asociados con la enfermedad a menos de
que este agente actuara como cofactor. Es-
tos criterios inmunoldgicos fueron las bases
para establecer la asociacion del virus de
Epstein-Barr y la mononucleosis infeccio-
sa.'* El descubrimiento de esta relacion fue
hecha en 1968 por el Dr. Werner Henle,
su esposa la Dra. Gertrude Henle, y un
joven colaborador, el Dr. Volker Diehl, en
Filadelfia.'> Es una ironia que el Dr. Henle,
nieto de Jakob Henle, haya descubierto la
relacion causal entre el virus de Epstein-
Barr y la mononucleosis infecciosa, sin sa-
tisfacer uno solo de los postulados propues-
tos por su abuelo y por el Dr. Robert
Koch. Esto sirve para enfatizar que debe-
mos cambiar nuestros criterios con el avan-
ce de la tecnologia:
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kel sigmiente desafio a los postulados de
Henle-Koch se originé con el descubrimien-
to de los agentes llamados virus lentos.
Estos son responsables de la produccién de

una enfermedad llamada Kuru en la tribu

Fore de Nueva Guinea y de la enfermedad
de Jakob-Creutzfeldt, una demencia prese-
nil. El trabajo sobre estos agentes fue lle-
vado a cabo por el Dr. Gajdusek y sus co-
laboradores en el Instituto Nacional de
Salud. Esta investigacion le hizo acreedor
al Premio Nobel en 1977.1% Las dificultades
particulares presentadas por estos agentes
en relacion a la causalidad fueron su largo
periodo de incubacion, su asociacién con
enfermedades neuroldgicas cronicas y, de
manera mds importante desde el punto
de vista de los postulados de Henle-Koch,
el hecho de que los agentes no podian ser
aislados en cultivo de tejidos en laboratorio.
Ademads, estos agentes no producen una
respuesta inmune y son altamente resisten-
tes a una gran variedad de agentes fisicos
y quimicos. Nuevos criterios de causalidad
eran entonces necesarios para este grupo de
agentes.

El Dr. Richard Johnson de la Universi-
dad Johns Hopkins y el Dr. Clarence Gibbs,
un asociado del Dr. Gajdusek del Instituto
Nacional de Salud, propusieron los linea-
mientos para establecer la relacién causal
basada en: 1) la consistencia en la trans-
misién animal del agente, 2) el hecho de
que el agente deberia de ser transmitido
seriamente en anima  de experimentacién
con material filtrado y 3) que resultados
similares no deberian de ser obtenidos de
tejidos normales.’” A la luz de nuevos cono-
cimientos sobre la presencia de muchos vi-
rus en el intestino y en la faringe de perso-
nas normales, no seria sorprendente que el
tejido cerebral normal pudiera contener
también virus latentes. Es bien sabido que
los virus herpes zoster y papova simplex
pueden permanecer latentes en muchos teji-
dos, incluyendo el tejido nervioso. Asi pues,
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el tercer criterio recién expuesto puede pro-
ducir dificultades de interpretacién en un
futuro. Hay algunos virus muy conocidos
asociados con enfermedad neurolégica cré-
nica, especialmente el virus del sarampién
en relaciéon con la panencefalitis esclero-
sante subaguda *® y el papova virus en rela-
ciéon con la leucoencefalopatia multifocal
progresiva.’* En ambas enfermedades la re-
activacién de un virus al que se estuvo
expuesto anos antes es responsable de la
enfermedad crénica observada. En la panen-
cefalitis esclerosante subaguda el antece-
dente epidemioldgico parece ser la infeccién
con virus del sarampién en eta . tempra-
nas de la vida, en un momento en que la
respuesta inmunolégica del huésped era in-
adecuada.?” En la leucoencefalopatia multi-
focal progresiva, la alteracion en el sistema
inmune por inmunosupresion ya sea natural,
como en el caso de la enfermedad de Hodg-
kin o artificialmente inducida por drogas
inmunosupresoras, es responsable de la re-
activacion de este agente.”’ Asi que los cri-
terios de causalidad en estas enfermedades
dependen de la identificacion del agente en
el tejido cerebral, de la presencia de altos

titulos de anticuerpo contra el virus y, al
menos para la encefalitis esclerosante sub-

aguda, la reproduccién experimental de la
enfermedad en animales de laboratorio.2?

La posibilidad de que los virus puedan
producir cancer necesité nuevos criterios de
causalidad. El problema para establecer esta
relacion estd dado por el largo periodo de
incubacion entre la exposicién al supuesto
agente y el desarrollo de la enfermedad y
la probabilidad de que la enfermedad re-
sulte de una reactivacién de un virus y no
de una infeccién primaria. Los agentes mas
comunmente reconocidos como oncogénicos
son los virus herpes, pero la prueba de la
causalidad es dificil de establecer porque
son virus muy comunes y se encuentran
presentes casi en todas partes, porque pro-
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bablemente requieren cofactores para la
produccién de la enfermedad y porque es
dificil reproducir el céncer en animales.
Ademas, los estudios en voluntarios huma-
nos no son posibles.

Existe también la posibilidad de que el
cancer pueda tener diferentes causas en
diferentes areas geograficas o bajo diferen-
tes circunstancias epidemioldgicas.?® El vi-
rus oncogénico mejor conocido es el virus
de Epstein-Barr en relacién con el linfoma
africano de Burkitt y el cancer nasofarin-
geo. Los elementos de causalidad consisten,
inmunolégicamente, en la presencia de titu-
los de anticuerpo mas altos en casos de la
enfermedad que en controles sanos y en
la demostracién de altos titulos de anticuer-
po antes de la aparicién de la enfermedad
y, viroldgicamente, en la presencia del geno-
ma viral en las células tumorales y de la
habilidad del virus para transformar las
células y por ultimo (al menos para el lin-
foma de Burkitt), la evidencia experimental
de que el virus puede inducir linfoma ma-
ligno en animales.

Existen pruebas seroldgicas y viroldgicas
similares para el virus de Epstein-Barr y el
cancer nasofaringeo, excepto que este pade-
cimiento no ha podido ser reproducido ex-
perimentalmente en animales. Es importan-
te enfatizar que hay factores involucrados
en la aparicién de ambos canceres. En el
linfoma de Burkitt el cofactor esencial pa-
rece ser la malaria. La infeccién tanto por
el virus de Epstein-Barr como por el para-
sito de la malaria en el primer afio de vida,
pueden ser requisitos para el desarrollo de
la malignidad. Esta infeccién que ocurre
en etapas tempranas de la vida nos recuer-
da la relacién entre panencefalitis esclero-
sante subaguda y sarampién. La presencia
de altos titulos de anticuerpos previos al
desarrollo del linfoma de Burkitt ha sido
demostrada recientemente en un estudio
mas prospectivo de 45,000 nifios en el
Oeste de Africa.>* Es importante reconocer
que no todos los tumores que satisfacen los
criterios histolégicos del linfoma de Burkitt
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estdn asociados con el virus de Epstein-
Barr. El linfoma americano de Burkitt, por
ejemplo, no estd asociado con titulos de
anticuerpos del virus, el genoma esta ausen-
te del tejido tumoral y en algunos casos los
anticuerpos es 1 totalmente ausentes de la
sangre indicando que nunca ha ocurrido
una infeccién.? En el caso del cancer naso-
faringeo los factores genéticos parecen ser
un factor de riesgo importante como se ha
demostrado al encontrar que el antigeno 2
y un nuevo antigeno llamado Singapur es-
tdn asociados, en poblaciones chinas, con
una incidencia 5 veces mayor de la enfer-
medad que en poblaciones chinas que care-
cen de esta caracteristica.?® Otro virus del
grupo herpes asociado con posible maligni-
dad es el tipo 2 en relacién con el cancer
cervical. jui la evidencia viroldgica y se-
rologica es mucho menos convincente que
en el linfoma africano de Burkitt.>” Es claro
que al menos 4(  de los casos de cancer
de cérvix pueden ocurrir en la ausencia de
anticuerpo al virus herpes tipo 2.

Mi propio punto de vista en la relacién
entre virus y cdncer es que el huésped juega
un papel critico en el desarrollo de la ma-
lignidad. Tales factores como la edad en el
momento de la infeccion, el estado inmuno-
légico del huésped, la presencia de cofac-
tores tales como enfermedades intercurren-
tes y las caracteristicas genéticas expresadas
en antigenos humanos leucocitarios, todos
juegan un papel en la patogénesis del pro-
ceso maligno.

Revisemos ahora los aspectos de causali-
dad en las enfermedades crénicas. El inte-
rés en el tema empezdé alrededor de 1957
y se basé en los postulados de Henle-Koch.
Una contribucién importante en esta etapa
fue el trabajo del Dr. Yerushalmy y del
Dr. Palmer ** quienes propusieron una serie
de relaciones entre causa y enfermedad que
inclufan los siguientes conceptos: 1) la ca-
racteristica sospechada debe de ser encon-
trada mds frecuente en las personas con la
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enfermedad que en las personas sin ella,
2) las personas que poseen la caracteristica
deberan desarrollar la enfermedad con
mayor frecuencia que aquellas que no Ia
poseen y 3) esta asociacion debe de ser
validada, investigando la relacion de la ca-
racteristica con otras enfermedades para
establecer la especificidad de este factor y
el padecimiento. Estos lineamientos fueron
ampliados por el Dr. Abraham Lilienfeld,
quien agregd cinco puntos mas: 1) la inci-
dencia de la enfermedad deberd aumentar
en relacion con la duracion y la intensidad
de la exposicion al factor sospechado, 2) su
distribucion debera de ser paralela en todos
sus aspectos relevantes, 3) el espectro de la
enfermedad debera tener relacion con la ex-
posicion al factor sospechado, 4) la reduc-
cioén o la eliminacién del factor debera re-
ducir o eliminar la enfermedad y 5) las
poblaciones humanas expuestas al factor en
experimentos controlados o naturales debe-
ran desarrollar la enfermedad con mayor
frecuencia que aquéllos no expuestos.*® La
contribucién del comité nombrado por el
Cirujano General para establecer la relacion
entre el tabaquismo y la salud deberia de
ser también tomada en cuenta.” En ella se
incluyen cinco puntos de asociacidon entre
un agente causal y la enfermedad; estos son
la consistencia, la fuerza, la especificidad, la
relacion temporal y la coherencia de la aso-
ciacion.

Ld IeVISIVIl Ue e5L0s conceplos ae causa-
lidad en las enfermedades infecciosas y en
las enfermedades crdnicas me ha llevado a
tratar de formular un concepto fnico que
combine los elementos de muchos de los
lineamientos presentados previamente.
Los principales puntos son: 1) la prevalen-
cia de la enfermedad debera de ser mds alta
en los expuestos que en los que no lo estén,
2) que la exposicion al supuesto agente
deberd de estar presente mds cominmente
en aquellos que padecen la enfermedad
que en los que no la pa  en, 3) que la in-

REV. FAC. MED. MEX.

Medicina general

cidencia tendrd que ser mas alta en las per-
sonas que estdn expuestas que en aquellas
que no estan expuestas como se muestra en
estudios prospectivos, 4) que la exposicion
al agente sospechado deberd de preceder
a la aparicién de la enfermedad, 5) que
deberd existir un espectro biolégico medi-
ble de la respuesta del huésped, 6) que la
reproduccion experimental de la enferme-
dad debera de ser demostrada, 7) que la
eliminacidn de la supuesta causa debera
disminuir la incidencia de la enfermedad, y
8) que la prevencion o modificacién de la
respuesta del huésped deberd disminuir o
eliminar la aparicién de la enfermedad. Es-
tos conceptos no son originalmente mios
pero retinen un concepto de causalidad apli-
cable tanto a las enfermedades infecciosas
como a las no infecciosas. + como los
postulados de Henle-Koch no pueden ser
considerados como definitivos, estos con-
ceptos deberan ser tomados sdlo como guia,
sujetos a cambios de acuerdo a nuevos co-
nocimientos.

En resumen, los postulados originales de
Henle-Koch tenian muchas limitaciones, al-
gunas reconocidas en su época, y otras tiem-
po después. El cumplimiento de los postu-
lados es, ciertamente, un buen fundamento
para aceptar una relacién causal, pero la
falta de ello no debe de  luir una relacién
de este tipo. Esta revisién cronolégica n
ha enfocado principalmente en la rela-
cién de una sola causa de las enfermeda-
des. Este es un punto de vista simplista
porque la mayor parte de los agentes infec-
ciosos son necesarios pero no suficientes
para causar una enfermedad; de hecho, mu-
chas infecciones virales son inaparentes. La
causalidad, tanto en enfermedades infeccio-
sas como no infecciosas involucra una in-
teraccion compleja de agente, medio ambien-
te y factores del huésped. Esto ltimo
incluye el estado inmunoldgico del huésped,
sus antecedentes genéticos, su nivel socio-
econdmico, las pricticas de higiene, sus pa-
trones conductuales, la edad en el momento
de la exposicion al agente y la presencia de
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hay un potencial epidémico en )S orga-
nismos altamente resistentes. Atemoriza
pensar que esta resistencia puede ser trans-
ferida en vivo a otros organismos. Por
ejemplo, es posible que una infeccién
por gonococos resistentes de la boca pueda
transferir un plasmidio a los estreptococos
o meningococ  presentes en el mismo me-
dio. Tendremos entonces nuevos agentes en
antiguos sitios de entrada. El reconocimien-
to de nuevos agentes de enfermedades in-
fecciosas (probablemente transmitidas por
la via respiratoria como la fiebre de Lassa
y la fiebre de Marburg) son ejemplos de
estos. También tenemos a viejos agentes
en nuevas vias de entrada, tal es el caso de
la transferencia del herpes tipo d de su
habitat normal debajo del diafragma a un
nuevo habitat en la cavidad orofaringea
como resultado de nuevas practicas sexua-
les. Nuevos agentes seran identificados para
viejas enfermedades como el catarro comin
del cual s6lo conocemos la mitad de los
agentes causales o para la encefalitis en la
cual sélo el 25 a 50% han sido reconocidos,
o bien para las enfermedades diarreicas.
Hay avances importantes en el descubri-
miento de rota virus en la diarrea infantil,

Escherichia coli en el viajero, y de Giar-
dia lamblia en el excursionista, pero la ma-
yoria de las gastroenteritis comunes perma-
necen inexplicadas. Finalmente, hay infec-
ciones latentes que pueden ser reactivadas y
que anteriormente no fueron reconocidas
como patégenos para el humano. Por ejem-
plo, la reactivacién de virus papova latentes
causa leucoencefalitis focal progresiva, pero
no hemos reconocido ningin sindrome aso-
ciado con la infeccién primaria de este
agente. .

Hay también factores ambientales que
pueden ocasionar nuevas enfermedades. Los
viajes turisticos, las exploraciones con fines
de investigacién y las excursiones milita-
res a puntos remotos del globo terrestre
pueden ponernos en contacto con nuevos
organismos patdgenos no identificados pre-
viamente. La exploracion del fondo de los
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océanos y del espacio exterior puede expo-
nernos a nuevas formas microbianas. La
creacioén de medios especiales, como las uni-
dades de cuidados intensivos o las unidades
de dialisis pueden producir nuevas e inespe-
radas respuestas por parte del huésped.

Los factores econémicos cambiantes pro-
bablemente produzcan un resurgimiento de
viejas enfermedades y la creaciéon de nue-
vas. Los fondos que actualmente son dona-
dos para la vigilancia y la inmunizacién de
enfermedades importantes, como la viruela,
el colera, la polio y el sarampién pueden
no ser apropiados cuando estas enfermeda-
des queden bajo control y pierdan su im-
pacto politico y emocional. El desarrollo
econdmico y las mejores condiciones de hi-
giene pueden retrasar la exposicién a agen-

_tes comunes como el virus de la polio, la

mononucleosis infecciosa y la hepatitis des-
de una etapa temprana en la nifiez hasta la
vida joven o adulta. Esto puede ocasionar
la ocurrencia de mas enfermedad clinica
debida a estos agentes porque la respuesta
del huésped es mas severa en la edad adulta.

Hay también factores del huésped que
pueden jugar un papel importante en el sur-
gimiento de nuevas enfermedades, esto in-
cluye también a aquéllos asociados con el
uso de nuevas terapéuticas como las drogas
inmunosupresoras, nuevos antibidticos, tras-
plante de 6rganos y de tejidos del hombre
y quizd de otros primates, y el uso de 6rga-
nos y vélvulas sintéticas. Con una gran pro-
porcién de nuestra poblacién viviendo en la
sexta, séptima y octava décadas de la vida,
las infecciones latentes pueden reactivarse y
el cancer aumentar conforme los mecanis-
mos inmunolégicos normales disminuyan en
eficacia. El control de enfermedades como
la malaria y la esquistosomiasis en zonas
tropicales puede permitir el reconocimiento
de respuestas del huésped que habian per-
manecido ocultas por la coexistencia de es-
tas infecciones. Puede ocurrir un cambio en
la susceptibilidad del huésped como conse-
cuencia de nuevas situaciones ambientales,
de manipulaciones inmunoldgicas o inclu-
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2. Alteracién de la estructura y la fun-
cién de la membrana celular: polimixinas y
colistin.

3. Accién sobre ribosomas con inhibi-
cién de las sintesis de proteinas: cloramfe-
nicol, tetraciclinas, eritromicina, estreptomi-
cina, kanamicina, gentamicina, rifampicina,
clindamicina.

4. Interferencia en la replicacién de
ADN. Acido nalidixico y griseofulvina (en
hongos).

5. Accibén sobre el metabolismo: sulfo-
namida.

Hay que seguir ciertos principios para la
eleccién de un antimicrobiano:

1. El riesgo de no usar un antibidtico
necesario es siempre mayor que las compli-

caciones derivadas de su uso.
2. Los bacterioliticos deben preferirse a

los bacteriostaticos en las infecciones gra-
ves y la combinacién de un bacteriostético
y un bacteriolitico en principio debe evi-

tarse.
3. La capacidad de la droga de penetrar

al sitio de la infeccién es mds importante
que su concentracién en la san;

4. La administracién simultdnea de cier-
tas drogas o alimentos modifica la accién
del medicamento. Por ejemplo, los antiici-
dos y la leche disminuyen la accién de las
tetraciclinas; la riboflavina disminuye la ac-
tividad celular de las mismas tetraciclinas.
Los nitrofuranos sélo actiian en orina 4cida

en las infecciones urinarias.
5. En presencia de un absceso o cuerpo

extrafio (catéter, material de sutura), la in-
feccidn no se elimina en tanto no se haga el
drenaje o la extirpacién.

6. Si el antibidtico no alcanza el sitio de
la infeccién, no se justifica su uso (absceso
enquistado, bartholinitis crénica, etc.).
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7. La combinacién de los antimicrobia-
nos no es superior al uso del medicamento
més activo usado aisladamente, excepcién
hecha del a  :so-pélvico, habitualmente
polimicrobiano, que amerita tratamiento
combinado.

8. ' Preferir el uso de antibidticos de es-
pectro limitado por tiempo no prolongado y
a la dosis util minima. Las dosis excesivas,
o por tiempo largo, facilitan la infeccién
sobreagregada, en particular con los bacte-
riostéticos.

9. El indicador mas confiable de alergia
a la droga es la historia de la paciente y no
las pruebas de sensibilizacion.

10. En la gravida y en la mujer que lac-
ta, debe valorarse el efecto de la droga so-
bre el producto.

Caracteristicas de los antimicrobianos
de uso comiin en ginecologia
y obstetricia

is extraordinario antibidtico y fue
el primero en descubrirse. De todas las pe-
nicilinas, la per lina G o benzil-penicilina
es la que posee mejores propiedades. Se pro-
duce en forma de sal sddica o potésica; con
procaina y ber tinica.

La penicilina potdsica contiene 1.7 mEq
de K por un millén de unidades; tenerlo en
cuenta en las macrodosis. La penicilina so-
dica no tiene este problema.

La penicilina G procaina se usa para el
tratamiento de la gonorrea, 4.8 megaunida-
des (millones) de
sa; dosis Unica.

icilina procaina acuo-

La penicilina benzatinica se usa en la sifi-
lis. El servicio de Salud Publica Norteame-
ricano recomienda dos esquemas:

a) 2.4 megaunidades de penicilina ben-

zatinica L.M.

33



	22
	23
	24
	25
	26
	27
	28
	29
	30
	31
	32
	33

