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El advenimiento en la tercera y cuarta dé-
cada de este ciglo de los quimioterapicos y
antibioticos modificé no sélo el esquema tera-
tico de la infeccién sino que tuvo una inciden-
cia fundamental sobre la patologia, la clinica
y todo el ambito social. De alli que se deba
hablar de una era antibidtica.

Ella permite al médico contar con medica-
ciones especificas sobre enfermedades, algunas
hasta hace poco irremediablemente fatales.

Al modificar profundamente la relacién hués-
ped-agente agresor por la introduccion en ese
dualismo de un agente biolégico-quimico-tera-
péutico, altera la reactividad natural del hués-
ped y modifica la estructura ultima bioquimica
del germen patogeno. Trastoca, pues, la pa-
tologia de la enfermedad infecciosa y su ex-
presion objeto-subjetiva. Como consecuencia,
aparece una nueva clinica de la infeccién (2,
4,22,26).

El huésped —organismo librado anterior-
mente a sus defensas naturales— modifica
cuanti y cualitativamente sus mecanismos hu-
morales. celulares, tisulares y bioquimicos en-
zimaticos.

Existe pues como primer hecho una patologia
y clinica de la infeccién modificada, pues los
antibiéticos no solo acortan el curso natural
de las infecciones, sino que resquebrajan los
esquemas clinicos, modificando los periodos de
incubacion, las manifestaciones objetivas de la
afeccion y su traduccién bio-humoral. También
abortan en pleno periodo inicial, los sintomas
y signos; acortan la convalescencia y el pe-
riodo de estado e impiden que se exterioricen
o aparezcan las complicaciones habituales de
las enfermedades infecciosas.

Todo ello trae a manera de ejemplos tifoideas
que curan a corto plazo, anginas que rapida-
mente curadas no permiten que se desencadene
el fenomeno antigeno-anticuerpo, colecciones
purulentas azépticas, septicemias que se hacen
cronicas, ete.

El manejo de los antibiéticos permite realizar
técnicas quirurgicas arriesgadas y la aplicacion
de toda una nueva era instrumental que es-
taria imposibilitada por el riesgo de la infec-
cion. Asistimos al avance de la cirugia car-
diovascular, central y periférica, toracica y
neurologica, asi también como a la circulacion
extracorporea, el uso de los marcapasos intra-
cardiacos, la dialisis peritoneal, etc.
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Pero al crear una nueva ecuacién sobre el
binomio germen-huésped no s¢lo se modifica
la reactividad de éste, sino que se altera pro-
fundamente aquél. Ello trae aparejado una
profunda reorganizacién de los factores ecolo-
gicos que confluyen para alterar mas la es-
tructura biolégica del agentz agresor.

Aparecen asi la resistencia bacteriana a los
quimioantibiéticos, las infecciones hospitala-
rias como verdaderas epidemias. Ellas son la
version moderna de la ‘“podredumbre de los
hospitales”.

Pero la introduccion al organismo de un
elemento extrano, de naturaleza quimica di-
versa no puede contar con la indiferencia
natural de aquél, sino que actia como tal;
sustancia quimica activa quimioantibiética.

De esta manera aparece una nueva patologia
paralela a la infecci6én con una clinica que
muchas veces se confunde con ella: la enfer-
medad yatrogénica (10, 15).

Comienzan a observarse enfermedades por
fotosensibilizacién debidas a las sulfas o te-
traciclinas, aplasias medulares y el sindrome
del nino gris por el cloranfenicol, erupciones
febriles morbiliescarlatiniformes, shock anafi-
lacticos por las penicilinas, eritemas polimor-
fos y toda una rica patologia muy larga de
enumerar (21).

La alteracién de las floras naturales in-
testinales, orofaringeas, etc., provocadas por el
uso de los antibiéticos, crea una relacion nue-
va de ellas y aparecen gérmenes oportunistas
generalmente banales; pero que al romperse
el equilibrio biolégico toman preeminencia y
se hacen patogenos. Asi bacterias que hasta
hace poco eran solo reliquias investigativas
y casi sin patologia, entran a engrosar las
etiologias de la infeccion como las serratias,
moraxellas, citrobacter, el mismo piocidnico.

Al margen del aspecto médico el adveni-
miento de los antibiéticos tiene una incidencia
sustancial sobre la industria, los aspectos co-
merciales, promocionales e investigativos (22).

La industria del antibiético modifica todo
el mercado del medicamento. La competencia
que se crea naturalmente obliga al descubri-
miento de nuevos agentes bioquimicos antiin-
fecciozos, incentivando la investigacion y el
conocimiento intimo de la bacteriologia, la
biologia, la quimica y la Medicina toda.

La industria del antibi6otico crea nuevas
fuentes de trabajo.

Al permitir los antibiéticos un rescate de
enfermos condenados anteriormente por di-
versas enfermedades infecciosas, surge un fac-
tor de prolongacion de la vida media del
hombre. De esta manera indirecta, los anti-
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bidticos inciden sobre los organismos sociales,
jubilatorios y de previsién social, alterando
los esquemas econodmicos.

En suma, los antibioticos quimioterapicos
han reordenado, modificado e incidido de dis-
tintas formas sobre la patologia, la clinica,
la tecnologia meédica y la terapéutica. Tan-
gencialmente han creado profundas variantes
sobre el ambito industrial, comercial y social.

Por todo ello, la importancia global de estos
nuevos agentes terapéuticos deben dar la ima-
gen de que asistimos a una Era Antibiotica.

ELECCION DEL ANTIBIOTICO

La eleccién de un antibidtico frente a una
infeccién debe tener el caracter de especifi-
cidad y cumplir estrictamente ciertos requisitos
elementales. Obviar .esto trae aparejado el
fracaso terapéutico (4, 6, 8).

Existen cuatro pilares fundamentales para
la eleccion de un antibidtico.

1) El agente agresor; 2) la farmacodinamia
ciel antibiético; 3) los caracteres de la in-
feccion a tratar; 4) la relacion antibiotico-
germen.

1) FEl agente agresor (4,10,11, 16,17, 22, 26)

La identificacion exacta de! agente agresor
es el hecho sustancial en la eleccion de un
antibiotico. No debe tratarse una infeccion
st no se conoce cual es su etiologia. Gran-
Ges problemas clinico-terapéuticos a veces in-
solubles son el producto de no observarse este
precepto.

La etiologia de la enfermedad infecciosa se
debe buscar por todos los medios al alcance
del médico. EIl hallazgo del agente por si solo
condiciona muchas veces la eleccién del anti-
biético. Los estreptococos son siempre sensi-
bles a la penicilina, el estafilococo dorado
ratégeno productor de penicilina (2,7, 22, 27)
es sensible a las penicilinas semisintéticas
renicilasa resistentes (meticilina, dicloxacilina,
nafcilina) kanamicina, cefalosporinas.

El piocidnico es sensible a las polimixinas
B y E y carbenicilinas (2). El bacilo tifico
al cloranfenicol.

Insistimos pues que la identificacién bacte-
riolégica por estudio del exudado, hemocultivo,
etc. en el medio adecuado, debe ser la pri-
mera y natural actitud médica, para catalogar
la enfermedad y elegir el antibiético.

Es frecuente que esta elemental disposiciéon
no se cumpla. Frente.a un cuadro febril pro-
longado el médico habitualmente indica anti-
biéticos de ‘“‘amplio espectro” antes de saber
qgué afeccion padece su enfermo. En la sos-
pecha de una tifoidea solicita la reaccién de
Widal y no el hemocultivo en caldo bilis, que
es lo fundamental. Aquélla solo puede exte-
riorizar o no la presencia de anticuerpos y
muchas veces su interpretacién no es tan sen-
cilla como habitualmente se cree. E1 hemocul-
tivo permite rescatar la bacteria y certifica la
etiologia. Queremos acotar que frente a un
cuacdro febril prolongado sin etiologia, ya trata-
do con antibioticos, se deben suspender éstos 48
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horas y luego realizar los hemocultivos para
intentar el rescate de la bacteria.

Antibiograma. Una vez aclarada la etiologia
se debe realizar el antibiograma (9, 12, 19, 20).
Este examen que tiene excelsas virtudes ha
sido desvirtuado por el médico. Su falsa in-
terpretacion da lugar a catastrofes terapéuti-
cas. El antibiograma es un examen cualitativo
y no cuantitativo. Da una idea aproximada y
de orientacién, no es un axioma terapéutico.
No existe una relacién matematica entre el
resultado del antibiograma y la eleccién del
antibiotico. La exacta medida de la eficiencia
de un antibiético es la respuesta obtenida sobre
el paciente; las pruebas de sensibilidad del
laboratorio ofrecen sélo una guia cuando se
interpretan debidamente sus resultados. El
antibiograma es un fenémeno bioldgico obte-
nido “in vitro”. El antibiético es un agente
introducido en un organismo vivo y su accién
estd supeditada no sélo por la sensibilidad de
la bacteria, sino a multiples factores humora-
les, celulares, tisulares, y a su propio me-
tabolismo.

El resultado del antibiograma por el mé-
todo de los discos, que es el mas habitual, esta
condicionado por multiples factores (19, 20).

Depende entre otros dos:

a) Estado de los discos impregnados con
los distintos antibidticos. El tiempo o
edad del disco que puede modificar la
concentracion de la droga.

b) La composicion del medio de cultivo
empleado, que puede crear condiciones
inadecuadas fisico-quimicas para la ac-
tividad del antibiético o para el desa-
rrollo de la bacteria responsable de la
infeceion.

c) Del PH del medio, la concentracion de
determinados cationes, la presencia de
factores inhibitorios, etec.

d) El peso molecular del antibiético.

e) La difusién del antibidotico en el medio
de cultivo.

f) El tiempo de incubacién o espera para
objetivar los resultados.

g) El halo de inhibicién no ed proporcio-
nal a la sensibilidad de un antibiotico.
Su dimensién mayor no indica mayor
sensibilidad.

h) El antibiograma indica a veces sensibi-
lidad de la flora global de un exudado
y no del germen promotor de la infec-
cion.

i) Puede el medio de cultivo donde se rea-
liza el antibiograma estar contaminado
accidentalmente.

En fin, la posibilidad de factores de error
son innumerables y no vamos a pasar revista
a todos ellos ni insistir en la ifmportancia de
cada uno. Pero eso si, queremos poner sobre
aviso en cuanto al valor aleatorio de esta téc-
nica, a la que hay que agregar otros factores
que detallaremos adelante.

La obtencién del microorganismo causante
de la enfermedad, permite realizar otra téc-
nica mas fiel, pero mas dificultosa, como lo
es el antibiograma en tubo dilucién. Ella esta
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sujeta a menos errores ‘“in vitro”’ pero supe-
ditada también a todos los factores “in vivo”
cuando se administra el antibiético sensible
en dosis adecuadas. Es la tubodiluciéon una
prueba de sensibilidad cuantitativa, pero one-
rosa y que requiere competencia de quien la
realiza,

2) Farmacodinamia del antibiotico.

Es necesario conocer las vias de absorcidn,
distribucién, vida media, concentraciones sé-
ricas, niveles tisulares, metabolizacién y ex-
crecion de los antibiéticos (2, 7, 14, 15, 17, 18,
27).

La via de absorcién y de excrecion son fun-
damentales. De nada vale un antibiograma que
indique que un agente causal de una angina
sea muy sensible a determinado antibioético, si
éste alcanza niveles séricos discretisimos ya
que su absorcion intestinal es casi nula.

En infecciones graves debe preferirse la via
intravenosa. No es necesario el goteo conti-
nuo durante 24 horas. Una fleboclisis de 6 ho-
ras dos veces al dia, es suficiente para dominar
una infecciéon severa. La distribucion del an-
tibiético y su metabolizacion es de gran im-
portancia. El cloranfenicol es metabolizado
mediante conjugacién con el acido glucorodnico
en la célula hepéatica, de alli que no sea la
mejor indicacion en las infecciones biliares.
Las tetraciclinas alcanzan concentraciones te-
rapéuticas eficaces en la via biliar. El acido
nalidixico se elimina con actividad antibiética
en cantidades mayores al 60 % por la via uri-
naria (2,9).

La mayor liposlubilidad de un antibiético
indica mayor afinidad tisular y condiciona por
lo tanto mayor difusién en los tejidos. Se con-
sidera en la actualidad esta propiedad farma-
codinamica de gran importancia. Es un error
interpretar que el mantenimiento de niveles
séricos elevados por encima de las concentra-
ciones inhibitorias minimas obtenidas “in vi-
tro”’ aumentan la actividad terapéutica de un
antibiotico (15).

De nada sirve el incremento del tenor de
concentracién sérica de un antiinfeccioso si
éste no alcanza gran difusiéon y concentracion
en los tejidos enfermos e infectados.

La vida media de un antibiético es el lapso
que debe transcurrir para que éste descienda
el 50 % de su concentraciéon circulante.

De alli que segun la vida media de cada
antibiotico, se deba repetir la dosis en el dia
para mantener concentraciones adecuadas.

El bacilo tifico es méas sensible a las tetra-
ciclinas “in vitro”. Pero “in vivo” es de mayor
eficacia el cloranfenicol, pues éste es absorbido
por los quiliferos intestinales, y alcanza en los
ganglios mesentéricos concentraciones elevadi-
simas. Es decir que el cloranfenicol sigue la
via de la infeccién tifica, no asi las tetraci-
clinas.

Por lo tanto en la eleccion de un antibiético
no so6lo es necesario la identificacion de la
bacteria patégena, sino que él tiene que lograr
niveles eficaces y nutiles en el lugar en que
ésta produjo la infeccidn.
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3) ‘aracteres de la infeccion a tratar.

El principio terapéutico que,se busca es
seleccionar a un antibidtico al que sea sensible
el agente infeccioso que consiga niveles efi-
caces y terapéuticos mantenidos en el sitio de
la infeccioén.

La presencia de obstaculos en las vias de
drenaje naturales del organismo, conspira en
la efectividad de los antibioéticos. Igual efecto
tienen las colecciones sépticas purulentas. La
litiasis biliar o urinaria, el empiema pleural
o la artritis supurada no solucionan o benefi-
cian con la simple administracién del antibio-
tico.

Es necesario que se levante el obstaculo al
drenaje o se drene la coleccién purulenta. La
supuracién de una cavidad cerrada como la
rodilla por ejemplo, beneficia con una artromia,
la limpieza de dicha cavidad y la administracién
“in situ” de antibiéticos.

Esta terapia local permite la cura ya que
el agente antibacteriano alcanza concentracio-
nes muy elevadas en el lugar infectado, hecho
que no se puede lograr administrando el anti-
biotico parenteralmente.

La evacuacion y drenaje de las colecciones
de pus tienen la misma vigencia e indicacién
que en la era preantibidtica. Lo mismo sucede
con la presencia de cuerpos extranos, valga el
ejemplo, de los secuestros osteomieliticos.

Pareceria que en estas condiciones los mi-
croorganismos subsisten a un nivel bajo de acti-
vidad metabdlica. Es similar a lo observado
después de la multiplicacién rapida bacteriana
en los medios de cultivo (22). El germene a
expensas de un decrecimientc de su metabolis-
mo vital se hace no sensible a los antimicro-
bianos.

En ciertas endocarditis bacterianas, los coa-
gulos de fibrina actian como cuerpos extranos
y a pesar de las dosis adecuadas empleadas de
los antibidticos, éstos no alcanzan concentra-
ciones terapéuticas eficaces en el sitio lesional.
A ello debe agregarse la discreta vasculariza-
cion de la zona y el descenso metabdlico mi-
crobiano o inactividad que convergen para ha-
cer inefectivo el” tratamiento.

No hay que perder de vista en este capitulo,
la importancia que tiene en un infectado el
estado de sus mecanismos de defensa (2,23).

Las enfermedades caquectizantes, los neo-
plasmas, malignos, los tratamientos con drogas
antimitéticas y antimetabolitos o corticoides a
largo plazo, ete. concurren a formar una legién
de enfermos infecciosos donde el tratamiento
antimicrobiano puede ser ineficaz, El estado
patolégico no infeccioso posibilita la persis-
tencia de la infeccién y disimula la efectividad
de los antibiéticos.

4) Relacion antibiético-germen.

Es wvalor conocido que ante una infeccion,
el médico habitualmente recurre a varios an-
tibidticos simultidneamente. La polifarmacia
concurrente frente a una infeccién no tiene
justificacién terapéutica. La asociacién de an-
tibiéticos aparte de la tuberculosis, no da ma-
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yores beneficios y debe siempre intentarse una
medicacién tinica, casi especifica por razones
terapéuticas correctas, economia y mejor ma-
nejo del paciente. En algunas infecciones se-
veras puede estar justificada la asociacién de
dos antibidticos que actiien de manera diferente
sobre las bacterias. S¢lo con la intencion de
actuar sobre la resistencia microbiana es que
puede tener cierta justificaciéon la asociacién
de antibiéticos. Pero ella debe ser la excepcion
y no la regla, conducida con rigor y justifica-
cién cientifica y no de manera irracional y
arbitraria.

La asociacién de dos drogas antiinfecciosas
actiia sobre una poblaciéon microbiana homogé-
nea de las siguientes maneras: indiferencia,
antagonismo, adiciéon o sinergia (6, 16, 26).

La indiferencia representa la ausencia de in-
fluencia reciproca. La accién es similar a la
administracién separada de cada uno de ellos.

El antagonismo es un fendmeno “in vi-
tro” (23). Fue descripto en la clinica en me-
ningitis neumocécicas tratadas con penicilina
y tetraciclinas. Su valor practico es despre-
ciable. El efecto obtenido es inferior a la
suma algebraica de los efectos de los farmacos
ce la mezcla actuando separados.

La adicién es la simple suma de la accion
de cada una de las drogas usadas simultanea-
mente,

El sinergismo (16) implica “la capacidad de
dos farmacos antimicrobianos de actuar con-
juntamente para aumentar de una manera
notable la frecuencia de la acci6on bactericida
precoz, en comparaciéon con la velocidad que
se observa con cada uno de los farmacos solos,
asi como de provocar un mayor numero de
muertes de bacterias o bien de curar las in-
fecciones mas efectivamente de lo que se lo-
graria por la simple suma algebraica de los
efectos de los dos farmacos aislados”.

Hay tratados de terapéutica (15) que no
mencionan una sola vez este término y no
hay unanimidad para expresarlo o definirlo y
mismo diferenciarlo de la accién aditiva.

Sélo se acepta el sinergismo con caricter ex-
cepcional para la asociacién de antibiéticos
bactericidas como penicilina-estreptomicina. No
hay sinergismo entre las drogas bacteriosta-
ticas.

Debe excluirse de la practica la combinacién
de drogas antibacterianas ya que muchos de
los preconizados sinergismos, expresan sélo un
efecto aditivo de resultados no bien contro-
lados ni concluyentes.

La otra relacién entre los antibidticos y el
germen patdégeno estd representada por la re-
sistencia microbiana (3, 6,17, 19).

La resistencia a los antibi6ticos es el factor
mas importante en el fracaso de la terapia
antiinfecciosa.

Existe una resistencia primaria, natural de
gérmenes salvajes a determinados antibiéticos.
A manera de ejemplo, el bacilo de Koch es
insensible a la penicilina. La resistencia natu-
ral existe en organismos que no han sido ex-
puestos a la droga.

La resistencia adquirida es producto de la
exposicion al farmaco y suele ocurrir durante
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el tratamiento antiinfeccioso o ser anterior a él.
Por ultimo hay una forma de resistencia ad-
quirida que puede ser transferida de una cepa
microbiana resistente a una cepa sensible a
la droga.

La resistencia adquirida emerge en una po-
blacién bacteriana por mutaciéon u otro meca-
nismo genético.

El término de resistencia tiene un wvalor
relativo ya que estd en funcién del medio en
que se estudie, aumentando las dosis de wuna
droga se logra a veces vencer la resistencia
hasta que se choca con la limitaciéon impuesta
por la absorcién del antibidtico, su metaboli-
zaciéon, excrecién y tolerancia. A medida que
se prodiga el uso de un antibiético la resistencia
de diversos microbios se incrementa. Ello se
observa en determinadas infecciones, pero pue-
de tener vigencia para todo tipo de gérme-
nes (19).

La resistencia puede observarse por la apa-
ricibn de una mutante resistente a los anti-
bioticos en una poblacion bacteriana, que pue-
de transferirse a las otras bacterias sensibles
por los siguientes mecanismos: 1) transforma-
cion; 2) transduccién; 3) conjugacioén.

La transferencia, forma de resistencia ad-
quirida, consiste entonces en la aceptacion de
material genético por una especie sensible a
determinada droga de otra especie resistente.
El material genético en las bacterias estad fun-
damentalmente localizado en el cromosoma,
pero en los estafilococos y enterobacterias
existe un 20 % de D.N.A. en el citoplasma aso-
ciados a cuerpos llamados plasmidios o epi-
somas.

Elementos genéticos para la resistencia a los
antibidticos pueden vincularse con D.N.A. en
el cromosoma o en el citoplasma y en circuns-
tancias apropiadas transferirse a cepas sen-
sibles.

La transformaciéon. Tiene poca importancia
desde el punto de vista clinico.

Aqui hay transferencia de D.N.A. del cro-
mosoma, que se recombina con la célula de
una cepa sensible. Hay una célula receptora
y otra donadora. La primera capta el A.D.N.
liberado por la segunda.

En ciertas ocasiones éste se libera esponta-
neamente y es necesario para que ocurra la
transformacién la presencia de bacterias ca-
paces de captar el AD.N. de alto peso mo-
lecular.

La conjugacion. Hay aqui contacto fisico
entre la célula donadora del material gené-
tico “resistente’” y la receptora. No existe una
fusién permanente ni verdadera y se transfieren
grandes piezas cromosémicas de la célula do-
nadora., La conjugacién se ha demostrado en
bacterias intestinales muy relacionadas entre
ellas, como Escherichias, Shigelas y Salmo-
nellas.

La transducciéon consiste en la transferencia
del material genético que confiere la resisten-
cia de una especie a otra sensible por inter-
medio de un bacteriéfago.

La recombinaciéon de dos bacterias cada una
resistente a un antibi6otico puede originar una
bacteria resistente a ambos.
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Existen como vimos anteriormente elemen-
tos genéticos independientes del cromosoma,
llamados plasmidios. Si estos elementos pue-
den ser capaces de alternar desde un estado
auténomo a un estado en el cual se encuen-
tran unidos al cromosoma, reciben el nombre
de episomas.

En 1959 en un brote de disenteria en el
Japon (6, 17) se encontraron Shigelas que eran
resistentes a la estreptomicina, cloranfenicol,
tetraciclinas y sulfonamidas. Se hallé un plas-
midio que poseia cuatro genes unidos, pero
diferentes entre si, que eran los que portaban
la droga-resistencia conferida. Ese plasmidio
se denominé ‘factor de transferencia de la
resistencia”’. A posteriori, se hallaron otros
en Inglaterra y E.U.A.

Muchas cepas de estafilococos dorados son
resistentes a la penicilina (17, 22), porque pro-
ducen una enzima que destruye el ntucleo be-
talactdmico 6 amino-penicilanico de la peni-
cilina, transformé&ndolo en Aacido peniciloico
inactivo.

La produccién de esta enzima estd reglada
por un elemento genético extracromosomico
—plasmidio— que es fransferido por bacterié-
fagos por transduccion.

La alta frecuencia de la transduccion de los
plasmidios puede explicar la rapida resistencia
de los estafilococos.

Por ultimo existe una resistencia cruzada
a las drogas.

Se dice que hay resistencia cruzada cuando
una especie bacteriana es resistente a un far-
maco y se selecciona de la poblacién por me-
dio de la droga, siendo resistente a otros far-
macos a los cuales no habia sido expuesta.

En general se trata de drogas de la misma
familia quimica; valga de ejemplo la resisten-
cia cruzada entre las distintas tetraciclinas o
entre las macrolidos —eritromicina, oleando-
micina, espiramicina, leucomicina—. Si bien
en este ultimo grupo la resistencia cruzada se
observa ‘in vitro”’, es menos comun en la
clinica.

La resistencia a los antibidticos tiene gran
proyeccion, pues el uso abusivo de éstos, hace
que especies no patégenas puedan adquirir re-
sistencia que se transferird a bacterias patoge-
nas; esto es posible observarlo en infecciones
animales y puede ser transferida al hombre.

Persistencia bacteriana (9).

Este término define la sobrevida de bacte-
rias sensibles frente a concentraciones de an-
tibioticos que matan a la mayoria de la po-
blacion microbiana.

Algunas bacterias al ser expuestas a far-
macos que actuan sobre la biosintesis de la
pared celular, persisten viables careciendo de
pared, sin estructura definida. La ausencia de
pared celular hacen de estas bacterias formas
resistentes, llamadas L o esferoplastos, que
podrian explicar la persistencia de ciertas in-
fecciones, tratadas con drogas que acttian sobre
la biosintesis parietal microbiana.
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MECANISMO DE ACCION
DE LOS ANTIMICROBIANOS (3,5, 13,23)

Se acostumbre a clasificar a los antibidticos
quimioterapicos en de amplio y espectro re-
ducido.

No tiene ello ninguna significacién. Es mas
l6gico dividirlos desde el punto de vista far-
macodindmico-terapéutico en bacterias y bac-
teriostaticos, ya que su accién ultima sobre
la bacteria es diferenje. Desde el punto de
vista biogquimico se dividen también en grupos
analogos por su estructura molecular, como:
penicilinas (benzilpenicilina, dimetoxibenzilpe-
nicilina, aminobenzilpenicilina, etc.), cefalospo-
rinas (cefaloridina, cefalotina, cefalexina),
tetraciclinas (clor, dimetil-clortetraciclina, do-
xiciclina, etc.), macrélidos (oleandomicinas,
eritromicina, ete.), oligosacaridos (estreptomi-
cina, kanamicina, gentamicina, etc.), poliénicos
(anfotericina, nistatina), y asi otros grupos
mas.

Desde el punto de vista de la acciéon antimi-
crobiana se agrupan en bactericidas y bacte-
riostaticos.

Los primeros lisan las bacterias, son bacte-
rioliticos y comprende este grupo: penicilinas,
cefalosporinas, kanamicina, estreptomicina, ci-
closerina, bacitracina, gentamicina ristocetina
y vancomicina.

Los bacteriostaticos impiden el desarrollo
bacteriano, detienen el crecimiento. Algunos en
dosiz elevadas pueden tener una accion bacte-
ricida. Corresponden a este grupo: tetracicli-
nas, macrolidos, clorafenicol y derivados (tio-
fenicol) y rifampicinas.

Ha quedado una serie de grupos de antibi6-
ticos sin mencionar, ya que este trabajo no
tiene la finalidad de agotar el tema, sino de
hacer una apretada sintesis de las principales
caracteristicas de tan vasto campo.

El conocimiento del mecanismo intimo de
accion de los antibiéticos estd en continua re-

isiéon. Su estudio fue posterior al conocimien-
to de la accion terapéutica de ellos, y entra
dentro de la investigacion biogquimica ultra-
estructural. )

Para la mejor comprension de la sintesis que
haremos sobre el mecanismo de accién de los
antimicrobianos, es necesario recordar algunos
caracteres elementales de la célula bacteria-
na (17). Esta comprende:

a) un aparato nuclear sin membrana li-
mitante situado en el centro del cito-
plasma, conteniendo A.D.N.;

b) el citoplasma, donde se destacan orpa-
nelas como lisosomas y ribosomas;

c) membrana citoplasmatica que limita al
citoplasma y se invagina dentro de su
propia masa constituyendo los sustitu-
tivos primarios de las mitocondrias; que
son los mesosomas;

d) pared celular que forma la pared de
la bacteria.

Los antimicrobianos acttian sobre un nivel
molecular o de organelas, o a nivel celular, o
a nivel biolégico. En las dos primeras accio-
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nes el antimicrobiano obra directamente; en
el plano biolégico integra la triada antibi6-
tico-huésped-bacteria.

Los antibioticos bactericidas actian por los
siguiente mecanismos: 1) Afectando la pared
microbiana. 2) Alterando la membrana celu-
lar de funcién bioenergética y de separacion.
3) Interfiriendo letalmente sobre la sintesis
proteica.

Los antibiéticos bacteriostiticos modifican
los mecanismos de produccién proteica en sus
fases iniciales, impidiendo el desarrollo y la
proliferacion de las bacterias.

Antimicrobianos que actian
sobre la pared bacteriana.

La pared bacteriana (24,25) por su estruc-
tura quimica es la causante de la virulencia
y de los fenémenos inmunolégicos de la bac-
teria. Hay diferencias quimicas entre los gér-
menes gram positivos y negativos. Los gram
pcesitivos presentan un muco-complejo consti-
tuido por aminoacidos, polipéptidos, escasos
lipidos; sin proteinas. Los &cidos tecoicos son
polipéptidos de primera jerarquia. Las bac-
terias gram negativas poseen a nivel parietal
mayor gama de aminoacidos, sin acidos tecoicos
y con un 20 % de lipidos.

Independiente de las variedades existe una
vertebracién basica generada por azucares y
aminoacidos. Entre los primeros la N-Acetil-
glucosamina, el &cido muradmico, componente
exclusivo de las paredes bacterianas. Entre
los aminoacidos citaremos el &cido glutéamico,
la glicina, alanina, lisina y el acido diamino-
pimélico.

Los sacaridos se constituyen alternando ace-
tilglucosamina y &acido muramico, unidos por
oxigeno. En el grupo carboxilico del acido
muramico se realizan las uniones peptidicas
de los aminoacidos. Existen ademas cationes
que actilan en los procesos enzimaticos de la
pared, como el Mg y elementos proteicos glu-
cidicos o lipidicos de propiedades antigénicas.
La pared microbiana se forma inicialmente en
el citoplasma y atraviesa la membrana cito-
plasmaética, el componente glicopeptidico asi
elaborado que luego se fija sobre los polimeros
ya formados en la propia pared. La ciclose-
rina es un analogo quimico estructural de la
D-Alanina, que es uno de los elementos ba-
sicos para la construccion de la cadena pen-
tapeptidica parietal. Esta droga bloquea la
constitucién de la cadena inhibiendo por com-
petencia a la alanina racemasa o a la D-alanil-
alaninasintetasa. Se trata de un antagonismo
enzimatico. La bacitracina, vancomicina y ris-
tocetina bloquean la acciéon de una enzima. la
giucopéptido-sintetasa, que interviene en la
estructuracion del esqueleto glucopeptidico de
la pared. La penicilina destruiria las bacterias
que se estan desarrollando y no tendria accion
sobre aquellas que han finalizado su desarrollo.

La penicilina bloquea la transpeptidasa im-
pidiendo el enlace cruzado del glucopéptido;
esta accién se ejerce sobre un componente fun-
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damental vital bacteriano que no se observa
en las células animales; mostrando asi su ca-
rencia de toxicidad. Todo ello trae aparejado
una serie de acciones de la penicilina que com-
prenden: Alteracion en la sintesis de la pared
microbiana, pérdida global o parcelar de la
misma, penetraciéon por osmoralidad de agua
hacia el interior de la bacteria, estallido de la
célula por aumento de la presién interior del
soma bacteriano que vence la resistencia de los
residuos de la pared. La“penicilina lisa *por
shock osmoético. Hernos visto que estos antibio-
ticos de accién parietal tienen la propiedad
comun de debilitar el apoyo fisico de la bacteria.

Antimicrobianos que actuan
sobre la membrana del citoplasma.

Esta membrana estd formada por dos hileras
de proteinas que rodean una capa de estruc-
tura lipoidea. La membrana posee sustancias
nucleoproteicas que explican el caracter afin
por los colorantes basicos y ribonucleato de
magnesio causante de la tincién del gram. Esta
membrana tiene una funcién energética y otra
de limitacién, es ademéas hemipermeable e in-
terviene en el equilibrio y regulaciéon de la
osmolaridad interna y en la sintesis de la
pared celular.

Presenta invaginaciones o mesosomas donde
se realiza la actividad enzimatica vinculada a
las oxidaciones fosforilantes. Sobre ella actiian
antibidoticos de uso clinico local, la tirocidina
y la gramicidina desacoplando sobre los me-
sosomas, la fosforilacién citada, provocando la
huida de aminoacidos de la célula. Los poli-
pétidos ciclicos como la polimixina B y la
colistina tienen accién de detergentes cationi-
cos, modifican la membrana osmética provo-
cando una desorientacion de las capas lipopro-
teicas que estdn entonces inhabilitadas para
retener aminoacidos y pirimidinas celulares.
Los antifingicos poliénicos como la anfoteri-
cina B y la nistatina provocan una alteracién
de las laminas lipoproteicas por conjugacién
con un esterol. Las crisis hemoliticas de la
anfotericina, se explicarian por la conjugacién
con un esterol de los globulos rojos humanos.

Antimicrobianos de accién
sobre la sintesis del AD.N. (1).

El AD.N. estda formado por la combinacion
de desoxirribosa, acido fosférico; bases puri-
cas, guanina y adenina y bases pirimidicas;
timina y citosina.

Es una molécula grande formada entonces
por nucleétidos y estd encomendada al aporte
de material e informacién codificada genética.
Los agentes que actiian sobre el A.D.N. lo hacen
impidiendo la replicaciéon de la informacién
genética, interfiriendo la duplicaciéon del A.D.N.
y la copia del A.R.N. La griseofulvina y el
acido nalidixico son analogos estructurales de
los nucle6tidos. Estos antimicrobianos bloquean
la sintesis del D.N.A. por su similitud quimica
estructural con las purinas.
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Otros antiinfecciosos interfieren varios meca-
nismos enzimaéaticos donde intervienen el Mg;
como la sintetasa y la polimerasa que ejercen
su accion proporcionando aminoacidos para la
formacién de &cidos tecoicos. La novobiocina
actuaria de esta manera.

Antimicrobianos que actian
sobre la sintesis proteica de las bacterias,

Existen dos grupos de antibiéticos cuyva ac-
cion se debe a este mecanismo:

A) Los que
ARN. y

B) Los que lo hacen sobre la sintesis pro-
teica bacteriana propiamente dicha.

Los A.R.N. son polimeros de nucleé6tidos
que requieren iones manganeso y magnesio,
etc. y polimerasas para su elaboracién. Exis-
ten A.R.N. ribosémicos, A.R.N. mensajeros
(AR.N.) vy AR.N. de transporte (A.R.N.).

El AR N, lleva al ribosoma los aminoacidos

correspondientes para formar la proteina espe-
cifica y natural de cada bacteria.

El AR.N., trasmite la informaciéon genética
desde el A.D.N., lleva el codigo o matriz para
que se agrupen de manera ordenada y sistema-
tizada los aminoacidos aportados por el A.R.N.,.
El A.R.N. ribosémico forma parte de los ribo-
somas libres del citoplasma y se reunen a tra-
vés del cédigo genético o informacion recibida,
en polisomas. La kanamicina, la estreptomici-
na, la neomicina y la gentamicina, alteran la
traducciéon de la informacién genética dando
lugar a lecturas equivocadas de la matriz ge-
nética en el ribosoma, permitiendo uno o
mas aminoacidos erroneos en la formacion de
la cadena polipeptidica, dando origen a una
proteosintesis anormal para la bacteria. Estas
proteinas defectuosas no pueden intervenir en
el metabolismo natural de la  bacteria y por
lo tanto en su desarrollo. Ello podria alterar
la funcién vital celular o tener una accién
letal sobre el soma bacteriano, ya que los an-
tibioticos que actiian por este mecanismo son
bactericidas. Cualquiera de estas dos posibi-
lidades es hipotética.

Los antibiéticos que acttian sobre la sintesis
proteica bacteriana, lo hacen de distinta ma-
nera. Una vez que al citoplasma llega el
A.RN., se le unen los ribosomas y por el
aporte del A.R.N. de transporte se edificara
aminoacido con amino4cido, formandose los
polipéptidos. Los aminoacidos unidos al A.R.N.
de transporte y dispuestos de acuerdo a la
matriz o cédigo genético en el A.R.N. mensa-
jero van constituyendo la proteina que se
desprendera finalmente de la cadena proteica
por un mecanismo enzimético, a través de una
esterasa. Esta proteina intervendra en el me-
tabolismo celular o sera desmembrada para
que con sus elementos se forme otra cadena
proteica distinta. El cloranfenicol provoca una
inhibicién de la sintesis proteica evitando la
fijaciéon del A.R.N. mensajero a los ribosomas
con una accién concomitante sobre la esterasa

interfieren 1la sintesis del
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que independizari la cadena proteica del tiltimo
ribosoma. Este mecanismo puede ser antago-
nizado por la fenilalanina. La actividad del
cloranfenicol sobre la biosintesis proteinica
puede ejercerse sobre la hemoglobina de los
hematies humanos, explicando ciertos aspectos
de su toxicidad. Las tetraciclinas impiden la
conjugacién del A.R.N. de transporte en los
ribosomas, aunque podria caber otro meca-
nismo, que seria interfiriendo los procesos de
respiraciéon y oxidacién celulares a nivel de
las enzimas, ejerciendd una accién quelante
sobre distintos cationes, cobre, magnesio, cal-
cio, etc.

Las macrélidos impedirian sobre determi-
nada fraccién del ribosoma la formaciéon de
la cadena polipéptidica.

Los quimioterapicos de accién antimicrobiana
actiian de distinta manera. asi las sulfamidas
intervienen por analogia estructural competi-
tivamente con el Acido paraminobenzoico in-
terfiriendo el metabolismo del &acido f£élico,
elemento esencial para el natural desarrollo
de las bacterias. La trimetropina actiia sobre
mecanismos enzimaticos, anulando la dehidro-
folato-reductasa y de esta manera interfiere
en la produccién de los acidos nucleicos.

En resumen los antimicrobianos ejercen su
accion bioquimica inhibiendo funciones meta-
bolicas como la sintesis proteica; bloqueando
mecanismos enziméaticos en forma directa, o a
través de elementos necesa ‘os para éstos, o
alterando formaciones constitutivas de las bac-
terias. Esto se realiza a nivel de la pared ce-
lular, soporte fisico de la bacteria; o actuando
sobre la membrana citoplasmatica, elemento
bioenergético, o impidiendo, a nivel del cito-
plasma la sintesis proteica en sus distintas
etapas.
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Responsabilidad del acto quirurgico *

COORDINADOR: Dr.
GUAYMIRAN RIOS BRUNO, ORLANDO PEREYRA,

PONENTES: Drs.

W. VENTURINO

NEVEL BONILLA, FEDERICO GIURIA Y LUIS GREGORIO **

La conveniencia de que los Congresos Mé-
dicos se ocupen de los aspectos intrinsecos a la
Profesién, es obvia. La situacién médica na-
cional marcha en un constante deterioro, vi-
sible a todas luces, en consonancia con la
quiebra de los endebles pilares que sostuvie-
ron un Uruguay enganosamente préspero du-
rante décadas. No vamos a mencionar aqui la
repercusion que esto tiene sobre la faz estric-
tamente cientifica de la Medicina y, en nues-
tro caso, de la Cirugia; consideramos que
dentro de poco tiempo, la pretension de que
la Cirugia Uruguaya siga a tono con la mun-
dial, va a ser una perfecta utopia. El enorme
desarrollo tecnolégico, inalcanzable para nues-
tro pais, asi lo quiere. Pero el problema que

(Nota de la redaccion.) Ante la imposibilidad
de publicar toda esta Mesa redonda se ha resuelto
incluir en este numero de la revista un resumen de la
misma, y en el siguiente articulo la comunicacién com-
pleta de uno de los integrantes de la misma sobre la
legislacion de interés para el cirujano.

Docentes Adscriptos de Cirugia, Cirujano del
M.S.P. Asistente de Clinica Quirurgica, ex Asistente
de Clinica Quirurgica, Docente Adscripto de Cirugia de
la Fac. Med.

nos hemos planteado en esta reunion se re-
fiere al ejercicio de la profesion quirargica.
Es necesario cambiar ideas sobre el punto, no
con animo de agotarlo en una breve sesién,
pero si con el de alertar respecto a una serie
de temas que seran claves si no queremos
que el devenir del tiempo nos tome despre-
venidos y nos coloque en una situacién sin so-
lucién. Esto deben entenderlo todos los ciru-
janos, jovenes y ya formados, quienes debe-
ran colaborar en esa tarea desprendiéndose
muchas veces de conceptos que parecian in-
conmovibles, en aras de la adaptaciéon a los
nuevos tiempos.

Y bien, un aspecto fundamental que es ne-
cesario poner sobre el tapete es el relacionado
con la responsabilidad del cirujano y todos los
problemas que ese concepto conlleva. Tales
problemas pueden resumirse en tres: 19 Cual
es, en los momentos actuales, la responsabaili-
dad que le cabe a un cirujano al efectuar el
acto quirtrgico desde el punto de vista legal
y penal. 29 Coémo incide la situaciéon laboral
actual del cirujano en esa responsabilidad.
39 Cémo incide la situacién econdmica.

Sin entrar en la definicién de la palabra
responsabilidad, que el Dr. Guaymirdn Rios
se encargard de precisar, es evidente que el
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cirujano debe responder, en relacién al acto
quirargico sobre el “porqué’”, sobre el ‘“‘cuan-
do”’, sobre el “como’” y sobre las consecuencias
del mismo.

Si se analiza historicamente, y en forma
somera, la evolucién del concepto responsabi-
lidad, puede plantearse el siguiente ezquema:
Primero, y sin tener en cuenta codigos tan
antiguos como los babildnicos, cuando nace la
actividad quirurgica en el mundo occidental, el
encargado de ejecutarla solo lo hace bajo la
indicacion del universitario, es decir del mé-
dico que actuia bajo dogmas y que habla y
escribe en latin. No en vano el término ‘“ciru-
jano” deriva de las palabras griegas Cheir
(mano) y Ergon (obra). Era pues, un simple
obrero manual, con todas las implicaciones so-
ciales que esto significaba. Es el clasico bar-
bero que, por lo que antecede, tenia una limi-
tada responsabilidad.

Segundo, cuando la Cirugia adquiere per-
sonalidad cientifica como consecuencia de ha-
ber sido vencidos sus tres principales escollos
(hemorragia, dolor e infeccién), el cirujano se
convierte en el centro del acto quirurgico y
sobre él, recae toda la responsabilidad del
mismo. El “porqué’”, el ‘“cuando”, el ‘“como”
y las consecuencias son de su exclusivo resor-
te. Esto sigue siendo aun valedero para la
mayor parte de las intervenciones en que el
propio paciente, sin asistencia externa, es ca-
paz de conservar su vida a pesar de la agre-
si¢n que representa el acto quiruargico.

Tercero, y esto acaece en los ultimos anos,
la responsabilidad frente al acto quiruargico
disminuye: se trata de intervenciones que, por
si mismas, provocarian la muerte del paciente
si no fuera porque la vida es asistida por di-
versos medios. La gran cirugia entra en este
concepto. La responsabilidad del cirujano se
diluye en medio de un equipo de internistas,
anestesistas, quimicos, ingenieros sin cuya par-
ticipacién esa cirugia no puede efectuarse. Sin
embargo, aun en este caso el peso que recae
sobre los hombros del primero es de impor-
tancia pues como dijo Rankin en 1953 ‘el
médico que, quizd, méas responsabilidad tiene
es el cirujano aunque méas no sea que por el
dano que puede hacer”.

;Qué significacién tiene, pues, en el momen-
to actual para el cirujano el concepto respon-
sabilidad?

En primer lugar, la responsabilidad signifi-
ca largos anos de capacitacién teodrica y prac-
tica que debe adquirir en una escuela quirur-
gica, evitando ser un autodidacta y que le
permitan encarar el diagnostico, el preopera-
torio, el acto quirurgico en si, el post-opera-
torio, las secuelas de las intervenciones y el
manejo de los enfermos como seres humanos,
en la forma maéas perfecta posible. Es obvio
mencionar esto cuando estamos hablando entre
cirujanos, por lo cual tal aspecto sera dejado
de lado en esta reunion.

En segundo lugar, significa hacer frente a
los mecanismos legales y penales que la socie-
dad tiene para proteger a sus integrantes, me-
canismos que son aplicados estrictamente en
muchos paises.
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CONCEPTOS FUNDAMENTALES
SOBRE LEGISLACION MEDICA

Introduccion.

Hemos escuchado las palabras de quienes nos
precedieron estableciendo correlativamente:

a) La responsabilidad médico legal del ci-
rujano.

La “situacion laboral actual del cirujano
en Montevideo y su repercusiéon sobre la
responsabilidad de su ejercicio profesional.

¢) Un esquema organizativo de los equipos
de cirugia del C.A.S.M.U. que bien podria
extenderse a otras instituciones y también
a nivel asistencial general.

e) Reflexiones sobre sistemas y conceptos re-
munerativos extractados de los estudios
realizados por el Comité Confederado de
Sociedades Quiruargicas y Para-quirargicas,
y aprobado por el Plenario de Sociedades
Médicas del Uruguay. Conceptos que tie-
nen proyecciones econémico-sociales fun-
damentales para el cirujano y los médicos
en general.

Toda esta secuencia a seguido un orden 16-
gico tal que nos permite de inmediato plan-
tear ante Uds. las bases fundamentales sobre
las cuales, nosotros médicos y cirujanos con-
cientes de nuestra responsabilidad social, po-
damos edificar un nuevo concepto de Salud,
correcta e igualidaria, en dinamica de desarro-
llo constante que liberando al profesional mé-
dico del problema econémico acuciante y que
invita al desvio permitird mejorar la calidad
de su capacitacion en bien de toda la poblacién
del pais.

Revision historica,

Pese a que puedan parecer fuera de lugar,
deben permitirme Uds. una brevisima resena
histérica. Ella nos llevard de la mano en el
planteo de las bases fundamentales de que
hablamos y que surgen naturalmente de la
historia de nuestra profesion. En el ano 2100
A.C. aparece la primera legislaciéon médica en
el reinado de Hamurabi o Yamurabi en Cal-
dea. Casi contemporaneamente 1los descen-
dientes de Imhotep en Sakara (Egipto) siguien-
do las ensenanzas de ese increible genio mé-
dico que mereciera llegar a ser un dios, agre-
garon nuevos conceptos. La escuela de Efeso,
los hipocraticos, los cédigos romanos y la
escuela de Salerno, los enriquecieron.

Durante le edad Media las Corporaciones
Meédicas continuaron esta obra, para culminar
en 1490 en que los Reyes Catdlicos en Gra-
nada crean el Protomedicato. Esta organiza-
cién que fuera desarrolldndose y perfecciona-
dose durante 430 anos posibilit6 el avance y
la investigacién médicas en las colonias Hispa-
noamericanas y por ende en la Madre Patria.
Llegamos al ano 1820. Desaparece el proto-
medicato en el Rio de la Plata y con él toda
la organizacién y legislaciéon médica en el Uru-
guay.
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A partir de entonces solo surgen como timi-
dos remedios, la ley Organica de Salud Pu-
blica, el decreto Ley de 1943 y sus dos de-
cretos reglamentarios.

Los Consejos de Salarios y el Convenio Co-
lectivo de 1958 tienen algunos elementos juri-
dicos de significacién pero inconexos pese a
que ya en la V Convencion Médica Nacional,
un visionario, el Dr. José A. Praderi habia ca-
si agotado el tema.

Sin embargo no pudo concientizar al gremio
Médico de su fundamental importancia.

En 1970 y 71 a impulsos de la Sociedad de
Cirugia a la que tuviéramos el honor de repre-
sentar con dos de los compaferos aqui presen-
tes, acometimos el estudio exahustivo del pro-
blema cuyo muy suscinto resumen intentaremos
transmitir a Uds.

Conceptos fundamentales
de legislacion médica.

Es fantastico admitir que estamos atrasados
en cuanto a legislacion médica en la friolera
de 4072 aios.

Carecemos por completo de algo que se lla-
ma Derecho Sanitario.

Este es el conjunto de definiciones y dispo-
siciones que establecen con sentido social y
juridico lo que es salud y enfermedad, enfermo,
médico y equipo de salud. Los Cédigos de Sa-
nidad y Alimentacién, Cdédigos Bromatoldgico
y los mecanismos para su aplicacién y con-
tralor.

El derecho Sanitario es pues por definicion
primario y sin él no puede establecerse ningu-
na politica de salud coherente.

Este derecho sanitario es de responsabilidad
directa del Gobierno del pais. De sus tres Po-
deres. Pero es responsabilidad nuestra senalar
su falta he imponerlo, asi como crear a nivel
gremial los instrumentos que nos permitan
opinar he influir en su gestacion.

Del punto de vista médico y en orden corre-
lativo tendremos que luchar para conseguir los
elementos legislativos y legales que definan lo
que es el Médico, su posicién en la Sociedad,
sus relaciones con ésta, individuales y genera-
les y con los elementos representativos a nivel
estatal y paraestatal, universitarios, colectivos
e individuales, y donde se encuentren clara-
mente establecidos todos los derechos y obli-
gaciones médicas para con aquellos es decir lo
que se denomina Cédigo o Fuero Médico.

Debe establecerse de una vez y por siempre
el Cdédigo de Etica Médica al que ya hiciera
referencia el Dr. Rios autor de un enjundioso
trabajo sobre el tema.

W. VENTURINO

El establecimiento de las condiciones labo-
rales y de los conceptos remunerativos ya ex-
puestos en todos los lugares de trabajo, estatal
paraestatal universitario o privado constituye
lo que hemos dado en llamar el Estatuto o
Cédigo del Trabajo Meédico.

Estos cuatro instrumentos, Derecho Sanita-
rio, Fuero Médico, Codigo de Etica y Cddigo
del Trabajo Médico, necesitan para su correcta
aplicacién y contralor, la creacién de un oérga-
no; Colegio u Orden de los Médicos.

Este debe nacer por medio de una ley, de
Colegiacion Profesional Obligatoria Médica cu-
yo anteproyecto se encuentra a estudio y con-
sideracion de las gremiales médicas Nacionales.

Queda aun un problema importante a con-
siderar cual es el Retiro Médico. Hay en este
momento en nuestro pais mas de 400 médicos
en edad de retiro. Las anacroénicas e injustas
leyes Jubilatorias no les permiten acogerse a
un merecido descanso. Pensar en una reforma
de estas leyes es ilusorio; pero si conseguimos
imponer un sistema remunerativo como el ex-
puesto conceptualmente por el Dr. Gregorio
podremos crear un sistema financiero de tre-
mendo poderio, capaz de asegurar ese retiro,
liberando ademaés para las jovenes generaciones
médicas una tal cantidad de cargos que pue-
dan hacer desaparecer el actual desempleo mé-
dico.

Todos los elementos que rapidamente hemos
expuesto constituyen las condicionantes pre-
vias y absolutas sin las cuales no podremos
desembocar en el Seguro Nacional de Salud que
todos sofiamos. Organismo puro puesto al ser-
vicio del bienestar social y donde el Médico se
sienta tan seguro como el propio enfermo.
Organismo con una dindmica de desarrollo tal
gque pueda variar permanentemente en el sen-
tido de su perfeccionamiento.

Para terminar diremos que los cirujanos de-
bemos adaptarnos en forma permanente a las
situaciones del momento histérico, a fin de
qgue siga siendo valido lo que Guy de Chauliac
escribié en el siglo XIV: “El cirujano debe ser
intrépido cuando esta seguro, y temeroso fren-
te a lo inseguro; debe evitar todos los trata-
mientos y las practicas imprecisas. Debe ser
humano con el enfermo, considerado con sus
colegas, prudente en sus pronésticos. Debe ser
modesto, digno, gentil y piadoso. No debe ser
codicioso ni extorsionista en lo que al dinero
se refiere; sus remuneraciones estaran de
acuerdo a su trabajo, a los medios del paciente,
a la calidad de sus resultados y a su propia
dignidad”.
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