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El formato de Proyectos de Investigacion de la Uniremington debe ser diligenciado en su totalidad y por un docente
investigador de medio tiempo o de tiempo completo, que desee presentar un proyecto de investigacion, bien sea para ser
financiado en su totalidad o en cofinanciaciéon con otra entidad. En cualquiera de los casos, este formato debe radicarse
en la Vicerrectoria de Investigaciones, toda vez que el proyecto es realizado por un Grupo de Investigacion de la
Uniremington.

Este formato se divide en 5 secciones asi:

1. Descripcién del proyecto: titulo, resumen, planteamiento del problema, objetivos, estado del arte, justificacion,
marco metodoldgico.

2. Productos y resultados: impactos, productos, compromisos, bibliografia y posibles evaluadores

3. Cronograma

4. Presupuesto: recursos frescos y contrapartida

1. DESCRIPCION DEL PROYECTO

Fecharadicado del proyecto en Caodigo
Convocatoria la Vicerrectoria de
investigaciones
Interna Cofinanciacién | Externa Dia Mes Afo Asignado por Vicerrectoria
X de investigacion
Grupo(s) de Investigacion Categoria Afio de clasificacion

Corp. Univ. Remington Grupo de Investigacion en Salud |C 2016

del Adulto Mayor
Corp. Univ. Remington Grupo de Investigaciones C 2016

Biomédicas
Otras entidades Grupo de neurociencias de Al 2016

Antioquia

Asociacion Colombiana de

Psiconeuroinmunoendocrinologia

Clinicas Las Américas

Facultad(es), programa(s) académico(s) o instituciones participantes

Facultad(es), programa(s) académico(s)

Corporacion Universitaria Remington Facultad de Ciencias de la Salud

Otras entidades Universidad de Antioquia
Lugar de ejecucion del proyecto Duracion del proyecto
Corporacion Universitaria Remington 24 meses
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Investigador principal Teléfono Correo electrénico

John Fredy Castro 3221000 Ext 6408 john.castro@uniremington.edu.co

Participantes en el proyecto
Tipo de
Contrato con la Funciones y . Horas a la
Integrantes Nombre cédula Uniremington actividades ;;ﬁ?;?p?agieé semana**
completo 0 con una dentro del .
. n (meses)
entidad proyecto
externa
Investigador Administracién 24 meses 10
principal del proyecto,
John Fredy Tiempo :jeactc())lecacrl]c;? Qe
Castro 98701368 completo Sae la SIS
Alvarez indefinido informacion y
escritura de
productos
Coinvestigador 1 Recopilacion y 24 meses 4
. analisis de la
Tiempo informacion
Lina Yassin 32141720 completo X
indefinido asociada a EPS
y desarrollo de
productos
Coinvestigador 2 Recopilacion y 24 meses 4
analisis de la
informacion
Julieta Henao 43744174 No Aplica asociada a
fundaciones y
escritura de
productos
Coinvestigador 3 Apoyo 24 meses 4
estadistico,
recopilacién y
Anibal Tiempo _anélisis_de la
1067851687 completo por informacion de
Arteaga )
periodo entes
gubernamentale
S y escritura de
productos
Carlos Andres 70565696 Tiempo Recopilacion y 24 meses 5
Villegas Lanau completo analisis de la
Coinvestigador 4 indefinido informacion de
IPS y médicos
especialistas y

Actualizado: 2016-06-13



FORMATO DE PRESENTACION DE PROYECTOS ~ COPI6O: IN-FR-01

DE INVESTIGACION VERSION: 06
VICERRECTORIA DE INVESTIGACIONES

UNIREMINGTON CORPORACION UNIVERSITARIA REMINGTON PAGINA: 3 de 10

CORPORACION UNIVERSITARLA REMIMNGTOM
BES. T

RES U 20 O |54

escritura de
productos
Alejandro Tiempo Recopilacion y 24 meses 5
Villarraga completo analisis de la
indefinido informacién de
Coinvestigador 5 Clinica Las
Américas y
escritura de
productos
NN Recoleccion de 15 meses 40
datos, andlisis
Estudiante de dela
maestria informacion y
desarrollo de
productos
. NN Recoleccion de 24 meses 4
Estudiante dat lisi
Auxiliar de atos y analisis
investigacion . de Ia.,
informacioén.
Asesor
Auxiliar de
laboratorio
Servicios técnicos 3web Desarrollo de 12 meses
la plataforma

* Especificar el tiempo que cada investigador estara en el proyecto, Ej. 8 meses.
** Horas que dedicara al proyecto durante la semana.

Observaciones (si es necesario aclarar o completar alguno de los items anteriores, utilizar este espacio)

Nota aclaratoria: La letra en color gris claro corresponde a definiciones explicativas, y debe ser reemplazada por el texto
del proyecto.

Titulo del proyecto

Caracterizacion clinica y epidemiol6gica de la esclerosis multiple en el area metropolitana del Valle de Aburra 2010- 201¢

Resumen del proyecto

La esclerosis multiple (EM) es una enfermedad crénica desmielinizante, de etiologia autoinmune y caracteristicas
diversas en su presentacion y evolucion. La EM se presenta con mayor frecuencia en mujeres que en hombres y puede
presentarse en cualquier edad y condicién social, la enfermedad acarrea un alto costo social y econémico debido a los
afos de vida saludable perdidos y el alto costo de los medicamentos que logran retrasar la presentacion de los sintomas,
pero no el avance del proceso de desmielinizacién y dafio neuronal. Este proyecto pretende realizar una caracterizacion
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clinica y epidemiolégica de la EM en el &rea metropolitana del Valle de Aburra que permita identificar la situacion actual
de los pacientes con EM, la prevalencia e incidencia de la enfermedad en cada una de sus fases, la evolucion de la
enfermedad en nuestro medio y el impacto que tienen los farmacos utilizados en los pacientes. Los resultados obtenidos
haran parte de la red de informacién sobre esclerosis multiple —RIEM como una estrategia para el seguimiento a largo
plazo y la evaluacién de medidas preventivas, diagnésticas y terapéuticas en los pacientes con EM.

Planteamiento del problema

La esclerosis multiple (EM) es una enfermedad cronica del sistema nervioso central, de causa desconocida, con
tratamiento de alto costo y pronéstico impredecible (1-3). Es una enfermedad neuroldgica incapacitante, de inicio
temprano (20-30 afos) y que afecta de forma significativa la calidad de vida de los pacientes, con alteraciones fisicas,
emocionales y sociales (4,5). La EM tiene una etiologia autoinmune, en la cual la presencia de linfocitos T y
autoanticuerpos dirigidos contra la mielina, entre otros actores del sistema inmune, causan las tipicas lesiones
desmielinizantes y el proceso neurodegenerativo progresivo y crénico en esta enfermedad (6). Los sintomas son diversos
y de presentacion heterogénea, afectando la vision, la coordinacion y el equilibrio, dificultades para pensar y memorizar,
diferentes alteraciones motoras y sensitivas asociadas al dafio en la médula espinal y una amplia gama de alteraciones
derivadas del dafio cerebral (1).

Segun los dltimos estudios, Colombia presenta un riesgo intermedio en el desarrollo de la EM, con una prevalencia
nacional de 7,52 por cada 100.000 habitantes (7). La enfermedad se presenta en todos los grupos etarios (0 - >80 afios),
con una prevalencia mayor entre los 50-60 afios, con un aumento del 60% en el diagnéstico de personas entre 25y 80
afios entre el 2009 y el 2013 (7). Las tasas mas altas de prevalencia se encuentran en Bogotda, Quindio y Risaralda; y
las mas bajas en la Amazonia 'y Choco (7). A pesar de que la prevalencia de la enfermedad no es alta, esta es considerada
como una enfermedad de alto impacto, entre otras razones, por su costo, el cual en el 2014 por cuenta de los
medicamentos para su tratamiento estuvo por encima de los USD 42 millones (7), haciendo de la enfermedad una de las
mas costosas y de mayor recobro al sistema de salud, siendo la situacién aun mas grave, ya que este precio no incluye
costos directos de la enfermedad como rehabilitacién y hospitalizacion, e indirectos como los afios de vida ajustados en
funcién de la discapacidad (3,8,9). Paralelamente a la problematica de los costos, esta el impacto en la calidad de vida
de los pacientes y de sus cuidadores y familiares, los cuales requieren un tratamiento integral que compromete la salud
fisica y mental (5).

Antioquia se encuentra en el octavo lugar en la prevalencia de la enfermedad en Colombia, con una tasa de 6,82 por
cada 100.000 habitantes (7). Aunque hay algunos estudios que reportan tasas inferiores (10—-12), alin no se cuenta con
un estudio de caracterizacion que comprenda a un nimero representativo de la poblacién de pacientes con EM, y por
tanto, no existe un dato real respecto a la incidencia y prevalencia en Antioquia, mucho menos en Medellin y el area
metropolitana. Las caracteristicas epidemioldgicas y clinicas de la EM varian en funcién de factores ambientales, raciales,
climéaticos y genéticos, que deben ser consideradas para poder dilucidar el patron de la enfermedad y el abordaje
terapéutico en cada poblacion (13). La falta de una caracterizacion detallada de los pacientes con EM no permite tomar
decisiones de salud publica que faculten al personal de la salud para una deteccion y tratamiento oportuno, diferencial e
integral. Actualmente no existe un registro consolidado de cuantos pacientes con EM reciben tratamiento biol6gico y/o
no bioldgico y la respuesta a cada uno, lo que impide evidenciar si existen diferencias en nuestra poblacion de pacientes
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en cuanto a la respuesta a tratamientos, la edad de presentacién de la enfermedad y diferentes variables clinicas y socio-
demograficas, que podria mejorar en corto o largo plazo la calidad de vida de los pacientes con EM. Estas razones llevan
a la generacién de este estudio, en el cual se pretende hacer una caracterizacion de las formas clinicas y evolucion de
los pacientes, e identificar los posibles patrones clinicos y epidemiologicos de estos. Este proyecto exploratorio es la
primera fase para la creacion de un programa para el estudio y seguimiento de pacientes con EM en el area metropolitana
del Valle de Aburrd, donde se pretende sentar las bases para el desarrollo de estrategias para la prevencion, el
diagnostico oportuno y el pronéstico de la enfermedad en la regién.

Objetivos

General
Caracterizar clinica y socio-demogréaficamente a la poblacion de pacientes con esclerosis multiple en el Valle de
Aburrd, con el fin de desarrollar un programa para el estudio y seguimiento de pacientes con esclerosis mdultiple.

Especificos

1. Determinar la prevalencia e incidencia de la esclerosis multiple en el Valle de Aburra.

2. Caracterizar la presentacion y evolucion de las formas clinicas en pacientes diagnosticados con esclerosis
multiple en el Valle de Aburra.

3. Describir los abordajes terapéuticos y las respuestas a los tratamientos administrados a los pacientes con
esclerosis multiple en el Valle de Aburra.

4. Desarrollar una plataforma web piloto que integre en una red los profesionales de la salud, los cuidadores y las
instituciones vinculadas para el seguimiento continuo de la poblacion con esclerosis mdltiple en el Valle de
Aburra.

Estado del arte de la investigacion

Introduccién

Aproximadamente 2,4 millones de personas en todo el mundo estan afectados por la Esclerosis Mdltiple (EM) (14), una
enfermedad crénica inflamatoria que afecta el cerebro y la médula espinal, la cual representa una causa comun de
discapacidad fisica grave en adultos jovenes, especialmente en mujeres (4). La EM representa una gran carga personal
y socioeconomica, la edad media de aparicion de la enfermedad es de 30 afios, un tiempo que es decisivo para el trabajo
y la planificacion familiar, y 25 afios después del diagndstico, aproximadamente el 50% de los pacientes requieren el uso
permanente de una silla de ruedas (4). Esta tiene una presentacion heterogénea que puede incluir alteraciones
sensoriales y visuales, deficiencias motoras, fatiga, dolor y déficit cognitivo. La variacion en las manifestaciones clinicas
se correlaciona con la aparicion y expansion de los sitios de lesion en el sistema nervioso central (SNC) (2). Las lesiones
son causadas por la infiltracion de células inmunes a través de la barrera hematoencefalica que promueve la inflamacion,
la pérdida de la mielina, la gliosis y la degeneracién neuroaxonal, lo que lleva a una alteracion de la comunicacion neuronal
y alteraciones de las funciones cerebrales (15).
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El curso de la enfermedad y la sintomatologia de la EM son heterogéneos, por esta razon se han reconocido varios
subtipos o formas clinicas de la enfermedad de acuerdo a los patrones generales en los que se da la aparicién de los
signos y sintomas (6). La primera manifestacion clinica de la enfermedad es conocida como brote y se representa como
la aparicién de sintomas y signos de disfuncién neurolégica central de mas de 24 horas de duracion atribuibles a EM en
ausencia de fiebre (16). El brote puede quedar como un sindrome clinico aislado o pasar a una forma remitente-
recurrente, subtipo mas comun, que afecta a aproximadamente el 85% de los pacientes con EM y se caracteriza por un
brote, seguido de un periodo de remisién o recuperacion clinica y luego episodios recurrentes de recaida y remisiéon
(4,17). Las recaidas coinciden con la inflamacion focal del SNC y la pérdida de la mielina, las cuales se pueden determinar
utilizando imagenes de resonancia magnética (RM) (18). A medida que avanza la enfermedad, el tiempo de la remision
disminuye debido a la acumulacion de las alteraciones cerebrales y la pérdida de las funciones neurolégicas, y
aproximadamente el 80% de los pacientes llegan a desarrollar la EM secundaria progresiva de 10 a 20 afios después del
diagnostico (4,17). En la fase secundaria progresiva, las lesiones inflamatorias ya no son caracteristicas, y el deterioro
neurolégico progresivo es acompafado de la atrofia del SNC; es decir, una disminucion del volumen cerebral y el aumento
de la pérdida axonal (2,19). Contrario a la forma remitente-recurrente, aproximadamente el 10% de los pacientes con EM
se les diagnostica la forma clinica primaria progresiva, que cuenta con disminucién progresiva de mielina desde la
aparicién, una ausencia de recaidas y la ausencia de efecto de los farmacos inmunomoduladores (4,17).

Las manifestaciones clinicas de la EM indican las alteraciones motoras, de los sistemas sensoriales, visuales y
autonémicos, pero muchos otros sintomas y signos se pueden presentar en los pacientes que hacen necesario realizar
un diagnéstico diferencial (20). Las caracteristicas clinicas mas representativas de la enfermedad son neuritis 6ptica,
mielitis, sintomas de tallo cerebral/cerebro, cerebelo y sintomas paroxisticos (2). Los criterios para el diagnéstico se basan
en la revision de Poser y posteriormente MacDonald de donde se tienen en cuenta las caracteristicas clinicas como la
aparicion de brotes de la enfermedad, las lesiones observadas y las ayudas diagnésticas que demuestren la difusién de
las lesiones en el espacio (diferentes regiones) y en el tiempo (evolucién de la enfermedad); asi como la presencia
intratecal de inmunoglobulinas que permitan determinar la enfermedad de forma segura y temprana, y el manejo oportuno
antes que la lesion cerebral haya comprometido la capacidad de realizar actividades de la vida diaria (21,22).

En muchas situaciones, la evidencia clinica es suficiente para el diagnéstico de la enfermedad y los hallazgos de
laboratorio pueden apoyar la decision médica, pero cuando la sospecha clinica es ambigua, caracteristicas paraclinicas
son determinantes en el diagndstico diferencial con enfermedades infecciosas, inflamatorias no infecciosas, vasculares,
tumorales y padecimientos que afectan la mielina (23). Una de las principales ayudas es la RM de encéfalo o de médula
espinal, la cual muestra anomalias focales o confluentes en la materia blanca en mas del 95% de los pacientes (18). Sin
embargo, su sola presencia no permite identificar la EM; las lesiones radioldgicas caracteristicas pueden aparecer en
personas sin sintomas clinicos de la enfermedad y muchas personas mayores de 50 afios tienen lesiones cerebrales de
sustancia blanca no especificos (17). Es importante resaltar que, a cualquier edad, las lesiones detectadas en la médula
espinal son invariablemente anormales (18,24). Otra herramienta diagndstica son los potenciales evocados que permite
determinar un aumento en la latencia de respuesta en las vias de comunicacion del sistema nervioso, el cual esta
asociado a un proceso de desmielinizacién (22). Asimismo, la presencia de inmunoglobulinas G (IgG) en el liquido
cefalorraquideo se observa en aproximadamente el 90% de los pacientes, sugiriendo sintesis intratecal de
inmunoglobulinas (22).

Patogénesis

El establecimiento de la EM se representa como la etapa final de un proceso que involucra inflamacion, desmielinizacion
y remielinizacion, el agotamiento de los oligodendrocitos, astrocitosis y neuronas con degeneracion axonal (6,25). La
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mielina tiene un papel central en la enfermedad, esta es sintetizada por los oligodendrocitos en el SNC y las células de
Schwann en el sistema nervioso periférico (SNP). La funcion de estas células es cubrir los axones con capas de
lipoproteinas, denominadas como vainas de mielina, para aumentar la velocidad del impulso nervioso (1). Los
recubrimientos que realizan las células mielinizantes se hacen por fragmentos cortos en el axdn, reteniendo los canales
i6nicos en los nédulos de Ranvier, facilitando de este modo la despolarizacion, la generacién de corriente eléctrica y, a
su vez facilitar la conduccién saltatoria requerida para la transmisién de impulsos nerviosos en todo el cuerpo (1).

El proceso de la enfermedad comienza con aumento de la migracion de linfocitos autorreactivos a través de la barrera
hematoencefalica (26). El paso de un fendémeno fisiolégico normal a un proceso patolégico se cree que puede ser debido
a defectos en la regulacion del sistema inmune o mimetismo molecular de agentes infecciosos que permiten que los
linfocitos T y B puedan establecer una respuesta autoinmune en el cerebro (26—30). Se ha descrito virus como el Epstein-
Barr que tiene antigenos similares a la mielina, las células reguladoras de las personas con EM fallan al suprimir las
células efectoras y las células autoreactivas no realizan muerte celular programada o apoptosis al ser activadas por los
autoantigenos (23,31). Los sitios de inflamacion presentan infiltrados de células perivasculares CD8+ en los ventriculos
laterales y cuerpo calloso, en la corteza y la sustancia blanca subcortical, el nervio éptico, el tallo cerebral y en toda la
médula espinal (26,32). Algunos estudios han demostrado que las células T ayudadoras secretoras de interleuquina 17
(Th17) tienen un papel importante en la patogénesis de la EM, debido al efecto que tienen las citoquinas 17 y 22 para
alterar la barrera hematoencefalica y permitir el ingreso de las células al sistema nervioso, asi como inhibir las células T
reguladoras (33).

Aunqgue no se conoce con exactitud el origen de los antigenos que generan la respuesta autoinmune en la EM, se ha
visto que puede haber una respuesta contra proteinas que componen la mielina como la proteina bésica de mielina, la
proteina proteolipidica, la glicoproteina asociada con la mielina y la glicoproteina mielinica oligodendrocitaria, asimismo
se ha descrito que una proteina de choque térmico como la cristalino aB y una proteina de adhesién como la neurofascina
pueden ser antigenos candidatos en el inicio del proceso patogénico (28,31,34,35). El reconocimiento de autoantigenos
inicia una cascada de eventos donde participan los linfocitos B y T, las células plasméticas y los macroéfagos,
acumulandose en el tejido nervioso y produciendo citoquinas proinflamatorias que amplifican la respuesta autoinmune
activando la microglia presente en el tejido (6,27,36). La opsonizacién, la union del complemento y las células del sistema
inmune a los autoantigenos llevan a la destruccion de la mielina, los oligodendrocitos que la rodean y la alteracion de los
axones neuronales aumentando la respuesta inmune y afectando la funcion neuronal (27,37). La fase remitente-
recurrente se caracteriza por la aparicién de focos de respuesta autoinmune en diferentes partes del cerebro que pueden
afectar la funcién neuronal, pero que logran ser controlados gracias a la inhibicién de la respuesta inmune en el cerebro
por parte de factores presentes en el microambiente celular y células como los oligodendrocitos que pueden inhibir la
respuesta inmune y ayudar a la recuperacioén axonal y remielinizacién (28,38).

En la fase secundaria progresiva de la enfermedad, el balance entre la inhibicion y la activacion de las células del sistema
inmune se descompensa debido al aumento de zonas de desmielinizacion (32). Estas se presentan con alteraciones
irreversibles en la transmision de sefiales, dafio axonal y muerte neuronal que desencadena en procesos excitotdéxicos
por la liberacién descontrolada de neurotransmisores en diferentes zonas del cerebro, induciendo la propagacion de la
muerte neuronal en todo el sistema nervioso y aumentando la respuesta autoinmune (19,39). La persistencia de la
respuesta inmune puede estar asociada con la formacion de foliculos linfoides de células B en las meninges, los cuales
producen IgG y M autorreactivas que ayudan a acelerar el dafio neuronal (19). Particularmente, se han encontrado
diferencias en la patogénesis de la EM primaria progresiva, donde hay una respuesta inflamatoria reducida con menos
procesos de desmielinizacion e infiltrados celulares y la ausencia de los foliculos linfoides de células B, llevando a pensar
en mecanismo diferentes en la progresion continua de la enfermedad (28).
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Manejo y tratamiento de la EM

La complejidad y variabilidad de la enfermedad, asi como la participacion de dos de los mas importantes sistemas del
cuerpo humano en la enfermedad, dificulta el manejo de la enfermedad en todas sus presentaciones. Hasta el momento
Nno se conoce una cura para la EM y el tratamiento es paliativo y depende de la presentacion, el curso y la evolucién de
la enfermedad en la que se encuentre el paciente. El uso de inmunomoduladores como la metil prednisolona se prescribe
en los brotes iniciales y permite un manejo sintomatico de los pacientes de acuerdo a la severidad de los sintomas (40,41).
Los modificadores del curso natural de la enfermedad como el interferon beta en sus diferentes presentaciones y el
acetato de glatiramer logran modificar la tasa de recaidas, la escala de discapacidad, el deterioro cognitivo y los cambios
en las imagenes de resonancia magnética, a pesar que se pueden encontrar anticuerpos neutralizantes que pueden
impedir el efecto a largo plazo (16,41). El interfer6n beta y el acetato de glatiramer son inmunosupresores, el interferén
actla sobre los linfocitos, modulando la activacién y produccion de citoquinas (42) y el acetato de glatiramer como
bloqueador de la respuesta especifica de mielina (43), actualmente se ha visto que los bloqueadores de moléculas de
adhesién como el Natalizumab en conjunto con el interferon pueden tener muy buenos resultados sobre el curso de la
enfermedad (44). Otras aproximaciones terapéuticas son la plasmaféresis y los farmacos citostaticos como la
ciclofosfamida, la azatioprina, el metotrexate, la claribidina y la ciclosporina que se usan como paliativos de acuerdo a la
condicion y severidad de la enfermedad (16,41). Terapias emergentes como el alemtezumab (anti CD52), Ocrelizumab
(anti CD20), Daclizumab (anti IL2R), se estan estudiando como potenciales tratamientos para la EM y cuentan con
resultados preliminares promisorios, sin embargo, el riesgo incrementado de infecciones y de ciertas condiciones
autoinmunes se constituyen en situaciones que comprometen potencialmente la seguridad del paciente y que tienen que
considerarse a la hora de su eleccion (45).

Epidemiologia.

Alrededor del 10% de los casos de EM inicia antes de los 18 afios de edad y la mayoria de las personas empiezan a
experimentar los primeros sintomas entre los 20 y 40 afios (4), aunque el diagnéstico en muchos casos no se realiza
oportunamente. La EM es dos veces mas frecuente en mujeres que en hombres (4) y en la distribucién de la enfermedad
se han observado gradientes geograficos que dan cuenta de la distribucién de la patologia, donde la maxima prevalencia
conocida (250 casos por 100.000 personas) se localiz6 en las islas Orkey, situadas en el norte de Escocia y considerada
una region con alto riesgo (46). Kurtzke en 1975 planteé la existencia de areas geograficas de distinta prevalencia de
EM, indicando que en los paises de Asia, Africa y Latinoamérica hay un bajo riesgo (en donde las prevalencias podrian
ser inferiores a 5 por cada 100.000 habitantes) y en la mayor parte del norte y centro de Europa, norte de Estados Unidos,
sur de Canada y el sur de Australia y de Nueva Zelanda hay un alto riesgo (mas de 30 casos por 100.000 habitantes),
puesto que la enfermedad aumentaria conforme a la lejania del Ecuador (47).

En paises de elevada inmigracién, se ha podido constatar que, si la inmigracion se produce después de los 15 afios, el
riesgo de padecer EM es correspondiente al lugar de origen. En cambio, si la inmigracién tiene lugar antes de esta edad,
el riesgo corresponde a la latitud del pais, dando cuenta de factores ambientales que pueden favorecer la aparicion de la
enfermedad (48). Hay diferentes factores que pueden influir, como la posible participaciéon de agentes infecciosos, siendo
la infeccion de los adultos jovenes con el virus de Epstein-Barr uno de los principales factores de riesgo (49), aumentando
casi tres veces el riesgo de desarrollar la EM, aunque hasta el momento el Unico ejemplo poblacional relacionado con
agentes infecciosos fue la epidemia de EM que ocurrié en las Islas Faeroe, al norte de Dinamarca, en los afios que
siguieron a la llegada de las tropas britanicas durante la Segunda Guerra Mundial (50). Algunos datos obtenidos apoyan
la llamada hipotesis de la higiene, donde los individuos no expuestos a infecciones tempranas en la vida, a causa de un
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ambiente limpio, generan respuestas aberrantes a las infecciones cuando se enfrentan a estos retos como adultos
jovenes (30,51).

Otro de los factores ambientales responsables de la EM puede estar asociado al efecto de las latitudes en la prevalencia
de la enfermedad, donde la exposicion a la luz solar se ha descrito que puede tener un efecto protector (52). La exposicion
de la piel a los rayos ultravioleta en el ecuador, a diferencia de las zonas cercanas a los polos, puede ser esencial para
la biosintesis de la produccién de vitamina D (53). El aumento en la produccion endégena de vitamina D, asociada
principalmente a la radiacion solar, constituye la fuente mas importante de dicha vitamina en muchas personas y unos
de los factores mas importante en la prevencion de la enfermedad (53,54). Otros factores ambientales son el antecedente
de tabaquismo y el consumo de sal en la dieta que se han asociado como factores de riesgo de EM (55,56), los cuales
pueden estar implicados en el aumento de los sintomas de la enfermedad y posiblemente en la etiologia de la misma
(23,57-59).

Colombia se encuentra en el ecuador y se ha considerado como una zona de bajo riesgo para la EM, el primer registro
epidemiolégico de casos que se conoce fue elaborado por Vergara y colaboradores en 1990 en el cual se describieron
133 casos en un hospital de Bogota en 1990 (60). En el afio 2000, Sanchez y colaboradores realizaron el primer estudio
utilizando la metodologia de captura-recaptura en cinco departamentos de Colombia, encontrando una prevalencia entre
1.48 y 4.98 caso0s/100.000 habitantes, particularmente se encontré una prevalencia en Antioquia de 1.48/100.000 (10).
El dltimo estudio epidemiolégico fue realizado por Cheryl E. Jiménez-Pérez y colaboradores, en donde evaluaron los
registros individuales de prestacién de servicios de salud (RIPS), de los afios 2009 a 2013, encontrando una prevalencia
media para el periodo de 7,52 por cada 100.000 habitantes. La enfermedad se presenta en todos los grupos etarios (O -
>80 afos), con una prevalencia mayor entre los 50-60 afios, con un aumento del 60% en el diagnéstico de personas
entre 25 y 80 afios entre el 2009 y el 2013. Las tasas mas altas de prevalencia se encuentran en Bogotd, Quindio y
Risaralda; y las mas bajas en la Amazonia y Chocé.

A pesar que la prevalencia de la enfermedad en Colombia no es alta, en el 2014 el costo de los medicamentos para EM
estuvo por encima de los USD 42 millones, haciendo de la enfermedad una de las mas costosas y de mayor recobro al
sistema de salud, acrecentando aln mas el problema al identificar que este costo no incluye costos directos de la
enfermedad como rehabilitaciéon y hospitalizacion, e indirectos como los afios de vida ajustados en funcién de la
discapacidad (7). Se han hecho comparaciones en cuanto al costo del tratamiento, acetato de glatiramero (copaxone)
dominaria (seria mas eficaz con costes inferiores) a los interferones beta-1a (avonex, rebif) y beta-1b (betaferén) en todos
los escenarios considerados, excepto en el caso hipotético e improbable de que los interferones beta produjeran retrasos
en la progresion de la enfermedad un 20% mayores que los realmente observados en los ensayos clinicos (61). En
Colombia el costo del tratamiento con interferon sobrepasa los 95.000.000 pesos colombianos, por paciente durante dos
afos. Aproximadamente el 80% corresponde a los costos del medicamento. El costo de la recaida se acerca a los
39.139.200 y los costos indirectos corresponden a 10.958.400. Actualmente con el tratamiento se ganan solo 0,06 afios
de vida ajustados a la discapacidad (AVAD) adicionales (9).

Antioquia se encuentra en el octavo lugar en la prevalencia de la enfermedad en Colombia, con una tasa de 6,82 por
cada 100.000 habitantes. Aunque hay diferentes estudios que han evidenciado tasas inferiores y la asociacion de factores
genéticos de la poblacion (10,11,62,63), no se ha realizado un estudio que permita conocer a profundidad la enfermedad
en esta region. Las caracteristicas epidemioldgicas y clinicas de la EM varian en funcién de factores ambientales, raciales,
climaticos y genéticos, que deben ser consideradas para poder dilucidar el patrén de la enfermedad en cada poblacion.
Por esta razén, en este estudio se pretende hacer una caracterizacion de las caracteristicas clinicas y epidemioldgicas
de la EM en el valle de Aburra, que permitira sentar las bases para el desarrollo de estrategias para la prevencion, el
diagnéstico oportuno y el prondstico de la enfermedad en la region y todo el pais (7).
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Justificacion de la investigacion

Los resultados obtenidos a partir de este estudio permitiran evidenciar un panorama real de la situacion de la EM en
Medellin y el area Metropolitana, no sélo arrojando datos de gran relevancia como la prevalencia e incidencia de la
enfermedad, sino ademas datos poco explorados como el tipo de tratamiento que reciben los pacientes, su respuesta a
diferentes tratamientos biolégicos, la frecuencia de las recaidas en esta poblacidn, la importancia del estrato socio-
economico en el desarrollo y diagnéstico de la enfermedad, entre otras variables clinicas y demograficas que permitiran
la toma de decisiones importantes, no sélo para los médicos tratantes, sino también para los cuidadores, las entidades
prestadoras de salud y en general comunidad relacionada con la EM.

La informacién generada a partir de la ejecucién de este proyecto sera consolidada y centralizada en una plataforma que
permitira la continua alimentacion de informacién referente al desarrollo de la EM en la poblacion del &rea metropolitana.
Esta informacion sera de acceso a actores como medicos tratantes, EPS e IPS, y asociaciones que agrupan a pacientes
gue padecen esta condicion. Esta se constituye como la primera fase de un proyecto mas robusto que pretende mejorar
la calidad de vida de los pacientes con EM. En esta se pretende lograr un mejor entendimiento de la evolucion de la
enfermedad en pacientes con EM de la ciudad de Medellin y el area Metropolitana, lo cual contribuira con la toma
oportuna de decisiones desde los médicos y profesionales tratantes, hasta la toma de decisiones con impacto por
entidades prestadoras de salud.

Marco metodolégico

Aspectos éticos

De acuerdo a la resolucion 008430 de 1993, el presente estudio se clasifica como “sin riesgo”, ya que no se generara
ningun tipo de intervencién sobre los pacientes. El estudio se realizara con informacion almacenada en bases de datos
gubernamentales, EPS, IPS y fundaciones que acompafien a los pacientes con EM. Durante la realizacién del estudio,
se velara por el respeto de la libertad y autonomia de los participantes, asimismo por la privacidad y el manejo confidencial
de la informacién. Solo en el caso que sea necesario obtener informacion faltante se contactard a los pacientes
personalmente, se le entregara el consentimiento informado (anexo 1) y con base en la aprobacion del mismo para
participar en el proyecto se realizaran las preguntas requeridas del formato de recoleccién de informacién. Ademas, se
velara por el cuidado de la identidad de los participantes, de tal forma que no se manejaran nombres sino codigos para
cada paciente en las bases de datos y s6lo personal vinculado al proyecto podra acceder a dicha informacién. Para el
desarrollo de la plataforma online se seguiran los mismos lineamientos, sélo publicando informacion que no comprometa
la identidad de los pacientes, con claves de acceso por rol en el proceso (médico, paciente e investigador), encriptacion
de la informacién y limite de informacion asignada a cada rol para evitar que ho comprometa nombres o informacién que
pueda identificar a los pacientes.

Descripcién de la unidad de analisis
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Historias clinicas, registros médicos y pacientes con EM diagnosticada.

Las variables

Definicién operacional de variables

Variable Definicion Instrumento y Medicion Categorias de

respuesta

Edad Nimero de afos | Entrevista - Historia clinica 1,2,...x
cumplidos al Afios
momento de la
entrevista.

Género Caracteres Entrevista - Historia clinica Femenino
sexuales gue Masculino
diferencian a un
hombre de una
mujer.

Estado convivencia | Situacién de | Entrevista - Historia clinica Con pareja
convivencia mas Sin pareja
alla del aspecto
legal.

Nivel académico Grados académicos | Entrevista - Historia clinica Primaria
cursados y Secundaria
aprobados Técnico

Tecndlogo
Profesional
Otro.

Ocupacion Actividad a la que |Entrevista - Historia clinica Empleado.

se dedica. Independiente.
Ama de casa.
Jubilado.
Estudiante
Otra.

Lugar de | Sitio en donde se | Entrevista - Historia clinica Nombre del barrio

convivencia encuentra ubicada y/o comuna
el inmueble en
donde habita
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Raza Grupo poblacional | Entrevista - Historia clinica Afrodescendiente
de proveniencia Caucasico
Mestizo
Blanco
Indigena
Tiempo de | Espacio de tiempo | Entrevista - Historia clinica Afios,
diagnéstico que ha pasado Meses
desde el

diagnéstico de la
enfermedad hasta el
dia de la entrevista
o ingreso al estudio

Tiempo de sintomas | Espacio de tiempo | Entrevista - Historia clinica Afos,
hasta diagndéstico que pasé desde el Meses
inicio de los

sintomas de la
enfermedad hasta el

diagnéstico
Tiempo de sintomas | Espacio de tiempo | Entrevista - Historia clinica Afos,
hasta la primera|que pasé desde Meses
consulta inicio de los

sintomas hasta que
se consulté por

primera vez.
Edad de diagnéstico | Niomero de afios | Entrevista - Historia clinica Afos
cumplidos al
momento del
diagnéstico de la
enfermedad.
indice de masa | Clasificacion Entrevista - Historia clinica Desnutricién
corporal. nutricional. Normal
Sobrepeso
Obesidad.
Tratamiento Actual tratamiento | Entrevista - Historia clinica Bioldgico
farmacolégico No bioldgico

Tratamientos para
paliar dolor, control
de esfinteres etc.

Actualizado: 2016-06-13



FORMATO DE PRESENTACION DE PROYECTOS ~ COPI6O: IN-FR-01

DE INVESTIGACION VERSION: 06
VICERRECTORIA DE INVESTIGACIONES

UNIREMINGTON CORPORACION UNIVERSITARIA REMINGTON PAGINA: 13 de 10

CORPORACION UNIVERSITARLA REMIMNGTOM

BEL L) RN NI 20 OF 1594

Tiempo de | Espacio de tiempo | Entrevista - Historia clinica Afos,
tratamiento con el tratamiento Meses,
actual Semanas
Dosis Concentracion del | Entrevista - Historia clinica Microgramo,
farmaco utilizada Miligramo
Esquema de | Tratamientos, dosis | Entrevista - Historia clinica Farmacos usados
tratamientos y tiempo de uso de
recibidos cada uno de los
medicamentos
recibidos
Comorbilidades Enfermedades Entrevista - Historia clinica Enumeracioén de
adicionales que enfermedades
presenta
Presentaciéon clinica | Clasificacién o fase | Entrevista - Historia clinica -sindromes clinicos
de la enfermedad en la cual se aislados
presenta la -recaidas
enfermedad. remisiones
-formas

secundarias
progresivas
-Formas primarias
progresivas

Hospitalizaciones en | NUmero de | Entrevista - Historia clinica NUumero de
el afio por la | hospitalizaciones hospitalizaciones
enfermedad en el Ultimo afio a De 0y mas
causa de la
enfermedad.
Complicaciones de | Complicaciones Entrevista - Historia clinica Enumeracion  de
la enfermedad organicas complicaciones
generadas por la
enfermedad.
Grado de | Discapacidad del | Escalade discapacidad ampliada | 0-10
discapacidad paciente (Escala de Kurtzke)
Tasa de recaidas Numero de recaidas | Entrevista - Historia clinica numero de recaidas
por afio por afio
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Poblacion

La poblacién sera el total de personas diagnosticadas con EM en el area metropolitana del Valle de Aburra que
comprenden los municipios de Medellin, Caldas, La Estrella, Sabaneta, Itagui, Envigado, Bello, Copacabana, Girardota
y Barbosa en el periodo de 2010 a 2016, pretendiendo ubicar a todos los pacientes diagnosticados con EM que se
encuentren en el area metropolitana del Valle de Aburra.

Nivel de investigacién
Esta es una investigacion descriptiva de corte transversal que pretende identificar las principales caracteristicas clinicas
y epidemiolégicas de los pacientes con EM en el area metropolitana del Valle de Aburra

Disefio de lainvestigacién

Para acceder a la informacién clinica y epidemiologica se implementar el método de captura recaptura teniendo como
una de las fuentes los Registros Individuales de Prestacion de Servicios de salud (RIPS) del Sistema General de
Seguridad Social, y como otras fuentes, a fundaciones que acojan pacientes con EM e instituciones que atiendan consulta
directa a pacientes con esta condicion. Entre algunas de ellas se incluyen las fundaciones ALEM, Asociacién de Psico-
Neuro-Inmuno-Endocrinologia, Medicarte, Coomeva EPS, Sura EPS, Savia Salud EPS, el Instituto Neurologico de
Antioquia y el Hospital Universitario San Vicente de Paul, entre otras.

La informacién clinica y sociodemografica de los pacientes detectados en las distintas fuentes sera recolectada a partir
de las historias clinicas, con el cédigo diagnostico G35X (esclerosis mdltiple) del afio 2010 al 2016 de pacientes atendidos
en las instituciones de las cuales se obtenga el aval.

Estos datos seran recopilados en el formato de recoleccién de informacién (Anexo 2) y posteriormente esta informacion
servira para la construccion de la base de datos en el programa Excel, para su posterior andlisis. En las ocasiones en
gue no se disponga de la informacién completa en las historias clinicas, se procedera a contactar a los pacientes con el
fin de indagar la informacion faltante.

La informacion de los esquemas terapéuticos utilizados en los pacientes sera asociada con la evolucién y el desenlace
de cada paciente, al igual que con las caracteristicas sociodemogréficas y clinicas de las situaciones particulares tratando
de identificar patrones asociados a respuestas favorables al tratamiento y respuesta adversas a los mismos.

Instrumento.
Se utilizara un formato como instrumento de recoleccién de informacién que incluye datos clinicos y sociodemogréficos.

Desarrollo de la plataforma para la consolidacion de la red de EM (Red de Informacion de Esclerosis Multiple -
RIEM)

Para el desarrollo de la plataforma web que conformara la Red de Informacion de Esclerosis Mdltiple - RIEM, se
establecera una red social corporativa basada en un modelo software as a service también conocida como cloud, la que
permite que todos los miembros de una comunidad online participan de procesos de intercambio de informacién y
conocimiento, procesos de comunicacion, gestion centralizada de proyectos, documentos y contactos, asi como de
debates que facilitan el intercambio de experiencias. La plataforma estara configurada en GNU y estara constituida por
un centro de documentacion, la gestion de perfiles, una zona de videos y galerias, un muro para la actualizacion de la
informacion, foros de discusién y calendario con eventos. La plataforma hara uso de la informacién consolidada que se
genere a partir del analisis de los datos recolectados en el estudio y los usuarios corresponderan a las alianzas
establecidas para la obtencién de la informacion. Los datos seran almacenados en una base de datos en linea de acuerdo
a los codigos asignados anteriormente, la cual tendra acceso restringido a partir de un usuario y una contrasefia que
permitird contar con los roles de médico, paciente o investigador, cada rol tendrd acceso a informacion acorde con las

Actualizado: 2016-06-13



FORMATO DE PRESENTACION DE PROYECTOS ~ COPI6O: IN-FR-01

DE INVESTIGACION VERSION: 06
VICERRECTORIA DE INVESTIGACIONES

UNIREMINGTON CORPORACION UNIVERSITARIA REMINGTON PAGINA: 15 de 10

CORPORACION UNIVERSITARLA REMIMNGTOM
BES. T

RES U 20 O |54

caracteristicas del usuario y solo el equipo de investigacion del proyecto podra acceder a la informacion completa y a los
cadigos de cada paciente. La plataforma contara con informacion publica de estadisticas generales sobre la situacion de
la EM en el Valle de Aburra.

Plan de andlisis de datos

Los datos recolectados seran almacenados en plantillas de Excel y luego se realizaran distribucién de frecuencias. Para
el andlisis estadistico se utilizaron medidas descriptivas de tendencia central y dispersion. La prevalencia se calculara
con los datos recopilados en las historias clinicas y las bases de datos identificadas en el area metropolitana del Valle de
Aburra y se usara como denominador el estimado de la poblacion total de acuerdo a la informacién del Departamento
Administrativo Nacional de Estadistica en los municipios pertenecientes al Valle de Aburra. La incidencia sera
determinada con los casos nuevos reportados por las EPS, IPS y profesionales médicos aliados, la poblacién total se
determinard de la misma forma que en la prevalencia. El analisis de los esquemas de tratamiento se realizara con un
modelo de regresion logistica que relacione los tratamientos utilizados con las variables clinicas y sociodemograficas de
los pacientes.

2. PRODUCTOS Y RESULTADOS

Impactos esperados

Impactos cientificos y tecnolégicos del proyecto en las entidades participantes

1. La colaboracion entre los diferentes grupos de investigacion participantes serd de gran utilidad para la generacién e
interpretacién de los datos que surjan de este proyecto. El presente estudio incluye la participacién de grupos con
experiencia en diferentes disciplinas investigativas, lo que ayudara al fortalecimiento de las diferentes lineas de
investigacién de los grupos participantes. Esto se traducira en publicaciones cientificas de impacto en el medio y en la
construccion de nuevos proyectos colaborativos a futuro.

2. Los resultados generados en este proyecto abriran la posibilidad de reproducir este tipo de estudios de caracterizacion
y consolidacién de informacion en otras enfermedades huérfanas de alto impacto para el sistema de salud.

3. Productos de generacién de nuevo conocimiento. Los resultados obtenidos en este estudio serdn comunicados a la
comunidad cientifica mediante la publicacion de por lo menos dos productos de generacion de nuevo conocimiento (1
articulo original en revista indexada y 1 articulo de revision en revista indexada).

4. Formacion de recursos humano. El proyecto contempla la inclusién de un estudiante de maestria, y un joven
investigador.

5. Apropiacién social del conocimiento. El proyecto incluird la socializacion de resultados de investigacién en por lo menos
un evento académico-cientifico nacional o internacional.

Impactos sobre el medio ambiente y la sociedad

1. Se tendra un impacto positivo en términos epidemiolédgicos, ya que se generara informacion que permita entender el
comportamiento de la enfermedad en pacientes con EM del area Metropolitana, lo que a su vez tendrd impacto en la
toma de decisiones en salud publica y en el mejoramiento de la calidad de vida de los pacientes con EM y sus
cuidadores.

2. El presente proyecto no tendrd un impacto sobre el medio ambiente, ya que en este sé6lo se hara uso de informacién,
pero no se generaran residuos.
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Productos esperados

Listado de productos
1.

Recuerde que es obligatorio presentar al finalizar el proyecto los siguientes productos a la Direccion General de
investigaciones
1.

Productos resultado de actividades de generacién de nuevo conocimiento
a. Articulos de investigacion Al
b. Articulos de investigacion

Productos resultado de actividades de apropiacion social del conocimiento
a. Estrategias pedagodgicas para el fomento a la CTel

b. Eventos cientificos Redes de Conocimiento

c. Circulacion del conocimiento especializado

Productos de actividades relacionadas con la formacion de recurso humano para la CTel
a. Estudiante de maestria en formacion
b. Trabajo de grado de pregrado

Evidencia de la publicacion de dos articulos en Revista (uno en revista indexada en el sistema Publindex) y el otro
se acepta su publicaciéon en revista cientifica con ISSN, no indexada. (Se acepta con la entrega del informe final,
la carta de recibo por parte de la revista).

Presentar la evidencia de haber realizado una conferencia a la comunidad universitaria interna sobre los resultados
de la investigacion.

Presentar la evidencia de la divulgacion de los resultados parciales o finales de la investigacién, en un evento
académico nacional o internacional.

Informe del desempefio de lo(s) estudiante(s) (auxiliar(es) de investigacién) que participaron en el proyecto, con
copia a su respectiva hoja de vida

Acta de finalizacién del proyecto, firmada por los investigadores, coordinador del Centro de Investigacion y decano
de la facultad.

Compromisos de obligatorio cumplimiento. Estos compromisos no son modificables y corresponden a
aquellos que asumen los investigadores que presentan el proyecto.

1. Un articulo original en revista indexada en los sistemas Publindex, ISI o SCOPUS o un libro derivado de
investigacion con ISBN.

2. Un articulo de revision en revista indexada en los sistemas Publindex, I1SI o SCOPUS

3. Articulo en revista de divulgacién con ISSN o presentacion de los resultados parciales o finales de la investigacion,
en modalidad péster u oral en un evento cientifico nacional o internacional.

4. Ponencia presentada a la comunidad universitaria Remington sobre los resultados de la investigacion.

5. Presentar informes parciales (semestrales) al Centro de Investigacion de la Facultad respectiva con los avances del

proyecto.
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6. Presentar ala Vicerrectoria de Investigaciones el informe de finalizacion del proyecto firmado por el coordinador del
Centro de Investigacion de la Facultad correspondiente, anexando las evidencias del cumplimiento de los anteriores
compromisos.

Productos adicionales: productos adicionales a los de obligatorio cumplimiento, con los cuales se comprometen los
investigadores, tales como productos de generacion de nuevo conocimiento, productos de desarrollo tecnolégico e
innovacion, productos de apropiacion social del conocimiento y productos de formacién de recurso humano.

Estudiante de maestria en formacion

Trabajo de grado de pregrado
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3. Cronograma de actividades

Es la descripcidn de las actividades en relacion con el tiempo requerido para desarrollarlas, implicando como primer paso,
determinar con precisién cuales son esas actividades a partir de los aspectos técnicos presentados en el proyecto. En
el cronograma, se deben especificar las actividades (por ejemplo: revisién de instrumentos y materiales, muestreo, trabajo
de campo, procesamiento de los datos, andlisis e informes parciales o finales) que realizaran y el tiempo que requieren
para llevarlas a cabo.

Los investigadores deberan elaborar el cronograma de actividades necesarias para el desarrollo de los métodos
planteados en el proyecto y al cumplimiento de sus objetivos.

Presentar el cronograma mes a mes y con la descripcion de las actividades. Para aquellos proyectos con duracion mayor
a 12 meses, recordar que se debe ser preciso en la ejecucién anual del presupuesto, es decir qué monto sera ejecutado
en cada afio. NO SE AVALARAN GASTOS QUE NO HAYAN SIDO CONTEMPLADOS EN EL ANO EN EL CUAL SE
PRESENTO EL PRESUPUESTO INICIAL.

En la siguiente tabla describa cada actividad por cada participante del proyecto y determine la fecha de inicio y de
finalizacion. Después de registrada la actividad relacione el resultado que se espera de la misma.

Se debe adjuntar el cronograma completo de las actividades que se realizardn durante la ejecucion del proyecto,
incluyendo fechas de entrega del primer informe (a la mitad del proyecto), al igual que el informe final con sus respectivos
productos entregables. Tener en cuenta en esta programacién relacionar los compromisos de obligatorio cumplimiento.
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5 ¢ Producto d
Actividad Fecha _° Fecha b Responsable | entregable Presupuesto
inicio finalizacion . . solicitado
(si aplica)
Gestion para el acceso a la | 1/12/16 1/6/17 JFCA, LY, AA, | Cartas de
informacion JHy AV autorizacion
Informe 1 1/05/17 31/05/17 JFCA, AA Informe 1
Consolidacion de la red de | 17/2/17 15/12/17 JFCA, LY, AA y | Acuerdo de
alianzas para la busqueda de JH, AV colaboracién
la informacién interinstitucio
nal
Recoleccion de datos 1/12/16 1/6/18 JFCA, LY, AAy
JH, EP
Articulo de revision 1/02/17 30/11/17 JFCA, LY, AA, | Articulo de
JHy AV revision
Informe 2 1/11/17 30/11/17 JFCA, AA Informe 2
Analisis de la informacién 1/2/17 1/10/18 JFCA, LY, AAy
JH, EM, EP
Informe 3 01/05/18 31/05/18
Disefio de la plataforma 17/2/18 1/11/18 JFCA, LY, AA y | P4gina web
JH, EM, EP con la red de
informacion
de esclerosis
multiple -
RIEM
Informe final 1/11/18 1/12/18 JFCA, EM Informe,
articulo Al y
ponencia
& La fecha de finalizacién sera la fecha de entrega del producto a la Vicerrectoria de investigaciones
b Se debe incluir estudiantes, asesores, consultores, técnicos y en general todo el personal (tanto interno como externo) que participara
en la ejecucion del proyecto
C El entregable puede incluir productos evidenciables que se generaran de la actividad. Ej. Informes, articulos, prototipos, etc.). NO
TODAS LAS ACTIVIDADES DEBERAN ESTAR LIGADAS A UN PRODUCTO.
d S6lo llenar las actividades que requieren recurso en efectivo para su realizacion
4. Presupuesto
A continuacién encontrara tres tablas resumen correspondiente a recursos frescos o en efectivo, recursos en especie y
consolidado. Los investigadores relacionaran en los formatos siguientes, los valores totales correspondientes a los rubros
del proyecto. El rubro personal (recursos en especie), corresponde al valor total de las horas de los investigadores del
proyecto, teniendo como base el valor hora/investigador definido por la institucion.
El presupuesto global del proyecto debe ser acompafiado del formato de Excel que hace parte de este instructivo.
Nota: todos los cuadros del presupuesto del proyecto deben estar diligenciados y totalizados
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Recursos frescos (en efectivo)

Resumen de recursos frescos (en efectivos) del proyecto de investigacion

Fuente Afo 1 Afio 2 Fuente
Rubros recurso recurso Total
Uniremington cofinanciado

Personal (contratada por la CUR) 21600000 0 21600000 0 21600000
Equipos? 0 0 0
Materiales e insumos 1000000 500000 500000 0 1000000
Servicios técnicos 5500000 500000 5000000 0 5500000
Transporte terrestre 3840000 2000000 1840000 0 3840000
Honorarios capacitacion 0 0 0
Refrigerios 960000 480000 480000 0 960000

Alojamiento 1200000 0 1200000 0 1200000
Viajes? Manutencion 600000 0 600000 0 600000

Pasajes aéreos 3300000 0 3300000 0 3300000

Software

Mantenimiento

Gastos de planteamiento o registro
de propiedad intelectual

Suscripciones
Libros

Informacion a
través de redes

Documentacion

Material de difusién y promocién 2000000 0 2000000 0 2.000.000
de resultados

Otros (discriminar)

Total 40000000 3480000 36520000 0 40000000

"Equipos que se requieren comprar para el desarrollo de la investigacion (equipos de laboratorio, planta piloto, desarrollo de prototipos, etc.). Nota: se deben incluir
todos los gastos relacionados con pago de impuestos tales como IVA, impuestos de importacion, retencion en la fuente, ICA y otros.

2\/iajes: solo se financiara un solo viaje (nacional o internacional) por proyecto aprobado.

Recursos en especie

Resumen de recursos en especie del proyecto de investigacion

Fuente recurso Fuente recurso
Rubros . . . . Total
Uniremington cofinanciado
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Personal 52700928 45120000 97820928
Equipos?
Materiales e insumos
Servicios técnicos 3000000 3000000
Transporte terrestre
Capacitacion honorarios
Refrigerios
Viajes
Software
Mantenimiento
Gastos de planteamiento o registro
de propiedad intelectual

Suscripciones

C Libros

Documentacion =

Informacién a

través de redes
Material de difusion y promocion de
resultados
Otros (discriminar)
Total 52700928 48120000 108209280

'Equipos que se requieren para la el desarrollo de la investigacion y que son aportados por la Uniremington por contrapartida (equipos de laboratorio, planta piloto,
desarrollo de prototipos, etc.). Nota: se deben incluir todos los gastos relacionados con pago de impuestos tales como IVA, impuestos de importacion, retencién en
la fuente, ICA y otros.

Presupuesto consolidado

Total Proyecto Recursos Uniremington | Recursos de cofinanciacion Total

Efectivo $40.000.000 $0 $40.000.000
Especie $52.700.928 $48.120.000 $100.820.928
Total $92.700.928 $48.120.000 $140.820.928

Para tener en cuenta:

1. Escriba el enlace del URL del CvLAC de cada investigador y coinvestigador participantes del proyecto.
2. Entregar completamente diligenciado el formato IN-FR-01 Anexo

John Fredy Castro Alvarez

http://scienti.colciencias.gov.c0:8081/cviac/visualizador/generarCurriculoCv.do?cod rh=0000290289

Lina Yassin Norefia
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http://scienti.colciencias.gov.c0:8081/cvlac/visualizador/generarCurriculoCv.do?cod rh=0000239143

Anibal Vicente Arteaga Noriega
http://scienti.colciencias.gov.co0:8081/cviac/visualizador/generarCurriculoCv.do?cod rh=0000063498

Julieta Henao
http://scienti.colciencias.gov.co:8081/cvlac/visualizador/generarCurriculoCv.do?cod rh=0000088471

Carlos Andres Villegas Lanau
http://scienti.colciencias.gov.c0:8081/cvlac/visualizador/generarCurriculoCv.do?cod rh=0000240680
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