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La gran oportunidad para la salud

;Cémo no va a ser una causa suficientemente justa, aquella que asegure la mejor atencion médica posible para
los miles de pacientes que acuden al orgullosamente denominado por nosotros “Centro Hospitalario Nacio-
nal™?

Centro que integraria funcionalmente el hopital de La Samaritana, el Instituto Nacional de Cancerologia, el
Instituto Materno Infantil, el Hospital San Juan de Dios, el Hospital de La Misericordia, el Instituto Dermatolégico
Federico Lleras y el Hospital Santa Clara. Centro que respetard la autonomia de cada hospital, con sus
grandes fortalezas cientificas asistenciales, de cuya labor social da fe Colombia entera, a través de su
existencia varias veces centenaria para bien de los compatriotas mas débiles econdmicamente. pertenecientes
a la mayor franja de poblacién, con derecho también a recuperar su salud con tecnologia de mayor eficiencia
y bienestar en favor de pacientes urgidos de reincorporarse pronto a su medio familiar y laboral.

Las 1.400 camas para servicios especializados de este formidable conjunto hospitalario representa el 17% de
las camas hospitalarias del pais y mds del 40% de las del Distrito Capital, con un promedio de ocupacién del
80%, pero con algunos servicios que por su altisima demanda llegan a una ocupacién de mas del 100%.

Ahf estd este gran conjunto hospitalario de cuerpo presente, inamovible, imposible de descentralizar, siempre
penetrado por largas colas de pacientes muy graves con grandes dolencias producto de la violencia, del
cancer, de las enfermedades cardiacas, del trauma, de la altisima accidentalidad, de las enfermedades
cerebrovasculares, del gran espectro de patologia del recién nacido y de la nifiez en general, de complicacio-
nes del embarazo, de los graves problemas mentales y muchisimas dolencias mds, altamente incapacitantes.
Procedentes especialmente de Bogotd y del centro del pais y no pocos de los anteriormente llamados
territorios nacionales. Alli estdn estos hospitales, unos pegados entre si y otros separados por escasos metros.
Enclavados en el corazén de Bogotd entre las carreras 6a. y 15a. y las calles 2a. y 2a. sur.

Alli estd este conglomerado de entidades dirigidas por profesionales llenos de mistica y teson muchas veces
acompanados de una triste sensacion de imcomprension, soledad y desamparo. También estdn sus colabora-
dores inmediatos y demads trabajadores que calladamente asisten alli recuperando la vida de miles de compatriotas
en condiciones angustiantes. Se cuentan entre éstos los 515 profesores que prestan en diferentes especialida-
des sus servicios a los hospitales universitarios de 3er. nivel. Profesores alli presentes en virtud de méritos
académicos y humanos avalados por prestigiosas universidades colombianas como nuestra amada Universi-
dad Nacional, la de mayor compromiso. Es algo edificante y por qué no estimulante que aun se exijan muchos
méritos para trabajar para los pobres en medio de la pobreza. Ahi estin también los escenarios para la
formacién profesional en 11 carreras de la salud para 1.350 estudiantes de pregrado y 570 de post-grado.

Nunca dejard de estar allf este gran centro, porque, finalmente, estin alli mds de tres millones de colombianos
correspondientes a la cobertura de atencién para este complejo asistencial a través de sus 400.000 consultas al
afio con 100.000 casos atendidos por urgencias y 46.000 egresos en promedio en el mismo periodo.

Cuando las fases de promocion y prevencion fallan tan ostensiblemente como ocurre entre nosotros, entre
otras cosas por la falta de compromisos de muchos sectores sociales, educativos, politicos, economicos.
militares, religiosos, etc., en lo que se da por llamar la cultura de la salud, no queda otro remedio mas que
apelar a las fases curativa y rehabilitadora para restaurar la salud perdida, para lo cual deben estar en
primera fila los hospitales, recibiendo el impacto creciente y manejdndolo, es nuestro anhelo, en la mejor
forma posible como debe corresponder al hervor del siglo XXI en un pais en el cual el bienestar bio-psico-
social de sus habitantes es un muy aplazado anhelo, hoy absolutamente urgente de lograr si queremos una
verdadera paz.
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Por muchas razones. que hoy en dia no dejan duda alguna, propusimos desde la decanatura de la Facultad de
Medicina de la Universidad Nacional en 1986 la creacion de un ente integrado de cardcter asociativo que
fortaleciera los apoyos mutuos. la economia de escala. la no duplicidad de recursos. el intercambio cientifico,
en una palabra lo que pudiera entenderse como integracion funcional.

Pero como nada puede florecer sin sustentacion material evidente y objetiva. también pensamos que es
obligatoria e indispensable la actualizacion y transferencia tecnoldgica. la capacitacion, la investigacion de
avanzada y las mejoras en la gestion administrativa.

A partir del momento en el que presentamos el proyecto al presidente Barco, se dieron pasos importantes con
su manifiesto apoyo. junto con el del alcalde de Bogotd de la época. También se presenté al Congreso y a
través de la magnificativa labor de varios ministros de Salud a Planeacion Nacional y al Conpes de donde
surgié un documento fundamental para culminar en los decretos de la Presidencia de la Repiblica Nos. 2226
de 1991 y su complementario el 1795 de noviembre de 1992, en los cuales se autoriza gestionar empreéstitos
internacionales. Con base en lo anterior se firmaron los protocolos respectivos con Francia y con Espafia a

proposito del viaje del presidente Gaviria.

Esperamos que todo este proceso adelantado, junto con la cantidad de documentos que se han elaborado al
respecto, los estudios de prioridades de cada hospital, las resoluciones del ministerio autorizando el ente
asociativo y creando el Consejo Operativo Pro-corporacion Centro Hospitalario Nacional, el estudio y elabo-
racion de la estructura y el futuro estatuto de dicho ente y otras cosas mds que hemos adelantado conjunta-
mente con el Ministerio de Salud, el Fondo Nacional Hospitalario, los hospitales comprometidos y la
Universidad Nacional: esperamos como deciamos antes. que no se dé lugar a una frustracién mas, con
muchisimo pesar y dolor, dada la dura realidad que cobra cada dia partido a costa del bienestar de miles de
personas que claman por mejor atencién, menos tardia y con mayor eficiencia, todo lo cual dard origen
ineludiblemente a mejoras sustanciales de la docencia y la investigacion.

Y hablando de investigacion, en cada una de las instituciones se han desarrollado lineas de investigacién
alrededor de los llamados programas especiales, dentro de los cuales podemos mencionar algunos: salud en el
tropico, el cual dio origen a la creacion de su propio instituto. Fisiologia del esfuerzo y Medicina Deportiva
que origino la creacion del centro correspondiente. Programa Interdisciplinario Integral de Gerontologia, lo
cual dio origen al convenio entre la Beneficencia de Cundinamarca y la Universidad Nacional, para el urgente
desarrollo de este inaplazable campo del conocimiento. Programa de investigacion y asistencia sobre deteccion
y seguimiento en la poblacién de riesgo en tuberculosis. con el gran apoyo del gobierno del Canada. El vasto
programa sobre trauma y todo lo relacionado con €l en los diferentes campos quirtirgicos y de servicios de
apoyo, lo cual llevé a pensar en la creaciéon del Centro Nacional del Trauma. El programa de creacion de
vacunas. que constituye un amplisimo plan de cardcter mundial con sede en el Instituto de Inmunologia,
localizado en el corazén de nuestro centro hospitalario, siendo ademads pilar fundamental para otros desarro-
llos de la biologia molecular. El programa de trasplante de cornea, lo que dio origen al banco de ojos.
Programa Interdisciplinario de Salud Mental para enfermos agudos, junto con su importante modalidad de
hospital de dia. El manejo sistematizado de pacientes en la Unidad de Cuidado Intensivo, base de un
programa piloto para el pais con apoyo de la Presidencia de la Republica. El programa de reumatologia y
demds enfermedades del coldgeno, con su complemento de inmunologia especial y artroscopia, sede del
programa de postgrado correspondiente, piloto en Colombia. EI programa de endoscopia intervencionista, con
su mayor demanda en patologia gastrointestinal y respiratoria. El programa Canguro. con sus importantes
desarrollos alrededor del manejo del nifo prematuro, muy reconocido ya internacionalmente. El programa de
conexion y desarrollo de la historia clinica perinatal, para la red de salud perinatal en Bogotd y otras del pais.
La elaboracion del Manual Normativo Perinatal de alto riesgo. El servicio de genética y su proyeccién
nacional, como referencia sobre causas de mortalidad perinatal y deteccién de frecuencias de malformaciones
congénitas. El programa sobre el estudio citogenético de enfermedad trofobldstica a nivel nacional. El
programa interdisciplinario de educacion especial para la primera infancia. El programa docente asistencial
de avanzada para el nifio quemado. El programa docente asistencial de cirugia cardiovascular para la zona
centro y los antiguamente denominados territorios nacionales. El programa de oncohematologia pedidtrica. El
programa de patologia respiratoria en la industria, en colaboracién con el ISS. El programa médico-quirtrgico
de avanzada en neumologia de adultos y nifos, con rehabilitacién del paciente pulmonar crénico. Programa
de avanzada en ortopedia y patologia de columna. El gran programa nacional de cancer, con su centro de
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referencia en el Instituto Nacional de Cancerologia. El extenso plan de deteccion y control del cincer del
cuello uterino. El ejemplar programa de albergues para nifos y adultos en cancerologia. El vasto programa de
investigacion y asistencia en Lepra. con su complementacion inmunoldgico y muchas otras acciones de
investigacion que podriamos seguir enumerando con muy interesantes resultados.

Lo anterior es una muestra de la actividad investigativa que se desarrolla en este formidable centro hospitala-
rio, acompanada de la que se adelanta fundamentalmente en diferentes temas clinicos aplicados como parte
del plan de estudios de cada programa de especialidad para estudiantes de postgrado. cuya preparacion
requiere sin tardanza de la tecnologia mis confiable para la atencién de los pacientes y por lo tanto para lograr
egresados de caracteristicas altamente competitivas. En torno a esta actividad que clama por ayudas sustan-
ciales para su mejor desarrollo y pronta aplicacion, se han consolidado de manera desigual varios grupos de
investigacion, algunos ya afortunadamente. con tradicion cientifica ampliamente demostrada.

El proyecto del Centro Hospitalario Nacional ofrecerd una muy adecuada perspectiva para el desarrollo en
ciencia y tecnologia, gracias a las diversas acciones de complementacion que habrin de darse, por parte tanto
de los hospitales del gran consorcio, como por parte de las diferentes universidades comprometidas en la vida
dge los llamados hospitales universitarios de la calle primera de Bogoti.

Hace ya varios meses tuve el honor de conocer al sefior ministro de Salud. Por lo que le he leido y le he oido.
tengo la grata impresion de un hombre que sin perder la objetividad y el sentido de la buena planeacion,
propios de los ejecutivos serenos y pricticos, también es reflexivo y practicante del servicio humanitario.

Ahi estin los paises de Francia y Espaiia, con sus magnificas propuestas financieras con destino al fortaleci-

miento de este proyecto desde hace mas de un afio para bien de la salud de los colombianos. cuya demora en
su ejecucion acarrearia efectos imperdonables por la historia.

DR. ANTONIO RAMIREZ SOTO

Profesor Emérito de la Universidad Nacional, Ex-decano de la Facultad de Medicina
Ex-director del Hopital San Juan de Dios de Bogota.
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1Asi que seras médico, hijo mio!*

Con ldgrimas contenidas en mis ojos, escucho esta tu personal decision... Debo decirte, sin embargo. que en
lo mds profundo de mi ser, siento entremezclados sentimientos de intima complacencia y profundo pesar.

Complacencia, porque has escogido, sin presiones, la mds bella y noble profesion de cuantas existen, porque
ninguna otra como ella, es capaz de gratificar tanto a quien la ejerce, como cuando veas mitigado de tus manos,
el sufrimiento ajeno. Ese alivio del dolor, que es principio v fin de nuestro oficio, v que de si, justifica el que
existamos. Por ello te sentirds al miximo recompensado, cuando restituyas la salud a un enfermo, o cuando
ayudes a un moribundo en el penoso trance de la muerte. Esa muerte, que por mds que te empeiies en vencer, d
la postre, siempre sabrd como burlarte... Complacencia, porque podré compartir contigo todo cuanto he podido
aprender todos estos afos, y a mi vez, recibiré la recompensa de verte crecer dgil y vigoroso en el juicio clinico y
ponderado en la indicacion terapéutica. En fin, complacido, porque sabré que una vez que mi paso se achique,
mi cerebro decline y mis reflejos me traicionen, me serd dable el seguir existiendo a través de tus acciones...

Pesar. porque aunque no lo creas, el ser médico también entrafia permanente sufrimiento. Dolor, muchas
veces lacerante, que deberds aprender a asimilar y tolerar, porque adecuadamente digerido se constituird en
fuente de temple espiritual y de maduracion profesional. Pesar, porque deberds luchar a permanencia y con
denuedo. contra las fanfarrias de las falsa gloria, o contra el corrosive sentimiento de culpa que muchas veces
te atormentard por lo que has hecho o dejado de hacer... Pesar, porque enajenards los mejores afios de tu vida
entre dias de intenso trabajo y noches de larga vigilancia, tratando de aprender como funcionan, interactian y
se enferman el cuerpo v el alma humanas, basamento cientifico y espiritual de nuestro oficio, que por su
elevada complejidad y el corto tiempo que se te permitird para aprenderlo y ejercerlo —; Tu vida...! apenas si podras
intentar aproximarte a €l. Pesar, porque escogiste una ocupacién donde el amor y el odio nunca marcharon
mds juntos... Serds ‘el mejor médico del mundo’, hasta que los requerimientos de tu paciente no sean satisfe-
chos en la forma en que €l lo espera... En ese momento, sus sentimientos hacia ti dardn un giro antipddico y
te endilgard toda clase de penosos adjetivos, y hasta tergiversara la verdad en su beneficio y en tu desprestigio.
Desde ya, considéralo como un efecto indeseado, pero intrinseco al rol de padre omnipotente y omnisciente
que te adjudicard la idealizacion del minusvilido.

Debes saber que tu responsabilidad serd muy grande, pues nunca fue mds dificil ejercer la medicina, que en
este tiempo en que te tocard practicarla. Situacion paraddjica esta, si consideras los enormes adelantos que en
materia de diagndstico y tratamiento tendrds a tu alcance. El mayor escollo radicarad en saber ajustar la tec-
nologia moderna al paciente adecuado, y en el momento en que él la necesite, con suficiente juicio clinico,
inteligencia vy mesura. Ya parece que no bastan el acumen de un médico, sus manos y un simple estetoscopio.
La gente necia. y muchos de tus colegas también, estardn convencidos de que mientras mds instrumentos y
pruebas utilices para diagnosticar —aunque sin rumbo-, tanto mejor que lo hards. Hasta con desdén serds
mirado, cuando se enteren de que fan sdlo posees tu cerebro. jPero cuan equivocados estardn...! Las mdqui-
nas, cuando antepuestas al razonamiento clinico, son capaces de generar dolor... precisamente ese dolor que
estards aprendiendo a redimir. ;Oyelo bien! la tecnologia empleada con ligereza nunca podra reemplazar al
proceso de diagndéstico y tratamiento que iniciards y pondrds fin, a través de una detallada y total comunica-
cion con tu paciente. Asi pues, nunca deberds abdicar ante los botones de colores y el canto melodioso y
traicionero de una mdquina de “iltima generacion”, hacedora de errores, que la sociedad de consumo tratard
de venderte. ;Ponla en su puesto! supeditada a tu cerebro jdonde debe estar...!

Ve lo novedoso con algo de escepticismo y desconfianza pues... jLa moda en medicina también existe! No
seas el primero en avalar toda nueva idea, o modo de diagnosticar y tratar. Examinalos cientificamente, con
disciplina y desapasionamiento, y permanece a la expectativa del dictamen de quien no se equivoca: El tamiz
del tiempo. Tampoco seas el dltimo en adoptarlo cuando estés convencido de que serd beneficioso para tu
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paciente. Ten siempre por norte su mejor interés, y tratalo como tu quisieras ser tratado en caso de que la
desgracia y el infortunio trajeados de enfermedad, se aposentaran algiin dia en tu cuerpo...

No olvides que el error estard siempre acechante a la vera de tu prdctica. De nada bastard que te dediques al
estudio serio y seas un acervo critico de tus propias acciones, a que examines a tus pacientes con lo mds
depurado de tus aptitudes, a que destines a ellos horas de andlisis y meditacion. Siempre el yerro rondard tus
actos. De €l aprenderds, con dolor, mucho mds que de algin resonado €xito. Y es que escoges quizd, una de
las profesiones mds inexactas de cudntas existen, porque aunque veas por dobles o centenas las mds diversas
enfermedades, jnunca verds por duplicado a un enfermo! Cada ser humano es diferente. y variados y complejos
factores le hacen enfermar de una manera particular y muy personal. Dedica tiempo y esfuerzo a observar con
detalle las facetas que distinguen a un enfermo de otro. De su andlisis conocerds mds sobre la condicion
humana v acerca de ti mismo...

Escucha siempre con atencion y seriedad aquello que tus pacientes te ofrezcan a tu consideracion: Despliega
y relaja al mdximo tus sentidos, asi que ellos puedan vibrar al unisono con €l y te acerquen mds a la verdad. El
hombre enfermo es mas que un libro abierto dispuesto a ensefarte... Aprende con agradecimiento de cuanto
te diga o encuentres al examinarle, y retribiyele ayudandole a descifrar el jeroglifico de sus quejas, y
aliviandole sus penas fisicas y morales. Cuando sus sintomas te parezcan extravagantes o aun risibles por
antojdrsete absurdos, mds te valdrd creer que es tu propia ignorancia la que te hace sonreir ante lo incomprendido
o desconocido...

El crecimiento incesante y astrondmico del conocimiento médico, te matendrd de continuo en la mas permanente
desactualizacion. No podrds saberlo todo. Pero aun asi, estudia siempre con rigor y con ahinco y aprende de
todo y de todos los que puedan ensefiarte, y aspira siempre a la perfeccion. La “compafiera” que has escogido
para toda la vida, ha sido, es y serd siempre muy exigente y te demandard dedicacién total.

Si buscas riquezas, aléjate de este arte. Te harias y le harias mucho dano. Nunca compares tus emolumentos
con los de otros de ocupacidn distinta. Luego de mucho bregar, tendras para vivir con decencia y sin excesos.
No obstante, el comun de las gentes te considerard mds rico de lo que realmente eres. Es su ingente necesidad
el que asi sea. Serds pues, parte de la comedia humana, y aquello cuanto cobres, hasta serd usado por el
paciente ante sus amigos, muchas veces inflado, para obtener a tu costa, mayor poder social. Pero recuerda que
el médico, mds que nadie tiene, si asi lo quiere, un mds expedito acceso a la verdadera riqueza: La riqueza
interior... que aungue no se vea, es la unica que cuenta y por ello, la mds envidiada. Tus permanentes
contactos con las alegrias y miserias de los pobres, pero también de los poderosos, te enseiiardn la senda de
la comprension, de la humildad y de la tolerancia... [No dudes en seguirla!

Y para finalizar, hago votos porque esta hermosa vereda que empezards a trillar muy pronto, te conduzca a tu
realizacidn total como hombre, como médico y como ciudadano de valia.

Quien tanto te quiere...

RAFAEL MUCI-MENDOZA, M.D.

Profesor de Clinica Médica y Neuro-Oftalmologia. Escuela de Medicina José Maria Vargas.
Hospital Vargas de Caracas. Universidad Central de Venezuela.

B Esta oracién fue publicada en el diario “El Nacional” de Caracas, Venezuela, el miércoles 19 de marzo de 1986.
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Frecuencia con la cual se presentan desordenes vocales
en los profesores de la Universidad Nacional

¢ Indira Escamilla F., Maria Concepcion Mora: Departamento de Terapias, Facultad de Medicina,

Universidad Nacional de Colombia.”

* Olga Gomez de Briceio: MSc., Profesor Asistente, Departamento de Terapias, Facultad de

Medicina, Universidad Nacional de Colombia.

Setenta y dos profesores de las categorias tiempo completo
v dedicacion exclusiva de la Universidad Nacional, fueron
evaluados con dos instrumentos: *la encuesta para deteccion
de desordenes de voz™ vy “*el analisis acustico del habla™ del
perfil vocal Wilson; para determinar el mimero de docentes
con alteracion vocal en etapa inicial avanzada, como tam-
bién establecer el origen (intraindividual y/o externo) de
dichos desordenes.

Del total de docentes evaluados, se encontraron 46 (63.8%)
con alteracion de voz, de los cuales 43 (93.4% ) presentaron
desorden vocilico en etapa inicial y 3 (6.5% ) en etapa avan-
zada. La causa de tales anormalidades vocalicas no fue atri-
buida a un unico factor; se concluyé que tanto la combina-
cion de comportamientos individuales erréneos, como la
influencia de fenomenos externos circundantes al ejercicio
profesional, son el origen y agravamiento de las disfunciones
vocales en los docentes.

INTRODUCCION

Los desdrdenes de voz sean funcionales y/o anato-
micos. pueden ser adquiridos por cualquier persona,
ya que potencialmente todo individuo estd a riesgo
de contraerlos por diversos motivos: no obstante,
existen poblaciones especificas, “los profesionales
de la voz™ (1) que utilizan la voz como elemento
esencial en su desempeio laboral y quienes pueden
presentar mayor susceptibilidad al desarrollo de una
anomalia vocdlica, no por la utilizacion constante
del mecanismo vocal, sino por el desconocimiento
de un adecuado manejo fonatorio y por la influencia
de agentes externos. antes. durante v después de la
accion de la voz, que al ser ignorados por el indivi-
duo. le son perjudiciales. y si conoce su grado de
nocividad le es dificil. si no imposible solucionarlos.

Las manifestaciones de tipo fisiolégico y anatémico
de las alteraciones vocales fueron observadas por Hillman
y cols (2). quienes concluyeron: *...la existencia de
diferentes tipos y grados de hiperfuncionabilidad rela-

Trabajo de grado para optar el titulo de Terapéuta del Lenguaje
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cionados con desordenes vocales, manifestindose
organicamente en nodulos, polipos, ulceras de contacto,
viéndose alterado, ademads, el flujo aéreo a nivel global
y conllevando al incremento en el potencial de las
cuerdas vocales en forma traumadtica debido a la rapi-
da velocidad de cierre y fuerza de choque de las mismas.
En contraste, las manifestaciones no orginicas de
hiperfuncién (desordenes funcionales) tienden a estar
asociadas con una proporcién declinatoria maxima del
flujo aéreo, sugiriendo reduccion del potencial que
origina trauma en las cuerdas vocales™.

Las conductas individuales que desencadenan fenéme-
nos vocilicos incorrectos, se pueden presentar a nivel
respiratorio, fonatorio, resonancial a una aleacion de
éstos, conocidos como abuso y/o mal uso vocal, refi-
riéndose a malos hdbitos vocales como gritar, carraspear,
toser, etc., como también al ejercicio del tono o sonoridad
vocal en forma equivocada. respectivamente (3).

En una investigacion realizada por Herrington y cols.
(4) sobre la relacion entre el factor ocupacional y las
lesiones laringeas. determinaron la asociacién predo-
minante de ciertas profesiones con patologias espe-
cificas. informdandose en dicho estudio, que la ocu-
pacion “profesor” se ubica en el sexto lugar en las
diez ocupaciones comunmente asociadas al abuso
vocal, observando a nivel orgdnico los nédulos como
la patologia mas frecuente en dicha poblacion.

Ademads de la influencia dafiina de los comportamien-
tos erréneos de tipo individual sobre el ejercicio vocal,
existen factores externos circundantes al medio donde
se desenvuelven los individuos. La influencia ambien-
tal perjudicial sobre la voz, estd conformada, entre otros,
por los siguientes fendmenos: fumar en exceso, perma-
necer en lugares donde haya fumadores, ambientes
contaminados y ruidosos, condiciones atmosféricas
desfavorables, consumo de licor o alcohol en exceso,
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etc. (5). Ademds, como elemento particular que afecta
a la poblacion docente, se encuentra el deficiente acon-
dicionamiento acustico de los recintos donde proyectan
su voz a numerosas personas, al igual que la ubicacion
de estos sitios en cercanias a focos de ruido (6).

Sin embargo. a pesar de conocer la importancia de esta
poblacion en particular, como generadora y formadora
de culturas, de sociedades, de hombres nuevos, triste-
mente podemos afirmar que el asignarles el titulo de
“profesionales de la voz™ no ha significado ningtin be-
neficio para ellos. porque no se han tomado medidas
preventivas que aborden dicha problemadtica a nivel
individual, ambiental y social. Calas y cols (7) al referirse
a este Opico afirman: “...la mayoria de los profesores
no adquieren ninguna educacion o cultura vocal, sino
que se les exigen otros requisitos: evaluaciones, concursos
de ingreso. etc.. mas no de la expresividad y eficiencia
de su voz, ni se les realiza un examen vocal inicial que
averigilie la predisposicion a la disfonfa (anatémica,
infecciosa y psicolégica) vigilando la evolucién y so-
bre todo la prevencion”.

La presente investigacion permito establecer el grado
de desconocimiento tanto de los profesores como de
la institucion, de medidas preventiva a nivel indivi-
dual y ocupacional relacionadas con el uso vocal; esta
situacion sirve como suficiente apoyo y justificacion
para crear mecanismos de educacion vocal profildctica,
ademds de idear formas de asistencia a alteraciones
manifiestas y politicas institucionales que mejoren las
condiciones ambientales y laborales del docente.

MATERIALES Y METODOS

Los profesores de tiempo completo y dedicacion exclu-
siva de la Universidad Nacional (1.498 personas) con-
forman la poblacion de esta investigacion. Del total de
esta poblacion se estimé una muestra de 72 profesores
pertenecientes a las dos categorias antes mencionadas.

El método utilizado para la recoleccion de datos lo
constituyeron dos instrumentos: se disefié un formu-
lario Encuesta para Deteccion de Desordenes de Voz,
cuyo contenido hacia referencia a: antecedentes de
un dosorden vocal. sefiales de un posible desorden

Tabla 1. Distribucicin de los profesores entrevistados segiin grupos
de edad

Grupos de edad Frecuencia Porcentaje (%)
25-33 2 3
34-4] 16 22
42-49 29 40
50-57 22 31
58-65 3 4
Total 72 100.0
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de voz y factores ocupacionales relacionados con el
desempeno vocal; esta informacion fue proporciona-
da por cada profesor evaluado y se consigné en una
hoja de registro.

El segundo instrumento utilizado fue el “Perfil Vo-
cal de Wilson™ (3). por medio del “andlisis acustico
del habla™. en el cual se audiograbo la voz de cada
docente, quien emitia vocalizaciones largas, varia-
ciones tonales y de intensidad, sensaciones y la lec-
tura de un parrafo, todo lo anterior con el tono vocal
normalmente utilizado por la persona.

La informacion recolectada se analizd por medio de
distribucién de frecuencias, utilizando la estadistica
descriptiva, el procedimiento de tabulacion cruzada.
ademds se utilizd la hoja electronica Quatro-Pro.

RESULTADOS

Distribucion segiin sexo. La distribucion de los 72
profesores evaluados correspondié a 18 (25%) de
sexo femenino y 54 (75%) de sexo masculino. De la
poblacion femenina evaluada, 9 (50%) sobre el total
de la muestra presentd alteracion de voz. Del sexo
masculino 37 (68.5%) sobre el total de evaluados
manifestaron desorden vocal.

Distribucion segun edad. Se establecieron cinco
rangos de edad para ambos sexos: 25-33 anos, 34-41
anos, 42-49 anos, 50-57 anos y 58-65 anos, encon-
trindose como edades extremas para las mujeres de
28 y 58 aios y para los hombres de 29 y 60 afios.

El total de mujeres afectadas con desorden vocal se
encuentra entre los rangos intermedios de edad. es
decir, que tanto las mas jovenes (25-33 afios) como
las de mayor edad (58-65 anos) no presentaron anor-
malidad vocal; mientras que en el sexo masculino se
encontro desviacion de la voz en la totalidad de los
rangos de edad establecidos (Tablas 1y 2).

Distribucion segun grados de severidad. La distribu-
ci6n en la escala de severidad aparece en la Tabla 3. Los
46 profesores afectados corresponden al 63% de la

Tabla 2. Distribucion de los profesores con problemas de voz
segiin grupos de edad

Grupos de edad Frecuencia Porcentaje (%)
25-33 1 20
34-41 10 22
42-49 19 41.3
50-57 14 304
58-65 2 4.3
Total 46 100.0
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Tabla 3. Distribucion de la poblacion afectada segiin grado de

severidad

Grado de severidad Frecuencia Porcentaje (%)
Leve 33 72

Leve tendiente a moderado 10 22
Moderado tendiente a grave 2 4.3
Grave 1 2.2

Total 46 100%

poblacion evaluada, lo cual indica que la mayoria de
los docentes examinados tienen alteracion vocal. La
distribucién segiin la fase en que se encuentra la alte-
racion es la siguiente: 43 profesores en etapa inicial, 33
con grado de severidad leve y diez con grado de severidad
leve tendiente a moderado. Estas 43 personas correspon-
den al 93.4% sobre los afectados. Tres profesores en
etapa avanzada: dos con grado de severidad moderado
tendiente a grave y uno con grado de severidad “grave”

DISCUSION

La primera limitacion en la ejecucion de esta investiga-
cion, fue la imposibilidad de realizar a los evaluados un
examen de laringoscopia indirecta, con el fin de obser-
var el estado anatomico del aparato fonador, determinando
asf la existencia de alteraciones de tipo orgdnico.

Los dos instrumentos evaluativos pueden estar sujetos
a interpretaciones personales tanto del evaluado como
del evaluador, corriéndose el riesgo de imprecision en
los resultados.

Las evauaciones fueron realizadas en sitios expuestos a
interferencias externas, ya que no fueron adjudicados
recintos apropiados actsticamente, por lo tanto se difi-
cultaron los andlisis correspondientes en algunos casos.

La generalizacion de los resultados es significativa
tinicamente para los profesores de la Universidad Na-
cional; no se hace extensivo a docentes de otras insti-
tuciones ni a otro tipo de poblacion.

Los factores intraindividuales (antecedentes y sefiales
de un desorden vocal) evaluados, no brindaron infor-

macién significativa que permitiera establecer cuiles
de estos factores especificamente predominan en el
origen y/o desarrollo de una alteracion vocal.

Segiin la encuesta realizada en el presente trabajo, los
factores externos (relacionados con la ocupacién) eva-
luados y destacados por los docentes como de mayor
influencia nociva sobre su voz fueron: “afos de vida
docente”, “actstica inadecuada de los lugares donde
laboran”, “ser fumador” y “magnitud de los grupos a
los cuales dirigen su voz™.

La combinacion de los factores intraindividuales y de
los fendmenos externos va a influir en el comporta-
miento vocal del docente, quien al desconocer el ma-
nejo correcto de su voz, persiste en conductas de abu-
so y mal uso vocal.

Cuando el profesor tiene un buen desempefio vocal
pero son las condiciones laborales circundantes las que
afectan su voz (p. ej. actistica inadecuada de los salones,
ruidos externos, elementos utilizados como ayuda en la
clase como tiza y tablero); ante la imposibilidad de
darle solucién a estos fenémenos, incurre gradualmen-
te en el uso y mal uso vocal. La solucién a este tipo de
factores externos correponde al Estado, como ente que
tiene el deber de proporcionar el bienestar individual,
social y laboral a todos sus colaboradores.

SUMMARY

Seventy two full time faculty members of the Univesidad
Nacional de Colombia were analyzed in two manners:
1. Poll for the detection of voice disorders. 2. Acoustic
analysis of speech by Wilson’s vocal profile. We wanted
to know the number of individuals with vocal alter-
ations in the advanced stage and the origin (intra-
individual and/or external) of such disorders. Forty
six individuals (63.8% ) were found with alterations
of the voice. Forty three (93.4%) in the initial stage
and three (6.5%) in the advanced stage. The cause
was not adscribed to a single factor. We concluded
that a combination of individual erronous behaviors
with external phenomena, proper to teaching, give
rice and aggravate vocal dysfunction in professors.
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Experiencias con distrofia simpatica refleja
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Santafé de Bogota, D.C.

Se presentan 30 pacientes con distrofia simpitica refleja
vistos en la Clinica del Dolor del Hospital San Juan de Dios
de Santafé de Bogotd, entre enero de 1992 y julio de 1993.
La mayoria de los enfermos son hombres entre los 20 y los
40 anos. La causa de la entidad, en el 66.6% de los casos, es
el trauma por proyectil de arma de fuego; los restantes
fueron producidos por hernia discal lumbar, cirugia de
hombro, operacion cesirea, artroscopia de rodilla, herida
cortante en mano, infarto del miocardio, ACV oclusivo
talimico, fractura de Colles, instrumentacion de Luque y
herida medular por arma cortante. En estadio I de la enfer-
medad se encontré el 63.3% y no tuvimos enfermos en
estadio III. El diagnéstico fue eminentemente clinico, y se
propone el siguiente esquema de tratamiento: estadio I,
amitriptilina 25 mg/dia, ketorolaco trometamina 40 mg/dia
y terapia fisica; si no mejora o se encuentra en estadio II, se
agregan bloqueos simpaticos; si mejora con los bloqueos
pero reaparece la sintomatologia clinica después del tercer
bloqueo, se indica simpatectomia quirirgica. Aplicando este
esquema tenemos buenos resultados en todos nuestros en-
fermos. Se comentan las conclusiones y se relacionan con la
literatura médica sobre el tema.

INTRODUCCION

La distrofia simpadtica refleja (DSR) ha sido definida
por la International Association for the Study of Pain
(IASP) como (1): “sindrome caracterizado por dolor
intenso de tipo quemante, con edema, alteraciones
cutdneas troficas, sintomas de inestabilidad vasomotora
y un factor precipitante conocido en el 75 a 80% de
los casos”.

Desde cuando fue descrita por primera vez por Mitchell
(2) como causalgia, ha recibido multiples nombres
siendo los mds conocidos: atrofia dsea aguda, atrofia
de Sudeck, osteoporosis post-traumdtica, causalgia
menor, sindrome hombro-mano, algodistrofia y
algoneurodistrofia (3-10). Debido a la gran confu-
si6n creada con estos sinénimos, la IASP decidio en
1979 (1) denominarla DSR, nombre con el cual se le
conoce actualmente; aunque autores tan importantes
como Bonica (11) sostienen que el término causalgia
debe utilizarse cuando la enfermedad es producida
por lesion parcial de nervio periférico secundaria a
trauma por proyectil de arma de fuego, mientras que

el nombre DSR debe reservarse tinicamente para la
enfermedad de origen diferente al mencionado.

Algunos autores han venido sugiriendo (9,12,13) que
tal vez el mejor término seria el de dolor mantenido
simpdticamente, pero, agrega Jaing (12), seria cambiar
un nombre por otro igualmente malo, ya que la
fisiopatologia de la enfermedad no es clara.

El origen de esta enfermedad se ha tratado de expli-
car de miltiples formas. Tal vez las mds conocidas
son: la hipétesis del “circulo vicioso™ propuesta por
Leriche en 1939, y mencionada por Abram (4) en la
cual se produce irritacién de fibras vasomotoras en
el sitio lesionado produciéndose actividad aferente
anormal y vasoespasmo secundario, que lleva a
isquemia de tejidos y dolor isquémico que induce
mayor vasoespasmo cerrdndose asi el circulo; la hi-
potesis de la “sinapsis artificial’ (14) propone que
una vez el nervio se ha traumatizado, se presenta
degeneracion mielinica con sinapsis errdtica, permi-
tiéndose que los impulsos simpdticos activen fibras
aferentes somdticas.

En 1965 Melzack y Wall (15) lanzan su teoria de la
compuerta para explicar la aparicién del dolor, sufi-
cientemente explicadas y analizadas por Hoffert (16)
y Herndndez y colaboradores (17); la hipdtesis “tur-
bulenta™ de Sunderland (18) que propone al nervio
lesionado como generador de un mal funcionamien-
to y desorganizacion de las células del cuerno dorsal,
complementada luego por Carlson (19) quien refiere
que “estos impulsos causan una continua agitacion
del grupo internupcial” que estimulan las células de
los cuernos anterior y lateral de la médula que ordi-
nariamente no se han afectado.

Una de las teorias mds recientes propuesta, por Ochoa,
(20) sobre la sensibilizacion de los receptores poli-
modales, que con el uso de micrograbacion, termo-
grafia, pruebas de sensibilidad cuantitativa especifi-
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ca, monitores de la funcion de sistema nervioso sim-
pdtico v bloqueos nerviosos diferenciales, ha logra-
do comprobar la presencia de termodependencia al
frio en la zona lesionada. y cambios quimicos y me-
cdnicos por sensibilizacion de todos los nociceptores
alrededor y en la zona lesionada. que actuarian como
factores desencadenantes de la alodinia e hiperpatia
de la DSR.

No se ha dicho la ultima palabra sobre la fisiopatologia
de la enfermedad. la discusion continta entre los
investigadores dedicados a este tema (21, 22) sin
que se haya producido un progreso real en el conoci-
miento y entendimiento de esta enfermedad, faltan
buenos trabajos experimentales que confirmen el pa-
pel del sistema nervioso simpitico en la generacion
del dolor (12). Por el momento se puede concluir
que la enfermedad es solamente la expresion funcio-
nal de la intensidad de reaccion neural retrograda.
presente en todas las neuronas del cuerno dorsal,
convirtiéndose asi en un foco de actividad anormal
(10).

Sumado a toda la confusion anterior, aparece el pro-
blema de desconocimiento del médico para el diag-
nostico precoz y su respectivo manejo, llegando a
remitir los enfermos con el nombre de otras entida-
des (10-23). motivo que nos ha llevado a estudiar y
publicar nuestra experiencia.

MATERIAL Y METODOS

Se revisaron las historias clinicas de los pacientes
que han consultado a la Clinica del Dolor del Hospi-
tal San Juan de Dios de Santafé de Bogotd D.C., que
hayan cumplido los pardmetros y diagnésticos clini-
cos establecidos (protocolo de estudio y manejo) (3,
10. 16, 23-30).

Dolor de tipo quemante, continuo, que se exacerba
con los movimientos, secundario 0 no a trauma por
proyectil de arma de fuego. Presencia de alodinia
(dolor desencadenado por estimulos no dolorosos) e
hiperpatia (percepcion del dolor amplificado en for-
ma inapropiada ante estimulos repetitivos). Apari-
cion de edema, cambio de coloracidn en piel, cambios
troficos en vellos y unas, temperatura alterada en la
zona comprometida. alteraciones en motilidad del
drea lesionada.

No se practicaron estudios paraclinicos diagndsti-
cos. Para efectos de manejo clasificamos el estadio
clinico de la enfermedad asi: estadio I o fase aguda-
hiperémica, estadio II o fase distréfica-isquémica,
estadio III o fase atrofica-secuelas (Tabla 1) (3-5,
7, 11, 23, 24, 27, 30-39).
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Tabla 1. Estadios clinicos

Dolor tipo quemante
Hiperpatia

Alodinia

Edema en evolucion
Trastornos en la motilidad

Estadio [

Todo lo anteior, mads hiperhidrosis
Hiptermia

Cambios troficos en piel y faneras
Cianosis

Estadio 11

Disminucion o abolicién del dolor
Atrofia irreversible en piel, faneras. musculos,
Estadio 111

huesos. grasa subcutinea.
Anquilosis de articulaciones

También como parte del protocolo todos nuestros
pacientes fueron valorados por sicologia de la Clini-
ca del Dolor en bisqueda de alteraciones como
inestabilidad emocional. ansiedad. aprensién y, en
general, una personalidad de tipo histérico (9, 27,
38, 40-43).

Cumpliendo estos parimetros tenemos 30 enfermos
con su respectivo seguimiento, y como parte de un
estudio prospectivo, vistos entre enero de 1992 y
julio de 1993.

RESULTADOS

En el 66,6% (20 pacientes) su enfermedad fue cau-
sada por trauma por proyectil de arma de fuego. Los
restantes por diferentes entidades como: hernia discal
lumbar, infarto del miocardio, ACV oclusivo talamico,
herida cortante en mano, fractura de Colles, cesdrea,
artroscopia de rodilla, cirugia de hombro, trauma
medular por arma cortante e instrumentacion de Luque
en region toraco-lumbar. 21 de nuestros pacientes
son de sexo masculino (sélo 9 mujeres). Se presenta
mas frecuente en personas jovenes en edad producti-
va, entre los 20 y los 39 anos (83,3% de los pacientes).

La intensidad del dolor fue evaluada segtin la escala
andloga visual (EAV), encontrdndose en todos por
encima de 5/10, denotdndose dolor intenso. En 20
pacientes (66,6%) su dolor se inicié mds de 24 horas
después del evento traumdtico o patoldgico, pero al
65.6% (17 pacientes) les fue diagnosticada su enfer-
medad s6lo hasta 10 dias después de iniciado el do-
lor, con cuatro enfermos hasta tres meses después.

Siete de nuestros pacientes son parapléjicos con lesio-
nes medulares traumadticas irreversibles. 16 enfermos
presentaron mayor compromiso de miembros inferio-
res. La mayoria (63,3%) se encontraban en estadio [ de la
enfermedad, no hemos tenido pacientes con estadio I1I.



EXPERIENCIAS CON DISTROFIA SIMPATICA REFLEJA

Tabla 2. Fases de tratamiento

Ketorolaco - Trometamina
Amitriptilina

Fase | Prazocin

Terapia fisica

10 mg V.0 ¢/6 horas
25 mg V.0 ¢/noche
I mg V.O ¢/ 12 horas

Fase I1 Todo lo anterior mis blogueos simpiticos (Hasta tres)

Fase 111 Simpatectomia quirdrgica

Todos los pacientes habian recibido algin tipo de
tratamiento previo a su llegada a la clinica del dolor,
como carbamazepina, analgésicos comunes, antiin-
flamatorios no esteroides, opidceos, terapia fisica y
sicoterapia sin resultados positivos. A todos los pa-
cientes les iniciamos tratamiento seguin nuestro pro-
tocolo de trabajo (Tabla 2).

No utilizamos drogas como carbamazepina, hidantoinas,
corticoides, propanolol, ni bloqueos regionales con
fenoxibenzamina y guanetidina, utilizados por otros
autores con algunos informes de mejoria (3, 7, 10,
22-25, 33, 44-47).

Con tratamiento farmacoldgico y terapia fisica se
mejoraron 15 pacientes (50%), con bloqueos simpi-
ticos nueve enfermos (30%) y se sometieron a
simpatectomia quirdrgica seis pacientes (20%), tres
lumbrales y tres cervicales (2/3 inferiores del ganglio
estrellado incluyendo los dos primeros ganglios
tordcicos) (Figura 1). Utilizamos técnica microqui-
rirgica y no tenemos mortalidad; la morbilidad se
dio en un paciente que presentd sindrome de Horner
parcial. Uno de nuestros pacientes quirtirgicos presentd
recaida leve al décimo mes post-operatorio con dolor
de tipo quemante unicamente, con una intensidad de
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Figura 1. Tratamiento quirirgico (simpatectomia).
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dolor 2/10 en EAV, controlado con el esquema
farmacolégico descrito.

DISCUSION

La DSR se presenta con mayor frecuencia en hom-
bres con una razon 2:1 (2, 3:1 en nuestra casuistica),
en edad productiva de la vida. tal vez por ser mas
frecuente el trauma en este grupo de poblacién (10,
13, 23, 24, 31, 48). es bastante rara en ninos (3. 9,
49-51).

El dnico paciente pedidtrico en nuestra casuistica
fue una nifa de 10 anos que presentd DSR secunda-
ria a lesion cortante en region tenar derecha. que al
cabo de 10 dias presentd todo el cuadro clinico e
involucrd el hemicuerpo derecho en su totalidad: fue
tratada con un solo blogueo del ganglio estrellado
desapareciendo toda la sintomatologia.

Los factores desencadenantes han sido clasificados
como de origen local. central y/o espinal. La inci-
dencia de DSR mas alta se encuentra en los de ori-
gen local, con el trauma por proyectil de arma de
fuego que produzea lesion parcial de nervio periférico.
Varios autores (2, 4, 26, 52-55) han logrado estable-
cer que del 2 al 20% de estos traumas producen
DSR. sobre todo cuando el proyectil es de alta velo-
cidad.

No tenemos esta informacion en nuestro medio. Nuestra
experiencia confirma que la lesion parcial del plexo
braquial, nervio mediano y el nervio cidtico son los
mds susceptibles de complicarse con DSR seguramente
por poseer muchas fibras simpdticas y sensoriales
provenientes de pies y manos (3, 34, 44, 56. 57).

La DSR de origen no traumdtico es mas rara, como
también puede verse en nuestra experiencia, pero
se han descrito casos posteriores a enfermedad cerebro-
vascular. Seccion medular de cualquier origen, her-
nia discal, espondiloartrosis, diabetes mellitus,
esclerosis multiple, poliomielitis, lesiones de tallo
cerebral, uso de tuberculostiticos y barbittricos,
inyecciones intra-musculares y operacion cesdrea
por incision de Fanestill, como uno de nuestros pa-
cientes (1, 3, 19, 24, 25, 29, 58-61). El infarto del
miocardio es considerada la causa mas frecuente en
este grupo del cual no tenemos sino un solo caso
(3,19, 23, 25, 27, 44, 45, 59-62).

Otro aspecto importante, como en toda la patologia
dolorosa, es el psicoldgico, los enfermos con DSR
han sido descritos como emocionalmente inestables,
ansiosos y aprensivos, y en general, con una perso-
nalidad de tipo histérico y un componente depresivo
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importante, factores que pueden llevar a invalidez
cronica, a la adiccion de drogas y el suicidio (27, 38,
40-43). Parece que estos factores influyen en el de-
sarrollo de la DSR por efectos de actividad alfa-
adrenérgica (9). En nifios, y sobre todo en adoles-
centes, se encuentra un alto componente de ganancia
secundaria como manifestacion de rebeldia a la au-
toridad paterna (9, 30, 49): nuestros pacientes pre-
sentaban problemas ansioso-depresivos que mejora-
ron al calmar el dolor.

La termografia, considerada el examen de eleccion
para confirmar el diagndstico (31, 58, 66), y las radio-
grafias y gamagrafias dseas, que detectan osteoporosis
e hipercaptacion yusta-articular no fueron afectuados
como parte de nuestro protocolo, ya que los conside-
ramos innecesarios (3, 32, 44, 49, 67-69).

El fin primordial de la terapéutica debe ser preventi-
vo (3, 10, 24), pero si la enfermedad se manifiesta
debe evitarse la aparicion de la fase III o de secuelas
(10, 24, 29, 33), por lo cual se impone un diagndsti-
co lo mds precoz posible.

En el tratamiento farmacoldgico utilizamos la
amitriptilina ya que inhibe la recaptacién de serotinina
en los terminales neuronales, suprimiendo la trans-
misién del dolor (70, 71). Acompafiamos a esta
droga con anti-inflamatorios no esteroides, ketorolaco
trometamina (no hay informes en la literatura sobre
su uso en esta entidad), pero hay buenas experien-
cias anteriores con diclofenac sédico e ibuprofén
(23).

El siguiente paso terapéutico importante es el uso de
bloqueos simpdticos, los consideramos como la me-
dida terapéutica mds adecuada en la fase Il de la
enfermedad (10, 29, 33, 35, 36, 50). Producen
vasoconstriccion, alivio del dolor y la cianosis, au-
mento de la temperatura en el drea comprometida,
disminucién del edema y permiten que la terapia
fisica pueda efectuarse con mayor eficacia (3). En
nuestros pacientes funcion6 en todos los casos en los
cuales se utilizd, y sé6lo en seis de ellos reaparecio la
sintomatologia que obligé a llevarlos al siguiente
paso terapéutico, la simpatectomia quirdrgica.

La cirugia debe efectuarse en pacientes escogidos,
con un adecuado estudio psicolégico, donde se des-
carten ganancias secundarias, depresion profunda, y
todo tipo de sicopatologia que pueda hacer fracasar
el procedimiento (3, 4, 6, 7, 10, 24, 29, 34-36). Esta
cirugia la hemos efectuado con técnica microquirdrgica
y con la colaboracién de la unidad de cirugia general
en los diferentes abordajes.

Por todo lo mencionado recomendamos que el ma-
nejo de esta entidad sea multidisciplinario, ideal-
mente en clinicas de dolor, y con un diagndstico y
tratamiento lo mds precoz posible, factores que in-
fluyen en su prondstico.
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SUMMARY

Between january 1992 and july 1993, 30 patients with
sympathetic reflex distrophy were seen at San Juan de
Dios Hospital’s pain clinic in Santafé de Bogotd, D.C.
Most of the patients were between 20 and 40 years old.
The main cause was trauma by fire arm (66.6%). The
rest were produced by discal lumbar hernia, shoulder’s
surgery, cesarean operation, arthroscopy of the knee,
hand wounds, myocardiol infarction, thalamic infartation
Colle’s fracture and others. 63,3% of them were in
state I of sympathetic reflex distrophy; none was in
state III. Diagnostic was just clinic. The treatment pro-
posed is as follows: state I amitriptyline 25 mg/day,
ketorolaco trometamine 40 mg/day and physical therapy.
If no improvement is achieved and symptomatology
still persists or the patient goes on to state 11, sympathetic
nerves blockage should be added. If the patient impro-
ves with these blockages but symptoms reappear after
the third blockage, then sympathetic surgery is indicated.
With this treatment scheme there were good results in
all patients. Conclusions are discussed in relation to
medical literature.
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El area de la cual se ocupa esta publicacion es de gran
actualidad por cuanto se ubica en el territorio de la teoria
de las decisiones (1), un desarrollo moderno en ciencias eco-
nomicas. La toma de decisiones en cualquier dominio de la
vida del hombre, se fundamenta en el uso eficiente de la
informacién. Debido a esto han surgido los sistemas de in-
formacion, diseiiados con la mision de mejorar la toma de
decisiones. Especificamente, en este articulo se propone un
paradigma para el diseiio de un sistema de informacion en
rehabilitacion, se define la estructura de tal sistema, se
identifican sus principales componentes y se ilustra su dina-
mica.

Esta propuesta es el producto de la primera fase de una
investigacion en curso sobre el desarrollo de la tecnologia de
informacion en salud. La necesidad de producir opciones
para el manejo de informacion esta sancionada en el decreto
1682 de 1990 y aparece consignada como prioridad del
subproyecto de informacion perteneciente al programa
“Mejoramiento de los Servicios de Salud en Colombia™, en
ejecucion por parte del Ministerio de Salud con financia-
cion del BID. Especificamente, se pretende manejar |a in-
formacién pertinente a los servicios humanos de fisioterapia,
terapia ocupacional y fonoaudiologia.

INTRODUCCION

A pesar de la dramitica y creciente ocurrencia de
condiciones incapacitantes en Colombia, ni el Estado
ni el sector privado cuentan con sistemas de infor-
macion sobre la poblacién de discapacitados y los
servicios humanos de rehabilitacion. Esta carencia
no permite llevar a cabo funciones criticas de toma
de decisiones y control, incluyendo la determinacion
del rendimiento de las inversiones. Ademds existe
una tendencia por parte de las instituciones a disenar
sus propias formas de registro. Estas no son universales
ni confiables y carecen de taxonomias congruentes
con la informacion propia del campo de la rehabili-
tacion,

Como respuesta a esa carencia, se plantea aqui la
urgencia de construir un sistema nacional de informa-
cion en rehabilitacion. Dicho sistema permitira aplicar
eficazmente un conocimiento universitario especializado.
con el fin de contribuir al mejoramiento de los servicios
y por tanto a la calidad de vida de las personas disca-
pacitadas.

LA UTILIDAD DE LOS SISTEMAS DE
INFORMACION EN REHABILITACION

Un sistema de informacion es “el conjunto de proce-
S0, recursos, normas y procedimientos, que se rela-
cionan ¢ interactian como un todo armoénico, para
generar la informacion requerida por los procesos de
decision y accion™ (2). La clave para entender el con-
cepto estd en comprender el poder de la informacion
en los procesos de toma de decisiones. En otras palabras,
sin informacion no es posible llegar a decisiones utiles
que permitan evaluar, dirigir, administrar y controlar
la gestion de instituciones, programas y servicios.

Un sistema de informacion ofrece un sinntimero de
posibilidades de manejo en lo relacionado con la clase
de informacién que se debe producir, la manera en
que se debe cruzar y el curso que debe tomar, tanto a
través de los niveles organizativos de las instituciones,
en los distintos momentos del proceso de rehabilitacion,
como hacia instancias externas, publicas o privadas.
Ademads, hace posible el uso de la informacion por
parte de distintos usuarios para diversos propositos.

Los sistemas de informacion contemporancos se apoyan
en redes de recursos tecnoldgicos y humanos que
hacen su operacion correcta, eficiente y econdomica.
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Esta infraestructura puede incluir: computador
(hardware), programas (software), técnicos en el
manejo de la informacion: usuarios de la informa-
cion; datos (bases de datos, bancos de informacion);
normas y procedimientos.

Los sistemas de informacion son sistemas abiertos,
permeables al ambiente externo nacional e inter-
nacional. Esto quiere decir que ocurre un permanente
intercambio de informacion con el propdsito de
mantener actualizado el proceso de toma de deci-
siones, tanto en el presente como prospectivamente.
Por ejemplo, un sistema de informacién en rehabi-
litacion debe contener datos/informacion (d/1) que
sean compatibles con el sistema nacional de infor-
macion, con las tendencias mundiales para el ma-
nejo del discapacitado, o con la politica de los
Estados en lo relacionado con rehabilitaciéon. Cuando
un sistema no funciona en sintonia con el ambien-
te pierde vigencia o se extingue.

La referencia a la cualidad de apertura de los siste-
mas de informacion es indispensable si se piensa en
las deficiencias de los sistemas colombianos de in-
formacion en salud. los cuales tienden a presentar
caracteristicas de los sistemas cerrados. Por ejemplo,
la evaluacion del actual sistema de informacion en
salud (SIS) indica. entre otros aspectos, que: no satisface
las necesidades de informacién tanto internas como
externas: es rigido: su utilizacion es limitada y no es
dindmica (3). Esta evaluacion llevé a proponer la
reconceptualizacion de dicho sistema en el sistema
integral de informacion en salud (SIIS) actualmente
en construccion.

El mayor desarrollo de los sistemas de informacion
se ha dado en las dreas de mercadeo, produccidn,
recursos humanos y finanzas. En contraste, el uso
inteligente de informacion ha evolucionado en me-
nor grado en el campo de los servicios humanos,
como es el caso de la rehabilitacion en Colombia.
Estudios internacionales han sefalado que los pro-
gramas de servicios humanos pueden no operar de la
misma manera que el modelo negocios/industria, y
por tanto, éste no puede extrapolarse directamente.
En consecuencia, los modelos para el manejo de la
informacion en servicios humanos deben desarro-
llarse cuidadosa y empiricamente para ajustarse a
los propdsitos especificos de este dominio (4).

LAS NECESIDADES DE UN MODELO DE
INFORMACION EN REHABILITACION

Como se anotd. la ausencia de informacion imposi-
bilita la toma de decisiones claves, de orden econo-
mico. administrativo y politico en un drea vital para
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la sociedad colombiana contemporinea. Los siguientes
son ejemplos de d/i de los cuales no se dispone en el
campo de la rehabilitacion en Colombia: numero de
personas discapacitadas: tipo y grado de discapacidad;
necesidades de las personas discapacitadas tales como
educacion, entrenamientos especiales, empleo, sa-
lud. sistemas y tecnologia de apoyo; disponibilidad,
distribucion, existencia de normas, status de acreditacion
y condiciones fisicas de los servicios de rehabilita-
cion en el territorio nacional; costos involucrados en
la prestacion de servicios de rehabilitacion; tiempo
invertido en la rehabilitacion de personas discapacitadas;
recursos tecnologicos existentes; nimero, distribu-
cion, nivel de formacidn, dreas de competencia, sta-
tus ocupacional y nivel de educacién continuada de
los profesionales de fisioterapia (FT), terapia ocupa-
cional (TO) y fonoaudiologia (FGA): captacion de
personas discapacitadas por parte de los programas
de rehabilitacién y recaudos y ganancias de las insti-
tuciones de rehabilitacion.

En un nivel mds complejo de manejo de d/i, en el
pais se desconocen, por ejemplo, relaciones como el
nimero de personas discapacitadas atendidas por cada
100.000 habitantes; el costo del proceso de rehabili-
tacion por persona; el beneficio a la sociedad basado
en la recuperacion de la capacidad productiva del
individuo rehabilitado; el beneficio al Estado basado
en la disminucién del pago de pensiones e indemni-
zaciones por invalidez: la incidencia de la poblacion
no rehabilitada en el producto interno: la calidad de
los servicios de rehabilitacién determinada por variables
como los recursos fisicos, tecnologicos y de personal;
los programas de rehabilitacion en si mismos y los
resultados que se obtienen; y la manera como influyen
las variables y recursos del cliente en los resultados
de un programa de rehabilitacion.

Al no disponer de informacion como la arriba ilustrada,
no serd posible tomar decisiones dutiles relacionadas,
entre otras, con: la necesidad de distribucion de los
servicios de rehabilitacion en el pais; la asignacion
desagregada, en el presupuesto nacional y regional,
para programas de rehabilitacion: la discriminacion y
limites del gasto de funcionamiento e inversion de las
instituciones de rehabilitacion; la elegibilidad de los
usuarios, con base en la prediccion del grado de éxito
que obtendrian al participar en un programa de rehabi-
litacion; las cualificaciones que deben reunir los profe-
sionales de acuerdo con las caracteristicas de las pobla-
ciones y de los centros de rehabilitacion; las caracteris-
ticas de planta fisica y tipo de tecnologia requeridos
por las instituciones, a la luz de la poblacién atendida y
su localizacion geogrifica: y la conveniencia o incon-
veniencia de establecer niveles de complejidad en el
sistema de atencion en rehabilitacion.



MANEJO DE INFORMACION EN REHABILITACION

EL MODELO BASICO PARA ELL MANEJO DE
LA INFORMACION EN REHABILITACION
(MBIR)

En general, los sistemas de informacién en rehabilita-
cion son descritos en términos de estructura y proce-
s0. La estructura se refiere a la manera como se orga-
nizan los d/i, mientras que el proceso responde al
como los d/i se relacionan y contribuyen a la adminis-
tracion de un programa de servicios. Los componen-
tes estructurales bdsicos de un sistema para el manejo
de informacién en rehabilitacion son: los clientes de
los servicios, sus necesidades, los profesionales que
suministran los servicios, el espacio es disponible, el
presupuesto con que se cuenta y la clase de servicios
que se ofrecen. La dimension del proceso es la que
dinamiza el sistema para que éste cumpla con su obje-
tivo primordial, esto es, el manejo de la informacién
para tomar decisiones.

Los autores del presente trabajo proponen que un
sistema de informacion en rehabilitacion debe planearse
en términos de un proceso de “entrada - intervencion
- salida™, aplicable a dos categorias de informacion
como minimo: informacién sobre el usuario e infor-
macién sobre la institucion de rehabilitacion. La in-
formacion sobre los usuarios puede incluir: informa-
cion fiscal; informacidn acerca de las caracteristicas
de la persona; e informacidn sobre la politica institu-
cional aplicable al usuario. La informacion sobre la
institucion puede relacionarse con su estado fiscal,
con sus recursos humanos y fisicos y con el andlisis
de sus necesidades. Los componentes que aqui se
presentan no son exhaustivos pero ilustran los con-
juntos de informacién que pueden ser usados para
desarrollar un sistema de informacién en rehabilita-
cidn.

Lo que logra el sistema de informacion es interrelacionar
los momentos del proceso, o sea, “entrada-interven-
cién-salida” con las variables propias de los usuarios
y las de las instituciones de rehabilitacion. En otras
palabras, el sistema permite rastrear variables del
usuario y de la institucién desde el momento en que
el usuario ingresa al proceso de suministro de servi-
cios hasta que sale del mismo. Por ejemplo, el siste-
ma de informacién puede dar cuenta de la relacién
que existe entre el nivel educativo del usuario a su
ingreso al programa y los resultados obtenidos por
¢l/ella al finalizar el proceso de rehabilitacion.

En la Figura | se concreta el paradigma que sustenta

la construccién de un modelo bésico para el manejo

de informacion en rehabilitacion (MBIR) y su pos-

lSerior expresion tecnoldgica en “software” (MBIR-
)
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Figura 1. Paradigma para la construccion de un sistema de infor-
macion en rehabilitacion.

En otras latitudes, ya existen sistemas de informa-
cién desarrollados que apoyan la toma de decisiones
en programas de rehabilitacion. El centro de investi-
gacion y entrenamiento en rehabilitacion de la Uni-
versidad de West Virginia, Estados Unidos, concibi6
un modelo que determina las necesidades de infor-
macion en agencias estatales de rehabilitacion voca-
cional. Este mismo centro desarrollé un sistema-ex-
perto para mejorar la toma de decisiones relacionadas
con la seleccion de buenos candidatos para los pro-
gramas de rehabilitacion vocacional, cuya meta es el
empleo productivo para personas discapacitadas. Este
trabajo ha sido de gran utilidad porque la seleccion
equivocada de candidatos produce pérdidas econo-
micas significativas (5).

La misma universidad de West Virginia construyo el
sistema computarizado RADAR, disefado expresa-
mente para apoyar la toma de decisiones de alta
gerencia en instituciones de servicios humanos en
rehabilitacion (6). Otro ejemplo lo constituye el Sis-
tema Software PES de la Asociacion Americana de
Lenguaje - Habla -Audicién (7). Este es un sistema
para el manejo de informacién que permite demos-
trar el uso eficiente de recursos, la rentabilidad y la
calidad de los servicios prestados; ademds, proporciona
los datos necesarios para la planeacion y toma de
decisiones en la prestacion de servicios de FGA.

Si bien en Colombia no se cuenta con desarrollos
semejantes en ninzin orden de la vida nacional. la
conciencia sobre ¢l poder de la informacién y sobre
la urgencia del desarrollo tecnoldgico en este domi-
nio, va en aumento (8). Lo que hoy es cierto, es que
una sociedad sin una estructura de informacion, no
estard en capacidad de planear y controlar su propio
desarrollo, inctuida la misién de mejorar la calidad
de vida de las »¢rsonas discapacitadas.

La proyeccién (e esta iniciativa, tanto a corto como a
mediano y larec plazo, apunta a: validar a nivel nacio-

-
)
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nal el MBIR en organizaciones que manejen informa-

cion relacionada con servicios de FT, TO y FGA: crear

un sistema de informacion de cardcter nacional en lo
relacionado con servicios de FT., TO y FGA: incorpo-
rar al MBIR otra informacion propia del campo de la
rchabilitacion; y asegurar la compatibilidad del MBIR
con los sistemas nacionales de informacidn, por ejem-
plo. con el recientemente creado sistema nacional de
informacion, producto de la reforma del DANE.

El resultado final de la propuesta que aqui se presen-
ta serd de suma importancia para: determinar las
pricticas eficientes o no eficientes en la produccion,
fluido y uso de la informacioén propia de FT, TO y
FGA en instituciones de rehabilitacion; promover el
autodiagndstico institucional en lo relacionado con
¢l manejo de la informacién; asegurar la produccion
de informacion precisa, pertinente, confiable y sin-
cronizada, lo cual tendrd un efecto positivo en la
calidad de los servicios de rehabilitacion: asegurar
procesos de acceso a la informacion dgiles y abier-
tos. lo cual permitird mostrar el grado de eficacia y
rentabilidad de los servicios de FT, TO y FGA: con-
tribuir a reducir el estado de desinformacion en el

area de la rehabilitacién de personas discapacitadas:
proporcionar mecanismos para incrementar la pro-
ductividad y la credibilidad de los servicios FT. TO
y FGA: y hacer posible la planeacion, evaluacion y
toma de decisiones en el drea de los servicios huma-
nos de rehabilitacion, factores esenciales para la ca-
lidad de los mismos. Ademas, el producto tecnoldgi-
co resultante, por su cardcter innovador, podrd ser
aplicable a la gestion administrativa, cientifica y tec-
noldgica de otras dreas de los servicios humanos.

En conclusion, los aportes de esta propuesta, pro-
ducto de la primera fase de una investigacion en el
campo de tecnologia de informacién en rehabilitacion,
serdn de interés para la sociedad colombiana por
cuanto el MBIR-S permitird al Estado colombiano, a
instituciones y profesionales, manejar de manera or-
ganizada e inteligente la informacién propia de la
FT, TO y FGA. Esto se logrard a través de un programa
para computador comercialmente disponible. En dltima
instancia, la meta de este esfuerzo serd la misma de
un programa de rehabilitacién: mejorar la calidad de
vida y las oportunidades de empleo de las personas
discapacitadas.
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EXPOSICION DEL PROBLEMA

En los deportes en los cuales el desempeiio se basa
en el desplazamiento horizontal del centro de grave-
dad del cuerpo, como en el caso de la marcha, la
carrera a pie, el ciclismo.... el objetivo del entrena-
miento fisico es aumentar la velocidad maxima con
la cual se puede efectuar cierto desplazamiento.

En estos casos:

E

. X
vVmax =-

ma
C
En donde v mdx es igual a la velocidad mdxima
tedrica (m.s'), E max es igual al gasto mdaximo de
energia (J.s'') y C es igual al costo energético del
trabajo considerado (J.m™").

FACTORES FUNDAMENTALES DEL
DESEMPENO

Cada uno de los términos de esta relacion representa
por consiguiente un factor de desempeiio y las con-
secuencias de un entrenamiento apropiado pueden
entonces influir sobre cada uno de ellos.

Gasto méaximo de energia (E méx). E max representa
el gasto maximo de energia, es decir, el gasto maximo
de renovacién de ATP que puede ser provisto durante
un periodo determinado por los misculos comprometi-
dos en la actividad considerada. En efecto, es la hidrélisis
de moléculas del ATP presentes en las células musculares
la que permite la interaccién actina-miosina que lleva
asi a un acortamiento de la fibra. A mayor intensidad
de la contraccién, mayor rapidez en el consumo de
ATP. Como su concentracién en el midsculo es muy
débil (5 mmole. Kg'), el ATP desapareceria en uno a
dos segundos si no fuera renovado a la velocidad a la
cual se utiliza. Tres mecanismos aseguran la renovacion
del ATP: la hidrélisis de una molécula presente en la
c€lula; la creatinina fosfato (P~C); la glucdlisis que

partiendo del glicogeno y/o de glucosa, llega hasta
dcidos pirtvico y lictico: y el ciclo de Krebs, asociado
a la cadena respiratoria de citocromos cuyos productos
terminales son el diéxido de carbono y el agua.

Las dos primeras cadenas de reacciones sc desarro-
llan en ausencia de oxigeno (metabolismo anaerébico
aldctico y lactico respectivamente), por el contrario,
la presencia de oxigeno es necesaria para el funcio-
namiento de la cadena respiratoria (metabolismo
aerobio).

Se deben realizar tres observaciones esenciales: la
velocidad maxima de renovacién del ATP que con-
diciona, por lo tanto, la potencia maxima de la con-
traccion no es la misma segin el metabolismo que se
considere: es muy ripida si se toma como referencia
el metabolismo anaerobio lictico, es dos veces mds
lenta en el caso del metabolismo anaerobio ldctico y
es cuatro veces mds lenta en el caso del metabolismo
aerobio.

La cantidad total de ATP que puede ser provista por
cada uno de estos metabolismos y que determina el
tiempo durante el cual se puede mantener una actividad
muscular, difiere en sentido inverso: la concentracién
de creatinin-fosfato es débil en el musculo (15
mmole.Kg') v se agotard en cinco a seis segundos
con ocasion de una contraccién maxima; muchos
factores y muy especialmente la acidosis celular limitan
la duracién del mecanismo de la glucélisis anaerobia:
por lo que un esfuerzo intenso que requiera esta
fuente de energia no podra prolongarse mds alla de
45 a 50 segundos:; por el contrario, el metabolismo
aerobio tiene una gran capacidad que, al menos ted-
ricamente, no depende sino de las reservas de sustratos
energéticos que estdn disponibles en el organismo:
ellas son esencialmente, glucogeno y triglicéridos
almacenados a nivel hepatomuscular y en los adipocitos
respectivamente. La puesta en marcha de cada uno
de estos mecanismos es también diferente. Ella es
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inmediata para el mecanismo de creatinin-fosfato que
puede de una vez alcanzar su potencia maxima, mientras
que para el caso de los metabolismos anaerobio lictico
v aerobio, existe un retardo de cerca de 10 segundos
o dos a tres minutos respectivamente.

Dicho de otra manera, el ATP presente en el citoplasma
de las fibras musculares permite la realizacion de
esfuerzos explosivos, tales como un salto. Si se toma
el ejemplo de la carrera a pie, la reserva celular en
creatinin-fosfato permite efectuar esfuerzos breves e
intensos como por ¢jemplo los 100 metros: una carrera
de 400 metros planos es realizada gracias a la provi-
sion de ATP que suministra el metabolismo anaerobio
lactico. En los esfuerzos de larga duracion tales como
el maratdn la energia es extraida exclusivamente del
metabolismo oxidativo.

Sin embargo, la realidad es a menudo mds compleja:
por ejemplo en una carrera ciclistica de ruta, que
globalmente representa un esfuerzo de tipo aerobio
pueden aparecer momentos importantes tales como
el arranque para salir de un pelotén, o al contrario,
pegarse a la rueda de un adversario cuando intente
escaparse, O arrancar para una meta volante, que
sobre el plano energético requieren en gran parte el
sistema creatinin-fosfato.

De la misma manera, una pista demasiado elevada
durante una carrera en montana, que sobrepase sus
posibilidades aerobicas, lo conduce a utilizar como
complemento energético sus fuentes anaerdbias lacticas,
con la consecuencia importante de desarrollar acidosis
y la aparicion de desfallecimiento. En fin, cuando
estos esfuerzos intensos sostenidos durante por lo menos
cinco a seis horas, y sobre todo si se han cometido
errores en la dieta, pueden agotarse las reservas de
glucogeno, lo cual lleva a hipoglicemia y en este caso
también aparece desfallecimiento. Ademds conviene
recordar que la degradacién del glucégeno por la via
de la glucdlisis anaerobia provee cerca de 12 veces
menos ATP que cuando este sustrato es totalmente
metabolizado por la via de reacciones oxidativas. Si
el corredor ha utilizado demasiado la fuente de energia
anaerobia lactica, sus reservas en glucégeno se agotaran
mds rdpidamente.

Permaneciendo en el caso del ciclismo, si los corredores
de pista, velocistas y presecutores requieren sobre
todo su metabolismo energético anaerobio, mientras
que en los ruteros el metabolismo aerobio representa
la principal fuente de renovacién del ATP.

El consumo maximo de oxigeno (V0, max) es repre-
sentativo de la potencia de cada mecanismo (poten-
cia mdxima aerobica = PMA), pero la capacidad de

136

durar con energia aerébica representa otra cualidad
y debe también medirse en los deportistas. Puede
definirse como el porcentaje maximo de la VO, mix
( F mdx. VO, mix) que un sujeto puede movilizar
durante un tiempo (o una distancia) dados. Esta nocién
encuentra su expresion mas pura en las carreras contra
el reloj en las cuales el ciclista solitario entrega su
esfuerzo lo mds intenso posible, durante un tiempo
que puede alcanzar hasta dos horas.

En resumen, fuera de los casos en donde el deportis-
ta realiza en estado estable un esfuerzo de larga du-
racion, la energia total gastada por €l representa, en
cada instante, y segln proporciones que varian en
funcion de las condiciones de la competencia la su-
matoria de los gastos de ATP propios de cada uno de
los metabolismos considerados.

El costo energético (C). Representa la cantidad de
energia necesaria para vencer las resistencias que se
oponen a la realizacién de un trabajo fisico determi-
nado. Estas son de diverso tipo y ademads de las
resistencias de inercia y de gravedad propias de la
actividad deportiva considerada pueden distinguirse:
1) Los factores endégenos y muy especialmente to-
das las fuerzas de friccién y de viscosidad que frenan
el funcionamiento muscular y la libertad de movi-
mientos articulares (funcionamiento cardiaco,
ventilatorio, mantenimiento de la postura y del equi-
librio, etc.), las caracteristicas antropométricas del
sujeto y en particular su peso. 2) Los factores exdgenos,
entre los cuales se encuentran, en primer lugar, las
fuerzas de resistencia aerodindmicas que aumentan
con el cuadrado de la velocidad y también la natura-
leza del terreno sobre el cual se efectia la prueba, su
inclinacién, y también las caracteristicas mecdnicas
del material utilizado (calzado, bicicleta). Asi, el costo
energético de una actividad fisica depende por una
parte de las caracteristicas propias tanto del tipo de
deporte, como al individuo, y por otra parte, de las
condiciones medioambientales.

En el laboratorio es posible para ciertas disciplinas
deportivas, estandarizar las condiciones ambientales
con el fin de expresar las caracteristicas propias del
tipo de deporte. Este es por ejemplo el caso de la
carrera a pie estudiada sobre banda rodante. Los re-
sultados generalmente informados muestran que el costo
energético expresado en términos de ml-O,.Kg'. Km''
es independiente de la velocidad siempre y cuando
que se esté colocando dentro de una escala de poten-
cia que varie entre 50 y 90% de la VO, mix. En
aquellas circunstancias en donde se anulen las resis-
tencias aerodindmicas y las condiciones del terreno
se hayan normalizado, sin embargo las variaciones
interindividuales de “C” siguen siendo importantes
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(de 165 a 220 ml-O,.Kg'.Km).

El ejemplo del maraton permite concretar el signifi-
cado de la velocidad maxima tedrica (v max). Si en
un sujeto la VO, mdx es igual a 65 ml-O,.Kg-1.min"'
la fraccion maxima de VO, (endurance) F mdx = 0.8
y el costo C = 185 ml-O,. Kg'.Km', tendremos que:

vmix =0-8 X 65 4 60" =16.9 Km.h"'
185
Esta ecuacion tiene valor predictivo, porque permite
explicar hasta en un 70% el desempefio logrado
efectivamente por los atletas.

En efecto, las resistencias aerodindmicas permanecen
despreciables al considerar los efectos prolongados en
la carrera a pie ya que ellas no representan mas del
10% de la energia total gastada. En la marcha esta
proporcion es todavia mas débil (el 3% a lo sumo).

El caso del ciclismo es diferente y mds complejo.
Aqui las fuerzas antigravitatorias son nulas. En efec-
to, sentado en su sillin, el ciclista no tiene necesidad
de elevar su centro de gravedad a cada golpe de
pedal, como es el caso de la carrera a pie, a cada
paso, durante la fase de “despegue”. Igualmente, sal-
vo en el caso de aceleraciones violentas, las resisten-
cias de inercia son despreciables, en tanto que en la
carrera a pie, ellas ejercen una influencia considera-
ble, en cada paso, durante las fases de desaceleracién-
recepcion y de aceleracion propulsion.

Por el contrario, las resistencias ligadas al material
deben tenerse en cuenta: aquellas debidas al frote
mecdnico de las diferentes partes de la maquina;
aquellas debidas al rodamiento que depende de las
caracteristicas de los neumadticos y de la presion a la
que estén inflados, y que interactian con el peso del
corredor y de la bicicleta; lo mismo que con el mate-
rial de que estd revestida la pista. El declive del
terreno juega también un papel considerable ya que
cuando se asciende una cuesta, el ciclista deberd
suministrar un trabajo complementario para sobrepasar
la fuerza de gravitacion ligada a su desplazamiento
vertical; el fendmeno se invierte cuando se estd en
descenso.

En fin, las fuerzas de resistencia aerodindmica to-
man una parte primordial en este deporte en donde
la velocidad de desplazamiento puede alcanzar valo-
res relativamente elevados (40-50 Km/h'). Ellas de-
penden: de la velocidad del ciclista a la cual debe
afadirse o quitarse la del viento, segin que venga de
frente o de atrds: de la densidad del aire: de la super-
ficie proyectada del corredor sobre el plano perpen-
dicular a la direccién del movimiento.
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En resumen, el costo energético, es decir la ener-
gia gastada por unidad de distancia durante un
desplazamiento en bicicleta es funcion de las fuer-
zas de resistencia no aerodindmicas, entre las cua-
les el peso del individuo interviene en gran parte,
y de las fuerzas de resistencia aerodindmicas que
evolucionan en relacion directa con el cuadro de
la velocidad.

El costo energético total (Ct) expresado en Julios
por metro de desplazamiento, puede ser también cal-
culable sobre terreno plano y uniforme en ausencia
de viento a una presion barométrica de 760 Torr y a
una temperatura de 20°C:

Ct=Cna+Ca=[(0,17.Kg") + (0.42.m”>.V’)| m".

En donde los dos términos Cna + Ca representan las
fuerzas de resistencia no aerodindmicas y aerodindmicas
respectivamente.

Para un hombre que mide 1.75 m y pesa 70 Kg
produciendo una velocidad de 40 Km/h, Ct de acuer-
do con este cdlculo seria: 107 J.m'. En estas condi-
ciones las resistencias aerodindmicas son la causa de
cerca del 90% de la energia total gastada.

En un ascenso, como se reduce la velocidad, la ener-
gia destinada a luchar contra la fuerza de gravitacion
(Cg: J.m™") toma cada vez mds importancia y debe
ajustarse a la ecuacion precedente. de tal manera que:

Cg=39,2Kg' S/100
en donde S es la pendiente.

Evidentemente, en el caso de un descenso, el térmi-
no se invierte y, en este caso, la velocidad se establizard
cuando la fuerza de gravitacion esté en equilibrio
con las fuerzas de resistencia aerodindmica y de fro-
te. Se vuelve posible, entonces, rodar sin gastar energia:
lo que se llama rueda libre.

A pesar de que esos dos pardmetros estdn ligados
entre ellos, no se debe confundir la nocién de costo
energético con la de rendimiento, que es la relacion
entre la potencia mecdnica desarrollada sobre la energia
total gastada por unidad de tiempo.

Asi, el rendimiento del ejercicio en bicicleta medido
sobre bicicleta ergométrica es relativamente cons-
tante e igual a cerca del 25%.

Esto significa, por ejemplo, que un esfuerzo que dure
una hora y que desarrolle una potencia mecdanica de

200 W causard un gasto de energia total de:
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200 W x 3.600 seg x Kcal = 2.880 KJ o sea 689 Kcal.

Es de notar que en la carrera a pie el rendimiento de
los musculos activos es mds elevado, pudiendo al-
canzar cerca del 40% ya que ellos pueden recuperar
durante la fase de propulsion la energia que habian
almacenado en sus estructuras eldsticas durante la
fase de recuperacion, beneficiindose asi de un ver-
dadero fenomeno de “rebote™.

EFECTOS DEL ENTRENAMIENTO

El entrenamiento debe tener como objetivo aumen-
tar el valor de la relacion E max/c jugando sobre los
dos términos.

Efectos del entrenamiento sobre el gasto de
energia (E). Entrenamiento de resistencia (endu-
rance). En el corredor ciclista de ruta es necesario
acrecentar su capacidad aerobica aumentando, de
una parte. su consumo maximo de oxigeno (VO,
mdx). vy de otra parte. el porcentaje de ésta VO,
mix que es capaz de movilizar durante un periodo
largo de tiempo (Fmax.VO, mix). lo que equivale
a retrazar la fatiga. 7

Efectos sobre la VO. max. Los efectos del entrena-
miento de resistencia (endurance) sobre la VO, mdx
se conocen muy bien. La VO, max puede crecer gra-
cias a una adaptacion central cardiaca v a una adaptacion
periférica especialmente a nivel de los tejidos:

VO, mix = Q mix x D(a-v) 0,méx

en donde Q = Debito cardiaco. v D (a-v)0, = la dife-
rencia de contenido en oxigeno entre la sangre arterial
y la sangre venosa mezclada.

El entrenamiento alcanza una elevacion del gasto
cardiaco maximo ligado al volumen de eyeccion
sistolica mdximo y también a un aumento de la cap-
tacion de oxigeno por la fibra muscular. Las adapta-
ciones fisiologicas que originan estos cambios son
numerosas. A nivel del corazon tendremos en cuenta
principalmente el aumento de volumen del érgano,
que se acompana del incremento en la capilarizacion
del miocardio y de modificaciones de la miosina, asi
como de intercambios de calcio a nivel celular. Es-
tos factores tienen por consecuencia una prolonga-
cion de la fase de contraccion cardiaca y una mayor
relajacion muscular entre dos contracciones, lo que
favorece el llenado cardiaco y la irrigacion coronaria.
Ademas. se acentda la influencia del sistema nervio-
SO parasimpitico, que tiene como consecuencia una
reduccidn sensible de la frecuencia cardiaca (Fc) de
reposo y una recuperacion mas rapida del ritmo car-
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diaco de base cuando el esfuerzo se detiene. Por el
contrario. la F¢ max no se aumenta. pudiendo al
contrario estar disminuida.

A nivel de los musculos estriados esqueléticos, que
estan comprometidos en el entrenamiento, cualquie-
ra sea el tipo de fibras se observa crecimiento de la
densidad capilar, elevacion del volumen mitocondrial
y cambio de la estructura de la miosina, cuyos isomeros
se orientan hacia la forma lenta. Estos factores tienen
por consecuencia una mejor irrigacion de la fibra
muscular v un mejoramiento de las capacidades
oxidativas que pueden asi utilizar mejor el oxigeno
que pasa a su alcance cuando crece el gasto.

En resumen. el entrenamiento de resistencia aerobia
puede en el caso sedentario, incrementar su VO, mix
en cerca del 20%. En el atleta de alto nivel, las
variaciones de VO, midx entre el periodo de compe-
ticion y de actividad menor son mds evidentes (cerca
del 10%). No se debe olvidar que el valor de VO,
mdx. depende en gran proporcién del patrimonio
genético de cada individuo.

La resistencia (endurance) aerébica (F max. VO,
max). El aumento de la F méx, es decir de las calida-
des de resistencia acrobia es la respuesta a cambios
que tienen por efecto reducir la influencia de los fac-
tores de fatiga. De esa manera, el crecimiento del
potencial oxidativo global del organismo limita el
tener que recurrir a la glucolisis. Esto tiene como
consecuencia retardar el agotamiento de las reservas
de glucdgeno. Asimismo, se disminuye el riesgo de
aparicion de una acidosis. Ademds se favorece la uti-
lizacion muy precoz de lipidos como sustrato energé-
tico, lo cual tiene también como resultado, economizar
el glucdgeno. Este tipo de entrenamiento permite también
una mejor tolerancia al calor, retrasa los peligros de
la deshidratacién gracias a un aumento del volumen
plasmadtico, mejora el funcionamiento hepdtico y re-
nal al preservar la perfusion sanguinea de estos érga-
nos cuando se alcanza un nivel de esfuerzo. Simulta-
neamente, se manifiestan adaptaciones hormonales.
Crece la sensibilidad a la insulina de las células mus-
culares, aumenta la secrecion de endorfinas interfi-
riendo con el control nervioso de numerosas otras
hormonas. como la hormona del crecimiento (GH) y
también de la hormona luteinizante (LH). Conviene
anotar que todos estos efectos del entrenamiento de
resistencia son efimeros y no resisten la interrupcion
del entrenamiento: después de una inactividad fisica
de algunas semanas, estos efectos se reducen consi-
derablemente.

Recordemos ademds. que una alimentacién equili-
brada y suficientemente rica en azicares lentos y en
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proteinas, lo mismo que una hidratacion bien condu-

cida aumenta otro tanto las posibilidades de sostener

un esfuerzo prolongado.

Efectos del entrenamiento fuerza-velocidad so-
bre el gasto de energia. La forma de aumentar la
potencia energética (E) en el corredor de pista se
conoce menos. Aqui se trata de esfuerzos violentos
de corta duracion que extraen su energia de fuentes
esencialmente anaerobias, sobre todo de tipo aldctico,
mas aun en el velocista. Las sesiones de entrena-
miento tienen en este caso como blanco aumentar
la fuerza de la velocidad de la contraccion muscu-
lar. Ellas consisten en serics de ejercicio breve e
intenso repetidas a intervalos proximos entre si. El
efecto mds evidente es el desarrollo de una hipertrofia
muscular debida sobre todo a un aumento del dia-
metro de las fibras musculares rapidas (de tipo I1b)
asociada a un incremento del nimero de miofibrillas
y de la sintesis de proteinas contrictiles de forma
rapida. Paralelamente se nota una disminucion del
nimero de capilares lo mismo que de la densidad
mitocondrial y de las actividades enzimadticas
oxidativas, mientras que aquellas de la glucdlisis
anaerobia aumentan. El consumo del glucégeno se
acelera. Este udltimo fenomeno es particularmente
ventajoso en el persecutor, quien por su cobertura
energética utiliza mucho el metabolismo anaerobio
glucolitico, ya que el entrenamiento aumentaria
también el poder tampodn celular y por lo mismo. la
tolerancia a la acidosis.

Efectos del entrenamiento sobre el costo energé-
tico (C). La disminucién del costo energético ofrece
mds dificultades. En el corredor a pie, el mejora-
miento de la técnica de carrera para una mejor coor-
dinacién de gestos y una mejor gestion de apoyo del
suelo en el momento de las fases de recepcion y
aceleracion se acompanardn de una menor elevacién
del centro de gravedad. durante la fase de despegue
lo cual puede, en una cierta medida, mejorar el des-
empeno. Por la misma razén, los materiales de los
que estan revestidas las pistas modernas de carreras
y las formas como se construyen los calzados. mejo-
ran mucho las cosas.

Por el contrario, el costo energético del corredor ciclis-
ta depende poco de su propio comportamiento técnico.
si se exceptia la posicion del corredor sobre la mdqui-
na, que debe adaptarse a su morfologia y a las circuns-
tancias aerodindmicas. Ademds el peso representa una
desventaja considerable que se trata de combatir a
cualquier precio. Por lo demds, el costo energético va a
depender mds bien de las caracteristicas mecdnicas de
la bicicleta en las cuales las resistencias debidas al
frotamiento y a la superficie de rodamiento deben ser
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reducidas al maximo por los constructores. También el
conjunto hombre-mdquina debe ofrecer el minimo po-
sible de resistencia al viento. La naturaleza del suelo,
el declive del terreno y las condiciones climdticas son
totalmente independientes de la voluntad del atleta. en
cambio tienen que ver con la voluntad de los organiza-
dores de las competencias.

PERSPECTIVAS

En resumen. la caracteristica principal del ciclismo
es de ser un deporte de alto gasto energético.

Diferentes métodos tienen que permitir la evaluacion
de las pérdidas caldricas cotidianas del ciclista durante
la carrera por etapas: encuestas dietéticas, cdlculos he-
chos a partir de planes de actividad. también estudios por
agua doblemente marcada dan resultados similares y muestran
que los corredores pierden cerca de 300 KJ.Kg ' por dia. El
aspecto nutricional reviste una gran importancia en la
conduccion del entrenamiento de estos deportistas, tanto
sobre el plano cuantitativo como cualitativo.

Lo mismo importa para el aporte hibrico, ya que
estos sujetos pueden perder durante las competencias
hasta dos litros de sudor por hora.

En el curso del ano, el periodo de interrupcion del
entrenamiento es breve y no dura mds alli de un
trimestre. El resto del tiempo. los ciclistas permane-
cen muchas horas sobre su sillin. alternando en la
semana sesiones de esfuerzos cortos e intenso te-
niendo por objetivo el acrecentamiento de su “potencia
aerobia™ y de salidas prolongadas realizadas a ritmos
relativamente moderados destinados a mejorar su
rendimiento {endurance).

En la actualidad las investigaciones que conciernen
a las modificaciones fisioldgicas ligadas al entrena-
miento se orientan hacia los aspectos celulares y
moleculares de esta adaptacion y tienden a fijar limites
tanto generales como individuales. Una mejor com-
prension de los fenémenos que regulan la expresion
genética de la sintesis proteica representa un objeti-
vo prioritario. En efecto. de esta regulacion depen-
den los cambios observados en el curso de diferentes
formas de entrenamiento y entre ellos los concer-
nientes a: las actividades enzimdticas que controlan
el funcionamiento de diferentes metabolismos ener-
géticos, las modificaciones estructurales de protei-
nas contrictiles y las secreciones hormonales.

El mejor conocimiento de estos diferentes aspectos
nos permitira quizas distinguir lo innato de lo adquirido,
problema esencial, largamente debatido y que preocupa
tanto a los fisiologos como a los entrenadores.
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En Colombia la epidemia del célera se inicié en marzo de
1991. Todas las muestras positivas desde el punto de vista
bacteriolégico correspondieron, como en la totalidad de
América Latina, al Vibrio cholerae 01, biotipo El Tor,
serotipo Inaba. Un estudio de epidemiologia molecular su-
giere que la bacteria aislada probablemente corresponde a
una variante del clon que ha producido la séptima pande-
mia (1), el cual es diferente de los clonss involucrados en la
endemia de la costa del golfo de Estados Unidos y de Aus-
tralia. En América del Sur y Central esta bacteria se ha
difundido con rapidez.

CARACTERISTICAS

Rutas de propagacion. La epidemia se extendié de
sur a norte por la Costa Pacifica y los rios Cauca y
Magdalena, siguiendo los patrones de moviliza-
cion comercial y laboral de las personas, y en
algunos casos por medio de transporte pasivo de
la bacteria.

Incidencia y mortalidad. En la Figura | se observa
la primera onda epidémica, compuesta de dos picos
que asciende hasta el primer periodo epidemioldgi-
co de 1992 y luego desciende de manera progresiva.
Entre 1991 y 1992 se produjeron 29.885 casos y 449
defunciones, y tanto la incidencia como la letalidad
descendieron (Tabla 1). De acuerdo con la experien-
cia internacional se esperaba una incidencia de dos
por mil y una letalidad del 2%. A pesar del descenso
global de la epidemia, durante 1993 se han presenta-
do nuevos casos y algunos pequenos brotes epidémi-
Cos.

Tabla 1. Situacion de célera en Colombia 1991-1992-1993*,

Ao Casos Defunciones Incidencia Letalidad
(x 1.000) (%)

1991 16.800 289 0.56 1.73

1992 13.085 160 0.44 1.22

1993+ 303 6

Total 30.188 455

* Hasta el V periodo epidemiologico de 1993.
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Figura 1. Casos de cilera en Colombia 1991-1992-1993.

Los departamentos con mds alta incidencia durante
1991 fueron Chocd, Narifio y Cauca. En 1992 desta-
caron Chocd, San Andrés, Guajira y Sucre. En 1991
la mortalidad mas elevada correspondié a Chocd, Guajira,
Narino y Cauca y en 1992 a Choc6, Guajira y Cauca.

Edad y sexo. El 51% de los casos correspondid al
grupo de 15 a 44 anos, 26% al grupo de 45 v mds
anos, 12% al de 5 a 14 afios y 11% a los menores de
5 anos. El 60% de los casos fue del sexo masculino.

VELOCIDAD Y CONTROL DE LA EPIDEMIA

Mientras la epidemia se difundié con rapidez de pais
a pais, al interior de Colombia se comportd con una
propagacion lenta pues tomd cerca de un afio en
pasar de la frontera sur a la Costa Atldntica.

Este hecho también puede observarse por medio de
modelos de simulacion de casos esperados vy de ve-
locidad (2-8). Si se utiliza el modelo de Fox (casos
segtn periodos: Ct+1 = St (1-qCt). Donde Ct: casos
existentes en un periodo; ct+1: casos en el periodo
seguiente; St: susceptibles: p: probabilidad de que
un susceptible se transtorme en caso: q: reciproco de
p.) . para calcular los casos esperados, un brote epi-
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démico afectaria a toda una poblacion de 100 mil
personas en cuatro periodos, cuando p = 0.01, y en
tres periodos cuando p = 0.02. En célera cada perio-
do oscila entre tres y cinco dias.

Esto no ha ocurrido en ninguno de los focos epidémi-
cos del pais. Si tomamos como ejemplo Tumaco. con
una poblacion de 97.682 habitantes en 1991, en la
primera semana de la epidemia el valor de p fue de
0.05 por mil (0.005%). De la segunda a la sexta semana
p oscild entre 0.13 y 0.93 por mil: y de la séptima a la
décima semana, periodo en que la epidemia alcanzo
al maximo valor, p oscilo entre 1.2 v 2.0 por mil.

El programa de control contribuyé a hacer de ésta una
epidemia lenta. El programa incluyé aspectos como la
educacion masiva. el saneamiento ambiental (agua
potable, disposicion de excretas y proteccion de ali-
mentos), la atencion de enfermos, la movilizacion
ciudadana, comunitaria e institucional, la financiacién
y un sistema de apoyo (comunicaciones y suminis-
tros). La financiacion se planed para acciones y obras
de emergencia. v para inversion en infraestructura di-
versa, pero esta dltima se ha ejecutado en bajo grado.

PERSPECTIVAS INCIERTAS

Segtin la experiencia obtenida en otros continentes.
la epidemia de cdlera que tiene lugar en un drea

previamente no infectada y con una poblacién nega-
tiva desde el punto de vista serolégico, afecta a to-
dos los grupos de edad, se asocia con frecuencia a un
modo simple de difusion, presenta una tasa relativa-
mente baja de infeccion asintomdtica y no se encuentran
reservorios ambientales.

En contraste, en el célera endémico la incidencia
de la enfermedad es alta entre los dos y 15 afios
de edad y declina con el incremento de la edad,
sugiriendo la adquisicion de inmunidad natural.
Los brotes estacionales son prominentes y la
transmisidn se asocia con los reservorios acudticos,
miultiples modos de difusion (agua y alimentos
contaminados, persona a persona, etc.), infeccio-
nes asintomaticas frecuentes y una alta prevalencia
de anticuerpos. En nuestro pais no se ha establecido
un patron de endemicidad que permita corroborar
estos aspectos.

Las caracteristicas y la velocidad de la epidemia en
el pais han permitido un control adecuado, pero este
tipo de epidemia exige una atencion mds integral
porque deja un gran nimero de susceptibles y puede
pasar a una fase endémica en un periodo breve. En
especial, cuando no se han superado las deficientes
condiciones ambientales, de servicios publicos y de
pobreza que imperan en las comunidades rurales y
los municipios pequeiios.
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(En qué momento fué creado el psicoandlisis?
(Cuando Freud usa el término “psicoandlisis™ por
primera vez en 18977 ;Cuando gracias a su
autoandlisis reconoce la importancia de la sexuali-
dad infantil y la existencia del complejo de Edipo?
O en 1900 cuando publicé su primer gran escrito
psicoanalitico “La Interpretacion de los Suefios™?
Pienso que se traté de un desarrollo sutil y no
podemos precisar un dia de nacimiento: en todo
caso es una creacion que va de la mano con el
siglo XX, sin que hasta ahora se haya producido
su deceso, tan anunciado por parte de sus detrac-
tores. Todo lo contrario, no solamente se ha afirmado
y desarrollado en su aspecto técnico como proce-
dimiento eficaz, para tratamiento de desdrdenes
psicoldgicos. sino que ha llegado a formar parte
del pensamiento y visién del mundo de la cultura
occidental.

La proximidad del primer centenario del psicoandli-
sis a propasito del fin del siglo XX induce a meditar,
asi sea brevemente, sobre el estado actual y el devenir
del legado freudiano.

Sigmund Freud murié en Londres el 23 de septiem-
bre de 1939, fue la conclusion de una larga (1856 -
1939, o sea 83 anos) y fecunda vida. Sus obras psi-
coldgicas completaron 24 volimenes en la “Standard
Edition™, aparte de los siete trabajos metapsicolégicos
perdidos, de los cuales se encontrd y puiblico recien-
temente el borrador del XII Trabajo. Por otra parte Freud
publicé una serie de investigaciones neuroldogicas,
durante el periodo que dedicé a la neuroanatomia y
neuropatologia; aqui deben incluirse sus primeras
investigaciones sobre el uso médico de la cocaina.
Es de anotar que estos estudios iniciarian el descu-
brimiento de los anestésicos locales, al comienzo
en oftalmologia y luego en muchos otros campos
médicos. Otra drea de intensa productividad literaria
por parte de Freud lo constituyé su correspondencia,
tanto privada con sus familiares, principalmente con
su novia Martha con quien se desposo en 1886, asi
como con alumnos y colegas. También publicé nu-

merosos escritos cortos, prefacios, revistas de libros,
comentarios, noticias, obituarios, etc.

De toda esta extensa productividad intelectual se
destacan sus originales ideas como descubridor de
un método de investigacion del funcionamiento mental
y conjunto de conceptos acerca del desarrollo normal
y anormal de la persona humana, su estructura y
funcionamiento, lo cual incluye un método especifi-
co para el tratamiento de problemas psicologicos.
Todo este conjunto lo constituye el psicoandlisis.

Sus nuevas ideas produjeron y contintian producien-
do intensos ataques, reservas y malentendidos por
motivos que van mads alld de una critica razonable y
cientifica.

La validacién o refutacion de las teorias analiticas
forman parte del trajin de una disciplina que preten-
de ser cientifica y en este punto los analistas somos
los primeros interesados en validar o refutar las tesis
psicoanaliticas, por ser algo absolutamente necesario
para el desarrollo de nuestra actividad como ciencia.
En el umbral del primer centenario del psicoanilisis.
éste no solo ha resistido el paso del tiempo, sino que
se le ha proporcionado verificacion adicional.

Ideas freudianas tales como: la existencia de proce-
sos psicologicos inconscientes, la importancia para
el desarrollo emocional del ser humano de tempranas
y adecuadas relaciones inter-personales. la concepcion
del desarrollo de la persona como un proceso en el
cual existen momentos cruciales (trauma de nacimiento.
destete, complejo de Edipo. etc.), han adquirido cada
vez mayor evidencia.

En cuanto a la técnica psicoanalitica, los desarrollos
obtenidos en estos dltimos anos, apuntan en el senti-
do de refrendar y ampliar los originales planteamientos
freudianos sobre la importancia del papel de las
emociones del paciente (transferencia) y del médico
(contratransferencia) en el curso de un tratamiento
psicoanalitico: la relevancia de las asociaciones li-
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bres en la comprension del significado inconsciente
de los suenos, la especificidad de la interpretacién
(explicacion acerca de los motivos relacionales in-
conscientes, que determinan la conducta del pacien-
te) en la conduccion del tratamiento, etc.

Por otra parte. es necesario reconocer que otras ideas
freudianas como sus planteamientos sobre la sexualidad
femenina o el instinto de muerte no son aceptados ac-
tualmente en forma consensual por los analistas y tam-
poco se han producido evidencias adicionales acerca de
ellas en otras dreas cientificas como la etologia o la
sexologia.

En el momento actual el psicoandlisis tiene un “status”
dentro del conjunto de la ciencia, “status™ cientifico
acreditado no solo por los psicoanalistas, sino por filosofos
y epistemdlogos como Habermans. quien ubica el psi-
coandlisis como el prototipo de la disciplina hermenéutica,
lo cual representa a mi manera de ver un enriquecimiento
en el contexto del psicoanalisis.

En relacién con el punto anterior, en mi opinién, debe
entenderse al psicoandlisis como una disciplina pre-cienti-
tica. Sus ideas originales se apartan del intento de explicar
la naturaleza humana, solamente por medio de la ciencia
fisica; su objeto de estudio es la conducta humana en un
sentido amplio (pensamiento, vivencia y accion), en la
dimension de sus motivaciones inconscientes:; su método
es el clinico de la relacion interpersonal, especificamente
la variable observacion-participante; sus sistemas de prue-
ba estan conformados por su convergencia con otra teo-
rias, su validacion por evidencia clinica y recientemente
por obtencion de pruebas empiricas mas alld del dmbito
clinico. Disciplina creadora y holistica por excelencia, cuyo
futuro cientifico debe estar centrado en obtener pruebas
adicionales para sus hipotesis, por fuera de la situacion
clinica psicoanalitica —con métodos de tipo cuasi-experi-
mental. O sea que el psicoandlisis clinico tal como se ha
cjercido desde Freud es indispensable para que de alli
surjan ideas creedoras: pero para que su confirmacion o
refutacion se produzcan es necesaria la intervencion de
terceros no comprometidos inicialmente, por medio de
métodos distintcs al de observador-participante.

Si ubicamos la creacion del psicoandlisis con la publi-
cacion de la “Taterpretacion de los Suenos™. de Freud,
vemos que yi han transcurrido 93 anos y soy de la
opinion que los analistas debemos pasar a la etapa de
descriminacién v consohidacion en esta actividad, dis-
tinguiendo los niveles de aplicacion de los de teorizacion
y verificacion que en la época de Freud se confundian.
Es nuestro deber como analistas no sélo preservar ¢l
psicoandlisis de toda desnaturalizacion, sino tambion
permitir su desarrollo, manteniendo sus postulades
esenciales v al tiempo evitar tedo dogmatismo vy esia-
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blecer nuevos métodos y sistemas de verificacién (como
la observacion psicoanalitica de la relacion madre-
bebé por ejemplo), que enriquezcan la estructura
metodoldgica y tedrica.

Ahora quiero referirme al psicoandlisis aplicado, en-
tiendo éste como la pertinencia de las comprensiones
psicoanaliticas a toda condicién y producto humano,
es decir el uso de los métodos, conceptos tedricos y
perspectivas psicoanaliticas en un intento de comprender
las expresiones generales del hombre: antropologia,
pre-historia, literatura, mitologia, folklore, leyenda,
religidn, arte, etc., y no s6lo las expresiones humanas
captadas en el ambito clinico.

Freud aplicé sus teorias para contribuir con sus com-
prensiones originalmente clinicas a otras dreas de la
productividad y comportamiento humanos.

Sus aplicaciones psicoanaliticas fueron muchas y va-
riadas: a la autobiografia del Dr. Schreber; a la antro-
pologia cultural (“Totem y Tabu’); una discusién so-
bre la religion: “El Futuro de una Ilusion”; una serie de
trabajos dedicados a la sociologia; sus ensayos sobre
arte (Leonardo da Vinci, Miguel Angel); sobre la lite-
ratura: Dostoiesvski, Shakespeare, la vida cotidiana,
el humor, etc. Estas lineas de pensamiento analitico
aplicado a otras dreas humanisticas distintas de la
clinica, han sido desarrolladas después de Freud y se
han publicado numerosos articulos al respecto. En mi
opinién, este tipo de contribuciones pertenecen a un
pensamiento mds literario que cientifico; pues no es
verificable ni refutable, dado que no es el resultado de
un método clinico ni experimental; por lo tanto no
puede considerarse cientifico. Debe calificarse segtin
otros criterios como imaginativo, brillante, sugestivo.
creador, y en todo caso estético, pero de ninguna ma-
nera cientifico. Al considerarlo no cientifico no preten-
do descalificar este tipo de pensamiento (en el que a
veces yo mismo he incursionado) sino simplemente ubicarlo
provisionalmente en el drea estética. Es posible que en
un futuro se pueda determinar con alguna posibilidad de
verificacion, qué tanto el componente homosexual de
un artista como Leonardo da Vinci, por ejemplo, influyé
de tal o cual manera en su obra: o si los rasgos de
personalidad de Dostoiesvsky influyeron en alguna me-
dida en su creatividad y motivacion literarias.

Por lo pronto creo que podemos recrearnos con este
tipo de pensamiento, que espontincamente surge en
Nosolres como un intento mds por comprender nu.s-
tra pro»ia naturaleza.

Para terminar esta comunicacion quiero referirme a la
ubicacion del psicoandlisis, dentro del gran debate de las
deas cicntificas en los finales de! siglo XX. Muchos de
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los puntos de vista que se estin discutiendo y atanen a la
ciencia actual, también son propios del psicoandlisis.

Determinismo Vs Probabilismo
Herencia Vs Ambiente
Metafisica Vs Fisica

(El progreso técnico conduce a una mejoria en la
calidad de vida? (moral, social)

Verdades absolutas Vs. Relativismo (moral, social).

El reduccionismo amerita una reflexion adicional;
en relacion con el psicoandlisis, el reduccionismo
fiscalista consiste en negar su objeto de estudio ya
definido (la conducta humana en un sentido amplio,
dentro de la dimensién de sus motivaciones incons-
cientes) e imponer el concepto de que toda conducta
humana esta determinada tinicamente por su sustrato
biolégico y éste a su vez debe explicarse por medio
de las leyes fisicoquimicas. Esta postura intenta negar
lo saltos cualitativos que se han dado en el curso evolu-
tivo: de lo fisico a lo bioldgico, de este a lo psicoldgico
y de lo psicolégico a lo social y cultural.

Los anteriormente mencionados, parecen ser los (Gpi-
cos que mds interesan a los pensadores de nuestro tiempo,
de acuerdo a las entrevistas realizadas por Guy Sorman
(1), aun grupo de 28 cientificos actuales.

La tendencia vigente es construir un pensamiento cientifico
en el cual los hechos se entiendan como resultado del
azar (probabilismo), mds que obedeciendo a un plan
general coherente y predeterminado (determinismo).

La comprension del hombre de acuerdo a un grupo
de pensadores actuales estd mds influida por la he-
rencia que por el ambiente, incluido el lenguaje
(Chomsky) la cultura (Lévi-Strauss), la sociobiologia
(Wilson) y la etologia (Lorenz). Influida si, pero no
determinada automdticamente. No se puede dejar de
lado el hecho de que el grado de penetracion de una
cadena de poligenes es variable y que todos los por-
tadores, en caso de que sea una alteracion genética,
no van a manifestar una determinada enfermedad.
Siempre existe o no el ambiente facilitador para que
se ejerza la predisposicion genética.
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En cuanto a la busqueda de una sintesis entre la fisica y
la metafisica, salvo algunas excepciones, se ha conver-
tido en una rareza entre los pensadores de fin de siglo.

Hay un acuerdo general en cuanto a que el progreso
técnico no conduce a un progreso moral o social del
hombre; el progreso técnico puede entenderse mds bien
como un callejon sin salida evolutivo, una hiperadaptacion
que puede agotar el sistema como un todo.

(Industrializacion exagerada — consumismo — agotamiento
de recursos — polucion, — destruccion del ambiente).

Las leyes o verdades absolutas estidn cada vez mds
arrinconadas por el concepto de verdades relativas o
parciales, sobre todo a partir del relativismo y el
principio de incertidumbre. “La falsabilidad de los
postulados es lo que les otorga su cardcter cientifico,
“(Karl Popper) o como dice el politélogo y filésofo
Isaiah Berlin: toda teoria estorba en un primer tiem-
po y caduca en un segundo”.

Mencioné anteriormente que el gran debate de las
ideas cientificas de fines del siglo XX también atane
al psicoanalisis. En efecto, Freud y sus continuado-
res se han ocupado de estos temas. El factor traumadtico
externo fue planteado inicialmente por Freud y lue-
go sustituido por el concepto de conflicto psiquico
inconsciente; el aspecto hereditario y el papel de los
instintos ocupa un lugar de importancia dentro de la
metapsicologia freudiana, al igual que el determinismo
psiquico y las series complementarias (sumatoria ¢
interaccion de factores causales): en el “Malestar en
la Cultura™ y otros ensayos socioldgicos trata el tema
del progreso humano: “El precio pagado por el pro-
greso de la cultura reside en la pérdida de falicidad
por aumento del sentimiento de culpabilidad™ (2).

Y toda su obra habla en favor de las verdades relati-
vas en cada uno de sus replanteamientos. criticas y
reordenamientos de sus propias ideas.

Al acercarnos al nacimiento del siglo XXI. podemos
concluir que el psicoandlisis como conjunto pre-
cientifico se ha erigido en una nueva actividad. nue-
va por su método. por su objeto de estudio y por la
comprension creadora que realiza el hombre total.
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B ELUSODE ANTI-INFLAMATORIOS NO
ESTEROIDES EN EL TRATAMIENTO DE
LA ENFERMEDAD DE ALZHEIMER

La enfermedad de Alzheimer es una entidad neuro-
degenerativa que se presenta en el 4% de las personas
mayores de 65 anos (demencia senil). Los danos
ocasionados sobre el sistema nervioso central se cree
que sean causados por los depdsitos anormales de
una proteina denominada beta-amiloide (placas seni-
les). Sin embargo. los Drs. McGeer y Rogers, del
Sun Health Research Center de Arizona, proponen
que cn la fisiopatologia de la enfermedad se debe
tener en cuenta a un componente inflamatorio croni-
co, similar al que se presenta en la artritis (Schnabel
J. New Alzheimer’s therapy suggested. Science 1993
260: 1719-1720). La hipdtesis de trabajo se basa en
las observaciones previas que muestran una gran
cantidad de microglia alrededor de las placas seniles
(la microglia representa al sistema inmune monocito/
macrofago y contribuye a la respuesta inflamatoria).

Bajo tal hipdtesis. los Drs. McGeer y Rogers. desa-
rrollaron un estudio farmacoldgico doble ciego, sobre
un grupo de 44 pacientes, utilizando indometacina
durante un periodo de seis meses (los esteroides por
el contrario son neurotdxicos). Los resultados preli-
minares mostraron una estabilidad de las capacidades
cognitivas en los pacientes tratados con indometacina.
Otros dos hechos farmacoldgicos confirman el papel
que pueda tener el componente inflamatorio crénico
en la fisiopatologia de la enfermedad, por una parte.
su baja incidencia (0.39% Vs 2.7%) en aquellos pa-
cientes con artritis reumatoidea que hayan recibido
antiinflamatorios, y por otra parte. su baja incidencia
(2.9% Vs 6.2%) en pacientes leprosos que han sido
tratados con el antiinflamatorio dapsona.

Oscar F. Ramos M. Profesor Asistente. Unidad de
Genética. Facultad de Medicina. Universidad Na-
cional.

B CATACLISMOS DEL FUTURO

Los fisicos tienen una pesadilla permanente: una forma
de materia atin mas estable que protones y neutrones
se produce en un acelerador atdomico: con esto se
inicia una reaccion autosostenida y cataclismica que
consume a la tierra. Casi nadie piensa seriamente
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que una colision atomica lleve a la desaparicion de
la tierra, pero todo el mundo quiere estar muy seguro
de que nunca va a pasar.

Desde el comienzo de la era nuclear los cientificos
s¢ han reunido muchas veces (algunos lo hacen pe-
rioddicamente). a puerta cerrada, para discutir la pro-
babilidad de que un experimento propuesto pueda
iniciar una catdstrofe. Rara vez se discute esto abier-
tamente. por el miedo a las malas relaciones puablicas
(la investigacion, en algunas partes del mundo, se
hace con dineros publicos) y cada vez que se inicia
algtin programa nuevo con los aceleradores, las primeras
discusiones son sobre este tdpico. Los secretos co-
micnzan a revelarse. sin embargo.

Subal Das Gupta y Gary D. Westfall (Physics Today
1993: 41: 322-341) cuentan una historia que empezo
hace 30 afos cuando el Laboratorio Lawrence de
Berkeley planeaba la construccion del Bevalac (un
acelerador de particulas). Tsung Dao Lee y Gian
Carlo Wick (r.i.p.), dos Nobeles, consideraron la po-
sibilidad de que condiciones de extrema energia y
densidad podrian crear una nueva fase de materia
nuclear estable y densa. Se temid instantineamente
que si tal sustancia existia (ahora llamada materia
Lee-Wick) y podia ser generada, acrecionaria ripi-
damente cada dtomo a su alrededor... el laboratorio,
California y el resto del planeta.

Se nombrd un comité para discutir fa posibilidad y
después de varias reuniones concluyé que el Bevalac
no podia producir un desastre nuclear, la naturaleza
(se razon®) ya habia efectuado el experimento crucial;
la tierra, la luna y todos los cuerpos celestiales son
bombardeados continuamente con un ndmero ex-
traordinario de particulas de alta energia producidas
por las estrellas. Algunas de estas particulas chocan
contra dtomos en la tierra y crean condiciones que
sobrepasan las que puede generar el Bevalac y esto
ha ocurrido por varios miles de millones de afos.

En los afos setenta se confirmé que no existia la mate-
ria Lee-Wick, pues cuando un nicleo atémico choca
contra otro y se comprime a un cuarto de su volumen
normal, se expande en una milésima de una mil millo-
nésima de una mil millonésima de segundo, si el mate-
rial nuclear no es estable. Pero ;qué pasa si la compre-
sion es a densidades mds extremas? Si dos nticleos
chocan a energias un poquito mayores que las que
alcanzan los aceleradores modernos, los nicleos se
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transforman en la llamada materia extraina. Protones y
neutrones estin hechos de quarks y cuando los quarks
chocan a alta energia dan un quark extrano que es una
particula mas pesada. Existe el consenso de que ciertas
combinaciones de quarks extrafios son estables.

l.a materia extrana deberia crecer por acrecion de
dtomos ordinarios pero la “gotica”™ de materia no
debe pasar de unos pocos millones de particulas ex-
tranas, con carga positiva que hace explotar a la
particula apagando su propia reaccion. Pero jcomo
estar completamente seguros, especialmente con la
construccion del RHIC (acelerador relativistico de
ion pesado) en el Brookhaven National Laboratory?
Piet Hut (Universidad de Princeton) demostrd que
innumerables particulas cdsmicas chocan con dtomos
en la tierra y la luna y generan condiciones mis
extremas que las del RHIC. Aunque no hay un ins-
trumento construido que pueda convertir a la tierra
en una bola de materia extraia, estas transformacio-
nes pueden ocurrir en otros cuerpos celestiales.

Si se forma una gota de materia dentro de una estre-
[la hecha de materia neutra y densa se puede iniciar
una reaccion en cadena que crearia una estrella de
materia extrana. Los fisicos piensan que sélo ocurre
cn los ciclos. (Quién hubiese pensado que los cielos
eran tan violentos y peligrosos?

Tobias Mojica Ph.D. Unidad de Genética. Facultad
de Medicina. Universidad Nacional.

B DISENO MOLECULAR DE NUEVAS
DROGAS PARA EL TRATAMIENTO DEL
CANCER DE COLON, PANCREAS Y
PULMON

Durante los dltimos 15 anos se ha identificado el
papel que pueden jugar varios genes celulares (proto-
oncogenes) en la patofisiologia del cancer. Hoy dia
se conoce que los productos proteicos codificados
por dichos genes participan, de manera normal, en
los procesos bioquimicos intracelulares que controlan
la proliferacion celular. Bajo condiciones patoldgicas
estos genes mutan (oncogenes), dando como resultado
final una alteracién funcional dominante de sus pro-
ductos protéicos. Los productos de algunos proto-
oncogenes funcionan como receptores de la membrana
celular, otros como el proto-oncogen ras controlan las
rutas bioquimicas que traducen las sefales extracelulares
al interior (kinasas), otros cod.fican nucleoproteinas
que controlan la transcripeidn, etc.

Las funciones alteradas del proto-oncogen ras juegan
un papel importante en las génesis del ciancer de colon,
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pancreas y pulmon. La proteina codificada por el proto-
oncogen ras tiene la funcion de unirse al GTP y cataliza
su hidrélisis a GDP. El producto ras-GTP es un com-
plejo biologicamente activo que induce la proliferacion
celular, mientras que el complejo ras-GDP es funcio-
nalmente inactivo. La proteina codilicada por el oncogen
ras mutado pierde la funcion de hidrolisis del GTP a
GDP y se induce una acumulacion del complejo acti-
vo ras-GTP. Las funciones continuas de este comple-
Jjo activo junto con la accidn de otras senales regulatorias
induce transformacion tumoral.

Una vez sintetizada, la proteina ras (normal o mutada)
debe sufrir modificaciones bioquimicas postrans-
cripcionales para poder anclarse al interior de la
membrana celular y para poder cumplir sus funcio-
nes. Una de esas modificaciones incluve la adicion
de una molécula farnesilo (dtil en la sintesis del
colesterol) por accion de una farnesiltransferasa.
La proteina ras no farnelizada pierde su capacidad
para inducir transformacion tumoral v este hallazgo
cientifico representa un potencial farmacolégico
racional para el control de aquellos tumores donde
ras estd involucrado. De hecho. dos informes cien-
tificos publicados en la revista Science de junio de
este afo indican que los inhibidores andlogos de la
farnesil-transferasa bloquean y revierten ¢l proceso
de transformacion tumoral in vitro (Kohl, N. Selective
inhibition of ras-dependent transformation by a
farnesyltransterase inhibitor. Sciencie 1993. 260:
1934-1937. James GL, Benzodiacepine peptidomi-
metics: potent inhibitors of Ras farnesylation in animal
cells. Science 1993; 260: 1937-1942). Dichos inhi-
bidores aparentemente no afectan el crecimiento
celular normal in vitro y se estudian sus posibles
efectos colaterales sobre otros sistemas donde la
farnelizacion juega un papel importante (liminas
nucleares v el sistema visual).

Tedricamente, drogas anticancerosas con acciones
especificas deben tener menores efectos colaterales
que los agentes quimioterapéuticos convenciona-
les, los cuales actian indiscriminadamente sobre
todas las células en division continua (normales o
tumorales).

Oscar F. Ramos M. Profesor Asistente. Unidad de
Genética. Facultad de Medicina. Universidad
Nacional.

B MECANISMOS DE A CCION DE LOS
ANESTESICOS

A pesar de que los anesteésicos ya casi completan
un siglo de investigaciones, sus mecanismos de ac-
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cion son hasta el momento totalmente desconoci-
dos. El consenso general, era que su efecto estaba
localizado sobre la membrana celular, induciendo
primariamente alteraciones de la bicapa lipidica que
se transmitian después a una proteina de membrana
que regulaba los canales idnicos. Sin embargo, en
un informe de la revista Nature de julio de este afo
se dice que los anestésicos son inhibidores especificos
de la proteina kinasa-C, apoyando la nocidon de que
su efecto primario se ejerce a través de una proteina
especifica en la membrana celular (Slater SJ. Inhibition
of protein kinase C by alcohols and anesthetics.
Nature, 1993; 364: 82-84).

La protein kinasa-C regula la funcién sindptica
fosforilando a otras proteinas de la membrana celu-
lar, incluyendo los canales i6nicos. La proteina kinasa-
C tiene una subunidad catalitica y otra regulatoria.
Para ejercer su funcion catalitica, la proteina kinasa-
C. debe ser activada primero por accion del diacil-
glicerol (DAG) quien ejerce su efecto sobre la subunidad
regulatoria. Los alcoholes alifaticos, el enfluorano y
halotano. compiten con el DAG por la subunidad
regulatoria de la proteina kinasa-C, impidiendo su
activacion. La union de los alcoholes y anestésicos a
la proteina kinasa-C es modulada por los lipidos de
la membrana celular e influye quizds sobre la con-
formacion estructural de la proteina insertada en la
capa bilipidica.

Oscar F. Ramos M. Profesor Asistente. Unidad de
Genética. Facultad de Medicina. Universidad
Nacional.

W /DENTIFICACION DEL GEN DE LA
NEUROFIBROMATOSIS TIPO 11

La neurofibromatosis es una enfermedad que se carac-
teriza por su predisposicion a desarrollar tumores del
sistema nervioso. En la neruofibromatosis tipo II se
desarrollan schwanomas y meningiomas tanto de los
nervios craneales como en las raices nerviosas espinales.
Ambas enfermedades son genéticamente distintas y sus
genes han sido mapeados en cromosomas diferentes; el
gen de la neurofibromatosis tipo | se ubica en el
cromosoma |7, mientras que ahora el gen de la
neurofibromatosis tipo II se mapea sobre el cromosoma
22 (Rouleu, G.A., Nature, 1993; 363: 515-521).

El gen de la neurofibromatosis tipo II fue caracteri-
zado y aislado mediante técnicas de clonaje posicional
y se anade a la ya larga lista de oncogenes. El gen
aislado de pacientes enfermos muestra deleciones
variables al ser comparado con aquel de personas
normales. La neurofibromatosis tipo II tiene una
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frecuencia de 1:37.000 y con el nuevo hallazgo es
posible hacer un diagndstico prenatal y consejeria
genética mas precisos.

Oscar F. Ramos M. Profesor Asistente. Unidad de
Genética. Facultad de Medicina. Universidad
Nacional.

W EL GENE QUE CAUSA
“EL NINO DE LA BURBUJA”

Un nifo conocido sélo como David muridé hace nueve
anos después de pasar sus doce afios en habitacio-
nes estériles y dentro de un traje espacial. Padecia
inmunodeficiencia combinada severa (SCID) popu-
larmente conocida como la enfermedad del nifio de
la burbuja. Al morir dejé sus células que han sido
cultivadas por investigadores.

Estudiando el DNA de las células de David se ha
descubierto una causa genética comiin de SCID
(Leonard WJ. Nature 1991; 356: 128-132), descu-
brimiento que puede servir para mejor diagndstico
y posible tratamiento de la rara (ocurre en uno de
100.000 nacidos vivos) enfermedad. El descubri-
miento puede llevar también a un mejor entendimiento
acerca de como se genera el sistema inmune.

Se ha sabido por mucho tiempo que en la mitad de
los casos el defecto genético estaba ligado al
cromosoma X (ocurre s6lo en varones que solo tie-
nen un cromosoma X) y los pacientes virtualmente
no tienen linfocitos T que defienden el cuerpo con-
tra la enfermedad. El trabajo de Leonard y sus co-
laboradores revela que el SCID ligado al X (X-
SCID) es causado por un defecto del gene que es-
pecifica la subunidad Gama del receptor para
interleukina-2.

La interleukina-2 es una sefial quimica que “ordena”
a los linfocitos crecer y dividirse durante las res-
puestas inmunes. Sin receptor, las células de pa-
cientes con X-SCID no ligan interleukina-2 y por
razones que no se entienden bien se afecta la gene-
racion de células T. El gene de la cadena Gama ya
habia sido clonado en el Japon y mapeado al
cromosoma X en USA. Leonard se dio cuenta de la
coincidencia en la posicién mapa con X-SCID vy
decidié probar la hipdtesis de que eran idénticos.
David y otros tres pacientes con X-SCID tenfan
mutaciones en el gene de la cadena Gama.

En la actualidad algunos pacientes con SCID se
tratan (exitosamente) con trasplantes de médula dsea
de donantes compatibles: la terapia génica que co-
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rregiria o compensaria el problema puede ser posi-
ble, pero como con casi todo lo de terapia génica,
todavia se demorard varios afos. Un mejor diag-
nostico si es posible ya. Se puede identificar la
mutacion especifica de cada paciente y examinar
sus parientes mujeres para establecer cudles son
portadoras; los datos son valiosos en planificacion
familiar y diagnéstico prenatal.

Unos pocos pacientes adquieren SCID debido a
mutaciones en el gene de la interleukina-2, pero
éstos tienen un complemento normal de linfocitos
T que no responden. Uno esperaria que ambos defectos
en el sistema de respuesta interleukina-2 tendrian
el mismo efecto. ;Serd posible que la cadena Gama
del receptor de interleukina-2 pueda ser componente
de receptores de otras citokinas de tal manera que
la pérdida funcional de la cadena Gama pueda interferir
ampliamente con sefiales intercelulares esenciales
para la diferenciacién y maduracion de las células
T? Es posible, y el modelo tiene varios precedentes
por ejemplo: los receptores para interleukina-3 e
interleukina-5 comparten la misma subunidad Beta.
Mids estudios de la cadena Gama y de SCID nos
dardn un mejor entendimiento de cémo se desarrolla
el sistema inmune.

Tobias Mojica Ph. D. Unidad de Genética. Facultad
de Medicina. Universidad Nacional.

B EL NUEVO GEN TUMORAL SUPRESOR:
EL GEN DE LA ENFERMEDAD DE VON
HIPPEL-LINDAU

La enfermedad de Von Hippel-Lindau (VHL) es
una alteracion genética, que se hereda de manera
dominante y que predispone a la aparicion de tumores,
del tipo hemangioblastomas, en el sistema nervioso
central y la retina, carcinoma renal y feocromocitomas.
Su incidencia es de 1/36000, con una penetrancia
casi completa a la edad de 65 afios. Utilizando estudios
de ligamento y técnicas de clonaje posicional, Latif
y colaboradores del Instituto Nacional de Cancerologia
de los Estados Unidos, informan el aislamiento y
caracterizacion del gen VHL (Latif F. Identification
of the Von Hippel-Landau disease tumor suppressor
gene. Science 1993; 260:1317-1320). El gen VHL
se ubica en la region p25-p26 del cromosoma 3.
Las deleciones representan la mayor alteracion
molecular encontrada en los pacientes que heredan
esta enfermedad. Las mutaciones en las dos copias
cromosomicas del gen son la mayor alteracién en-
contrada en el carcinoma renal de estos pacientes.
Como su nombre lo indica, los genes supresores
tumorales inhiben el crecimiento celular tumoral,
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siendo la pérdida de su actividad funcional la causa
del cdncer. Las secuencias del gen VHL son muy
conservadas entre los mamiferos, la drosdéfila y el
erizo de mar, lo que sugiere una funcién celular
fundamental. Con la identificacion de este nuevo
gen es posible hacer un diagnéstico molecular de la
enfermedad, asi como también un diagnostico prenatal
preciso.

Oscar F. Ramos M. Profesor Asistente. Unidad de
Genética. Facultad de Medicina. Universidad
Nacional.

B EL GEN DE LA HOMOSEXUALIDAD

La orientacion sexual humana es variable; se desco-
noce hasta qué punto estd determinada por el conteni-
do genético heredado en las personas o hasta qué
punto por las influencias socio-culturales. Un informe
cientifico reciente, publicado en la revista Science,
sefiala que existe un fuerte componente genético que
predispone a la homosexualidad (Hamer D. A linkage
between DNA markers on the X chromosome and
male sexual orientation, Science 1993; 261:321-327).
Los objetivos del estudio se lograron mediante la uti-
lizacién de dos técnicas de la genética moderna, el
andlisis del pedigree familiar y los estudios del ligamiento
en el ADN.Hamer y sus colegas estudiaron los pedigrees
de 114 familias de hombres homosexuales y encontraron
que el 13.5% de sus hermanos eran también homo-
sexuales (la incidencia en la poblacién general es del
2%). Sus estudios demuestran también la mayor presencia
de parientes homosexuales del lado materno que del
lado paterno, sugiriendo un papel importante del
cromosoma X heredado por via materna.

Mediante los estudios de ligamiento en el ADN, se
correlacionaron 22 marcadores polimorficos del
cromosoma X con el fenotipo homosexual en 38
familias (seleccionadas por la presencia de dos her-
manos homosexuales). Los resultados indican que
existe una correlacién estadisticamente significativa
entre la orientacién sexual y los marcadores
moleculares de la region q28 en el cromosoma X (Lod
score de 4.0 con un nivel de confiabilidad mayor
del 99%). Sin embargo, sus estudios no explican la
homosexualidad observada en hermanos pertene-
cientes a siete familias. El estudio plantea nuevos
interrogantes: ;Como seria el gen?, ;qué funcion
tendria la proteina codificada?. ;cudl serfa su funcion
en el sexo femenino?

Esta noticia, por supuesto, tuvo sus impactos a
nivel mundial (Madox J Nature 1993; 364:281-
282: King-M.C. Nature, 1993: 364:288-289). Para
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los homosexuales ha sido una noticia buena, pues-
to que, teniendo ellos un factor naturalmente here-
dado. no se justifica su discriminacion y se des-
carta que la homosexualidad sea una simple eleccion
moral. Para los pragmaiticos ultraderechistas, re-
presenta un nuevo método cientifico para hacer
diagnostico prenatal. justifica el aborto. la terapia
génica y ademds la humanidad podria liberarse
pronto de su gran culpa moral. Desde luego, no
faltaria el interés de alguna compaiia comercial
por patentar los derechos de tal gen. Los criticos
serios se preguntan hasta qué punto el comporta-
miento humano estd genéticamente determinado
por un /ocus simple: ademds. el estudio no es sufi-
cientemente claro. se desconoce estadisticamente la
incidencia de los marcadores ligados al cromosoma
X en la poblacion general, se trabaja sobre un
grupo humano intencionalmente selecto y tampoco
se determina la incidencia del posible gen en la
poblacion heterosexual. El comportamiento sexual
humano puede ser comparable a que un sujeto pueda
ser diestro. siniestro o ambidiestro.

En fin. se recomienda no sobrevalorar piblicamente
los nuevos descubrimientos, hasta tanto éstos hayan
sido evaluados critica e independientemente. Algu-
nos se preguntan si esta noticia no tendria alguna
relacion con los derechos, muy criticados, de los
homosexuales en la nuevas leyes norteamericanas
(King MC. Nature 1993: 364: 288-289). Debe sefia-
larse que las caracteristicas humanas normales, a la
luz de la genética moderna, representan una extraor-
dinaria diversidad genética.

Oscar F. Ramos M. Profesor Asistente. Unidad de
Genética. Facultad de Medicina. Universidad
Nacional.

B DIAGNOSTICO COSMICO
Al igual que en medicina, en astronomia los rayos

X son muy dtiles para “ver” estructuras escondidas.
Trevor Ponman (Annalen der Physik 1993: 142:
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118-133) y colaboradores en la Universidad de
Birmingham (Inglaterra), basados en observaciones
de gas caliente por rayos X demostraron que la
masa del grupo galdctico COMA sigue una distri-
bucion “terronuda” sorprendentemente complicada.
Esta importantisima observacion apoya la nocion
de que los grupos galdcticos crecen por acumulacion
de ampollas y que el proceso estd ocurriendo todavia.
El grupo COMA a 300 millones de anos luz en la
constelacion Coma Berenices es el mds cercano y
mejor estudiado.

La observacién de Ponman ha sido expandida. White
SD Annalen de Physik 1993; 142: 563-574). Usan-
do datos de ROSAT (Roentgen Satellite) White hizo
una “radiografia™ del grupo COMA con detalle sin
precedentes. que permite una reconstruccion del
proceso de origen del grupo Coma.

La estructura percibida del grupo COMA cuadra
bien con ideas contempordneas acerca del origen
de la estructura cosmica que sostienen que grupos
de galaxias se forman capturando y absorbiendo
masas mds pequenas. Modelos cosmoldgicos alternos
han perdido piso.

Los rayos X permiten calcular la masa total y determinar
qué fraccion de esa masa consiste de materia ordinaria
(“materia bariénica™) y el resto debe ser la misterio-
sa materia oscura. El interior del grupo COMA tiene
de 1l a 35% de materia ordinaria, pero los modelos
cosmoldgicos de moda predicen 5 veces menos. Una
discrepancia importante.

En ddénde se esconde la materia negra? Por un lado
podria esta escondida en grupos mds pequenos pero
esto no parece muy probable. Quizas tenemos un
entendimiento inadecuado de como se forman los
grupos. de qué tan denso es el universo o ain de
como comenzo el universo. En el campo intelectual
la revolucion parece ser la norma.

Tobias Mojica Ph.D. Unidad de Genética. Facultad
de Medicina. Universidad Nacional.
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Dra. Adriana Lépez. (Residente I). Se presenta el caso
de un hombre de 73 anos de edad, natural de San
Miguel de Cema (Boyacd), y procedente de Santafé
de Bogotd, sin ocupacidn, quien ingresé en marzo de
1993, por el servicio de urgencias. Consultaba por
presentar sintomatologia de 20 dias de evolucion,
consistente en tos productiva incapacitante, acompa-
fiada de expectoracion mucoide, aparicion de disnea
progresiva hasta llegar a clase funcional IV en los
altimos tres dias, ortopnea y dolor tordcico no anginoso.
ocasional. Ademads, edema en tobillos, inicialmente,
que luego se hace generalizado. Disminucién de la
frecuencia y el volumen urinario en los dltimos dos
meses. Referia que en otra institucion le habian diag-
nosticado falla cardiaca seis meses antes, pero su tra-
tamiento fue muy irregular, y no conocia el nombre
de los farmacos formulados. Negaba intervenciones
quirdrgicas y otro tipo de patologias previas. Fumé
dos paquetes diarios de cigarrillo, desde los 15 anos.
abandonando este hdbito en la sexta década de la vida.

En el servicio de urgencias se encontré al paciente
alerta, orientado. con disnea en reposo, con ortopnea
muy ciandtico y en anasarca. Sus signos vitales eran:
PA: 140/100 mm. Hg: FC: 120°; FP: 88": FR: 36":
afebril. Se observo edema palpebral severo, isocoria,
ingurgitacién yugular, los pulsos carotideos se palpa-
ron simétricos, con amplitud disminuida. Los ruidos
respiratorios se apreciaron disminuidos en las bases
pulmonares, acompafnados de abundantes estertores
inspiratorios difusos y bilaterales. La auscultacién
cardiaca se describié como arritmica, con velamiento
de los ruidos . No se encontraron soplos o ritmos de
galope. En el abdomen, la ascitis era evidente, el higado
midio 15 cm. y a la palpacion de éste, se despertaba
dolor. Los genitales presentaban severo edema escrotal
y peneano. En el examen de las extremidades. se observo
cianosis distal, edema generalizado y disminucion del
llenado capilar. En el examen neuroldgico no se esta-
blecieron anormalidades. Los exdmenes de laboratorio
se presentan en la Tabla 1.

Tabla 1. Exdamenes de laboratorio.

Fecha
Examen /6 /7 /8 | I1/10 /17
Hb 14.1 13.7 15:1 S 14.0
Hcto 44 % 45 % = 42 %
Leucocitos 5.300 8.600 7.300 - | 5.300
Neutrofilos 86 % 83 % 86 % 80 %
Linfocitos 14 % 16 % 13 % | 19 %
Eosinofilos = 1 % . 1 %
Monocitos — | % = =
VS.G. 1 H 26 26 39 =
TR ~ - | 12+
T.BT. - - 224
Glicemia 93 [ = 77
B.U.N. 20 - | - 14 13
Creatinina 1.1 - | - 0.8
Sodio ; ! 124.6 - i
Digoxina | l - - 0.79

Un electrocardiograma de 12 derivaciones en reposo
mostré ritmo de fibrilacion auricular, con una frecuen-
cia cardiaca media de 100", eje eléctrico en el cuadran-
te superior derecho (posterior), contracciones ventriculares
prematuras ocasionales, unifocales (Figura I).

Al paciente se le realizaron varios estudios radiogrificos
del térax. los cuales son analizados por el Dr. J. Carrillo.
“De los varios estudios radiograficos, el mds represen-
tativo es el del dia marzo 8/93 (Figura 2). el cual es
una proyeccion unica frontal en decibito supino: se
observa cardiomegalia con indice cardiotoricico de
0.70, derrame pleural bilateral, pérdida de la defini-
cion de las marcas vasculares, manguitos peribronquiales.
El parénquima pulmonar no demuestra alteraciones.
Se puede concluir desde el punto de vista radioldgico,
que se trata de cardiomegalia izquierda con signos de
hipertension venocapilar pulmonar. Podria asumirse
que la presion en cuiia pulmonar estd elevada, con
cifras alrededor de 18-20 mm Hg. En la medida que el
paciente evoluciona hacia la mejoria, los Rx de térax
muestran disminucién del derrame pleural y regresion
de los signos de hipertension pulmonar venocapilar.”™
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Figura 1. Electrocardiograma que muestra fibrilacion auricular, con frecuencia ventricular rdpida y extrasistolia ventricular unifocal.

En el cuarto dia de hospitalizacién, se obtuvo un
ecocardiograma bidimensional y con doppler, cuyos
resultados mds significativos fueron: auricula izquier-
da de 43 mm: diametro diastolico final del VI de 55
mm; fraccion de eyeccion del VI 29% vy fraccion de
acortamiento del didametro menor 14.54%.
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Con las impresiones diagnésticas de falla cardiaca
congestiva global, hipertension arterial nivel 1,
cardiopatia hipertensiva, fibrilacion auricular con
respuesta ventricular alta y probable EPOC, se ad-
mite al paciente, inicidndose el manejo farmacolégico
con oxigenoterapia, infusién endovenosa continua de



UNIDAD DE MED. INT. (SINDROME DE FALLA CARDIACA CONGESTIVA)

Figura 2. Estudio radiogrdfico - marzo 8/93. Cardiomegalia iz-
quierda con signos de hipertension venocapilar pulmonar.

aminofilina, captopril oral, furosemida por via venosa
y dosis profilicticas de heparina subcutdnea; ade-
mads, se ordend reposo en cama y restriccion
hidrosalina, como complemento terapéutico.

Dos dias después del ingreso, se apreciaron signos de
celulitis en la pierna derecha, por lo cual se ordend
antibioticoterapia con penicilina cristalina a dosis de
seis millones de unidades por dia, estrategia con la
cual el paciente mejora rdpidamente, suspendiéndose
esta droga al séptimo dia.

El tercer dia de estancia hospitalaria, se aprecid un
empeoramiento de la arritmia cardiaca, por lo cual se
inicio digitalizacion. Hacia el sexto dia de hospitali-
zacion, por persistencia de los signos de derrame pleural,
se realizé ecografia tordcica, con el danimo de descartar
complicaciones, describiéndose la presencia de liqui-
do pleural libre bilateral de predominio izquierdo y
escaso derrame pericdrdico. Con este resultado se in-
terpretan los hallazgos como secundarios a la patologia
cardiaca y por lo tanto su tratamiento continud sin
variacion, esperando mejoria sin que fuese necesario
otro tipo de intervencion diagndstica o terapéutica. En
la segunda semana (dia 11), ya se apreciaba mejoria
notoria, manifestada por disminucién de los edemas y
casi desaparicion de la ascitis, aumento en la tolerancia
al esfuerzo fisico y disminucion del edema y el dolor
causado por la celulitis del miembro inferior derecho.
Al decimoctavo dia de hospitalizacion, se encontraba
el paciente sin disnea en reposo, con presién arterial
controlada, frecuencia del pulso de 83, persistencia
de la arritmia auricular, disminucién notoria de los
signos de derrame pleural, sin ascitis, sin edemas. Se
da de alta con orden de continuar 3-metil digoxina 0.1
mg/dia, enalapril 10 mg/dia, furosemida 40 mg/dia.
mantener una dieta con hasta 4 mgs. de NaCl/dia. Se
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decidié no anticoagular, y en su defecto se ordeno
aspirina 324 mg/dia.

DISCUSION

¢ Como se entiende y se define actualmente el concep-
to de falla cardiaca?

Dra. Analida Pinilla (Instructor Asociado - Medici-
na Interna): en primer lugar, se debe mencionar que el
concepto puede entenderse desde diferentes perspecti-
vas. Por ejemplo, fisiopatologicamente, podria decirse
que es un estado en el cual el corazén es incapaz de
bombear sangre oxigenada a los tejidos, en una magni-
tud concordante con los requerimientos de ¢stos, o que
s6lo lo puede hacer a partir de presiones de llenado
ventricular elevadas, por encima de lo normal. Este
estado. generalmente, pero no siempre, es ocasionado
por un defecto en la contraccion miocdrdica y en este
caso se ha sugerido que se emplee el término de falla
miocdrdica, pero también puede ser debido a defectos
que no comprometen la fibra miocdrdica en si misma,
en cuyo caso se emplea el término falla circulatoria.
Desde el punto de vista clinico. se habla del sindrome
de falla cardiaca congestiva, apelativo al cual se le
pueden agregar calificativos tales como aguda, crénica,
derecha, izquierda; se refiere al estado clinicamente
manifiesto, resultante de falla circulatoria mas la activacion
de mecanismos compensatorios neurohumorales, pro-
duciendo tejidos hipoperfundidos y 6érganos congestio-
nados. Es claro entonces, que estos términos no son
sindénimos, sino por el contrario, deben entenderse como
progresivamente complementarios (1, 2).

En definitiva, hoy se entiende la falla cardiaca mds
como un desorden circulatorio, que meramente como
una enfermedad limitada al corazon, pues ademds de
la disfuncién del corazon, se conoce a profundidad el
papel que juegan todos los mecanismos neurohumorales
adaptativos, que son llamados a cumplir su cometido.
cuando se sobreimpone un estrés hemodindmico (3).

< Qué elementos clinicos pueden avudar a diferenciar
una falla cardiaca derecha o izquierda, v qué impor-
tancia puede tener esto? Concepto del caso actual.

Dr. Jorge Castillo (R - III Medicina Interna): con-
sidero muy necesario tratar de diferenciar si el sindrome
de falla cardiaca es predominantemente derecho o iz-
quierdo, pues en estos pacientes siempre debe buscar-
se el factor etiologico, que llevé al desarrollo de la
enfermedad por cuanto esto tendrd implicaciones te-
rapéuticas. Es de primordial importancia detectar cudndo
estamos al frente de pacientes con cor pulmonale puro,
secundario a enfermedades parenquimatosas o vasculares
del pulmon. Para diferenciar y poder clasificar un
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pacicnte. debe analizarse teniendo en cuenta los sinto-
mas. especialmente los del inicio de la enfermedad,
pues cuando ésta sea de larga evolucion, generalmen-
te estardn presentes sintomas combinados. Los princi-
pales sintomas de bajo gasto cardiaco izquierdo estan
dados por compromiso de la circulacion periférica
con vasoconstriccion periférica, extremidades frias,
palidas y en ocasiones cianoticas. disminucion de la
presion del pulso. sintomas de hipoperfusion orgdnica
sistémica como confusion mental, debilidad muscu-
lar. e inclusive retencion de sodio y agua llevando a
edemas. por hipoperfusion renal. Sin embargo, en forma
clasica. también se han descrito los sintomas de falla
izquierda en términos del grado de disnea. producido
por la elevacion de las presiones de llenado del ventriculo
izquierdo. que se traducen en elevacion de la presion
en cuna pulmonar. De hecho. la Asociacion del Cora-
zon., de Nueva York, ha promulgado desde la década
del 60 una clasificacion funcional basada en este sintoma
cardinal.

Por otra parte. cuando la falla cardiaca es inicial y
predominantemente derecha, en general el sintoma
disnea es mucho menos prominente, se asocia mds a
la produccion de esputo y tos. secundario a enferme-
dad pulmonar. Los sintomas predominantes son los
de la congestion de organos por acumulo pasivo re-
trogrado de liquidos, con efusion pleural. hepatomegalia
dolorosa. ascitis v aun progresion hasta la anasarca.
Obviamente, en ¢l caso de la falla cardiaca izquierda
avanzada. puede llegarse el momento que exista también
disfuncion derecha, la asi llamada tricuspidizacion,
momento en ¢l cual los sintomas de congestion pul-
monar disminuyen. y se hacen mds notorios los sin-
tomas de retencion de liquidos. Igualmente, en casos
de falla cardiaca derecha, con grandes derrames
pleurales v anasarca. el sintoma disnea puede ser
una manifestacion fundamental. EI caso clinico que
hoy se analiza presenta de manera inicial sintomas
izquierdos en el inicio del periodo clinico de su en-
fermedad. seis meses antes de su ingreso. pero en la
presente hospitalizacion son severos tanto la disnea
aun de reposo. con ortopnea. como los sintomas
congestivos sistémicos con anasarca y marcada
hepatomegalia. Existe el antecedente importante de
hipertension arterial. factor que desde el punto de
vista epidemiologico, es uno de los principales en la
aénesis de disfuncion ventricular izquierda. Aunque
de igual manera, se puede alegar que el antecedente
de tabaquismo es llamativo para la posibilidad de
EPOC. el paciente no manifesto sintomas de tosedor
cronico. que apoven esta hipotesis (4).

~La radiografia de torax puede avudar a diferenciar

el predominio derecho o izquierdo de la falla cardia-

ca’
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Dr. Jorge A. Carrillo B. (Radiologo HSJD): ¢s de gran
utilidad, cuando se analiza adecuadamente con res-
pecto a tres caracteristicas esenciales como son la
forma y el tamano del corazon, y la vasculatura pul-
monar. En general, ¢l indice cardiotordcico y el volu-
men del corazon estin aumentados cuando el paciente
se presenta con sintomas de falla cardiaca, siendo
bastante especificos, pero poce sensibles como
indicadores del aumento del volumen de fin de didstole
ventricular izquierdo (5). Asimismo, son bien conoci-
dos los signos radiologicos de crecimiento del ventriculo
izquierdo, en la proyeccion P-A, en donde el apex se
observa “caido” y desplazado lateralmente; en la pro-
yeccion lateral, con aumento de la silueta en el espacio
retrocardiaco, sugerido por el signo de Hoffman-
Rigler.(6) Con respecto a la vasculatura pulmonar, se
observa la asi llamada hipertension pulmonar post-
capilar o venosa en casos de falla izquierda, siendo
correlacionables los signos radiolégicos, con el valor
de la presion en cufia pulmonar, de la siguiente mane-
ra: ligera elevacion de la presion en cuna (13 - 17 mm
Hg), se observa que el diimetro de los vasos pulmonares
del mismo orden. que irrigan dreas inferiores y supe-
riores se iguala: con mayor aumento de la presion (18
- 23 mm Hg). existe franca redistribucion de la circu-
lacion pulmonar. Con presiones en cuia severamente
clevadas (20 - 25 mm Hg). se aprecia edema pulmonar
intersticial, el cual puede ser de varios tipos: septal si
forma lineas B de Kerley: perivascular produciendo
borramiento de los hilios pulmonares; o subpleural.
Cuando la presion en cuna excede los 25 mm Hg,
aparece el cldsico patron del edema pulmonar alveolar,
con silueta en “alas de mariposa™ (7).

Hoy en dia se habla de dos categorias nosologicas,
disfuncion sistolica v disfuncion diastolica. ;A qué se
refiere esto y qué importancia clinica tiene?

Dr. Oscar Amaris P. (Instructor Asociado -
Cardiologia): en realidad. el concepto de disfuncion
sistolica —defecto en la expulsion de sangre—es el manejado
de manera cldsica, para explicar la fisiopatologia de la
falla cardiaca. esto es comprensible, pues siempre se ha
visto al corazon como un aparato cuya funcion es bombear
(eyectar) sangre oxigenada hacia los tejidos periféricos.
Por lo tanto. se ha crefdo que esta funcién depende
principalmente de la contractilidad miocdardica, es decir,
la capacidad intrinseca del musculo cardiaco, de acortarse
y desarrollar fuerza en contra de una carga predetermi-
nada (post-carga). Ahora bien, el miocardio forma una
camara ventricular con talla y configuracion geométrica
particulares, parimetros que en conjunto con las pro-
piedades intrinsecas de la fibra muscular, determinan la
contractilidad ventricular. En general, los factores que
determinan dicha contractilidad ventricular son: la lon-
gitud inicial de la fibra, establecida por la tension en
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reposo o precarga: la fuerza que debe ser mantenida
durante la contraccion o post-carga: la frecuencia de la
estimulacion dada por la frecuencia miocardica: y la
contractilidad o estado inotrdpico intrinseco de cada
miocito. Se ha tratado de estudiar la contractilidad
aisladamente, y para lograrlo, se han disefiado modelos
matemdticos y mecdnicos. de donde ha surgido el término
“elastancia ventricular”, entendido como una descripcion
cuantitativa de cémo la presion desarrollada por el
ventriculo, depende de el volumen de éste y de el momento
o tiempo a través de la sistole. Asi, la elastancia aumenta
progresivamente a través de la sistole y tiene un valor
pico maximo al final de ésta. En este momento de fin
de sistole, no hay flujo e igualmente, hay independen-
cia de la carga. por lo cual, es tal vez. uno de lo mejores
descriptores de la contractilidad pura. Esta elastancia
méixima puede calcularse a partir de la pendiente de la
curva de presion vs. volumen ventricular al final de la
sistole. Dicha relacion produce una curva lineal. Se
habla de disminucion de la contractilidad cuando la
pendiente de la curva estd disminuida, y por ende
¢sta se desplaza hacia abajo y a la derecha. De esta
manera. se ha podido traducir en grificas —para
visualizar— la disfuncion sistdlica (8, 9).

La disfuncion diastélica, como factor causante de falla
cardiaca no es un concepto nuevo. La literatura acerca
de ella, resefia preocupacion por el estudio del llenado
ventricular, inclusive desde la época de Galeno: mais
recientemente en el siglo XIX. se desarrollaron teorias
¢ investigacion con respecto a la didstole. Sin embargo.
solo en los altimos 20 afios han surgido los conceptos
modernos sobre funcion diastélica, describiéndose las
bases moleculares de la relajacion miocdrdica y las
propiedades pasivas de la didstole ventricular. En la
década pasada, aparecieron informes de pacientes con
signos y sintomas de falla cardiaca congestiva. pero
con funcion sistdlica normal. Se dice hoy que hasta el
40% de los pacientes con falla cardiaca manifiesta
clinicamente, tienen disfuncidn diastélica primaria. de-
finida como un aumento en la resistencia al llenado de
uno o ambos ventriculos, comprobdndose ademds por
diferentes métodos diagndsticos. la normalidad de la
funcion sistdlica en dichos pacientes (10-12). Existe una
variada terminologia concerniente a esta materia, como
por ejemplo, el término lusitropismo cardiaco, el cual
se refiere a la propiedad miocdrdica de relajarse a una
cierta velocidad. Debe tenerse en cuenta, que la relaja-
cién ventricular es un evento consumidor de energia (2,
9) y por ende depende de una adecuada generacion de
ATP, a diferencia de la contraccion, en donde el consumo
energético existe. pero es minimo. La didstole ventricular
se ha dividido en cuatro fases: periodo de relajacion
isovolumétrica: periodo de llenado ventricular rapido.
didstasis: y sistole auricular. Igualmente, al llenado
ventricular se le han cuantificado su velocidad, canti-
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dad y perfil con respecto a la variable tiempo. caracte-
risticas todas que dependen de como se encuentran e
interactian los siguientes factores.

Relajacion miocardica. proceso en el cual activamen-
te. a través del consumo de una ATP-asa de Ca++. la
concentracion de dicho ion es restaurada a niveles de
normalidad (107 mol/litro), por lo tanto. se requiere
una produccion energética adecuada. a través de
metabolismo aerobio. Esta accion sobre el Ca++ se
ejerce con el objeto de desligar dicho ion de la troponina
“C” y asi deshacer los cambios conformacionales que
llevaron a la interaccion actina-miosina y por ende a
la contraccién miocardica.

Retroceso eldstico del ventriculo izquierdo. fenémeno
en donde actdan fuerzas que tratan de restaurar la
geometria ventricular al término de la sistole —al parecer
dependen de la presencia de uniones intercelulares de
coldgeno tipo I y III- que producen verdadera presion
negativa intraventricular ejerciendo un efecto de succion,
por lo que se pueden tener registros de presion de
llenado ventricular por debajo de cero.

Propiedades pasivas (factores intrinsecos) del ventriculo
izquierdo, las cuales se han definido en términos de propie-
dades fisicas del miocito aisladamente v de la cimara ventricular
en conjunto. Baste decir por ahora. que estas propiedades
son descritas en términos de la relacién estrés vs. rension,
traducidas de las palabras inglesas stress y strain respectiva-
mente. Estrés se define como la fuerza por unidad de drea
de corte seccional que causa deformacion. Tension se defi-
ne como el cambio fraccional o porcentaje de cambio en
longitud. desde una posicion inicial, cuando se aplica un
estrés. Ademds. se dice que el ventriculo izquierdo es una
camara viscoeldstica, lo cual significa que en el material del
que estd hecho el estrés depende de la tension. Por 1o tanto,
dicha relacion estrés vs. tension no es lineal, si no exponencial
(curvilinea), con lo cual el ventriculo es capaz de aceptar
grandes voltimenes con pocos cambios de presion intracavitaria.
Cuando esta curva se desplaza hacia arriba y a la izquierda,
existe disfuncion diastélica (13).

Interaccion ventricular se refiere al hecho de que las
caracteristicas de carga previa de cada uno de los
ventriculos afectan al otro, pues un aumento anormal
del volumen de fin de sistole de uno de los ventriculos.
desplazard el septum interventricular, con la consi-
guiente distorsion en forma y tamano geométricos del
otro ventriculo. alterando por lo tanto sus relaciones
diastolicas de presion - volumen.

Papel del pericardio como restrictor. influenciando el
volumen y por ende la presion de fin de didstole del
ventriculo izquierdo. Incluso. se ha demostrado que
este papel existe con o sin derrame pericardico.
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La presion intratordacica también tiene influencia so-
bre las propiedades del llenado ventricular, pues
aproximadamente la mitad de la presion intrapleural
se transmite al tejido yuxtacardiaco: asi, cuando estd
elevada. se elevan las presiones pericdrdicas e
intraventriculares, aumentando la presion de fin de
lleno del ventriculo izquierdo, con las consiguientes
alteraciones de la relacidn diastolica presion vs. volu-
men.

Finalmente, debe decirse que existen multiples enti-
dades que pueden llegar a producir distuncion diastdlica,
las cuales se han clasificado en cuatro categorias.
Aquellas con compromiso del tiempo de relajacion
activo y dano en el retroceso eldstico, dentro de las
que se incluyen: enfermedad cardiaca isquémica, dia-
betes mellitus, hipertrotia miocdrdica causada por en-
fermedgdes con sobrecarga de presion como enferme-
dad hipertensiva del corazon, estenosis adrtica; o
idiopdtica, como la cardiomiopatia hipertréfica. En-
fermedades con aumento de la rigidez miocdrdica,
como infiltracién miocdrdica por fibrosis difusa
idiopdtica, amiloidosis, etc. Patologias en las cuales
actia la interaccion ventricular o la restriccion
pericdrdica. Finalmente, aquellas en las cuales el tiempo
de llenado ventricular estad disminuido, como en la
taquicardia sostenida con frecuencias mayores de 1807
en pacientes jovenes o de 140" en ancianos. O la
combinacion de bloqueo completo de rama izquierda
con taquicardia moderada, pues esto alarga la sistole
ventricular.

Debe anotarse que algunos autores s6lo consideran la
disfuncién diastélica en su forma menos amplia. res-
tringiéndola exclusivamente a aquellas entidades en
donde s6lo hay compromiso del miocardio, excluyen-
do enfermedad valvular o pericirdica. También se
excluyen entidades con disfuncién sistélica y diastdlica
combinadas (10-12).

. Qué papel juega el ecocardiograma en la evalua-
cion del paciente con sospecha de falla cardiaca
diastolica ?

Dr. Oscar Amaris P. (Instructor Asociado -
Cardiologia). Probablemente, el ecocardiograma sea
la herramienta mds preciada para confirmar el diag-
nostico de falla cardiaca, sin realizar procedimientos
invasivos. Los sintomas y signos de pacientes con
disfuncion sistdlica o diastélica son iguales, y los ha-
llazgos electrocardiogréaficos o radioldgicos tampoco
son tltiles a la hora de definir el tipo de alteracion
cardiaca. El ecocardiograma modo M y bidimensional
es util, pues permite ver la morfologia ventricular,
permitiendo visualizar hipertrofia concéntrica o
asimétrica, desplazamiento del septum interventricular
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(efecto Berheim), aspecto del miocardio caracteristi-
co de ciertos desordenes infiltrativos; ademads, permi-
te valorar la funcion ventricular calculando la fraccion
de eyeccion, que debe encontrase normal o inclusive
a veces aumentada por hiperdinamia miocdrdica.

Por otra parte, dentro de las técnicas ecocardiogrificas
modernas se incluye el Doppler, que permite la eva-
luacion de corrientes de flujo especificas, como
transvalvular mitral, aoértico, pulmonar, etc. Para el
estudio de la disfuncion diastolica se usa el flujo
transmitral, cuyos trazos producen la onda “E”, refe-
rente a la velocidad pico de flujo temprano; la onda
“A”, referente al flujo relacionado con la contraccion
auricular; tiempos de aceleracion y desaceleracion de
estas ondas, y el indice de llenado ripido, calculado
como la proporcidn entre la velocidad de la onda “E”
a la velocidad media. Estas mediciones son sensibles
a los cambios en la relajacion y la rigidez del ventriculo
izquierdo, siendo las caracteristicas mas sobresalientes:
disminucion en la amplitud de la onda “E”, y aumento
en su tiempo de desaceleracidn, severo aumento en la
amplitud de la onda “A” y por lo tanto alteracion de la
relacion E/A (10,14).

cQué lugar ocupan, hoy en dia, los compuestos
digitdlicos en el tratamiento de la falla cardiaca?

Dr. Julio Chalela (R III - Medicina Interna): Con-
tindan siendo una de las piedras angulares del trata-
miento de este sindrome después de 200 afios de uso.
Han pasado por varias etapas conceptuales, desde ser
casi la unica alternativa terapéutica, hasta haberse creido
necesario abolirlos del armamentario terapéutico,
aduciendo un aumento en la velocidad de deterioro de
la funcién miocdrdica (15). Actualmente, se ha logra-
do dilucidar en gran parte su mecanismo de accion y
se han definido recientemente nuevos efectos terapéu-
ticos, como los ocasionados sobre el sistema nervioso
autonomo (corrige la disfuncion barorrefleja existente
en la falla cardiaca, restaurando el efecto inhibitorio
de los barorreceptores sobre el tono simpdtico activa-
do en el sistema nervioso central), totalmente inde-
pendientes de las acciones especificas sobre la inotropia
y la conduccidén cardiacas (16-17). También se han
realizado, en los dltimos 15 afos, ensayos clinicos
controlados, que han permitido situarlos adecuada-
mente, dentro de los esquemas terapéuticos, teniendo
en cuenta un balance riesgo —beneficio favorable. Su
indicacion mds precisa es en el contexto de falla cardiaca
asociada a fibrilacién auricular crénica (>una semana
de duracion) con respuesta ventricular alta. Para mejorar
y mantener la tolerancia al esfuerzo fisico en casos de
disfuncion sistélica, cuando la fraccion de eyeccién
del ventriculo izquierdo es menor o igual a 30%. En
pacientes en ritmo sinusal y agudamente descompensados



UNIDAD DE MED. INT. (SINDROME DE FALLA CARDIACA CONGESTIVA)

son benéficos cuando se encuentran frecuencias altas
mayores de 120" o ritmo de Galope por (18-20). En
los dltimos tiempos ha existido interés de comparar
su eficacia con los vasodilatadores, con la hipétesis
de poder suspender la digital, una vez pase la fase
aguda de la descompensacion cardiaca, mientras se
mantenga la terapia vasodilatadora. Recientemente se
public6 un estudio aleatorizado, doble ciego, placebo
controlado; comparando dos grupos de pacientes que
venian recibiendo inhibidores de la ECA y digital, en
el manejo de la falla cardiaca por disfuncién sistélica.
Posteriormente, a uno de estos grupos se le retird la
digital, manteniendo el resto de la terapéutica igual.
Luego de 12 semanas de seguimiento se observé que
la suspension de la digital conllevaba un riesgo signi-
ficativo de empeoramiento de la falla cardiaca, segin
se midié como deterioro en la clase funcional de la
NYHA (p=0.019), disminucion en la tolerancia mdxima
al ejercicio (p = 0.033), empeoramiento en la fraccién
de eyeccion (p = 0.001) y deterioro en escalas de
medicion de la calidad de vida (p = 0.001) (21, 22).
[gualmente, los digitdlicos han salido bien librados de
la comparacion con otro tipo de inotrépicos orales
tipo milrinone (inhibidores de la fosfodiesterasa), su-
perdndolos en cuanto a mejoria en la clase funcional
de la falla cardiaca, e inducciéon de un nimero
significativamente menor de efectos secundarios (23,
24).

Sin embargo, en cuanto a la falla cardiaca por disfuncion
diastélica no existe un acuerdo total entre los exper-
tos, pero se cree que la sobrecarga intracelular miocardica
del i6n Ca++ —efecto a través del cual actian esta
clase de farmacos— produce un empeoramiento de la
anomalia molecular que lleva al compromiso de la
relajacion ventricular. Finalmente, también se com-
probé hace ya una década, que en pacientes con cor
pulmonale puro, no ejercen un efecto benéfico, y por
el contrario, el riesgo de toxicidad se ve aumentado,
puesto que generalmente dichos pacientes se encuentran
con grados severos de hipoxemia (25, 27).

Los vasodilatadores se han convertido en una de las
principales armas terapéuticas de la falla cardiaca.
¢ Qué tipo de contexto teorico lidera esta forma de
pensamiento y qué efecto han tenido sobre el aspecto
pronostico de este sindrome?

Dr. Juan Manuel Gémez (Instructor Asociado -
Medicina Interna). En este aspecto hay que dife-
renciar los agentes vasodilatadores en dos grupos.
Aquellos sin actividad sobre la activacién neurohumoral
de la falla cardiaca (no especificos), y los que si la
tienen. Desde 1956 se ha sugerido un papel, para los
vasodilatadores, en el tratamiento de la falla cardia-
ca. Inicialmente, el objetivo perseguido fue el de
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reducir la postcarga ventricular, para que el corazon
en falla pudiera mejorar su desempeiio, logrando un
mejor volumen latido. Para el final de los 70’s, se
usaban vasodilatadores endovenosos normalmente en
las unidades de cuidado intensivo, en el enfoque te-
rapéutico de la falla cardiaca congestiva aguda, y se
iniciaba el uso de drogas por via oral, tipo prazosin,
dinitrato de isosorbide, hidralazina, en los esquemas
terapéuticos de la falla cardiaca crénica. Aunque los
pacientes lograban mejorias sintomaticas notables, con
mayor tolerancia al ejercicio, nunca se logré demos-
trar que prolongaran la sobrevida de los pacientes
con esta enfermedad. A mediados de la década de
los 80’s, se aprobaron los inhibidores de la ECA,
para el tratamiento de la falla cardiaca. En 1986 y
1987 se publicaron los resultados de dos estudios
prospectivos, que evaluaron especificamente el as-
pecto de sobrevida, demostrindose, en el primero,
que la combinacion de hidralazina mas dinitrato de
isosorbide, mejoraba la supervivencia en pacientes
con falla cardiaca moderada; pero tal vez, el mds im-
portante fue el segundo de ellos, llamado Consensus
I, en el cual el inhibidor de la ECA —enalapril- mejord
la sobrevida, al ser anadido a la terapéutica establecida,
inclusive, obligando a los investigadores a terminar
prematuramente el ensayo, debido a consideraciones
¢ticas. Posteriormente, en 1991, se publicaron los
resultados de otros dos estudios; el V - HeFT Il y el
SOLVD, en los cuales se confirma un claro efecto
benéfico del uso de vasodilatadores, sobre la sobrevida
de pacientes con falla cardiaca, pero ademds se demostré
que el enalapril es adin superior en este aspecto a los
asi llamados vasodilatadores no especiticos. Este ha-
llazgo se atribuye al efecto activador de fuerzas
contrarregulatorias, como el sistema nervioso sim-
pdtico y el eje renina-angiotensina, que tienen los
vasodilatadores no especificos. mientras que los
inhibidores de la ECA, tienen el efecto opuesto.
Ademds, estos ultimos tienen propiedades
antiisquémicas, y parece que producen regresion de
la hipertrofia ventricular. Mas recientemente, en 1992,
el aspecto de prevencion del estudio SOLVD publi-
co sus resultados, demostrando algo de primordial
importancia, como es que en pacientes asintomaticos
con fraccion de eyeccion reducida por disfuncién
sistolica, el uso de Enalapril. redujo significativamente
la aparicién de falla cardiaca manifiesta clinicamente
y las hospitalizaciones relacionadas con ella, todo
esto asociado con una tendencia a reducir el riesgo
de muerte por causa cardiovascular. Concluyendo.
los vasodilatadores son hoy en dia una de las tres
principales armas terapéuticas de la falla cardiaca,
pero dentro de éstos, la opcion que produce efectos
mads consistentes son los inhibidores de la ECA, pues
ejercen efectos hemodindmicos (mejorando la clase
funcional), tanto como blogueo neurohumoral. a lo
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cual se le atribuye la mejoria en la sobrevida: y aun.
logran disminuir la velocidad de progresion clinica y
hemodindmica en pacientes asintomdticos con
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s

disfuncion sistolica, convirtiéndose asi en la primera
opcion preventiva farmacoldgica especifica en el
sindrome de falla cardiaca (28-32).
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Capilaroscopia periungueal,
bases técnicas

* Alvaro Acosta de Hart, M.D. Dermatdélogo.
y Cirujano Dermatélogo. Instrucctor
Asociado. Universidad Nacional de Colombia

La palabra capilaroscopia viene del latin capilaris,
de capilus, cabello, relativo o semejante a un ca-
bello, y del griego skopein, observar. La ca-
pilaroscopia es un procedimiento auxiliar de
diagndstico, que utiliza un instrumento de mag-
nificacion para lograr la visualizacion de los ca-
pilares dérmicos del pliegue periungueal en el
sujeto vivo,

Figura 1. Microscopio estereoscopio utilizado en capilaroscopia
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En cl Hospital San Juan de Dios utilizamos un
microscopio estereoscopio de marca Carl-Zeiss Jena
SMXX (Figura I). Es un instrumento muy versatil
pues dispone de toda una gama de aumentos (des-
de 4X hasta 100X), que nos permite tener una
visualizacion de todos los capilares del pliegue
ungueal a menor aumento (Figura 2) y a gran au-
mento. detalles incluso de un solo capilar (Figura
3). Igualmente. con adaptadores que hemos disenado
podemos realizar registros fotomicrogrificos (Figura
4). Dispone de una fuente de luz haldgena que se
debe graduar con una incidencia de 45° en relacion
con el objeto a examinar (pligue periungueal). En
¢l consultorio podemos reemplazar este valioso
instrumento, utilizando microscopios manuales
(econdémicos y comercializados en Colombia) que
nos permiten aumentos hasta de 30X (Figura 5):
en ultima instancia. podemos recurrir al
oftalmoscopio. instrumento que presenta cierta di-

Figura 2. Plicgue ungueal. visto a menor aumento.
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Figura 3. Capilar patoligico de un paciente con esclerodermia ob-
servado a gran aumento. Se aprecia la gran dilatacion y tortuosidad.

ficultad técnica. pero que también nos brinda un
aumento apropiado.

En cada pliegue ungueal se debe adherir y despren-
der en forma repetida una tira de cinta adhesiva
(por ejemplo, esparadrapo) con el dnimo de dismi-
nuir la capa de queratina que puede interferir en la
visualizacion de los capilares. A continuacion, se
debe aplicar aceite B de inmersion (o en su defecto,
aceite mineral) para disminuir la refraccion de la
uz. El paciente debe permanecer sentado, reposado,
con la mano a examinar a la altura del corazon. Es
preferible que la temperatura ambiente promedie
los 21°C. Se deben examinar en forma obligatoria,
los pliegues ungueales de los 40 y 50 dedos de cada
mano y preferiblemente todos los pliegues, para
obtener conclusiones mds fidedignas.

Al observar los capilares, hay que analizar los aspec-
tos morfoldgicos y reoldgicos. En los primeros, hay
que puntualizar la visibilidad del plejo venoso subpapilar,
el nimero de capilares, su patrén arquitectonico, la
presencia o ausencia de zonas avasculares, de exudados,
de tortuosidades y de dilataciones. En los aspectos
funcionales o reoldgicos se evalian la velocidad del
flujo. las separaciones del plasma, la formacion de
agregados o la no disgregacién de los mismos y la
presencia de extravasacién de glébulos rojos.

Ha tenido mas desarrollo el estudio de los capilares
en los pacientes con enfermedades reumdticas y en la

Figura 4. Fotomicrografia del pliegue ungueal en un paciente con

lupus eritematoso sisténico.

Figura 5. Arriba: Microscopio manual Tasco 30 X. Abajo:

Oftalmoscopio.

Universidad Nacional de Colombia hemos seguido
esta linea de investigacion.

Sin embargo, son muchas y muy variadas las enfer-
medades que presentan alteraciones a nivel de los
capilares, a saber: diabetes, arteriosclerosis, esquizofrenia,
epilepsia. anemias, leucemias, atopia, psoriasis, etc.

En conclusidn, la capilaroscopia es un procedimiento de
ayuda diagndstica, no invasivo; ficil de realizar (se necesita
un entrenamiento previo por parte del examinador); al
alcance de todos los médicos generales y finalmente,
muy econdmico. Asi como todo médico general estd
capacitado para practicar un fondo de ojo, igualmente
deberia estar capacitado para realizar una capilaroscopia.
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Asma bronquial en los ninos

* Dra. Magnolia Arango de Sanchez: Profesora
de neumologia pediatrica, Universidad
Nacional de Colombia

En la actualidad hay consenso sobre tres aspectos
fundamentales para caracterizar el asma: la presen-
cia de obstruccion reversible, espontineamente o con
tratamiento; el fenémeno inflamatorio y la hiper-
reactividad de las vias aéreas hacia diversos estimu-
los (1-5).

El asma es un problema de salud piblica, que afecta
a todos los grupos de edad, en diverso grado de
severidad y en especial en los nifos. Tiene impli-
caciones no solo patoldgicas sino también en el pro-
ceso de desarrollo personal, familiar, escolar y social.
La prevalencia, morbilidad y mortalidad por asma
han presentado un preocupante incremento en todo
el mundo y si bien es cierto que en Colombia no
disponemos de datos fidedignos de estas cifras, si es
evidente el aumento en el nimero de consultas y de
enfermos por esta entidad, lo cual debe estar en relacion
con el mayor nimero de factores de riesgo, especial-
mente de tipo ambiental.

La obstruccion de las vias aéreas es el fendmeno
manifiesto en la clinica y puede ser iniciado por un
proceso inflamatorio, que se traduce en infiltracion
celular, alteraciones epiteliales, superproduccion de
moco y edema de la pared bronquial. La inflama-
cion posiblemente sea también el mecanismo primario
responsable de la hiperreactividad bronquial. Para
explicar la hiperreactividad se han propuesto multi-
ples causas, aparte de la inflamacion, como las al-
teraciones de la integridad del epitelio respiratorio.
defectos en el control autonémico. cambios en la
funcién intrinseca del musculo liso y obstruccién
de base.

El denominador comun en el sindrome asmitico es
la broncoobstruccion, producida en diverso grado y
componentes segin las peculiaridades del nino, por
los mecanismos de inflamacion, hipersecrecion, edema
y espasmo del musculo liso. Los diversos factores
fisiopatogénicos y la gran cantidad de desencadenantes,
imponen siempre la realizacion de una completa historia
clinica, a fin de conseguir un adecuado diagnéstico.
Los pacientes con asma son muy heterogéncos y
presentan un espectro de signos y sintomas que varian
de paciente a paciente y en el mismo en diferentes
episodios y aun con la edad.
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Los datos clinicos que deben ser tenidos en cuenta
en la anomesis son:

Historia médica. Sintomas y condiciones asociadas
con asma, patrén de los sintomas: periodicidad, rit-
mo, duracion y frecuencia. Factores desencadenantes
y agravantes: infecciones virales, exposicion ambiental,
expresion emocional, alimentos, estado endocrino,
cambios atmosféricos y climdticos. ejercicio, evolu-
cion del sindrome, exacerbaciones, caracteristicas de
la vivienda, impacto de la entidad. percepcién por el
paciente y la familia, historia familiar, historia personal.

Examen fisico. Estudios de laboratorio: CH, Rx de
torax y de senos paranasales; eosinofilos en esputo y
secrecion nasal, determinacion de IgE. Pruebas de
funcion respiratoria basales y de reto. Espirometria
y determinacion de pico de flujo espiratorio (PEF).

Algunos pacientes, de acuerdo con el cuadro clinico
que presenten, su evolucion y su respuesta. pueden
requerir exdmenes adicionales como vias digestivas
altas con mecanismos de la deglucién o endoscopia
respiratoria y digestiva, etc.

El diagnéstico diferencial del asma comprende una
amplia gama de entidades, entre las cuales se desta-
can: obstruccion de las vias aéreas centrales: cuerpo
extraino, malacias, anillos vasculares, compresion por
masa, nddulos, adenopatias, tumores. quistes: estenosis
bronquiales o traqueales. Obstruccion de las vias aé-
reas centrales y periféricas: bronquiolitis y otras in-
fecciones virales y por Chlamydia trachomatis: fibrosis
quistica; bronquiolitis obliterante y otras secuelas de
infecciones respiratorias; displasia broncopulmonar,
broncoaspiracion y edema pulmonar. También de-
ben considerarse S. de Loefler. bronquiectasias,
inmunodeficiencias, etc.

CLASIFICACION

La clasificacion del asma ha sido muy variada en el
tiempo, pero en consideracion de la relevancia del
manejo oportuno y el poder categorizar y seleccionar
la terapia adecuada, actualmente la mas aceptada de
las clasificaciones se basa en la severidad, en la fre-
cuencia de las exacerbaciones y los sintomas, el gra-
do de tolerancia al ejercicio. la presencia de asma
nocturna. la asistencia al colegio o actividad general
y la funcién pulmonar (5). De acuerdo a lo anterior.,
el asma se clasifica en leve. moderada o grave.

Leve. Sintomas no mds de dos veces por semana.
Pocos signos entre las exacerbaciones. Buena tole-
rancia al ejercicio. a menos que €ste sea muy intenso.
Asma nocturna no mas de dos veces por mes. Activi-
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dad normal. Pico de flujo espiratorio (PEF) mayor
del 80% del normal, con variaciones del menos del
20%. Pruebas de funcion respiratorias normales o
cercanas a lo normal. Respuesta de las exacerbaciones
a los broncodilatadores, sin necesidad de esteroides.
en 12 a 24 horas. La terapia broncodilatadora se
requiere por cortos periodos.

Moderada. Exacerbaciones de los sintomas una o
dos veces por semana. Exacerbaciones graves pero
infrecuentes. Necesidad de consulta urgente menor
de tres veces por ailo. Sintomas frecuentes entre las
exacerbaciones agudas. Disminucién de la tolerancia
al ejercicio. Sintomas de asma nocturna dos a tres
veces por semana. Puede estar afectada la actividad
del nino. PEF 60-80%. con variaciones entre el 20-
30%. Pruebas de funcion respiratoria que demuestran
obstruccion. Se requiere el uso de terapia broncodi-
latadora frecuentemente por mis de una semana e
incluso de antiinflamatorios.

Severa. Sintomas perennes y agudizaciones frecuen-
tes. Necesidad de atencion de urgencia mas de tres
veces por ano u hospitalizaciones mds de dos veces
por ano. o con cuadro de insuficiencia respiratoria.
Pobre tolerancia al ejercicio. Asma nocturna frecuente.
Escasa actividad. PEF menor del 60%, con variabili-
dad mayor de 30%. Obstruccion severa en las prucbas
de funcion respiratoria. Requiere multiples drogas
diariamente o incluso esteroides sistémicos.

TRATAMIENTO

La terapéutica exitosa del asma debe buscar el
normal desenvolvimiento del nifo en su grupo so-
cial y familiar. EI manejo idealmente buscard ser
integral. multidisciplinario e individualizado. ca-
nalizindolo a través de todo un proceso de educa-
cion y prevencion. El tratamiento efectivo del asma
implica aspectos farmacoldgicos y no farmacoldgicos
y tiene como objetivos: mantener la actividad normal
del nifno. mantener lo mas cercano posible a lo
normal la funcién respiratoria, prevenir los sintomas
mds incomodos o cronicos, prevenir las
exacerbaciones, evitar los efectos colaterales de
los medicamentos.

El manejo integral del nifio asmdtico tiene como
meta el completo desarrollo biopsicosocial dentro de
la normalidad. Comprende aspectos no farmacologicos
que son trascendentes en el tratamiento (2). e incluyen:
educacion de padres y pacientes, control efectivo de
los factores de riesgo, ambientales, alimenticios y
medicamentososos. conocimiento sobre los medica-
mentos y téenicas para desobstruir la via aérea, con-
trol emocial, nutricién.
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Actividad fisica, terapia fisica y respiratoria. educa-
cion en salud y prevencion de infecciones, escolaridad
y actividades sociales. Corregir estados patologicos
asociados como el reflujo gastro-esofigico, obstruc-
cién nasal, etc.

El tratamiento farmacoldgico comprende dos
grandes grupos de medicamentos: antiinflamatorios:
esteroides, cromoglicato o similares y bronco-
dilatadores: agonistas beta, metilxantinas, anti-
colinérgicos.

En la actualidad se considera que los antiinflamatorios
mas efectivos en el tratamiento de la bronco-obstruccion
reversible son los esteroides, que no sélo son capa-
ces de controlar los sintomas, sino que también re-
ducen la hiperreactividad bronquial. Los mecanismos
bdsicos de accion son la interferencia con la sintesis
de dcido araquidénico. prostaglandinas y leucotrienos,
la prevencion de la migracion de células inflamatorias
y la mejoria de la respuesta de receptores beta del
musculo liso (3). ElI cromoglicato y otros medica-
mentos similares a éste, son también poderosos
antiinflamatorios no esteroideos, de plena indicacion
en asma y cuya limitante en nuestro pais es su costo.
Su mecanismo de accién no es suficientemente co-
nocido, pero al parecer estabiliza y previene la libe-
racion de mediadores del mastocito.

Los broncodilatadores del tipo de los agonistas beta,
actuan en la regulacion del tono muscular a través
de los receptores beta adrenérgicos y podrian modular
la liberacion de mediadores del baséfilo y mastocito.

Las metilxantinas, cuyo principal exponente es la
teofilina, tienen actividades broncodilatadoras. insu-
ficientemente aclaradas (la mds mencionada es la
inhibicion de la fosfodiestearasa) v otras extra-
pulmonares., como la mejoria de la contractilidad y
el sincronismo muscular. con la cual se reduciria la
fatiga especialmente diafragmatica. Sus probables
efectos antiinflamatorios atn estdn en discusion.

La terapia en aerosol para la administracion directa a
la via aérea, de diversos medicamentos broncodi-
latadores, es eficaz, al permitir la llegada directa del
principio activo a la mucosa respiratoria. evitando
efectos sistémicos adversos. En la actualidad se ha
facilitado su aplicacion en ninos dada la disponibili-
dad de camaras o esparcidores o dispositivos caseros
ideados para tal fin; se requiere la capacitacion del
cuidador o del paciente para su aplicacion.

Los esquemas terapéuticos a utilizar en el manejo
del asma son muy variables y deben ser acondicio-
nados individualmente a la problemdtica de cada
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paciente, pero el lineamiento general, podria ser
como el propuesto en el panel de expertos, publicado
en “Journal of Allergy and Clinical Immunology™

(5).

Severidad

Terapia

Resultados

Leve o episddica

B2 inhalados

Control de sintomas

Medicacion diaria
Terapia adicional

Pico de flujo espiratorio
normalizado

Antiinflamatorios +
Broncodilatadores

Pruebas funcionales
respiratorias normales

interdiarios (5)

Moderada
Cromolin Prevencion de las
Esteroides inhalados exacerbaciones
B2 inhalados Mantener nivel de
Teofilina oral actividades normal
B2 orales.
Adicionar
esteroides orales

Severa
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Cualquiera que sea el esquema elegido para el trata-
miento del nifio con asma, lo fundamental es lograr
la adherencia terapéutica y tener en cuenta en todo
momento el manejo integral del paciente, no sélo en
los periodos de exacerbacion de los sintomas, sino a
largo plazo, como patologia crénica que es y, espe-
cialmente, que el paciente consiga un normal desarrollo
en todos los aspectos.
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Historia de la unidad de oftalmologia

¢ Dra. Consuelo Gonzilez de Chavez. Profesora Asociada. Coordinadora Unidad de Oftalmologia.

Facultad de Medicina. Universidad Nacional.

ANTECEDENTES

Hacia 1907 se inici6 en el Hospital San Juan de Dios
de Bogotd, el servicio de 6rganos de los sentidos que
agrupaba las especialidades de oftalmologia y
otorrinolaringologia. Se ubicé en el segundo piso del
tercer pabellon del antiguo edificio del hospital don-
de funciona hoy el servicio de cirugia plastica, le
correspondid dirigirlo al profesor de la Facultad de
Medicina de la Universidad Nacional, doctor Ma-
nuel Narciso Lobo, quien se desempenaba como médico
general y cirujano general.

En el ano 1911 regresa al pais como especialista en
drganos de los sentidos el doctor Celso Jiménez Lopez,
quien reemplaza al doctor Lobo en la direcciéon del
servicio hasta 1936. Durante la direccion del doctor
Jiménez se producen variaciones importantes en la
prestacion de los servicios gracias al entusiasmo del
doctor Francisco Vernaza Buenaventura, quien regre-
s6 al pafs como especialista en 1926, organizo el ser-
vicio de consulta externa en lo que es hoy el Instituto
Materno Infantil (primer piso) donde se realizaban la
consulta y los procedimientos quirtirgicos ambulatorios
como pterigio, chalazién, amigdalectomia, tumores
pequeiios de parpados y cirugia de tabique nasal.

En 1936 el doctor Francisco Vernaza reemplazé en la
direccion al doctor Jiménez Lopez hasta 1948, periodo
en el cual se desarrollé paralelamente la préactica de
los tratamientos médico-quirtrgicos de “ojos, oidos,
nariz y garganta” y se introdujo el primer queratémetro
traido de Francia y un potente electroiman que atin se
utiliza para extraccion de cuerpos extranos intraoculares.
Como hecho de importancia cabe resaltar la realizacion
de la primera queratoplastia en el hospital en 1946
por el doctor Alfonso Gaitdan Nieto.

En 1948 es designado para dirigir el servicio el doc-
tor Alfonso Gaitan Nieto, quien se convierte en el
primer profesor titular de oftalmologia en 1952, que-
dando institucionalizada la divisién definitiva del
servicio de organos de los sentidos en oftalmologia
y otorrinolaringologia. En este periodo es trasladado
el servicio al edificio en donde actualmente funciona.
asignindose 30 camas en el quinto piso y una drea
de consulta externa en ¢l primer piso, y como avan-
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ces tecnoldgicos se resalta la adquisicion de un
queratémetro, la primera lampara de hendidura, un
equipo de diatermia de “*Castroviejo” con el cual el
doctor Gaitdn realiza la primera cirugia de retina,
cuya técnica se perfecciona hacia 1957 cuando ingresa
al servicio el doctor Alvaro Rodriguez Gonzdlez y se
adquiere el oftalmoscopio indirecto.

En el periodo de 1959 a 1961 le corresponde dirigir
el servicio al doctor Alfonso Tribin Piedrahita; durante
este periodo se inician las residencias o estudios de
postgrado en todas las ramas médico-quirdrgicas, quien
se ve obligado a presentar renuncia de su cargo en el
primer semestre de 1961 en solidaridad con otros
profesores como protesta a publicaciones y actitudes
de docentes y estudiantes de la facultad.

Luego de la renuncia del doctor Alfonso Tribin
Piedrahita la direccién del servicio queda acéfala y
son encargados los doctores Luis Botero Jaramillo,
Alvaro Rodriguez y Francisco Rodriguez, a quienes
se les dio el titulo de profesores asistentes, la seccion
es manejada por este triunvirato, hasta el retiro del
doctor Botero Jaramillo; el doctor Alvaro Rodriguez
Gonzdlez se retira y la direccién queda en manos del
doctor Rodriguez Vasquez.

Bajo la direccién del doctor Francisco Rodriguez
Vasquez se inicia la utilizacion del frio para la cirugia
de catarata (crioextraccién). Se impulsa el estudio y
tratamiento del glaucoma y se introduce el tonégrafo
electronico. A mediados de 1966 renuncia y entra
como director encargado el doctor Mario Duque Botero
hasta septiembre de 1967, siendo reemplazado por el
doctor Alfonso Tribin Piedrahita hasta 1972, cuando
es llamado a ocupar la decanatura de la facultad de
medicina.

En este periodo se adquiere: el primer microscopio
quirurgico, con el cual realiza la primera
trabeculotomia el doctor Tribin Piedrahita. Un
fotocoagulador Xenon que por problemas de orden
técnico no fue posible utilizar. Una cdmara retinal
donada al hospital por el Fondo Nacional Hospitalario
por un intercambio comercial con Alemania Orien-
tal que recibié café y envido equipos médicos que
para la época eran obsoletos.
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Al ocupar la decanatura el doctor Alfonso Tribin Piedrahita
deja encargado de la seccion al doctor Humberto Varela
Arias hasta 1974, cuando es nombrado en propiedad
hasta noviembre de 1984. Durante este periodo se
adquiere el equipo de crio de Amoils y la primera
unidad de refraccién. En 1984 el doctor Luis Mendoza,
especialista egresado de este servicio, dond instrumental
quirtrgico y lentes intraoculares y realizé un curso
practico de entrenamiento de implantacion de lentes
intraoculares. Asi se inicia definitivamente la época
de la microcirugia y lentes intraoculares en la unidad.

El periodo que le correspondid dirigir al doctor Varela
se caracterizé por las serias dificultades que tuvo que
atravesar el Hospital San Juan de Dios por la falta de
recursos econdémicos para su funcionamiento viéndo-
se obligado a cerrar en primer término el servicio de
urgencias y posteriormente consulta externa y hospi-
talizacion. La reiniciacion del funcionamiento de la
Unidad se ve retrasada por la remodelacion que tuvieron
que sufrir las salas de cirugia como consecuencia del
deterioro experimentado por el cierre del hospital; por
esta razén en este periodo el servicio regresa a su
época de iniciacion realizando procedimientos quirtr-
gicos ambulatorios en la consulta externa.

En noviembre de 1984 asume la direccion la doctora
Beatriz Consuelo Gonzilez de Chavez hasta el 31 de
diciembre de 1990, cuando renuncia para disfrutar de
la pension de jubilacion, siendo reemplazada por el
doctor Alfonso Tribin Piedrahita como director encargado
hasta el 18 de marzo de 1991, fecha en que toma
nuevamente la direccién la doctora Consuelo de Chévez.

En este altimo periodo se crean clinicas que facilitan el
funcionamiento del servicio en la parte asistencial y docente.

1986. Refraccion a cargo del doctor Eduardo Camacho
F., oftalmélogo de planta.

1987. Contactologia a cargo del doctor Orlando Vera-
no, oftalmélogo de planta. Angiofluoresceinografia a
cargo del doctor Juan Manuel Flérez, instructor asociado

1988. Con el ingreso de la doctora Natalia Laserna,
oftalmdloga pediatra, al Hospital de La Misericordia,
se inicia esta clinica a partir de 1991 colabora también
el Dr. Luis Guillermo Amaya. oftalmélogo pediatra,
quien ingreso por concurso a la carrera docente, a par-
tir de marzo de 1993.

1989. Ecografia a cargo del doctor Ramiro Prada.
instructor asociado.

1990. Cérnea y banco de ojos bajo la direccion del
doctor Jorge Ramiro Barrero. El banco de ojos fue
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creado por Resolucion 1395 del 5 de octubre de 1989
emanada de la direccion del hospital y suscrita por su
director doctor Antonio Ramirez Soto y su asesor juri-
dico Henry Torres; la resolucion de creacion fue modi-
ficada por la nimero 063 del 10 de mayo de 1990.

1991. Retina y laser: el servicio de liser comenzé en
1987 a cargo de los doctores Alfonso Tribin Piedrahita
y Juan Manuel Florez. A partir de 1991 con la llega-
da como oftalmélogo de planta del doctor Ernesto
Gaitan, especialista en vitreo y retina. esta clinica
queda bajo su direccion.

Neuro-oftalmologia a cargo de la doctora Myriam
Saavedra, neurdloga de planta.

1993. Glaucoma: se inicia en marzo de 1993 a cargo
del Dr. Gabriei Enrique Ortiz, quien ingresa por
concurso a la carrera docente a partir de esta fecha.

Oculoplastia: comienza en marzo de 1993 a cargo de
la Dra. Amparo Mora, quien ingresa por concurso a
la carrera docente a partir de esta fecha.

Cirugia experimental a cargo del Dr. Santiago Posa-
da, quien ingresa por concurso a la carrera docente a
partir de abril.

Para el funcionamiento de las diferentes clinicas se
adquirieron los equipos necesarios en la siguiente
forma:

Adgquisiciones con recursos del Hospital San Juan de
Dios: Un microscopio quirtrgico OPMI 6, una cimara
retinal, un equipo de laser de Argoén Dye, tres camillas
de cirugia con apoya manos y mesa de mayo incorpora-
da, un oftalmoscopio y retinoscopio de pared, instrumental
completo para queratoplastia y queratotomia radial.

Equipos vy elementos con recursos de la facultad de
medicina: un equipo de aspiracion y electrocauterio de
Colmenares, doce sillas, un tablero.

Equipos por donacion: un televisor (Laboratorios Alcon).
un betamax (Laboratorios Allergan), un microscopio
estereoscopico para cirugia experimental (Casa Kaika).
Un computador digital con impresora (Lab Allergan):
un computador IBM con impresora (Laboratorios Alca).

Equipos adquiridos con auxilios gubernamenta-
les: un ecografo. Decreto 03540 de diciembre 18 de
1987 de la Gobernacion de Cundinamarca. Por De-
creto 02592 de diciembre 20 de 1988 de la Goberna-
cion de Cundinamarca se recibe un auxilio de treinta
y cinco millones de pesos. Con este recurso se obtie-
nen los siguientes equipos: una lampara de hendidu-
ra con tonometro de aplanacion, camara fotogrifica
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y tubo de coobservacién, una cimara de flujo lami-
nar para el banco de ojos, un paquimetro ultrasoni-
co, un microscopio especular clinico, adaptacion de
un microscopio OPMI1 sobre el estativo de una camara
retinal, un tubo de coobservacion para la limpara de
hendidura del equipo ldser, tres oftalmoscopios indi-
rectos con un lente de 20 dioptrias cada uno, tres
tonometros de Schiotz, dos lentes de Goldman de
tres espejos, una unidad de refraccion que consta de:
silla, drbol, foropter y luz incorporada.

El personal encargado de cada seccion hizo entrena-
miento adecuado asi:

Dr. Juan Manuel Flérez (1986): Curso de angiogratia
y fotocoagulacién en la Fundacion Jorge Malbram
de Buenos Aires.

Dr. Ramiro Prada (1988): Curso de ecografia ocular
en la Fundacién Oftalmoldgica Nacional.

Dr. Jorge Ramiro Barrero (1989): Beca Carrigan cérnea
y banco de ojos, en la Universidad de Puerto Rico.

Sta. Martha Isabel Silva: Instrumentadora del Servi-
cio, realizo entrenamiento en banco de ojos en el
Hospital Militar, Fundacién Oftalmolégica de
Santander. Hospital Bascon Palmer de la Universi-
dad de Miami y curso de la Asociacion Panamerica-
na de Bancos de Ojos —Apabo- realizado en Bogota.

La neurdloga Dra. Myriam Saavedra (1991), vincu-
lada al Servicio de neurologia realizé un curso de
Neuro-oftalmologia en el Hospital Vargas de Caracas.

Dr. Ernesto Gaitdn Rey (1991): Subespecializacion
en retina y vitreo, Instituto Nacional para la Preven-
cion de la Ceguera, Ciudad de México y Universidad
de Puerto Rico bajo la direccién del Dr. José Berrocal.

Dr. Gabriel Enrique Ortiz (1992): Subespecializacién
en glaucoma, Universidad de Buenos Aires, Argentina,
bajo la direccion el profesor Roberto Sampaolesi.

Dra. Amparo Mora: entrenamiento en oculoplastia
en Belo Horizonte, Brasil.

Dr. Crisanto de Jesus Moreno (1993): actualmente
se encuentra realizando la subespecializacion en
segmento anterior en el Instituto Nacional para la
Prevencion de la Cegura en Ciudad de México.

Actualmente el Servicio esta integrado por el si-
guiente personal: Dra. Consuelo Gonzilez de Chavez,
profesora asociada, coordinadora de la unidad; Dr.
Alfonso Tribin Piedrahita, profesor titular, docente
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ad-honorem; Dr. Humberto Varela Arias, profesor
asistente, docente ad-honorem; Dr. Manuel Jiménez
Urrego, profesor asistente, docente ad-honorem; Dr.
Jaime Llinds Salazar, instructor asociado; Dr. Juan
Manuel Flérez Carmona, instructor asociado; Dr.
Ramiro Prada Reyes, instructor asociado; Dr. Gabriel
Enrique Ortiz A., instructor asociado: Dra. Amparo
Mora, instructora asociada, Dr. Santiago Posada,
instructor asociado; Dr. Luis Guillermo Amaya, ins-
tructor asociado, Hospital de La Misericordia; Dr.
Orlando Verano C., oftalmélogo de planta; Dr. Jorge
Ramiro Barrero, director médico banco de ojos, Dr.
Ernesto Gaitan, oftalmdlogo de planta; Dra. Myriam
Saavedra. neuro-oftalmdéloga de planta; Sta. Martha
Isabel Silva, técnica banco de ojos; Sra. Gloria Jiménez
de Martinez, ortoptista adscrita, Sr. Hernando Gémez,
psicologo; Sra. Rosalba Rodriguez, instrumentadora
quirtrgica, Sra. Clara Inés de Alfonso, secretaria Unidad
de Oftalmologia, Sta. Maribel Espitia, secretaria banco
de ojos.

Médicos estudiantes de postgrado Estudiantes de
postgrado III: Manuel Fernando Jiménez, Juan Ma-
nuel Pardo, Adaluz Somosa, Humberto Torres. Estu-
diante de postgrado-II: Giovanni Castaiio, John Jairo
Martinez, Martha Medina, Juan Carlos Vega, Estu-
diantes de postgrado-I: Claudia Cala Morales, Martha
Patricia Oyuela, John William Posada, Vivian Liliana
Vera.

Profesionales vinculados de 1909 a 1969: Drs.
Manuel Narciso Lobo, Celso Jiménez Lopez, Arturo
Arboleda Santamaria, Manuel Antonio Cuéllar Duréan,
Victor Ribén, Rafael Azuero M., Jorge Sudrez Ho-
yos, Francisco Vernaza, Rafael Laverde, Carlos Cleves
Vargas, Abelardo Archila, Alvaro Gaitin Nieto,
Alfonso Gaitin Nieto, Manuel Serrano Camargo,
Camilo Perdomo, Roberto Parra, Luis A. Medina
Ordonez, Alfonso Carvajal Peralta, Gabriel Jiménez
Cadena, Pablo Sianchez, Federico Cuéllar, Jorge Diaz
Guerrero, Vicente lannini, Francisco Infante Barre-
ra, Marino Alzate Ospina, Teodoro Tarud, Ismacl
Cepeda, Félix Lozano, Alfonso Archila, Fernando
Garcia, Elpidio Posada, Augusto Obando, Carlos
Cleves Cucaldn, Alfonso Tribin Piedrahita, Gustavo
Galan, José Maria Lopez O., Gabriel Collazos Rubio,
Luis Enrique Uribe Gémez, Gustavo Parra Durin,
Alvaro Rodriguez Gonzdlez, Hernando Giraldo
Vargas, Alvaro Camacho Perico, Mario Diaz Rue-
da, Antonio Medina, Delfin Daza, Miguel Martinez,
Julio Arboleda, Alberto Jimeno Penarredonda, Alfonso
Lépez Farfin, Francisco Rodriguez Visquez, Mario
Duque Botero, José A. Paris Chiappe, Alberto Giraldo
Vargas, Humberto Varela Arias, José Caicedo, Samuel
Aponte Gémez, Enrique Ciceres Alvarez, Efrain
Pedraza Gaitan, Luis Mantilla Villamizar, Jaime Ariza



HISTORIA DE LA MEDICINA

Herndndez. Teofilo Bajaire Villa, Luis Botero Jara-
millo, Alfredo Archila, Luis Carlos Calle Sanchez.
Mario Arenas Pérez.

Especialistas egresados desde 1961 hasta 1992, Drs.
Luis Enrique Cubillos Hernindez, Manuel Enrique
Sdnchez Sanchez, Radl Motta Sdnchez, Luis Ernesto
Laguna. José Ignacio Cortés Téllez, Joaquin Roncancio
Villamil, Mario Rodriguez Rodriguez, José Sarquis
Licha, Gabriel Rey Jurado, Manuel Robles Pefa,
Guillermo Cruz Martinez, Luis A. Mendoza Moreno,
Consuelo Gonzilez de Chavez, Manuel Jiménez Urrego,
Jaime Gomez Yepes, Luis Ferndn Isaza Henao, José
Jairo Sdnchez, Luis Enrique Bernal Poveda. Alberto
Félix Pinzon Rios, Néstor Orlando Verano Cortés,
Gloria Lucia Schoonewolff Garavito, Gabriel Eduardo
Camacho Flérez, Jorge Ramiro Barrero Sinchez,
Gabriel Enrique Ortiz Arismendi, César Trinidad Pabén
Pereira, Héctor Eduardo Moncaleano Rodriguez,
Crisanto de Jestis Moreno, Leon Ulises Colmenares
Veldasquez, Oscar Leonel Ramirez Ramirez. Juan
Eugenio Baquero Gomez, Maria Amparo Mora Villate,
Jorge Eliécer Pena Rojas, Jorge Alfredo Barreto
Bohorquez, Jorge Enrique Mosos Campos. Francisco
Javier Ochoa Jaramillo, Edgar Aquiles Paredes Aguirre,
Oscar Harold Freydell Valencia, Armando Orjuela
Murillo, Julio Roberto Sepilveda Sepulveda, Germin
Eduardo Toro Yermanos, Hernando Gomez Sanint,
Juan Carlos Andrade Sudrez, Diva Laverde Gutiérrez,
Héctor Hugo Lépez Betancourt.

Planta fisica: oficina de la coordinacién 5o piso, un
saloén de clase 50. piso, un salon mdltiple So. piso.
un consultorio para urgencias y postoperatorios in-
mediato 50. piso, dos consultorios para consulta externa
(refraccion y contactologia) lo. piso. consultorio para
retina y laser lo. piso, un consultorio para angiografia
fluoresceinica lo. piso, un consultorio para ecografia
50. piso, banco de ojos - direccién y laboratorio
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(edificio Carrién - anexo al edificio principal del
Hospital San Juan de Dios). Area quirdrgica con
capacidad para el funcionamiento simultdneo de tres
camillas 3o. piso. Area de hospitalizacion: siete ca-
mas mujeres y seis camas hombres.

En 1992 se realizaron 10524 consultas. para 1993 se
espera una atencion de 11.000 pacientes.

En 1992 se realizaron 631 cirugias programadas y
241 urgencias para un total de 872.

En 1993 a 31 de junio se han realizado 397 progra-
madas y 144 de urgencias. La coordinacion de la
Unidad de Oftalmologia conciente del papel que re-
presenta la Universidad Nacional en el pais en el
campo de la ciencia, la tecnologia y la investigacion,
se propuso como objetivo la creacion de un instituto
de medicina e investigacion de oftalmologia, dentro
de los predios del hospital, comenzando por la pre-
paracion del personal cientifico en las diferentes sub-
especialidades y adquiriendo el equipo necesario.
obedeciendo a una planeacion juiciosa.

En este momento se encuentra listo el proyecto para
la creacion de dicho Institito, proximamente se pre-
sentard al doctor Fernando Chalem —Decano de la
Facultad de Medicina— y Alonso Gémez —Director
del Hospital San Juan de Dios, para la aprobacion
correspondiente. Esperamos convertirlo en un centro
de referencia con alta tecnologia y nivel profesional
al servicio de toda la poblacién colombiana en pato-
logia ocular, sin distincion de posicion econdémica.
credo o raza.
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Quincuagésimo primer aniversario del Hospital Antituberculoso

Santa Clara de Santafé de Bogota

* Gilberto Rueda Perez, M.D. Director General, Hospital Santa Clara.

El Hospital Santa Clara fue fundado el 16 de julio
de 1942, durante la presidencia del Dr. Eduardo
Santos, a solicitud de su esposa dona Lorencita
Villegas de Santos. El hospital se construyé en esa
¢poca como sanatorio, para la atencién, cuidado
humano y cientifico de los pacientes afectados con
tuberculosis. Inicialmente el hospital conté con 250
camas para adultos y nifnos. Su nombre “Santa Cla-
ra” fue escogido en recuerdo de Clarita, hija tnica
de los benefactores, muerta prematuramente poco
tiempo antes.

Histéricamente, la creacion del hospital hace parte
de una serie de medidas gubernamentales encamina-
das al control de la tuberculosis. En 1886, la junta
central de higiene habia dispuesto el aislamiento de
los enfermos de TBC que se encontrasen recluidos
en cuarteles y prisiones. En 1923, se habia fundado
en Medellin el Hospital La Maria, para el tratamien-
to de los pacientes tuberculosos. En 1932 se¢ habia
creado la seccion de lucha contra la tuberculosis,
que se eleva al grado de departamento nacional en
1936. En 1939, por la Ley 20, se organiza la campa-
na antituberculosa nacional y en 1939 se crea la Liga
Antituberculosa Colombiana.

En 1942, cuando se creé el hospital, las curas
sanatoriales se encontraban en pleno apogeo, aunque
ain no se habia descubierto un tratamiento
antituberculoso especifico. Su tratamiento consistia
en el reposo. la alimentacion balanceada, el neumotérax
de Forlanini y la vacunacion como método preventi-
vo. La direccion general del hospital, a través de los
anos ha sido encomendada a prestigiosos médicos
tisiologos como los doctores Carlos Arboleda Diaz,
Celso Jiménez Cadena, Alberto Bejarano Laverde,
José Antonio Varén Rico, Humberto Janner Ruiz,
Carlos Herrera Galindo, Claudio Cerdn Paz, Juvenal
Rodas Botero. Jaime Augusto Pdez Franco y actual-
mente a Gilberto Rueda Pérez.
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Desde su fundacion se han destacado las actividades
del departamento de cirugia; desde 1942 se practica-
ron las plearotomias, en 1948 se efectud la primera
neumectomia, y tiempo después se practicaron las
lobectomias segmentarias. Hoy dia se usan ademads
las mediastinoscopias, las toracoscopias diagndsti-
cas y cardiocirugias. Este departamento ha sido diri-
gido por prestigiosos cirujanos del térax como los
doctores Carlos Arboleda Diaz, Jorge Llinas Olarte,
Augusto Briton, José Pablo Leyva, Alberto Bejarano
Laverde Alfonso Bonilla Naar, Fidel Camacho Durin,
Gilberto Rueda Pérez, Camilo Schrader Fajardo, Jorge
Brieva y Hernando Russi. El cuidado de enfermeria
fue asignado desde un principio a las hermanas
vicentinas. Su departamento ha sido dirigido por Bertha
Arango en los dltimos afos y por Blanca Ortiz en la
actualidad. La guia espiritual ha sido dirigida por la
comunidad de los “Camilos” siendo su capellin ac-
tual el padre Renzo Rocabruna.

El Hospital de Santa Clara se constituyé en hospital
general en el ano de 1977 y hasta hoy dia es un
centro médico universitario para la capacitacioén de
neumologos y cirujanos del térax. El hospital cuenta
ademads con departamentos de medicina general, si-
quiatria y pediatria.

El enfoque ante el SIDA y con mayor razon ante la
asociacién con TBC, debe ser agresivo, total, con-
tando con el apoyo de todos los estamentos nacio-
nales y debe ser oportuno, o sea, puesto en marcha
ya, de inmediato, sin esperar a que su avance se
torne incontrolable como parece estar sucediendo en
paises africanos muy similares al nuestro, en sus
condiciones socioecondmicas.

Basdndose en su tradicidn, el Hospital Santa Clara
del futuro, podria convertirse en un instituto para la
investigacion, tratamiento y docencia de las enfer-
medades del torax, con una unidad especificamente
dedicada a la combinacion SIDA - TBC.



RESENA DE PUBLICACIONES

Revista de la Facultad de Medicina

Universidad Nacional de Colombia @Y
1993 — Vol. 41 N* 3 (Pags. 169-175) e

Toxicologia y seguridad de los alimentos

* Autora: Profesora Asociada Maria del Carmen Vallejo

Esta primera edicion 1993, del Fondo Nacional Uni-
versitario (teléfono 244 11 83), presenta un andlisis
cuidadoso y original sobre un tema de palpitante
actualidad y de escasa difusion, cual es la exposi-
cion que tienen todas las personas a los agentes toxicos.
ya que en las dreas urbanas el 55% de los alimentos
son procesados antes de su distribucidn. La autora es
toxicdloga y ejerce la docencia en el Departamento
de Ciencias Fisiologicas de la Facultad de Medicina
de la Universidad Nacional de Colombia, ha escrito
varios libros sobre estos temas y en esta ocasion
plantea numerosos problemas, riesgos, dafnos, cuida-
dos y soluciones sobre tan complejos topicos. El

libro tiene 222 pdginas y sus capitulos son: Toxicologia
general, riesgos sanitarios debidos a los alimentos.
enfermedades de origen microbiano transmitidas por
los alimentos, trastornos nutricionales, contaminan-
tes ambientales, aditivos alimentarios, los alimentos
y la radiactividad, alimentacion y cincer, alergias
alimentarias, higiene y seguridad en la industria de
alimentos y bebidas. El enfoque de este texto resulta
multidisciplinario y de utilidad para estudiantes y
profesionales del drea de la salud.

Alvaro Rodriguez Gama, M.D.
Editor

Resiimenes de trabajos clinicos ¢« VI Congreso AEXMUN

Criterios de muerte cerebral
* Dr. Carlos E. Peiia. M.D., Universidad de Pittsburgh, USA

Los criterios de muerte cerebral recomendados por la
Universidad de Harvard en 1968 incluyen coma irre-
versible, ausencia de movimientos y de respiracion,
ausencia de reflejos y EEG isoeléctrico. Los criterios
de la Universidad de Cornell son semejantes aunque
estan mejor sistematizados y requieren ademads cono-
cimiento sobre la naturaleza y la duracion del coma.

Estos dos grupos de recomendaciones han sido sus-
tituidos por la legislacion recomendada por una Co-
mision Presidencial ad hoc (1981). El requerimiento
bdsico es la cesacion de todas las funciones del cere-
bro entero, determinada de la siguiente manera:

A. Funcion cortical. Coma profundo: EEG vy estu-
dios del flujo cerebral sanguineo pueden ser nece-
sarios.

B. Funciones del tallo cerebral. Los reflejos pupilar.
corneano. oculocefdlicos, oculovestibular y orofarin-

geo deben estar ausentes. La apnea debe ser demostrada
mediante oxigenacion pasiva durante 10 minutos.

C. Irreversibilidad. Esta se reconoce cuando la causa del
coma es conocida. se excluyen estados de intoxicacion,
shock, anestesia e hipotermia y la cesacion de las funcio-
nes persiste por un periodo apropiado de observacion (seis-
24 horas).

La legislacion colombiana (1989, 1988, 1986, 1979)
requiere unicamente la demostracion de la pérdida
de las funciones del tallo cerebral. Esta debe ser efec-
tuada por dos médicos graduados, uno de los cuales
deber ser un neuro-especialista: las observaciones
deben ser repetidas seis horas mas tarde: los estados
de hipotermia o intoxicacion deben ser excluidos.

Simposio sobre enfermedades del musculo
estriado Avances recientes en enfermedades
musculares

* Dr. Carlos E. Penia. M.D., Universidad de Pittsburgh, USA

Distrofina. Esta proteina fue descrita en 1987
(Hoffman. EP, Cell 1987: 51:919). como el produc-
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Criterios de muerte cerebral
* Dr. Carlos E. Pefia. M.D., Universidad de Pittsburgh, USA

Los criterios de muerte cerebral recomendados por la
Universidad de Harvard en 1968 incluyen coma irre-
versible, ausencia de movimientos y de respiracidn,
ausencia de reflejos y EEG isoeléctrico. Los criterios
de la Universidad de Cornell son semejantes aunque
estan mejor sistematizados y requieren ademas cono-
cimiento sobre la naturaleza y la duracion del coma.

Estos dos grupos de recomendaciones han sido sus-
tituidos por la legislacion recomendada por una Co-
mision Presidencial ad hoc (1981). El requerimiento
bdsico es la cesacion de todas las funciones del cere-
bro entero, determinada de la siguiente manera:

A. Funcién cortical. Coma profundo: EEG y estu-
dios del flujo cerebral sanguineo pueden ser nece-
Sarios.

B. Funciones del tallo cerebral. Los reflejos pupilar,
corneano, oculocefilicos, oculovestibular y orofarin-
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geo deben estar ausentes. La apnea debe ser demostrada
mediante oxigenacion pasiva durante 10 minutos.

C. Irreversibilidad. Esta se reconoce cuando la causa del
coma es conocida, se excluyen estados de intoxicacion,
shock, anestesia e hipotermia y la cesacion de las funcio-
nes persiste por un periodo apropiado de observacion (seis-
24 horas).

La legislacion colombiana (1989, 1988, 1986. 1979)
requiere unicamente la demostracién de la pérdida
de las funciones del tallo cerebral. Esta debe ser efec-
tuada por dos médicos graduados, uno de los cuales
deber ser un neuro-especialista: las observaciones
deben ser repetidas seis horas mas tarde: los estados
de hipotermia o intoxicacion deben ser excluidos.

Simposio sobre enfermedades del muasculo
estriado Avances recientes en enfermedades
musculares

* Dr. Carlos E. Pena. M.D., Universidad de Pittsburgh. USA

Distrofina. Esta proteina fue descrita en 1987
(Hoffman. EP. Cell 1987: 51:919). como ¢l produc-
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to de un gene localizado en el cromosoma Xp2l.
Anormalidades en este mismo gene son responsa-
bles por las distrofias de tipo Duchenne y Becker.

Dicha proteina tiene una masa molecular de 400K,
estd localizada en la parte profunda del sarcolema
(Zubrzycka. Nature 1988: 332: 446) y se supone
que sirva como punto de anclaje para los elementos
citoesqueléticos subyacentes. Ademds del musculo
esquelético, se encuentra en el miocardio y en el
musculo liso. Puede ser demostrada en extractos
tisulares por medio de “immunoblots™ (“Western
blots™), o en cortes histoldégicos mediante prepara-
ciones por inmunofluorecencia. Al microscopio se
le observa como un anillo que rodea completamen-
te cada fibra muscular. La distrofina esta virtualmente
ausente (menos del 3% en la distrofia de Duchenne.
En el tipo Becker se encuentran anormalidades
cualitativas en un 80% de los casos y cuantitativas
en un bajo porcentaje (Hoffman Neurology 1989;
30: 1011). Los otros sindromes distroficos (facio-
escdpulo-humeral y de extremidad-cintura) no pre-
sentan alteraciones (Arahata, Hoffman. Proc Natl
Acad Sci 1989; 86: 7154). La distrofina tiene una
gran importancia en la patogénesis. diagndstico y
pronostico de las distrofias musculares.

Miositis por cuerpos de inclusién. (Adams Trans Am
Neurol Assoc 1965: 90: 213. Lotz BP Brain 1989;
112: 727). Presentacion Clinica: Semejante a otras
polimiositis, pero: CK normal o ligeramente eleva-
da. mas frecuente en hombres, refractaria al trata-
miento con esteroides. Histopatologia: Semejante a
otras PM. Ademads vacuolas “anilladas”, inclusiones
eosinofilicas en el sarcoplasma. A1 ME: inclusiones
filamentosas en el sarcoplasma y en el nicleo.

Fasciitis difusa con eosinofilia. (Montsopoulos HM.
Am J Med 1980: 68: 701). Clinica: pacientes entre
30-60 anos de edad. Edema de las extremidades,
induracién subcutdnea y esclerosis, fiebre moderada.
disminucion de movimientos articulares, Raynaud,
miositis. Fibrosis pulmonar. Eosinofilia (hasta un
50%), hipergamaglobulinemia y eritrosedimentacion
acelerada. Histopatologia, engrosamiento de la fascia
profunda con fibrosis e inflamacién (linfocitos,
histiocitos, eosinofilos).

Sindrome de eosinofilia y mialgia (Seidman R Jnen
1991; 50: 49). Etiopatogénesis: ingestion de L-
triptofano 12 meses. Edad: 34-74 anos. Presenta-
cion clinica: Mialgias. Debilidad muscular proximal.
Hipoestesia en guante o en media. Eosinofilia en la
sangre (13-56%). Histopatologia: epi y perimiositis
con fibrosis. Infiltracion por linfocitos (T helper),
macrofagos. eosindofilos. epi y perineuritis.

|70

Seleccion y estudio del candidato a
trasplante cardiaco

¢ Dr. Carlos E. Pena. M.D., Universidad de Pttsburhg. USA

Indicaciones para trasplante cardiaco: cardiomiopatia
idiopidtica 50%, cardiomiopatia isquémica 40%. en-
fermedad valvular 5%, otras 5%. Los criterios pri-
marios para la seleccién son los siguientes: 1. Insufi-
ciencia cardiaca terminal con prondstico de supervi-
vencia de seis-12 meses. 2. Edad médxima 65 afos. 3.
Funciones renal y hepdtica normales y reversibles.
4. Ausencia de infeccion activa. 5. Ausencia de infarto
pulmonar (ocho semanas). 6. Ausencia de DM de-
pendiente de insulina. 7. Estabilidad psicolégica.

Contraindicaciones: |. Resistencia pulmonar mayor
de 6 U Wood. 2. Arterioesclerosis cerebral o periférica
significativas. 3. Ulcera péptica activa. 4. Adiccion
a las drogas. 5. Cardiomiopatia alcohdlica y consu-
mo continuo de alcohol. 6. Enfermedad sistémica.
7. Cdncer. 8. Enfermedad pulmonar obstructiva
cronica.

Los siguientes procedimientos son efectuados en el
candidato: 1. Exdmenes paraclinicos: Rx del torax,
ECG, perfil renal, perfil hepdtico. Determinacién
de exposicion previa a TBC, EBV, toxoplasmosis.
2. Cateterizacion cardiaca y evaluacién hemodindmica.
3. MUGA scan. 4. Ecocardiografia. 5. Pruebas de
funcionamiento pulmonar. 6. Biopsia endomiocidrdica.
7. Evaluacion inmunolégica que comprende: gru-
pos sanguineos A,B,O HLA, anticuerpos linfocito-
toxicos preformados.

Evaluacion del donante: edad maxima 35-40 afos,
examen clinico y radioldgico del corazéon y ECG
normales, grupo sanguineo compatible, peso corpo-
ral compatible (10 kg), muerte cerebral. Opcionales:
angiografia coronaria, ecocardiografia.

Histopatologia de ia polimiositis
» Dr. Carlos E. Pefia. M.D., Universidad de Pittsburgh. USA

Las alteracione observadas incluyen necrosis de fi-
bras musculares aisladas, vacuolizacion sarcoplasmica
y variacion del tamano de las fibras. La infiltracion
inflamatoria estd compuesta de linfocitos B y T,
macréfagos y, ocasionalmente, plasmocitos. Alte-
raciones de naturaleza secundaria son la regeneracion,
indicada por la presencia de un citoplasma baséfilo
y nicleos vesiculares, fibrosis endomisial y atrofia
perifascicular. En los casos de enfermedad sistémica
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puede haber infiltracion inflamatoria de la dermis y
vasculitis muscular o generalizada, con trombosis ¢
infarto visceral consecutivos. Solamente un 50% de
los casos presenta el espectro histopatoldgico com-
pleto. En el 15% la biopsia no revela alteraciones
significativas.

Patogénesis: en el complejo DM-PM las lesiones se
desarrollan mediante un proceso de inmunidad ce-
lular en el cual células efectoras T se hacen citotéxicas
y se adhieren a las fibras musculares para luego
invadirlas, produciendo su necrosis. En la PM ais-
lada es posible que los macréfagos tengan una im-
portancia primaria. Sin embargo, no se puede descartar
la posibilidad de que exista una lisis inicial del
sarcolema mediada por anticuerpos especificos, la
cual llevaria subsecuentemente a la necrosis
sarcopldsmica.

Histopatologia de las distrofias musculares
* Dr. Carlos E. Pefia. M.D., Universidad de Pittsburgh. USA

Duchenne. Clinica e histopatolégicamente la mas
severa. Las alteraciones mds importantes son: necrosis
de las fibras musculares, variacién del tamafio y
division de las fibras y desplazamiento central de
los niicleos sarcolémicos.

Otras alteraciones incluyen hipereosinofilia y
microdepdsitos de calcio en el sarcoplasma. Cambios
secundarios son: infiltracién por células inflamatorias,
regeneracion, fibrosis endomisial y redistribucion de
las fibras de acuerdo con su tipo histoquimico (I. IT).
Todas las alteraciones mencionadas se consideran como
de “tipo miopdtico”. Al microscopio electrénico se
encuentran rupturas del sarcolema. La ausencia virtual
de distrofina (menos del 3%) se puede comprobar
mediante “immunoblots” o inmunocitoquimica.

Becker. Histopatologicamente semejante al tipo
Duchenne pero menos severa. La mayoria de los
pacientes (aproximadamente 80%) presenta anorma-
lidades cualitativas de la distrofina.

Una minoria presenta anormalidades cuantitativas
(disminucién).

Distrofia mioténica. Alteraciones de tipo miopdtico.
Otros cambios prominentes son: masas sarcopldsmicas,
fibras anulares y desplazamiento central de los ni-
cleos. Distrofina normal. Atrofia testicular, catarata.

Fascio-escapulo-humeral (Landouzy-Dejerine) y
sindromes de extremidad-cintura (Erb, Leyden-
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Mobius). Alteraciones de tipo miopdtico. Distrofina
normal.

Sindrome de Kearns-Sayre (Oculo-craneo-somatico).
Cambios de tipo miopdtico. “Fibras rojas rasgadas”.
acumulacion subsarcolémica de mitocondrias,
anormalidades mitocondriales al ME.

Distrofias congénitas (Tipo 1. tipo II-Fukuyama).
Variacion marcada del tamano de las fibras, fibrosis
endomisial severa. En Fukuyama: microgiria y
lisencefalia.

Estructura molecular y mecanismo de accion
de los receptores de hormonas esteroides

* Dr. Ariel Ivdn Ruiz Parra. profesor asistente,
Coordinador Unidad de Biologia de la Reproduccion.
Departamento de Ginecologia y Obstetricia, Facultad
de Medicina, Universidad Nacional de Colombia.

Los receptores de progesterona. mineralocorticoides,
glucocorticoides. andrégenos. estrégenos. hormonas
tiroideas, 1.25 dihidroxivitamina D, v dcido retinoico.
conforman una “superfamilia”, ya que tienen la misma
estructura general y presentan alta homologia entre
algunas secuencias de su estructura molecular. Estos
receptores son proteinas que se sintetizan en los
microsomas y posteriormente se trasladan al nicleo
por un proceso mediado por secuencias especificas
de aminodcidos denominadas senales de translocacion
nuclear. Parecen existir al menos dos de estas se-
cuencias en cada receptor.

Los receptores de glucocorticoides, andrdgenos y
estrogenos estin conformados por una sola unidad
proteinica; por el contrario, existen varias isoformas
de los receptores de dcido retinoico y de hormonas
tiroideas y el receptor de progesterona presenta dos
isoformas denominadas A y B. Se ha sugerido que
la expresion diferencial de las isoformas en las cé-
lulas blanco, las capacita para controlar simultd-
neamente la transcripcién de diversos genes en res-
puesta a una sola senal.

El receptor no activado forma complejos hetero-
oligoméricos en asociacion con otras proteinas entre
las cuales se encuentran la HSP-90, la HSP-70 vy
una proteina de 59 kDa. No se conoce con exactitud
cémo ocurre la activacion del receptor pero puede
involucrar varios mecanismos: la fosforilacién; una
modificacion alostérica y la separacién de la HSP-
90. La HSP-90 interactia con la region C-terminal
de los receptores, incapacitindolos para unirse al
DNA. In vitro la activacion del receptor ocurre
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después de que se une a la hormona lo cual induce
un cambio de conformacién, con la separacion
subsecuente de la HSP-90. La separacion de esta
proteina permite la union del complejo hormona-
receptor (H-R) al genoma. El cambio de conforma-
cion del receptor que ocurre durante la activacion
da lugar a una estructura de menor tamano (4S).

En los receptores existen por lo menos tres regiones
o “dominios™ funcionales: El dominio de unién a la
hormona: se encuentra localizado en la regién C-
terminal de la proteina. en la cual diferencias sutiles
en la estructura de la superficie que une al esteroide
pueden ser las responsables de la especificidad de
la interaccion entre la hormona y su receptor. El
dominio de union al esteroide también juega papel
en otras funciones tales como: dimerizacion de los
receptores, senales de translocacién nuclear, efectos
estabilizadores de la unién del complejo H-R con el
DNA. v funcién de activacion de la transcripeion.
El dominio de unién al DNA: estd situado en una
region ampliamente conservada, localizada en el
cuerpo central de la proteina; es rico en cisteinas,
lisinas v argininas y se configura formando dos
“asas” en cada una de las cuales las cisteinas forman
un complejo de coordinacidn tetraédrica con el zinc
que se denominan “dedos de zinc”. Estas estructuras
tienen la capacidad de unirse a un medio giro de la
doble cadena del DNA. El primer “dedo de zinc”
juega ¢l papel mas importante en la determinacion
de la especificidad de la interaccion con el DNA.
LLa region N-terminal: es hipervariable tanto en el
tamano. como en la composicion de aminodcidos.
Este dominio podria ser responsable de la interaccion
con factores especiticos de cada tejido y es el dominio
inmunogénico.

La familia de genes que codifican para los recepto-
res de hormonas esteroides/tiroideas guarda alta
homologia. Como ejemplo. el gene que codifica
para el receptor de andrégenos en el humano consta
de ocho exones (A, B, C. D, E, F. G y H) y seis
intrones. El exdn A codifica para el dominio N-
terminal. Los exones B y C codifican para el prime-
roy el segundo “dedos de zinc™. Parte del exén D, los
exones E a G y parte del exén H codifican para el
dominio de union al esteroide.

Para activar la transcripcion, el receptor activado
se une a secuencias especificas del DNA conocidas
como elementos de respuesta hormonal (HRE:
Hormone Response Elements; SRE: Steroid Response
Elements). Los SRE son secuencias de bases relati-
vamente cortas, entre 13 y 15 pb, localizadas por lo
regular en las regiones del flanco 5 que regulan al
mismo gen (cis) y que tienen actividad potenciadora
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de la transcripcion. Los SRE se componen usual-
mente de series repetidas de cinco a seis pares de
bases, separadas por unos pocos nucledtidos no
conservados y dispuestas como mitades invertidas
en relacion a un eje de simetria; esto es, son secuencias
palindromicas.

Los receptores de esteroides se unen a sus elementos
de respuesta como dimeros. Dos receptores se unen
a un SRE con mayor afinidad que una sola molécu-
la y dos SRE pueden actuar en cooperacién para
activar sinérgicamente la transcripcion de un gene
adyacente. Los receptores activan la transcripcion
estabilizando el complejo de factores que se unen a
la secuencia TATA y que se requieren para que la
RNA-polimerasa Il inicie la transcripcion. Otras
secuencias en las regiones N- y C-terminal del re-
ceptor, estdn involucradas también en el proceso de
activacién de la transcripcion. A estas secuencias
se les ha denominado Funciones Activadoras de la
Transcripcion (TAFs) 1y 2.

Para el caso de la regulacién negativa (represién),
la interaccion del complejo H-R con el DNA inter-
feriria con la unién o accidén de otras proteinas
transactivadoras cruciales pra la expresion génica.

Finalmente respecto al papel de la cromatina, pare-
ce que el “represor”, el factor responsable de evitar
la union de los factores de transcripcion al promotor,
puede ser un nucleosoma. La activaciéon génica in-
ducida por las hormonas esteroides podria ocurrir
por la remocion o reorganizacion de este nucleosoma
al unirse el receptor activado al SRE.

Tiroideopatias en la vejez

* Eduardo Gaitan, MD, FACP. Profesor de Medicina,
Facultad de Medicina de la Universidad de
Mississippi y Jefe de la Seccion de Endocrinologia,
VA Medical Center, Jackson, Misissippi.

Durante el proceso de envejecimiento se producen
en la gliandula tiroides cambios tanto anatémicos
como funcionales. Factores propios del huésped (v.g.
sexo, étnicos o inmunogenéticos) y ambientales,
particularmente la ingesta y/o exposicion a yodo,
asi como posibles interacciones con contaminantes
antitiroideos (v.g. PBBs, PAHs, compuestos organicos
derivados del carbon, etc.) son determinantes im-
portantes de estos cambios tiroideos y desérdenes
asociados. Se observa con frecuencia aumento en el
peso y nodularidad de la glindula con fibrosis pro-
gresiva y grados variados de infiltracion linfocitaria.
Se presenta muy a menudo disfuncion tiroidea entre
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la poblacion con edad por encima de 60 anos. Entre
los individuos de este grupo se observa deficiencia
tiroidea con niveles elevados de tirotropina (TSH)
s€rica y normales de tiroxina libre (FT,) en un 6-15%
(hipotiroidismo subclinico) y TSH elevada con va-
lores bajos de FT,en un 2-4% (hipotiroidismo cli-
nico). El hipotiroidismo es mds frecuente en las
mujeres que en los hombres (4:1) siendo la tiroiditis
autoinmune la causa de dos terceras partes de los
casos. La tiroidectomia o tratamiento con yodo
radiactivo (RAI), principalmente para enfermedad
de Graves, y el uso de medicaciones antitiroideas o
ricas en yodo, explican el resto. El hipertiroidismo
se presenta en 0.5-2.5% de la poblacién de mayor
edad, siendo el bocio téxico nodular el responsable
en el 70% de los casos. La morbilidad y mortalidad
d¢ estas condiciones es alta, si se dejan sin tratar,
dando como resultado problemas de salud y socio-
econdémicos importantes. Por el contrario, el diag-
néstico precoz utilizando las pruebas especificas y
altamente sensitivas con que se cuenta actualmente,
seguido de un tratamiento adecuado y cuidadoso,
producird un mejoramiento dramadtico en la calidad
de vida de los pacientes mayores.

Funcion tiroidea en pacientes eutiroideos
con enfermedad no tiroidea
“Sindrome del paciente eutiroideo”

* Eduardo Gaitin, MD. FACP

En pacientes eutiroideos con enfermedad no tiroidea
(NTI), son frecuentes las alteraciones en los valo-
res de funcién tiroidea. En la evaluacién de la
funcion de la glandula en la enfermedad no tiroidea.
el médico debe reconocer y comprender la natura-
leza no especifica de estos cambios. La tiroxina (T))
que es la hormona primordial secretada por la
tiroides, sufre en los tejidos periféricos
monodeiodinacion de los anillos externo e interno
por el Tipo I 5'- v 5-deiodinasa, para formar la
hormona activa triyodotironina (T,). y la
bioldgicamente inactiva T, reversa (rT,), respecti-
vamente. La anormalidad mds frecuente en las
pruebas de funcion tiroidea durante enfermedad
no tiroidea, es el “sindrome de T, baja”. caracteri-
zado por T -total (T,) y T -libre (FT,) séricas bajas
y T, normal, en un paciente clinicamente eutiroideo.
Los niveles de TSH se encuentran normales o li-
geramente elevados y la 1T, estd aumentada. El
sindrome de T, baja se observa en cualquier enfer-
medad sistémica de intensidadd moderada a seve-
ra (v.g. enfermedades agudas o cronicas, cirugia,
quemaduras), ayuno prolongado y ciertas drogas
(v.g. dexametasona, amiodarona. propanolol, PTU,
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agentes colecistograficos). Por lo tanto, la T, sérica
baja no es confiable como indice de hipotiroidismo.
Una segunda alteracion en pacientes cutiroideos la
constituye el “sindrome de T, y T, bajas™ que se
presenta en pacientes severamente afectados por una
gran variedad de enfermedades sistémicas. Los ni-
veles bajos de hormona tiroidea (TH) son debidos a
disminucién en el acoplamiento plasméticode T,y T .
subsecuente a niveles bajos de proteinas de acopla-
miento (TBG, albimina, TBPA) y a la presencia de
un inhibidor del acoplamiento de TH en la circula-
cion. Una T, baja en NTI sefala un prondstico gra-
ve. T, menor de 3 pg/dL, por ejemplo, corresponde
a un 80% de mortalidad. Durante la fase de recupe-
racion de enfermedad no tiroidea se observa también
con frecuencia elevacion leve de los niveles de TSH.
Una tercera alteracion es el “sindrome de T, eleva-
da” en hepatitis viral aguda y activa crénica, porfiria
aguda intermitente, enfermedad psiquidtrica en los
viejos y por medios yodados radiograficos de con-
traste. La elevacion de la T, se atribuye a un au-
mento transitorio en niveles de TBG, una disminu-
cion en el indice metabdlico de depuracion de T, o
a una combinacién de estos factores. Al calcular el
indice de tiroxina-libre (FT,I), usualmente se obtiene
una cifra normal de T -libre, lo cual. en presencia
de nivel normal de TSH. indica estado eutiroideo.
Sin embargo, ocasionalmente, se observan en pacientes
gravemente enfermos, TSH baja y respuesta subnormal
a TRH, secundarias a funcion hipotdlamo-hipofisiaria
alterada. La mayoria de los médicos esta de acuer-
do en que el reemplazo con hormona tiroidea no
estd indicado en ninguna de las situaciones descritas,
especialmente teniendo en cuenta que el acopla-
miento de T, a nivel del receptor nuclear estd también
marcadamente disminuido. Finalmente, la Asocia-
cién Americana de Tiroideas (ATA) recomienda no
ordenar pruebas tiroideas en pacientes hospitalizados
a menos que exista sospecha clinica de disfuncién
tiroidea.

Hipertension arterial y endotelio

* Roberto D’Achiardi. MD. FACP. Profesor de
Medicina Interna, Facultad de Medicina
Universidad Javeriana. Jefe del Servicio de
Nefrologia Hospital de San Ignacio y Clinica Shaio.

El papel del endotelio en la regulaciéon de las
hemostasis y el control del tono y la fisiologia de
las células del musculo liso vascular sélo ha sido
motivo de investigacion desde hace pocos anos. A
partir de 1976 con el descubrimiento de la prostaciclina
(PG12) por Moncada y con base en los trabajos
originales de Fruchgott y Zawadski en 1980 en los
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cuales describieron que la relajacion inducida por
acetilcolina (Ach) en arterias aisladas de conejo se
presentaba solamente en presencia de un endotelio
integro. se generaron mualtiples investigaciones
cientificas.

Un balance adecuado entre la accion de los factores
relajantes como la PG 12 y el factor relajante derivado
del endotelio (FRDE) u dxido nitrico (mediador fi-
nal de la respuesta vasodilatadora a Ach, histamina,
bradiquininas, ciertas hormonas v nucledtidos
plaquetarios) v de los péptidos vasoconstrictores
como son los factores constrictores derivados del
endotelio que incluyen: iones superoxido. angiotensina
Il local y sistémica, tromboxano A2 (TxA2).
prostaglandina H2 (PGH2) y la endotelina (ET),
especialmente la ET1 (liberada por el endotelio como
resultado de estimulos vasoconstrictores hormonales
o fisicos) permite mantener un tono vascular normal.
Cuando dicho equilibrio se rompe como parece su-
ceder en la hipertension arterial (HTA) y en otras
enfermedades cardiovasculares, se presenta dismi-
nucion de la capacidad del endotelio para liberar
FRDE y/o incremento en la produccion de factores
constrictores como PGH2 y ET. generando un
disbalance que tavorece el aumento de la resistencia
periférica.

Hacemos mencion especial a la endotelina, un péptido
descubierto v aislado por Yanagisawa en 1988, dado
que ha reemplazado a la angiotensina Il como el
vasoconstrictor mds potente existente en el organis-
mo. Contiene 21 aminodcidos y hay tres tipos es-
tructural y farmacolégicamente diferentes en los
humanos y otras especies de mamifteros denominados
ETI1. ET2 v ET3. La ETI es la tinica ET sintetizada
por las células endoteliales, la ET2 parece proceder
del rifién sin conocerse donde se produce y la ET3
se ha asociado principalmente con el tejido nervio-
so. Su papel en la produccidon de HTA es muy im-
portante.

El endotelio es el 6rgano blanco mds obvio de la
presion arterial elevada. Las células endoteliales
censan las fuerzas fisicas tales como el flujo san-
guineo vy alinean el eje mayor de su cuerpo celular
siguiendo esta direccion. Estas fuerzas fisicas (estrés
tangencial, estiramiento y presion) inducen cam-
bios funcionales de las células y es asi como en la
HTA, pueden presentarse diversos cambios
morfolégicos en la capa intima de las arterias como
aumento del reticulo endopldsmico, las mitocondrias,
el aparato de Golgi y del nimero de haces de
microfilamentos de actina. Durante las fases tem-
pranas de la HTA se puede notar expansion focal
del espacio subendotelial por acumulacién del
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coldgeno, que se hace mds pronunciado a medida
que la hipertension progresa.

A su vez, las modificaciones en sustancias producidas
por el endotelio favorecen la HTA. La accion del FRDE
estd disminuida en modelos experimentales de HTA y
en estudios en humanos con HTA esencial; la capaci-
dad de la Ach de dilatar la arteria bratequial esta dis-
minuida, aparentemente por una funcién endotelial
reducida. En HTA inducida por sal la reduccion en la
relajacion del endotelio depende de una combinacion
de liberacion disminuida del FRDE y de una menor
sensibilidad del musculo liso a su accion. En la rata
espontaneamente hipertensa sucede lo mismo ¢mo res-
puesta a la liberacion de un factor constrictor derivado
del endotelio. que requiere la activacion de la
ciclooxigenasa y que podria ser la PGH2.

La HTA no es la unica condicién asociada a una
mayor contraccion dependiente del endotelio. El
envejecimiento también la promueve. Bajo condi-
ciones fisioldgicas el endotelio juega un papel pro-
tector en la circulacion al liberar sustancias que
inhiben la contraccién y la activacion plaquetaria.
A medida que el ser humano envejece se hace
hipertenso, hipelipidémico y eventualmente desarrolla
ateroesclerosis; el papel de los mecanismos protec-
tores parece disminuir y los factores contrdctiles
entran a predominar, casi como si el endotelio sirviera
como el blanco y promotor o comin denominador
de las enfermedades cardiovasculares.

Hipertension renovascular

* José Maria Mora. MD. FACP. Especialista
Servicio de Nefrologia Hospital de San Ignacio.
Profesor titular, Universidad Javeriana. Santafé
de Bogota

La hipertension arterial (HTA) secundaria corresponde
amenos del 10% de los casos, teniendo la renovascular
una prevalencia entre 0.5 y 5%. Si se toma la poblacion
con HTA severa, acelerada y maligna podria llegar
a un 30%. Son multiples las causas de HTA
renovascular, pero 90 a 95% de ellas corresponden
a arterioesclerosis en hombres mayores de 50 o
displasia fibromuscular en mujeres menores de 40
anos (Tabla 1).

La arterioesclerosis causa el 60% de los casos de
estenosis de la arteria renal y su aparicién se favorece
por la presencia de hiperlipidemia, diabetes mellitus
o tabaquismo: la displasia fibromuscular corresponde
al 35% de los casos y la mas frecuente es la fibroplasia
medial en mujeres jovenes.
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Tabla 1. Hallazgos en hipertension renovascular.
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Tipo de lesion Incid. % Edad Localizacion en la arteria Progresion

Arterioesclerosis 60 >50) Proximal (2 ¢cm) 50% a oclusidn total
Fibroplasia intima 4-5 ninos Parte media o bifurcacion Mayoria. trombosis/diseccion
Fibroplasia medial 30 25-50 Distal o bifurcacion 33% rara trombosis/diseccion
Fibroplasia perimedial 4-5 15-30 Parte media o distal. Mayorfa trombosis/diseccion
Hiperplasia Fibromuscular <l ninos Parte media o bifurcacion Mayoria

La HTA se genera por disminucion de la perfusion
renal que ocasiona liberacion de renina, con incre-
mento de los niveles de angiotensina Il que resulta
en vasoconstriccion e HTA y de algosterona que
lleva a retencién de sodio y agua.

Existe una serie de criterios clinicos (Tabla 2) que

sugieren el diagndstico de HTA renovascular y se
deben buscar en cada caso.

Tabla 2. Hallazgos clinicos de HTA renovascular

I. HTA moderada y severa en personas < 30 aios

2. HTA bien controlada que se hace de dificil manejo.
3. HTA de inicio sibito a cualquier edad.

4. HTA severa en nifios o en > 50 anos

5. HTA acelerada o maligna

6. HTA Presencia de soplo continuo intraabdominal. subcostal o en
flancos.

7. Rinon contraido unilateral

8. Deterioro de funcion renal espontineo o inducido por inhibidores
de ECA

9. Pacientes con enfermedad arterial oclusiva severa (carotidea,
coronaria, periférica).

10. Mala respuesta a terapia farmacolégica adecuada.

Ademds de los exdmenes rutinarios para estudio de
HTA, se solicita el renograma, método no invasivo,
seguro y de bajo costo, que se debe realizar previa

administracion de un inhibidor de la ECA con lo
cual se demuestra alteracién de la curva y deterioro
de la filtracion glomerular del rifidon afectado. la cual
se comparard contra una imagen basal obtenida
posteriormente.

El ultrasonido con Doppler para determinar el flujo
sanguineo es un procedimiento Gtil y la resonancia
nuclear magnética es muy promisoria, siendo la
arteriografia el método diagndstico definitivo. La
medicion renina en las venas renales es util puesto
que la relacion mayor de 1:1.5 del rifién sano/en-
fermo, se ha relacionado con una mejor respuesta
al tratamiento quirdrgico.

La tendencia actual en el manejo es realizar trata-
miento curativo con angioplastia transluminal
percutinea (ATP) o revascularizacion quirdrgica,
esta ultima se prefiere en casos de etiologia
arterioesclerdtica. La ATP cada dia toma mas fuer-
za y es util en displasia fibromuscular y en ciertos
casos arterioescleroticos.

La terapia farmacoldgica es necesaria en el control
inicial de la HTA antes de su manejo invasivo o en
quienes no responden al mismo: se pueden usar
betabloqueadores e inhibidores de la ECA, estos
tltimos estin contraindicados en pacientes con
estenosis bilateral de arteria renal, estenosis de ar-
teria en rinon tinico o con dafo severo del contralateral,
asi como en pacientes con insuficiencia renal mo-
derada y severa, por el riesgo de precipitar o agravar
la falla renal. Finalmente se usan en quienes no se
puede ofrecer otra terapia.
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Doctor

Alvaro Rodriguez Gama

Editor. Revista de la Facultad de Medicina
Universidad Nacional de Colombia

Nota del Editor. En relacion con el articulo de la
Historia de la Urologia en la Universidad Nacional
de Colombia, Volumen 41 No. 2, se han recibido
varias precisiones v aclaraciones de las cuales se
extractan los principales apartes:

#3 Si bien es cierto. como lo dice el articulista, “re-
conocer la labor ingente realizada por el protesor
Pablo Gomez Martinez en la creacion y organiza-
cion de una urologia moderna en Colomba, a través
de su gestion en el servicio de urologia de la Univer-
sidad Nacional a nivel de postgrado y pregrado”,
también lo es que no menciona en dicho articulo a
otros distinguidos urélogos que han contribuido con
su trabajo y dedicacion a engrandecer la especialidad
de la urologia en la Universidad Nacional de Colombia.
no s6lo en el campo académico sino en el asistencial,
va que dichos trabajos y contribuciones fueron reali-
zados en el Hospital La Samaritana y Hospital San
Juan de Dios de esta ciudad, donde se atienden y
tratan una gran cantidad de personas de escasos o
ninglin recurso economico.

En el ano 1953 por motivos politicos con la dictadu-
ra del general Rojas Pinilla, cuando los profesores
Cavelier y Gomez Martinez fueron destituidos de
sus cargos en el Hospital la Samaritana, y cuando la
Facultad de Medicina de La Universidad Nacional
solicitd la de camas en el Hospital de San Juan de
Dios. con el fin de continuar dictando cdtedra de
urologia. el jefe de clinica de esa época, cuyo cargo
obtenido por concurso, era el suscrito, y en esa mis-
ma ocasion fui encargado de cdtedra. varias veces
cuando por licencia del titular profesor Alonso Carvajal
Peralta desempenaba los ministerios de Salud Publi-
ca y Educacion en diferentes épocas, ademads, noto
con sorpresa, que el doctor Gémez Lloreda ignora al
doctor Solano de la Hoz.

Le refresco la memoria al doctor Gomez Lloreda que
cuando los profesores Cavelier y Gomez Martinez
fueron al Hospital de San Juan de Dios, hacia poco se
habia trasladado el servicio de urologia del Hospital
San Juan de Dios del vetusto y antiguo pabellén de
San Agustin a las nuevas instalaciones del edificio
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donde actualmente se encuentra; posteriormente el
pabellon de San Agustin fue reformado por la Benefi-
cencia de Cundinamarca y se creé en €l el mejor
pabellon y servicio de quemados que existia en el pais
y cuyo director era el doctor Guillermo Nieto Cano
(g.e.d.p).

Debemos mencionar los aportes de distinguidos
urélogos como lo fue el doctor Fabio Murillo Rivera,
recientemente fallecido, y recordarle como el que
primero hizo en el pais las uretero-nefrectomias y
las uretectomias en uréteres residuales que entretenian
los focos de contaminacion en las infecciones tu-
berculosas, en aquellas épocas donde no existian sus-
tancias bactericidas ni bacterioestiticas antitubercu-
losas como los que se encuentran en la actualidad.

En los archivos y secretaria de la misma, debe figu-
rar mi tesis de grado: Prostatectomia transvesical
con cierre inmediato de vejiga. Esto fue una contri-
bucion a las técnicas quirtrgicas para la remocion de
la obstruccion del cuello de la vejiga, cuando se trata
de una hipertrofia prostdtica benigna y que vino a
reemplazar las antiguas técnicas donde se utilizaban
los globos de Pilcher, las dncoras de Hanner y los
tubos de Freyer-Marion.

Igualmente deja de mencionar el articulista al doctor
Armando Lépez. quien trabajé y aportd con sus pu-
blicaciones a las uroderivaciones como el Gersunny
y el Howeloque donde se utiliza al recto-sigmoide
como reservorio urinario continente cuando habia
necesidad de extirpar la vejiga.

Dr. Wilfrido Solano de la Hoz,
Profesor Asociado Urologia, Universidad Nacional

# Como complemento al articulo: “Historia de la
Urologia en la Universidad Nacional de Colombia”,
Volumen 41 No. 2, pdginas 105-107, 1993, donde
por una involuntaria omision no quedaron en el arti-
culo los siguientes nombres de urdlogos egresados
de la misma y docentes que fueron de ella: Dr. Wilfrido
Solano de la Hoz, profesor asociado, colaborador del
profesor Pablo Gémez Martinez y quien se retird de
la docencia activa hace mds de veinte (20) afios. Dr.
Pedro Turbay Burgos, egresado en 1967. Dr. Gonzalo
H. Guevara Cuervo, egresado en 1968. Dr. Héctor
Hugo Avarez Lopez, egresado en 1968. Dr. Alfonso
Baquero Pulido, egresado en 1969. Dr. Lelio Reyes
Virviescas, egresado en 1969. Dr. Luis Alfonso
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Contreras Durdn, termind sus estudios en 1970 y
fallecio antes de recibir el titulo de Especialista. Dr.
Fernando Valero Cely, Profesor Asistente de al Uni-
dad. actualmente en servicio activo en la misma.

Revisada la comunicacién original enviada a usted
encontramos los nombres de los colegas anterior-
mente nombrados en las listas remitidas, por lo cual
creo que el error de la omision de los nombres en la
publicacion se debid a que una vez hecho el armado
de la misma, no se corrigieron las pruebas por los
autores, para detectar los errores y poderlos subsa-
nar antes de que entrara en prensa el articulo para ser
publicado en la Revista.

También el profesor Luis Eduardo Villalobos, ya
fallecido, figura con el nombre de Fabio Villalobos
que no le corresponde. Tampoco aparece en la bi-
bliografia la cita del profesor Ernesto Andrade
Valderrama 1991. Comunicacién personal escrita.
Sociedad Colombiana de Historia de la Medicina.

Igualmente y como usted comprenderd lo que se
trataba de escribir era una resena histérica donde
no cabian los mas de mil doscientos (1.200) articu-
los cientificos, trabajos de investigacion, trabajo
para congresos, tesis de grado, trabajos de promocién,
monografias y revision de temas que han sido pro-
ducidos en los dltimos veinte (20) anos por los
urélogos que han estado dentro del programa y han
egresado de €l. y que a no dudarlo han contribuido
muy eficazmente al progreso de la urologia colom-

biana.
Dr. Eugenio Gomez Lloreda, profesor asociado,
Jefe de la seccion de Urologia, Depto. de Cirugia,
Universidad Nacional de Colombia.
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#1 Cordialmente me dirijo a usted con el fin de felici-
tarlo por la alta calidad de la Revista de nuestra facul-
tad, la cual se evidencia en los dos primeros nimeros
de este ano. Su reaparicion para ser nuevamente el
organo de difusion de las investigaciones que se realizan
en los diferentes departamentos, redundard en benefi-
cio de la comunidad médica del pais.
Dr. Pio Ivdn Gomez Sdanchez, profesor asistente,
Depto. Gineco-obstetricia,
Universidad Nacional de Colombia

#1 Mediante la presente acuso recibo de su corres-
pondencia fechada 3 de junio de 1993. en la cual
me hace envio de la Revista de la Facultad de Me-
dicina, de la Universidad Nacional de Colombia.
Después de leer su contenido. quiero expresarle mis
felicitaciones, ya que ésta es una publicacion con
temas de interés cientifico marcadamente nacionalista
que calan profundamente en nuestra comunidad. que

trabaja y ensefia en ciencias de la salud.
Dra. Ana Maria Segura Rosero, decana (e),
Facultad de Medicina, Universidad Libre,
Seccional del Atldantico

#1 Permitame felicitarlo a usted. como también a sus

colaboradores, por tan magnifica presentacion y tan
valioso contenido cientifico.

Dr. Alvaro Echeverri Bustamante, decano,

Facultad de Medicina,

Universidad Pontificia Bolivariana

#3 La he revisado en su totalidad y realmente lo
felicito por tan excelente trabajo realizado por ustedes.
Dr. Carlos Malabet Santoro,

Decano Division Ciencias de la Salud,

Universidad del Norte, Barranguilla
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VIDA ACADEMICA DE LA FACULTAD

Profesores Galardonados

En solemne acto celebrado en el Auditorio Leon de
Greiff el dia 22 de septiembre de 1993 v presidido
por el doctor Antonio José Lizarazo Ocampo. Presi-
dente del Consejo Superior Universitario, se otorga-
ron las distinciones académicas a los profesores de
la Universidad nominados por las facultades a ser
distinguidos como profesores eméritos y honorarios.

El profesor Alfredo Rubiano Caballero, fue galardo-
nado con la Orden Gerardo Molina 1993; los ptofesores
Ismael Rolddn V. y Augusto Corredor A. obtuvieron
los titulos de profesores eméritos y los doctores Ratl

Revista de la Facultad de Medicina @L
Universidad Nacional de Colombia
1993 — Vol. 41 N° 3 (Pags. 178-184)

Paredes Manrique, Felipe Coiffman Z., y José Félix
Patino R., fueron distinguidos como profesores ho-
norarios de la Universidad Nacional. El programa
“Control de la Tuberculosis™ que dirige el profesor
Pablo Latorre T. merecié ser incluido entre los me-
jores programas de extensién solidaria desarrollados
por la Universidad en sus diferentes sedes. En este
acto solemne en el cual el maestro Eduardo Ramirez
Villamizar recibi6 el titulo Honoris Causa. llevé la
palabra el profesor Alfredo Rubiano, con un emotivo
discurso que aparece reproducido en esta edicion.

Los editores de la Revista felicitan a los profesores
distinguidos y exaltan sus méritos académicos y
humanisticos.

Discurso del profesor Alfredo
Rubiano Caballero al recibir
la Orden Gerardo Molina 1993

Bogotd, septiembre 23 de 1993

Sefor

Vice-Ministro de Educacién y Presidente del Consejo
Superior Universitario

Senor Vice-Rector General Encargado de la Rectoria
de la Universidad Nacional

Senores Miembros del Consejo Superior

Senores Vice-Rectores

Senior Secretario General de la Universidad

Seniores Decanos y demds Miembros del Consejo
Académico

Sefiores Profesores

Senoras y Senores

Todavia me pregunto por qué recibi el indeclinable
encargo de llevar la palabra en este acto académico a
nombre de los docentes honrados esta noche por nuestra
“Alma Mater” con diversas distinciones. Hay entre
ellos, en efecto, eminentes docentes e investigadores
de meritisima trayectoria que bien podrian estar
cumpliendo ahora mejor que yo este cometido. Creo
interpretarlos a todos ellos, sin excepcidn, al expre-
sar en su nombre y en el mio propio la gratitud que
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nos embarga ante la generosidad que la Universidad
Nacional ha mostrado con nosotros.

Cuando se es vocero de un grupo de docentes tan
notable como heterogéneo, hay la tendencia a que
palabras como éstas se reduzcan a lo meramente
gratulatorio y general y dejen de lado o traten apenas
de soslayo temas que, por lo controvertibles, pudieran
suscitar diversidad de opiniones entre los galardona-
dos. Me adelanto a presentar excusas a quienes no
compartan las mias porque siento el imperativo mo-
ral de hacerlas publicas.

Y como no hacerlo en este acto, no por lo sobrio
menos imponente, en que celebramos el centésimo
vigésimo sexto aniversario de la fundacién de la
Universidad Nacional por el presidente general y
médico Santos Acosta.

Antes que politélogos desalumbrados, con mas frui-
cién que rigor, se apresuraran a proclamar el fin de
las ideologias, en ciertos ambientes académicos sc
consideraba por lo menos de mal gusto, que los pro-
fesores universitarios tuviéramos opiniones politicas,
las expresdramos o peor atn, llegaramos a compro-
meternos con ellas. La academia y la politica eran
totalmente incompatibles. No sé si esta creencia se
apoyaba en antecedentes histéricos tan tristes como
el de Sécrates obligado a beber la cicuta en la Grecia
cldsica o el de Heidegger prestando su ser y su tiem-
po al nacional-socialismo.
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Para fortuna y orgullo nuestros en la Universidad
Nacional de Colombia siempre ha primado. entre los
docentes y entre los investigadores mds renombra-
dos, la actitud del intelectual libre e independiente
capaz de analizar las realidades nacional ¢ interna-
cional que lo acompaifian y de forjarse una opinién
sobre ellas. Los intentos de introducir la politiqueria
y el clientelismo o el fanatismo de cualquier color
no han logrado prosperar en nuestro claustro y espe-
ro que jamds lo hagan. Es éste uno de los legados
mds valiosos de la rectoria del maestro epénimo cuya
orden me ha sido conferida inmerecidamente por el
Consejo Superior. He profesado siempre gran admi-
racién por la vida y la obra del maestro Gerardo
Molina, y considero que su administracién ha sido la
época dorada de nuestra instituciéon en lo que va
corrido del siglo XX. Los fundamentos de la Univer-
sidad laica, no confesional y pluralista que los fun-
dadores, como representantes del Olimpo Radical
que eran, dejaron plasmados en principios como el
de que “la Universidad Nacional es ante todo una
escuela de método™ salieron enormente fortalecidos
de la gestién del maestro Molina. Yo estoy seguro
de que €l ofreceria su respaldo a la propuesta que me
tomaré el atrevimiento de hacer mds adelante.

En estos momentos el mundo no se conmueve lo
suficiente ante el genocidio en Bosnia y Herzegovina
que hace palidecer incluso los horrores del Holocausto.
La Comunidad Econdémica Europea ahita de
eurododlares, de senectud y de racismo contempla
impasible la tragedia y, lo que es peor, los intelectuales
en su mayoria, callan y , al hacerlo, a mi modo de
ver incurren en una traicion equiparable a la denunciada
por un escritor francés ya olividado en la “Trahison
des Clercs™. (La traicién de los intelectuales).

Ahora vivimos el frenesi post-modernista contempo-
raneo y la tentacion de edificar en cada campus una
pequena ciudadela académica se ha incrementado. Si
volvemos los 0jos a nuestra patria la hallamos dominada
por la muerte y la violencia mientras los adoradores
del Dios Marte pretenden convencernos de que la
solucion final se encuentra en la boca de los fusiles,
en el secuestro y en la tortura, en las emboscadas y
en las desapariciones. Ante ese panorama, estimados
colegas docentes e investigadores, nos refugiaremos
en el Jardin de Academo para buscar la excelencia o
(seremos capaces de asumir otra actitud, como con-
sidero que estamos obligados a hacerlo por pertene-
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cer a una minoria privilegiada del pueblo colombia-
no? ;Quien pone en duda la importancia que tiene el
logro de la excelencia académica y lo plausibles que
son todos los esfuerzos que se hagan por conseguirla
como los que ha venido llevando a cabo la adminis-
tracion actual de la Universidad Nacional. Pero mientras
tanto, en el exterior de nuesta ciudad blanca conti-
nuard la tragedia sangrienta y la polarizacion de los
bandos irreconciliables que pretenden la destruccion
mutua? Es cierto que no tengo en este momento el
temor de que ningtin Millan Astray venga a silenciarme
como a don Miguel de Unamuno en Salamanca, pero,
;quien me garantiza que ello no ocurird en el futuro?

Ayer cuarenta universidades firmaron solemnemente
la “Declaracion del Agua™, expedida en el marco de
Expo-Universidad. En la declaracion se lee: “Es urgente
que la Universidad se comprometa en el estudio, la
defensa y la conservacion del recurso vital e indis-
pensable del agua”.

iQué bueno que salgamos a la defensa del liquido
precioso!

Siguiendo esta tendencia ecologista tan en boga, de-
seo ahora proponer con firmeza que la Universidad
Nacional, sus directivas docentes, estudiantes y em-
pleados inviten a las demas universidades del pais a
adelantar un gran movimiento en pro de la vida hu-
mana. Este movimiento podria comenzar también por
la firma de una declaracién en la que, parafraseando
el texto de la suscrita ayer se diga que “es urgente
que la universidad colombiana se comprometa en el
estudio, la defensa y la conservacion de ese recurso
no renovable que es la vida humana, desarrolle las
investigaciones pertinentes, haga el inventario de los
riesgos que corren los seres humanos y proponga las
soluciones y los programas de proteccion que el Estado
y la sociedad civil estdn en la obligacion de llevar a
cabo”. jQué cruel ironia fuera que en la Colombia
del siglo XXI se encontrara agua pero no hubiera
compatriotas para beberla!

Si la inteligencia universitaria de Colombia lograra
darle la paz y la justicia, que ni las balas ni los
baculos han podido conseguir, entonces podriamos.
maestro Atehortda, hacer resonar su obra musical y
recoger el eco que. en veces como ahora, nos llega
con dificultad desde el Medioevo para cantar gozo-
sos: “Gaudeamus Igitur”, si “alegrémenos, pues™.
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Novedades docentes

DOCENTES EN PERIODO DE PRUEBA, POSESIONADOS EL 3 DE AGOSTO DE 1993

Nombre Departamento Categoria Dedicacion
Orlando Ricaurte Guerrero Patologia I. Asoc. TC
Fernando Fierro Cirugia Ped. I. Asoc. TC
Jairo Echeverry Raad Pediatria I. Asoc. TC
Melier Vargas Zarate Nutricion I. Asoc. TC
Jorge Mauricio Palau Pediatria Prof. Asist. MT
Olga Catalina Rodriguez C. Fisiol. Biog. [. Asoc. TC
Enmanuel E. Rozental Med. Preventiva Prof. Asist. TC
David Paredes Zapata Med. Int-Nefrol. 1. Asoc. MT
Federico Rondon Med. Int. Reumat. [. Asoc. MT
Jesis Antonio Nino S. Cirugia Ped. I. Asoc. MT
Juan Manuel Gomez T. Med. Interna I. Asoc. MT
Galia Constanza Fonseca Rehabilitacion [. Asoc. MT
José Manuel Calvo Psiquiatria I. Asoc. MT
Edith Angel Muller Ginecologia I. Asoc. MT
William Ferndndez Escobar Med. Interna I. Asoc. MT
Natalia Rueda Imdgenes Diag. I. Asoc. MT
Alvaro Acosta Madiedo Med. Interna I. Asoc. Citedra
Alejandro Antonio Bautista Ginecologia I. Asoc. MT

PROMOCIONES

A partir del dia 12 de julio de 1993 ha sido promovi-
do a profesor asociado el Dr. Pablo Lorenzana Pombo
del Depto. de Medicina Interna - Unidad de Neurologia.

ANOS SABATICOS:
JULIO 1993 A JULIO 1994

* Profesora asociada de dedicacion exclusiva:
Nancy Lozano de Miranda.
Investigacion: Alteracion en el metabolismo de
fenilalanina y tirosina.
Cronograma de Actividades: Revision Bibliogrifica,
Montaje de técnicas a utilizar. Coordinacién con

las diferentes entidades hospitalarias y con la Unidad
de Genética para la seleccion y procesamiento de
muestras de los pacientes respectivos. Andlisis de
resultados y elaboracion de informe final.

Profesora asociada de dedicacion exclusiva:
Martha C. Caamario de Zapata

Investigacion: Alteraciones en el metabolismo de
triptofano e histidina.

Cronograma de Actividades: Revision Bibliogrifica,
Montaje de técnicas a utilizar, Coordinacién con
las diferentes entidades hospitalarias y con la Unidad
de Genética para la seleccion y procesamiento de
muestras de los pacientes respectivos. Andlisis de
resultados y elaboracion de informe final.

Profesionales graduados el 22 de julio de 1993

El grado de honor se otorgé al sefior José Guillermo Rodriguez Rosas, quien obtuvo el mds alto promedio de notas.

MEDICOS CIRUJANOS Fernando Giovani Arias Morales Maria Esperanza Bolivar Reina
Néstor Fernando Ascencio Durin Moisés Elias Bonilla Robles

Catalina Isadora Aguilar Pérez Juan Diego Avendano Garcia Carolina Borrero Hermida

Norbey Alfonso Sianchez Carolina Barahona Rebolledo José Manuel Céceres Rodriguez

Sandra del Pilar Angarita Jiménez Myriam Soraya Barragian Gomez Fabio Canosa Sudrez

Samuel Augusto Angel Blanco Eliane Marfa José Barreto Hauzeur  Francisco Javier Cardozo Vargas

Ibardo Augusto Ardila Garzon José Vicente Bello Rodriguez Gloria Constanza Carreno Delgado
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Miguel Albeiro Carvajal Ocampo
Nelson Francisco Castaneda Alarcén
Maria Isabel Castellanos Lopez
Mauricio Castellanos Pulido
Néstor Epifanio Castro Contreras
Jairo Epifanio Castro Contreras
Jairo Enrique Castro Melo
Williams Cervera Cadena

Luz Mireya Cruz Blanco

Julidn Octavio Chaparro Romero
Joaquin Emilio Claro Jure

Ivan Alexander Cortés Rico
Abraham Chaparro Gonzilez
Carlos Alberto Cubides Sdnchez
Javier Alberto Diaz Najar

Marfa Clara Echeverry Gaitdn
José Germin Espitia Pinilla
Mariana Garcia Avila

Héctor Leonardo Garcia Granados
Oscar Javier Garza Acosta
Flavio Enrique Garzén Romero
Efrain Gil Roncancio

César Danilo Gil Sanchez
Wilson Javier Gomez Barajas
José Elias Gomez Caselles
Alejandro Gomez Herndndez
Jairo Gémez Sarmiento

Martin Alonso Gomez Zuleta
Jorge Carlos Gonzélez Nuiiez
Alan Albeiro Gonzilez Varela
German Dario Granada Bedoya
Jeannette Guerrero Ortiz

Jorge Enrique Guzmén Campos
Javier Rodrigo Herndndez Ahumada
Alexander Herndndez

Jaime Alfredo Hernindez Gémez
Héctor Alfonso Herndndez

Fredy Augusto Herndndez Leon
Juan Carlos Hernandez Matiz
Ricardo Uriel Herrera Rojas
Mary Hady Hidalgo Renteria
Ménica Maria Hincapié Mirquez
Sara Patricia Huertas Vega
Gonzalo Humerto Jiménez Ramirez
Guido Lastra Gonzilez

Elvia Liliana Le6n Ballén

Maria Cristina Lopez Cruz
Rafael Ignacio Lopez Gonzilez
Jaime Gerardo Lozano Bastidas
Henry Alberto Lozano Rios
Janeth Maldonado Arévalo

Juan Carlos Maldonado Escobar

Fredy Armando Manosalva Pinto
Carlos Arturo Manrique Torres
Sandra Helena Martinez Cardona
Nelly Patricia Martinez Roa
Nelson Daniel Marulanda Morales
Gilbert Francisco Mateus Lopez
Rolando Melo Riafio

Sylvia Cristina Méndez Diaz
Jairo Alberto Méndez Gil
Germdn Augusto Mendoza Herrera
Ferley Axel Mojica Gomez
Jenny Leonor Molano Caro
Fernando Monroy Pinzén

Mario Andrés Montanez Romero
Fernando Alberto Moreno Borja
José Alexander Moreno Cérdoba
Fredy Hernian Moreno Moreno
Merys Alicia Moreno Vargas
Mannlio Camilo Munévar Pérez
Bermans Steady Murrain Knudson
José Dumer Munoz Burbano
Alonso Munoz Daza

Ovidio Muiioz Sudrez

Hugo Naranjo Alvarez

Rafael Eduardo Negret Figueroa
Ana Milena Neira Rodriguez
Francisco Javier Ortiz Tovar
Emilio Vidal Osorio Visquez
Jaime Pacheco Garcia

Ruth Nancy Parada Mora

Luis Enrique Parra Rodriguez
Diego Fernando Perdomo Jiménez
José Luis Pefia Almario

Lézaro Alberto Pineda Camargo
Héctor Javier Quinones Albarracin
Diego Fernando Recio Lopez
Harold Ramiro Restrepo Alarcon
Arturo Rico Landazabal

Ivan René Rincon Barragin

Rosa Nelly Rincén Estupiiidn
Daniel Rivera Tocancipi
Fernando Valerio Roa Castrillon
José Guillermo Rodriguez Rosas
Alix Constanza Rojas Escamilla
José Manuel Rojas Navas

José Antonio Rolon Mantilla
Manuel Ernesto Rubio Campos
Jorge Andrés Rubio Romero
Javier Norberto Rugeles Morales
Martin Leopoldo Ruiz Cortés
Edgar Salamanca Gallo
Hernando Salcedo Fidalgo
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Daniel Mauricio Salomén Estupindn
Juan de Jesds Sanchez Gaitan
Oscar Fernando Sanchez Godoy
Gonzalo Eduardo Sdnchez Leal
Maribel Sandoval Estupindn
Marcela Isabel Sanmiguel Molina
Diego Alexis Sierra Cardoso

Luis Alberto Soler Vanoy

Claudia Milena Sudrez Herndndez
Nelly Adriana Tejada Romero
Ernesto Valdiri Martinez

Camilo Augusto Vivas Becerra
José Manuel Vivas Prieto

ESPECIALISTAS:

Cirugia General:
Camilo Alberto Diaz Rincon

Medicina Interna:
Sofia Guarin Garcia

TERAPIA FISICA

Sofia Berdugo Ledn

Esperanza Castaineda Bernal
Janeth Estella Gamboa Reyes
Alba Lucia Guerrero Peralta
Esmeralda Azucena Lemus Gonzilez
Sandra Patricia Martinez Nieto
Diana Natasha Pérez Caro

Marisol Pinilla Gomez

Luz Angela Rodriguez Rojas

Lida Patricia Sanchez Millan

TERAPIA DEL LENGUAJE

Manica Cristina Barrera Gomez
Dalia Rocio Cortaza Gonzilez
Clemencia Cuervo Rodriguez
Jacqueline Galindo Ricardo
Dora Maria Herndndez Alarcén
Adriana Rodriguez Cordoba
Angela Maria Romero Molina
Adriana Patricia Urrego Castillo

TERAPIA OCUPACIONAL

Maria Clemencia Angulo Pardo
Claudia Isabel Blanco Prada
Evangelina Martinez Ruiz
Yolanda Rodriguez Herrera

Olga Lucia Silva Montes
Claudia Silvestre Morales Morales
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Simposio de psiquiatria

Los dias 13 y 14 de septiembre de 1993 se llevd a
cabo en el Centro de Convenciones Alfonso Lépez
Pumarejo. de la Universidad Nacional de Colombia,
el Simposio “La Institucién Psiquidtrica en Colom-
bia”. organizado por el Departamento de Psiguiatria,
con la colaboracion de la Embajada de Francia y la
Asociacion Colombo Francesa de Medicina.

Como invitado asistio el profesor Pierre Sabourin
quien expuso la conferencia “La Gesta de Pinel: la
otra cadena de deseos”. en conmemoracion de los
200 anos de la liberacion de los alienados de las
cadenas por parte de tan notable humanista. Igualmente

participaron los doctores Ismael Roldan V., José Po-
sada, Franklin Escobar, Miguel Cote, Braulio Mejia.
Carlos Goémez, Eduardo Reales y Ricardo Sianchez
Pedraza, quienes presentaron temas sobre macro-
diagnostico de la enfermedad mental en Colombia,
instituciones psiquidtricas en nuestro paifs, anexos
psiquidtricos en las instituciones carcelarias, farma-
codependencia y alcoholismo, rehabilitacion del en-
fermo mental grave, financiacién estatal en salud
mental y estado actual y perspectivas de la psiquiatria
en Colombia. Las conclusiones y recomendaciones
abarcaron temas como los derechos del enfermo
mental, las estrategias de atencién y la participacion
de los profesionales de la salud mental en temas de
vigencia y debate como la violencia y la legalizacion
de las drogas.

Ponencia del Dr. Franklin Escobar Cérdoba,
Instructor Asociado en el Simposio
de Psiquiatria

Los anexos psiquiatricos
en las instituciones carcelarias
colombianas

Han pasado ya doscientos anos luego de que Philippe
Pinel liberara a los enfermos mentales de las cade-
nas, a las cuales permanecian atados en los manico-
mios. propios de las épocas de terror en que se debatia
el pais galo (1. 2). Sin embargo. existen todavia en
nuestro pais instituciones carcelarias en condiciones
infrahumanas llamadas Anexos Psiquidtricos que
avergiienzan no solo al Estado sino a nuestra socie-
dad, hasta ahora tolerante de la situacion. Hay en
Colombia dos instituciones de estas caracteristicas,
una de varones, el Anexo Psiquidtrico de la Peniten-
ciaria Nacional de La Picota, y la otra de mujeres, el
Anexo Psiquidtrico de la Circel ElI Buen Pastor.

Estos establecimientos destinados por la ley para el
tratamiento psiquidtrico de los enfermos mentales
que han cometido algiin hecho punible y han sido
declarados inimputables en virtud de mandatos del
Cadigo Penal vigente en nuestro pais, son institucio-
nes con condiciones fisicas inadecuadas e inhuma-
nas. Asimismo presentan déficit de recursos materiales
y humanos.

Frecuentemente los medios de comunicacion mues-
tran imdgenes terribles sobre las pésimas condicio-

182

nes de convivencia de los enfermos mentales en los
establecimientos carcelarios (3. 4, 5).

La situacion fue denunciada por el jefe de la Divi-
sién de Comportamiento Humano del Ministerio de
Salud, quien anotd: “Debe destacarse en primer tér-
mino la persistencia de una legislacién que condena
al sujeto con trastorno mental, a circunstancias de
mayor indefension y de un sistema de ‘manicomio
criminai’ o ‘anexos psiquidtricos’ de las cdrceles,
cuyas condiciones son aun peores que las de las
carceles mismas, en términos de hacinamiento y
abandono™ (6).

En nuestro pais una vez que el enfermo mental co-
mete un hecho punible y es detenido, se inicia un
proceso en el cual puede ser declarado inimputable,
bien sea como trastornado mental o inmaduro psico-
I6gico. Si el trastorno mental es permanente deberd
permanecer en el anexo psiquidtrico por lo menos
dos afios de su vida. Si es transitorio y tiene secuelas
deberd permanecer interno por lo menos 6 meses. Y
si no presenta secuelas no requerird tratamiento psi-
quidtrico y dnicamente respondera por la parte civil
del proceso. Cuando el sujeto sufre de inmadurez
psicoldgica, deberd permanecer minimo un ano in-
ternado en la institucion’.

(Serd entonces necesario esperar una reforma a los
articulos de los cédigos penales y civiles, y la refor-
ma del sistema carcelario, para poder desarrollar e
implementar un tratamiento psiquidtrico adecuado a
los avances de las neurociencias, cuando hace refe-
rencia a que los inimputables deberin recibir trata-
miento en instituciones psiquidtricas adecuadas?
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En definitiva hay que acabar con los anexos psiquidtri-
cos. Los estudios que abordan el problema ecolégico-
social de las prisiones asi los recomiendan (8, 9,10, 11,
12, 13). Se deben desarrollar e implementar verda-
deros programas de ayuda psiquidtrica, enfocados al
tratamiento de los enfermos mentales que hayan come-
tido delitos de los que no son responsables. Este sistema
de vigilancia de enfermos mentales tendria necesaria-
mente que ser una solucién mds humana y cientifica.

Es urgente complementar, modificar, otorgarle co-
herencia y dar cumplimiento a la legislacién relacio-
nada con la salud mental y especialmente con las
personas que presentan desérdenes psiquidtricos. Es
decir, se requiere que el Estado reforme los articulos
de los codigos penales y civiles que tienen que ver
con la enfermedad mental, asesordndose de expertos
calificados en el drea, acorde con los avances cienti-
ficos de la psiquiatria moderna y dentro de un marco
de respeto a los derechos humanos y al cumplimien-
to de los deberes y de una ética civil.

Mientras se logran estas modificaciones legislativas,
deberdn disefiarse medidas transitorias encaminadas a
garantizar el tratamiento, la proteccién o ubicacion y la
rehabilitacion del enfermo mental. Es urgente la crea-
cion de un ente adscrito al Ministerio de Salud, que se
encargue de llevar un registro sistematizado de los
inimputables, que se encargaria del tratamiento bien
sea en un hospital piloto psiquidtrico forense de mixi-
ma seguridad, construido en un drea fisica, totalmente
independiente del establecimiento carcelario, que in-
cluya servicios de hospitalizacion completa y parcial,
residencias comunitarias, consulta externa y programas
de rehabilitacién laboral, ubicado en Bogotd y con un
nimero adecuado de camas (no mayor de cien), que
evite el hacinamiento y el abandono de los inimputables.

Posteriormente y de acuerdo con la politica de des-
centralizacion, la responsabilidad deberd ser asumi-
da paulatinamente por las regiones o departamentos
por medio de sus sistemas seccionales de salud, en
los hospitales que brinden las seguridades necesarias
y propias del tratamiento psiquidtrico, o en estable-
cimientos construidos para tal fin y de manera simi-
lar al propuesto para Santafé de Bogotd. Es decir,
que la curacion, tutela y rehabilitacion de estas per-
sonas se lleve a cabo en instituciones hospitalarias y
no en establecimientos carcelarios.

Para las necesidades actuales de los inimputables y de
los delincuentes comunes que enferman gravemente de
su mente, el pais deberd contar con cuatro hospitales
psiqudtricos forenses, distribuidos en las principales
regiones colombianas, como son: la Costa Atldntica. el
Occidente, el Centro y el Nororiente. Estos facilitarian
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el apoyo familiar v de las comunidades respectivas
promoviendo la reinsercion social de estas personas.

Es necesario tener en cuenta que los enfermos men-
tales no son delincuentes comunes. Es mds, hasta un
75% de los reclusos de las cdrceles son psicopatas y
tienen un alto porcentaje de reincidencia en las acti-
vidades delincuenciales, lo cual no ocurre con los
inimputables en quienes, segin estudios norteameri-
canos, la reincidencia es baja (14 , 15).

Las medidas de seguridad son equivalentes y en al-
gunos casos peores que las penas, sus fines no se
cumplen. Los establecimientos carcelarios no cuen-
tan con los recursos adecuados para proporcionar
tratamiento a los enfermos mentales que alli perma-
necen. La tendencia en el mundo es a la desprisio-
nalizacion (8) respecto a los presos “normales”, lo
cual obliga mds en el caso de los inimputables por
enfermedad mental, quienes también deberian bene-
ficiarse de la tendencia al desmonte gradual del esta-
blecimiento psiquidtrico y a su internamiento.

La reforma a la legislacion penal deberd garantizar que
una vez que los jueces de la Republica determinen la
inimputabilidad de un individuo, éste sea remitido al
ente psiquidtrico forense, donde los expertos en el
drea recomendardn el tratamiento adecuado para cada
caso en particular, teniendo en cuenta el diagnéstico
clinico y la respuesta al tratamiento, por ejemplo, los
inimputables severamente psicdticos y segtn el ries-
go de hetero-y/o autoagresividad deberian hospitalizarse
en tiempo completo, los moderadamente psicéticos
con riesgo intermedio y leve de hetero-y/o auto-
agresividad, podran disfrutar de hospitalizaciones
parciales o controles ambulatorios, y si llegaran a
reincidir en conductas violatorias de las restriccio-
nes impuestas por los jueces éstos deberin retornar a
la hospitalizaciéon de tiempo completo, previa eva-
luacion del ente psiquidtrico forense. Esta institu-
cion deberd contar con un recurso humano de altisi-
ma calidad cientifica y reconocido prestigio, que permita
brindar un tratamiento psiquidtrico acorde al desa-
rrollo actual de las ciencias del comportamiento.

Finalmente no sobra advertir que cualquier reforma
que se haga a los anexos psiquidtricos deberd enmarcarse
dentro del estricto cumplimiento y respeto a los dere-
chos humanos y del enfermo mental en particular, tal
y como se consagra en nuestra Constitucion Politica,
que en el articulo 47 puntualiza: “El Estado adelanta-
ra una politica de prevision, rehabilitacion e integra-
cion social para los disminuidos fisicos, sensoriales y
psiquicos, a quienes prestard la atencion especializada
que requieran” (16) y en la Resolucién nimero 2417
de abril 2 de 1992 del Ministerio de Salud (17).
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