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Trabajo Original

"Eficacia del uso del gluconato de clorhexidina
al 0,12% en la reduccion de la caries dental en

escolares de 5 a 8 afios de edad". Colegio
40002 Al Aire Libre.

"Efficacy of the use of 0.12% chlorhexidine gluconate in the
reduction of dental caries in schoolchildren aged 5 to 8 years".

College 40002 Outdoors.

Autores: Rubén Correa Perochena’, Maritza Chirinos Lazo’

Resumen

La caries dental es una de las enfermedades cronicas con mayor
prevalencia no solo a nivel local sino nacional y mundial. La
clorhexidina es un popular germicida de uso intra-oral, que en
altas concentraciones tiene efecto bactericida inmediato y en
bajas concentraciones bacteriostatico. El estudio se realiz6 en un
Colegio Estatal, en 54 nifios, de 5 a 8 afios de edad cuyos
segundos molares temporarios eran sanos y los cuatro primeros
molares permanentes con las caras oclusales sin caries, nifisuras
pigmentadas, ni restauraciones o sellantes. En el grupo de
estudio (hemiarcada derecha), se hizo una aplicacion muy
delgada del producto con clorhexidina; y en el otro lado
(hemiarcada izquierda), no se coloc6 nada, grupo control. Antes
de la aplicacion de la clorhexidina, el indice de caries en la
denticion decidua en ambos grupos fue alto, mientras que en la
denticiéon mixta en el grupo de estudio fue moderado; y en el grupo
control el indice fue bajo (37,04%). Después de la aplicacion del
producto con clorhexidina, en el grupo estudio el indice de caries
en la denticién decidua pas6 de alto a moderada (37,04%),
mientras que en el grupo control éste se mantuvo alto, (77,78%).
El indice de caries en la denticion mixta despues de la
intervencion, en el grupo de estudio pas6 de moderado a bajo,
mientras que en el grupo control paso de bajo a alto. Se concluye
que el uso del gluconato de clorhexidina, es efectivo reduciendo la
formacion de caries en las caras oclusales de los primeros
molares permanentes durante los periodos inmediatos a su
erupcion.

Palabras Clave: gluconato de clorhexidina, caries dental, riesgo
cariogénico

Abstract

Dental caries is one of the most prevalent chronic diseases not
only locally, but nationally and globally. Chlorhexidine is a popular
germicide for intra-oral use, which at high concentrations has
immediate bactericidal effect and low bacteriostatic
concentrations. The study was carried outin a State College, in 54
children, 5 to 8 years of age whose second temporary molars were
healthy and the first four permanent molars with occlusal faces
without caries, or pigmented fissures, or restorations or sealants.
In the study group (right hemiarcate), a very thin application of the
product was made with chlorhexidine; and on the other side ( left
hemiarcate), nothing was placed, control group. Before the
application of chlorhexidine, the caries index in the deciduous
dentition in both groups was high, while in the mixed dentition in
the study group it was moderate; And in the control group the index
was low (37.04%). After the application of the product with
chlorhexidine, in the study group, the caries index in the
deciduous dentition went from high to moderate (37.04%), while in
the control group it remained high (77.78%), . The caries index in
the mixed dentition after the intervention in the study group went
from moderate to low, while in the control group it went from low to
high. It is concluded that the use of chlorhexidine gluconate is
effective in reducing the formation of caries on the occlusal
surfaces of the first permanent molars during the immediate
periods of eruption.

Keywords: chlorhexidine gluconate, dental caries, cariogenic risk
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INTRODUCCION

La caries dental es una de las
enfermedades cronicas con mayor
prevalencia en el mundo y en todas las
edades y es considerada como un
problema de salud publica que afecta a
millones de personas. A nivel individual
como colectivo, tiene efectos desde el
punto de vista del dolor y el sufrimiento que
causan y de la pérdida de capacidad
funcional y de calidad de vida que traen
consigo (1). La prevalencia de las caries
dental en el Peru es del 95%, la enfermedad
periodontal 85% y la maloclusion 80%. Los
dientes son afectados por las caries desde
muy temprano en la vida. El Pera no solo
tiene la prevalencia y tendencia mas
elevada de América, sino que se esta
incrementand paulatinamente, conforme
aumenta la edad, de tal manera que cuando
se es adulto, se esta parcial o totalmente
desdentado (2).

La caries dental al ubicarse dentro de las
tres enfermedades mas comunes en el
mundo; es necesario adoptar medidas
preventivas sobre los distintos factores de
riesgo para evitar que ésta se manifieste.
Son los dentistas junto con sus pacientes,
los responsables de tratar no solo la
enfermedad, sino sus efectos o secuelas.
Por muy buena que sea la técnica aplicada
durante el tratamiento de las lesiones de
caries, estaran condenadas al fracaso si no
se logra controlar la enfermedad infecciosa,
y para ello se hace indispensable su
colaboracion. Probablemente esto precisa
un cambio de mentalidad, considerando
gue el papel del paciente debe ser activo y
no pasivo, ha de asumir también las
responsabilidades que contrae al solicitar
su tratamiento si desea alcanzar resultados
satisfactorios y, finalmente, debe exigir a su
dentista no solo habilidad técnica, sino
informacion, adiestramiento y la adopcion
de medidas no quirdrgicas que permitan el
control adecuado de la enfermedad. Las
medidas de control de la enfermedad tales
como ensefar al paciente la mejor forma de
eliminar la placa, aplicar fluoruros topicos o
modificar sus habitos dietéticos, permiten
evitar o al menos posponer la aparicién de
lesiones cariosas. 5

La Organizacion Mundial de la Salud (OMS)
ha definido la caries dental como un

proceso localizado de origen multifactorial
gue se inicia después de la erupcion
dentaria, determinando el reblandecimiento
del tejido duro del diente y que evoluciona
hasta la formacion de una cavidad. Sino se
atiende oportunamente, afecta la salud
general y la calidad de vida de los individuos
de todas las edades (3).

La clorhexidina es un popular germicida de
uso intra-oral, de alta eficacia, es usada no
s6lo para prevenir la caries sino también en
el tratamiento de la enfermedad
periodontal, como solucion irrigadora en
endodoncia, como enjuagatorio bucal. En
altas concentraciones tiene un efecto
bactericida inmediato y en bajas
concentraciones, un efecto bacteriostatico.

En Espafa en el 2004, se hizo un estudio
sobre la prevencion quimioterapedutica de la
caries dental con barnices de clorhexidina'y
timol en nifios de 5 a 8 afos con gran
tendencia a la caries, demostrando ser
efectivos al aminorar la formacién de caries
en las caras oclusales de los primeros
molares permanentes, durante los periodos
inmediatos a su erupcion (4).

En el 2009 en México se hizo un estudio
comparando la eficacia clinica del barniz de
clorhexidina al 1% con el barniz de fluoruro
de sodio al 5% en la prevencion de caries
dental en primeros molares permanentes,
en este estudio no se pudo demostrar la
eficacia de la clorhexidina como agente
preventivo de la caries por encontrar
resultados semejantes con el fluoruro de
sodio (5).

La poblacion peruana afectada por estas
enfermedades es tan grande y el problema
aumenta a tal velocidad, que los
odontdlogos no podran solucionarlo con
tratamientos restauradores
convencionales. En consecuencia, el inico
camino para resolver esta problematica de
salud bucal es la aplicacion de medidas
especificas de prevencion (6).

En nuestra poblacion, conociendo el alto
indice de caries, se plantea : Determinar la
eficacia del uso del gluconato de
clorhexidina al 0,12% para la prevencion de
la caries en los primeros molares
permanentes, en nifios de 5 a 8 afos de
edad.
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MATERIAL Y METODOS:

El estudio se realiz6 en el Centro Educativo
Nacional "Al aire Libre", ubicado en el Barrio
de IV Centenario, Cercado de Arequipa,
entre mayo del 2013 a mayo del 2014. La
poblacion de estudio estuvo constituida por
54 nifios, de 5 a 8 afios de edad, de ambos
sexos, cuyos cuatro segundos molares
temporarios estaban sanos y los cuatro
primeros molares permanentes con las
caras oclusales completamente
descubiertas; no obstante, si estaban
parcialmente cubiertos fueron admitidos,
siempre y cuando al comenzar el estudio ya
estuviesen completamente erupcionados,
sin caries, ni siquiera incipientes, ni fisuras
pigmentadas, ni restauraciones o
selladores. Segun Altman D. es un estudio
experimental, prospectivo y longitudinal. Se
realizd6 una reunion con los padres de
familia explicandoles la importancia del
mismo y se les solicitd su consentimiento
informado para la participacion de sus hijos,
en esta reunion se les entregd el diario
alimenticio para determinar el riesgo
cariogénico, anotando en el mismo los
alimentos y la hora alos que consumian sus
hijos de lunes a viernes. El examen buco-
dental asi como la aplicacion del material
experimental, fue realizado exclusivamente
por el investigador. Previo al estudio se hizo
una asignacion aleatoria (balotas) para
designar cual lado de la arcada constituiria
el estudio (hemiarcada derecha:
clorhexidina) y grupo control (hemiaracada
izquierda). Se hizo una profilaxis dental
simple en una unidad dental portatil que se
instalo en una oficina del centro educativo. A
medida que se limpiaron las superficies se
procedié a su aislamiento. Se aislé con un
retractor de labios, un abre-bocas, y rollos
de algoddn; con las superficies dentales
limpias, secas y el campo bien aislado se
realiz6 la inspeccion visual y tactil sin
presion, con espejos dentales planos y
exploradores de punta fina, y el llenado del
odontograma,; las anotaciones de los datos
dentales se registré segun los criterios de
caries de la OMS. A los nifios que se les
aplico la clorhexidina, se hizo sin retirar el
aislamiento y se colocé el abre-bocas del
lado izquierdo y se aplico el material en el
lado derecho, que estuvo perfectamente
aislado con el retractor de labios y los rollos
de algodon, el material fue aplicado en las

en escolares de 5 a 8 afios de edad". Colegio 40002 Al Aire Libre.

superficies dentales de los segundos 7
molares temporarios y en los primeros
molares permanentes, en todas sus
superficies; primero se hizo una aplicaciéon
muy delgada del material para que vaya
secando, y este procedimiento se repitid
tres veces, se esperd un minuto mientras el
material secaba. Una vez seco el material
se retir6 los rollos de algodon y el
abrebocas y en el lado izquierdo no se
colocé nada para que sea la zona de
control. Se les dio instrucciones verbales a
los nifos, sobre no enjuagarse ni comer o
ingerir algun liquido hasta que lleguen a
casa y de no cepillarse los dientes ese dia.
Estas mismas instrucciones se les dio por
escrito para que se las entreguen a sus
padres o responsables. El material se
coloco inmediatamente después de salir al
recreo, y una vez colocado ya les
correspondia ir a clases, con esto
garantizamos un minimo de dos horas y
media, durante las cuales no podian ingerir
alimentos, y ademas de esta forma no se
interferi6 con el horario de clases. Los
procedimeintos se repitieron a los tres, seis
y nueve meses. Al afio se repitieron los
puntos 2 y 3. Después de un afo, una vez
hecha la aplicacion de la clorhexidina, se
volvié a evaluar el indice de caries tanto en
la denticion decidua (ceo-d), como en la
denticién mixta (CPO-D) en ambos grupos.
Esta metodologia sefala la experiencia de
caries tanto presente como pasada y
considera los dientes con lesiones de caries
y con tratamientos previamente realizados.
La Organizacion Mundial de la Salud,
define el indice CPO-D y ceo-d, como
indicador de salud bucal de una poblaciony
de acuerdo con su valor establece una
escala de gravedad de la afeccion : Muy
bajo 0.0-1.1Bajo 1.2—2.6 Moderado 2.7 —
4.4 Alto 45 — 6.5. Se evalud el riesgo
cariogénico de los alimentos, siguiendo a
Vaisman y col. (7) quien utilizé una
propuesta de encuesta de consumo de
alimentos cariogénicos de Lipari y Andrade
(2002), ubicando ala persona en un nivel de
riesgo cariogénico en base a la dieta y
utiliza la siguiente escala (26): Bajo
riesgo(10-33), Moderado riesgo (34-79) y
altoriesgo (80-144).

Se utilizé la estadistica descriptiva e
inferencial como la prueba estadistica U de
Mann Whitney, Wilcoxon.
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DISCUSION:

Los nifios participantes tenian entre 5y 8
afios de edad, con cierto predominio del
sexo femenino. Presentaban en mas del
90% dieta cariogénica (moderado a alto
riesgo). Una dieta rica en carbohidratos
fermentables es un factor de riesgo para la
aparicion de la caries dental. La intensidad
de las caries en nifios prescolares se debe
en parte, a la frecuencia en el consumo de
azucar (7).

Antes de la aplicacion de la clorhexidina, el
indice de caries en la denticion decidua
tanto en el grupo control como el de estudio
fue de moderado a alto ( 87.03% y 92.59%
respectivamente), siendo estas diferencias
no significativas.

El indice de caries en la denticion mixta
antes de la intervencién en ambos grupos
fue de moderado a bajo, sobretodo en el
grupo de estudio, sin embargo no se
encontré significancia estadistica en lo
observado. Lo que refiere el Ministerio de
Salud es que hay un alto indice de caries en
nuestro pais, siendo el promedio de caries
en nuestro estudio mucho menor. Esto
puede deberse a que, el trabajo educativo
se extiende, no solo al individuo, sino
también a la familia, la comunidad, a los
maestros de las escuelas primarias,
ademas de la utilizacion de diferentes
medidas preventivas que tienen en cuenta
la etiologia multicausal de la caries dental,
como los enjuagatorios con flaor y
aplicaciones topicas de fluoruros (2).

Después de la aplicaciéon del producto que
contiene clorhexidina, se observé que en el
grupo estudio el indice de caries en la
denticién decidua era de moderada a baja
(55,56%), mientras que en el grupo control
este indice se mantuvo de moderado a alto
(92.59%); por lo tanto diremos que la
aplicaciéon de un producto que contiene
clorhexidina, seria efectivo aminorando la
formacion de caries en las caras oclusales
de los primeros molares permanentes
durante los periodos inmediatos a su
erupcion en nifios con gran tendencia a la
caries. Los resultados encontrados
coincide con lo que dice la teoria de que la
clorhexidina es util en el control de la
infecciéon de Streptococcus mutans y
reduce laincidencia de caries dental (8). 9

Al comparar el indice de caries en la
denticién mixta después de la intervencion,
en el grupo de estudio fue bajo, mientras
gue en el control paso de bajo moderado a
moderado alto. Esto coincidio con el estudio
de Garcia en donde se aplico, a nifios con
tendencia a la caries, barnices que
contienen clorhexidina y fue efectivo
aminorando la formacion de caries en las
caras oclusales de los primeros molares
permanentes (4).

En la denticién decidua del grupo estudio al
hacer la comparacion intragrupo (antes y
después de la aplicacion de la
clorhexidina), el indice de caries antes de la
intervencién era alto (62.96%), mientras
que después pas6 a moderado y bajo
(55.56%). La presencia de un moderado
riesgo de caries en nuestro caso, hace que
se exprese de forma mas evidente el efecto
protector del producto. Se aplico el
producto trimestralmente, y es posible que
esto nos haya permitido tener mas limitada
la recolonizaciéon de Streptococo mutans.
Esta circunstancia pudo hacer que la
diferencia en cuanto al nUmero de caries,
entre los dientes del grupo de estudio y los
gue servian de control fuesen significativas

(4).

Al comparar el indice de caries, en el grupo
de estudio, en la denticion mixta, antes de la
intervencién era moderado-alto (59.26%),
mientras que después pasé a moderado
bajo (77.78%). Vemos que la clorhexidina
tiene efecto preventivo y ayuda a evitar que
se desarrollen nuevas caries lo que
determina su eficacia (4) (8).

En el grupo control en la denticion decidua,
al comparar el indice de caries antes y
después, éste se mantenia entre los niveles
de alto y moderado, no encontrandose
significancia estadistica. Esto
probablemente a que, al no aplicar la
clorhexidina, se hayan desarrollado nuevas
lesiones de caries en las caras oclusales de
los molares deciduos (4).

En el grupo control, en la denticion mixta al
comparar el indice de caries antes y
después, vemos que antes era bajo
moderado (68.52%) mientras que después
de la intervencién pasé a moderado alto
(72.22%), no encontrandose significancia
estadistica. Esto probablemente, a que el
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grupo lo formaban nifios pequefos, la
habilidad en el 10 cepillado, y unos buenos
habitos higiénicos y alimenticios son muy
dificiles de lograr en estas edades; los nifios
participantes nunca acudieron a sus citas
con los dientes limpios y tenian mas
posibilidades de desarrollar caries en sus
dientes permanentes (4).

en escolares de 5 a 8 afios de edad". Colegio 40002 Al Aire Libre.

CONCLUSIONES:

Se concluye que el uso del gluconato de
clorhexidina aplicado en cuatro ocasiones
(al inicio, a los tres, seis y nueve meses), es
efectivo al reducir la formacion de caries en
las caras oclusales de los primeros molares
permanentes durante los periodos
inmediatos a su erupcion, disminuyendo el
indice de caries en a denticion decidua y
mixta.

TABLA1
DISTRIBUCION DE LOS NINOS PARTICIPANTES SEGUN EDAD Y SEXO

N° =54 % =100.00
a) Edad (afios):
5 7 12.96
6 14 25.93
7 16 29.63
8 17 31.48
b) Sexo:
Femenino 29 53.70
Masculino 25 46.30
TABLA 2

DISTRIBUCION DE LOS NINOS PARTICIPANTES SEGUN DIETA CARIOGENICA

N° %
Dieta Cariogénica
SI 51 94,44
NO 3 5,56
TOTAL 54 100,00
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TABLA 3

COMPARACION INDICE ceo-d EN LA DENTICION DECIDUA
ANTES DE LA INTERVENCION

Grupo Estudio Control
) N° % N° %
Indice ceo-d
Muy Bajo 2 3,70 1 1,85
Bajo 5 9,26 3 5,56
Moderado 13 24,07 12 22,22
Alto 34 62,96 38 70,37
TOTAL 54 100,00 54 100,00
U =44,000 P=0,778

e Grupo estudio hemiarcada derecha y grupo control hemiarcada izquierda
e U de Mann Whitney utilizamos para comparar dos grupos diferentes en un momento
determinado y una variable ordinal.

TABLA 4

COMPARACION DEL INDICE CPO-D DE LA DENTICION MIXTA ANTES DE LA
INTERVENCION

Grupo Estudio Control
) N° % N° %
Indice CPO-D
Muy Bajo 4 7,41 5 9,26
Bajo 18 33,33 20 37,04
Moderado 22 40,74 17 31,48
Alto 10 18,52 12 22,22
TOTAL 54 100,00 54 100,00
U =48,000 P=0,792

e Grupo estudio hemiarcada derecha y grupo control hemiarcada izquierda
e U de Mann Whitney utilizamos para comparar dos grupos diferentes en un momento
determinado y una variable ordinal.



"Eficacia del uso del gluconato de clorhexidina al 0,12% en la reduccion de la caries dental
en escolares de 5 a 8 afios de edad". Colegio 40002 Al Aire Libre.

, ~ TABLAS ,
COMPARACION DEL iNDICE ceo-d DE LA DENTICION DECIDUA

DESPUES DE LA INTERVENCION

Grupo Estudio Control
N° % N° %
indice ceo-d
Muy Bajo 6 11,11 -- -
Bajo 10 18,52 4 7,41
Moderado 20 37,04 18 14,81
Alto 18 33,33 42 77,78
TOTAL 54 100,00 54 100,00
U =9,000 P = 0,000

e Grupo estudio hemiarcada derecha y grupo control hemiarcada izquierda

U de Mann Whitney utilizamos para comparar dos grupos diferentes en un momento
determinado y una variable ordinal.

TABLA 6

COMPARACION DEL iNDICE CPO-D DE LA DENTICION MIXTA
DESPUES DE LA INTERVENCION
Grupo Estudio Control

N° % N° %
indice ceo-d

Muy Bajo 7 12,96 3 5,56
Bajo 28 51,85 12 22,22
Moderado 14 25,93 15 27,78
Alto 5 9,26 24 44,44
TOTAL 54 100,00 54 100,00
U = 10,000 P = 0,000

e Grupo estudio hemiarcada derecha y grupo control hemiarcada izquierda

U de Mann Whitney utilizamos para comparar dos grupos diferentes en un momento
determinado y una variable ordinal.
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TABLA 7
COMPARACION INTRAGRUPO DEL INDICE ceo-d ANTES Y DESPUES DE LA
INTERVENCION EN EL GRUPO ESTUDIO

Grupo ESTUDIO ]
ANTES DESPUES
i N° % N° %
Indice ceo-d
Muy Bajo 2 3,70 6 11,11
Bajo 5 9,26 10 18,52
Moderado 13 24,07 20 37,04
Alto 34 62,96 18 33,33
TOTAL 54 100,00 54 100,00
Wilcoxon= 64,000 P=0,018
e Grupo estudio: hemiarcada derecha
TABLA 8

COMPARACION INTRAGRUPO DEL iNDICE CPO-D DENTICION MIXTA ANTES Y
DESPUES DE LA INTERVENCION EN EL GRUPO DE ESTUDIO

66

Grupo ESTUDIO
ANTES DESPUES
N° % N° %

indice CPO-D

Muy Bajo 4 7,41 7 12,96
Bajo 18 33,33 28 51,85
Moderado 22 40,74 14 25,93
Alto 10 18,52 5 9,26
TOTAL 54 100,00 54 100,00

Wilcoxon= 75,000 P =0,025

e Grupo estudio: hemiarcada derecha



"Eficacia del uso del gluconato de clorhexidina al 0,12% en la reduccion de la caries dental
en escolares de 5 a 8 afios de edad". Colegio 40002 Al Aire Libre.

TABLA 9

COMPARACION iNDICE ceo-d INTRAGRUPO ANTES Y DESPUES DE LA
INTERVENCION EN EL GRUPO CONTROL

Grupo CONTROL ]
ANTES DESPUES
i N° % N° %
Indice ceo-d
Muy Bajo 1 1,85 --- ———-
Bajo 3 5,56 4 7,41
Moderado 12 22,22 8 14,81
Alto 38 70,37 42 77,78
TOTAL 54 100,00 54 100,00
Wilcoxon= 98,000 P =0,543
e Grupo control: hemiarcada izquierda
TABLA 10

COMPARACION iNDICE CPO-D INTRAGRUPO ANTES Y
DESPUES DE LA INTERVENCION EN EL GRUPO CONTROL

Grupo CONTROL
ANTES DESPUES
N° % N° %

indice CPO-D

Muy Bajo 5 9,26 3 5,56
Bajo 20 37,04 12 22,22
Moderado 17 31,48 15 27,78
Alto 12 22,22 24 44,44
TOTAL 54 100,00 54 100,00

Wilcoxon = 85,000 P =0.085

® Grupo control:

hemiarcada izquierda
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Resumen

El presente estudio se plante6 caracterizar la practica de la soba
del cuy desde la perspectiva de los curanderos y opiniones de los
pobladores.

En primer lugar se realizé dos entrevistas a curanderos uno de la
ciudad de Puno y otra de la ciudad de Arequipa. También se
realizé 60 entrevistas en la ciudad de Arequipa (30 en la feria El
Altiplanoy 30 en el mercado Virgen de Chapi en el Avelino); estas
personas fueron seleccionadas mientras se encontraban
transitando y aceptaban participar; esta entrevista tuvo la
finalidad se indagar sobre si tenian conocimiento acerca de la
soba del cuy, sila utilizaron y silo utilizarian.

Uno de los curanderos era de sexo masculino de 80 afios de
edad, procedente de la Comunidad de Acora; adquirié sus
habilidades de su padre quien era considerado como brujo, se
dedic6 desde los 16 afios; la otra curandera de 55 afios de edad,
procedente de Arequipa, adquirié su don de un curandero de la
Sierra, la practica desde hace 40 afios. En las entrevistas a los
pobladores el 53.33% no procedian de Arequipa ciudad,
aproximadamente el 63% conoce acerca de la soba del cuy; sin
embargo son muy pocos los que tuvieron experiencia con este
procedimiento, para lo cual hay que tener fe; entre los que no se
someterian a la soba explicaron porque son catélicos, porque no
creen en esto y porque lo Unico que quieren estas personas es
sacar plata. También es importante referir que opinan que la
medicina tradicional y la cientifica se complementan.

Palabras claves: Curandero, soba, cuy

Abstract

The present study was designed to characterize the practice of
guinea pig soba from the perspective of healers and opinions of
villagers.

In the first place, two interviews were held with healers one from
the city of Puno and another from the city of Arequipa. There were
also 60 interviews in the city of Arequipa (30 in the Altiplano fair
and 30 in the Virgen de Chapi market in Avelino); These people
were selected while they were traveling and accepted to
participate; This interview had the purpose to investigate if they
had knowledge about the soba of the cuy, if they used it and if they
would useit.

One of the healers was male of 80 years of age, coming from the
Community of Acora; Acquired his skills from his father who was
considered a wizard, was dedicated from the age of 16; The other
55-year-old healer from Arequipa, acquired her gift of a healer
from the Sierra, the practice for 40 years. In the interviews with the
settlers, 53.33% did not come from Arequipa city, approximately
63% knew about the soba del cuy; However few are those who
had experience with this procedure, for which it is necessary to
have faith; Among those who would not submit to the Soba
explained why they are Catholic because they do not believe in
this and because all they want is to get money. It is also important
to mention that they think that traditional medicine and scientific
complement each other.

Keywords: Healer, soba, cuy
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INTRODUCCION:

Se entiende por Medicina Tradicional a “la
suma de todos los conocimientos teéricos y
practicos, explicables o no, utilizados para
diagnostico, prevencion y supresion de
trastornos fisicos, mentales o sociales,
basados exclusivamente en la experiencia
y la observacion, y transmitidos
verbalmente o por escrito de una
generacionaotra” (1).

Se define como Curandero Tradicional a la
“persona reconocida por la propia
comunidad en que vive como competente
para prestar atencién en salud mediante
empleo de productos vegetales, animales y
minerales, y aplicacion de algunos otros
métodos de origen social, cultural y
religioso, basados en los conocimientos,
actitudes y creencias de la comunidad en lo
gue respecta al bienestar fisico, mental y
social, y al origen de la enfermedad y la
invalidez” (1).

Polia M. nos da referencias etnogréficas de
algunos cronistas y estudiosos que afirman
gue el cuy ademas de su uso alimenticio era
utilizado con fines rituales diversos, entre
ellos el de curacioén, sacrificios de cuyes y
fines oraculares, la forma de la autopsia del
cuy, como ofrenda al sol de los “conejos”
criados en casa y mirar en las entrafias de
este animal los buenos o malos augurios

(2).

“El cuy o conejillo de indias es y ha sido uno
de los alimentos asociado a los habitantes
andinos y a la unidad doméstica de manera
directa y que su domesticacion pudo darse
en el arcaico” (3).

“El habitat del cuy es muy extenso. Se han
detectado numerosos grupos en
Venezuela, Colombia, Ecuador, Peru,
Bolivia, noroeste de Argentina y norte de
Chile, distribuidos a lo largo del eje de la
cordillera andina. Posiblemente el &rea que
ocupan el Peru y Bolivia fue el habitat
nuclear del género Cavia” (4).

La importancia de la Medicina Tradicional
ha sido reconocida por la Asamblea
Mundial de la Salud desde 1977 donde
mediante la resolucion WHA 30.49 ya
instaba a los gobiernos a otorgar una
importancia adecuada a sus sistemas
médicos tradicionales.

La soba del cuy es una manifestacion de la
medicina tradicional que se practica desde
épocas prehispanicas en toda la Costa y
Sierra del Perua, significando asi una
muestra de cultura; es importante conocery
entender este tipo de creencias para asi
mejorar las relaciones y el grado de
comunicacién con la gente que guarda fe a
estos meétodos, es necesario también
mantener el respeto y valoracion a una
costumbre como esta.

“La soba o limpia con cuy es un
procedimiento de diagndstico, prondstico y
curaciéon de enfermedades que se realiza,
frotando con un cuy todo el cuerpo del
paciente, sacrificando luego al animal para
examinar su organismo” (4).

Como meétodo de diagnostico permite la
presencia en el cuerpo del animal
sacrificado las afecciones que tiene la
persona, ademas se puede identificar el
“susto”y el “dafio”

Como prondstico, las afecciones que estén
presentes, ademas de la gravedad que
tienen seran proporcionales a la gravedad
de la enfermedad del paciente como
“limpia”, el cuy absorbe parte de la
enfermedad que tiene el paciente.

Se da testimonio, que el cuy refleja
enfermedades que la medicina
convencional no lo haria, ademas de
enfermedades que el paciente aun no es
consciente.

Por lo que se planted caracterizar la
practica de la soba del cuy desde la
perspectiva de los curanderos y opiniones
de los pobladores



MATERIAL Y METODOS

Sabiendo que la soba del cuy esta
arraigada en la poblacién andina, se
procedid a hacer entrevistas primero a dos
curanderos; un curandero fue entrevistado
en la ciudad de Puno mientras que la
segunda entrevista se realiz6 a una
curandera en la ciudad de Arequipa. Estas
entrevistas tenian como objetivo indagar
sobre su procedencia, de dénde
adquirieron sus habilidades, cual es el
procedimiento que realizan y desde cuando

RESULTADOS

Curandero de Puno: Varén de 80 afos de
edad, procedente de la Comunidad de
Acora; preguntas realizadas: Quien
procedia abriendo al animal para ver los
organos importantes (corazén, higado,
rifiones, pulmones, estdbmago); se dedicaba
a este arte desde aproximadamente los 16
afos de edad y lo aprendi6 viendo como lo
hacia su padre y empezé leyendo las cartas
y luego aprendiendo mas cosas, su padre
era un “Yatiri” (en el ambito local: brujo)
quien le ensefid poco a poco lo que sabe;
también el cuy lo utiliza para cambiar la
suerte a una persona sana o enferma; luego
de la soba del cuy (todo el procedimiento)
se mira la coca para ver quién debe curar si
es el médico o €l mismo; y finalmente
explicé que el color del cuy no tiene
importancia pero si el sexo del animal debe
ser el mismo al del paciente.

.Curandera de Arequipa: Mujer de 55 afios
de edad, procedente de Arequipa, refirio
gue se hacia en la casa del cliente donde
con la soba hace rezos para comunicarse
con los apus, luego sacrifica al cuy y
observa los 6rganos y finalmente “cura” al
cuy (“volver a vestir con su piel al cuy), el
cuy es entregado al acompafiante quien lo
lleva a un cerro (lo ideal seria a las falda del
Misti); donde se realiza un pago a la tierra
con una mesita, luego se le entierra y se
echa un poco de vino. Es necesario la
participacion del acompafiante, porque en
el lugar que se realiza esta todo el mal; se
dedica a esta actividad desde hace 40 afios,
lo aprendi6 de un curandero que trabajaba
en la sierra; refirié que para hacer la soba es
necesario contar con un don especial para

“La Soba con Cuy”

realizan esta practica. Ademas, se pudo
realizar observacion de una soba de cuy
con el curandero de Puno.

También se realizé 60 entrevistas en la
ciudad de Arequipa (30 en la feria El
Altiplano y 30 en el mercado Virgen de
Chapi en el Avelino); estas personas fueron
seleccionadas mientras se encontraban
transitando y aceptaban participar; esta
entrevista tuvo la finalidad se indagar sobre
si tenian conocimiento acerca de la soba
del cuy, sila utilizarony silo utilizarian.

comunicarse con los apus que seria como
un poder mentar ( a decir de la curandera);
el color del cuy necesariamente tiene que
ser negro; y el sexo del animal igual al de la
persona, la curandera indicé que
generalmente la personas acuden a ella
después de ir a un médico o cuando ya
estan en enfermedad terminal. Para que se
realice correctamente la soba de cuy es
necesario que la persona crea en este
procedimiento, de lo contrario se genera
como unaespecie de “barrera” entre ellos.

Entrevistas a pobladores: El 53.33% no
procedian de Arequipa ciudad,
aproximadamente el 63% conoce acerca
de la soba del cuy; sin embargo son muy
pocos los que tuvieron experiencia con este
procedimiento, para lo cual hay que tener
fe, de los cuales cuatro personas refirieron
gue el diagndstico con cuy fue el mismo que
después le hizo el médico sin embargo
prefieren acudir al médico; tres personas si
lo harian de las cuales una de ellas seria
porque existen fuerzas extrafias que no
tienen explicaciéon. Entre los que no se
someterian a la soba explicaron porque son
catolicos, porque no creen en esto y porque
lo Unico que quieren estas personas es
sacar plata. También es importante referir
gue opinan que la medicina tradicional y la
cientifica se complementan. Hay
enfermedades para los curanderos como el
susto y enfermedades para el médico. Una
entrevista realizada a una vendedora de
hierbas medicinales quien practicaba
curaciones, precisé que creia mucho en
Cristo y cuando hacia las curaciones con
hierbas lo hacia encomendandose a Cristo
y era €l quien curaba.

I
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DISCUSION

Es importante reconocer que existen
variados recursos curativos como resultado
de la gran biodiversidad que existe sobre
todo en nuestro pais andino donde muchas
veces se recurre al diagnostico y curacion
que le ofrece agentes de su comunidad
basados en conocimientos que han
adquirido por trasmision parental (5).

El curandero cuando realiza la soba entra
en conexion con los espiritus (apus) y los
“ayudantes” quienes acompafian en el
procedimiento para interferir por el enfermo
de tal manera que se estableceria un
vinculo entre los involucrados (paciente,
curandero y ayudante); el curandero utiliza
al cuy para llegar a un diagndstico a través
de la observacion (como una radiografia)
del interior asi como el exterior del animal

(6).

Durante este proceso se da una etapa de
adivinacién y lectura de las visceras del
animal luego de realizar la soba del cuy por
el cuerpo del paciente para llegar a un
“diagnéstico”; si bien en muchos casos
existe eficacia del procedimiento sin
embargo ésta radica en la sugestion y la fe
gue se dadurante el ritual (7).

El acto central es el frotado que realiza el
curandero por el cuerpo del paciente, y lo
gue busca el curandero son las semejanzas
significativas entre el paciente y el cuy (al
momento de observar las entrafias del
animal) esto lleva al curandero a establecer
correspondencias que le permitan emitir
una valoracion sobre el estado de salud del
paciente (6).

La medicina tradicional, sus précticas y
agentes, constituyen un importante sector
de atencion informal de salud en el pais. No
sélo cubren eficazmente -con bajo costo y
efectividad- la atencion de salud de la
poblacién en zonas donde no llegan a los
servicios oficiales del estado, cuya
cobertura a nivel nacional alcanza a un 60%
de la poblacion del pais (8).

“Por la practica profesional y la observacion
cotidiana podemos asumir sin riesgo a
equivocacion que este porcentaje es
también valido para el Per(. En el caso de la
Soba del Cuy o Jubeo por ejemplo, se
estima que en todo el Pera se realizarian
por lo menos unas 500 sesiones diarias, en
s6lounamafiana’ (9).

En el mes de mayo del 2009, la Comision de
Salud del Congreso peruano aprob6 un
proyecto de Ley que propone la creacion de
un registro oficial de los practicantes de la
medicina tradicional, alternativa y
complementaria, auspiciado por las
instituciones rectoras de la salud publica del
pais (Ley de reconocimiento de la medicina
tradicional, alternativa y complementaria y
de los agentes que la ejercen). Segun dicha
iniciativa legislativa, quienes practiquen la
medicina tradicional en el Perl —previa
acordancia de criterios de seleccion,
determinados por cuatro entidades
oficiales- estaran incluidos oficialmente en
un registro especial, y se consideraran
estas practicas como un complemento de
las estrategias publicas de salubridad (8).

Se concluye que la soba del cuy es un
aspecto cultural que aun se mantiene y
existen personas que la practican cuyo
“don” ha sido trasmitido, la poblacién
participante tiene conocimiento de su
existencia pero muy pocos se someterian al
mismo.
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Tema de Revision

Mitocondria y endotelio: importancia en la
enfermedad cardiovascular

(segunda parte)

Mitochondria and endothelium: importance in

cardiovascular disease (second part).

Adan Bahamondes Palacios’

Resumen

Luego de hacer una breve resefa historico-evolutiva; revisamos
aspectos claves de la funcién mitocondrial en relacion al
endotelio. El contenido mitocondrial en el endotelio, es
relativamente escaso, la localizacion subcelular en relacion al
nicleo, a los elementos del citoesqueleto y al reticulo
endoplasmico es importante para la sefializacion de las especies
reactivas del oxigeno (ROS) y el calcio. En relacién a la
biogénesis, el coactivador 1-a de PPARy (PGC-1a), es la que
comanda gran parte de las funciones frente al estrés oxidativo
aumentando la expresion de enzimas antioxidantes y las
proteinas no acopladas (UCPs). Los mecanismos de control de
calidad mitocondrial incluyen la dinamica mitocondrial y la
autofagia/mitofagia para mantener la angiogénesis normal y
adecuada vasodilatacion dependiente del endotelio. Los ROS
mitocondriales son importantes para la sefalizacion, en las
respuestas fisiologicas a nutrientes, hipoxia, shear- stress
(tension tangencial de la sangre sobre la pared vascular interna)
etcétera. Varias enzimas antioxidantes, UCPs y otros
mecanismos en las mitocondrias, actuan coordinadamente para
modular y direccionar las sefiales de los ROS. Las mitocondrias
interactdan con el reticulo endoplasmico pararegular el

Abstract

Shortly afterwards | have made a brief historical and evolutionary
review; | checked out some important aspects of the mitochondrial
function relating to the endothelium. Mitochondrial content in
endothelial cell is relatively low, the subcellular localization
relative to the nucleus, cytoskeleton elements, and the
endoplasmic reticulum (ER), is significant for ROS and calcium
signaling. About the biogenesis, PGC-1a, orchestrates cellular
response to oxidative stress, increasing the expression of the
antioxidant enzymes, and the UCPs. The ways of mitochondrial
quality control includes, mitochondrial dynamics and the
autophagy/mitophagy to keep the angiogenic controlled and an
adequate vasodilation endothelium-dependent. Mitochondrial
ROS are important to the signaling in the physiological response
on nutrients, hypoxia, shear stress, etc. Many antioxidant
enzymes, UCPs, and other mechanisms in the mitochondria
interact to modulate and direct ROS signaling. Mitochondrial
interact with the ER to regulate intracellular calcium matabolism
and signaling which is important for the endothelial function like:
activation of eNOS, motility, barrier function, immune function,
inflammation, and the angiogenic. The excessive of ROS
damages the endothelium and it also causes various vascular
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Mitocondria calcioy endotelio:

La concentracion de calcio extracelular es
aproximadamente de 1 milimol/L, en el
citosol esde 100 nanomoles/L, en el reticulo
endoplasmico es de 500 micromoles/L, y en
la mitocondria en reposo 100 nanomoles/L,
en actividad puede llegar a 400 nanomoles®.
El calcio del citosol regula varias funciones
del endotelio. Entre el reticulo
endoplasmico y la mitocondria, regulan, y
mantienen constante la concentracion de
calcio del citosol, se ha determinado que
mas o0 menos el 25 % del calcio del citosol es
manejado por el “pool” mitocondrial. Los
agonistas que estimulan los receptores
endoteliales como acetilcolina, serotonina,
histamina, etcétera, inducen un aumento de
calcio del citosol, que se une a la
calmodulinay activa a la eNOS. El complejo
calcio/calmodulina estimula la expresion de
la calcio calmodulina quinasa Il (CaMKiIl),
ésta juega un gran rol en la expresion de
genes de la eNOS, e induce la fosforilacion
de laeNOS. La CaMKIl también regula los
elementos del citoesqueleto de actina, que
influyen en la forma, motilidad y funcién de
barrera del endotelio. El calcio también esta
involucrado con la sefializacion del factor de
crecimiento endotelial vascular (VEGF), y
funciones de angiogénesis del endotelio™. El
movimiento de calcio hacia dentro y fuera
de la mitocondria esta finamente regulado,
por una serie de moléculas y canales; se ha
determinado que el intercambiador
calcio/sodio (NCX), en la pared mitocondrial
es importante para la eliminacion de calcio
de la mitocondriay a su vez para repletar los
depdsitos del reticulo endoplasmico. Los
factores conocidos de riesgo, como
hiperglucemia, hipercolesterolemia, hipoxia,
cigarro, edad, etc. pueden condicionar
aumento de ROS en la mitocondria, a tal
nivel que inhiben el NCX, generando estrés
en el reticulo y en la mitocondria,
ocasionando disfuncién endotelial’.

Mitocondriagrupo heme y endotelio:

En la mitocondria empieza y termina la
sintesis de lamolécula heme. Se inicia con la
formacion en la mitocondria del acido amino
levulinico (ALA); la sintasa del ALAes la
gue realiza esta funcion. El ALA es luego
transportada de la mitocondria al citoplasma
donde después de una serie de pasos, es
convertida en coproporfirinégeno lll; éste
producto intermediario es enviado de vuelta

a la mitocondria donde es convertido a
protoforfirina 1X, luego por accion de la
ferroquetalasa se forma la molécula heme.
El heme empezara a cumplir una serie de
funciones, pasara a formar parte de la
cadena oxidativa mitocondrial, regresara al
citoplasma donde formara la hemoglobina, y
se integrara a otras enzimas como la eNOS
etc. Enlaregulaciony sintesis del ALA, y del
heme en general interviene muchas
moléculas, a parte de las ya conocidas como
PGC-1a; y entre ellas la proteina
transportadora en la MIM llamada ABC-me
(ATP Binding Cassette-mitochondrial
erythroid), es una proteina como un casete
de radio, relacionada a ATP, descubierta
inicialmente en la mitocondria de células
eritroides **. (Los eritrocitos maduros no
tienen mitocondrias). El ABC-me, interviene
en el transporte de ALA y estabiliza la
mitoferrina-1 (importa hierro a la
mitocondria). En caso de injuria cardiaca por
isquemia /re-perfusiéon, en ratas
heterocigotas, para ABC-me (ABC-me +/-),
se asocio con un aumento en la produccion
de ROS, mayor dafio oxidativo mitocondrial,
y dafio de la bomba calcio ATPasa del
sarcoplasma /ER, alteracion de la
respiracion mitocondrial y severa disfuncion
cardiaca; se atribuye a un defecto en la
sintesis del heme y a una falla en la
homeostasis de hierro a nivel mitocondrial.
La inhibicion de sintesis del heme en ratas,
se asocié a una disminucion en la
produccion de NO, y a un impedimento en la
vasodilatacién dependiente del endotelio™.
En endotelio de retina de rata se detecta
ABC-me, y la cifra elevada de glucosa
inhibe su expresion®. La molécula heme es
metabolizada por la heme-oxigenasa-1,
formando biliverdina y monoxido de
carbono, liberando hierro. En pasos
subsiguientes la biliverdina formara
bilirrubina. La liberacion de hierro activo
puede iniciar la formacion de ROS, y el
monoxido de carbono al inhibir el complejo
IV también lo hard, en cambio la bilirrubina
es antioxidante. La heme oxigenasa-1 es
inducida por la AMPK, mediante la
transcripcion del factor de respiraciéon
nuclear (NRF-1) e intervendria también en
la expresion de genes del factor nuclear 2,
relacionado al factor eritroide 2 (NrF2). La
heme oxigenasa inducible se produce
fundamentalmente en higado en el reticulo
endoplasmico, caveolas y quiza en las
mitocondrias; existen ademas dos formas
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constitutivas de heme oxigenasala2y 3, se
encuentran mas en cerebro y bazo, se
producen igualmente en el reticulo
endoplasmico y en las caveolas celulares®

Muerte celular
mitocondria:

endotelial regulada por

Apoptosis y necroptosis. Apoptosis es la
muerte celular programada, pero sin
necrosis, en la que interviene la via de las
caspasas. Necroptosis es la muerte celular
con necrosis, pero dirigida por vias
moleculares dependientes de quinasa-3 de
proteinas que interactian con su receptor
(RIPK-3) y generalmente la caspasa 8 se
encuentra inhibida®. Los estudios sugieren
gue las mitocondrias contribuyen en ambos
procesos. En necroptosis, el dafio inducido
por el factor de necrosis tumoral (TNF-1a),
requiere la formaciéon del complejo
proteinico, que incluye las proteinas que
interactban con el receptor (RIP1-RIP 3) .y
la fosfogliceromutasa 5 mitocondrial
(PGMb5), que es unafosfatasa de proteina de
la MEM; la PGMS5 activala Drp 1, lo que lleva
a fragmentacion mitocondrial, esto
contribuye a la necroptosis de la célula
endotelial, aunque no se conoce aun bien la
importancia de este hecho, a dicho nivel. La
mitocondria también juega un rol importante
en la apoptosis, por la via intrinseca; se
inicia por diversos factores de estrés celular:
hipoxia, ROS, lipoproteinas de baja
densidad oxidadas y dafio del ADN; dichos
estimulos activan a moléculas de la familia
con dominios de homologia de las BCL-2,
las BH3, (BCL-2 Homology domain, BH) las
cuales inhiben factores anti-apoptoticos,
como BCL-2 (de B-Cell Linphoma 2) lo que
activa a BAX (de BCL-2 Associated X
protein) y BAK (de BCL-2 Antagonist Killer);
la BAK es constitutiva de la MEM y la BAX
es translocada hacia la MEM vy
oligomerizada al iniciarse la apoptosis.
Estos factores cuando son activados
terminan por abrir el poro de permeabilidad
transitoria mitocondrial (MPTP-
mitochondrial permeability transition pore).
La apertura del MPTP es fundamental en el
proceso de apoptosis, ya que lleva a
liberacién de citocromo C, requerida para la
activacion de caspasa 9, a nivel del citosol;
este proceso, podria ser interrumpido por las
IAPs (the Inhibitor of APoptosis proteins),
proteinas inhibidoras de apoptosis
localizadas en el citosol, que inhiben a las

caspasas activas 9, 7, y 3 a través de
ubiquitinacion y destruccion subsecuente
por los proteosomas; pero aqui interviene
las proteinas Smac (Second mitocondrial-
derivated activator of caspases), que
también se le conoce como DIABLO (Direct
IAP-binding protein winth low pl) [pl = punto
isoeléctrico], Smac/DIABLO se une a los
miembros de la familia IAPs y neutraliza su
actividad antiapoptotica. Smac/DIABLO es
una proteina mitocondrial normal, pero su
liberacién al citosol induce apoptosis,
probablemente siga la ruta de salida del
citocromo C.

El MPTP, bajo condiciones fisioldgicas
permanece cerrado; experimentos in vitro
con células endoteliales, muestran que
periodos cortos de apertura del MPTP, tiene
incluso funcién protectora, ya que disipan el
potencial de membrana frente al estrés
celular, o sobrecarga de calcio por ejemplo;
pero periodos prologados de apertura del
MPTP, inducen apoptosis; estos hallazgos
no se han confirmado in vivo. En el
endotelio, los factores de riesgo
cardiovascular, pueden disparar apoptosis
por multiples vias. Se observa apoptosis en
células endoteliales expuestas a altas
concentraciones de glucosa, también en
modelos animales de diabetes mellitus, y en
estas condiciones la apoptosis es inhibida al
disminuir la concentracion de ROS o evitar la
apertura del MPTP. La apoptosis inducida
por hiperglucemia, se ha observado que
involucra la activacion del NF-KB, y la
proteina quinasa C, los cuales activarian ala
molécula P66Shc (como ya se menciond en
parrafos anteriores), los que finalmente
abren el MPTP. Otras moléculas implicadas
en apoptosis que relacionan mitocondria,
endotelio y glucosa son las conexinas [CX]
(son proteinas que permiten formar canales
entre células vy célulay /o estructuras sub-
celulares); en la MIM, se encuentra la
conexina 43, [Cx43]). La expresion de la
proteina Cx43, in vitro, en lisado total de
células endoteliales de retina, en
condiciones de hiperglucemia se encontré
baja, y también en diabetes in vivo (estudios
en retina con tecnologia muy sofisticada), en
ambas situaciones se evidencio apoptosis®.
En relacion a hipertension arterial, es
relevante mencionar, que la angiotensina Il
(Ang II), indujo apoptosis en cultivo de
células endoteliales; esto es debido a la
produccion de ROS yes mediada por NOX,
proteina quinasa C y Mito K., en esta
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cascada de eventos se forma también
ONOQO'; al realizar estos experimentos, los
efectos de laAng I, fueron blogueados por la
sobreexpresion de la peroxidasa
mitocondrial, la tiorredoxina 2. En relacion a
dislipidemia y ateroesclerosis, las
lipoproteinas de baja densidad oxidadas, se
ha visto que provocan apoptosis en las
células endoteliales, seria por aumento de
los ROS y activacion de la P53, lo que lleva
a la translocacion de BAX a la membrana
mitocondrial y liberacién de citocromo C, y
los otros componentes de apoptosis.
También se ha determinado que la
senescencia de la célula endotelial la hace
mas sensible a los diversos factores
inductores de apoptosis que hemos
mencionado, lo cual puede atribuirse, al
menos en parte, a la menor expresion de
BCL-2*". Varios estudios en humanos
sugieren que la apoptosis en la célula
endotelial, puede ser importante en la
enfermedad vascular; por ejemplo suero de
pacientes con insuficiencia cardiacainducen
apoptosis en cultivo de células endoteliales,
reflejado por fragmentacion del ADN vy
liberacion de citocromo C. También el suero
de pacientes con sindrome coronario agudo,
produce apoptosis en células endoteliales,
cuyo efecto es bloqueado por un inhibidor de
Ang Il. En ninguno de estos trabajos se logré
aislar el factor causante de apoptosis.
Estudios con especimenes quirargicos de
pacientes sometidos a endarterectomia
carotidea, demostré gran apoptosis
endotelial en regiones de bajo “shear-stress”
(tension tangencial del flujo sanguineo sobre
la pared interna de los vasos), zonas
conocidas propensas a desarrollar
ateroesclerosis, porque el remanso hace
mas facil la adhesion de células
inflamatorias y depésito de lipoproteinas™.

Intervenciones tendientes a mejorar la
funcién mitocondrial en el endotelio.

Como se ha discutido hasta el momento,
muchos factores de riesgo pueden llevar a
disfuncién mitocondrial a nivel del endotelio,
lo cual puede contribuir en las enfermedades
metabdlicas, cardiovasculares y
degenerativas. Se mencionan en la
literatura potenciales intervenciones que
pueden restaurar o mejorar la funcién
mitocondrial. El problema estd en coémo
llegar, y en la manera justa a nivel

mitocondrial. Puede expresarse que mas
facil es que los fius crucen el Serengueti o
las hormigas atraviesen un charco, a que un
medicamento, llegue a las mitocondrias.
Pero se estan haciendo esfuerzos para
producir medicamentos especiales.

Antioxidantes dirigidos a las mitocondrias.-
Hay mucho interés en este campo, sin
olvidar el rol fisiolégico en la sefalizacion
celular, que juegan los ROS, de manera que
se busca una estrategia, que reduzca los
ROS, “solo”, a niveles fisiolégicos, un
artificio para llegar alos ROS mitocondriales
es uniendo el compuesto antioxidante con
un cation lipofilico, como el trifenilfosfonio.
La mitoquinona (MitoQ), es una ubiquinona
modificada por trifenilfosfonio, que es
reducida a ubiquinol dentro de la matriz
mitocondrial (el ubiquinol es la forma
reducida, de la coenzima Q, la que mejor
trabaja disminuyendo los ROS a nivel
mitocondrial). Un abordaje similar se esta
plasmando con a tocoferol y con un
mimético de la SOD mit. el Tempol. La Mito
Q, tiene un efecto favorable en estudios
preclinicos, de injuria por isquemia
Ireperfusion, sepsis, toxicidad por
adriamicina, y en enfermedad de Parkinson.
En relacion a la funcién endotelial, la Mito Q
ha logrado inhibir el dafio oxidativo vy la
apoptosis en cultivo de células endoteliales;
bloguea la disfuncién en arteriola aislada,
inducida por amiloide de cadena ligera;
mejora la funcién endotelial, y baja la presion
arterial en ratas hipertensas. Mito tempol,
disminuye la presion arterial y mejora la
vasodilatacién dependiente del endotelio en
modelos de ratones hipertensos. Estudios
clinicos han examinado Mito Q para el
tratamiento de enfermedad de Parkinson y
hepatitis C con resultados no concluyentes.
No hay estudios definitivos sobre Mito Q y
enfermedades cardiovasculares.

Acido lipoico y acetil-L-carnitina.- El &cido
lipoico es un antioxidante mitocondrial y
requerido como coenzima para la actividad
del ciclo de Krebs. La carnitina juega un rol
importante en la producciéon de energia,
interviene en la conjugaciéon de los acidos
grasos, para el transporte hacia la
mitocondria. En modelos animales de
envejecimiento, diabetes mellitus e
hipertensiéon; la combinacién de éacido
lipoico y acetil-L-carnitina, revierten las
anomalias a nivel mitocondrial del potencial
de membrana, mejora la produccion de ATP
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y disminuye la produccion de ROS en varios
tejidos. En otros trabajos con animales,
suplementando la dieta con acido lipoico o
acetil-L-carnitina se logré mejorar la
biodisponibilidad del NO y reducir la
formacion de lesiones ateroesclergticas.
En cultivo de células endoteliales, el &cido
lipoico, mejora la produccién del NO,
bloquea la actividad inflamatoria y aumenta
la proteina antiapoptotica BCL-2. En
pacientes con sindrome metabdlico, o
diabetes mellitus, los suplementos de acido
lipoicoy acetil-L-carnitina bloquean la accion
de los &cidos grasos libres a nivel vascular,
mejorando la disfuncion endotelial. No esta
definido si es por accion sobre la mitocondria
o endotelio en conjunto. Estos productos en
Estados Unidos son de venta libre*.
Alimentos ricos en acido lipoico: higado,
rifiones, cerebro, yogur, brécoli, col,
espinacas, acelgas etcétera.

Intervenciones que activen AMPK y PGC-
1a. La AMPK, es una proteina quinasa
dependiente de AMP, capta la deficiencia
energética celular, al detectar el aumento de
larelacion AMP/ATP. En animales cuando se
activa la accién de la AMPK y PGC-1q,
mejora la funcion endotelial. En ratones
viejos, conrestriccién calorica controlada, se
revierte la disfuncion endotelial y el estrés
oxidativo. La restriccion caldrica promueve
la biogénesis mitocondrial y aumenta la
expresion de la MnSOD. En cultivo de
células endoteliales, al aplicar un inhibidor
de la glicdlisis, en dosis sub-letales, la 2-
deoxiglucosa, activa la AMPK, induce
autofagia, y protege contra la muerte celular
en el cultivo. Las tiazolidinedionas, se ha
reportado que activan la PGC-1a y
aumentan la biogénesis mitocondrial en las
células endoteliales. La metformina activa
AMPK, inhibe la apertura del MPTP y la
apoptosis endotelial, por esos mecanismos
en modelos animales, disminuye la
disfuncién endotelial. Un estudio reciente en
ratones demuestra que la metformina, a
nivel hepatico, por medio de la AMPK,
suprime la produccion de glucosa y los
genes para la gluconeogénesis’’. En
relacion a estudios clinicos, esta bien
establecido que el ejercicio y la pérdida de
peso mejoran la funcion vasodilatadora
endotelial, en pacientes con obesidad y
diabetes mellitus®. Programas de ejercicio, y
pérdida de peso, en un grupo de personas
obesas de entre 55 y 79 afos, 13 personas
de estudio y otro grupo control, durante 6

meses; aumentoé la expresion de PGC-1aq,
en el musculo esquelético en las personas
de estudio , al mismo tiempo que mejoro su
rendimiento general”. La metformina mejora
la disfuncion endotelial en pacientes con
diabetes mellitus®.

SIRTUINAS. Guarente en elafio 2000 lanz6
la hipotesis que la restriccion caldrica (CR),
ralentecia el envejecimiento y el declive de
la salud, por activacién en las levaduras de
Sir2p (Silent Information regulator o
regulador de informacion silenciado 2) y sus
homélogos en los organismos superiores,
gue ahora colectivamente se llaman
SIRTUINAS (Siirt). En el aflo 2003, se
descubrié la Sirtuina 1 (SIRT 1).
Actualmente se conocen 7 (SIRT 1,6y 7 de
localizacién nuclear; SIRT 2 de localizacién
citoplasmaticay SIRT 3, 4y 5 de localizacion
mitocondrial). Las SIRT son desacetilasas
de proteinas dependientes de NAD+, se
activan cuando aumenta la relacion NAD+
(oxidada)/NADH (reducida). Desde el afio
2000 hasta la fecha se han publicado miles
de articulos, relacionados a este tema; en el
afo 2011 Burnett et al negé los hallazgos
sobre las bondades de las sirtuinas en
relacion a mejorar las caracteristicas de la
salud y envejecimiento; pero finalmente en
la revision que hace nuevamente Guarente
en el afo 2013, deja sentado casi en forma
definitiva, que los efectos beneficiosos de
las sirtuinas son reales”. La CR, al disminuir
el ritmo metabolico, incrementa la
biodisponibilidad de NAD+, lo cual aumenta
la actividad de las sirtuinas. La SIRT1
desacetila y activa a la PGC-1a,
ocasionando un efecto favorable sobre el
metabolismo de los lipidos y glucosay en la
expresion de genes mitocondriales. SIRT3,
desacetila la acil deshidfrogenasa de
cadena larga (LCAD), que media en la B
oxidacion de los &cidos grasos, desacetila 'y
activa la SOD mit, la isocitrato
deshidrogenasa 2 y otros componentes de
la cadena transportadora de electrones,
disminuyendo los ROS. SIRT4 frena la
enzima glutamato deshidrogenasa (GDH),
regulando el catabolismo de aminoacidos.
SIRT5 desacetila la sintasa 1 del carbonil
fosfato, activando el ciclo de la urea”. Estas
acciones de las sirtuinas mitocondriales son
muy importantes, cuando se debe aplicar
terapia en base a dietas reductoras, en caso
de sindrome metabdlico y diabetes. En
relacion al sistema cardiovascular, hay
extensas evidencias, que las SIRT1 tiene un
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efecto protector en contra de la injuria por
isquemia e hipertrofia cardiaca; se sabe
gue SIRT1 desacetila y activa eNOS en las
células endoteliales y regula la
angiogeénesis; retrasala senescencia de la
célula endotelial. El shear-stress, induce
SIRT1, AMPK, eNOS vy la biogénesis
mitocondrial y se asocia a fosfotilacion y
estabilizacién de SIRT1 por la quinasa de la
proteina quinasa dependiente de calcio
calmodulina (CaMKK). El eje SIRT1/AMPK
en la célula endotelial, se ha visto que es
inducido por resveratrol y ejercicio, en
ratones. SIRT1 ademas del resveratrol,
ejercicio y restriccién caldrica, es activada
por un producto sintético el STAC* #. En
humanos, el envejecimiento se asocia con
una reduccion en la expresion de SIRT3 en
el musculo esquelético de las personas
sedentarias, pero no de los individuos que
estan en constante actividad fisica. Se ha
observado que resveratrol, activa la
biogénesis mitocondrial a nivel endotelial, al
inducir la expresion de PGC-1ay el factor de
respiracion nuclear y lo hace a través de
SIRT 1, y activa también eNOS. Similar
efecto se observé en aorta de ratones
(db/db) diabéticos. En la célula endotelial,
ademas resveratrol aumenta la expresion de
MnSOD y disminuye el peréxido de
hidrégeno, y se ha observado que aumenta
la BCL-2, mostrando efectos importantes
por esa via. Por todos esos mecanismos ha
despertado interés terapéutico. En humanos
obesos resveratrol oral ha mostrado
agudamente, que mejora la vasodilatacion
dependiente del endotelio, su efecto a largo
plazo esta por determinarse®. Se esta
investigando sobre productos que modifican
la fisibn mitocondrial, como agentes
terapéuticos, el inhibidor 1 de la division
mitocondrial, (Mdivi-1, justamente es un
supresor de la proteina de fision DRP 1y se
ha mostrado que disminuye la
permeabilidad de la MEM, la liberacion de
citocromo C, la apoptosis y muerte celular.
Mdivi-1 también ha mostrado limitar el dafio
por isquemia reperfusion en miocitos
aislados, en endotelio de retina y reduce el
tamafio del infarto en modelos de ratones.
La investigacion sobre la mitocondria como
blanco terapéutico sigue muy activa se esta
viendo como regular el potencial de
membrana, las UCPs, y otras proteinas.
Como se comprende son campos en pleno
desarrollo. Lo que se busca es mejorar la
calidad de vida. Fig 8.
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Figura B, Aelacion entre ingesta caldrica y calidad de vida. (Adan
Bahamondes)

Cuando existe exceso de calorias, como se
muestra en la figura 8, la relacion AMP/ATP
disminuye lo que promueve la activacion de
genes opuestos a PGC-1a, como el SRC-3
(coactivador del receptor de esteroides ) y
GCN5 (histonas acetiltransferasa de la
familia GCN5), ocasionando
complicaciones metabdlicas. Por lo tanto
debemos cambiar habitos de vida, entre
ellos los alimenticios, tomando en cuenta los
componentes beneficiosos de los alimentos,
comoseveenlafigura9.

ALIMENTOS QUE INDUVCEN
AMTR . SEET, PGE-1a, PPARS .

EL NUMERD BE MITODONDILAS ¥ S0 FENCION
DISMINEYEN CON LA EDAD ,

ELLO CONTHRIBEYE A @ DISLEXCEAS CARDIOYASCULA.
HES, BHESIDADL | DIABETES, CANCER  ALTERACIONES
MEURODEGENVERATIVAR, 3

P | PYRROLOGUDSOLINE QUINOXE . .. 0 METIICATIN |
FOYA, ¥ DERIVATMIS | NATT. TOFU |, PENESIL, TE VERDE
BRI, PAPAYL, ESPINACA SANAHOREIA PRE-1 )

QUERCETIN - FLAVONOIDE POLIF¥OL : CEBLLL
Maxzarh navhE | Mo (SIRT 1

BESVEHATIEOE- 1 Va8 NEGIAS SOEEE TOlo BEX LA Chariiia,
VENOL | - 1 L HIEHT

NARINGIN,- FLAAOATHE, ChTineos, sosil o TR0,
CPRE-L, PPAR a fy | BUESA P EL RGN G2

Figura 9, (Adan Bahamondes)

A manera de conclusion de lo revisado en el
presente articulo, se ha elaborado un
esquema denominado mesa metabdlica,
mostrando que entre los factores factibles
de ser modificados en bien de la salud, estan
la alimentaciony la actividad fisica.
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Traumatismo Craneoencefalico
Potencialmente Grave

Potentially Severe
Cranioencephalic Trauma

Mario Edgardo René Quintanilla Paz-Solddn

Resumen

El presente trabajo va dirigido especialmente a los centros
sanitarios en donde se produce la primera valoracion de un
paciente que ha sufrido un traumatismo craneoencefalico. Se
hace énfasis en los factores de riesgo que pueden condicionar
que un TCE catalogado como leve evolucione a un TCE grave
(TCE Potencialmente Grave). Se presenta una tabla de
recomendaciones y un algoritmo para el manejo de los mismos,
utilizado en el Hospital Universitario de Bellvitge.

Palabras clave: TCE, Potencialmente, Algoritmo.

Abstract

The present work is particularly aimed to health facilities where it
produces first healthcare of a patient who has suffered a head
injury. Special attention on risk factors that may influence a TCE
classified as mild evolve to a severe head injury (TCE potentially
serious ). Achart recommendations and an algorithm is presented
forhandling TCE used in the University Hospital of Bellvitge.

Keywords: TCE, potentially Algorithm .
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INTRODUCCION

El traumatismo o como muchos autores
actualmente prefieren denominarlo,
Enfermedad Traumética, representa un
grave problema de salud publica en los
paises desarrollados y en vias de
desarrollo. Dentro de este grupo de
procesos, el traumatismo craneoencefalico
(TCE) constituye la primera causa de
mortalidad entre la poblacién de menores
de 50 afios. (Lo que significa la mayoria de
la poblaciobn econ6micamente activa);
Asimismo conlleva una elevada morbilidad
e incapacidades, con un elevado aunque no
bien estudiado coste sanitario, social y
econémico.

Los accidentes de trafico ocupan el primer
lugar como causa de TCE, seguida de la
patologia Laboral (caidas, accidentes in
itinere etc.) lo que repercute en pérdidas
de horas de trabajo, indemnizaciones, etc.

La primera dificultad para definir un TCE
consiste en los diversos criterios minimos
requeridos para definir un TCE, todavia por
su simplicidad muchos autores contindan
empleando diversos criterios.

Las distintas definiciones de “caso de TCE”",
la variabilidad de disefios y las diferencias
entre las poblaciones analizadas dificultan
la comparacion de los diferentes estudios;
sin embargo el estudio prospectivo
realizado en el condado de San Diego
(EE.UU) se definié al TCE “Como lesion
fisica o deterioro funcional del contenido
craneal debido a un intercambio brusco de
energiamecanica’.

No fue hasta 1974 en que Jennet Y Teadsle
de la Universidad de Glasgow (Escocia)
idearon l|a Escala de Coma de Glasgow
(GCS) en que, en parte se unifico el criterio
de lagravedad de los mismos.

Un grupo de trabajo de la OMS ha definido
la gravedad de los TCE de acuerdo a los
valores de laGCS entres categorias:

TCE Grave con GCS de 8 puntos 0 menos.
TCE moderado con CGS de 9 a 13 puntos.
TCEleve de 14 a 15 puntos.

Otro ejemplo de dificultades
metodologicas lo plantean la diversa
utilizacion de los codigos de clasificacion de
enfermedades para la identificacion de
casos Yy hacer estudios de morbilidad y
mortalidad como por ejemplo: La
conmocién cerebral, laceraciéon y contusion
cerebral, hemorragia subaracnoidea,
subdural y extradural (hematomas subdural
y epidural incluidos), otra hemorragia
intracerebral y la no especificada,
consecutiva al traumatismo. La severidad
del impacto biomecéanico inicial (dafo
primario) como la presencia y gravedad
de una serie de agresiones sistémicas, que
aparecen en los primeros minutos, horas e
incluso en los dias posteriores al
traumatismo, gque magnifican y/o producen
nuevas injurias cerebrales, que
generalmente conducen a la LESION
SECUNDARIA (como la hipertension
endocraneal, vasoespasmo, convulsiones,
edema cerebral; hiperemia, hematoma
cerebral tardio y alteracion de la
autorregulacion cerebral).

Mucho se ha escrito sobre el TCE grave y
en menor escala sobre el TCE moderado,
los cuales en su mayoria, se han realizado
en centros Hospitalarios donde ademés de
la Rx. simple de crdneo cuentan con la
Tomografia Axial Computarizada (TAC) y la
presencia de Neurocirujano de guardia.

Los trabajos y referencias bibliograficas
existentes, sobre el TCE leve son escasas,
en las que analizan la relacion entre
lesiones intracraneales traumaticas y
diversas variables, signos y sintomas del
TCE Leve.

El presente trabajo pretende remarcar las
variables de prediccion, sintomas y signos,
asi como los signos radiolégicos que nos
permitan detectar precozmente el riesgo de
gue un TCE considerado inicialmente como
leve evolucione hacia un TCE grave.
M. Brell refiere que es precisamente en el
manejo del TCE leve en el que el “binomio
rentabilidad economica y optimizacion del
diagnéstico y tratamiento entran en
conflicto.” Se Presenta un algoritmo,
utilizado en el Hospital Universitario de
Bellvitge (Instituto Catalan de la Salud)



para el manejo inicial de estos pacientes y
conductas recomendadas a seguir para el
manejo de los mismos, tratando de
disminuir la incidencia de TCE leves que se
convierten en TCE graves.

DEFINICION

“Traumatismo Craneoencefalico
Potencialmente Grave es todo impacto
Craneal Aparentemente Leve con la
probabilidad de deteriorarse
Neurolégicamente en las primeras 48 horas
postraumatismo”.

INCIDENCIA.

Algunos autores han establecido que el
riesgo de complicaciones neuroldgicas
graves en los TCE leves oscila del 1% al
3%.

En la serie de Mendelow sobre 865 TCE
inicialmente alertas y orientados, un 1,3 %
desarrollaban hematomas intracraneales.

En la casuistica de Dacey el 3% de 610
TCE inicialmente en CGS 14-15 requirieron
cirugia, ya fuera para elevar fracturas,
evacuar hematomas (0,8%) o
monitorizacion de la presion intracraneal
(PIC).

La importancia de identificar este grupo de
TCE leves de alto riesgo fue puesta de
manifiesto por Klauber, al alertar sobre las
diferencias interhospitalarias en la
mortalidad de los TCE. Estas guardaban
relacion con una mayor letalidad entre los
TCE leves y no, como cabria esperar, con
una tasa mas elevada de EXITUS en los
TCE graves. Por tanto los enfermos con
mayor probabilidad de recibir
inadecuados diagndésticos y
tratamientos no serian los mas graves,
sino los inicialmente menos severos.

Se estima que al menos el 10% de los
pacientes con TCE finalmente severos
fueron capaces de hablar después del
accidente, Andreu Gabarros presenté un
trabajo sobre “Pacientes que hablaron y
murieron”.

Traumatismo Craneoencefilico Potencialmente Grave.

OBJETIVOS

Conocer los sintomas y signos, asi como
los signos radiol6gicos que nos permitan
detectar precozmente el riesgo de que un
TCE considerado inicialmente como leve
evolucione hacia un TCE grave, con la
finalidad de utilizar el adecuado manejo de
los medios existentes para el tratamiento de
este grupo de pacientes, que es el mismo
gue eldelos TCE graves:

“La prevencion del daio cerebral
secundario”

FACTORES DE RIESGO

Aunque existen factores extracraneales
(hipoxia, hemorragia, etc.) capaces de
deteriorar el estado neurolégico de un
traumatizado, el elemento determinante de
la evolucién neurolégica en un TCE leve
radica en la ausencia o presencia, de una
lesién intracraneal traumatica.

Cualquier patologia intracraneal debe, por
tanto, ser considerada grave, audn en
enfermos con 14-15 puntos en la CGS.

a- Mecanismo lesional.

Las opiniones son discrepantes,
mientras que para algunos autores el
riesgo de un hematoma en el adulto es
mayor tras las caidas, que en los
accidentes de trafico, otros autores
consideran que los adultos atropellados
o lesionados en colisiones de bicicletas
o ciclomotores con automdviles, son el
grupo con mayor probabilidad de
presentar lesiones intracraneales.
Otros autores no encuentran un riesgo
especial en el mecanismo lesional.

b- Edad.

La posibilidad de presentar lesiones
intracraneales secundarias en los TCE
leves, es segun Jennet, 2-3 veces
mayor en adultos que en nifios.

En pacientes de 50 afilos 0 mas se
incrementa incluso hasta 10 veces mas
el riesgo de deterioro neuroldgico.

87



88

Mario Edgardo René Quintanilla Paz-Soldan

c- Pérdidatransitoriade laconciencia.

En opinion de algunos autores es un
predictor clinico independiente (de
las anormalidades enla TAC) o al menos
multiplica el riesgo relativo por dos.

d- Amnesiay agitacion.

La amnesia, de duracidn superior a 5
minutos se asocia con un riesgo de
3,3%.

Cuando coexisten amnesia (incluso
menor de 5 minutos) y agitacion el valor
predictivo positivo se incrementa hasta
el 60%.

La agitacion en forma independiente
supone una probabilidad de lesion
intracraneal del 16,7%.

e- Cefaleayvoémitos.

La cefalea persistente y los vomitos
incoercibles, se han considerado como
sintomay signo valioso al estar ligados a
incrementos del desarrollo del
incremento del deterioro.

EXPLORACION

De los signos de la exploracién clinica el
mas destacable es el NIVEL DE
CONCIENCIA, hasta el punto que es
utilizado paralagravedad del TCE.

Hubo una cierta discusion sobre si un valor
de 13 puntos en la GCS se consideraba
leve, sin embargo tras los trabajos de Stein
Y Ross, solo se consideran los TCE leves
en 14-15 puntos, ya que los pacientes en 13
puntos que han sufrido pérdida de
conciencia, o presentan amnesia registran
un 32% de lesiones intracraneales. Dado
gue el 10% de los TCE leves en 13 puntos
precisaron intervencion neuroquirlrgica,
parece lo mas adecuado catalogarlos al
menos de moderados.

Se ha de mencionar que algunos grupos de
trabajo utilizan el término de
potencialmente grave envez de moderado,
en los enfermos con puntuacién de 13-9 en
la GCS, lo cual esta siendo cada dia menos
utilizado.

Pacientes en CGS 14 presentan anomalias
intracraneales identificables post
traumatismo en el 16% de casos.

Pacientes en CGS 15, los hallazgos varian
del 5,9% al 13% de lesiones tomograficas
incluidas fracturas y de menor relevancia.

Se ha propuesto, basado en su definicion
la siguiente subdivisién en el TCE Leve:

CGS: 14-15: - TCE leve.
- TCE potencialmente grave.

La exploracién debe comprender la
busqueda de signos indirectos de fractura
de créneo:

Ojos de mapache, rinorraquia (fosa
anterior).

Signo de Battle, otorraquia (fosa media y
posterior).

Los signos focales son considerados
también variables clinicas de alto riesgo
particularmente si se asocian a fractura
craneal, edad superior a 50 afios o
agitacion.

ESTUDIOS COMPLEMENTARIOS
RADIOLOGIA CRANEAL

El uso de la radiografia craneal como
instrumento de clasificacion de los TCE
leves es controvertido, se han realizado
numerosos trabajos para reducir el nimero
de solicitudes de radiografias mediante la
aplicacion de criterios clinicos. Esto
permitiria un méas selectivo uso de la
exploracion, con la consiguiente reduccion
de costes.

Tras el advenimiento de la TAC, la
radiologia simple resulta innecesaria para
algunos autores por no mejorar el valor
predictivo del examen neuroldgico o por no
predecir el deterioro neurolodgico causado
por lesiones intracraneales.

Segun Jennet el riesgo calculado, para
hematomas, se incrementa 400 veces en
los TCE leves si existe una fractura
craneal. Para Mendelow la presencia de
una fractura en un TCE leve es de mayor



significacion que la pérdida de consciencia
breve o laamnesia.

Recientes trabajos confirman que la
fractura craneal es un predictor
independiente de hallazgos patoldgicos en
la TAC de los TCE leves.

Ma A Mufioz y F. Murillo, en un estudio sobre
853 TCE leves (CGS: 14-15 puntos) tanto
adultos como nifios atendidos, observaron
gue el 34% de los TCE leves con fractura
craneal presentan patologia intracraneal
traumatica, al excluir a los menores de 14
afos, el porcentaje de anomalias se eleva
al 60% (por ausencia de lesiones
traumaticas enlos menores de 14 afios).

Comparando este porcentaje con los
hallazgos tomograficos en casuisticas de
TCE en 14-15 puntos cony sin lesion 6sea
es razonable concluir que la fractura es una
variable de riesgo. Asi, Bacczu cifra en 6%
la tasa de anormalidades tomograficas
incluyendo lesion intracraneal y 6sea.

Segun la mayoria de autores se debe
solicitar Rx simple de craneo cuando hay
sospecha de fractura de la boveda del
craneo (acabalgamiento, depresion etc.) o
de lesion oOsea de la base de craneo
(pérdida de liquido cefalorraquideo por
nariz u oido, hemotimpano, signos de
Battle, hematoma periorbitario), lesion
extensa o incisa de cuero cabelludo, trauma
facial.

TOMOGRAFIA AXIAL
COMPUTARIZADA CRANEAL (TAC)

El manejo de los traumatizados con
afectacion moderada-grave de la
conciencia es relativamente uniforme y
claro: Son Tomografiados e ingresados. No
ocurre lo mismo en los TCE leves,
existiendo los que preconizan la necesidad
de una TAC urgente en todo paciente, con
pérdida de la conciencia o presente
amnesia, a quienes consideran innecesario
cualquier estudio de neuroimagen, sino
después de un periodo de observacion y
deterioro.

Traumatismo Craneoencefilico Potencialmente Grave.

La tendencia actual a solicitar una TAC
cranealenun TCE leve es:

La presencia de una fractura
craneal.

Pacientes que sufren deterioro
neuroldgico durante las primeras 24
horas de observacion en el area de
urgencias.

MANEJO EN URGENCIAS

Tras la anamnesis, exploracion y
clasificaciéon de un traumatismo como
aparentemente leve, surge la primera
decision crucial: Derivar al paciente para
observacion hospitalaria en centro de
referencia oremitirlo a sudomicilio.

Aunqgue no existe uniformidad, tampoco se
observan grandes discrepancias en los
criterios de admisién. Si se registran
abundantes matizaciones, generalmente
relacionadas con las indicaciones y
utilidades de los medios diagnésticos.

Jennet exige la demostracién radiolégica
de ausencia de fractura. Esta actitud a su
vez le permite la observacion domiciliaria
de un mayor nimero de enfermos, al incluir
entre ellos a los pacientes que perdieron la
consciencia brevemente, o tuvieron
amnesia de pocos minutos. Para otros la
presencia de una fractura craneal, o incluso
la pérdida de consciencia, no justifica la
admision, si el enfermo tiene un CGS de 15
y un estado mental y neurolégico normales.

Pacientes que presenten pérdida transitoria
de consciencia (mayor de 5 minutos) con la
clasica conmocion recuperada o no,
amnesia anterograda persistente, vomitos
a repeticion cefalea intensa, los signos
clinicos (confusién, agitacion .CGS 14) o
los hallazgos radiogréaficos (fractura de
boveda o base) deben ser observados
durante 24 horas.

M. brell y J. Ibafiez en la encuesta
multicéntrica nacional (Espafia) en el
manejo del traumatismo craneoenceféalico
leve, deducen que la realizacion de una
TAC craneal a todos los pacientes con
signos de alarma, es menos costosa que la
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realizacion de Rx simple de craneo y
observacién hospitalaria, con lo que
mejoraria la rentabilidad diagnéstica y
aumentaria la eficiencia economica.

Se presenta el algoritmo de traumatismo
craneoencefalico leve utilizado en el
Hospital Universitario de Bellvitge
(Barcelona—Espafa).

Se debe considerar que los pacientes
deben ser atendidos en base al estudio
individual del caso.

Los algoritmos deben ser usados como
guia, no como mandatos inamovibles, por
esta razon y por algunas consideraciones
legales, se debe utilizar el término
recomendaciones y no protocolo
asistencial.

CONCLUSIONES

1-

Este trabajo muestra la variabilidad
interhospitalaria del manejo del TCE
leve, lo cual nos demuestra, aparte de
la diferencia de criterios, la ausencia de
trabajos y/o estudios a nivel de centros
de atencion primaria.

Gracias a literatura revisada, en la que
se nos orienta hacia la decision de
prueba diagnostica arealizar o remitir a
centro referencial al paciente con TCE
que presente signos de alarma, nos
crea la inquietud de poder contribuir a
la creacion de guias de practica clinica
gue puedan ser utilizadas en los
centros de atencion primaria y de
referencia.

TABLA DE RECOMENDACIONES

GRADO 0 GRADO 1 GRADO 2 GRADO 3
ESCALA DE GLASGOW 15 14-15 9-13 <9
C%Er\TSDé?é\l %IIEA No Transitoria
SFl.llJI:lECI'\!f(’)NREESS Normal Alteradas
AMNESIA No Si
CEFALEAS No Si
VOMITOS No Si
AGITACION No Si
FRACTURA CRANEAL No Si
CONVULSION No No Si
FOCALIDAD No No Si
RXDE CRNEOAPYL Si Si
RX CERVICAL L Si, precipitacién o Si, precipitacion o Si Si
zambullida zambullida
Si, deterioro
TAC No neuroldgico o fractura Si Si
craneal
C. NEUROCIRUGIA No Si deterioro Si Si
MONITORIZACION PIC No No Algunos Si
ALTA Si
INGRESO EN No Si, 24 h. Si, 24 h.
OBSERVACION
INGRESO EN PLANTA No Si lesion TAC Tras observacion
INGRESO EN UCI No Si LOE Si




Traumatismo Craneoencefilico Potencialmente Grave.

ALGORITMO DE ACTUACION EN TCE LEVE

Paciente alerta, GCS = 14-15

Examen general.

- Excluir lesiones sistémicas.

- Examen neurol6gico basico.

- Rx asociadas que estén indicadas.
- Alcoholemia y toxicos en orina.

GSC 14 a las 6 horas de observacion

TC craneal SIEMPRE

Obtener historia completa:
- Nombre, edad y sexo.

- Mecanismo de la lesion.

- Tiempo de la lesion.

- Pérdida de consciencia.

- Recuperacion de la consciencia.

GSC 14-15 CON conmocidn cerebral clasica recuperada o conmocion cerebral leve (sin
pérdida de conocimiento, amnesia lacunar y anterograda) o estado confusional.

Rx craneal

GSC 15 SIN conmocioén cerebral.
Sintomas minimos, cefalea leve, vomitos

aislados y vértigo.

No pruebas complementarias

TC craneal si: (no necesario Rx craneal)

- Focalidad de pares o vias largas.
- Crisis comiciales.
- Sg de Fx de base: otorragia, otorraquia,

rinorraquia, sg Battle, hematoma periorbitario.

- Tratamiento anticoagulante o antiagregante.
- Etilismo crénico.

- Precipitado.

- Agredido.

- > 50 afos.

- Fractura de craneo en Rx de craneo.

- Vomitos de repeticion.

- Cefalea persistente.

- Amnesia anterégrada > 2 horas

- Heridas penetrantes
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Reporte de un Caso

Sindrome Catatonico:
Reporte de un caso

Catatonic Syndrome: A case report

Rogers A. Pezoa Patifio’, Rodolfo E. Pezoa Jares’,
Mariana Villarreal Calderén’

Resumen

La catatonia es un sindrome caracterizado por signos y sintomas
motores, conductuales y neurovegetativos. Se presenta el
reporte de un caso de una paciente femenina de 19 afios que
presentd un sindrome psicotico y signos compatibles con
catatonia. Al inicio de su internamiento se descart6 etiologia
médica y se inicié tratamiento con un antipsicético atipico y
benzodiacepinas, presentando inicialmente poca respuesta, por
lo que se utilizd terapia electroconvulsiva (TEC). La catatonia
disminuyd abruptamente post-TEC y se continud con tratamiento
farmacologico.

Abstract

Catatonia is a syndrome characterized by motor, behavioral and
neurovegetative signs and symptoms. We report the case of a 19
year old female who was admitted due to a psychotic syndrome
and signs compatible with catatonia. From the beginning of her
hospitalization a medical condition was ruled out, and was treated
with an atypical antipsychotic and benzodiazepines with little
response, so that electroconvulsive therapy (ECT) was used.
Signs of catatonia abruptly decreased post-TEC and
pharmacological treatment was continued.

Palabras clave: Catatonia, Esquizofrenia, Tratamiento, Terapia
Electroconvulsiva.

Key words: Catatonia, Schizophrenia, Treatment,
Electroconvulsive therapy
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Introduccion:

La catatonia fue descrita por primera vez en
1866 por Karl Ludwing Kahlbaum como un
sindrome psicomotor, fase de una
enfermedad progresiva que incluia los
estados de depresion, mania y psicosis. A
principios del siglo XX Eugene Bleuler,
siguiendo los criterios de catatonia de Emil
Kraepelin, categoriz6 la catatonia como un
subtipo motor de esquizofrenia(1). Durante
los siguientes afios la esquizofrenia y la
catatonia se consideraron sinénimos.
Actualmente el manual diagnéstico DSM-5
considera a la catatonia como un
especificador de hasta 10 diagnosticos
psiquiatricos, tales como: trastorno
depresivo mayor, trastorno bipolar,
secundario a enfermedad médica, y se
agrego una nueva clasificacion de catatonia
no especificada util en los casos que no
podemos reconocer la enfermedad de base
(2). Describimos el caso de una paciente de
19 afios con diagnéstico de esquizofrenia
paranoide y que posteriormente desarrollo
un sindrome catatonico de origen psicotico
con pobre respuesta al tratamiento
farmacolégico. Por lo que se optd por
utilizar terapia electroconvulsiva con una
respuesta mejor de lo esperado 24 horas
después de la primera sesion.

Descripcion:

Paciente femenino de 19 afos con
antecedente heredo-familiar de padre con
abuso de alcohol. No se reportan
complicaciones pre o postnatales ni
alteraciones en el neuro-desarrollo.
Antecedentes personales de Hepatitis A sin
secuelas a los 14 afios. Antecedentes
gineco-obstétricos: menarquia a los 14
afnos, ritmo irregular de (4/90). Inicio de vida
sexual a los 15 afos, 8 parejas sexuales.
Niega gestacion. Pobre rendimiento
académico en primaria y secundaria.
Proviene de un hogar disfuncional con
antecedente de violencia intrafamiliar,
negligencia por parte de su madre, abuso
sexual por tocamientos a los 12 afos de
edad por un familiar, “bullying” durante la
adolescencia. Nivel socioecondmico bajo.
Se reporta que desde los 8 afios de edad
presentaba conducta alucinatoria, pobre
control de impulsos, heteroagresividad y
aislamiento social progresivo. Inicia

consumo de multiples drogas a los 15 afos
con patrén de abuso y dependencia (tabla
1). A los 17 afos recibe atencion
psiquiatrica, reportandose el diagndéstico de
esquizofrenia paranoide y dependencia a
multiples sustancias. Recibié tratamiento
con Haloperidol 10 mg/dia y
Levomepromazina 25 mg/dia, con mal
apego al mismo.

Acudi6 al servicio de urgencias
psiquiatricas a los 19 afios por presentar un
sindrome psicético de 6 semanas de
duracion, en el cual se reporta
pensamiento y conducta desorganizada,
ideas delirantes paranoides, y
alucinaciones auditivas complejas.
Evoluciond hasta presentar sintomas
catatonicos caracterizados por mutismo,
negativa a la toma de alimentos y liquidos,
catalepsia, resistencia al movimiento
pasivo, flexibilidad cérea, estupor, mirada
fija, excitacion, movimientos
estereotipados, obediencia automatica,
reflejo de retirada, reflejo de prension y
gesticulacion. En la escala de Bush Francis
de catatonia califico 33 puntos (tabla 2). Se
decide su internamiento. Se observa al
examen mental de ingreso: paciente
femenina de edad aparente a la
cronologica, alerta, con vestimenta
incompleta (no portaba ropa interior ni
zapatos), nulo contacto visual, fascie de
enojo, mutismo, sin respuesta a estimulo
verbal, reflejo de retirada presente,
incremento en psicomotricidad, conducta
desorganizada (se micciona al caminar),
juicio fuera del marco de la realidad. Animo,
memoria, pensamiento, percepcion, e
introspeccién no valorables. Se inicio
Risperidona 2 mg/dia y Lorazepam 1
mg/dia.

Durante su internamiento se solicito
resonancia magneética cerebral (Figura 1),
gue demostré reduccién en volumen
cortical frontotemporal bilateral y asimetria
de ventriculos laterales.
Electroencefalograma mostré actividad
paroxistica generalizada con probable
origen focal izquierdo. Elevacion idiopatica
de la bilirrubina indirecta. Resto de estudios
en parametros normales: ultrasonido
abdominal, biometria hematica, electrolitos
séricos, enzimas cardiacas, grupo
sanguineo y Rh, serologia hepatitis A, B 'y
C, puncion lumbar, examen general de



orina, urocultivo, VDRL,y ELISApara VIH.

Tres semanas después no presenté mejoria
con los farmacos. La ingesta era
complicada por renuencia a la via oral. Se
decide inicio de TEC. Después de la
primera sesion, presentd una marcada
disminucion en los sintomas catatonicos,
obteniéndose un puntaje en la escala de
Bush Francis de 5 puntos. Sin embargo,
presenté un tiempo de convulsion tonico-
clonica de 2.28 minutos. Debido al excesivo
tiempo de la convulsién tonico-clénica, se
decidié suspender la TEC, y se cambié el
esquema de medicamento a Risperidona 3
mg/dia y Carbamazepina 800 mg/dia. Con
este nuevo esquema mantuvo una mejoria
parcial. Después de 4 semanas se decide
administrar la segunda sesién de TEC con
un tiempo convulsion tonico-clonica de 2.15
minutos. Se decide cambio de esquema:
Clozapina 50 mg/dia y Carbamazepina
lg/dia. La paciente presentdé mejoria
progresiva, llegando a observarse con
buena higiene y alifio, orientada, en
momentos con dificultad para aceptar
limites, destaca el contacto visual con el
entrevistador, la fluidez en la conversacion,
el lenguaje coherente y congruente,
pensamiento lineal, sensopercepcion sin
alteraciones, mejor control de impulsos,
afecto eutimico, adecuada resonancia
afectiva, con parcial conciencia de
enfermedad, juicio dentro del marco de la
realidad. A su alta la paciente continua
comunicativa, con disminucién importante
de los sintomas positivos y negativos y una
escala de Bush Francis con puntuacion de
2.Se mantiene tratamiento con antipsicotico
y antiepiléptico.

Discusion:

El diagndéstico de catatonia, segun el DSM-
5, describe el sindrome como un
especificador de diferentes diagndsticos
psiquiatricos, elimindndolo como subtipo de
esquizofrenia(2).

La escala clinica de Bush-Francis Catatonia
Screening Instrument (BFCSI) es la
preferida por especialistas como material
de ayuda diagnoéstica, de gravedad y de
seguimiento debido a su facil
administracion y fiabilidad. Cuenta con 23
reactivos, los primeros 14 describen los

Sindrome Catatonico: Reporte de un caso

signos mas comunes reportados por la
literatura, evallandose por su presencia o
ausencia. La presencia de dos 6 mas
signos en los primeros 14 items se
considera positivo para catatonia, y la
severidad es determinada de acuerdo al
puntaje total de la escala(3).

La etiologia de la catatonia permanece
incierta, sin embargo, las ultimas
investigaciones apuntan a un desbalance
entre el acido gamma-aminobutirico
(GABA) y glutamato. La disminucion de
GABA en la corteza cerebral puede en
cierta forma explicar la sintomatologia
motora de la catatonia y la respuesta
positiva a las benzodiacepinas. El
glutamato es el principal neurotransmisor
excitador, y en la catatonia existe un exceso
de este, lo cual puede explicar los sintomas
de hiperexcitacion tales como agitacion, o
rigidez(4).

Ante la presencia de un sindrome
catatonico debemos considerar la etiologia
no psiquiatrica como la primera causa
(tabla 3). Especialmente en los pacientes
que presentan un cuadro abrupto y de
primeravez. El cuadro clinico se resuelve al
tratar la enfermedad médica.

El tratamiento del sindrome catatdnico
segun la evidencia es en primera instancia
con benzodiacepinas, sobretodo el
Lorazepam y el Diazepam, aunque no se
descarta la eficacia de otras
benzodiacepinas de similar accion. Sino se
tiene una respuesta favorable en unos dias,
el siguiente paso es la valoracion del
paciente para realizacion de TEC, porque
ésta se convierte en la opcion principal de
tratamiento (5,6). Se ha demostrado en
estudios con tomografia de emision de
positrones (PET) que durante la convulsiéon
el flujo sanguineo cerebral, la
permeabilidad de la barrera
hematoencéfalica y el metabolismo de la
glucosa aumentan. Posterior a la
convulsién la glucosay el oxigeno tienden a
disminuir principalmente en los Iébulos
frontales; el grado de disminuciéon del
metabolismo cerebral durante esta fase se
correlaciona con la respuesta terapéutica.
Se ha reportado que la TEC incrementa los
niveles de GABAY de los receptores GABA
B, por lo cual se explica su utilidad en la
catatonia (5). En cuanto al numero de
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sesiones, tipicamente se administran de 6 a
12, con un promedio de 7, hasta 3 veces por
semana. No existe evidencia que el uso
mas frecuente sea mas efectivo, ademas
gue esta bien documentado que los
beneficios del TEC desaparecen con el
tiempo, lo que significa que el paciente
debera continuar el tratamiento con
psicofarmacos y en algunas situaciones,
dar TEC de mantenimiento, una sesion por
mes(5).

El papel de los antipsicéticos en el sindrome
catatonico es aun controversial. Diversos
autores sugieren suspender el uso de
antipsicético en la catatonia puesto que
dichos pacientes son mas vulnerables a
evolucionar a sindrome neuroléptico
maligno. Sin embargo, otros autores

postulan que en la catatonia sin
compromiso de signos vitales, la
sintomatologia puede disminuir con la
administracion de antipsicoticos atipicos.(7)

En conclusion, la catatonia es un sindrome
gue puede observarse en pacientes con
enfermedad médica y psiquiatrica. Su
tratamiento ha sido bien estudiado,
considerandose a las benzodiacepinas
como primera linea de tratamiento, seguida
de la TEC. El uso de antipsicéticos es aun
controversial, pero hay reportes que
apoyan su administracién. La evidencia
respecto a la fisiopatologia de este
sindrome es aun escasa, por lo que se
requieren mas estudios que puedan
dilucidar mejores opciones de tratamiento.

Tabla 1.

Toxicomanias positivas
Droga Inicio Frecuencia Cantidad Ultimo

Consumo
+)Tabaco 15 afios diario 1 cajetilla Hace 2 meses
(+)Alcohol 15 afios semanal > 10 cervezas Hace 7 meses
(+)Marihuana: 15 afios diario 3 cigarros Hace 7 meses
)

(+)Solventes
alucinégenos:

y | 15— 18 afios

3vecesensuvida | Se

desconoce | Hace 7 meses

cantidad

+)Piedra/cocaina: 17 diario

Hasta 5 piedras. Hace 7 meses

(
(+)Heroina: 18 diario

2g- IV e inhalada | Hace 7 meses

Tabla2: Escala de valoracion para catatonia; Bush-Francis Screening Instrument

Sintomas Al Pre Post | Al
ingreso | TEC | TEC | alta
Excitacion 0 2 1 0
Inmovilidad/estupor 2 2 0 0
Mutismo 3 2 0 0
Mirada fija 3 2 2 0
Postura/catalepsia 3 2 0 0
Gesticulaciones 3 1 0 1
Ecofenémenos 0 1 0 0
Estereotipia 0 2 0 1
Manierismos 2 0 0 0
Verbigeracion 0 1 0 0
Rigidez 3 1 0 0
Negativismo 3 2 0 0
Flexibilidad cérea 3 0 0 0
Retraimiento 1 1 0 0
Impulsividad 0 2 1 0
Obediencia Automatica 0 3 0 0
Respuesta excesiva de |0 0 0 0
cooperacion a movimientos
pasivos (Mitgehen)
Resistencia al movimiento pasivo | 3 0 0 0
proporcional a la fuerza del
estimulo (Gegenhalten)
Ambitendencia 3 3 0 0
Reflejo de presion (Grasp réflex) 0 0 0 0
Perseverancia 0 3 0 0
Combatividad 1 0 0 0
Anormalidad autonémica 0 0 0 0
TOTAL 33 30 4 2
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A) Corte coronal de T1 en donde se observa una reduccion en volumen cortical

Figura 1: Resonancia Magnetica simple
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frontotemporal bilateral y asimetria de ventriculos laterales, asi como
ensanchamientos de surcos y cisuras, predominio en lébulo temporal derecho.

B) Corte transversal T2.

Tabla 3: Causas médicas frecuentes de catatonia.

Neurolégicas

Otras condiciones mdicas

Encefalitis Enfermedad de Addison
Meningitis Cetoacidosis diabética
Neurosifilis Hiponatremia

VIH Hipocalcemia

Malaria Hiperparatiroidismo
Fiebre tifoidea Hipertiroidismo
Septicemia Falla hepatica o renal

Sindrome neuroléptico maligno

Lupus eritematoso sistémico

Bloqueadores dopaminérgicos

Purpura trombocitopenia idiopatica

Esclerosis multiple

Intoxicacion por monoxido de
carbono

Enfermedad de Wilson

Intoxicacion por sustancias

Hemorragia subaracnoidea

Enfermedad por Anticuerpos anti-
NMDA

Hemorragia subdural

Estatus convulsivo

Parkinsonismo

Trombosis de la arteria basilar

Glioma del tercer ventriculo

Astrocitoma

Paralisis supranuclear progresiva
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Miscelanea

Arte y Cerebro (segunda parte)

Art and Brain (second part)

Carlos Cuya Mamani’

NEUROBIOLOGIA DE LA
PARTICIPACION DEL OBSERVADOR
EN EL ARTE: CREAR MODELOS DE
MENTES AJENAS

Alois Riegl y Ernst Gombrich, como sefiala
Erick Kandel, propusieron la importancia de
la participacion del observador o aquel que
contempla la belleza de una obra de arte,
porque consideraron que un cuadro no esta
completo sin la interaccion de quien lo
contempla. El, responde a ello con
emotividad e intenta comprender lo que el
artista ha querido transmitir sobre el
aspecto fisico y la vida interior del modelo.

Biolégicamente, no so6lo importa la
capacidad perceptiva y emocional del
observador, sino su capacidad para la
empatia, para captar caracteristicas de la
mente de otra persona (teoria de la
mente).

De esta manera, cuando el observador de
una obra de arte contempla la belleza de la
misma, ocurren en el cerebro una serie de
actividades neuronales que tienen como
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base las estructuras del cerebro social, con
sus sistemas perceptivo, emocional y
empatico. Son dos eventos que ocurren en
esa circunstancia: uno, el percibir el estado
emocional de la personay responder a él, y
otro, el percibir su estado cognitivo,
incluyendo sus pensamientos y deseos, y
responder también a ellos.

Puesto que somos seres sociales no solo
debemos ser capaces de interpretar la
conducta de otras personas, sino que
también debemos predecirla construyendo
modelos de sus mentes. La contemplacién
de la belleza de una obra de arte depende
esencialmente de la capacidad de elaborar
una teoria de la mente. El hecho de que
nuestro cerebro tenga mecanismos para la
teoria de la mente y para la interaccion
social, hace que sea importante saber la
ubicacion de esta red jerarquica formada
por cinco sistemas: 1. Sistema de
reconocimiento facial (varias regiones del
I6bulo temporal inferior), 2. Sistema que
reconoce la presencia fisica de otra
persona y sus posibles actos (area
extraestriada corporal, algunas regiones de
la corteza somatosensorial), 3. Sistema que
interpreta los actos y las intenciones
sociales de los deméas mediante un analisis
del movimiento bioldgico (cisura temporal
superior en el I6bulo temporal derecho), 4.
Sistema que imita los actos de los demas
mediante las neuronas espejo (corteza
premotora) y 5. Sistema que se ocupa
especificamente de la teoria de la mente
(cisura temporal superior, l6bulo parietal,
[6bulo frontal). Este atribuye estados
mentales a otras personasy los analiza"

La jerarquia de sistemas cerebrales que
participan en la teoria de la mente tiene
conexiones con la amigdala y con partes de
la corteza prefrontal e interactuan
dinAmicamente con ellas. Es importante
destacar que la amigdala desempefia
funciones en la emocién y coordina dos
sistemas emocionales distintos y
separados, el negativo y el positivo. La

corteza prefrontal tiene un papel importante
en la cognicion social e integra las
reacciones corporales activadas por la
amigdala.

NEUROBIOLOGIA DE LA CREATIVIDAD
EN ELARTISTA

Tanto el observador de la belleza de una
obra de arte como el artista que la crea,
contribuyen con su creatividad a la estética,
son elementos inseparables. Todas las
clases de creatividad tienen en comun el
surgimiento de algo original, imaginativo,
bello. De esta manera nos preguntamos
¢cual es la naturaleza de la creatividad? Es
importante recalcar que los artistas crean
modelos de la realidad, pero en lugar de ser
aproximaciones empiricas son
impresiones subjetivas de la realidad
ambigua que halla en la vida diaria. Crear
modelos del mundo también es la funcion
basica de los sistemas perceptivos,
emocionales y sociales del cerebro
humano. Esto hace posible la creacion de
unaobrade arte.

Diversas fuentes nos permiten sefialar qué
areas cerebrales se encuentran
involucradas en la generacién de la
creatividad. Es mas probable que las areas
de asociacion cerebrales sean las mas
importantes. También hay indicios de que
en la creatividad interviene el hemisferio
derecho de la corteza cerebral,
especialmente la circunvolucién temporal
superior anterior y la corteza parietal.

ARTE Y NEUROCIENCIA

La actividad artistica tiene como
fundamentos el desarrollo evolutivo del
cerebro y la base neurobiolégica que la
sustenta” . En la actualidad, todas las
clasificaciones de la actividad artistica,
pueden ser analizadas desde el punto de
vista de la homeostasis (homeo-similar, -
stasis, condicion) de los seres humanos. La
vida requiere que el cuerpo humano



mantenga, para su supervivencia, un
medio interno (concepto desarrollado por
el médico francés Claude Bernard a
mediados del siglo XIX). En 1929, el
fisiblogo norteamericano Walter Cannon
crel la palabra homeostasis para describir
la regulacién de este medio interno.
Propuso una lista de parametros que se
encuentran bajo control homeostatico;
estos se clasifican en parametros
ambientales que afectan a las células
(osmolaridad, temperatura y pH) y los
“materiales para las necesidades
celulares” (nutrientes, agua, sodio, calcio,
otros iones inorganicos, oxigeno y las
“secreciones internas que tienen efectos
generales y continuos”). Las “secreciones
internas” son las hormonas y otras
sustancias quimicas que nuestras células
utilizan para comunicarse entre si'. La
homeostasis basica o fisiolégica es,
pues, la capacidad de un organismo de
mantener dentro de un intervalo normal los
parametros del medio interno. Los
parametros que deben mantenerse
estables son presion arterial de oxigeno
(PaO,), presion arterial de anhidrido
carbonico (PaCO,) y el pH.

Hemos visto que un paso importante en el
desarrollo evolutivo del ser humano fue la
aparicion del pensamiento simbdlico, de la
capacidad imaginativa del cerebro humano.
El rasgo distintivo de los cerebros humanos
es su asombrosa capacidad para crear
mapas. Cuando el cerebro genera mapas,
se informa a si mismo. Y cuando los
cerebros crean mapas estan creando
también imagenes, la principal
caracteristica de nuestra mente. La mente
es la impresionante consecuencia de la
incesante elaboracion de mapas en el
cerebro.

Nuestros cerebros, estructuras complejas,
elaboran mapas o imagenes de las
estructuras que componen el cuerpo
propiamente dicho. Gracias al cerebro, el
cuerpo se convierte en un tema natural de la
mente. Aqui surge el concepto de valor

Arte y Cerebro (segunda parte)

biolégico, que es la posesion mas
fundamental de cualquier ser vivo en
cualquier momento. La homeostasis o la
alteracién de cualquiera de los parametros
del medio interno son representadas como
mapas o0 imagenes en el cerebro. En
consecuencia, el estado fisiolégico de los
tejidos de un organismo vivo, en el interior
de un intervalo homeostatico 6ptimo, es el
origen més profundo del valor bioldgico.

De esta maneraresulta l6gico concluir, que
la funcidon primitiva del valor de un
organismo se halla inscrita en las
configuraciones de los parametros
fisiolégicos. La homeostasis basica o
fisiologica tiende a restablecer sus
alteraciones. Sin embargo la elaboracion
de reglas y leyes morales, asi como el
desarrollo de sistemas de justicia, son
respuestas a la deteccion de desequilibrios
causados por comportamientos sociales
gue hacen peligrar lavida del grupoy la de
los individuos. La regulacion de estas
alteraciones, dadas en el nivel superior de
la mente consciente se designa como
homeostasis sociocultural”®

El bienestar imaginado, sofiado y
anticipado se convirtio en un factor activo
de motivacién para la accion humana. La
homeostasis sociocultural se constituye
como un nuevo nivel funcional de gestidn
de la vida. El arte en cada una sus formas
cumple ese papel homeostatico
sociocultural. Enrealidad, puede que desde
los tiempos inmemoriales hasta la
actualidad, las artes comenzaron siendo un
dispositivo homeostatico, tanto para el
artista como para el contemplador de la
belleza, y un medio de comunicacién. Las
artes se convirtieron en una via de acceso
al refinamiento homeostéatico que con el
tiempo idealizamos y anhelamos lograr: el
homologo bioldgico de una dimension
espiritual en los asuntos humanos. En
suma, las artes se impusieron en la
evolucién porque tenian un valor de
supervivencia y contribuyeron al desarrollo
de lanocién de bienestar.
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