N2 ISSN 0717-6074
Volumen 3 - pp 34-76

2003



REVISTA
pe  CHILENA
ESTUDIANTES

DE MEDICINA

ISSN 0717-6074

VOLUMEN 3 N°2 2003

EDITOR

Fernando Valenzuela A.
Catalina Farias A.

EDICION ELECTRONICA
Javier Martinez A.

COMITE EDITORIAL

Andrés Silva Patricia Bau Maria Paz Henriquez

Daniel Aravena Fabiola Barba Claudia Esquivel

Alejandra Reyes Carmen Martinez Pamela Lara

Devis Castro Julio Jiménez Grez Carolina Farfas
DOCENTES REVISORES

Dra. Marta Adonis Dr. Claus Behn Dr. Justo Bogado

Dr. Felipe Catan Dra. Lucia Cifuentes Dr. Ricardo Cruz-Coke

Dra. Virginia Fernidndez Dr. Fernando Hidalgo Dr. Pedro Maggiolo

Dr. Pedro Maldonado Dr. Ernesto Melkonian Dr. José Navarro

Dr. Patricio Opazo Dr. Juan José Prieto Dr. Sergio Puente

Dr. Humberto Reyes Dr. Irving Santos Dr. Eduardo Wainstein

PATROCINADORES

FACULTAD DE MEDICINA DE LA UNIVERSIDAD DE CHILE
INSTITUTO DE CIENCIAS BIOMEDICAS (ICBM)

Este nimero de la Revista Chilena de Estudiantes de Medicina (ISSN 0717-6074) fue publicado por la
Academia Cientifica de Estudiantes de Medicina de la Universidad de Chile (ACEM - UCHILE).
Independencia 1027, Independencia, Santiago, Chile.

Prohibida su reproduccién total o parcial sin autorizacién escrita del editor.

Ejemplar de libre distribucién.

* Portada: Frontis Instituto Nacional, Santiago — Chile.



CONTENIDO

Editorial: Equidad y educacion popular: LORICOS PATA U0S QUEVAL. . e R e w1 37
conliguracion en la intervencion en salud publica
Loraine Cisternas Garcia

Apendicitis aguda: gevisidnide 142 easos atendidosien ef servicio ... . b o il B8 36
de urgencia del Hospital del Salvador

José Flores Martinez. Evelvn Palominos Letelier. Maria Milet Letelier,
Juan Narea Matamala, Dr. Felipe Catan G.

El accite de oliva disminuye la lipoperoxidacidn en el rifién de la rata......
Roberto Charles C., Sebastian Larrain C.. C. ristian Guichard T.,
Patricio Henriquez H.. Dr. Ramon Rodrigo S.. Dra. Julia Arava A..

Fenomeno de atencion lateralizada ante atropellos y colisiones. .
Estudio de sexo y preferencia manual en 425 accidentes de trdnsito
César Morales Figueroa, Francisco Aboiti- Dominguez

La injuria oxidativa en higado A T T S SRR S e 59
a través de la modulacion del cyp 2el por el consumo de vino tinto.

FPatricio Huerta Bustamante, Parricio Henriquez Huerta,

Rodrigo Castillo Pefialoza, Rodrigo Carrasco Lo-a, .

Dra. Myriam Orellana, Dr. Ramon Salinas

Los inictos de la facultad de medicina en el instituo pacioMRaalm] oo b e 69
Fernando Valenzuela Ahumada. Daniela Saavedra Rui-,
Dr. Ricardo Cru=-Coke M.




Rev chil estud med (2003): 3 (2): 30

CONTENTS

BEditorial: Jusiness and populopeducation; topies-for a ReW. oot il i e i il st has i i o s 37
configuration in the intervention in public health
Loraine Cisternas Gurceia

Acute appendicitis: revision-ol 142 casesassisted INtheIrGEREY 120 00 o e srrenesin soh e nm ks 36
service of the Hospital Salvador
José Flores Martinez, Evelyn Palominos Letelier, Maria Milet Letelier,

Juan Narea Matamala, Dr. Felipe Catan G.

Olive oil is related with lipid peroxidation decreasement in rat Kidney. ..o, S
Roberto Charles C., Sebastian Larrain C., Cristian Guichard T.,
Patricio Henriguez H.. Dr. Ramon Rodrigo S., Dra. Julia Araya A.

Lateralized attention phenomenon before run over and collision accidents. .......ooevvieviiiiiiiiiiiiiiiieinenn. 51
Sex and hand preference study on 425 traffic accidents
César Morales Figueroa. Francisco Aboitiz Dominguez

B ee oxidative in liver and kidney.ratisattenuated. . ... oovesi, oo suboniviin deoamssiisns sassrssbsssaasesn D9
across the modulation of the cyp 2el by the consumption of red wine. =

Patricio Huerta Bustamante, Patricio Henriquez Huerta,

Rodrigo Castillo Penialoza, Rodrigo Carrasco Loza,

Dra. Myriam Orellana, Dr. Ramon Salinas

Hihcbesioning oFmedicme:sehoollintthe mationalanstinte i S o L i 69
Fernando Valenzuela Ahumada, Daniela Saavedra Ruiz,
Dr. Ricardo Cruz-Coke M.

S, o



Rev ehil estud med (2003} 3 (233738

EDITORIAL

EQUIDAD Y EDUCACION POPULAR: TOPICOS PARA UNA NUEVA CONFIGURACION EN LA
INTERVENCION EN SALUD PUBLICA

JUSTNESS AND POPULAR EDUCATION: TOPICS FOR A NEW CONFIGURATION IN THE
INTERVENTION IN PUBLIC HEALTH

Al presemtar un nuevo nmimero de esta revista, me resulta muy agradable compartir con ustedes
algunas reflexiones, desde of Trabajo Social, sobre |q salud en el Chile de hoy, respecto al rol activo ¥y
compartido entre los trabajadores del drea de Iq salud y los usuarios de diche Sistema.

La salud es un bien piblico al cual cada ciudadano tiene derecho, Podemos aseverar que es un
recurso social que permire mejorar las condiciones de vida. tanto individual. como de la sociedad en sy
conjunto. Pero este derecho trae aparejado consigo cierto nivel de deberes.

Uno de estos deberes “que surge como un imperativo de discusicn- es el tema de la equidad en el
sistema de salud piblico chileno. sobre todo en of contexto actual, influido por las discusiones sobre la
reforma.

Es dificil postular o pretender una perfecta igualdad en la disponibilidad Y uso de recursos de salud
Pero también resultq dificil -para quienes ain obran en virtud de la vocacin- pensar en que solo aquellos
que detentan ciertos niveles de ingresos (superiores al promedio) son los iinicos que pueden sufiagar de los
servicios de salud y tengan la posibilidad de la libre eleccion v, en cambio, aquellos estructuralmente mds
débiles, tengan que conformarse con lo que el sistema piiblico pueda entregarles.

No se propone tampoco que todos obtengan o accedan a los mismos beneficios. Creo que se
hace indispensable en el Chile de hoy una discriminacion positiva, que beneficie a los que estructuralmente

Se encuentran en desmedro en relacion a otros, beneficiandolos con mejores planes de salud, en los cuales
aquellos que tienen mavor poder adquisitivo Jinancien solidariamente la salud de los otros. Puede que
resulte dificil de entender. me explico.

Aqui el tema no es lq caridad, sino lq solidaridad, es decir, que cada ciudadano cumpla con el
compromiso social que [e corresponde.  En esta sociedad no solamente se tienen derechos sino también
deberes que se deben cumplir.,

Los profesionales de la salud deben observar ¢ traves de un prisma de equidad su hacer profesional,
adquiriendo nuevas herramientas que faciliten la concrecion de proyectos innovadores.

En este semtido se hace indispensable adquirir, a través de| trabajo transdisciplinario, nuevas
configuraciones que permitan mejorar la atencion en salud. Se trata de dpostar por una mayor eficacia en la
intervencion, por parte de los participantes en of sistema de salud.

Una herramienta que es posible de emplear es ef recurso humano de lq propia poblacién
beneficiaria del sistema puiblico de salud

En este sentido es importante observar q g poblacion como un actor responsable de sy propio
bienestar y no reducirlo sélo g Sus carencias en cuanto a acceso al servicio. Por tanto, resulta indispensable
Jortalecer las acciones comunitarias en materia de salyd Y conesto, aumentar las actividades que movilizan
@ otros sectores que se encuentra en condiciones de aportar Sustancialmente en la mejora del servicio,




Pienso que los usuarios del sistema piiblico de salud son capaces de generar estrategias para su
propio bienestur.

Surge de ahi. la posibilidad de emplear la Educacion Popular como un recurso promotor de una
actitud positiva frente al usuario, haciendo posible que ellos mismos sean quicnes integren el proceso de
transformacion social. fomentando la participacion y fortaleciendo  las organizaciones comunitarias y
locales. “Esto con la conviccion de que son ellos, como beneficiarios. los que deben incorporarse al proceso
de transformacion social, para que ste responda a sus necesidades e intereses. Esta forma de participacion
se enfatiza como la unica manera de generar el cambio a partir de las bases sociales, en tanto éstas se
identifiquen con él. aportando sus capacidades v potencialidades. '

Pero dicho tipo de educacion debe integrarse al sistema a través de una capacitacion de los
profesionales del drea de la salud, que les permita realizar una labor educativa, para con ello, constituirse en
un ente facilitador para la poblacion usuaria. Dicho de otra manera; los trabajadores del drea de la salud
deben integrar estrategius de intervencion, como la educacion popular, que les permita ampliar el horizonte
de intervencion y dar cuenta de las necesidades de los usuarios con mayor exactitud.

Esto requiere. a su vez, de una actitud reflexiva sobre lo que creemos que es equidad en el drea de la
salud y el esmero que coloquemos en obtenerla.

Es importante considerar, por tanto, que los trabajadores del drea, no deben estar sobre el bien yel
mal, sino que deben ser una herramienta. una parte del engranaje. que permita por una parte sustentarlo y,
por otra, mejorarlo con una actitud critica y propositiva, donde los tépicos de calidad, eficiencia y equidad,
sean permanentemente cuestionados y reconstruidos. confiando parte del proceso a los propios usuarios y
construvendo en conjunto un sistema de salud piiblica mejor-

Loraine Cisternas Garcia
Pontificia Universidad Catélica De Chile
Escuela De Trabajo Social

Santiago, Noviembre 2003

' Matus. Teresa: “Propucestas Contemporineas en Trabajo Social. Hacia una intervencion polifonica”. Editorial Espacio. Buenos Aires.
1999 pig. 35-36
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APENDICITIS AGUDA: REVISION DE 142 CASOS ATENDIDOS EN EL SERVICIO DE
URGENCIA DEL HOSPITAL DEL SALVADOR
Rev ¢hil estud med 2003 3 ¢2) 3y o
JOSE MIGUEL FLORES MARTINEZ'. EVELYN
MACARENA PALOMINOS LETELIER.
MARIA BEATRIZ MILET LETELIER'. JUAN RODRIGO NAREA MATAMALA®,
DR. FELIPE CATAN G.}

ACUTE APPENDICITIS: REVISION OF 142 CASES ASSISTED IN THE URGENCY SERVICE OF
THE HOSPITAL SALVADOR

Antecedents: The abdominal pain is of the reasons of more frequent consultation. The Acute Appendicitis. of
eminently clinical diagnosis. multiple methods diagnoses are used for their valuation. Objectives: To analyze
clinical evolution. handling and certainty diagnostic of 142 cases of acute appendicitis.

Materials and Methods: In the retrospective-descriptive study of 142 cases of Acute Appendicitis. The trail
reviews were obtained aleatorily. being schematized in a protocol. The data were entered in the program

computational SPSS 10 for Windows.

Results: The diagnoses preoperatorios and postoperative
clinical manifestations were pain in the right inferior qu

they had correlation of 76,1%. The most frequent

adrant, located Blumberg and migration of the pain.

Days of hospitalization average 3.9 days. 4.2% presented some complication.
Discussion: The appendicitis diagnosis when applying these mostly clinical parameters is of high certainty
diagnostic, however., we find variation with regard to the complications. The clinical methods don't

discriminate against among carly or late stages of th

Key words: Surgery. Acute Appendicitis. Alvarado score

INTRODUCCION

Uno de los objetivos primordiales de los
Servicios de Urgencias es diferenciar aquellos
Procesos  graves que  requicren  tratamiento
hospitalario inmediato de otros leves que pueden
ser estudiados o tratados en forma ambulatoria.

El' Dolor Abdominal es uno de los
motivos de consulta mds frecuente en las salas de
urgencia hospitalarias, Su ctiologia  permanece
desconocida hasta en un 409 de los pacientes|.
Ademds, se ha sefialado la posibilidad de un
diagnéstico erréneo en un 309% de los casos.

Una de las causas patoldgicas mds
frecuente de dolor abdominal. ha sido provocada
por la Apendicitis aguda. siendo la ctiologia mas
frecuente de abdomen agudo quirdrgico.

e

" Estudiante 6° aio Medicina. Facultad de Medicina. Universidad de Chile.
Universidad de Chile. ? Estudiante 6° aig Medicina. Facultad de Medicina. Universidad de Chile. * Estudiante 6

de Medicina, Universidad de Chile. * Medico Cirujano. Profesor Adjunto de Cirugia. Servicio de
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¢ pathology.

La historia del diagnéstico de Apendicitis
data desde el afo 1581, como reportes de
enfermedad cecal fatal, Peritiflitis, aunque su
reconocimiento como entidad quirdrgica se realizé
en 1886, por Reginal Fitz, profesor de patologia
de la Universidad de Harvard 2

Desde entonces y hasta el presente é|
diagnéstico certero de apendicitis, la emergencia
quirdrgica mds frecuente. ha representado y
representa un desafio para el cirujano.

A pesar de ser una entidad de diagndstico
eminentemente clinico se han utilizado y se
emplean en la actualidad multiples métodos
diagndsticos para  su valoracion, desde Ia
Radiografia  de  colon por enema, Ia
Ultrasonografia, la Tomografia Axial
Computarizada, los exdmenes radioactivos como
Tecenecio 99, elevacion de proteinas como la

* Estudiante 5° aio Enfermeria, Facultad de Medicina,
® ailo Medicina, Facultad
Cirugia. Hospital del Salvador.




proteina C  reactiva, Laparoscopia y  hasta
variados  métodos  clinicos praclicos  para  su
evaluacion. por lo que adn hoy ¢l diagnéstico
preciso de apendicitis sigue siendo un reto3 4.3,
En nuestro pais, ¢l diagnostico por imdgenes esti
focalizada principalmente en ¢l uso T
ccografia  en los  scrvicios  de urgencias,
herramienta de cardcter inocuo. Ficil de utilizar,
barato y de baja  sensibilidad. pero de  alta
especilicidad. adn siendo mancjado por médicos
clinicos.

El estudio analitico sistemitico de estos
pacientes ¢s utilizado con [recuencia por los
clinicos. ya sea para confirmar las sospechas
diagnésticas, descartar patologia o realizar una
valoracion general del pacientel. En otros casos.
las pruebas se realizan dnicamente para satisfacer
las demandas asistenciales del paciente y sus
familiares, o incluso como medio de defensa del
propio médico ante el temor a las posibles
reclamaciones. Es en este contexto donde los
métodos diagndsticos pueden utilizarse de manera
inadecuada, dado que la realizacién sistemdtica de
una bateria de andlisis no siempre  aporta
informacion adicional que ayude a decidir sobre el
manejo clinico del paciente.

En el siguiente trabajo de investigacién
se realizé una revisién retrospectiva de 142 casos
de apendicitis aguda que consultaron al servicio
de Urgencia del Hospital del Salvador.

OBIJETIVOS

General

Analizar la evolucién clinica. manejo y
certeza diagnéstica de 142 casos de apendicitis
aguda ocurridos en ¢l servicio de Urgencia del
Hospital del Salvador entre los meses de Octubre
de 2001 y Diciembre de 2002.

Especificos
Identificar los diagnésticos
preoperatorios y postoperatorios mds

frecuentemente y su correlacion entre ellos.

Determinar. segin criterios de Alvarado
de 1986, las manifestaciones clinicas  mds
frecuentemente encontradas.

Identificar los exdmenes de laboratorio
mds usados como apoyo en el diagnéstico de
apendicitis aguda.

Determinar ¢l tipo de terapia antibidtica
mas utilizada durante el periodo preoperatorio,
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Determinar ¢l tipo de lerapia antibidtica
mds utilizada durante ¢l periodo postoperatorio.

Determinar ¢l promedio de dias  de
hospitalizacién.

Determinar la [recuencia de
complicaciones mas frecuentemente ocurridas.

MATERIALES Y METODO

Se realizé un estudio retrospectivo y
descriptivo  de  casos de Apendicitis  Aguda,
confirmadas por cirugia y /o biopsia, de pacientes
atendidos en el Servicio de Urgencia del Hospital
del Salvador. entre los meses de Octubre de 2001
y Diciembre de 2002.

Se obtuvieron 142 fichas clinicas del
servicio  de estadistica. escogidas en forma
aleatoria, las cuales fueron esquematizadas para su
estudio en un protocolol que revisa los
diagndsticos preoperatorios, postoperatorios, su
correlacion  (Apendicitis aguda, Apendicitis
perforada,  Absceso apendicular,  Plastrén
apendicular. Peritonitis local, Peritonitis difusa y
Otros), las manifestaciones clinicas (Criterios de
Alvarado de 1986), exdmenes de laboratorio e
imdgenes solicitadas, tipo de terapia antibidtica
preoperatofia y postoperatoria utilizada, dfas de
hospitalizacién y complicaciones presentes en su
evolucion.

Los datos fueron ingresados para su
andlisis y evaluacién estadistica en el programa
computacional SPSS 10 for Windows.

RESULTADOS

Luego del andlisis de 142 fichas clinicas
de pacientes con diagnéstico de apendicitis aguda,
se obtuvo los siguientes resultados:

El 47.2% son de sexo femenino y 52,1%
masculino, con un rango de edad entre I5 afios y
85 afios, con un promedio de 30,7 afios.

Los diagnésticos preoperatorios fueron
apendicitis aguda en un 89,49%, Peritonitis difusa
en 2,8%. Peritonitis local 2,1% y absceso
apendicular 2:1%. Los diagnésticos
postoperatorios mds frecuentes fueron apendicitis
aguda  70,4%., absceso apendicular  8,5%,
peritonitis difusa 8,5%, peritonitis local 4,9%,
apendicitis perforada 4.2% (tabla 1), con un
porcentaje de correlacién de 76,1% de acierto de
los diagnésticos.



Tabla 1. Diagndsticos preoperatorios y postoperatorios de

del Hospital del Salvador.

Apendicitis en pacientes atendidos en ¢l Servicio de Urgencia

: Preoperatorio Postoperatorio
Tipo . :
Total Porcentaje Total Porcentaje

Apendicitis Aguda 127 89.4% 100 70.4%
Apendicitis Perforada 0 0% 0 4.2%
Absceso Apendicular A X% 12 8.5%
Plastron Apendicular 2 4% 3 20%
Peritonitis Local 3 2% 7 4.9%
Peritonitis Dilusa 4 2.8% 12 8,5%
Otro 3 2.1% 2 | 4%
Total 142 100% 142 100%

Aplicando los Criterios de Alvarado de
1986, las manifestaciones clinicas mds frecuentes
halladas fueron dolor en el cuadrante inferior
derecho en 94.4%. Blumberg localizado 79.6%
migracién del dolor 73.2%. nauscas y vémitos
T1.1%, siendo estas manifestaciones las mds
importantes encontradas ¢n este estudio. ademds
como parte de los criterios de Alvarado. la
leucocitosis y la neutrofilia fueron frecuentes. con
un 72,9% y 70% respectivamente (tabla 2). En el
total de los criterios de Alvarado. el 67% tenfa 5 o
mds criterios (tabla 3).

Tabla 2. Criterios de Alvarado de 1986 presente en
pacientes atendidos por Apendicitis En el Servicio de
Urgencia del Hospital del Salvador.

Criteriedhe Presencia | Total | Porcentaje
Alvarado
Dolor Cuadrante | Si 134 94 4%
Inferior Derecho | No 8 5.6%
Blumberg Si 113 79.6%
Localizado No 29 20.4%
Migracion del Si 104 13.2%
Dolor No 3 26.8%
I Si 86 12.9%
Leucocitosis —
No 32 27.1%
Nauseas y Si 101 Th%
Vomitos No 41 28.9%
3 71Q 7
Neutrofilia L i o {(
No 2 309%
Aumento de la | Si 92 64.8%
Temperatura No 50 35.2%
; Si 67 47.2%
Anorexia = -
No 15 52.8%
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Tabla 3. Total de Criterios de Alvarado de 1986
presente en pacientes atendidos por Apendicitis En el
Servicio de Urgencia del Hospital del Salvador.

Niumero
oo d® | Total | Porcentaje
presentes
: ! 0,7%
2 l 0.7%
. 19 13.4%
4 26 18,3%
< 33 23.2%
6 44 31
7 12 8,5%
et 6 4.2%

Los exdmenes de laboratorio mds
solicitados  fueron perfil hematolégico 83,8%,
orina  completa 67,6%, glicemia 67,6% y
protrombina 65.5%, en 16,2% de los casos no se
solicité ningtin examen (tabla 4).

Las imdgenes mds solicitadas fueron la
ecografia abdominal 47,2% de los casos, en 52.8%
no se solicitd ningtin examen imagenoldgico.

En el manejo preoperatorio el tratamiento
antibitico mds utilizado fue Metronidazol 59,9%
y Cefazolina 58.5% (tabla 5). En el manejo
postoperatorio la terapia antibidtica mas utilizada
fue Metronidazol 63,4%, Cefazolina 53.5% y
Ceftriaxona 10,6% (tabla 5):

Los dias de hospitalizacién van en un
rango de 2 a 21 dias con un promedio de 3,9 dfas.
Solamente 4.2% (6 casos) presentd  alguna
complicacién, de los cuales, 3 casos fueron
absceso  postoperatorio, 2 casos de infeccién
herida operatoria y | caso de evisceracion,




Tabla 4. Exiimenes de luboratorio solicitados en pacientes atendidos por Apendicitis en el Servicio de Urgencia del

Hospital del Salvador.

Tipo de examen Total Porcentaje
Perfil Hematoldgico 119 83.8%
Examen de Orina 96 67.6%
Glicemia 96 67.6%
Nitregono Ureico 37 26,1%
Creatininemia 48 22.8%
Electrolitos 43 30.3%
Protrombincmia 93 65,5%
TTPK 54 38%
Uremia 56 39,4%
Gases Arteriales o Venosos 3,6%
Otros 12 8.5%
Ninguno 23 16.2%

* TTPK: Tiempo de Tromboplastina Activado por Kaolin.

Tabla 5. Terapia antibidtica usada preoperatoria y postoperatoria en pacientes atendidos por apendicitis en el Servicio de

Urgencia del Hospital del Salvador.

Terapia Preoperatorio Postoperatorio

Antibiotica Total | Porcentaje | Total  |Porcentaje
Cefazolina 83 58.5% 76 53.5%
Ceftraxiona I 7.7% 15 10.6%
Metronidazol 85 59.9% 90 63,4%
Cloranfenicol 7 4.9% 4 2.8%

Penicilina 6 4.2% 4 2.8%

Gentamicina 9 6.3% 8 5.6%

Otro 3 2.1% 4 28%

DISCUSION de importancia en nuestro estudio fueron dolor en

La inflamacién del apéndice vermiforme
es la emergencia quirdrgica mds frecuente. La
certeza diagnéstica en csta entidad continua
siendo un reto a pesar de las  miltiples
herramientas que se han disefado para su
diagndstico en etapas tempranas. siendo la clinica
adn la herramienta mds utilizada en el diagnéstico
de esta patologia.

En esta revision de 142 casos. aplicamos
el método clinico prictico de Alvarado de 1986 en
el que se incluyen 8 manifestaciones clinicas y de
laboratorio para realizar el diagnéstico. En orden

el cuadrante inferior derecho, Blumberg
localizado, migraciéon del dolor, leucocitosis,
nauseas’y vomitos y neutrofilia.

En este estudio un 67% tuvo 5 o mds
criterios positivos, 1o que destaca que de acuerdo a
la interpretacion del puntaje, en un alto porcentaje
el diagnostico de apendicitis es posible, probable o
muy probable, porcentaje que tal vez seria mucho
mayor si se hubiese realizado un estudio
hematolégico completo en todos los casos.
También destaca que el diagnéstico de apendicitis
al aplicar estos pardmetros mayormente clinicos es
de alta certeza diagnéstica.




El diagnostico  de  apendicitis  aguda,
aunque clinico en su esencia se avuda de multiples
herramientas  de  apoyo  diagnéstico.  En este
estudio de investigacion el examen de laboratorio
mds utilizado  fue el perfil hematoldgico.
corroborando su importancia como parte de los
criterios de Alvarado.

Owros métodos usados fucron ¢l examen
de orina. glicemia v protrombina. ademds del
estudio de la funcion renal. que son métodos
documentados que ayudan ¢n ¢l diagnéstico y
fundamentalmente en el diagnéstco diferencial.
ademas de establecer pardmetros que permiten un
estudio  basico de la condicion  general  del
paciente. EI método de diagndstico por imdgencs
mds utilizado fue la ccografia  abdominal.
herramienta que cada dia estd siendo utilizada con
mayor frecuencia. especialmente por médicos
clinicos. En nuestro pais es un método de imagen
ampliamente difundido en los servicios de
urgencia. donde presta gran ayuda en la
determinacion  de conductas vy tratamientos a
seguir.

Tanto en el manejo preoperatorio como
postoperatorio de la apendicitis aguda. se encontré
que existe una adecuada terapia antibidtica. En
este ultima se utiliza esquemas antibidticos
establecidos en la mayor parte de los casos. siendo
la Cefazolina y el Metronidazol los antibidticos
mads usados.

Los  diagndsticos  preoperatorios vy
postoperatorios tienen una alta correlacidn: sin
embargo. encontramos gue estos métodos clinicos
no permiten discriminar en forma certera entre las
posibles complicaciones de esta patologia (p.e
peritonitis  apendicular.  plastrén  apendicular,
absceso).

RESUMEN

Antecedentes: El dolor abdominal es de los
motivos de consulta mds frecuente. En la
Apendicitis aguda, de diagndstico eminentemente
clinico, se emplean  miltiples  métodos
diagnosticos  para su  valoracion.  Objetivos:
Analizar evolucién clinica. manejo y certeza
diagndstica de 142 casos de apendicitis aguda.
Materiales y método: Estudio retrospectivo-
descriptivo de casos de Apendicitis Aguda. Se
obtuvieron 142 fichas clinicas alcatoriamente.
siendo esquematizadas en un protocolo. Los datos
fueron ingresados en ¢l programa computacional
SPSS 10 for Windows.

Resultados: Los diagndsticos preoperatorios y
postoperatorios tuvicron correlacion de 76,1%.

Las  manifestaciones  clinicas mds  frecuentes
fucron dolor en ¢l cuadrante inferior derecho.
Blumberg localizado y migracion del dolor. Dias
de  hospitalizacion  promedio 3,9 dias. 4.2%
presentd alguna complicacion.

Discusion: El diagndstico de apendicitis al aplicar
estos pardametros mayormente clinicos es de alta
certeza  diagnéstica, sin embargo, encontramos
que estos  métodos clinicos no permiten
discriminar en forma certera entre las posibles
complicaciones de esta patologia.

Palabras claves: Cirugia. Apendicitis Aguda.
Criterios de Alvarado.
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EL ACEITE DE OLIVA DISMINUYE LA LIPOPEROXIDACION
EN EL RINON DE LA RATA

ROBERTO CHARLES C.'. SEBASTIAN LARRAIN C.%. CRISTIAN GUICHARD T,
PATRICIO HENRIQUEZ H.'. DR. RAMON RODRIGO S.". DRA. JULIA ARAYA A

OLIVE OIL IS RELATED WITH LIPID PEROXIDATION DECREASEMENT IN RAT KIDNEY

Background: Olive oil (00) contains antioxidant compounds (polyphenols) that may protect biologic
membranes from oxidative stress in vulnerable organs such as the kidney. The aim of this study was to
determinate whether OO has antioxidant effects in the rat Kidney.

Materials and Methods: Wistar male rats fed a diet containing 10% (w/w) OO. for a period of 6 weeks. The
control group was given sunflower oil (SO Blood samples were used to determine the plasma antioxidant
capacity (FRAP. fcrric reducing ability of plasma). The activity of antioxidant enzymes (catalase, CAT:
superoxide dismutase.  SOD: glutathione  peroxidase. GSH-Px) and lipid peroxidation (MDA,
malondialdehvde) were assessed in the kidneys.

Results: In the kidney. the weatment with OO caused a 33% diminution of lipid peroxidation and a 16%
increase GSH-Px activity, whercas the activity of SOD and CAT showed no changes. These effects were
accompanied by a 25% increase in FRAP.

Conclusions: OO treatment reduces lipid peroxidation in the kidney and enhances the antioxidant capacity of
plasma. It could be suggested that these effects be due to a modulation of GSH-Px activity and the presence of
polyphenols in plasma. following long-term exposure to a OO rich diet.

Key words: Lipid peroxidation. Olive oil. Kidney, antioxidant enzymes. glutathione peroxidase.

INTRODUCCION otras; puede ser explicado por la disminucién de
estrés oxidativo que inducen los antioxidantes(3).
Entre los antioxidantes del aceite de oliva
se encuentran tocoferoles, hidroxitirosol, tirosol,
oleuropeina. fitosteroles, rutina, escualeno, entre
un papel en la baja mortalidad v elevados niveles otros (4). los cuales se ha demostrado tienen una
en la expectativa de vida en comparacion con el muy buena absorcion a nivel intestinal (3).
resto de la poblacion curopea (). Los Ademds del efecto antioxidante de estos
componentes quimicos de esta dieta que pueden componentes se ha comprobado que el aceite de

El aceite de oliva es uno de los constituyentes
de la dieta mediterrdnea. a la cual se ha atribuido

contribuir a los efectos beneficiosos para la salud
humana incluyen a los antioxidantes de gran
abundancia en alimentos como frutas, verduras,
vino, té y aceite de oliva (2).

Asi se ha sugerido que el descenso en la
prevalencia de enfermedades cronicas asociadas a
un aumento de lipoperoxidacion, tales como,
ateromatosis. hipertension arterial, cdncer. entre

oliva, al igual que otros aceites con alto contenido
de dcido oleico, pueden modular las enzimas
antioxidantes aumentando su actividad (6,7).
Finalmente el dcido oleico por ser un dcido graso
monoinsaturado, al esterificarse para formar
fosfolipidos de membranas puede conferir una
mayor estabilidad a estos compuestos frente a los
desafios de las especies reactivas de oxigeno
(ROS) que potencialmente pueden llevar a un

* ¥ Estudiante 4° aiio Medicina. Facultad de Medicina. Universidad de Chile. * Quimico Farmacéutico. Profesor Asociado, Programa
de Farmacologia Molecular y Clinica. ICBM. Facultad de Medicina. Universidad de Chile. ® Quimico Farmacéutico. Profesor Titular,
Departamento de Nutricion. Facultad de Medicina. Universidad de Chile.
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aumento de la hipoperoxidacion (8). Los tejidos
con mayor abundancia  de  deidos  grasos
polimmsaturados. como ¢l rifon. presentan una
mayor vulnerabilidad — frente al dano
lipoperoxidativo v al mismo ticmpo ofrecen un
modeto con que se puede analizar con mayor
sensibilidad fa respuesta bioldgica a fa exposicion
de una sustancia cuva actividad
antilipoperoxidativa se quicre probar. Previamente
se ha demostrado que el vino tinto. al igual que cl
accite  de oliva. posee gran  abundancia  de
antioxidantes politendlicos. Cuando se administra
vino tinto en forma cronica a ratas. se observa un
efecto protector sobre el rifién contra la injuria
provocada por estrés oxidativo (9.10). efecto que
también se¢ logra con la  administracién  de
resveratrol. uno de los polifenoles presentes en el
vino. (11).

Por lo anto. resulta razonable suponer un
efecto similar para el tratamiento crénico con
aceite de oliva.

El objetivo del presente  trabajo  fue
determinar los efectos del tratamiento crénico con
aceite de oliva sobre ¢l sistema antioxidante en el
plasma y rinén de la rata. con el fin de comprobar
que este tratamiento disminuye la
lipoperoxidacion.

Tabla 1. Composicion de la dieta experimental (g/kg dicta)

Caseina

DL-metionina

Almidon de maiz
Sucrosa

Aceite de maravilla/oliva®
Almidén de papa
Vitaminas hidrosolubles+
Vitaminas liposolublesz
Minerales mixios ||

Fibra

Energia (mJ/Kg)

MATERIALES Y METODOS

Dixerio

El diseio corresponde a un estudio
prospectivo  experimental.  definidéndose  dos
grupos de andlisis: control (aceite de maravilla) y
caso (aceite de oliva). 1os que fueron seguidos por
un tiempo determinado. al final del cual se
compararon respecto a pardmetros  bioquimicos.
En este caso la exposicién fue controlada y se
utilizo  la  aleatorizacion  como  método  de
asignacion.

Animales

Ratas  Wistar  macho (200-2509)
suministradas por ¢l Bioterio del Departamento de
Nutricion de la Facultad de Medicina de Ia
Universidad de Chile. fueron colocadas en jaulas
individuales y aclimatadas a 24° C con un ciclo de
luz/oscuridad de 12 horas. Se separaron en 2
grupos de 6 animales cada uno y se alimentaron
durante 6 semanas con una dieta nutricionalmente
balanceada (Tabla 1) donde la fuente lipidica de
un grupo consistioé en aceite de oliva de
produccion chilena y el grupo control recibis
aceite de maravilla.

200
o
297
225
100
25
30
20
50
50
16-3

*Aceite de maravilla v oliva segiin grupo correspondiente

“La composicién de vitaminas hidrosolubles (2/Kg dieta): cloruro de colina 0.945: cido p-aminobenzoico 0,
473; inositol 0.094: niacina 0.047: pantonato de calcio 0.024: riboflavina 0,024, clorhidrato de tiamina 0,019,
clorhidrato de piridoxina 0.003: dcido félico 0.005: biotina 0.001; cianocobalariina 0.0005

FLa composicién de vitaminas liposolubles fue (por kg

. de dieta): acetato de DL-a-tocoferol 66 mg: todo-trans-

retinil acetato 2.5 mg: (7000 Ul). menadiona 60 ugr.: colecalciterol 7-3 ugr.

ff La composicion mineral fue (por Kg de dieta): CaCO; 15,7
8.52 ¢t MgSO, - 7TH-0 5.18 £ citrato de hierro 0.51 g;
mg: KI 1-2 mg: selenito de sodio 5.0 mg: NaF 5.0 mg.

5 g CaHaPO,-2H,0 3,35 & K.HPO, 16-40 g: NaCl
MnSO,;-H;0 0.25 g CuSO,-5H,0 25.3 mg; ZnCl, 5.0




Todas las ratas tuvicron libre acceso al agua. A la
sexta semana las ratas fueron anestesiadas con
pentobarbital sddico (40 mg/kg. traperitoneal).
Después de extraer muestras de sangre, s¢ practico
una perfusion con solucion (fria) de KCI 1.15%
(40 ml/kg peso corporal/min). se extrajeron los
rinones v fueron rdpidamente  congelados  y
almacenados en freezer a —80°C hasta practicar
las determinaciones bioguimicas en un tiempo no
mayor de 10 dias posteriores al sacrificio del
animal.

Ensavos bioquimicos

La capacidad antioxidante total del
plasma (FRAP) fuc medida a través de la
habilidad de los componentes reductores  del
plasma de convertir ¢l hierro [Errico en hierro
ferroso. el cual participa en una reaccion
colorimétrica y  permite  su  determinacion
cuantitativa por espectrofotometria.

La actividad de las enzimas antioxidantes
fue medida en homogenizados de corteza renal
preparados en sacarosa 0.25 M. para la
determinacion de la actividad de la superdxido
dismutasa (SOD) y en 1.15% de KCl 0.01 M
Tris pH 7.40, para la determinacion de catalasa
(CAT) y glutation peroxidasa (GSH-Px). La
cuantificacion de SOD se baso en la medicion del
aumento de la tasa de autooxidacion de 5.6,6a,11b
— tetrahidro - 3.9.10 trihidroxibenzo(c)fluoreno en
solucion acuosa alcalina la que produce un
cromoforo con una absorbancia mdxima a 525 nm
(13). La unidad (U) de SOD fue definida como la
actividad que dobla la autooxidacion basal. Los
resultados  fueron expresados en U/mg de
proteinas. La actividad de la CAT se midio en ¢l
sobrenadante de 2400 g mediante la cinélica de
degradacion del perdxido de hidrégeno a 240 nm
catalizada por el sobrenadante de 2400 ¢ (14) y
fue expresada basdndose cn la constante de la
reaccion de primer orden (k) /mg de proteina. La
actividad de la GSH-Px [ue medida en la fraccion
citosolica (sobrenadante de 100.000 ¢) por un
método  espectrofotométrico  basado  en  la
reduccion de glutation disulfuro acoplada a la
oxidacion NADPH por glutatién reductasa (15).
La unidad de actividad de la GSH-Px fue definida
como la actividad que oxida un umol de NADPH
por minuto. La actividad de la GSH-Px fue
expresada en U/mg de proteina.

Lipoperoxidacion

La peroxidacion de los fosfolipidos de las
membranas celulares se determing
espectrofotométricamente  a 532 nm  por la
reaccion del dcido tiobarbitdrico a pH 3.5, seguida
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de una extraccion con una mezcla de n-butanol /
piridina® SCIAT W)= (16).  Se - utilizd
tetrametoxipropano como estdndar y el nivel de
peroxidos de lipidos  fue expresado como nmol
de malondialdehido (MDA)/mg de proteinas

Glutation

Las concentraciones tisulares de glutation
reducido (GSH) vy glutation oxidado (GSSG)
fucron medidas en un fluorimetro. El resultado
estd expresado como umol/g tejido(17). Luego se
determind la relacion GSH/GSSH.

Analisis estadisticos

Los resultados fueron expresados como
promedios £ SE (error estdndar) para el nimero
de ratas indicado. La fuente de las variaciones
para las comparaciones mdltiples fue establecida
por el andlisis de varianza unidireccional
(ANOVA), complementado por el test de
comparaciones de Bonferroni. Las diferencias
fucron consideradas estadisticamente
significativas con un p < 0.05.

Materiales

Los reactivos fueron adquiridos de la
compafifa Sigma - Aldrich ( St. Louis, MO,
USA). Merck (Darmstaldt, Alemania) y Riedel —
de Haen ( Alemania), y fueron de la mds alta
calidad disponible en el comercio.

Aspectos éticos

Este protocolo fue aprobado por el
Comité de Bioética de la Facultad de Medicina de
la Universidad de Chile. El manejo de las ratas en
todo momento fue realizado de acuerdo a las
normas éticas aceptadas internacionalmente.

RESULTADOS

La ganancia de peso corporal y la ingesta
diaria de alimento. aceite y agua de las ratas
durante el experimento no mostré diferencias
significativas entre los dos grupos (Tabla 2).

El tratamiento con aceite de oliva resultd

en una elevacion significativa de los niveles
plasmaticos de FRAP (expresado en uM: 232.8 £
8.1 (n=6) vs. 291.0 = 10.3 (n = 6) para los grupos
AM y AO. respectivamente p < 0.05).
La lipoperoxidacion, expresada como produccién
de MDA (nmoles/mg proteina) en el tejido renal
del grupo AO fue 33% menor que la del grupo
AM (p < 0.05) (Fig. 1).



Malondialdehido

Tabla 2. Consumo energético diario y ganancia de peso

Variables AM AO

Ganancia de peso (g/dia/ 100g rata) 3.6+0.3 g
Consumo de dicta (g/dia/ 100g rata) S804 5.7+0.6
Consumo de aceite (kI/dia/100g rata) S4+1.3 3.0£2:0
Ingesta de liguido (ml/dia/100g rata) b 1.0 79 0.8

Los resultados estin expresados como promedio # error estdndar de la media

AN aceite de maravilla: AO. aceite de oliva

Figura 1. Concentracion de  malondialdehido
(umoles/mg proteina). tejido renal. grupo de ratas
tratadas con aceite de oliva v/s grupo de ratas
tratadas con aceite de maravilla.
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En la Fig. 2 se muestran los valores de
acuvidad de las 3 cnzimas antioxidantes que
fueron determinadas. Las actividades de SOD y
CAT no mostraron diferencias significativas entre
los grupos AO y AM (Fig. 2); en cambio, la
actividad de GSH-Px del grupo AO fue 12%
mayor que la del grupo AM (p < 0.05) (Fig. 2).

La relacion GSH/GSSG en el rinén no resulté
modificada por el tratamiento con aceite de oliva
(Fig. 3).

47

Figura 2. Actividad de enzimas antioxidantes en
tejido renal:  Catalasa.  superdxido dismutasa,
glutation peroxidasa (umoles/mg proteina), grupo
de ratas tratadas con aceite de oliva v/s grupo de
ratas tratadas con aceite de maravilla.

=A0
zzzz AN

Catalasa
(k/mg proteina)

)
A

Superoxido Dismutasa
(U/mg proteina)

e

(=}
-
v

0.2

Glutation peroxidasa
(U/mg proteina)

* p<0.05




GSHI/IGSSG

Figura 3. Relacion entre glutation reducido y
glutation oxidado. tejido renal. grupo de ratas
tratadas con acceite de oliva v/s grupo de ratas
tratadas con aceite de maravilla.
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DISCUSION
Los resultados de la  presente
investigacion proveen evidencia de que ¢l

tratamiento cronico con aceite de oliva disminuye
la lipoperoxidacion del rindn de la rata en
comparacion a lo observado con aceite de
maravilla. También se observd que el aceite de
oliva eleva la capacidad antioxidante total del
plasma y la actividad de la enzima glutation
peroxidasa en el tejido renal, en tanto que la
actividad de las enzimas catalasa y superéxido
dismutasa no se ve afectada. Un efecto similar se
habfa observado previamente en el eritrocito de la
rata (18). en ¢l cual el consumo crénico de aceite
de oliva y de pescado disminuye la concentracién
tisular de malondialdehido. un marcador de estrés
oxidativo.

La elevacion de la capacidad antioxidante
total del plasma (FRAP) encontrada en las ratas
tratadas con aceite de oliva. podria explicarse por
la presencia en el plasma de los polifenoles que
forman parte de los componentes de este aceite.
Aunque no se practicaron determinaciones de
niveles plasmdticos de polifenoles. se sabe que
estos compuestos presentan una buena absorcion
intestinal y elevada vida media en la sangre (3). un
efecto que podria contribuir a favorecer las
defensas antioxidantes en forma sistémica. Estos
resultados son concordantes con datos obtenidos
en  vino tinto, donde se demostrd que las
sustancias antioxidantes presentes son capaces de
proteger al rifién contra el estrés oxidativo (9).
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La ganancia de peso corporal, similar en
ambos grupos. se correlaciond con la ingesta de
accite. lo que demuestra que ¢l aceite de oliva no
altera ¢l peso corporal en comparacién con el
accite de maravilla. dando lugar a la interpretacion
de que los cambios observados en este disefio
experimental no podrian ser explicados sobre la
base de un diferente  aporte  energético.
Probablemente las propiedades de los politenoles.
de mayor abundancia en el aceite de oliva, podrian
contribuir a explicar una mayor actividad de
glutation peroxidasa y capacidad antioxidante del
plasma en el grupo que recibid dieta con este
aceite.

Los antioxidantes se comportan como
agentes reductores que permiten amortiguar el
efecto de una eventual elevacion de la tasa de
produccion de radicales libres. que de otra manera
podrian producir un ataque a biomoléculas que
forman parte de las estructuras celulares. Los
dcidos grasos poliinsaturados, particularmente
abundantes en el riién, son blancos de los
radicales libres, haciendo del riidn un drgano
vulnerable al estrés oxidativo. Sin embargo.
debido a que el aceite de oliva contiene dcido
oleico, un dcido graso monoinsaturado, que podria
esterificarse para pasar a constituir fosfolipidos de
membranas, se, podria esperar que esto confiriera
una mayor resistencia a las membranas ante la
injuria oxidativa ejercida por los radicales libres.

Queda por explicar el mecanismo por el
cual el aceite de oliva eleva la actividad de la
glutation  peroxidasa. lo que no se podria
determinar con los resultados aqui obtenidos. Se
ha comprobado que los aceites con alto contenido
de dcido oleico, como el aceite de oliva, pueden
modular las enzimas antioxidantes aumentando su
actividad en el higado de la rata (6.7). Por otro
lado se sugicre que este efecto resulte de una
“upregulation™ de la enzima por la unién de los
compuestos polifendlicos contenidos en el aceite
de oliva a protefnas, activando la transcripcion
génica dependiente de un elemento de respuesta a
los antioxidantes (19). De hecho, se ha
demostrado previamente que los compuestos
fendlicos activan la transcripcion de los genes que
codifican otras enzimas similares, tales como
glutation  s-transferasa y - NADPH: quinona
reductasa a través de este elemento de respuesta
(20. 21). En el caso del vino tinto la presencia del
alcohol parece ser determinante en su efecto sobre
las enzimas antioxidantes, observindose que la
actividad enzimdtica no experimenta cambios
cuando se realiza tratamiento crénico con vino
desalcoholizado, a diferencia de lo que ocurria con
el vino tinto nativo (9). Probablemente se deben



recolectar mas datos para tener una idea mas clara
al respecto.

Sc concluye que el accite de oliva
disminuye la lipoperoxidacion renal en la rata. lo
que se asocia a un aumento del FRAP v de la
actividad  de la enzima antioxidante  GSH-Px.
Estos cfectos podrian atribuirse a las sustancias
antioxidantes contenidas en el aceite de oliva,

RESUMEN

Antecedentes: El accile de oliva (AO) contiene
antioxidantes (polifenoles). que pueden proteger
del estrés oxidativo a las membranas celulares en
organos como el rindn. El objetivo fue determinar
si el AO uene efectos antioxidantes sobre ¢l rifdn
de la rata.

Materiales y método: Un grupo de Ratas Wistar
machos recibid durante scis semanas. una dieta
que contenia 10% de AO v el control. aceite de
maravilla  (AM). Se midi6 la capacidad
antioxidante del plasma (FRAP) y en los rifiones.
lipoperoxidacién (MDA). elutation
oxidado/glutation reducido v actividad de las
enzimas  catalasa.  superéxido dismutasa. y
glutation peroxidasa.

Resultados: El  grupo  AO  mostrd  una
lipoperoxidacion 33% menor que el grupo AM. La
actividad de glutation peroxidasa y el valor de
FRAP del grupo AO fueron 16% y 25% mayores.
respectivamente. que los valores controles.
Conclusiones: AO disminuye la lipoperoxidacion
renal en la rata. asociado a un aumento del FRAP
y de la actividad de la glutatién peroxidasa. Esto
podria atribuirse a los antioxidantes contenidos en
esle aceite.

Palabras clave: Lipoperoxidacion. Aceite de
Oliva. Rifién, Enzimas antioxidantes. Glutation
peroxidasa.
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FENOMENO DE ATENCION LATERALIZADA ANTE ATROPELLOS Y COLIS'IONES.
ESTUDIO DE SEXO Y PREFERENCIA MANUAL EN 425 ACCIDENTES DE TRANSITO

CESAR GABRIEL MORALES FIGUEROA. FRANCISCO ABOITIZ DOMINGUEZ

LATERALIZED ATTENTION PHENOMENON BEFORE RUN OVER AND COLLISION
ACCIDENTS. SEX AND HAND PREFERENCE STUDY ON 425 TRAFFIC ACCIDENTS

Backgrounds. The prefrontal cortex is related o behavioural planning, exccution and adjustment through
assay and error. During driving. there is integration of such cortexes with the association cortex. Studies

indicate lateralization of those cortex: interhemispheric and sexual differences, with hand preferente
interaction associated to corpus callosum (interhemispheric connectivity).
Hypothesis. There will be no sex or hand preference differences on the run over and collision proportion,

because its stimulus (pedestrian and vehicle respectively)

do not requicre big interhemispheric connectivity.

due to activation of basic alert systems (reticular formation). poorly lateralized.

Materials and Methods. Questionnaires where used to colleet information about traffic accidents on the
metropolitan area of Santiago de Chile. Collision: Run over proportion was compared for each group.
Results. There was twice of collisions than run over accidents. Left handed women had greater collision

propertion than the rest of the drivers (p=0.03).

Conelusions. Results back the hypothesis in the sense that simple stimulus do not generate sex or hand

preference differences on drivers.

Keywords: Traffic Accident: Hand Preference: Short-Term Memory: Visual Cortex

INTRODUCCION

Este trabajo pertencce a una linea de
investigacion  titulada  “Influencia  de  la
Lateralizacién Cerebral en la Incidencia de
Accidentes de Trdnsito™, que fue iniciada el afio
2000 en el Laboratorio de Neurociencia Cognitiva
del programa de Morfologia. en la Facultad de
Medicina de la Universidad de Chile. EI objetivo
de esta linea es estudiar las implicancias
epidemioldgicas v cientificas de la organizacion
funcional cerebral en la génesis de los accidentes
de wrdnsito, desde el punto de vista de la
lateralizacion cerebral.

Antecedentes

A medida que se conduce un vehiculo, ¢l
conductor se ve sometido a una actividad que
paulatinamente se vuelve repetitiva, y va
requiriendo menor capacidad de concentracion.
Sin embargo, existe un umbral de atencién, bajo el
cual el conductor aumenta enormemente el riesgo
de cometer un accidente. El regulador del nivel de
atencion por excelencia es la formacion reticular.
que es el sistema activador del sistema nervioso
central.
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Un conductor mantiene un nivel de
concentracion  relativamente  constante  y bajo
durante la conduccidn. ya que es capaz de realizar
otras tareas en forma simultinea (manejar el
equipo de misica del automévil, conversar, hablar
por celular, etc.). Sin embargo. hay ciertos
momentos en los cuales se requiere un mayor
nivel de concentracién: aproximarse a un cruce
regulado por semdforo o carabinero, enfrentarse a
un disco pare. ceda el paso, o acercarse a un cruce
de peatones. Por lo anterior, es necesaria una
buena integracion entre el sistema visual. la
corteza de asociacion visual, la memoria de
trabajo. y la corteza motora secundaria durante
todo el tiempo de conduccién de un vehiculo. Sin
embargo. la estructura y funcionalidad de estas
estructuras no es homogénea entre las personas.

Siendo la Neurociencia un drea que
integra clinica, fisiologia y patologia de las
funciones cerebrales, la Neurociencia Cognitiva es
un drea de ella que integra estos conocimientos
desde un punto de vista neuropsicolégico
(procesos mentales). En esta drea se ha
investigado las caracteristicas y diferencias del
procesamiento  de cada hemisferio cerebral,
llegando a concluir que existen diferencias inter
hemisféricas  importantes  en  las  funciones




corticales. siendo mayores en cortezas asocialivas
v especializadas (frontal. temporal vy témporo-
parictal). Evidencia de asimetrias estructurales en
el cercbro  fueron comprobadas  primero  por
Geschwind.  Levitzky, v Galaburda  (1.2.3),
aceptandose  desde  entonees  que ¢l cerebro
también posce una lateralizacion anatomica. A
este fendmeno se le conoce como lateralizacion
cerebral. v partir de ¢l ose clabord la teorfa del
hemisferio dominante. idea anticua que  ahora
contaba con una aproximacion logica.  Sin
embargo. no existe un hemisferio cerebral que
domine al otro. sino que un hemisferio dominante
para una determinada  tarea.  En _ sus
investigaciones. Joseph B. Hellige encuentra que
en el control de los movimientos de la mano es
dominante el hemisferio izquierdo en la mayoria
de los casos (4). Este dato concuerda con un
estudio poblacional estadounidense (3). el cual
indica que el 12,6 % de los hombres son zurdos.
mientras que el 9.9 % de las mujeres son zurdas.
Un aspecto interesante de esta informacion es la
diferencia sexual en la frecuencia de zurdos. Por
lo tanto. el 90% de la poblacion ejecuta acciones
preferentemente con la mano  derecha.
determinando que el hemisferio izquierdo se
encarga en estos casos del control de la ejecucion
de secuencias de movimiento. Cabe recordar que
este hemisferio es dominante también para las
funciones de comprension y ejecucion del habla.
mientras que el derecho se encargaria del
contenido del lenguaje. Ademds. el hemisferio
derecho se especializa en una variedad de tareas
no verbales que demandan procesamiento
visuoespacial, siendo este capaz de percibir las
propiedades que configuran cada estimulo visual,
de localizarlo en un espacio coordinado y de
reconocer ademds objetos tridimensionales en
orientaciones inusuales (cortezas de asociacion
temporoparietales). Con respecto al  control
manual, las asimetrias estructurales diferfan
significativamente  entre  grupos de distinta
preferencia manual (6). En diestros. existe mayor
superficie de drea motora en el hemisferio
izquierdo, observadas al comparar ¢l sulcus
central. Sin embargo. las asimetrias anatomicas
disminuian en los varones mientras mayor uso
tenian de la mano izquierda. Un 62% de los
hombres zurdos reveld un sulcus central mds
profundo en el hemisferio derecho que en el
izquicrdo. No sc evidencid asimetria  inter
hemisférica entre mujeres. concluyéndose que esta
asimetria  anatémica estaba  relacionada  con
preferencia manual sélo ¢n hombres, pero no en
mujeres, sugiriendo también dilerencias sexuales

en la organizacion cortical de los movimientos de
la mano.

Witelson y Kigar demostraron mediante
estudios del cuerpo calloso que existen asimetrias
de tamaiio de esa estructura en hombres, asociadas
a preferencia manual; pero dichas asimetrias no se
encontraban  en mujeres  (7.8): por tanto los
dicstros, exclusivamente  hombres serfan mds
lateralizados que ¢l resto de las personas quienes
utilizan, ademads. la mano izquierda, lo que estaria
avalado por las diferencias en el cuerpo calloso, y
por ende. en la cantidad de conexiones cortico-
corticales entre los hemisferios.

Con  estos  antecedentes, podemos
plantear la existencia de diferencias entre sujetos
de diferente sexo o preferencia manual en la forma
de reconocer a un peatén o a un vehiculo, debido a
su mayor o menor grado de lateralizacion cerebral,
siendo el tamano del cuerpo calloso la expresion
anatomica de esta lateralizacion. Sin embargo,
detectar un obsticulo en la via es un
procesamiento con muchos componentes de alerta
(reconocer a una persona, inminencia de dafio
personal por aproximacion de otro mévil), por lo
que sus claves de reconocimiento no son
complejas, y la lateralizacion cerebral no deberia
influir significativamente. Lo contrario ocurriria
con reconocimiento de sefales de trdnsito, las
cuales tienen informacion interpretable (figuras) o
legible (ejemplo: velocidad maxima)

Objetivos

El objetivo de este trabajo en particular
es estudiar las diferencias al detectar un peatén
(atropello) o “vehiculo (colision) entre los
conductores diestros, zurdos. hombres y mujeres.

Hipotesis

I. A medida que un obsticulo en la via
tenga mds claves para detectarlo (sea mds
complejo), su procesamiento cognitivo
serd mds complejo, y aumentardn las
diferencias entre los distintos grupos de
conductores al momento de procesarlas.

2. Tanto un peatéon como un vehiculo
atravesando un cruce son obstaculos
simples, vale decir, sin muchas claves de
reconocimiento a  parte  de las
visuoespaciales, por lo que su
procesamiento serd similar entre género y
preferencia manual, y no generardn
diferencias en el ndmero de accidentes
entre los distintos grupos de conductores.




MATERIALES Y METODOS

Recopilacion de datos

Sc¢ analizaron accidentes  de  transito
ocurridos en las provincias Santiago y Cordillera
de  la Region  Mewopolitana - mediante  un
cuestionario denominado TLCIAT (Influencia de
la Lateralizacion Cerebral cn fa Incidencia de
Accidentes de Transito. ver figura 1), ¢l cual
consiste en una seric de flem que  recopilan
informacion acerca de las circunstancias de un
accidente de trdansito. Se obtuvo informacion de
accidentes de wdnsitos ocurridos en calles de un
solo sentido. recopilando informacion del sitio del
accidente y del conductor responsable  del
accidente. La informacion obtenida abarca: senal
o disposicion de transito no respetada (pare. ceda
el paso. luz roja. derecha preferente de paso.
otras). lado de la senal (izquierda, derecha o
ambos). género v preferencia manual - del
conductor. edad. ingesta de alcohol o farmacos. y
circunstancias del accidente (atropello o colision
con otro vehiculo).

Figura 1.
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De la aplicacion de este cuestionario sc
construyd una base de datos con 647 accidentes de
trdnsito. de los cuales se seleccionaron aquellos en
que ¢l conductor no presentaba ingesta de alcohol
o fdrmacos. v que ademds tuviesen completos los
items de género y preferencia manual.

Andlisis de datos

Se analizan todos los accidentes  de
transito seleccionados. Se descartan aquellos que
no tengan completo el ftem “tpificacion  del
accidente™. También se descartan los accidentes
de los ambidiestros. ya que su preferencia manual
debe evaluarse en forma especial para poder
categorizarlos.

A partir de los accidentes de trdnsito
validados. se obtiene una muestra universal. Se
analiza la distribucion por género y preferencia
manual de la muestra, y se compara con la
distribucion del universo de conductores. con el
objetivo  de asegurar que la muestra es
representativa del universo de conductores. Se
aplicé una prueba de chi cuadrado con este fin. La
distribucion  por  género del universo de
conductores se estimé a partir del mimero de
licencias de conducir en la Region Metropolitana
del ano 2000 (10). que correspondié a 24033:
hombres  conductores 'y 63047 mujeres
conductoras (Hombres : Mujeres = 3.69 : [). La
distribucion por preferencia manual corresponde a
la descrita en la bibliografia (7): Diestros : Zurdos
=L

Se analizé la distribucion de accidentes
entre cada sefal de transito. Esta distribucion se
denomind “patrén o distribucion general™.

Luego, se¢ desgloso la distribucion de
accidentes entre los grupos de conductores
thombres diestros. hombres zurdos. mujeres
diestras y mujeres zurdas). Se compard esta
distribucion  desglosada con la distribucion
eeneral, buscando si algin grupo tenia una
distribucién diferente. Se aplicé una prueba chi-
cuadrado al realizar esta comparacion.

Finalmente. se analizé cada grupo de
conductores por separado, comparando sus
distribuciones con la distribucién  general
mediante pruebas chi cuadrado.

Se compararon las distribuciones segin
nimero de accidentes y porcentajes de accidentes.
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RESULTADOS

Andlisis de la distribucion general de accidentes.

Do o hase de datos EEEC AT S se
scleccionaron 425 cuestionarios. que  cumplian
con las condiciones descritas en la metodologia.
De los 4235 accidentes de triinsito seleccionados. se
validaron 355 para este analisis.

La cantidad de accidentes de transito
total por conductores fuc: 213 en los hombres
diestros. 25 ¢n hombres zurdos. 41 en mujeres
diestras, y 9 en mujeres zurdas. Hubo 67
accidentes en ambidiestros, pero ¢stos no  se
consideraron ¢n ¢l andlisis por las razones
explicadas en la metodologia del trabajo. En total
se cuenta con un total de 288 accidentes incluidos
en el andlisis.

La distribucion de accidentes de transito
por género fue Hombre : Mujer = 4.8 ¢ 1 (82,6 %
versus 17,4 %), v por preferencia manual fue
Diestro : Zurdo = 7.5 : 1 (88.2 % versus 11.8 %).
siecndo  coincidentes  con la  distribucidn  del
universo de conductores para género (p = 0.33) y
preferencia manual (p = 0,34).

Se realiza un desglose de los accidentes
de wdnsito  por tipificacion.  Se  calcularon
porcentajes  con ¢l objetivo de describir la
distribucién de los accidentes por tipificacion.

En el grifico de la figura 2 se muestra la
distribucién de los 288 accidentes de trdnsito
segln la tipificacidn. Lo que se aprecia es una
distribucion de 2.2 colisiones por cada atropello.

| FIGURA 2
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La distribucion del total de accidentes se
usé6 como patrén al momento de analizar las
distribuciones de accidentes en cada  grupo
poblacional (patron o distribucion general).

Andlisis  de la  distribucion  particular — de
accidentes.

La figura 3 muestra cn  grdfico las
distribuciones de accidentes desglosadas. No se
encontré diferencias significativas al analizar los
nimero de accidentes (p = 0.65). ni los
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porcentajes de accidentes (p = 0,06) al comparar
los grupos de conductores entre ellos.

Al comparar cada grupo de conductores
con la totalidad de conductores que sufrié
accidentes, solo las mujeres zurdas se alejaron de
la generalidad (p = 0.05). El resto de los grupos no
presenta diferencias con el patrén general.

En la tabla | se detalla el andlisis de la
distribucion de accidentes de cada grupo
poblacional. A partir del andlisis de esta tabla se
observa en las mujeres zurdas una proporcion



colisiones por cada atropello). pero este resultado
no ey significativo (p = 0,14).

mayor de colistones por atropello (3.5 colisiones
por cada atropello. p = 0.05). En las mujeres

diestras  también se observa o anterior (3.1
wiali ol R P R N o i :
150 ¢
100} |
A o Colisién
b B Atropello
H.Diestros H.Zurdos M.Diestras M.Zurdas
N° de accidentes por tipificaciéon
Desglose por grupos
Tabla 1.
Anilisis de 1a distribucion general v particular de accidentes
Andlisis por nro. Accidentes
] Particular
H.Diestros H.Zurdos M.Diestras M.Zurdas General
Real Colision 144 16 31 g/ 198
Atropello |69 9 10 2 90
Total 213 25 41 9 288
Esperado Colision 146.4375 17,1875 28,1875 6,1875
Atropello | 66.5625 1.8125 12,8125 2,8125
p-Value (chi cuadrado)
Particular | 0,71860469 0.60837676 0.34331737 0,55901409
General 0.65220162
Analisis por porcentajes
Particular
H.Diestros H.Zurdos M.Diestras M.Zurdas General
Real Colision 67,6056338 64 75,6097561 71,7777778 | 68,75
Atropello | 32.3943662 36 24,3902439 22:29272229, 13125
Total 100 100 100 100 100
Esperado | Colisi6n 68.75 68.75 68,75 68,75
Atropello |31.25 3125 31,25 3125
p-Value (chi cuadrado)
Particular |0,80499329 0,30546549 0.13888639 0.05145226
General 0.06893427
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En  conclusion.  existen  dilerencias
significativas - solamente  entre ¢l patrén - de

Colision
1 Atropello

accidentes por tipificacion de las mujeres zurdas
(grifico de la figura 4).

" FIGURA 4
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CONCLUSIONES

Del andlisis de los resultados. se puede
extracr en primer lugar que la muestra de
accidentes de trdnsito obtenida tiene la misma
distribucion por sexo y preferencia manual que el
universo de conductores. concluyéndose que es
una muestra representativa. En segundo lugar, la
cantidad de colisiones es dos a Ires veces mds alta
que la cantidad de atropellos, y al desglosar el
andlisis por grupos de conductores, se concluye
que la distribucién porcentual de colisiones vy
atropellos entre los grupos e¢s homogénea, vale
decir, se mantiene la proporcion de dos a tres
colisiones por atropello entre los grupos. Sin
embargo, las mujeres zurdas tienen una
proporcién significativamente mayor de colisiones
que el resto de los conductores, vale decir, tienen
adn mayor riesgo de colisionar que de atropellar al
compararlas  con la  poblacion general. Los
resultados avalarian la hipétesis de que obstdculos
con pocas claves de reconocimiento no generan
diferencias entre los grupos de conductores.
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DISCUSION

La semejanza para un conductor entre un
peaton y un vehiculo es que ambos son
reconocidos como figuras, y que ambos carecen
de claves lingiiisticas (letras, palabras), pero son
significativos en claves de alerta.

Sin embargo, se puede observar mucho
menos atropellos que colisiones, indicando la
existencia de otro factor que explique esta
diferencia 'y que no ha sido analizado
(reconocimiento de cara, importancia emocional
de un ser humano por sobre un vehiculo, mayor
probabilidad estadistica de colisién, etc).

La lateralizacién cerebral, al parecer, es
mds  significativa con estimulos que requieran
procesos  cognitivos  complejos  (lectura,
orientacion espacial y otros), siendo su impacto
insignificante al reconocer estimulos bdsicos que
activen sistemas arcaicos de accién-reaccién. La
lateralizacion cerebral se producirfa por una
eliminacién  selectiva de neuronas en un
hemisferio, para dar espacio a otras funciones,
propiciando la especializaciéon hemisférica. Esta



climinacion  selectiva  de  neuronas — eliminaria
también las fibras Mter hemistéricas que  las
conectan con su contraparte en ¢l hemisferio
opuesto. Esto se reflejaria en el cuerpo calloso
mids pequedio de los diestros. que presentan una
gran especializacion hemistérica. Esta eliminacion
selectiva se da predominantemente. al parccer. en
cortezas de cvolucion mds temprana. lo cual
explicaria porqué  estimulos  mds  bisicos  no
generan  diferencias  por sexo v preferencia
manual.

Para intentar explicar esto dlumo. se
estdan realizando otros estudios paralelos dentro de
la Ifnca de investigacion a la que pertenece este
trabajo.

RESUMEN

Antecedentes. Se relaciona a la corteza prefrontal
con la planificacion. ejecucion. v correccion de
conductas a través de ensayo y crror. En la
conduccion vehicular existe integracion de éstas
con informacion de las cortezas de asociacion.
Estudios demuestran lateralizacion en  dichas
cortezas: diferencias interhemisféricas, sexuales e
interaccion con preferencia manual, asociadas al
cuerpo calloso (conectividad interhemisférica).
Hipotesis. No habrdn diferencias sexuales o de
preferencia manual en la proporcion accidentes y
atropellos. debido a que sus estimulos (peatén y
vehiculo  respectivamente) no  requieren  gran
conectividad interhemistérica. por activar sistemas
bdsicos de alerta (formacion  reticular).  poco
lateralizados.

Métodos. Sc utilizaron cuestionarios recopilando
informacion de accidentes de trdnsito en la Regidn
Metropolitana.  Se  comparé  la  proporcion
accidente : atropello en cada grupo.

Resultados. Hubo el doble de colisiones que
atropellos.  Las  mujeres  zurdas  tienen  una
proporcién mayor de colisiones que ¢l resto de los
conductores (p=0.03).

Conclusiones. Los resultados avalan la hipotesis
de que estimulos simples no generan diferencias

sexuales o de preferencia  manual en los
conductores.
Palabras clave: Accidentes de  transito:

Lateralidad; Memoria de corto plazo: Corteza
visual
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LA INJURIA OXIDATIVA EN HIGADO Y RINON DE RATA ES ATENUADA A TRAVES DE LA
’ MODULACION DEL CYP 2ET POR EL CONSUMO DE VINO TINTO.

PATRICIO HUERTA BUSTAMANTE', PATRICIO HENRIQUEZ HUERTA". :
RODRIGO CASTILLO PENALOZA". RODRIGO CARRASCO LOZA*, DRA. MYRIAM ORELLANA".
DR. RAMON SALINAS".

THE DAMAGE OXIDATIVE IN LIVER AND KIDNEY RAT IS ATTENUATED ACROSS THE
MODULATION OF THE CYP 2EI BY THE CONSUMPTION OF RED WINE.

Backgrounds. The wine protects against illness chronic. thanks to yours antioxidant properties. Nevertheless
the metabolism of the ethanol realized partly by the CYP 2E1 hepatic. generates species reactivate of oxygen
(EROS).

The aim was analyzed it the consumption of wine. attenuates the induction of the isoenzyma CYP 2E! for
ethanol in liver and Kidney.

Materials and Methods. Rates were treated by water. ethanol. red wine or red wine unalcoholic for 10
weeks. The content of total CYP. CYP 2E1 was evaluated in the microsomal fraction hepatic and renal; and
your activity by means of the oxidation of ethanol and p-nitrofenol.

Results. The ethanol increased the total CYP and CYP 2El. as well as the hidroxilation of p-nitrophenol and
the oxidation of cthanol in both organs, effects attenuated by the administration of wine.

Conclusions. The non alcoholic components of the wine attenuate the induction of CYP2E! activity and the

oxidative damage induced by EROS that provokes the ethanol on liver and kidney of rat.
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INTRODUCCION

El esués oxidativo representa un punto de
convergencia del mecanismo de dafio de varios
organos (cerebro. corazon, pulmon vy rifidn)
provocado por patologias de muy diversa
etiologia(1.2.3.4.5.6.7). Si. la injurta que pueden
sufrir estos organos sometidos. por ejemplo. a
isquemia. agentes 10xicos o infecciosos, elc. se
asocia a un predominio pro — oxidante. Por lo
tanto resulta vdlido plantear que una forma de
proteccién contra la injuria podria operar a través
de un mecanismo que reduzea el grado de estrés
oxidativo que los puede afectar en estados
patolégicos.

A partir  del aio 1990 eswdios
epidemiolégicos relfacionaron la menor mortalidad
cardiovascular en Francia con el consumo regular
de vino. Desde entonces han surgido numerosas
investigaciones para probar esta hipotesis. De
estos resultados ha surgido informacion que
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confirma las propiedades antioxidantes de algunos
compuestos del vino en la prevencidén del dafio
cardiovascular, cerebral. sin embargo existen
pocos estudios de sus efectos a nivel renal. En
general se puede plantear que estos efectos
obedecen tanto al etanol como a los componentes
no alcohdlicos del vino. Entre estos se encuentran
diversas sustancias antioxidantes, tales como
flavonoles y  otros compuestos compuestos
polifendlicos.  Los  polifenoles, que  son
particularmente abundantes en el vino chileno, son
compuestos que se comportan como depuradores
de radicales libres, quelantes de metales vy
moduladores enzimdticos. Por otra parte, el
consumo crénico de etanol también ha demostrado
provocar efectos antioxidantes al aumentar la
actividad de las enzimas antioxidantes (8.9). Por
lo tanto, el consumo moderado de vino tinto puede
tener un efecto protector contra  los agentes
oxidantes. a pesar de la presencia de etanol
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Existen  estudios  experimentales  que
demuestran que  aumenta las  defensas
antioxidantes a través del aumento de la relacion
HDL/ apoproteina A-1(14). disminucion de la
lipoperoxidacion  plasmdtica ¢ inhibicion de la
oxidacion de LDL in vivo (15). Ninguno de estos
estudios  mostré  alguno  de  estos  clectos
protectores con ¢l consumo moderado de alcohol.

Con respecto al etanol. miltiples estudios
epidemioldgicos han demostrado una correlacion
inversa entre el riesgo de enfermedad coronaria y
el consumo moderado alcohol (16). Este efecto se
ha sido atribuido principalmente al incremento en
el plasma de los niveles de HDL.(I5) y a una
inhibicion de la agregacién plaquetaria que resulta
en una  menor tendencia a la wombosis (17).
Ademds la ingesta de alcohol afecta la actividad
de las plaquetas a través de la produccién de
prostaciclinas,  que actian como  potente
vasodilatador y anti-agregante plaquetario (18).
Sin embargo el etanol también seria responsable
de la generacion de especies reactivas de oxigeno
(EROS) (19) aumentando la lipoperoxidacion y
disminuyendo  los  niveles  de
intrahepdticos.( 20).

Ademds, el consumo crénico de etanol
aumenta la actividad de la CYP P450
particularmente de la isoenzima CYP 2El (21,
22). El citocromo P450 (CYP) ¢s una familia de
isoenzimas que metabolizan  xenobidticos y
compuestos endogenos. como los dcidos grasos.
colesterol, etc. El CYP se encuentra
principalmente en higado pero también en
diversos tejidos extrahepdticos como el rifién, El
contenidko de CYP y el metabolismo de
xenobidticos en el rifion de la rata son menores
que en higado, siendo la oxidacién de dcidos
grasos similar en ambos organos (23, 24). En
ambos tejidos, el etanol se oxida a acetaldehido
mediante reacciones catalizadas principalmente
por la enzima alcohol deshidrogenasa y por el

sistema de oxidacion microsomal del etanol
(MEOS). dependiente del CYP (22). Se sabe que
la contribucion de CYP2E! es la mds importante
de esta reaccion (25). El CYP utiliza oxigeno
como uno de sus substratos, y se describe como
un generador eficaz del anién superéxido, una de
la especies reactivas del oxigeno (ROS) implicada
en la generacion del estés oxidativo (26). Los
ROS pueden causar lipoperoxidacion de  las
membranas de la célula y de los organelos, y por
lo tanto, la alteracién de su integridad estructural y
sus propiedades funcionales (27.28.29).
Asi se desconoce si ¢l consumo crénico
de vino tinto tendria un efecto injuriante a nivel
hepdtico y renal . mediado por la induccién de la
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CYP2EI, debido a la generacidn de EROS. o bien
st este efecto serfa atenuado por sus componentes
no alcohdlicos.

El propdsito de nuestro estudio serfa
investigar ¢l efecto del vino tinto en la expresién y
actividad de la CYP2E! en higado y rifién de rata,
una de las cnzimas que contribuye en una
proporcion importante a la generacion de EROS.

Por ~ lo  anteriormente  expuesto,
postulamos que ¢l consumo crénico de vino tinto a
través de sus componentes no alcohdlicos atenda
¢l efecto del etanol de inducir una sobre-expresién
de la actividad de la CYP450. disminuyendo a su
vez la produccién de EROS a nivel hepdtico y
renal en la rata. debido a sus propiedades
antioxidantes.

MATERIALES Y METODOS

Animales

Ratas macho (cepa Wistar) que pesaban
200 £ 15 g recibieron una dieta balanceada Y,
durante 10 semanas se les administré como dnica
bebida: agua (control), vino tinto (etanol de 12,5%
viv y 552 mg/l de flavonoles totales), etanol
(12.5% v/v) o vino tinto libre de alcohol. A todos
los animales se les dio acceso libre a la bebida y
alimento. El vino tinto libre de alcohol se obtuvo
del mismo liquido usado como bebida en el grupo
vino tinto, al cual se les extrajo el alcohol por un
procedimiento de evaporacién al vacio y a
temperatura de 25°C por 4 h. Para evitar la tensién
mecdnica. el vacio fue aplicado en forma
progresiva y gradual e hasta -3 MPa (11).

Capacidad antioxidante total del plasma y niveles
de etanol sanguineos

Las muestras de la sangre de cada grupo
fueron obtenidas a través de la arteria carétida
después de anestesia usando 20% de uretano en
una dosis de | mg/ g de peso corporal. Las
muestras fueron recibidas en tubos pldsticos con
EDTA 'y centrifugadas inmediatamente. La
capacidad antioxidante total del plasma fue
determinada midiendo la capacidad reductora
férrica del plasma (FRAP) descrito por Benzie y
Strain (30) y expresada en uM. Los niveles
sanguineos de etanol fueron determinados por un
micrométodo enzimdtico descrito por Brink et al.

(31).

Parametros microsomales del higado
Los microsomas fueron preparados por la
ultracentrifugacién como se describe en Orellana :




(32) v fa protema microsomal fue medida por ¢l
mctoder de Lowry (33) usando albimina sérica de
bovino (BSA) como cstandar. EL contemdo total
del citocromo P430 fuc medido de acuerdo al
métode de Omura y Sato (34).

La hidroxilacion del p-nitofenol a 4-
nitrocatecol fue medida espectrofotométricamente
a 546 mm de acuerdo al método descrito de Reinke
v Moyer {35). La oxidacion microsomal del ctanol

fue determinada segidn el método descrito por

Handler £36).

IWesterst blots

El western inmunoblotting fue realizado
usando el gel de poliacrilamida SDS al 7.3%
segtin fo deserito por Towbin. (37). Después de
transfemirlos a papel de nitrocelulosa, los blots
fucron desarroflados  usando  anticuerpos
policlomales contra citocromo P450 2E1 hepdtico
de rata v las bandas fueron tefidas con solucidn
de nuroblue tetrazolium /3-bromo-4-cloro-3-

indolil fosfato (NBT/BCIP).

Materiales

El vino tinto Cabernet Sauvignon 1998
utilizado ¢n este estudio fue una donacién de Viia
Lomas de Cauquenes. Chile. Los anticuerpos
policlonales anti 2E1 manufacturados por Daichi
Pure Chemicals Co (Tokio. Japén) fueron
comprados de Gentest, EEU.U. El NADPH,
isocitrato  deshidrogenasa. 1socitrato del sodio,
NAD. FAD. ditiotreitol. p-nitrofenol. BSA fueron
obtenidas de Sigma Chemical Co (St. Louis,
Missouri. E.E.U.U.Todos los otros quimicos
fueron eobtenidos desde Merck u otras fuentes
comerciales y eran de la mds alta pureza.

Andlisis estadisticos

Los  resultados  se expresan  como
promedio £ D.S., v la significacion estadistica de
diferencias  entre  los  valores  promedios  fue
determinada  por ¢l andlisis de la  varianza
(ANOVA) acoplado con la prucba de Newman-
Keuls”. Las diferencias  fueron  consideradas
estadisticamente significativas en P < 0.05. Los
resultados  obtenidos  por  western  blot  fueron
analizados  bajo  densitometria.  utilizando ¢l
programa Scion Image v graficados utilizando ¢l
programa Microsoft Excel.

RESULTADOS

El consumo diario de energia y liquido
durante el periodo experimental fue similar para
los diferentes grupos. En el grupo control el
consumo diario de energia (kcal/dia/100 g de peso
corporal) fue de 21 £ 1.8 (n = 15) y el consumo de
liquido (ml/dia/100 g de peso corporal) de 9.49 +
0.36 (n = 14). A pesar que la ganancia de peso en
el grupo tratado con etanol fue menor que la de los
otros grupos. estos valores no alcanzan una
diferencia significativa [2.03 £ 0.20 y 1.87 20.14
o/dia/100 g (n =14) fucron los valores para el
control y ¢l etanol. respectivamente.

La tabla | muestra la funcidén renal a
través de los pardmetros de creatinina plasmdtica
v nitrégeno ureico. En los cuatro grupos
analizados no existieron diferencias
estadisticamente significativas.

Tabla 1. Valores de nitrogeno ureico y creatinina en los grupos experimentales. Los valores son el promedio
de 52 ratas = Error cstdndar. No existiendo diferencias estadisticamente significativas en los valores de

funcién renal analizados.

, . < : 3 : Vino
Parametro Control Etanol Vino Tinto R et
CREATININA
PLASMATICA 0.41 +0.03 0.47 + 0.01 0.43 +0.02 0.39 +0.07
(mg/dl)
NITROGENO
UREICO 198 092 17.7 £ 0.85 18.5+0.70 I 7.1 =065
(mg/dl)

Los niveles de etanol en la sangre de las
ratas que recibieron el etanol o vino tinto fueron
(mg/d) 46.3 £ 5.1 (n = 14) y 52.3 + 8.1 mg/dl (n
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=14), respectivamente. Tal como muestra la Tabla
2, ¢l tratamiento con vino elevé significativamente
(549} la capacidad antioxidante del plasma.




Tabla 2. Capacidad del plasma de reducir fierro (FRAP) y proteinas microsomales totales en higado y rifion
de ratay contenido total CYP450 en rata. Valores medidos correspondian a promedios + S.D. Numeros de
experimentos en paréntesis. Diferencia significativa en P < 0.05: a del control, b del ctanol, ¢ del vino tinto o

d de vino tinto desalcoholizado

Grupo FRAP Proteina microsomal Citocromo P-450 total
(LM) (mg/g tejido) (nmol /mg proteina)
rinon rifion higado riion higado
Control 240+ 15 9.70 £0.65 10.20+1.10 0.10 =0.03 0.47+0.12
(18) (10) (15) (S (12)
Etanol 249 + 20 9.80 +0.47 9.90+1.20 0.15£0.04 ted 0.79+0.10™
(13) (10) (16) ($) (8)

Vino tinto 370 £ 20 "¢ 10.50 £0.49%" | 10.80+1.60 0.09 £0.03 0.55+0.10
(1 (5) (15) (9) (8)

Vino tinto 301 £25*° 10.70£0.14** | 11.20+1.15 0.08 £ 0.02 0.33+0.04*
uesalcoholizado (10) (5) (15) (6) (8)

El contenido total del CYP fue aumentado por el
ctanol en un 68% en higado y 50% en rifién con
respecto a sus respectivos valores control. en
ausencia de cambios significativos en la proteina
microsomal tanto en higado como en rifién. En
tanto, el tratamiento con vino desalcoholizado
disminuy6 el contenido de CYP a un 70% de los
valores del control en higado y a un 90% de los
del rifdn. respectivamente. En el grupo tratado
con vino tinto el contenido de CYP fue menor que
el de las ratas tratadas con etanol. adn cuando
ambos grupos tuvieron el mismo consumo de
etanol.

El efecto de los diversos tratamientos
sobre la actividad de oxidacién de etanol y de
hidroxilacién de p-nitrofenol. catalizada por las
fracciones microsomales del higado, se muestra en
la Tabla 3. La hidroxilacién del p-nitrofenol en el
higado fue aumentada por consumo cronico de
etanol y vino tinto un 181% y 155% de los valores
del control, respectivamente. En rinén.  estas
actividades aumentaron hasta un 281 y 191% de
los  valores  controles, respectivamente. A
diferencia de los resultados anteriores, el

tratamiento con vino desalcoholizado tuvo un
cfecto disimil en higado y rifién. Mientras que en
higado la hidroxilacién del p-nitrofenol disminuyé
un 82% de su valor de control, en rifién dicha
actividad aumenté al  138%. Después  del
tratamiento con etanol, la oxidacién microsomal
del etanol a acetaldehido experimenté un aumento
semejante en higado y en rifién (179% y 154%,
respectivamente). Por el contrario, tanto el vino
como el vino desalcoholizado provocaron una
caida de estas actividades microsomales en higado
y rifién. En higado. el tratamiento con vino tinto
s6lo aument6 la oxidacién del etanol a un 140%,
mientras que en riién este valor inclusive
disminuyé bajo el control (a un 90%). De la
misma manera. en el grupo del vino tinto
desalcoholizado se observé que dicha actividad
estaba disminuida a un 80% en el higado y a un
91% en rifion. Es importante remarcar que en el
grupo tratado con vino tinto, la oxidacién del
etanol y la hidroxilacién del p-nitrofenol  fue
significativamente mds baja que la del grupo
tratado con etanol.




Tabla 3. Oxidacion del etanol y del p-nitrofenol en microsoma de higado y rifién de rata (nmol / min / mg
proteina microsomal). Valores medidos correspondian a promedios £ S.D. Ndmeros de experumentos ¢n
paréntesis. Diferencia significativa en P < 0.05: a del control. b del ctanol. ¢ del vino tinto o d de vino tinto

desalcoholizado.

i p-nitrofenol
Grupo T
il Higado Rifién Higado
Control 2852 0.68 5.35+(0).88 0.033 0015 0.22+0.05
(6) (13) (8) (6)
Etanol 4.38 + .83 9.58+0.75 0.149 = 0.400.10°
(&) (13) 0. 04() >4 (3)
(9)
Vino 2.60 +0.68 7.5120.72% 0.101 £0.025° 0.34x0.05"
Tinto (3) (13) (3 o
Vino 23808 4.27+0.22% 0.073 =0.025 0.18+0.12%
Desalcoholiz (3 (15 = (5
; ado

El andlisis del Western blot (Figs. 1 y 2)
mostré que la intensidad de las bandas para el
contenido de CYP 2E1 era mds alta en el arupo
tratado con etanol que los tratados con vino tinto.
Figura 1. Rinén CYP 2E|
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vino tinto desalcoholizado. o el grupo control,
tanto en higado como rifién.

Figura 2. Higado CYP 2E|
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* Western inmunobloting se realizé usando gel de poliacrilamida 10% SDS y fue transferida a filtro de
nitrocelulosa fue puesto en papel secante relizando la marcacion mediante el uso de anticuerpos monoclonales
contra CYP 2EI. C: control; W: vino tinto: E: etanol; Af: vino desalcoholizado.

Las densitometrias (figs. 3 v 4). muestran que el
contenido de CYP 2El en ¢ grupo tratado con
etanol tanto en higado como rifdn era alto, siendo
en este dltimo el triple respecto al control. En los
grupos tratados con vino sc observé que en hi cado
la expresion de CYP 2EI aumenté levemente
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respecto al control en tanto en rifién la expresion
de CYP 2El fue levemente superior que el
control: en tanto en ambos organos el grupo con
vino desalcoholizado presentd  un  contenido
inferior respecto al control.
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Figura 3. Densitometria el western
inmunoblotting usando anticuerpos  policlonales
contra citocromo P450 2E1 de higado de rata. Los
valores  son  expresados  como  la razon
tratados/control — de

arbitrarias  de

unidades  densitométricas

cantidad d¢  proteina y  cstdn
expresadas como promedio £ D.S. de al menos 3
western blot. Diferencia significativa del control

en Pi< (.05,
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Figura 4. Densitometria  del western

inmunoblotting usando anticuerpos policlonales
contra citocromo P450 2EI de rifion de rata. Los
valores  son expresados como la  razén
tratados/control  de unidades densitométricas
arbitrarias  de cantidad de proteina y estdn
expresadas como promedio = D.S. de al menos 3
western blot. Diferencia significativa del control
en P<.05
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DISCUSION

Los resultados aqufi expuestos
proporcionan evidencia que la  administracion
cronica  de etanol  (12.5% v/v) aumenta el
contenido total de CYP y de su isoenzima CYP
2EI. tanto en el higado como en el riidn de rata.
Estas modificaciones s¢ vicron reflejadas ademds
en los cfectos funcionales. representados por los
cambios ¢n la actividad microsomal para catalizar
la hidroxilacion de p-nitrofenol y la oxidacion de
ctanol. En higado, el aumento en la actividad
microsomal parece ser producto del aumento en
el contenido de la isoenzima 2E| inducida por el
ctanol (Fig. 1). y concuerda con los resultados
comunicados en higado (22). En riiién, se ha
reportado que el aumento en la oxidacion del
etanol tras el consumo crénico de etanol se
relacionaria con la induccién de la enzima alcohol
deshidrogenasa (8) que se observa en estas
condiciones lo que aumenta el acetaldehido
produciendo  peroxidacién renal (38); no
existiendo evidencia de la contribucién relativa
del CYP 2EI en este 6rgano.

Sin embargo, la administracién de vino
linto con una concentracién comparable de etanol
(12,5%) disminuyd significativamente el efecto
del tratamiento con etanol sobre el contenido de
CYP 2E1 y la actividad microsomal. Este hallazgo
sugiere que los componentes no alcohdlicos del
vino tinto podrian estar modulando el efecto
inductor de CYP e¢jercido por etanol sobre estos
organos. Esta observacién se fundamenta en la
accion que tuvo el tratamiento con vino tinto
desalcoholizado, en que estos componentes se
administraron en forma aislada. Asi, en el higado
el vino tinto desalcoholizado disminuyd el
contenido del CYP y la actividad microsomal a
valores mds bajos que ¢l control. De estos datos,
se podria sugerir que el efecto modulador del vino
tinto sobre CYP, es debida a sus componentes no
alcohdlicos, principalmente los polifenoles que
actian como moduladores enzimadticos, entre sus
propiedades antioxidantes (9,10,11,12).

Investigaciones recientes han aportado
evidencias cientificas acerca del beneficio para la
salud del consumo moderado de vino tinto en la
dieta del ser humano. De estos resultados ha
surgido informacion que confirma las propiedades
antioxidantes de algunos compuestos del vino y su
posible mancra de actuar. Se sabe que sus efectos
antioxidantes pueden ser atribuidos tanto al etanol
como a sus componentes no alcohdlicos. Dentro
de estos dltimos encontramos los polifenoles, los
cuales deben sus propiedades antioxidantes a sus




clectos de guelanies de metales. inactivadores de
EROS y moduladores enzimaticos.

Con relacion  al ctnol, durante  Tos
dltimos anos se ha acumulado gran cantidad  Jde
cvidenciaes  que realirman la hipotesis gue el
consumo <ronico de ctanol produce una variedad
de cfectes deletercos anivel hepitico v renal
(39.40). La oxidacion del ectanol aumenta la
produccicm de EROS. que son mediadores del
dano tsubar que sigue a la intoxicacion aguda con
etanol. Esta toxicidad se genera en parte debido a
su metabolizacion por ¢l complejo enzimdtico de
la citocremo P430. Al respecto s conocido el
electo inductor sobre el metabolismo hepitico del
ctanol durante un comsumo agudo, ¢l que sc
expresa en un aumento de la actividad de Ia
isoenzima  CYPZEIL. principal  gencradora  de
EROS a mivel hepitico. Recientes estudios revelan
tambicn un aumento en la expresion de esta
enzima a aivel del wibulo proximal después de la
intoxicacson aguda con etanol (41). Sin embargo.
son escasos los estudios que predicen el electo
del tratamiento cronico con etanol  sobre Ia
expresion de la CYP2E] renal.

Dentro  de  los  componentes  no
alcohdlicos del vino. tenemos que los flavonoles
(un tipo de polifenol) son los que tiene una mayor
aporte a las propiedades antioxidantes del vino
tinto. 'y se comportan como  moduladores
enzimdticos. inclusendo la regulacion de las
algunas  actividades del CYP (42.43). Estos
compuestos podrian mediar fa inhibicion de la
actividad del CYP 2EI v/o disminuir su
contenido, como han demostrado los estudios de
biologia molecular realizados ( Western blot), y de
esta mamera contribuir a la disminucién de Ia
generacion de aniones superixido. v por lo tanto a
la  potencial gencracion de estrés  oxidativo.
Estudios en que se determine el grado de
peroxidacion lipidica  y/u  oxidacion proteica
podrian servir para corroborar esta hipotesis.

Ultimamente ¢n miltiples enfermedades
crénicas se ha encontrado un aumento de fa CYP
2El. Asi se ha visto que ratas obesas (44) y
diabéticas exhiben altos niveles de CYP 2EI a
nivel hepatico comparado con ratas normales.
Observandose un aumento de los pardmetros
oxidatives del etanol en las obesas:(oxidacion
microsomal, hidroxilacion del p-nitrofenol). En
cambio en las diabéticas existe asociacién del
aumento de la CYP2EI con la alta concentracion
de cetonas ( -hidroxibutirato). lo cual permite dar
un fundamento mds molecular a la presentacion
clinica de una cetoacidosis diabética Y su vez
asociar esta a estados pro — oxidantes (45).

Aungque ¢l mecanismo  del  cfecto
protector de los compuestos polilendlicos atn no
ha sido bien dilucidado. s¢ sabe que podrian
reforzar el sistema antioxidante responsable de
contrarrestar los efectos del ROS. De hecho, se ha
demostrado un - aumento de  la capacidad
antioxidante del plasma en seres humanos después
de la ingestion de cantidades moderadas de vino
tinto (10) y de vino tinto desalcoholizado (11).
Ademids se ha reportado recientemente que ¢l
consumo moderada del vino  tinto protege la rata
contra de la oxidacion in vivo (12). Ejemplo de
este efecto, es el resveratrol, un polifenol no
flavonoide. que  administrado  en dosis  que
producen niveles plasmdticos similares a  los
alcanzados en bebedores moderados. protege al
riacn de los efectos bioquimicos, morfolégicos y
funcionales del daiio oxidativo producido por la
isquemia-reperfusion (46.47). Este efecto podria
ser atribuido. al menos en parte. a la modulacion
que  cste compuesto  ejerce  sobre el status
antioxidante al inhibir la actividad de isoenzimas
del complejo CYP.

En resumen, los actuales datos apoyan la
idea gue los componentes no alcohdlicos del vino
tinto. principalmente  polifenoles, atendan el
aumento inducido por etanol en la actividad del
CYP. particularmente de la isoenzima 2E1. Este
cfecto podria explicar en parte. el efecto
antioxidante del consumo moderada del vino tinto
rico en flavonoles.

RESUMEN

Antecedentes. El vino protege contra patologias
cronicas, gracias a sus propiedades antioxidantes.
Sin embargo la metabolizacién del etanol
realizada en parte por la CYP 2E| hepdtica,
genera especies reactivas de oxfgeno (EROS).

El objetivo [ue determinar si el consumo de vino.
atenda la induccion de la isoenzima CYP 2E| por
ctanol en higado y rifion.

Materiales y método. Ratas fueron tratadas con
agua. etanol, vino tinto o vino tinto
desalcoholizado por 10 semanas. El contenido de
CYP total. CYP 2EI fue evaluado en la fraccién
microsomal hepdtica y renal: y su actividad
mediante la oxidacion de etanol y p-nitrofenol,
Resultados. El etanol aumenté el CYP total y
CYP 2EL. asi como la hidroxilacién de p-
nitrofenol y la oxidacién de etanol en ambos
organos, efectos atenuados por la administracién
de vino




Conclusiones. Los componentes no alcohdlicos
del vino atendan la induccion de actividad de CYP
2EL y el daio oxidativo por EROS que provoca cl
etanol sobre higado v rindn de rata

Palabras claves: Citocromo P450. ctanol. estrés
oxidativo, higado v rifén.
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LOS INICIOS DE LA FACULTAD DE MEDICINA EN EL INSTITUTO NACIONAL

FERNANDO VALENZUELA AHUMADA . DANIELA SAAVEDRA RUIZ 2.
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THE BEGINNING OF MEDICINE SCHOOL IN THE NATIONAL INSTITUTE

Abstract. The medicine school of the University of Chile has reach 170 vears. for that we have soared to her
beginning. in the National Institute. This is the oldest school of Chile, it was founded on 1813, by the fusion
ol the existing establishments. It was closed during the reconguest. and reopen on 1819, and it is still open on
our days.

There were intentions o open the medicine school since the beginning, but only in 1833 was inaugurated
jomned of the exceptional Dr. Blest. It continued working between the National Institute and the San Juan de
Dios Hospital. tll 1939 when it's moved completely to the hospital.

During 9 years Keep depending from the National Institute. when the president Pricto on 1842, after close the
University of San Felipe. he created the University of Chile. whose first governing was Andrés Bello. In this
way the history of the first medicine school was born.

Key words: Medicine school. National Institute. University of Chile.

“oscurantismo colonial™. Por eso se veia con
urgencia la necesidad de reformar el sistema de
(

Los 170 anos que cumplié nuestra
Facultad de Medicina el 19 de abril de este ano. es
motivo de orgullo para todos los que hemos
formado parte de esta institucion. la mds antigua y
gloriosa de Chile. Es por este motivo, que
quisimos remontarnos a los inicios de ta Facultad
que van incluso mas alld de los inicios de la propia
Universidad de Chile. para encontrar nucstras

educacion

Brillantes de la época como Camilo
Henriquez y Juan Egana tuvieron la idea de crear
un tnico establecimiento de ensenanza vy cultivo
de las “ciencias dtiles”™ por medio de la unién de
los pocos establecimicentos que ya existian. Un

raices. y asi encontramos al Instituto Nacional de
donde partié todo. En el presente  trabajo
analizaremos el nacimicnto de dicho colegio fel
mas antiguo de Chile). los antecedentes historicos
de su fundacion y funcionamicnto, cémo desde su
seno se creo la Facultad de Medicina y como
siguid todo. ..

Fundacion del Instituto Nacional

En la década de 1810 twanto juntistas
como separatistas hacfan notar la carencia de
estudios prdcticos y profesionales en Chile.
Culpaban a la corona espanola v a la Inquisicién
de mantener sus poscsiones privadas del avance
de la ciencia y la cultura. en el llamado

expediente con ese y otros proyvectos relativos a la
cnsenanza fueron propuestos al congreso en 1811,
pero dado ¢l golpe militar de Carrera en
diciembre. se suprimi¢ el congreso y con €l esta
idea. ("

Juan Egana sigui6 con esa idea en mente,
y va se perfilaba como politico influyente en su
¢poca. Fue miembro del senado en 1812, y su hijo
Mariano era Ministro de la Junta de Gobierno.
Iniciando 1813, la Junta de Gobierno, presidida
por Carrera, se preocup6 de la instruccion piblica
y habia decidido reparar los edificios del
Convictorio Carolino y dar un nuevo empuje a ese
colegio. Pero Carrera debi6 partir al norte a dirigir
la defensa frente al virrey del Perd, y la Junta
ahora compuesta por Francisco Perez, Agustin de

! Estudiante 5 afio I\*lc‘dicinu. Facultad de Medicina. Universidad de Chile. * Estudiante 5° afio Medicina. Facultad de Medicina,
Universidad de Chile. * Profesor Titular. Facultad de Medicina. Universidad de Chile
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Eyzaguirre y Jos¢ Miguel Infante, v ¢l seeretario
Mariano Egafia. decidié la ercacion del Instituto
Nacional. Ese nombre 1o habia propuesto  su
impulsor. Fray Camilo Henriquez. Se encargd de
la realizacion a Juan Egana. acompanado  del
rector del Convictorio Carolingio, 9

El plan de Egana cra colosal. queria
instalar en el Instituto Nacional una seric de
cursos. Los catedridticos de la Universidad de San
Felipe se desempedarian en el Instituto o podrian
Jubilar. Ademds. contarian con un Museo de
Historia Nawral. Jardin Botinico. Biblioteca y
“laboratorios™ de Fisica v Quimica. También
estaba contemplada la creacion de la “Sociedad de
Amigos del Pais™ que  colaboraria con el
establecimiento. y ¢l cuerpo académico de la
Universidad — de  San Felipe.  considerado
“academia de los sabios y museo de las ciencias™
(M

El decreto de la creacion del Institto es
del 27 de julio de 1813, v su instalacién fue el 10
de agosto de ese mismo afio. En ¢l se fundié la
ensefanza primaria del Cabildo. Ta humanistica
del  Convictorio Carolino. la téenica de  la
Academia de San Luis. la eclesidstica del
Seminario  Conciliar y Ia superior  de  la
Universidad de San Felipe ' La inauguracion se
hizo con gran solemnidad en la sala principal de la
Universidad v luego los actos religiosos en la
capilla del Instituto. Mariano Egana pronuncio el
discurso oficial. Después de tanta pompa. el
Instituto  funcioné solo unos meses. pues la
reconquistaespaiola sellada en la derrota de
Rancagua en Octubre de 1814, puso un paréntesis
a su existencia.

Después de declarada la Independencia,
el Senado establecido por la Constitucion de 1818
establecid la reapertura. Se necesitaron medios
econémicos para solventar al establecimiento. El
local, que hasta entonces habia sido ocupado
como cuartel y una parte de ¢l como teatro. fue
desocupado  (hoy es el teatro municipal de
Santiago). Como en 1813, hubo problemas para
unir el Seminario al Instituto. pero como antes se
logré acuerdo gracias a la actuacion de José
[gnacio Cienfuegos. Se reabrieron sus puertas el
20 de Julio de 1819 bajo el gobierno de
O'Higgins, conservando casi integramente  la
organizacién y los planes de estudio ideados en
1813. 42

El Instituto habia sido ideado como el
dnico establecimiento docente que abarcaba todos
los grados de enscianza. incluidos los estudios
superiores. con sus certificados de aprobacion de
los cursos se obtenian los grados respectivos de
Universidad ", En ¢l Instituto Nacional, segin los
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plancs, existiria una escucla clemental, una de
gramdtica.  estudios  téenicos  varios. dibujo v
quimica para forjar los metales, Las 5 facultades
de la Universidad de San Felipe sufricron diversas
transformaciones. La Facultad Menor de Filosofia
casi desaparecio, quedando en un principio sélo
Fisica. La Facultad de Teologia se redujo a
estudios clementales para seminaristas. la Facultad
de Leyes que era la mds concurrida. sufrié la
supresion de sus cidtedras “estrella™ como eran
derecho romano v canénico. La Facultad de
Matemdticas mantuvo su curso de matemdticas
puras y la Facultad de Medicina renové
completamente  sus  cursos.  sin embargo no
funcioné por muchos afios. Se normé que toda la
ensefanza seria en Castellano. excepto algunas
clases que por fuerza mayor se harian en Latin, ("

A pesar de las grandes expectativas de
los reformadores del sistema educacional y de las
autoridades de la patria vieja y de 1819, los
cstudios universitarios quedaron reducidos a una
miserable expresion. Asi, las ideas de Egana
resultaron en algo mucho peor de lo que existia
antes, "

Los Egana no se quedaron de brazos
cruzados, y formaron en 1823 la “Academia
Chilena™ que seria el cuerpo académico del
establecimiento. Empero. esta academia no tuvo
ninguna existencia real. igual suerte corrié para la
“Academia de Leyes y Prictica Forense™ creada
por decreto ese afio.

En 1824, Juan Egafia publicé el
“Almanak nacional para el Estado de Chile en el
aito bisiesto de 1824 donde, en sus 256 paginas.
describia al pais y a sus instituciones. 10 de sus
pdginas fueron destinadas a hablar del Instituto
Nacional, citando en ¢l 26 citedras (muchas
inexistentes) la  Universidad de San Felipe.
academias, el jardin  botdnico, anfiteatro
anatémico (que no estaba en funcionamiento).
musco, escuela de artes, etc. Por decreto a Juan
Egaia primero (1823) y luego a Joaquin Campino
y Ambrosio Lozier (1825) se les encargd un plan
de modernizacién del colegio para transformarlo
cn lo que hoy seria un Liceo politécnico industrial,
) Con ello dossier se hizo rector, pero solo durd
unos meses. Bajo su mandato el Instituto cayo en
un completo desorden. ademds no cambio en nada
el plan de estudios.

En 1826 el vicepresidente Agustin de
Eyzaguirre ordend la reorganizacién del Instituto,
nombro recto a Juan Francisco Meneses y dispuso
¢l cese de funciones de todos los docentes y el
cierre de matriculas para ¢l alumnado. Solo asi se
reestablecio el orden y se produjo una gran
produccion intelectual  destacdndose  una



publicacion del curso de Lagica de Juan Egana.
Lecctones elementales de moral de José Miguel
Varas. cte. "

En 1829 s¢ [undaron nuevos centros
cducacionales por iniciativas privadas extranjeras.
¢l Licco de Chile y el Colegio de Santiago. Su
presencia. a veees considerada conflictiva. ayudo
aaumentar el nivel del propio Instituto. El espaiol
Jos¢ Joaquin de Mora cred el Liceo de Chile. que
posera  desde  ensenanza clemental  hasta
universitaria, teniendo  derecho.  comercio y
oratoria. Su idea no resultd v sus cursos ni siquicra
fucron llenados por alumnos. a duras penas su
Licco sobrevivid hasta 1830. El periodista francés
Pedro Chapuis consiguio gracias a sus amigos-
entre los que se contaba Portales. Francisco Alejo
del Rio. miembro de la Universidad de Paris- y
teniendo la proteccion de Carlos X, estructurd un
equipo de docentes del mas alto nivel. fundando
en enero de 1829 ¢l Colegio de Santiago que
contaria con cstudios bdsicos y universitarios,
pero que al igual que ¢l Liceo de Chile no tendria
Medicina. La idea agrado a los habitantes de
Santiago. teniendo mas de cien inscritos (menos
de lo que presupuestaban) pero también sucumbio
en 1831 dejando. eso si. innovadoras formas de
ensenanza traidas de Europa.

Las novedades implementadas en los
colegios privados repercutieron en la organizacion
de la ensehanza del Institwto. En 1831, ¢l
Gobierno  designd una  comision para  que
propusicra un nuevo reglamento interno y que
bosquejase un nuevo plan de estudios. El plan
estuvo listo en un aio y se ocupd de la enseiianza
secundaria y de los estudios superiores. Organizé
la ensefianza secundaria en seis aios (Hamados
Humanidades) donde se estudiaban conjuntamente
20 3 ramos que habia que aprobar para ingresar al
curso siguiente. En lo que toca a las Facultades. se
complementd el estudio de Leyes v Matemaiticas
se amplio a 6 anos. En cuanto a Medicina, se
ordend la carrera que ahora duraria 3 afos. lo que
permitié la inauguracion de los estudios el 17 de
abril de 1833. Sin embargo los alumnos miraban
con desprecio  a las ciencias médicas y la
ensefianza fue en principio irregular ¢ incompleta
por el escaso  ndmero  de  catedriticos
(aproximadamente 4) ' Teologia también fue
tocada por la reforma. la que fue pricticamente
abolida.

La formacion de la Facultad de Medicina
En 1833. don Guillermo Blest. médico de

la Universidad de Edimburgo y en aquella época
Protomédico de la Repiblica. en unién con Dicgo
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Portales. Andrés Bello y Manuel Montt dieron
lforma al proyecto de la formacion de la Facultad
de Medicina. El texto Deereto que crea los
estudios médicos bajo la tutela del Estado es ¢l
stguiente

“Santiago. 12 de Marzo de
1833. Deseando el Gobierno
promover el estudio de la ciencia
médica que aunque reconocida, en
todas las naciones del mundo, como la
primera necesidad — para la
conservacion de la vida. ha sido
descuidada en Chile a influjo de una
preocupacion  vulgar; v anhelando
igualmente, — abrir una  nueva y
brillante  carrera a  la  juventud
estudiosa, he venido a decretar y
decreto:

Se abrira en el Instituto
Nacional un curso de ciencias
médicas  que durard seis  aios,
distribuidos en la forma que sigue...

Comuniguese a quien
corresponda. PRIETO.-Tocornal ™ ®

I 17 de abril de l8n es inaugurado el
primer Cuno de Medicina . El ministro Diego
Portales 1mpu]\0 la nueva escuela y nombré como
Director al irlandés Guillermo Cunningham Blest.
&) El primer cuerpo docente fue el siguiente:

I.- Guillermo Blest, protomédico vy
profesor de medicina, terapéutica y materia
médica.

2.-  Pedro  Mordn, secretario  del
protomedicato y profesor de anatomia fisiologia e
higiene.

Jos¢ Vicente Bustillos, profesor de
farmacia.

4.-  Lorenzo  Sazié, profesor de
obstetricia.

El 19 de abril, el Dr. Blest pronuncié un
discurso que deberfa quedar inscrito en nuestra
memoria con motivo de la inauguracién del
primer curso de medicina. “el constante y ardiente
deseo de mi vida ha sido el coadyuvar a la
benéfica tendencia, dignidad, importancia y
respeto de la profesion a la que pertenezco...” .
este discurso se dio en la capilla del Instituto
Nacional, luszu que también servia de Salén de
Honor ¥ v a clla asistio el presidente Prieto, su
ministro T()cornal y otros notables de la época.

El nacimiento de la escuela causé
revuelo en los circulos mas influyentes de la




capital. puesto que hasta entonees Ja medicina era
cjercida por sangradores. barberos Y parteras. y ¢l
pucblo acudia a cllos con una mezela de error y
repugnancia. Esos eran la mayorfa. sin cmbargo
existian médicos titulados en Espaiia o en alguna
universidad  colonial Yy que habian rendido su
cxamen ante el Protomedicato. Aun asi. su fama
cra bastante mala por lo que optaban por cambiar
de oficio al de boticario. mucho mejor visto en la
sociedad.

Por esto. Blest ya notaba las epidemias
que azotaban las ciudades. ol alcoholismo. las
rifas. cte. Por eso seialé en ol discurso inaugural
“El ejercicio de la profesion exige paciencia y
prudencia... jamds se guien por la indigna y
pusilinime  doctrina  de [y conveniencia
individual™ '

El personal de la Escuela funcionaba en
un local anexo al Instituto Nacional, de cuya
autoridad dependia. Allf se dictaron las clases
orales por 6 afios. El curso de Anatomfa se hacia
en el patio del Hospital San Juan de Dios. El
profesorado  era exiguo.  pero  de  calidad
sobresaliente. ® En 1939 oy citedras de ciencias
médicas se trasladaron al hospital San Juan de
Dios. Esto no llevo a una mejora en la ensefanza
dada la pobreza del lugar y la insalubridad del
galpén de anatomia que quedd al lado de las
caballerizas.

Durante sus nueve afos de existencia, la
Facultad de Medicina del Instituto Nacional llegé
a tener una matricula de 22 alumnos. de los &
que formaron el primer curso. solo se graduaron
cuatro: Javier Tocornal. Luis Ballester. Francisco
Rodriguez y Juan Mackenna. Por las pésimas
condiciones higiénicas del pabellén de anatomia
murieron otros cuatro alumnos: Martin Avello,
Juan Cruz Carmona, Vicente Mesias y Enrique
Salmén. El resto, desertg

En 1842 la Facultad de Medicing paso a
manos de la recién fundada Universidad de Chile,
nacida de la Universidad de San Felipe.

La formacién de Ia Universidad de Chile

En sus dltimos afos, la Universidad de
San Felipe estaba en franca decadencia, desde
I810 venia perdicndo atribuciones y “recursos
econémicos, por lo que su existencia se hacia
insostenible. En 1829 asume su - direccion Juan
Francisco Meneses, quien dirige un extenso
informe al ministro del Interior en 1833 donde
culpaba la crisis a la fundacién del Instituto
Nacional.  Después  de  esto. sus - escasas
atribuciones cran otorgar ¢l grado de bachiller
(tras cursar ramos en el Instituto) y las del rector a

asistir a ciertas funciones publicas. ® Por otro
lado. se e despojo de su biblioteca en 1823

En 1833 ocurrié un serio incidente,
cuando se puso de manifiesto que la Universidad
otorgaba ¢l grado de Bachiller sin haber rendido
un solo examen en el Instituto, Meneses respondio
que cra solo un alumno y que habia rendido
exdmenes  en la Universidad. y pidio  se
restituyeran  las  antiguas  facultades - isu
institucion.

Lejos de superar el aprieto, en [837,
Monu, rector del Instituto envig una nota al
Ministro  del  Interior protestando  que la
Universidad  conferfa grados  por exdmenes
rendidos en el extranjero, contraviniendo lo
dispuesto en el decreto del 13 de marzo de 1823.

Por todo esto.. El presidente Prieto dicto
en decreto con fecha 17 de abril de 1939, extinta
la Universidad. alli se establecis la formacién de
una casa de estudios generales. llamada
Universidad de Chile. La universidad de San
Felipe siguié funcionando hasta 1843, cuando
Bulnes y ¢l congreso adoptaron la medida de
cerrarla completamente,

El proyecto de ley que estableceria la
Universidad de Chile fue presentado al congreso
el 4 de Julio de 1842 y fue promulgado el 21 de
Julio del afio siguiente. Ese mismo dia se nombran
las autoridades siendo el primer rector Andrés
Bello. La universidad quedd compuesta por 5
Facultades: Filosofia y Humanidades, Ciencias
Matemiticas y Fisica. Medicina, Leyes y Ciencias
Politicas y Teologia. El primer decano de la
Facultad de Medicina fue el Dr. Lorenzo Sazig. ®

Finalmente, hemos visto cOmo nuestra
Facultad es atin mds antigua que la Universidad de
Chile, remontindose sus origenes a los del
Instituto Nacional, que dicho sea de paso, también
¢s el colegio mds antiguo de la Repuiblica.

RESUMEN

La  Facultad de Medicina dei la
Universidad de Chile ha cumplido 170 aios, por
cllo nos hemos remontado a sus inicios, en el
[nstituto Nacional. Este, el colegio mds antiguo de
Chile, se fundé en 1813 mediante la fusién de los
establecimientos existentes. Fue cerrado en la
Reconquista, y reabierto en 1819, hasta nuestros
dias. Hubo intentos de abrir la Facultad de
Medicina desde un principio, pero solo en 1833 se
inauguré de la mano del excelso Dr. Blest. Sigui6
funcionando entre ¢] Instituto Nacional ¥, el
Hospital San Juan de Dios hasta 1839 cuando se




taslada  todo al hospital. Durd nueve  aios
dependiendo del Instituto Nacional. hasta que ¢l
presidente Pricto en 1842 después  de haber
cerrado fa Universidad de San Felipe. ered la
Universidad de Chile. cuvo primer rector fue
Andres Bello. Asi nace la historia de Ta primera
facultad de Chile.

Palabras claves: Facultad de Medicina, Instituto
Nacional. Universidad de Chile.
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INSTRUCCIONES PARA LA PUBLICACION DE ARTICULOS

La Revista Chilena de Estudiantes de Medicina publica articulos originales ¢ inéditos. producto de
trabajos de investigacion realizados por estudiantes de Medicina y olras carreras afines.

Los articulos deberin ser presentados de acuerdo a las siguientes normas:

I Se aceptardn un niiximo de cuatro (4) autores por trabajo.

2. Todos los trabajos deberin realizarse con un director o asesor de Iinea, permitiéndose un mdximo de dos
(2).
3. Se deberdn enviar los trabajos en triplicado, en hojas tamaio carta (21.5 x 27.5 cm). letra Times New

o

Roman 12y cspacio simple. con midrgenes de 3 cm (superior. inferior. interno y externo), y una
extension madxima de 15 pdginas (incluidas las referencias. tablas. figuras y grdficos).
4. Toda contribucion deberid guardar la siguiente forma:

Pagina inicial:

*  Tiwlo del articulo que debe dar idea exacta de su contenido.

*  Nombre completo de los autores. Universidad., carrera y curso.

*  Nombre completo de los asesores. profesion, lugar de trabajo. y grado académico.
*  Direccion postal. teléfono. Fax y correo electrénico del primer autor.

Pigina dos:

* Resumen del trabajo con una extension que no exceda las 150 palabras. Debe tener cuatro pdrrafos
nominados Antecedentes. Métodos, Resultados y Conclusiones. Deben describir brevemente el problema
tratado y propdsito de la investigacion, la forma de realizarla., los resultados obtenidos. y las conclusiones
sobre los resultados. respectivamente.

* Palabras claves (o frases cortas) en espaiiol, entre tres y diez escogidas en la lista del /ndex Medicus
(Medical Subjects Headings), para su indizacién. Disponibles en ¢l sitio Web: www.bvs.br (terminologia
en salud).

Pagina tres y siguientes. en ¢l orden descrito a continuacién:
a) Texto:

* Introduccién: Breve relacion de los antecedentes que motivan el estudio. sin revisar el
tema extensamente. Enunciado de los objetivos ¢ hipétesis de trabajo.

* Material y método: Descripcién detallada de manera de permitir su reproduccién o
aplicacion a otros estudios o la cita bibliogrdfica correspondiente. Herramientas
estadisticas aplicadas al andlisis de resultados.

*  Resultados: Presentarlos en una secuencia Iogica al igual que las tablas, figuras e
ilustraciones. Evitar repetir los contenidos de las tablas y figuras en el texto, destacando
o resumiendo los principales hallazgos en este dltimo.

* Discusién: Destaque los aspectos mds novedosos y trascendentes del estudio. Cuando
s¢ justifique comente las implicancias y/o limitaciones de sus resultados y relacione sus
hallazgos con otros estudios previamente publicados. Evite aseveraciones que sus datos
no respalden. Plantee nuevas hipétesis cuando sea necesario.

b) Agradecimientos
¢) Referencias bibliograficas:
*  Numere las referencias en el orden en que se las menciona por primera vez en el texto.
Identifiquelas mediante nimeros ardbigos colocados entre paréntesis al final de la frase
o pdrralo en que se las alude.
*  Alalistar las referencias. su orden debe ser el siguiente:
A)_Articulos de revistas: APELLIDO E INICIAL DEL NOMBRE del o los
autores. en mayusculas, separados por una coma. Mencione todos los autores cuando
sean seis. 0 menos; si son siete o mds. incluya los scis primeros y agregue, "et al”.
Continuar con el titulo del trabajo y un punto. Lucgo ¢l nombre abreviado de la
revista, abreviado segin ¢l estilo usado por el Index Medicus (sitio Web US National
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Library of Mcdicine: www.nlm.nih.gov). ¢l aiio y un punto y coma. Finalmente ¢l
volumen, dos puntos y la pagina inicial y final del exto,
Ejemplo: 14, OTAIZA F. BRENNER P. Infecciones en cirugia de artroplastia de
cadera: Resultados del sistema de vigilancia cepidemiolégica de las infecciones
intrahospitalarias. 1996-1999. Rev Chil Infect 20005 17: 109-114.
B) Capitulos en libros:
Ejemplo: 18. CROXATTO H. Prostaglandinas. Funciones endocrinas del rifién. En:
Pumarino H. ¢d. Endocrinologia ¥ Metabolismo. Santiago: Editorial Andrés Bello.
1984: 823-840).

" Losautores son responsables de la exactitud de sus re [erencias.

d) Tabkas: Deben ser hechas en hojas separadas y numeradas con nimeros ardbigos secuencialmente en cl
mismo orden en que son referenciadas en el texto. Deberidn ser identificadas en la parte inferior con un
tituler descriptivo breve. No deben duplicar los resultados presentados en grificos.

¢) Figuras y grificos: Deben ser hechos en hojas separadas v numerados con nimeros ardbigos

sccuencialmente en el mismo orden en que son ref
parte nferior con un titulo descriptivo breve.

erenciados en el texto. Deberdn ser identificados en la

N

Se deberd enviar en un sobre cerrado. Junto al trabajo. la siguiente documentacicn:
*  Formulario de inscripcién de trabajos (con datos de autores. asesores.
y nimero del comprobante de depdsito).
= Carta de asesores, que certifique la autorfa. originalidad v la calidad
inédita del trabajo.
=  Certificado de alumno regular de cada autor emitido por la
Universidad o Sociedad Cientifica respectiva.

6. El sabre deberd ser entregado en la oficina de partes de la Faculiad de Medicina de la Universidad de
Chile o enviado por correo. a la siguiente direccién: #

Editor Revista Chilena de Estudiantes de Medicina
Academia Cientifica de Estudiantes de Medicina
Facultad de Medicina

Universidad de Chile

Independencia 1027

Independencia

Santiago-Chile

7. En caso de ser seleccionado un trabajo. se le cobrard un monto por publicacién a cada autor, el cual serd
comunicado oportunamente.

8. El Comité Editorial se reserva el derecho de aceptar o rechazar las contribuciones enviadas para
publicacion. ademds de hacer modificaciones de forma al texto original. El orden de publicacidn de los
mismos queda a criterio del Comité.




PAUTA DE EVALUACION REVISTA CHILENA DE ESTUDIANTES DE MEDICINA

A: Sobresaliente; B: Bueno: C: No se destacas D: Con deficiencias; E: Malo; Si no se aplica dejar en blanco

Extension y formulacion adecuada

Coherente con el contenido

RESUMEN

Indica objetivos y alcances de la investigacion

[nforma sobre modelos v métodos empleados

Destaca los principales resultados

Plantea conclusiones

Se remite a los aspectos relevanios

INTRODUCCION
Motiva a leer el trabajo

Justifica el trabajo realizado ’

’\ ]

Informa lo que se sabe sobre ol lema
Destaca lo que adn se desconoce sobre el tema

—— e ]

Plantea una hipéiesis original o innovadora en el contexto
internacional o nacional

Plantea objetivos coneretos Y precisos

MATERIALES Y METODOS

El modelo escogido es adecuado a la hipétesis y objetivos
St involucra la obtencion de una muestra, ésta es representativa y se
justifica su tamaiio
Utiliza instrumentos adecu

ados para la medicion de las variables
Estima el error (sistematico y aleatorio) involucrado en mediciones

Los métodos estadisticos son adecuados al problema

| RESULTADOS
Se orientan

aresponder a los objetivos ¢ hipdtesis planteados
Se presentan en forma ordenada y clara en tablas o grificos,

proporcionando nimeros Y porcentajes
Destaca lo mds importante en ol lexto
El manejo estadistico e

adecuado

DISCUSION
Plantea principios. re
tedricas

laciones, generalizaciones y consecuencias
ue se derivan de los resultados
Sedala_aspectos no resueltos sin ocultar datos que no e

ncajan bien
Compara resultados e interpretaciones con otros trabajos publicados
Resume los principales hallazgos

Las conclusiones se sustentan en los resultados y responden a los
objetivos ¢ hipéiesis




m: Academia Cientifica de Estudiantes de Medicina
Universidad de Chile

Estamos aqui con el fin de:

% Promover y fomentar:
e investigacion, estudio y difusion de las ciencias.
e actividades cientificas y de historia de la

medicina.

“+Elaborar:
» charlas, cursos y/o exposiciones, por médicos,
alumnos y otros.
e boletines y revistas de difusion (publicacion de
trabajos cientificos desarrollados por Estudiantes
de Medicina).

» Gestionar:

e pro investigacion estudiantil, ante las

autoridades universitarias nacionales

www.acemuchile.cl
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