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MODELOS GEOMETRICOS EN LA
INVESTIGACION MEDICA

Francisco PASQUEL CARBAJAL (%)

Muchas de las dificultades que se presentan en la investigacién
teérica de sistemas biolégicos, radica en el nimero elevado de
variables implicadas en dichos procesos, lo cual en muchos casos
no permite un tratamiento analitico efectivo mediante los mé-
todos de andlisis convencionales. En el presente articulo, damos
dos ejemplos en los cuales se trata de establecer dos modelos teg-
ricos basados en dos estructuras geométricas proporcionadas por
una teoria mas general denominada Teoria de Catdstrofes, elabo-
rada por el matemadtico francés René Thom en el afio 1972. Dicha
teoria es muy versdtil en su aplicacién en diferentes ramas de la
ciencia, y nos permite tener una visién del Universo mediante la
cual captamos bajo ciertas condiciones el aspecto cualitativo de la
dindmica de un determinado fenémeno, plasmandolo en una es-
tructura geométrica; lo cual nos ;Sroporciona un modelo teérico
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del problema real en donde podemos hacer ensayos y prediccio-
nes. Todo esto en base a una reduccién en el nimero de variables
implicadas de tal forma que se conserve la cualidad de la din4-
mica del fenémeno. Es asi que la interpretacién de numerosos
datos experimentales toman una nueva dimensién bajo esta pers-
pectiva.

El por qué la Medicina y las ciencias afines a ella deberian
verse auxiliadas bajo este marco teérico, podria originar varias
digresiones dirigiéndonos al aspecto técnico sustentario de la
Teoria, resaltando el caricter universal de las estructuras en
cuanto a permitir una visién ordenada y unificada de fenémenos
en apariencia distintos que son motivo de estudio por diferentes
ramas de la Ciencia; pero en conclusiéri, la solidez de un modelo
tedrico la brindard el grado de correlacién entre lo que se afirma
en la teoria y el problema real. '

Vamos a presentar dos modelos, el primero de ellos es de tipo
descriptivo en cuanto a que nos introducird en el problema de la
adecuacién de una estructura geométrica a un problema real se-
naldndonos algunos elementos técnicos necesarios para la com-
prensién del modelo. En este primer caso, nos ocuparemos de ana-
lizar la irreversibilidad del Shock 6 Choque, estudiado por la Me-
dicina Intensiva. En el segundo caso, desarrollamos un modelo
mads completo que se ocupa de una problematica compleja como es
el de la Encefalopatia Hepdtica, que tiene la particularidad de
poder explicar determinados hechos que se presentan en la inves-
tigacién médica del problema, que dificultan una comprensién
global del fenémeno. Asimismo plantea una orientacién en el
tratamiento médico para el caso de la insuficiencia hepdtica ful-
minante.

Partamos para el andlisis del primer problema, describién-
do en la Fig. 1, una funcién potencial que es en realidad una fa-
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milia de funciones de.pendiente de dos variables U y V que deno-
minaremos variables de control.

a : N

\ Fig. 1 /

Un minimo de la funcién potencial, nos indicard un equili-
brio estable del sistema, mientras que un mdximo 6 un punto de
inflexién nos indicara un equilibrio inestable.

El conjunto de puntos criticos 6 superficie de equilibrio lo ob-
tenemos hallando la derivada del potencial, obteniendo una es-
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tructura geométrica, que en términos técnicos es una variedad
diferenciable, que la hemos graficado en la Fig. 2 indicada con .
la letra S. Los numeros romanos nos indicardn las diferentes
fases evolutivas del Shock, el mimero IV nos indicard la fase
irreversible. El Shock es un proceso de depresién de las funcio-
nes vitales del organismo que tiene una etapa en su evolucién de
irreversibilidad a la que hemos hecho referencia. Estudiamos el
tipo de Shock causado por pérdida de fluido vital (hipovolemia)
considerando como variables de control al tiempo y al nivel de
pérdida del fluido (nivel hipovolémico).

Funcién Potencia: X4/4-UX2/2-VX

4 )

Estado
Clinico

Nivel
Hipovolémico

\ | Fig. 2 | /
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En la zona inferior de la Fig. 2 apreciamos un plano con dos
ejes coordenados, cada uno de los cuales lo constituye una varia-
ble de control; también apreciamos una curva en forma de cispi-
de. Dicha curva nos describird en general un conjunto de puntos
(denominado conjunto de catdstrofes) en el espacio de control,
donde la ubicacién del minimo de la funcién potencial se realiza
mediante un cambio brusco de estado.

Las lineas punteadas indican como es la superficie consi-
derada en- su totalidad; por las caracteristicas que presenta el
problema que estamos estudiando, consideramos sélo la parte se-
fialada con lineas continuas (en el lenguaje técnico estariamos
aplicando una convencién, denominada en este caso convencién
de Maxwell), constituyendo ahora el "conjunto de catdstrofes” la
linea punteada sefialada por la letra M.

f Tiempo’ \

Estado de equilibrio

Nivel
de
Hipovo-
lemia
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Si analizamos diferentes trayectorias sobre el espacio de
control Fig. 3, reproduciremos diferentes problemas que se pre-
sentan con el Shock en la realidad.

En la Trayectoria T; : Tenemos un nivel de hipovolemia mante-
nido mas o menos constante, en donde con el transcurso del tiem-
po al atravesar el eje M, entra en la etapa de irreversibilidad IV,

En la Trayectoria Ty : En dicha trayectoria apreciamos un pro-
ceso hipovolémico parcialmente contrarrestado y que desemboca
también en una fase irreversible con el transcurso del tiempo.

En la Trayectoria T3 : En esta trayectoria tenemos un procese
progresivo sin correccién de volemia y que llega hasta la fase IV,

Eun la Trayectoria T4 : Finalmente en esta trayectoria tenemos
un proceso de Shock contrarrestado, que no llega a la fase IV, in-
gresando a un estado de equilibrio y recuperacién.

La estructura geométrica descrita nos estd indicando como
causas de la aparicién de un estado de irreversibilidad:

a) El transcurso del tiempo sin tratamiento con un nivel de hi-
povolemia superior al critico (trayectorias Ty, T3).

b) No estd corregido adecuadamente el factor hipovolémico
(trayectoria Ts).

El modo de contrarrestar estas causas, segiin se aprecia en
la Fig. 3, implicard un tratamiento que coincide con el que basi-
camente se sigue en el caso real, que es la correccién adecuada
del nivel hipovolémico en el tiempo preciso, tendiente a superar
el nivel critico: N, (terapia con fluidos), un ingreso del paciente
en la Zona IV haria initil este esfuerzo de correccién.
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En el segundo caso analizamos la Encefalopatia Hepadtica;
en términos generales es una alteracién del estado de conciencia
y funcién neurolégica anormal producto de una afeccién hepati-
ca. Las variables de control que se consideraron fueron: la con-
centracién de amonio en la sangre; los dcidos grasos de cadena
cortayla acumulacién de falsos neurotrasmisores.

Muchos esfuerzos se han realizado para hallar una correla-
cién entre la concentracién de amonio en la sangre y el estado
neuropsiquico de pacientes con encefalopatia hepdtica. Sin em-
bargo, las concentraciones de amonio no se correlacionan con la
severidad del sindrome; luego las numerosas investigaciones
no han demostrado un paralelismo entre la progresiva agrava-
cién clinica y la elevacién de amonio sanguineo en pacientes
con encefalopatia hepdtica. Veremos que esto puede tener una ex-
plicacién dindmica en el andlisis que efectuemos mds adelante
en un modelo geométrico adecuado. Con los dcidos grasos de ca-
dena corta suceder un fenémeno analogo, existiendo escasa co-
rrelacién entre el estado cerebral de pacientes con cirrosis y los
niveles hemdticos de dcidos grasos. Con respecto a los falsos neu-
rotrasmisores, se ha postulado su papel relevante dentro del de-
sarrollo del sindrome.

El cuadro clinico que se presenta sintéticamente revela los
siguientes estados: 1) Estado de delirio. 2) Estupor. 3) Coma agi-
tado. 4) Coma calmo hipoténico. 5) "Coma depassé’. El modelo
geométrico que proponemos es el que nos porpociona la denomi-
nada "Cola de Milano" con la eleccién de ejes seiialada en la
Fig. 4.

La funcién potencial tomard diferentes formas de acuerdo a
la posicién del punto (U, V, W) en el espacio de control. Tal como
apreciamos en el modelo anterior, el andlisis de la naturaleza de
los puntos criticos de la funcién potencial es lo que nos llevard a
la descripcién del comportamiento de dicha funcién luego anali-
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zando las raices de la ecuacién: X4 + UX2 + VX + W = 0 llegaremos
alas figuras 5y 6 para los diferentes casos.

4 )

-U

Fig 4
k Conjunto de Catdstrofe para la Cola de Milano

/

Funcién Potencial: X5/5+ UX3/3 +VX2/2 + WX
W = Concentracién de falsos neurotrasmisores.
~U = Concentracién de amonio sanguineo con signo negativo.

V = Concentracién de dcidos grasos de cadena corta.
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Fig 5

Los niimeros nos indicardn el niimero de puntos criticos

degenerados de la funcion potencial.

.
/

u >0

/
N




]j raices reales

/

'3

2 maximos

C
’I———r 1 minimo.

1 maximo

K Fig. 7 /

En las figuras indicadas, hemos sefialado 3 regiones: A, B y
C. En la regién A, la ecuacién no tiene raices reales (son imagi-
narias conjugadas); con lo que la funcién potencial no poseerd ni
mAximos ni minimos.

En la regién B, la ecuacién tiene sus cuatro raices reales, exis-
tiendo dentro de dicha regién 2 minimos y 2 méximos en la fun-
cién potencial. Finalmente, en la regién C, la ecuacién posee 2
raices reales; la funcién potencial tendrd sélo un mdaximo y un
minimo, Fig. 7. Denominaremos catdstrofe al cambio discon-
tinuo o stbito experimentado por los estados de un proceso en su
transicién entre dos regimenes estables de la funcién potencial,
cuando las variables de control que influencian el comporta-
miento del mismo, varian suavemente en la vecindad de un de-
terminado punto. Luego tendremos lo siguiente:
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La patologia darfa un primer paso en su génesis con la ele-
vacién del nivel de amonio, actuando en nuestro modelo como
variable de control, dicha concentracién con signo negativo. El
paciente inicialmente se encontraria en el régimen derecho: D
(Fig. 9), la elevacién del amonio lo sitia en el interior del tridn-
gulo curvilineo, estando potencialmente dispuesto a sufrir la en-
cefalopatia.

En la trayectoria T; (Fig. 10), observamos las diferentes fa-
ses de la agravacién progresiva del cuadro clinico; notemos que
el nivel de amonio puede permanecer méds o menos constante, sin
embargo el proceso evolutivo de agravamiento seguird su curso,
dependiendo ahora de los 4cidos graso (A.G) y de los falsos neu-
rotrasmisores (FNT); explicdndose los resultados experimenta-
les, en particular los de amonio sanguineo de Gonzales Bacén a
los cuales nos referimos anteriormente.

/ ENT \

75



El coma o catdstrofe ocurrird en el punto donde atraviesa la
trayectoria el conjunto de Maxwell; el régimen derecho D, pasa
hacia el régimen medio M; en el "coma depass¢”, el paciente en-
tra en un estado inestable descrito anteriormente, que lo conduce
al fallecimiento, desapareciendo el régimen medio hacia — ocu-
rriendo otra catdstrofe. Notemos finalmente la no correlacién en-
tre la progresién del agravamiento de la encefalopatia y la con-
centracién de los dcidos grasos, la cual puede llegar a un nivel
m4ds o menos constante; resultado también acerde con los datos
experimentales.

4 I

F(E.C) |

F: Funcién Potencial
EC - X

/ANa

/ V 7 F.C. (Estado de

M conciencia)

k Fig. 9 )

En la trayectoria Ty tenemos un coma reversible; notemos
la disminucién en la concentracién de los #cidos grasos. Obser-
vermnos que un aumento de nivel en dicha concentracién con un
FNT més o menos bajo, puede llevar hacia un coma reversible,
del tipo enunciado en la bibliografia sobre las investigaciones
con dichos dcidos. '
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f FNT \

“Coma depassé;

Coma calmo

X A.G.

Delirio Estupor

K Fig. 10 -

Analizando las variables de control en el modelo geométri-
co, podemos observar ciertas consecuencias con respecto a la di-

namica de la patologia cuys estudio nos ocupa. Por ejemplo, si un
paciente estuviera en un estado de coma en el punto sefalado con
la letra "x" en la Fig. 10; tenemos que una reduccién exclusiva
en el nivel de amonio (en valor absoluto), manteniéndose los ni-
veles patolégicos de FNT y A.G indicados, podria profundizar el
estado de coma hasta el "coma depassé”, como lo indica la trayec-

toriaT3 en la Fig. 11.
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Po otro lado, siguiendo con el paciente en coma en el punto
"x" en la Fig. 10, observamos que una reduccién en el nivel de
FNT, puede sacarlo del estado de coma al atravesar el conjunto
de Maxwell. Luego es relevante como primera medida la reduc-
cién en el nivel de FNT, que como evidencia el modelo juega un
papel de mucha importancia, acompafidndose luego, de una re-
duccién en amonio y A.G.

Otra investigacién que sugiere el modelo, es la relacionada
con la encefalopatia hepitica en el caso fulminante; se diferen-
cia del caso crénico que hemos tratado, principalmente en su as-
pecto evolutivo, presentdndose el coma rdpidamente. Se desarro-
11a este proceso en pacientes cuya funcién hepatica antes del ini-
cio de la enfermedad se presupone que era normal; cualquiera
sea la terapetitica asumida, la mortalidad es muy elevada (alre-
dedor del 80%).

i// w

C. Maxwell

\ Geometria final en el espaciode control.  Fig. 11
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Tomemos como hipétesis en primer término que al proceso
lo rigen las mismas variables de control. Luego analizando la
dindmica, esta nos sugiere un tratamiento que lo basamos en lo
siguiente: El dosaje de amonio estd habitualmente elevado,
digamos en el nivel F de la Fig. 12.

!
L
\

A Y
C. Maxwell

& Fig. 12 -

La seceién del prisma como observamos disminuye en drea
conforme nos acercamos al origen del sistema; lo que sucederd
conforme sea menor en valor absolute la concentracién del amo-
nio; siendo menor en longitudes el triangulo curvilineo en la
seccién F que en la seccién C.

Esto explicarfa la razén de un proceso evolutivo més rapido
en un caso agudo (seccién F) que en un caso crénico (seccién C);
presentdndose el coma mads rdpidamente con menor tolerancia
alincremento de FNT en elpunto fque en el punto ¢ (Fig. 13).
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j ENT \

Nivel C

Nivel F
.. .
L1 Y

IS N

f

\ Fig 13 /

Luego de todo esto se infiere que un tratamiento para esta
patologia aguda seria una elevacion en el nivel de amonio hasta
un nivel de cronicidad (nivel C), antes que se produzca el coma;
esto en teoria retardaria la aparicidn de éste. Se procedera luego a
bajar, principalmente el nivel de FNT (existen drogas para ello
como la L'dopa). Elevar el nivel de amonio en un paciente agudo
_ después de su entrada al coma, en teoria, (figuras 12-13), podria
también ser de beneficio, inclusive hasta lograr revertir el coma,
siempre que los niveles no fueran tan altos como para ingresar
en alguna "Catdstrofe encadenada”, (en donde una de las varia-
bles actuaria como control en el modelo de otro prdceso).

El amonio cuya presencia es cuestionada en estas patolo-
gias, jugaria dentro de ciertos limites de acuerdo al desarrollo de
nuestro modelo geométrico, un papel también de retardo en las
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crisis encefalopdticas; explicindose de esta manera los niveles
altos en casos de cronicidad.
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