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EITORIAL

NUESTROS NUEVOS SOCIOS ACADEMICOS

Ana Maria Arango M.*

as relaciones de poder y las tendencias de

desarrollo en el siglo XXl estdn determinadas

en forma clara por la sociedad del conocimiento
y es la universidad la llamada a liderar estos procesos a
nivel local, regional y mundial. La educacién y la
formacion son la base del desarrollo econémico y social
y es por esto que la universidad no sélo debe formar
profesionales competitivos internacionalmente, sino
personas que se adapten a una sociedad global con
competencias multiculturales. Sin embargo, la
globalizacion también obliga a las instituciones de
educacion superior a pensar en un sentido
integracionista. No podemos actuar ni producir
aisladamente, asique la creacién de bloques con aliados
estratégicos es un factor determinante para sobrevivir
en una sociedad que exige calidad para competir.

En este sentido el establecimiento de relaciones de
cooperacion académica constituye una prioridad para
cualquier institucién, puesto que la generacion de
conocimiento debe estar apoyada en la colaboracién
interinstitucional, en especial en el campo investigativo.

Dentro del proceso de internacionalizaciéon que la
Fundacién Universitaria de Ciencias de la Salud estad
adelantando, un punto de vital importancia es la
suscripcion de acuerdos y convenios internacionales con
diferentes instituciones en el exterior. Estas alianzas nos
permiten eswechar los lazos de colaboracién con nueswos
pares y adelantar programas y planes de accién conjuntos
en beneficio de nuestra universidad.

* Directora de Relaciones Internacionales. Fundacion Universitaria de
Ciencias de la Salud, Bogota D.C. Colombia.

Recientemente la FUCS firmé tres convenios muy
importantes con universidades de alto prestigio a nivel
regional y mundial, los cuales representan un avance
en nuestro proceso de internacionalizacién y una
oportunidad para estudiantes, docentes e investigadores.
La Universidad de Buenos Aires, La Universidad
Nacional Auténoma de México y la Universidad de
Rostock (Alemania) son nuestros nuevos aliados. No
obstante, la firma de los convenios es solo el primer
paso en esta relacién de cooperacion. Es importante
que la comunidad académica conozca estos convenios,
se apropie de ellos y empiece a relacionarse con sus
pares para generar relaciones colaborativas de impacto.
Es claro que estos acuerdos no sélo sirven para
incrementar la movilidad de estudiantes, sinode manera
especial para el desarrollo conjunto de investigaciones
multicéntricas, el apoyo académico en temas
curriculares, la movilidad de nuestros docentes y la
formacion de alto nivel del capital humano.
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Editorial

Es conveniente utilizar estas relaciones para desarrollar
un poco mas el tema investigativo en la FUCS, dado que
estas universidades cuentan con una capacidad cientifi-
ca importante y una experiencia en temas de
internacionalizacién que podemos aprovechar. Como ya
se ha venido mencionando en varios espacios dentro de
la FUCS, la internacionalizacion es transversal y 1a ha-
cemos todos. Sélo es necesario tener las bases y unas

herramientas que permitan que docentes, directivos e
investigadores las usen en beneficio propio y de la uni-
versidad. Esperemos que dentro de algin tiempo poda-
mos decir que la suscripcién de estos acuerdos no sélo
ha contribuido ala internacionalizacidn, sino al incremento
de la calidad de nuestros programas y de nuestros
egresados, dado que este proceso no es un fin en si mis-
mo, sino unmedio para el mejoramiento continuo.
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Articulo de revision

COMPOSICION Y FUNCIONES DE LA FLORA
BACTERIANA INTESTINAL

Mario Gémez Duque MD FCCM*, Fanny Acero MD**

Resumen

Las enfermedades gastrointestinales son una causa importante de morbilidad y mortalidad alrededor
del mundo. Involucran enfermedades inflamatorias cronicas como colitis ulcerativa y enfermedad de
Crohn, ademas de afecciones infecciosas y funcionales como el sindrome de intestino irritable. El
tratamiento ha sido de dificil manejo dada la ambigiiedad y las miiltiples teorias que rodean la etiologia.
Se han relacionado elementos psicosociales, cambios en la motilidad gastrointestinal, factores
inmunoldgicos, genéticos y hace poco alteraciones en la flora intestinal. Esta microflora bacteriana es
un tema complejo y olvidado que contribuye de manera importante no sélo en los procesos de degradacién
y absorcion de sustratos de la dieta, sino que cumple funciones inmunolégicas y protectoras en cada
organismo. Conocer su composicion, distribucién y las miltiples acciones que cumple para mantener el
equilibrio en el ecosistema gastrointestinal, resulta esencial para comprender su participaciéon en la
prevencion y tratamiento de trastornos inflamatorios y de la motilidad gastrointestinal.

Palabras clave: flora bacteriana, microflora intestinal, microbiota intestinal, flora fecal, microbiologia
intestinal, barrera inmunoldgica.

Abreviaturas: FBI, flora bacteriana intestinal; MFI, microflora intestinal.

COMPOSITION AND FUNCTIONS OF INTESTINAL BACTERIAL
FLORA

Abstract

Gastrointestinal disorders are an important cause of morbidity and mortality worldwide. They involve chronic
inflammatory bowel diseases such as ulcerative colitis and Crohn’s disease, and infectious and functional disorders
such as irritable bowel syndrome. Treatment has been difficult due to the ambiguity and multiple theories that are
involved in their etiology. Psychological and social elements, changes in gastrointestinal motility, immunologic and
genetic factors and recently, alterations of the intestinal flora, have been related. This bacterial microflora is a
complex and forgotten topic with an important contribution not only to dietary substrate degradation and absorption
processes but also fulfilling immunologic and protection functions in every organism. Knowing its composition,
distribution and its multiple actions in maintaining proper balance of the gastrointestinal ecosystem is essential to
understanding its role in preventing and treating inflammatory and gastrointestinal motility disorders.

Key words: bacterial flora, intestinal microflora, intestinal microbiota, fecal flora, intestinal microbiology,
immunological barrier.

Fecha recibido: diciembre 2 de 2010 - Fecha aceptado: enero 27 de 20! | San José, Hospital Infantil de San José y Clinica Fundadores. Bogotd
D.C. Colombia.
*  Profesor Titular de Medicina Critica, Fundacion Universitaria de Ciencias
de la Salud. Jefe de las Unidades de Cuidado Intensivo del Hospital de ** Residente Il de Cirugia General, Fundacion Universitaria de Ciencias
de la Salud. Bogota D.C. Colombia.
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Introduccion

El aumento enlaincidencia de los trastornos de la funcién
gastrointestinal sobre todo en poblaciones occidentales,
ha dado pie a la hipétesis de su origen en la higiene, la
cual postula que el aumento en laincidencia de wastornos
mediados por el sistema inmune ocurre como
consecuencia del aumento de mecanismos antiecolgicos
para prevenir las infecciones y la exposicién a
microorganismos durante la infancia.! Las vacunas, el
uso indiscriminado de antibidticos y el aumento de la
alimentacion con férmulas en los recién nacidos,
contribuyen a una alteracién en la conformacién normal
de la flora intestinal y por ende, los pacientes quedan
expuestos a la aparicion de infecciones y trastornos
gastrointestinales con mayor facilidad.

Los estudios se hanenfocado en evaluar las alteraciones
en la composicién de la MFI en pacientes con distintos
trastornos gastrointestinales. Se ha reportado que el
sobrecrecimiento bacteriano en el intestino delgado, por
ejemplo, aumenta la fermentacién y la produccién de gas
(diéxido de carbono, hidrégeno y metano), alterando asi
su motilidad. Estos factores son responsables de la alta
prevalencia (80-90%) de sintomas como la distension
abdominal, flatulencia, constipacién o diarrea, presentes
en muchas personas con diagnéstico de sindrome de
intestino irritable.?

Flora bacteriana intestinal:
generalidades

La microflora intestinal se puede considerar como un
organo que se adquiere después del nacimiento. Estd
compuesta por una gran diversidad de bacterias que
cumplen multiples funciones. Tanto su composicion como
sus funciones estan influenciadas por factores externos
como el medio ambiente y la nutricién entre otros.*
Antonie van Leeuwenhoek (1632-1723) fue el primero
en describir los microorganismos que habitanen el tracto
gastrointestinal y los llamé animdlculos.® Pero fue Luis
Pasteur en 1885 quien en la Academia Francesa de la
Ciencia sugiri6 por primera vez quelamicroflora intestinal
podia desempeiiar un papel esencial en la digestion de
los alimentos, creyendo que en su ausencia la digestion y
metabolismo de éstos seriaimposible.’

Composicion y funciones de la flora bacteriana intestinal

Al principio las descripciones sobre la composicion eran
sencillas, donde las bacterias descritas como
predominantes en el ser humano eran el Clostridium
perfringens, los Lactobacillus, Enterococcus, y
Escherichia coli.® En los anos 60 Hugate desarrollé
técnicas innovadoras de cultivosparabacterias habitantes
del tracto gastrointestinal proximal en rumiantes y
demostré la importancia de las anaerébicas en los
procesos de fermentacién y del metabolismo de los
alimentos. Después Holdeman y Moore modificaron las
técnicas de Hungate para iniciar los estudios en seres
humanos.”

En la actualidad se sabe que la microflora intestinal
involucra una gran diversidad de especies, de hecho se
dice que existen mds bacterias en la flora intestinal que
células somdticas y germinales en el cuerpo,’ y que su
nimero es diez veces mayor que el total de células enel
cuerpo humano.’ Mas del 99% de esta microflora esta
compuesta por bacterias que mantienen una relacion de
simbiosis conel serhumano' y pueden dividirse en cuaso
familias principales: Firmicutes, Bacteroidetes,
Proteobacterias y Actinobacterias."

La MFI ha sido asociada con efectos benéficos en el
huésped, como la promocién de la maduracion y la
integridad del epitelio intestinal, proteccién contra
patégenos y la modulacién inmunoldgica. Ademas parece
jugar un papel importante en el mantenimiento del
equilibrio inmunoldégico intestinal y la prevencidn de la
inflamacién.*

Los anaerobios se encuentran en mayor proporcion que
los aerobios y la mayoria (60-90%) son representantes
de dos de las principales familias: los Bacteroides en un
23% ylas Firmicutes 64%." Algunas especies de hongos
también se han identificado como componentes de la
microflora intestinal. "

A pesar de estar en contacto permanente con
microorganismos enel medio ambiente, lacomposicion
de la MFI se mantiene estable. Sin embargo, se conoce
muy poco acercade los factores que pueden contribuira
preservar este equilibrio. Se hanimplicado tanto factores
del huésped, como de las bacterias y otros adicionales
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Composicion y funciones de la flora bacteriana intestinal

como el uso de antibiéticos en la creacién y composicién
de la microbiota intestinal.*

Existen diferencias tanto en la concentracién como en el
tipo de microorganismos que la componen a lo largo de
todo el tracto gastrointestinal.'* De hecho, la composicién
puede variar en forma transitoria como consecuencia de
un importante indculo bacteriano en la dieta o debido a
condiciones patolégicas tales como infecciones
gastrointestinales, uso de antibiéticos, antidcidos o estados
de inmunosupresion.

Formacion y cambios de la FBI con
la edad

Al nacer el intestino estéril del feto es colonizado por
microorganismos del medio ambiente.® Las
Enterobacterias y las Bifidobacterias son las primeras
y se dice que la composicidn estd influenciada en este
momento por el tipo de parto, niveles de higiene,
medicamentos utilizados periparto y en el tipo de
alimentacién del recién nacido (Tabla 1).>'° En estudios
recientes se ha detectado que la microflora de los
neonatos alimentados con leche materna estd compuesta
casi en forma exclusiva por Bifidobacterias, mientras
que en aquellos que recibieron leche de férmula se
encontraron también Bacteroides, Enterobacterias y
Streptococcus.*>"> Asi mismo, se hadetectado un menor
recuento de bacterias en cultivos realizados en las
primeras semanas de vida en nacidos por cesdrea que
en aquellos por parto vaginal.'®

En la medida que los nifios empiezan a consumir
alimentos més sélidos y sobre todo después del primero

o segundo afio de vida, la microflora cambia y comienza
a formarse el esbozo de lo que va a ser la del adulto.'®"”
Las Bifidobacterias constituyen sélo el 5-15% del total,
superadas por las Bacteroidetes, Eubacterias y
Peptococcacea.* En la medida que pasan los afios siendo
mas notorio en los ancianos, la motilidad intestinal
disminuye retardando el trdnsito y llevando a una
alteracion en el metabolismo de los nutrientes. Estos
cambios afectan la composicion de la MFI, produciendo
una disminucién de las especies de Bacteroides,
Bifidobacterias y Lactobacillus, y un aumento de las
Enterobacterias, Staphylococcus, Streptococcus y
Candida a lbicans.'®

Composicion de la FBI

La superficie de la mucosa del tracto gastrointestinal
humano es cerca de 300 m* y esta colonizada por cientos
de especies bacterianas diferentes, con una concentracion
de 10a10"en promedio.'® La eswuctura y composicién
de la FBI refleja la seleccién natural tanto a nivel
microbiano como del huésped, la cual promueve la
cooperacion mutua parala estabilidad funcional de este
ecosistema.'® Aunque predominan las bacterias (Tabla 2),
también estdn presentes las Arqueas y Eucariotas.’ La
prevalencia de las bacterias en las diferentes partes del
tracto gastrointestinal depende del pH, el peristaltismo,
las propiedades de adhesién bacteriana, la secrecién de
mucina que contiene inmunoglobulinas (IgA), la
disponibilidad de nutrientes, la dieta y el antagonismo
bacteriano, entre otras.?’ Lapresencia de bacterias Gram
negativas y positivas, aerobios y anaerobios como parte
de la microflora, ha sido muy estudiada por métodos de
cultivo y se ha demostrado diferencia en su nimero y

Tabla |. Factores que intervienen en la composicion de la flora*

Factor Efecto

Tipo de parto

Prematurez
Tipo de alimentacion
Condiciones de higiene

Unidad de recién nacidos

Se retarda la colonizacion por Bacteroidetes, Bifidobacterias y E. coli en neonatos nacidos por cesarea.
Aumenta la colonizacion por Clostridium difficile.

Formulas ricas en oligosacaridos aumentan las colonias de Bifidobacterias.

Malas condiciones se relacionan con colonizacion temprana por Enterobacterias.

Exposicion a antibioticos altera la composicion normal de la microflora.

* Adaptado de Gastrointestinal microbiology. 2006. Taylor & Francis Group. Arthur C. Caps: 2,3,4.
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composicion en todas las diferentes porciones del tracto
gastrointestinal.*

Tabla 2. Microorganismos requeridos para la
estabilidad del ecosistema™

Anaerobios Aerobios
Bifidobacterium Escherichia
Clostridium Enterococcus
Bacteroides Streptococcus
Eubacterium Klebsiellas

* Adaptado de Gastrointestinal microbiology. 2006. Taylor &
Francis Group. Arthur C. Caps: 2,3,4.

De acuerdo con la actividad metabdlica, las bacterias
presentes en la MBI de los adultos pueden dividirse en
tres grupos.!'®

1. Bacterias productoras de 4cido lactico: incluyen
Bifidobacterium, Lactobacillus, Streptococcus
pneumoniae y Enterococcus.

2. Bacterias de putrefaccién como Clostridium
prefringens, Clostridium spp, Bacteroides,
Peptococcaceae, Veillonella, FE. coli,
Staphylococcus y Pseudomona aeruginosa.

3. Otrostipos de microorganismos como Eubacterium,
Ruminococcus, Megasphaera, Mitsuokello, C.
butyricum y Candida.

El 4cido clorhidrico y las secreciones biliares y
pancreéticas impiden la colonizacion del estomago y el
intestino delgado proximal por lamayoria de las bacterias,
donde la concentracién bacteriana varia entre 10"y 103
cfu/ml. La densidad bacterianaaumentaen la parte distal
del intestino delgado con 10*a 10’ cfu/mlen yeyunoy en
el intestino grueso se eleva a una cifra estimada entre
10" y 10" cfu/ml bacterias por gramo de colon.’ La
mayoriade las bacterias en el estbmago no sobreviven
por el pH bajodelmedio. Las concentraciones bacterianas
detectadas son inferiores a 10° cfu/ml.

En pacientes sanos en ayuno y en momentos fisiolégicos
cuando la acidez gastrica se reduce como ocurre durante
la noche y la fase I (quiescencia motora) del complejo
motor migratorio. Los Enterococcus, Pseudomonas,

Streptococcus, Staphylococcus y Dentocariosas
(Stomatococcus) se puedenaislaren cultivos de secrecion
gastrica'®!® (Tabla 3).

Tabla 3.Tipos de microorganismos
en secrecion gastrica *

Lactobacillus Streptococcus

Bacteroides
Actinobacillus
Micrococcus

Peptostptococcus
Staphylococcus
Candida albicans

* Adaptado de Gastrointestinal microbiology. 2006. Taylor &
Francis Group. Arthur C. Caps: 2,3,4

El intestino delgado comprende el duodeno, yeyuno e
ileon. La velocidad del contenidointraluminal del intestino
delgado disminuye en la medida que se avanza desde el
duodeno hasta el ileon.? Los microorganismos aislados
provienen de zonas proximales del tracto gastrointestinal
como la boca, mediante la comida ingerida. Estos
descienden por el intestino unidos al quimo y durante el
ayuno descienden porlos movimientos del complejo motor
migratorio. Este 1ltimo es a su vez lo que impide que
microorganismos de dreas maés distales del tracto
colonicen el tracto gastrointestinal proximal en los
periodos de ayuno. Portodolo anterior es que la densidad
de la MFI aumenta hacia las dreas mas distales.'®

Los dos tercios superiores del intestino delgado, el
duodeno y yeyuno, tienen una baja concentracion de
microorganismos, entre 10° y 10° bacterias/ml. Miuiltiples
estudios han mostrado especies de Gram positivos como
Lactobacillus y Streptococcus como predominantes en

Tabla 4. Distribucion de microorganismos™

Duodeno y yeyuno proximal Yeyuno distal e ileon

Lactobacillus Bifidobacterias
Streptococcus Clostridium
Veilonellas Bacteroides
Staphylococcus Fusobacterium

Actinobacillus
Candida albicans
Haemophillus
Levaduras

* Adaptado de Gastrointestinal microbiology. 2006. Taylor &
Francis Group. Arthur C. Caps: 2,3,4.
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su microflora, mientras que en zonas m4s distales los
anaerobios y Gram negativos son los predominantes'®
(Tabla 4). La microflora del ileon semeja en su gran
mayoria aladel colon, debido al paso de microorganismos
del ciego a través de la valvula ileocecal® causando un
aumento en la carga bacteriana con una concentracion
de 107 a 10® ctu/ml. Ademads en esta zona terminal del
intestino delgado ocurre una disminucion en la velocidad
del transito intestinal y de la acidez, lo cual hace de la
flora ileal un ecosistema mads diverso que el del resto de
porciones del intestino delgado.?

Elintestino grueso desde el ciego hasta el recto contiene
mas de 500 géneros de bacterias,?con una concentracion
de 10" a 10'? ufc/ml.** La microflora del colon esta
compuesta en especial por anaerobios en un 99,9%; sin
embargo, Bacteroides, Bifidobacterias, Eubacteria,
Clostridios y Enterobacterias también se han aislado?
(Tabla 5). A pesar de multiples factores que pueden
influenciar la composicion y distribucion de la flora
bacteriana, bajo condiciones normales el ecosistema se
mantiene en equilibrio, eliminando as{ posibles patdgenos
que alteren su composicién normal.*

Tabla 5. Microorganismos en el intestino grueso™

Clostridium levaduras
Propionibacterium actinobacterium
Enterobacterias eubacterium
Bacteroides fusobacterium
Veillonella staphylococcus

* Adaptado de Gastrointestinal microbiology. 2006. Taylor &
Francis Group. Arthur C. Caps: 2,3,4.

Funciones de la MFI

Lasfuncionesde la MFI se puedendividir en wres grandes
grupos: metabdlicas, protectoras e inmunoldgicas.

¢ Funciones metabédlicas

El tracto gastrointestinal es uno de los 6rganos desde el
punto de vista inmunoldgico més activos del cuerpo
humano. La gran mayoria de sus funciones estdn

moduladas por la accién de la FBI?, entre las cuales la
principal es la de ahorro de energia mediante la
fermentacion de carbohidratos como la fibra de los
vegetales y los oligosacaridos.”

La microflora es también capaz de sintetizar algunas
vitaminas como B y K."® Ademas, gracias al proceso de
fermentacion® produce acidos grasos de cadena corta:
acetato, butirato y propionato, en orden de frecuencia.'®
Ellos funcionan como fuente energética para las células:
elacetato para los miocitos, el butirato para los enterocitos
y el propionato para los hepatocitos.'®

Los microorganismos mds eficientes para la produccién
de 4cidos grasos de cadena corta son las Firmicutas en
especial las especies Clostridium y Bifidobacterium."
En esta forma influyen en el metabolismo, controlan la
proliferacién de células epiteliales y su diferenciacion, la
funcién de las microvellosidades, tienen impacto sobre la
motilidad intestinal y su funcién de absorcion de agua, y
la regulacion hepatica de lipidos y azicares.”

¢ Funciones protectoras e inmunolégicas

El efecto protector de la MFI ante agentes patégenos se
divide en dos: resistencia a la colonizacién y estimulacion
del sistema inmune. En pacientes sanos, la microflora
residente evita la colonizacion y/o sobrecrecimiento de
patégenos, lo cual sigue siendo motivo de estudio.”” Se
han descrito miiltiples mecanismos que protegen al
huésped de infecciones oportunistas, como la
competencia por sitios de adhesion, lade nutrientes y la
produccidn de condiciones ambientales hostiles para el
crecimiento de patdgenos que involucran cambios en el
pH?, la produccién de compuestos antimicrobianos (desde
metabolitos téxicos hasta sustancias bactericidas) y la
generacion de sefiales que intervienen en la expresion
de génica.'®

La respuesta protectora del epitelio intestinal se puede
dividir en una barrera secretora, disefiada para evitar qué
bacterias patdgenas entren en contacto con la superficie
de los enterocitos y una barrera fisica por medio de una
capa de moco epitelial®, la cual estd construida por
glicoproteinas mucinosas que contribuyen a la formacién
de unapelicula gelatinosa sobre la superficie epitelial del
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intestino. Sin embargo, no sélo ejerce esta actividad
protectora, sino que causa secrecion de IgA y de péptidos
y proteinas antimicrobianas transportadas a través de la
lamina propia porlas células epiteliales haciala monocapa
de mucina.”

A pesar del rapido recambio epitelial que ocurre cada
tres acinco dias?, las células epiteliales del intestino son
capaces de funcionar como unabarrera importante contra
productos microbianos como los lipopolisacéridos y las
endotoxinas presentes en el intestino. Al mismo tiempo,
permiten el paso de nutrientes, electrolitos y agua de la
luz intestinal hacia el torrente sanguineo. Esta
permeabilidad selectiva a través de la capa de enterocitos
estd dada por uniones estrechas en el extremo apical y
lateral de las membranas celulares, las cuales son
estructuras dindmicas cuya funcién puede ser regulada
por estimulos externos.?’

La MFI estimula la funcién inmune tanto a nivel local
como sistémico. Las interacciones entre la mucosa, la
microflora gastrointestinal y el tejido linfoide asociado
con el intestino (GALT) son fundamentales para la
defensa del huésped contra la invasion patégena y la
infeccion.'®?2Las bacterias comensales influyen en el
desarrollo de los componentes humorales del sistema
inmune de la mucosa y también modulan la produccién
de las citoquinas por parte de las células 7'y T-helper
(Th) tipo 1 6 tipo 2, influenciando las funciones de las
células dendriticas, de linfocitos B y de las epiteliales.>?
Aunque los mecanismos exactos de estas interacciones
son desconocidos, al parecer forman parte fundamental
del equilibrio del ecosistema del tracto gastrointestinal y
es aqui donde se define el limite entre la convivencia y el
inicio de una respuesta inmune.!

En personas sanas las bacterias comensales inducen
cierto grado de tolerancia inmunolégica, en contraste con
la reaccién inflamatoria agresiva que se produce frente
a patégenos ajenos a la floranormal. La habilidad del
intestino para diferenciar la flora normal de
microorganismos patégenos involucra procesos de
vigilancia y reconocimiento inmunoldgico. Se considera
que algunos de estos procesos complejos y no bien
entendidos hasta el momento, estdn presentes desde el
nacimiento y otros se van adquiriendo durante la vida
con laexposicion a los microorganismos.?!

Cambios de la FBI en enfermos
criticos

Se dice que lamucosaintestinal tiene m4s terminaciones
nerviosas que cualquier otro tejido en el organismo.
Cuando se esté bajo estrés se produce liberacién de
noradrenalina en la luz intestinal, lo cualreduce el niimero
de bacterias comensales y hace que los microorganismos
con potencial patgeno aumenten su virulencia.*

Estudios realizados en animales han demostrado una
disminucién importante en la flora bacteriana normal
después de cuatro a seis horas de iniciado el proceso
patolégico de una enfermedad. Ademads, hay evidencia
de sobrecrecimiento bacteriano e inicio de traslocacién
bacteriana tan temprano como las seis primeras horas.
En pacientes criticos se ha reportado una pérdida total
de la FBI después de una estancia corta en unidades de
cuidados intensivos.*Esto es importante ya que es una
de las teorias que podrian hacernos entender la razén de
la traslocacién bacteriana, sepsis e inicio de falla orgénica
multisistémica en muchos de estos casos.

La FBI como factor
desencadenante en diferentes
patologias

¢ Enfermedad inflamatoria intestinal

La enfermedad de Crohn y la colitis ulcerativa son
afecciones inflamatorias crénicas cuya etiologia no es
clara aun. Dentro de las multiples teorias sobre su
etiologia se ha considerado la FBI como un factor
esencial en el inicio y propagacién del proceso
inflamatorio que las caracteriza.*! Se consideraque en
pacientes genéticamente susceptibles, la interaccién
entre una respuesta anormal del sistema inmune
asociado con mucosas y los microorganismos que
componen la FBI, puede ser uno de los mecanismos
que influyen en su fisiopatologia.*

Ademais de la interaccién con el GALT se han encontra-
do muchas otras posibles formas en las que la FBI y sus
alteraciones determinan la aparicién de trastornos
inflamatorios intestinales. Dentro de éstas, también se
han descrito la hiperreactividad de los linfocitos 7" en
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pacientes con enfermedad de Crohn contra microorga-
nismos de la floraintestinal normal y el aumento en nive-
les de IgG en la colitis ulcerativa que reaccionan contra
la microflora.*

Otros estudios han encontrado diferencias en la
composicion de la MFI de los pacientes con enfermedad
inflamatoria intestinal compardndolos con personas sanas
y aquellos con colitis ulcerativa y enfermedad de Crohn,
lo que hace suponer que influye en la aparicion de este
tipo de trastornos.'! Se cree que no es sélo el predominio
de algunos de géneros bacterianos sobre otros lo que
hace importante estas diferencias cuando se trata de
entender la fisiopatologia sino que su alteracién modifica
este ecosistema tan complejo produciendo la afeccién.

Es aqui donde se revela la importancia de las funciones
de la FBI normal para la prevencién. Se ha demostrado
que el butirato, 4cido graso de cadena corta producido
por la microflora y que es el metabolito principal para el
aporte de energia a los enterocitos en el 70%, tiene la
capacidad de disminuir la expresién de citoquinas
proinflamatorias como el factor de necrosis tumoral 4 y
a (TNF-4, TNF-3), interleuquina-6 (IL-6) e interleuquina
IL-1, en pacientes con enfermedad inflamatoria
intestinal.'?

e Sindrome de intestino irritable

Su fisiopatologia multifactorial es indeterminada, donde
al parecer hay cambios en el nimero y composicion de
la MFI. En 1980 Balsari demostré una disminucién en el
nimero de Coliformes, Lactobacillus y Bifidobacterias
en las heces de pacientes con sindrome de intestino
imitable. Sinembargo, desde entonces no ha habido nuevos
estudios que lo sustenten. !

e Cancer de colon

La flora intestinal juega un papel importante en el
desarrollo del cdncer de colon mediante la produccién
de carcinégenos y procarcindgenos.'' Se hadescrito que
la dieta rica en grasas y cames, pero con bajo contenido
de fibra vegetal, aumenta la excrecion de compuestos
nitrosos en las heces, conocidos como sustancias
promotoras del cancer de colon. También se ha visto
que las aminas aromaticas heterociclicas que son producto

de carnes cocinadas, inducen a cierto tipo de bacterias
de la FBI para alterar la metilacién del DNA de los
enterocitos,.afectando el adecuado uso del butirato por
las células que impide la sintesis normal de la pelicula de
moco epitelial intestinal.?**' Los Bacteroides y
Clostridium aumentan la incidencia de aparicién y
frecuencia de crecimiento de tumores en el colon segin
se ha visto en estudios en animales, mientras que géneros
como Lactobacillus y Bifidobacterias parecen tener
efectos protectores.’’ Aunque la evidencia que soporta
esta informacion todavia no es conclusiva, se considera
la FBI como un factor importante que influye en el riesgo
de aparicion y desarrollo del cancer de colon en seres
humanos.?!

e Obesidad

Se ha descrito en estudios en roedores y en humanos
que la obesidad se relaciona con alteraciones en la
composiciénde laFBI. Se hareportado una disminucién
del 50% en la poblacién de Bacteroides y un aumento
proporcional en los Firmicutes en relacion con la flora
bacteriana de personas sanas no obesas.* Esto sustenta
la teoria de que la diferencia entre poblaciones de
microorganismos que componen la FBIlleva a diferencias
en el metabolismo de los sustratos y también a la
produccion y uso de la energia.” Por lo tanto, se ha
relacionado la alteracion en la composicion de la
microflora como factor que puede contribuir en la
fisiopatologia de enfermedades metabdlicas.*

Probiéticos y prebiéticos

Con los hallazgos sobre alteraciones en la flora
gastrointestinal como posible causa contribuyente del
desarrollode muiltiples patologias gastrointestinales, desde
inflamatorias como funcionales hasta neoplasicas, se ha
empezado a considerar el uso de bacterias de la microflora
como medidas de prevencion y de manejo de algunas de
estas patologias.’>*’

Es asi como aparecen los probidticos, descritos por
primera vez por Fuller en 1989%%4°y que no son més que
microorganismos vivos que al seringeridos en cantidades
suficientes ejercen beneficios sobre el huésped. Los
Lactobacillus, Bifidobacterias y Saccharomyces sobre
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todo los L. casei, L. rhamnosus, L. acidophillus, L.
plantarum, B. longum, B. bifidum y S. cerevisiae
boulardii, son los mas utilizados."'**' Los prebiéticos
son sustancias no digeribles, que al ser consumidas en
cantidades suficientes estimulan la reproduccién y
actividad de cierto tipo de microorganismos de la flora,
déndole de igual forma beneficios al huésped.!”-3042
Ejemplos de éstos son oligosacéridos, fructooligosacaridos
e inulina los cuales estimulan el metabolismo y la
produccién de Bifidobacterium. >4 Aunque no es el
tema de esta revision, vale la pena nombrarlos, ya que
sonmotivo de muilsples estudios en la actualidad y pueden
ser el futuro en la prevencion y tratamiento de patologias
gastrointestinales de alta prevalencia y con un porcentaje
importante de morbimortalidad en la poblacién.

Conclusion

La FBI juega un papel destacado en la fisiopatologia
gastrointestinal. Se puede considerar como un 6rgano
compuesto por mds de 500 géneros de bacterias, las
cuales contienen treinta veces mds genes que el resto
del cuerpo humano, >4 que es esencial para el desarrollo
del sistema inmune gastrointestinal asociado con mucosas,
para el mantenimiento de un entorno fisiolégico
protegiendo al huésped de infecciones oportunistas, por
sus efectos tréficos sobre el epitelio intestinal y para
actividades metabdlicas que se traducen en recuperacion
de energia y procesamiento de sustratos de la dieta.

La FBI es también un factor importante en la
fisiopatologia de muiltiples trastornos patoldégicos,
incluyendo el sindrome de intestino irritable, el cancer de
colon y las enfermedades inflamatorias del intestino. Su
pérdidaes un factor a teneren cuenta en pacientes criticos
en unidades de cuidados intensivos, donde aumenta el
riesgo de infecciones oportunistas y asi mismo de
traslocacion bacteriana. Basados en estos hallazgos,
aunque aun son materia de estudio, se han empezado a
utilizar como método de prevencion o tratamiento de
algunas de estas enfermedades en forma de probidticos
y prebidticos.3!47-4 ‘

El uso indiscriminado de antibiéticos asociado con un
inadecuado manejo intrahospitalario de los nutrientes y

las condiciones predisponentes de los enfermos como la
hipoperfusion tisular o la desnutricién, causan cambios
en la ecologia intestinal produciendo graves
consecuencias como la sepsis persistente por
translocacion bacteriana, multirresistencia, disfuncién
organica y muerte. La nutricién enteral temprana asociada
o no con el uso de pro y prebidticos son factores que
contribuyen de manera importante a mantener la motilidad
y conservar la flora disminuyendo la mortalidad y las
complicaciones.’%53
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Articulo de revision

ISQUEMIA MESENTERICA

Mario Gémez D. MD FCCM#*, Manuel Guillermo Pabén P. MD*#*

Resumen

Debido a la alta incidencia y graves consecuencias que produce, la isquemia mesentérica representa un
reto para el terapeuta que la enfrenta. Las consecuencias fisiopatoldgicas que comprometen muy rapido
todo el sistema organico, hacen de su diagndstico precoz no sélo un reto sino la clave del éxito en su
manejo. Esta revision pretende describir en detalle las caracteristicas de la circulacién esplacnica y asi
mismo revisa las principales estrategias diagndsticas y su manejo.

Palabras clave: isquemia mesentérica, diagnéstico, tratamiento, disfuncion organica.

Abreviaturas: IM, isquemia mesentérica; IMA, isquemia mesentérica aguda; IMC, isquemia mesentérica
crénica; IMNO, isquemia mesentérica no oclusiva; TVM, trombosis venosa mesentérica.

MESENTERIC ISCHEMIA

Abstract

Mesenteric ischemia is a significant challenge for clinicians because of its high incidence and serious consequences.
The pathophysiologic consequences which rapidly involve the entire organ system make its early diagnosis not only a
challenge but the key to successful management. This review intends to thoroughly describe the splanchnic circulation
and reviews mayor diagnostic and management strategies.

Key words: Mesenteric ischemia, diagnosis, treatment, organ dysfunction

Fecha recibido: diciembre | de 2010 - Fecha aceptado: marzo 2 de 201 ** Residente | de Cirugia General, Hospital de San José, Fundacion
* p . o - - . o L Universitaria de Ciencias de la Salud. Rotacion en Medicina critica
. rofesor Titular de Medicina Critica, Fundacion Universitaria de Ciencias y cuidado intensivo, UCI Clinica Fundadores. Bogoti D.C.

de la Salud. Jefe de Posgrado de Medicina Critica, Hospital de San José, Colombia.

Hospital infantil Universitario de San josé y Clinica Fundadores. Bogota

D.C. Colombia.

Repert.med.cir. 2011;20(2):83-92 83



Isquemia mesentérica

Introduccion

Los desérdenes isquémicos de la circulacion enteral no
revisten cifras significativas en cuanto a frecuencia, pero
causan un gran impacto debido a lo catastréfico de sus
desenlaces.! A pesar de los adelantos en diferentes
campos de la medicina, como son los tecnoldgicos que
nos permiten estudiar a través deimégenes radioldgicas
el cuerpo humano, los avances en el entendimiento de la
fisiologia vascular y las consecuencias de sus alteraciones
en el equilibrio hemodindmico, asi como los demads
logros que han supuesto una ayuda tanto en el
diagndstico como en la terapéutica de estos desérdenes
y las posibilidades de manejo quirirgico a través de
técnicas endovasculares, aun se presentan pobres
resultados en cuanto a mortalidad se refiere, que varian
entre 30% y 90%,? dependiendo de la gravedad del
proceso y el tiempo de diagnéstico.

El adecuado entendimiento de estos desérdenes requiere
conocimiento preciso de la anatomia de la circulacién
mesentérica, como también de las consideraciones
fisioldgicas de la misma para poder identificar los
diferentes cuadros clinicos de la enfermedad y su
respectiva fisiopatologia. La complejidad del proceso
puede llevar al médico a que en su afén por llegar a un
diagndstico preciso utilice recursos innecesarios y demore
la intervencién que cuando es oportuna, es la tnica
alternativa que cambia el prondstico. La literatura
muestracémo solo la tercera parte de los pacientes con
IMA fueron bien diagnosticados antes de la exploracion
quirdrgica.??

La IM se produce cuando los tejidos reciben un flujo
sanguineo insuficiente para suplir sus necesidades
metabdlicas.? Esa situacion puede ser consecuencia de
trombosis o embolias arteriales, trombosis venosa que
limitalallegada de sangrearterial o incluso de compresion
extrinseca de los vasos mesentéricos. El tono del misculo
liso dentro de los vasos mesentéricos es autorregulado y
el flujo sanguineo esplacnico aumenta entre 10% y 35%
del gasto cardiaco segun esté en reposo o luego de una
comida copiosa.’

La IM tiene diferentes presentaciones clinicas que
incluyenlaaguda (IMA), lacrénica (IMC), lano oclusiva

(IMNO), la trombosis venosa mesentérica (TVM) y la
isquemia coldnica (IC). Sin embargo, en todas ellas el
resultado es el daiio intestinal reversible o la necrosis
masivay lamuerte del paciente.

Anatomia de la circulacion
mesentérica

El tronco celiaco y la arteria mesentérica superior son
los dos vasos viscerales principales que irrigan el higado
y sistema biliar, bazo y pancreas, epiplon, intestino delgado
y grueso desde el ciego hasta el colon transverso. La
parte restante que corresponde a la mitad izquierda del
transverso, danguloesplénico, el descendente, sigmoide y
recto estan irrigados por la arteria mesentérica inferior.*

Desde el punto de vista embriolégico el tronco celiaco
surge de los extremos proximales de las arterias vitelinas
cerca del séptimo segmento cervical. Con el crecimiento
progresivo del embrién migra en direccion caudal hasta
el nivel de la 12° vértebra dorsal. La arteria mesentérica
superior se origina de los extremos proximales de las
vitelinas en la regioén de los primeros tres segmentos
dorsales. Con la migracién caudal progresiva, se localizard
frente a la vértebra L1. La arteria mesentérica inferior
derivada de la mas caudal de las arterias vitelinas, nace
de la cara anterior de la aorta abdominal quedando a
nivel de la vértebra L2 en los adultos.

El tronco celiaco nace en dngulo recto de la cara anterior
de la aorta abdominal, frente a la porcion inferior del
cuerpo de la vértebra T12 6 a la parte superiordelaLl,
y da origen a las arterias esplénica, gastrica izquierda o
coronaria estomdquica y hepdtica comun. La arteria
mesentérica superior por loregularnace en un dngulo de
20° a 30° de la cara anterior de la aorta, frente al tercio
superior del cuerpo vertebral L1, 5 a 15 mm por debajo
del tronco celiaco. Sus ramas son la pancreatoduodenal
inferior, cdlicaderecha, ileocolica y las intestinales.

La arteria mesentérica inferior nace de la aorta, casi
siempre a nivel del cuerpo vertebral 3. En promedio tiene
3.5 cmdelongitud antes de ramificarse y mide alrededor
de 5 mm de didmetro. Da la rama célicaizquierda, tres o
cuatro sigmoideas y la rectal superior. De las tres arterias
mesentéricas principales, la inferior es la que se ocluye
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mds a menudo por la enfermedad oclusiva
arterioesclerotica crénica y casi todos los aneurismas de
la aorta abdominal la comprometen. En este contexto, s6lo
el 40% de las arterias mesentéricas inferiores conservan
su permeabilidad. La mesentérica superior como norma
irriga el intestino delgado y la mitad derecha del colon, su
oclusion por lo regular se compensa por la circulacion
colateral proveniente del tronco celiaco a través de la
arcada pancreatoduodenal y el arco de Riolano proveniente
de la circulacién mesentérica inferior.

Aspectos fisioldgicos de la
circulacion mesentérica

La circulacién mesentérica recibe alrededor de una cuarta
parte del volumen minuto en condiciones de reposo. Por
consiguiente, es unade las circulaciones regionales mas
grandes del organismo en lo referente a la proporcién
del flujo sanguineo. Desde el puntode vista funcional es
complejay lalocalizacion oculta dentro de la cavidad
peritoneal hace dificil su evaluacién objetiva. Este flujo
sanguineo se denomina circulacién esplcnica, porque
los nervios se distribuyen en forma paralela a las arterias
que van a estos 6rganos y no sélo irriga el estémago,
intestino delgado y colon, sino también el péncreas,
higado, bazo, epiplén y los tejidos mesentéricos. La
circulacién mesentérica solo se refiere a la circulacion
intestinal.

Las ramas de las arterias viscerales grandes penetran la
pared del intestino y se dividen en vasos cada vez
menores. Cuando el didmetro alcanza alrededor de 25
micrometros, las arterias se transforman en arteriolas.
Estos vasos se revisten de una capa gruesa de musculo
lisola cual es sensible a estimulos que afectan su didmetro
interno. Debido a que la resistencia vascular esta en
relacion inversa con la cuarta potencia del radio de una
vaso (Ley de Haggen y Poiselle), un pequefio cambio en
el didmetro intermo produce grandes alteraciones en la
resistencia al flujo sanguineo. Las arteriolas, que se han
denominado vasos de resistencia, son los principales
moduladores y determinantes del flujo sanguineo
intestinal.

Las arteriolas se dividen para formar capilares. El
intercambio de liquido, electrolitos, nutrientes y oxigeno

tienen lugar a través de los capilares de pared delgada,
que se denominan vasos de intercambio y constituyen un
lecho nutriente. La magnitud del intercambio depende
en especial de la superficie capilar perfundida, porque
sOlo una pequeifia porcién del niumero total de capilares
estd perfundida en un momento determinado.

El control extrinseco del flujo sanguineo mesentérico se
ejerce en esencia por los factores hemodindmicos
generales, por el sistema nervioso auténomo y por
sustancias neurohumorales circulantes. Los primeros son
lapresion arterial sistémica, el volumen minuto y la volemia
circulante. La reduccién de estos pardmetros puede
producir disminucién del flujo sanguineo al intestino.

La regulacién intrinseca de la circulacién mesentérica
se logra por mecanismos locales que permiten el control
instantdneo del flujo sanguineo intestinal. El control
intrinseco se explica de forma 6ptima por mecanismos
metabdlicos y miogénicos, asi mismo también podrian
jugar unrolla serotonina, el péptido intestinal vasoactivo,
la sustancia P, las encefalinas, el trifosfato de adenosina
1 (ATP) y el 6xido nitrico.

Los cambios producidos por la supresion de la irrigacion
adecuada del intestino son tanto metabdlicos como
morfolégicos. Las alteraciones ultraestructurales en las
células de la mucosa son evidentes a los diez minutos de
la oclusién y dentro de los treinta minutos siguientes se
pueden observar alteraciones histologicas extensas. La
progresion de estos cambios da como resultado la necrosis
del intestino, con un patrén anatomopatolégico
caracterfstico.

Las consecuencias importantes de la isquemia del
intestino son el aumento de la filtracién transcapilar, el
edema intersticial y por tltimo el movimiento neto de
liquido hacia la luz del intestino. Hay cada vez maés
evidencia de que los radicales de oxigeno, como el
superéxido, el peréxido de hidrégeno y los radicales
hidroxilo, median la lesién celular producida por la
reperfusion del intestino isquémico.

La oclusion subitade la arteriamesentérica superior puede
llevar al principio a la relajacion de los vasos de resistencia,
en un intento por conservar el flujo sanguineo de 1a mucosa.
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El infarto mesentérico no oclusivo es el resultado de un
estimuloremoto que causa vasoconstriccion mesentérica
difusa. El mecanismo autorregulatorio de escape puede
ser inadecuado para mantener el suministro de sangre
suficiente al intestino en presencia de un estimulo
vasoconstrictor. Si el proceso oclusivo subyacente o el
estimulo vasoconstrictor no se corrigen a pesar de los
esfuerzos de autorregulacion y de escape autorregulatorio,
la supresion de oxigeno produce muerte celular e infarto
mesentérico. El mecanismo de intercambio de oxigeno por
contracorriente de la mucosa, la redistribucion del flujo
sanguineo y el aumentode la presion intraluminal son los
responsables en forma parcial, de la susceptibilidad de la
mucosa a lalesion isquémica.

Isquemia mesentérica aguda (IMA)

La IMA aguda puede definirse como una reduccién
abruptaen el flujo sanguineo de la circulacién intestinal
de magnitud suficiente como para comprometer las
necesidades metabdlicas y amenazar potencialmente la
viabilidad de los érganos afectados. Este diagndstico
puede establecerse hasta en uno de cada mil pacientes
hospitalizados>%7 y se puede esperar que aumente con
el paso de los afios por la tendencia al incremento de la
expectativa de vida de la poblacidn, debido a que esta
enfermedad afecta sobre todo a los individuos de edad
avanzada, a menudo en la séptima y octava décadas de
la vida. Se ha encontrado que aquellos afectados por
IMA también padecen arterioesclerosis sistémica,
arteriopatia coronaria, enfermedad arterial oclusiva
periférica, arritmias cardiacas, insuficiencia cardiaca
congestiva o afeccion valvular cardiaca.

Como ya se describid, la circulacion intestinal puede
recibir en forma normal entre el 10% y 20% del gasto
cardiaco y en situaciones de estrés puede alcanzar a
necesitar un aporte entre 30% y 35% del mismo.” La
regulacion de estos eventos se encuentra a cargo del
sistema nervioso autonomo, de factores neurohumorales
tales como gastrina, glucagon, secretina, bradicininas,
serotonina, histamina y algunas prostaglandinas. La gran
parte de la sangre que llega al intestino se dirige hacia la
mucosa debido a que en esta capa se presenta la mayor
demanda metabdlica y la tasa mas alta de recambio
celular.

La reduccion del flujo sanguineo intestinal de manera
stibita conlleva los cambios propios de la isquemia del
organo afectado, en especial en lo relacionado con la
funcién de barrera de la mucosa. Los primeros se
observan anivel de estamucosacasi a los diez minutos
de la suspension del suministro sanguineo. El siguiente
proceso que se aprecia es un infiltrado celular
inflamatorio, seguido del edema de 1a pared del intestino
generando como resultado la pérdida de la integridad
capilar, lo que permite la traslocacion bacteriana. La
mucosa lesionada se desprende dejando lesiones
ulceradas en la pared del intestino. En este momento el
intestino aun es viable y susceptible de ser recuperado;
sin embargo, en la medida que la isquemia se prolonga
en el tiempo se inicia el proceso de necrosis de la muscular
y la serosa y una vez alcanzado este punto de no retormo,
el segmento intestinal afectado deja de ser viable y no
puede recuperarse.

Hasta este momento no hay cambios macroscopicos
evidentes que permitan al cirujano evaluar en forma
objetivala gravedad de la lesién. Es comun oirlos decir
que la viscera estd intacta por el color o temperatura de
la misma, cuando ya hay alteraciones avanzadas en la
microcirculacion. El dafio sistémico desencadenado en
el organismo no sélo es producto de la lesién isquémica,
también la reperfusion de la circulacién mesentérica
puede asociarse con extensos efectos deletéreos
catalizados por los radicales libres de oxigeno y otras
toxinas. Desde el punto de vista clinico un paciente
comprometido y quizd mds susceptible, puede
experimentar depresiéon del miocardio, respuesta
inflamatoria progresiva con aumento generalizado de la
permeabilidad capilar, produccién de edema y disfuncién
organica.

Lapresentacion clinica se describe en forma clasica como
un dolor fuera de proporcion con los hallazgos del examen
fisico.>®® Otras manifestaciones inespecificas pueden
ser nausea, vomito, distension abdominal o diarrea
asociada con tenesmo y presencia de sangre oculta en
heces o0 signos francos de sangrado.

El diagnéstico diferencial comprende enfermedad
inflamatoria intestinal, obswruccioén del intestino delgado,
ulcera péptica, diverticulitis, pancreatitis aguda,
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apendicitis, colecistitis o inclusive gastroenteritis
infecciosa.' Cuando la enfermedad progresa y el
compromiso sistémico es evidente, se presenta entonces
disfuncioén respiratoria o sindrome de dificultad respiratoria
del adulto, disfuncién renal, encefalopatia metabdlica, falla
hepética y muerte.

LLa mortalidad en promedio alcanza el 71% con rango
que varia entre 59% y 93%. La principal falta de éxito
es lademoraen el diagndstico y en solo un tercio de los
casos es adecuado. Esto sugiere que puede ser inclusive
mayor, considerando que en muchos desenlaces fatales
ni siquiera se piensa que puedan tener la enfermedad.
En una serie de casos la sobrevida disminuyé del 100%
a 18% cuando el diagnéstico se hizo en menos de doce
horas o mds de veinticuatro. "

Etiologia de la isquemia
mesentérica aguda

El origen de los trastornos isquémicos de la circulacién
mesentérica puede ser embolico, trombético arterial o
venoso, o isquémico. El embolismo arterial es la causa
mds comun de IM con un total de 40% a 50% de los
casos. Su prondstico es pobre con una mortalidad
aproximadade 70%. La evolucion clinica es rapida debido
aque la instauracién stibita de la isquemia no permite la
formacién de circulacién colateral que permita solventar
la falta de aporte sanguineo. L.os émbolos tienden a migrar
por la arteria mesentérica superior, debido a que ésta
surge de la aorta abdominal en un 4ngulo m4s oblicuo
que la inferior o el tronco celiaco. El émbolo suele
enclavarse distal al origen de la célica media causando
unadisminucioén en el flujoenlos érganos queirriga. Esto
ayuda adiferenciar el embolismo de la trombosis arterial,
debido a que ésta dltima suele tener una extension mas
proximal. La perfusién proximal de laarteria mesentérica
superior puede mantenerse asegurando la viabilidad del
yeyuno, que produce una demarcacion neta del segmento
intestinal afectado que se observa durante la laparotomia.
Una minoria de los émbolos, cerca del 15%, ocluyen la
mesentérica superior en su origen y las zonas de isquemia
se extienden en direccién proximal hasta el ligamento de
Treitz. Casi todos los émbolos son de origen cardiaco,
relacionados con fibrilacién auricular y defectos
estructurales como un aneurismadel ventriculo. Alrededor

de un tercio de los pacientes tienen historia de un evento
embolico previo.'? E1 20% de los casos compromete mds
de un lecho arterial. En respuesta a la oclusién aguda
puede haber vasoconstriccién que compromete aun mas
la perfusion y exacerba la lesion.

La trombosis arterial ocurre en cerca del 25% de los
casos y estd relacionada con peor prondstico que la
embolia, cuya mortalidad puede alcanzar el 90%.>'* Las
lesiones oclusivas ateroescleréticas tienden a ocurrir en
los origenes o en los segmentos mas proximales de las
arterias mesentéricas. Por lo regular laestenosis progresa
de manera lenta en un periodo de afios y el paciente esta
libre de sintomas si existe un flujo colateral adecuado.
Las manifestaciones de IM son raras en estos casos.
Hay factores desencadenantes de una trombosis en la
luz residual de una arteria mesentérica enfermacomola
hipotensiénrelativa o flujo reducido, y la deshidratacién
en ancianos. En algunas ocasiones puede haber una
hemorragia de la pared de una placa ateroesclerética, lo
que produce la oclusién completa de la luz del vaso.
Aunque laenfermedad oclusiva arterioesclerética crénica
es la etiologia mds frecuente de la trombosis arterial
mesentéricaaguda, deben tenerse en cuenta otras causas.
Puede producirse por una diseccién arterial y lo més
frecuente es que sea el resultado de la extension de una
diseccién adrtica asociada con mala perfusion. Con
menor frecuencia, puede haber una disecciénaisladay
espontdnea o presentarse como complicacion de una
intervencion concatéter. La displasia fibromusculary la
arteritis de Takayasu también pueden asociarse con
oclusion arterial mesentérica aguda, ademads es posible
que la trombosis ocurra en vasos sanos o con enfermedad
minima preexistente en presencia de hipercoagulabilidad.

LaIMNO es responsable del 20% al 30% de los casos de
IMA y esté relacionada con una mortalidad entre 50% y
90%. Se refiere a la isquemia secundaria a un estado de
bajo flujo en ausencia de unaoclusién venosao arterial. El
mecanismo fisiopatolégico tiene lugar como una
manifestacion del estado de choque por sepsis, hemorragia
o descompensacién cardiaca. Los mecanismos
autorregulatorios mesentéricos normales son superados por
accion de agentes neurohumorales como la angiotensina
[Ty 1a vasopresina, en el contexto de un profundo estrés
fisiolégico que puede perpetuarse en el tiempo. Luego,
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cuando se restaura el flujo normal, se produce el fenémeno
de reperfusién que genera cambios fisiolégicos y
metabdlicos tan severos, que puede ocasionar la muerte.

La incidencia de la IMNO oscila entre 0,3% y 8,5%."
Es probable que represente un estado de enfermedad
andlogo a la colitis isquémica, en la que es tipico el
compromiso del flujo al colonizquierdo y en especial el
angulo esplénico. Como en los sindromes mesentéricos
oclusivos, la isquemia seguida por reperfusién puede
exacerbar la lesién tisular mediada por radicales libres
de oxigeno. Hay estudios que indican que los eventos
repetitivos de IMNO pueden ocasionar una lesién mds
grave que la inducida por los isquémicos oclusivos." El
diagndstico temprano de esta condicién y las
intervenciones terapéuticas antes de que el vasoespasmo
mesentérico difuso induzca la cascada de sucesos
fisiopatolégicos, son cruciales para disminuir la mortalidad
asociada.

La TVM es la causa mas comun de IMA ocasionando
entre 5% y 10% de los casos."'® Sin embargo, cursan
con elevada mortalidad que va de 20% a 50%."'® Las
causas mds comunes son cirrosis hepdtica con
hipertension portal, estado de hipercoagulabilidad como
mutacién del factor V de Leiden, deficiencia de proteina
C oS, neoplasias o cirugia reciente. Mdas del 50% de los
casos se relacionan con un antecedente de trombosis
venosa profunda o embolismo pulmonar.'” El proceso
fisiopatolégico primario es la elevacion de la presion
venosa portal y mesentérica superior. En el intestino, la
presion hidrostatica aumentada conduce al atrapamiento
de liquido intraluminal, asi como al edema de la pared
intestinal. La hipovolemia y la hemoconcentracién
relativas resultantes pueden contribuir a la
vasoconstriccion. Por tltimo, pueden producirse infartos
de los segmentos intestinales afectados. La hemorragia
y lanecrosis focalizada finales llevan a la pérdida de la
funcién de barrera del intestino, que permiten la
traslocacion bacteriana con posible endotoxemia. El
diagnéstico se dificulta debido a que los sintomas son
inespecificos. Los pacientes no experimentan el clasico
dolor posprandial de la isquemia arterial, desarrollan otras
manifestaciones como ndusea y vomito, cambios en el
habito intestinal, la diarrea no es de contenido
sanguinolento aunque el test de sangre oculta en heces

puede estar positivo. La Tabla 1 muestra los factores
predisponentes de isquemia intestinal y la Tabla 2 las
causas de TVM.'®

Diagnodstico

El diagnéstico rdpido del paciente con IMA es
fundamental para aumentar al maximo su sobrevida y
representa un desafio clinico. Para esto se requiere un
alto indice de sospecha ademds de conocer las diferencias
sutiles en la presentacién de los diferentes desérdenes
isquémicos intestinales. La mayoria de los estudios de
laboratorio han demostrado no ser de gran utilidad; sin

Tabla 1. Factores predisponentes

de isquemia intestinal

Embolia 55% de casos

Arritmia cardiaca (fibrilacion auricular)
Disquinesia miocardica

Protesis valvular

Cardioversion

Cateterismo cardiaco

Infarto de miocardio reciente
Embolismo previo / simultineo

Trombosis (15% de casos)

Antecedentes de accidente vascular
coronario
cerebrovascular
periférico

Edad avanzada

Situaciones de bajo gasto cardiaco
Diabetes

Hipercolesterolemia
Hipertension

Insuficiencia cardiaca congestiva
Estados de hipercoagulabilidad
Vasculitis

Aneurisma aértico / mesentérico
Trauma

IMNO (30% de casos)

Choque cardiogénico

Choque hipovolémico
Insuficiencia cardiaca congestiva
Edema agudo de pulmoén
Insuficiencia adrtica

Cirugia cardiaca / abdominal
Dialisis

Farmacos vasoconstrictores
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| Tabla 2. Causas de trombosis venosa mesentérica

Estados de hipercoagulabilidad

Mutacion factorV Leiden
Deficiencia antitrombina Ili
Hiperfibrinogenemia

Sindrome antifosfolipido
Deficiencia proteina S

Deficiencia proteina C

Embarazo / tratamiento hormonat
Neoplasias

Sindrome de hiperviscosidad

Sindromes mieloproliferativos
Anemia drepanocitica

Infeccion / inflamacion

Pancreatitis

Apendicitis
Diverticulitis

Absceso intraabdominal

Hipertension portal

Trauma

embargo, algunos como los niveles elevados de dcido
lactico y acidosis metabdlica son de alguna ayuda, aunque
sélo se presentan en forma tardia.'® Entre 43% y 55%
de los casos se evidencia gas en el territorio
portomesentérico.?*2!2

Deben obtenerse radiografias simples de abdomen al
comienzo de la evaluacidn, en especial para descartar
otras causas de dolor abdominal como la obstruccién
intestinal. Una cuarta parte de los pacientes con IMA
comprobada cursan sin ningtin cambio. La neumatosis
intestinal s6lo se observaen el 5% sinolvidar que también
se asocia con otros cuadros, como la afeccion pulmonar
obstructiva crénica, la enfermedad intestinal inflamatoria
o la ventilacién mecénica.

El papel de la tomografia en la IMA es limitado, puede
ser normal o no diagndstica en presencia de un evento
embdlico o trombdtico. Sin embargo, puede identificar
una placa calcificada en el orificio de origen de las arterias
mesentéricas y la administracion rdpida de medio de
contraste demostraria la oclusién del vaso. No diferencia
procesos crénicos de agudos. La sensibilidad de la TAC
para el diagnoéstico de isquemia en la obstruccion del

intestino delgado fluctia entre 76 y 100%, en tanto que
su especificidad varia entre 60% y 93%.'¢**?* El papel
de la ecografia abdominal es limitado por la interferencia
del gas intestinal. En ocasiones logra verse la estenosis
proximal de los vasos mesentéricos, que también puede
presentarse en pacientes sanos.

La angiografia sigue siendo la prueba de oro en IMA
permitiendo no sélo el diagndstico sino el manejo. Cuenta
con una alta sensibilidad que va desde 74% hasta 100%,
con una especificidad de 100% y se asocia con pocas
complicaciones. Varios estudios han mostrado un
aumento en la sobrevida cuando se hace temprano.??
Hay discusién con respecto alarealizacion de esta prueba
en pacientes con signos de irritacién peritoneal,
considerando que ante estas manifestaciones clinicas la
conducta a seguir debe ser quirtirgica. Sin embargo, la
realizacién pronta de una angiografia permite diferenciar
una etiologia oclusiva o no, representando un beneficio
cuando sélo se requiere manejo médico. Ademads la
localizacién anatémica del sitio de la obstruccién permite
un mejor abordaje quirdrgico.

La MDCTA del inglés Multidetector CT angiography,
es una nueva tecnologia que puede servir como
alternativa a la angiografia.?”?® La MDCTA es répida,
noinvasivay tiene mayor disponibilidad. Puede proveer
informacion diagndstica valiosa considerdndose como un
estudio diagnéstico inicial. Los hallazgos caracteristicos
incluyen engrosamiento mural que indica presencia de
edema en lamucosa, inflamacién o hemorragia de 1a pared
intestinal.?? La falta de realce mural indica la ausencia
de flujo mesentérico (especificidad de 100% para IM).
Tambiénpermite la visualizacion de la oclusion ya sea de
origen arterial o venoso. Una de las desventajas frente a
la angiografia es que no permite opcidn terapéutica.

La angiografia por resonancia magnética también tiene
un uso limitado en 1aIMA enespecial por sus limitaciones
para el diagnéstico de la IMNO, ademds no se encuentra
en todas las instituciones de salud y su preparacién puede
significar un retraso en el tiempo de diagndstico.

Tratamiento

El tratamiento de 1a IMA debe empezar con la evaluacion
inicial. Estos pacientes presentan grandes pérdidas de

Repertorio de Medicina y Cirugia.Vol 20 N° 2 « 201 | 89



Isquemia mesentérica

liquido con alto contenido de proteinas en el intestino. La
vasoconstriccion esplacnica es el mecanismo etioldgico
principal en todos los eventos, por consiguiente la
reposicion de liquidos es vital y debe realizarse con
monitoreo hemodindmico estricto mediante medicion del
gasto cardiaco y su relacién dindmica con alicuotas de
liquido. La combinacién de inotrépicos y presores incluida
la digital, debe hacerse con precaucion porque perpetia
oempeoralaisquemia. La dopamina y ladobutamina se
prefieren ala adrenalina o la norepinefrina.** En vista de
la posibilidad de traslocacién bacteriana a través de la
barrera intestinal comprometida y de la alta incidencia
demostrada de hemocultivos positivos en los pacientes
con IMA grave, es mandatoria la administracién temprana
de antibidticos de amplio espectro que incluyan cobertura
para anaerobios. Ante la sospecha de TVM asociada o
no con hipercoagulabilidad, se recomienda
anticoagulacién a largo plazo con warfarina. Cuando el
paciente no es candidato a angiografia se puede
administrar glucagén intravenoso para reducir el
vasoespasmo, a una dosis inicial de 1 mcg/k/min y titularlo
hasta un maximo de 10 mcg/k/min.*!

La angiografia temprana facilita la infusién de sustancias
vasodilatadoras como papaverina, tolazocina, glucagén,
nitroglicerina, nitroprusiato, prostaglandina E,
fenoxibenzamina o isoproterenol. Otras opciones
terapéuticas dependerdn de la etiologia subyacente. Si
un émbolo es detectado en la arteria mesentérica superior
se puede usar sobre el émbolo una infusién directa de
agentes tromboliticos con buenos resultados.’?** En una
revision de la literatura basada en reportes de casos y
series pequeiflas, se encontré como porcentaje de éxito
el 62,5% para terapia trombolitica en pacientes con
émbolos pequefios de la arteria mesentérica superior.*
Las contraindicaciones para su uso son el riesgo de
sangrado, cirugia mayor reciente, sangrado de vias
digestivas, antecedente de enfermedad cerebrovascular
y trastornos de la coagulacién. En el contexto de un
paciente con signos de irritacion peritoneal, se prefiere
lalaparotomia al manejo endovascular.

El manejo de la IMNO se centra en el control adecuado
de la causa subyacente. Aligual que las otras formas de
IMA el tratamiento se inicia desde la identificacién de la

enfermedad con la restauracién del volumen
intravascular, antibiéticos de amplio espectro y manejo
apropiado a la patologia cardiovascular desencadenante.

La infusién de papaverina mediante la colocacién de un
catéter arterial es una opcion terapéutica cuando no hay
indicacién quirtrgica. Se deben realizar angiografias
seriadas para evaluar laevoluciéndel vasoespasmo. Sin
embargo, cuando el paciente presenta signos de irritacién
peritoneal debe recurrirse a cirugia.

La trombosis venosa mesentérica se maneja en forma
similar, ademds del uso de anticoagulantes o tromboliticos.
La trombectomia se reserva para los pacientes con
evidencia de trombosis aguda de la vena mesentérica
superior o de la porta.

A pesar de los avances en las técnicas diagnésticas y las
opciones terapéuticas, hay enfermos que no se benefician
de un manejo diferente al quirdrgico. Se realiza
laparotomia exploratoria y segtin los hallazgos se retira
la porcién de intestino infartado y se restaura el flujo
mesentérico.” Si durante la realizacion de la laparotomia
se encuentra que hay una necrosis limitada o la viabilidad
del intestino es indeterminada, primero se debe realizar
la revascularizacién. Sin embargo, si la viabilidad del
intestino permanece incierta en este punto de la cirugia,
se programard para una segunda revision en la que se
decidird en forma definitiva si se realiza reseccion del
dreaafectada. La mortalidad posoperatoria se mantiene
alta, siendo la principal causa la falla multiorganica.*
Otros factores que se asocian con mal prondstico son
insuficienciarenal, acidosis metabdlica, duracidn de los
sintomas y lanecesidad de una segundaintervencion.”’
La cirugia puede ofrecer la mejor opcién en la sobrevida
de estos pacientes, pero como en los otros métodos
terapéuticos, lademoraen el diagnéstico conlleva pobre
resultado. Se han desarrollado indices para predecir la
variable pronéstica en pacientes conIMA. En un andlisis
multivariante, el [CC ajustado por edad sigui6 siendo un
factor pronéstico independiente de la mortalidad. La
comorbilidad ajustada por edad puede desempeiiar un
papel como factor predictivo de la mortalidad
perioperatoria y la supervivencia a largo plazo en
pacientes operados por IMA 33940
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Isquemia mesentérica crénica

A pesar de que el proceso desencadenante es similar a
la aguda, difiere en la presentacion clinica, los métodos
diagndsticos y el algoritmo de tratamiento. La IMC esta
casi exclusivamente relacionada con la enfermedad
arterial oclusivadebido a arterioesclerosis y es relevante
para el médico de cuidados intensivos por el cuadro de
disfuncién orgdnica multiple que ocurre después de la
revascularizacion.' LaIMCes poco comtin y porlo regular
se asocia con ateroesclerosis difusa (95%).*' La
presentacion clinica incluye dolor y diarrea posprandial,
asi como pérdida significativa de peso. El miedo a comer
es una consecuencia del dolor, que influye en la pérdida
de peso y la malabsorcién intestinal, suele iniciarse quince
minutosdespués de ingerir el alimento y puede prolongarse
de una a tres horas. Se produce por el flujo sanguineo
insuficiente en la circulacién mesentérica, que es incapaz
de suplir las necesidades metabdlicas del intestino. El
18% de los mayores de 65 afios tiene una estenosis
superior al 50% de una arteria mesentérica, casi siempre
sin sintomas.**>** Los pacientes con ateroesclerosis e
IMC son en su mayoria mujeres y presentan factores de
riesgoparala primera como hipertension, hiperlipidemia
o tabaquismo.* La presencia de ateroesclerosis por si
sola no establece el diagndstico de IMC. 446

El duplex de vasos mesentéricos con una sensibilidad y
una especificidad aproximada de 80%!' es la prueba de
eleccion inicial. La angiografia por resonancia magnética
también estd indicada en la evaluacion inicial con una
sensibilidad de 100% y una especificidad de 95%.%” Sin
embargo, si hay la disponibilidad la angiografia por TAC
multidetector seria la prueba de eleccion debido a que no
es invasiva, es rapida, brinda mejor valoracién de la
vasculatura mesentérica que la angiografia y ademaés
ofrece la opcidn de realizar una correccion del defecto
mediante la colocacién de un stent.

La cirugia sigue siendo el tratamiento més efectivo a
largo plazo y debe ser programada. La tasa de mortalidad
es baja. Los procedimientos mds utilizados son la
endarterectomia y el by-pass, con una sobrevidade cinco
afios entre 63% y 71%.%%* Los procedimientos
endovasculares aun no han demostrado mejores
resultados que los quirtirgicos abiertos, portal motivo

se reservan para casos con comorbilidades asociadas
y alto riesgo.%0-!
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PREVALENCIA DEL SINDROME METABOLICO EN
CONSULTA DE MEDICINA INTERNA
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Resumen

El sindrome metabdélico es un complejo de factores de riesgo predictores de enfermedad cardiovascular
y diabetes. Objetivo: describir su prevalencia en pacientes de la consulta de medicina interna del Hospital
de San José de Bogota, teniendo en cuenta los criterios ATP III, IDF 2005 e IDF-AHA/ NHLBI 2009.
Meétodos: estudio descriptivo de corte transversal de pacientes entre 30 y 70 aiios, excluyendo las gestantes,
entre septiembre 2009 y marzo 2010. Resultados: se seleccionaron 315 pacientes, 30,5% hombres, con
edad media de 52.4 (DE 9.6) ainos. La obesidad abdominal (81,2%) y el sedentarismo (68,2%) fueron los
factores de riesgo mas frecuentes. El 48,6% tenia hipertension arterial, 45,1% cHDL bajo, 44,4 %
hipertrigliceridemia, 13,2% tabaquismo y 13% diabetes mellitus. La prevalencia entre hombres y mujeres
fue mayor empleando los criterios diagnésticos IDF-AHA/NHLBI 2009: 56,2% (IC 95%:46.1-66.3) y
57,5% (IC 95% 51-64.1); y menor con ATP III: 41,7% (IC 95% 31.6-51.7) y 45,6%.(IC 95%: 39-52.3).
Fue mas comiin el diagnéstico en mayores de 50 afios. Conclusiones: la modificacion de las definiciones
del SM aumenta la prevalencia facilitando la deteccién temprana de factores de riesgo. Es mayor que la
reportada por tratarse de poblacion que asiste a control en un hospital de tercer nivel.

Palabras clave: sindrome metabdlico, prevalencia, riesgo cardiovascular, diagnéstico.

Abreviaturas: SM, sindrome metabélico; DM, diabetes mellitus; ECV, enfermedad cardiovascular; RP,
razon de prevalencia.

PREVALENCE OF METABOLIC SYNDROME IN PATIENTS
ATTENDING THE INTERNAL MEDICINE OUTPATIENT CLINIC

HOSPITAL DE SAN JOSE, BOGOTA DC. SEPTEMBER 2009 - MARCH 2010

Abstract

Metabolic syndrome is a combination of factors that increase the risk of developing cardiovascular disease and
diabetes. Objective: to describe its prevalence in patients seen at the Internal Medicine outpatient clinic at Hospital
de San José, Bogota, considering the ATP III, IDF 2005 and IDF-AHA/ NHLBI 2009 criteria. Methods: a descriptive
cross sectional study including patients between 30 and 70 years of age, excluding pregnant women was conducted
between September 2009 and March 2010. Results: 315 patients were selected, 30.5% males, mean age 52.4 (SD
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9.6) years. The most frequent risk factors were central obesity (81.2%) and sedentary lifestyle (68.2%). 48.6 %
had arterial hypertension, 45.1% reduced HDL cholesterol, 44.4% hypertriglyceridemia, 13.2% smoked and
13% had diabetes mellitus. The prevalence between men and women was greater using the IDF-AHA/NHLBI 2009
diagnostic criteria: 56.2% (IC 95%:46.1-66.3) and 57.5% (IC 95% 51-64.1); and lower using the ATP III
criteria: 41.7% (IC 95% 31.6-51.7) and 45.6% (IC 95%: 39- 52.3). Diagnosis of MS was more frequent in those
older than 50. Conclusions: the modification of MS definitions increases the prevalence thus facilitating the early
detection of risk factors. Prevalence rate is greater than that reported, for this population attends follow-up visits

at a third level hospital.

Key words: metabolic syndrome, prevalence, cardiovascular risk, diagnosis.

introduccion

El sindrome metabdlico es un complejo de factores de
riesgo interrelacionados en enfermedad cardiovascular
y diabetes. Incluye disglicemia, obesidad (en especial
adiposidad central), hipertrigliceridemia, bajos niveles de
lipoproteinas de baja densidad e hipertension arterial.'
Es conocida la heterogeneidad geografica en la mortali-
dad y la morbilidad por enfermedad cardiovascular en
diferentes regiones e incluso dentro de cada pais.* La
DM y la ECV son con el cancer y las afecciones respi-
ratorias crénicas las principales causas de muerte en el
mundo, estimandose en 35 millones al afo, el 80% de las
cuales ocurren en paises de bajos y medianos ingresos.*

Existe fuerte evidencia de que una causa primaria de
SM es la dieta con exceso de calorias de la grasa y
azucares simples, combinada con una vida sedentaria.
Esto serefleja en el rapido incremento del SM en ciudades
que han adoptado la occidentalizacién de la dieta y los
habitos de ejercicio.””

En la década de 1920 se describieron por primera vez
las alteraciones que se asocian con el SM,’ después en
1956 se estableci6 que una distribucion de grasa androide,
es decir, obesidad abdominal o cuerpo en forma de
manzana, se relaciona con alto riesgo de presentar
ECV.""En 1988 Reaven describi que la resistencia a la
insulina y la hiperinsulinemia compensatoria predisponian
a obesidad, hipertension arterial, hiperlipidemiay DM
tipo 2. A esta situacion se le denomind sindrome X o de
insulinorresistencia." Desde hace mds de una década
un gran numero de grupos de expertos ha desarrollado
las definiciones existentes y los criterios clinicos para el

SM, siendo formalizada la primera por un grupo consultor
de la Organizacién Mundial de la Salud en 1998.'* Las
definiciones mas utilizadas en la actualidad incluyen los
grupos del National Cholesterol Education program’s
Adult Treatment Panel III Report (ATP III)"y la
Federacion Internacional de Diabetes (IDF, 2005)",
y hace poco se publicé el documento de Armonizacion
de Sindrome Metabdlico en el cual participaron
diferentes sociedades cientificas como IDF, American
Heart Association (AHA)/Instituto Nacional del
Corazon, Pulmon y Sangre (NHLBI), Federacion
Mundial de Corazon (Word Heart Federation WHF),
Sociedad Internacional de Ateroesclerosis y
Asociacion Americana para el Estudio de la
Obesidad. Proponen una modificacion de la definicién
de SM, indicando que el componente de obesidad central
sugerido por IDF ya no se considera obligatorio para el
diagnostico y constituye un criterio mds de tamizaje. El
diagnoéstico de SM exige la presencia de al menos tres
de los cinco factores de riesgo identificados: elevacién
de la presion arterial, dislipidemia con aumento de
triglicéridos, disminucion del colesterol de alta densidad
c-HDL, elevacion de la glicemia y obesidad central'.

El SM hoy dia es considerado un problema clinico y de
salud publica.' Se estima que alrededor de un cuarto de
la poblacién de adultos en el mundo tiene SM, confiriendo
dos veces més la probabilidad de morir, tres mas la de
tener un infarto agudo del miocardio o un accidente
cerebrovascular y cinco més de desarrollar DM tipo 2.
En ausencia de ECV 6 DM el SM es un predictor de
estas condiciones. Una vez se desarrollen estas
afecciones el SM por lo regular esté presente y el nimero
de componentes contribuye a la progresion de la
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enfermedad y al riesgo.'>!® La presencia de SM se asocia
con mds frecuencia con dafio subclinico del 6rgano
blanco como microalbuminuria o disminucién de la tasa
de filtracion glomerular, endurecimiento arterial,
hipertrofia ventricular izquierda y disfuncién diast6lica,
las cuales ocurren de manera independiente de la
presencia de hipertension arterial. 72

La encuesta nacional de la situacién nutricional en
Colombia (ENSIN 2005) dio a conocer que cerca del
32,3% dela poblacién adulta entre 18 y 64 afios, estd en
la categoria de sobrepeso y obesidad gradoI y el 13,8%
en Il y III. Esta condicién se traduce en un 40% de
poblacién masculina y un 50% de la femenina con
sobrepeso u obesidad, reflejando unadieta inapropiada e
inadecuados hébitos de vida donde la disminuida actividad
fisica contribuye al incremento de estas cifras.”'

Los estudios poblacionalesde prevalencia del SM mues-
wan cifras muy variables, entre el 15% y el 40%, depen-
diendo del grupo étnico siendo mayor en hispanos, de la
zona geografica, ambiente sociocultural y por supuesto,

de la definicién empleada. Se han realizado estudios que
comparan las prevalencias segun estas definiciones y se
han medido prevalencias en diferentes comunidades
étnicas, todos con el fin de llamar la atencién para la
modificacién delos estilos de vida del publico general y
anivel clinico individual, con el fin de reducirla obesidad
e incrementar la actividad fisica.'>'®

El objetivo de este estudio es describir la prevalencia de
SM en lapoblacidénde pacientes que asisten a la consul-
ta externa de medicina interna, teniendo en cuenta los
diferentes criterios utilizados para su diagnéstico: ATP
1, IDF 2005 e IDF-AHA/NHLBI 2009 (Tabla 1). Ante
las devastadoras consecuencias que este sindrome tie-
ne sobre la salud de las personas, es de gran importan-
ciaobtenerinformacion que nos permita orientar y for-
mular estrategias de promocion de estilos de vida salu-
dable y hacer énfasis en la deteccién temprana de la
entidad y de su tratamiento oportuno para impactar en
forma positiva la salud de las personas, reduciendo el
riesgo de ECV y DM en los pacientes que asisten a
nueswra institucion.

Tabla |. Criterios diagnosticos del sindrome metabdlico

IDF-AHA/NHLBI 2009

Perimetro abdominal

Triglicéridos

c-HDL

Presion arterial

Glucemia

Tres o mas de los siguientes
criterios:

102 cm en hombres
88 cm en mujeres

\VAR\Y]

[\

150 mg/dl o tratamiento
farmacologico

< 40 mg/dl en hombres
< 50 mg/dl en mujeres

> |30/85 mm Hg o
tratamiento farmacolégico

> 100 mg/dl (incluye diabetes)
o tratamiento farmacolégico

Condicion: obesidad abdominal y dos o
mids de los siguientes:

*2> 90 cm en hombres
= 80 cm en mujeres

\%

150 mg/dl o tratamiento farmacolégico

< 40 mg/di en hombres
< 50 mg/dl en mujeres

> 130/85 mm Hg
o tratamiento farmacoldgico

2> 100 mg/dl (incluye diabetes) o
tratamiento farmacoldgico

Tres o mas de los siguientes
criterios:

*> 90 cm en hombres
2> 80 cm en mujeres

> |50 mg/dl o tratamiento
farmacoldgico

< 40 mg/dl en hombres

< 50 mg/dl en mujeres

> 130/85 mm Hg
o tratamiento farmacoldgico

> 100 mg/dl (incluye diabetes)
o tratamiento farmacolégico

* Con especificidad para los diferentes grupos étnicos. Puntos de corte propuestos para Latinoamérica.
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Meétodos

El estudio fue conducido dando cumplimiento a la
declaracion de Helsinki, guias de buenas précticas clinicas
y la Resolucion 8.340. Se obtuvo aprobacion del Comité
de Investigaciones y Etica de la Fundacién Universitaria
de Ciencias de la Salud y del Hospital de San José. Todos
los pacientes firmaron el consentimiento informado.

Se realiz6 un estudio descriptivo de corte transversal.
Los pacientes que asistieron a la consulta externa de
medicina interna entre septiembre de 2009 y marzo de
2010 fueron seleccionados en forma aleatoria simple
previo al inicio de la jornada diaria de consulta, a partir
de los listados de citas programadas. Se incluyeron los
mayores de 30 y menores de 70 afios. Se excluyeron las
embarazadas.

Para calcular el tamafio de la muestra se emple6 la
prevalencia del SM segtin la literatura mundial que es de
40%"> 1%, con un error estandar del 1%. En nuestro
estudio se definié una muestra de 308 pacientes,
asumiendo pérdida del 10%. Con el fin de verificar el
proceso de muestreo y recoleccion de datos se realizé
una prueba piloto en dias alternos con un total de 15
pacientes, sin incluirlos en el andlisis.

Las definiciones de obesidad abdominal,
hipertrigliceridemia, cHDL bajo, hipertension arterial,
alteracion de la glucemia en ayuno y DM se ajustaron
en forma estricta a las propuestas por ATP III actualizado
20043 e IDF 2005.' Para la fecha de inicio de la
recoleccién de datos no se habia publicado el documento
de Armonizacion de Sindrome Metabdlico IDF AHA/
NHLBI, pero la definicion propuesta en octubre de 2009
fue incluida para el andlisis de resultados.'

Durante la consulta los médicos internistas registraron
en cada paciente los datos de identificacién, edad, sexo,
antecedentes de hipertension arterial, DM, dislipidemia,
consumo de antihipertensivos, medicamentos para
control de la DM e hipolipemiantes y tabaquismo en caso
de documentar consumo de al menos un cigarrillo durante
el dltimo mes. Acerca del sedentarismo se utiliza la
definicién del Centro de Control de Enfermedades
(CDC) de Atlanta como aquella persona que no acumule

al menos treinta minutos de actividad fisica moderada
cinco o mas dias a la semana, o no realice tres o0 mas
sesiones a la semana de actividad fisica intensa, con una
duracién minima de treinta minutos cada una.”? La ECV
se reportd con registros en la historia clinica de
antecedente de un evento coronario agudo o de
enfermedad coronaria diagnosticada por arteriografia o
un método no invasivo. No se solicitaron pruebas
confirmatorias como parte del protocolo del estudio.

La medicién del perimetro abdominal fue realizada por
el médico con el paciente de pie, usando la misma marca
de cinta métrica, identificando un punto medio entre el
ultimo arco costal inferior y la espina iliaca anterior y
superior, sin importar que pasara por el ombligo. La
presion arterial se tom6 siguiendo las recomendaciones
de 1a JNC? con el paciente sentado con la espalda recta,
después de cinco minutos de reposo, el brazo derecho
descubierto y apoyado a la altura del corazon; se utilizé
tensiémetro aneroide de pared Welch Allyn-Tycos serie
509. Los laboratorios clinicos de glucemia en ayunas,
triglicéridos y c-HDL se solicitaron el dia de la consulta
médica, a menos de que tuvieran recientes de los tres
ultimos meses en la historia clinica. Fueron citados a un
control programado en un tiempo no mayor de quince
dias. Cuando pasado este periodo el paciente no se
presentaba, se hizo contacto telefonico y se programé
nueva cita. Los exdmenes fueron realizados en el
Hospital de San José y en laboratorios adscritos a las
diferentes EPS. Todos recibieron indicaciones sobre
ayuno entre ocho y doce horas. En ningtin caso se tuvieron
en cuenta laboratorios con mds de tres meses de
antigliedad para prop6sito de la investigacion. Recibieron
recomendaciones para manejo de factores de riesgo
cardiometabdlico cuando se identificaron, pero las
intervenciones no farmacoldgicas y farmacoldgicas no
fueron objeto de este estudio.

Analisis estadistico: las caracteristicas de los pacientes
se describen con porcentaje para las variables
categoricas, y promedio, desviacion estidndar o mediana
y rango intercuartilico para variables cuantitativas. Se
reporta la prevalencia global de SM segtin los criterios
ATP 111, IDF 2005 e IDF-AHA/NHLBI 2009. Todos
los andlisis se reportan segtn la distribucién por género.
El andlisis por subgrupos de edad y nivel de actividad
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fisica se describe con razones de prevalencia e intervalo
de confianza de 95%. Los gréficos de cajas y bigotes
muestran ladistribucién de lacircunferenciaabdominal
por género y edad. Todos los anélisis estadisticos se
realizaron con el programa STATA version 10 ®.

Resultados

Se obtuvo informacién completa de 315 de los 320
pacientes valorados. Las caracteristicas demograéficas
de la poblacién y las variables de interés para el estudio

se exponen en la Tabla 2. Noventa y seis pacientes
(30,5%) fueron hombres y 219 (69,5%) mujeres con un
promedio de edad de 53.1 = 10.2 afios y 52.1 £9.4 afios
respectivamente. Los factores de riesgo cardiometabdlico
mas frecuentes fueron en su orden: obesidad abdominal
(81,2%), sedentarismo (68,2%), hipertension arterial
(48,6%),c-HDL bajo (45,1%), hipertrigliceridemia (44,4%),
tabaquismo (13,2%) y DM (13%).

La prevalencia de sindrome metabdlico por género y
edad segun criterios ATP III, IDF 2005 e IDF-ABA/

Tabla 2. Caracteristicas de la poblacion, distribucion por género

Hombres Mujeres

n=96 (30,5%) n=219 (69,5%)
Edad (promedio DE*) 53.1  (10.2) 52.1 (94) 524  (9.6)
minimo - maximo 30 70 30 69 30 70
Factores de riesgo
Perimetro abdominal, cm (promedio, DE) 96.5 (13.2) 92.7 (13.8) 939 (13.7)
minimo - maximo 60 145 52 141 52 145
obesidad abdominal IDF, n (%)t 71 (73.9) 185 (84.5) 256 (81.2)
Lipidos
triglicéridos mg/dl (mediana, RIQ%) 155  (125.5-180) 135  (115-168) 140 (116-170)
hipertrigliceridemia, § n (%) 54  (56.2) 86 (39.2) 1490 (44.4)
HDL mg/dl (mediana, RIQ) 42 (36.5-46.5) 50 (41-57) 46  (40-55)
HDL bajo ||,n (%) 35 (36.5) 107 (48.9) 142 (45.1)
medicamento hipolipemiante | n (%) 22 (22.9) 46  (21.0) 68 (21.6)
Presion arterial
sistélica, mm Hg (promedio, DE) 126.1  (17.6) 125.1  (15.2) 1254 (l6)
diastélica, mm Hg (promedio, DE) 79.1  (12.6) 794  (11.1) 793  (11.6)
hipertension arterial **, n (%) 51 (53.1) 102 (46.6) 153 (48.6)
medicamento antihipertensivo 1, n (%) 36 (37.5) 107  (48.8) 143 (45.4)
Glucemia
glucemia ayunas, mg/d| (mediana, RIQ) 96  (90-104) 9l (86-100) 93  (87-100)
diabetes mellitas 2 11, n(%) I5 (15.6) 26 (11.8) 41 (13)
Tabaquismo §§, n (%) 24 (25) 17 (7.8) 41 (13.2)
Sedentarismo ||||, n (%) 64 (66.7) I5I  (68.9) 215 (68.2)
Enfermedad cardiovascular {[Y], n(%) 13 (134) 14 (6.4) 27 (86)

* DE: desviacion estandar; 1 perimetro abdominal > 80 cm en mujeres y 2 90 cm en hombres; 1 rango intercuartilico; §h,
hipertrigliceridemia segun criterios ATP |ll-IDF, mayor o igual 150 mg/dl; || HDL bajo ATP IlI-IDF: hombres < 40 mg/dIl, mujeres
< 50 mg/dl; §] medicamento hipolipemiante documentado en historia clinica o referido por el paciente; ** hipertension arterial:
estar en tratamiento farmacolégico o documentacion al examen fisico de cifras de presion arterial > 130/85 mm Hg (no se
realizaron tomas repetidas); 11 documentado en historia clinica o referido por el paciente; 1} antecedente de DM documentado
por historia clinica, uso de medicamentos para control glucémico o glucemia de ayuno > 126 mg/dl; §§ tabaquismo segin
definicion ATP Ill, fumar al menos un cigarrillo en el Gltimo mes; ||| sedentarismo: aquella persona que no acumule al menos 30
minutos de actividad fisica moderada 5 6 mas dias a la semana o no realice tres o mas sesiones a la semana de actividad fisica
intensa, con una duracién minima de 30 minutos cada una; Y[ enfermedad cardiovascular: antecedente de 1AM por historia
clinica o enfermedad coronaria diagnosticada por cateterismo cardiaco o prueba no invasiva.
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NHILBI 2009 se presentan en la Tabla 3, reportando un
mayor niimero de pacientes diagnosticados por criterios
IDF-AHA/NHLBI 2009 como era de esperarse: hombres
56,2% (IC 95% 46.1-66.3), mujeres: 57,5%. (IC 95%
51-64.1) y uno menor por criterios ATP III: hombres
41,7% (IC 95% 31.6-51.7) y mujeres 45,6% (IC 95%
39-52.3).

El SM fue mas frecuente en el grupo de 50 afios 0 més,
con una prevalencia mayor entre las mujeres cualquiera
que fuera el criterio diagndstico utilizado. Segtin IDF-
AHA/NHLBI 2009, el 62% de los hombres y el 71,6%
de las mujeres mayores de 50 afios tienen SM en
comparacion con un 47,3% de hombres y un 35,2% de
mujeres menores de 50 afios.

El nimero de anomalias metabdlicas distribuidas por
edad y género se reportan en la Tabla 4. Doscientos
ochenta y seis pacientes (90,8 %) presentan al menos un
factorderiesgoy 52 (16,5%) cumplen los cinco criterios
para diagndstico de SM. Las personas con rangos de 50

afios o més y las mujeres muestran un mayor nimero de
anormalidades metabdlicas.

La Tabla S reporta las razones de prevalencia de SM
segun los criterios ATP III, IDF 2005 e IDF-AHA/
NHLBI 2009. La RP de SM comparando mayores y
menores de 50 afios es 1.76. (IC 95% 1.42-2.18). La
RP de SM segtinla actividad fisica: sedentarios vs activos
es 1.31 (IC95% 1.11-1.55).

La frecuencia de antecedente de ECV se identific6 en
27 pacientes (8,6%), siendo 1.7 veces superior en
aquellosconSM: RP 1.7(IC95%:1.4-2). La Figura 1
reporta la circunferencia abdominal segtin la edad y
género de la poblacion, observando incremento del
perimetro en hombres y mujeres mayores de 50 afios.
La mediana de perimetro abdominal en hombres fue de
91.5 cm (RIQ: 82-100) y 99 cm (RIQ 93-107), en
contraste con la poblacion femenina que fue de 85 cm
(RIQ 78-96) y 96.5 cm (RIQ: 89-105) para menores y
mayores de 50 afos respectivamente.

Tabla 3. Prevalencia de sindrome metabolico (porcentaje e IC 95%) por género y edad

ATP Il

Hombres Muijeres

[ [ R | e | e [ e |
IC95% IC95% (%) 1C95%

IDF-AHA/NHLBI 2009
Mujeres

IC95% IC95%

Global 41745 (316517) | 4563 (39-523) | 52135 (419-622) | 53943 (47.2-60.5) 56245 (46.|-66.3) 57543 (51-64.1)
Edad
menores 50 afios 342478 (184:50) | 282449 (184-38) 39448 (23.1-557) | 31745 (216-418) | 473:8 (307-64) | 3525 (249456)

mayor o igual 50afos | 465166 (33.3-59.7) | 56.7+42 (48.2-65.2)

6036 (47.3-733)

6794 (599-759) | 626 (492-749) | 716x4 (639-793)

* Todas las prevalencias se reportan con el error estandar.

Tabla 4. Prevalencia de una o mas anormalidades metabolicas

Total,n (%) 286 (908) (758)
Hombres, n (%) 85 (885) 76 (79.1)
menores 50 afos 29 (763) 25 (657)
mayor o igual 50 afios 56 (97.0) 51 (88.0)
Mujeres, n (%) 201 (91.7) 163 (744)
menores 50 afios 69 (8ll) 40 (470
mayor o igual 50 afios 132 (99.0) 123 (920)

(57.1) (355) 5 (165)
54 (562) 33 (343) 14 (145)
18 (473) 10 (263) 6 (I57)
3% (620) B (400 8 (140)
126 (575) 79 (369 B8 (173)
30 (352 12 (I14.1) 7 @89
% (720) 67 (500) 3l (23.0)
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Tabla 5. Razones de prevalencia del sindrome metabdlico (datos crudos)

ATP Il (IC 95%) IDF 2005 (IC 95%)

IDF-AHA/NHLBI 2009

(IC 95%)
Edad mayor o igual a 50 afios/menor 50 afios 1.78 (1.35-2.35) 1.92 (1.51-2.43) 1.76 (1.42-2.18)
hombres .21 (0.88-1.67) 1.4 (0.99-1.96) 1.27 (0.90-1.79)
mujeres 1.55 (1.25-1.93) 1.81  (1.41-2.31) 1.86 (1.43-2.42)
Sedentarismo sedentarios/ activos 1.30  (1.12-1.51) 1.2 (1.07-1.47) 1.31  (I.11-1.55)
hombres 1.4 (1.06-1.8) 1.34 (0.99-1.81) 1.38 (1.01-1.89)
mujeres 1.27  (1.06-1.51) .22 (1.02-1.47) 1.28 (1.05-1.56)
HOMBRES MUJERES
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Figura |. Grifico de cajas y bigotes: perimetro abdominal en hombres y mujeres segin
categoria de edad.

Discusion

Este estudioes la primera investigacién sobre prevalencia
de SM en una poblacién de consulta externa de medicina
interna del Hospital de San José. En Colombia la pnmera
fue adelantada en 2002, comparando una poblacién
urbanacon una rural utilizando los criterios de la OMS.
Los resultados fueron mayor prevalencia significativa

en la poblacién urbana (8,5%) versus la rural (2,3%),
atribuyéndose al nivel de actividad fisica en el medio
rural. El mismo grupo de investigaciénextrapold sus datos
aplicando los criterios del NCEP/ATP III y hall6 una
prevalencia de 33%.%* A partir de ese momento se han
generado otras publicaciones a nivel institucional
realizadas en diferentes partes de Colombia, uno de los
estudios en Bogoté determind la prevalencia del SM como
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lo define el ATP III comparado con la definicién de la
AHA 2005, en los pacientes de la Clinica de Hipertension
de la Fundacién Santa Fe de Bogot4, encontrando una
prevalencia de SM por criterios del ATP III del 27,3%
(hombres 19,29%, mujeres 30,05%), y del 75,9% por
criterios de la AHA (hombres 77,9% y mujeres
75,25%).% Un estudio realizado en una poblacién
diabética de El Retiro, Antioquia, Colombia, en 2000,
encontro segun los criterios del ATPITT una prevalencia
cercana a 34% para SM; cuando se ajusté por edad, fue
de 23,6% (IC 95%: 18,4-37,4).% As mismo, existe un
numero importante de estudios realizados en grupos
especificos, en instituciones publicas y privadas, donde
sugieren que en los adultos colombianos la prevalencia
de SM estd entre 25% y 45%.77** Treinta y cuatro por
ciento de los estadounidenses cumplen en la actualidad
con criterios diagndsticos de SM segiin ATP IT1.**El SM
se ha vuelto comiin en muchas poblaciones, sobre todo
en el mundo en desarrollo, y tiene un fenotipo cambiante
con una prevalencia creciente en grupos de edad mds
j6venes.** La prevalencia en hombres y mujeres de
nuestro estudio aplicando criterios ATP Il fue 41,7%y
45,6%, con IDF 2005 52,1% y 53,9% y en IDF-AHA/
NHLBI 2009 56,2% y 57,5%.

La obesidad abdominal fue el componente mas comiin
(81,2%) encontrandose sobre todo en mujeres (84,5 %),
con promedio global de 93.9 cm. La DM fue el
componente metabélico menos prevalente (13%). Varios
estudios revelan que la grasa intraabdominal, medida por
la circunferencia se asocia de manera independiente con
cada uno de los criterios del SM y sugieren que puede
tener un papel central en la patogénesis del mismo.*’ La
evidencia actual indica que el SM comienza por el exceso
de la obesidad central.’

El sedentarismo fue la condicién clinica independiente
mas asociada con SM, halldndose hasta en el 68,2% de
los casos. Hay pruebas de que el condicionamiento
cardiopulmonar tiene una asociacién inversa con la
incidencia de SM. No existe evidencia suficiente que
respalde al sedentarismo como factor de riesgo
independiente, pero es esencial interrogar sobre el nivel
de actividad fisica, pues el sedentarismo favorece la
aparicion de otros factores de riesgo claros para el SM
como la obesidad.* La realizaci6n de ejercicio en fases

tempranas reduce en forma importante el riesgo de
progresion del SM.* Un programa de ejercicioregular
bien caracterizado tiene efecto favorable en lareduccion
del peso y en la distribucién de la grasa corporal *', mejora
la presion arterial “ y el perfil lipidico (elevael c-HDL y
reduce los triglicéridos y el c-LDL) “ e incrementa la
sensibilidada lainsulina.*

Un estudio realizado en Colombia sugiere que existen
condiciones de orden sociocultural, mas alld de las
condiciones individuales, que podrian explicar la aparicién
no s6lo de SM sino también de obesidad y DM tipo 2.
Identifican que el tiempo de exposicién a los cambios de
hébitos de vida (sedentarismo, alimentacién, tabaquismo),
determina una respuesta bioldgica, en la que la presencia
de obesidad, SM y DM tipo 2 aumenta el riesgo de
enfermedades cardiovasculares.* La modificacion de
estos factores a través de la educacién y la intervencién
oportuna, en especial en lainfancia y en grupos de riesgo,
puede actuar de modo eficaz en la prevencién primaria
del SM.*

Encontramos que la prevalencia global de SM fue mayor
en las mujeres, en especial mayores de 50 afios. Es claro
que la incidencia aumenta con la edad, al igual que el
riesgo cardiovascular. Este hecho se puede deber a un
efecto acumulativo delos factores ewoldgicos o al proceso
propio del envejecimiento,* asi como también se
relaciona con la distribucién de grasa y sensibilidad a
insulina que se pueden explicar sobre todo en mujeres
posmenopdusicas.

En diferentes estudios en el mundo se observa una mayor
prevalencia de obesidad en mujeres a partir de los 50
afios, en tanto que en los varones ocurre a partir de los
40. En cuanto a la edad se observa que en los hombres
el SM es mayor entre los 50 y 69 afios, en tanto que en
las mujeres lo es entre los 70 y 79 afios.*’

A partir de los criterios propuestos en la definicién IDF-
AHA/NHILBI 2009 encontramos unamayor prevalencia
del SM cuando se comparé con criterios ATP III e IDF
2005, debido a que ésta excluye a la obesidad abdominal
como condicién obligada para el diagnéstico y la asume
como un criterio m4s de los cinco totales.
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No existieron diferencias en cuanto a género por cada
anormalidad metabélica que hace parte del diagnéstico,
siendo muy prevalente la presencia de al menos un factor
de riesgo (90,8 %) durante el estudio y disminuyendo asi
mismo su frecuencia en la medida que existan mas, pues
s6lo el 16,5% de los pacientes tienen los cinco
componentes diagnésticos del IDF-AHA/NHILBI 2009.!

Con el fin de instaurar estrategias de tratamiento
oportunas, se deberia crear unaclinica institucional del
manejo integral multidisciplinario del sobrepeso y
obesidad, teniendo en cuenta la elevada prevalencia de
la obesidad abdominal como uno de los componentes
mads importantes del SM observados en el presente
estudio. De igual forma y dada la relacién del
sedentarismo, se deben crear programas de promocién
deestilos de vida saludables que propendan porel ejercicio
aerdbicoy prevengan factores de riesgo cardiovascular.

Es importante mencionar que la prevalencia del SM en
esta poblacion en particular, no permite extrapolar los
datos a la poblacién colombiana en su totalidad, pero se
pueden reunir investigaciones similares en nuestra
comunidad que permitan aplicar estrategias de salud,
dentro de nuestro contexto clinico, sociocultural y
econdmico para reducir el impacto de este sindrome.
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PREVALENCIA DE PATOLOGIA MALIGNA DE SENO
EN MUJERES MAYORES DE 14 ANOS

SERVICIO DE CIRUGIA GENERAL, HOSPITAL DE SAN JOSE,
BOGOTA D.C., 2009
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Resumen

Estudio descriptivo de corte transversal para determinar la prevalencia de patologia maligna en mujeres
mayores de 14 afios que consultaron por masa sélida palpable en mama al servicio de cirugia general del
Hospital de San José, de Bogota D.C. durante el periodo marzo 2009 a febrero de 2010. Esta prevalencia
fue de 18,1%. El promedio de edad fue 60.1 aiios, el de la menopausia 50 aiios, la edad del primer parto
25.8 aiios y el promedio de hijos 1.7. El tiempo de lactancia materna fue 10.5 meses, no habia antecedentes
personales de cancer de mama y sélo 13,3% presentaron antecedente familiar de esta malignidad. El
78,3% (65) de las masas soélidas palpables fueron detectadas por autoexamen de seno. El tiempo de aparicion
fue en promedio de 14.1 meses (DE: 17 meses) y como manifestacion clinica asociada se reporté dolor en
la mayoria. La clasificacién de BIRADS predominante para ecografia y mamografia en mujeres con patologia
maligna fue el tipo 4. Entre los diagndsticos por biopsia predominé el carcinoma ductal infiltrante (80%)
y en patologia benigna el fibroadenoma (56%). El tratamiento mas frecuente fue quirirgico.

Palabras clave: prevalencia, masa sélida palpable, patologia maligna, seno.

Abreviaturas: CM, cancer de mama.

PREVALENCE OF BREAST MALIGNANT PATHOLOGY IN WOMEN
MORE THAN 14 YEARS OLD

GENERAL SURGERY DEPARTMENT - HOSPITAL DE SAN JOSE, BOGOTA DC, 2009

Abstract

This is a descriptive cross sectional study conducted to determine the prevalence of breast malignant pathology in women
more than 14 years old who consulted for a palpable solid mass in the breast to the General Surgery Department at
Hospital de San José, Bogota DC. between March 2009 and February 2010. The prevalence rate was 18.1%. Mean age
was 60.1 years. Average age at onset of menopause was 50 years, age at first birth 25.8 years and number of children 1.7.
Average period of time they breast fed their children was 10.5 months. There were no personal antecedents of breast
cancer, and family history of this malignancy was found in 13.3% only. Sixty-five (78.3%) of the palpable solid masses
were detected by self-exam. The mean time of appearance was 14.1 months (SD: 17 months) and the majority of patients
reported pain as associated clinical manifestation. The predominant BIRADS classification for ultrasound and
mammography in women with malignancy was type 4. The predominant result in biopsies was, infiltrating ductal carcinoma
(80%), and fibroadenoma (56 %), a benign condition. Surgery was the most frequently used therapeutic intervention.

Key words: prevalence, palpable solid mass, malignant pathology, breast.
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introduccion

El cancer de mama es una enfermedad con un gran im-
pacto mundial, siendo una de las patologias malignas con
alta prevalencia en mujeres mayores de 50 afios y con
elevada mortalidad. Mdas de 1.1 millones de mujeres al
afo se les diagnostica CM, representando el 10% de los
nuevos casos de cancer, 23% de todos los canceres en
mujeres y 1,6% de todas las defunciones femeninas en
el mundo. En Colombia, es la tercera causa de muerte
por cancer en mujeres después del de cuello uterino y el
cancer gastrico; acerca de 6.500 mujeres se les diag-
nostica céncer de seno, y 1.600 de ellas mueren al afio
por esta causa segun estadisticas del Instituto Nacional
de Cancerologia.! Todas las mujeres estdn en riesgo de
desarrollar este tumor, la probabilidad de que una desa-
rrolle la enfermedad en el transcurso de su vida es de 1
en 12, sin conocerse atin con exactitud las causas que
promueven su aparicion.

Aunque el 66% de las mujeres con cancer de mama no
tienen factores de riesgo conocidos, se han identificado
algunos relacionados®como son la menarquia temprana,
nuliparidad o primiparidad después de los 30 afios, no
haber lactado, menopausia tardia, utilizacién de terapia
de remplazo hormonal, consumo regular de bebidas al-
coholicas, obesidad en la posmenopausia, radiacion
ionizante sobre la pared anterior del térax, biopsia
mamaria previa demostrando hiperplasia con atipias, an-
tecedente personal de CM, historia familiar de esta neo-
plasia y factores genéticos tales como la mutacién de los
genes BRCA1 y BRCA2.?

La mayoria de las masas sélidas palpables en la mama
resultan ser benignas en el andlisis patologico final. La
probabilidad de que una sea maligna puede estar
influenciada por diferentes variables como la edad, las
caracteristicas propias de la masa y la presencia de los
factores de riesgo mencionados. Por lo tanto, un ade-
cuado abordaje diagnéstico serd vital para el proceso de
deteccién temprana que tiene como finalidad reducir la
mortalidad por la enfermedad.'

El Hospital de San José presta el servicio de consulta
externa de seno cubierta por los servicios de cirugia ge-
neral y ginecologia, con un promedio semanal de 80 pa-

cientes. Sin embargo, no se tiene una informacién acer-
ca de la prevalencia de masas s6lidas palpables de la
mama vistas en consulta y se desconocen las caracteris-
ticas sociales, demograficas y clinicas de la poblacion
que acude a consulta. Por tal razén, nace la idea de co-
nocerla y caracterizarla para mejorar la evaluacion y lo-
grar la deteccion temprana de la patologia maligna. La
presente investigacion se desarrolla en el servicio y la
catedra de cirugia general de la Fundacion Universitaria
de Ciencias de la Salud. Tiene como objetivo determinar
la prevalencia de la patologia maligna de seno en las
mujeres mayores de 14 afios que asistieron por masa
s6lida en mama a la consulta de seno del servicio de
cirugia general del Hospital de San José de Bogota du-
rante doce meses a partir de marzo de 20009.

Metodologia

Estudio descriptivo de corte transversal durante el perio-
do marzo de 2009 a febrero de 2010. Se definieron como
criterios de inclusién ser mujer mayor de 14 afios que
acudiera por masa s6lida palpable en seno, confirmada
por la valoracion del cirujano de mama. No se conside-
raron criterios de exclusién. Se recolecté informacién de
la historia clinica referente a la edad, procedencia, esta-
do civil y nivel socioeconémico, antecedentes persona-
les como menarquia, menopausia, edad del primer parto,
nimero de hijos, meses de lactancia, antecedente perso-
nal de CM y niimero de familiares con historia de este
tumor; también la informacion relacionada con los ha-
llazgos del examen fisico, tiempo de evolucién, sintomas
y signos asociados, resultados de las pruebas diagndsticas,
variables relacionadas con el tratamiento, complicacio-
nes secundarias y reporte final de patologia.

Con la poblacién definida, se llevé a cabo el
diligenciamiento del instrumento de recoleccion de la in-
formacion, actividad que estuvo a cargo de los investiga-
dores, quienes realizaron un registro completo. A medida
que se obtuvieron datos sobre la evolucién clinica, resul-
tados de las pruebas y tratamiento instaurado, se regis-
tré en la base de datos con las variables codificadas. El
procesamiento se realizé en el programa estadistico
STATA 10 e incluy6 medidas de tendencia central y dis-
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persion para las variables cuantitativas y frecuencias
absolutas y relativas para las de naturaleza cualitativa.
La prevalencia de patologia maligna relacionada con
masa sélida en seno fue estimada sobre el total de pa-
cientes incluidas (n=83). El estudio fue aprobado por el
Comité de Etica e Investigaciones de la Fundacién Uni-
versitaria de Ciencias de la Salud y fue considerado como
una investigacion sin riesgo.

Resultados

De las historias revisadas (95) se excluyeron doce por-
que los datos no permitieron responder a las variables
definidas. En total se incluyeron 83 historias clinicas.
Aunque ocho (9,6%) no contaban con informacién com-
pleta, se tuvieron en cuenta para el andlisis ya que tenian
informacion relevante para establecer la prevalencia de
la patologia maligna en masas sélidas palpables de la
mama, la cual fue del 18,1% (Tabla 1). El promedio de
edad fue 44 afios. En aquellas con patologia maligna fue
60.1 afios, con una diferencia de 20 afios en relacion con
las que cursaron con lesiones benignas, siendo el prome-
dio de edad de 40.6 afios para estas ultimas.

Tabla 1. Prevalencia de patologia maligna de seno

Patologia N

Total 83 (100)

E195,2% de las mujeres procedian del sector urbano y el
resto del rural. Todas las que presentaron patologia ma-
ligna pertenecian al primero y con benignidad el 5,8%
provenian del rural. El estado civil predominante fue la
solteria con 41,5% (32) y el resto corresponden a unién
libre y casadas. En cuanto al nivel socioeconémico, el
83% (69) pertenecian a estratos dos y tres y una baja
proporcidn, el 13,2% (11) al cuatro y cinco. Cabe men-
cionar que el tres predominé en 66,6% con patologia
maligna y 42,6% con lesiones benignas (Tabla 2). La
edad promedio de la menarquia fue de 13 afios (DE 1.7),
conminimade 9 y médxima de 17 afios. No hubo diferen-
cia entre maligna (13.3 afios) y benigna (12.9 afios). La
edad de la dltima menstruacion se pudo determinar en el

48,2% (40) de las menopdusicas, siendo el promedio de
46, con minima de 24 y maxima de 59 afos; en patologia
maligna el promedio fue de 50 afios y 45.1 para afeccio-
nes benignas.

El promedio de edad del primer parto fue de 24 afos,
con minima de 16 y maxima de 43; 41% tuvieron el pri-
mer parto entre 21 y 30 afios y el 9,6% después de 31
afios. No se encontraron diferencias entre patologia
maligna y benigna. E171,1% (59) habian tenido hijos,
siendo dos el promedio. Asimismo se observé que el

Tabla 2. Caracteristicas sociodemogrificas y
clinicas ;

Patologia S No Total

maligna

Edad en afios 60.1
(media-DE)

(n=15) (n=68) (n=83)
(12.8) 406 (14.1) 44.1 (157)

Procedencia (n-%)

Urbana 15 (100) 64 (94.1) 79 (95.1)
Rural 0 (0) 4 (5.8) 4 (4.8)
Estado civil (n-%)

Soltera 4 (285) 28 (444) 32 (41.5)
Casada 9 (643) 20 (31.7) 29 (37.6)
Unién libre 0 (0) 6 (9.5 6 (7.7)
Separada/divorciada I (7.1) 7 (IL1) 8 (10.3)
Viuda 0 (0) 2 (3.1) 2 (26)

Nivel socioeconémico (n-%)
| 0 (0) 3 (44) 3 (3.6)

2 4 (26.6) 26 (382) 30 (36.1)
3 10 (66.6) 29 (42.6) 39 (46.9)
4 1 (6.6) 7 (10.2) 8 (9.6)
5 0 (0) 3 (44 3 (3.6)
Antecedentes

Menarquia (media-DE)  13.3 (1.7) 12,9 (1.5) 13 (1.5)
Menopausia* (media-DE) 50 (4.9) 45.1 (7.6) 46.7 (7.1)
Edad primer parto’ 258 (5.6) 24.1 (5.3) 245 (54)
(media-DE)

No. de hijos* (media-DE) 1.7 (1.5) 1.6 (1.4) 1.68 (1.4)
No. meses de lactancia* 10.5 (12.4) 129 (18.7) 124 (17.6)
(media-DE)

Antecedente personal cancer de mama (n-%)

No. de familiares con antecedentes
de cancer de mama (n-%) 0 (0)

4 (5.8) 4 (4.82)

% n=40; 43 datos no aplica.
+ n=58; 25 datos no aplica.
$+ n=76; 7 datos faltantes.
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67,8% tuvieron entre uno y dos hijos y el 32,2% restante
de tres a siete. No se presentaron diferencias entre el
promedio de hijos de mujeres con patologia maligna (1.7)
y benigna.

Entre las 59 mujeres que tuvieron hijos, 96,6% (57) re-
gistré algin periodo de lactancia; el 35,6% hasta doce
meses y en menor proporcion, el 13,6% (8), lactaron
desde los 36 hasta los 120 meses. Aquellas con patologia
benigna mantuvieron un tiempo mayor la lactancia (12.9
meses) y con malignidad fue de 10.5 meses. E1 95,2%
(79) no report6 antecedente personal de cancer de mama
y las que si lo tuvieron, cursaron con enfermedad benig-
na. Ante el antecedente familiar de cdncer de mama, el
16,9% (14) reporté en promedio un pariente.

Los hallazgos al examen fisico revelaron que el 78,3%
(65) de las masas sélidas palpables fueron detectadas
por autoexamen de seno y las demas por el médico o las
imagenes en proporciones similares (11% cada una). Esta
informacién puede verse en la Figura 1. El periodo de
aparicion fue en promedio de 14.2 meses (DE:17). En el
51,8% (43) de las pacientes la evolucidn fue en los seis
meses anteriores a la consulta y en menor proporcion
mayor de 36 (12,0%) (10). Respecto a las manifestacio-
nes clinicas el sintoma asociado con mayor frecuencia
fue dolor en el 47,0% (39) y en menor proporcion erite-
ma y edema de piel, secrecién por el pezon, ulceracion y

retraccion de la piel. En las quince pacientes con diag-
nostico de patologia maligna se reporté como principal
manifestacion el dolor, seguido de retraccién y edema de
piel (Figura 2).

En cuanto a las pruebas diagndsticas imagenoldgicas uti-
lizadas en la evaluacion de las masas palpables, se en-
contré que la mds utilizada (86,5%) fue la ecografia
mamaria, en segundo lugar la mamografia (45,3%) y en
ninguna provino de resonancia magnética. En relacion
con la clasificacion asignada segin el Sistema de Re-
porte de Imagen de Mama (BI-RADS), se encontrd
que los resultados mas comunes para ecografia mamaria
fueron BI-RADS 2 (43,6%), seguido del tipo 3 (25,3%),
tipo 4 (21,1%) y el BIRADS 5 en el 1,4%. Entre las
mujeres que presentaron patologia maligna se hallaron
en su gran mayoria BIRADS tipo4 (75%)y 5 (12,5%) y
en patologia benigna fueron los tipos 2 (49,2%) y 3
(28,5%) (Tabla 3). En el caso de la mamografia, se pre-
sentd una situacion similar pues en lesiones malignas se
clasificaron en su mayoria BI-RADS 4 (53,8%) y 5 (23%)
y las benignas fueron BI- RADS Oy 2 con un peso por-
centual del 36% para cada uno.

La biopsia mds utilizada fue con aguja Trucut® (70,7%)
tanto en patologia maligna como benigna. No se realiza-
ron biopsias abiertas como estudio inicial y ninguna de
las mujeres diagnosticadas con lesién maligna present6

B Médico

Iméagenes

B Autoexamen

N° pacientes con patologia maligna
(<)

2
Dol
aso?:i:go IK(;etrIachéln Udlcelraciélnj Edlem? Id . Eritema
e e la piel e la pie ’ a pie
Wi 7 3 [ { 2 |
m o 8 12 4 | 13 14
Figura |. Hallazgo. Figura 2. Frecuencia de signos y sintomas.
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Tabla 3. Pruebas diagnosticas

Patologia maligna Si(n=15) No (n= 68) Total 83
Estudios por imagenes”

Ecografia mamaria (n-%) 8 (57.1) 63 (92.6) 71 (86.5)
Mamografia (n-%) 13 (92.8) 25 (36.7) 38 (46.3)
BIRADS ecot (n-%)

0 0 (0) 4 (6.3) 4 (5.6)
I I (12.5) I (1.5) 2 (2.8)
2 0 (0) 31 (49.2) 31 (43.6)
3 0 (0) 18 (28.5) 18 (25.3)
4 6 (75) 9 (14.2) 15 (21.1)
5 1R {(7E5) 0 (0) 1 (1.4)
BIRADS mamografia+ (n-%)

0 1 (7.6) 9 (36) 10 (26.3)
| 0 (0) 1 (4) I (2.63)
2 0 (0) 9 (36) 9 (23.6)
3 1 (7.6) 4 (16) 5 (13.1)
4 7 (53.8) I (4) 8 (21)
5 3 (23) I (4) 4 (10.5)
6 I (7.6) 0 (0) I (2.6)
Biopsias® (n-%)

BACAF I (6.6) 26 (388) 27 (32.9)
Trucut 15 (100) 43 (64.1) 58 (70.7)
Complicaciones posbiopsia

(n%)

Equimosis 0 (0) 2 (3.1) 2 (2.5)
Dolor 0 (0) 6 (9.5) 6 (7.6)

Prevalencia de patologia maligna de seno en mujeres mayores de 14 anos

* Una paciente no reporta en la historia clinica estudios
imagenoldgicos; T una no reporta clasificacion del BIRADS,
once no aplica, n=71; } una no reporta clasificacion del
BIRADS, 44 no aplica, n=38; § una no reporta estudio por
biopsia.

hematoma ni infeccién como complicaciones del proce-
dimiento percutdneo. En las mujeres con enfermedad
benigna se report6 dolor en 7,6% y equimosis en 2,5%.
En lo correspondiente a los diagnosticos patologicos de-
finitivos, en benignidad predominé el fibroadenoma (56%)
y la mastopatia proliferativa sin atipia (20%) (Figura 3).
En malignidad predomind el carcinoma ductal infiltrante
(80%) (Figura 4).

El tipo de tratamiento seguido en las mujeres que
presentaban masa sélida palpable, independiente del
diagnéstico, fue lacirugiaen 53%, ensegundo lugar figura
el seguimiento clinico (en afecciones benignas) y en el
tercero la terapianeoadyuvante (en enfermedad maligna).
Cabe resaltar que seis pacientes al término de la
recoleccion de datos no habian sido llevadas a manejo
quirdrgico. Frente a las complicaciones posquirtdrgicas
solo se presentd dolor en trece pacientes (Figura 5). La
cirugia de eleccion ante masa sélida palpable fue la
cuadrantectomia, la cual se realiz6 en 39 pacientes. En
dos se practic6 mastectomia (Figura 6).

Discusion
En el estudio se evaluaron variables de tipo cualitativo y
cuantitativo que permitieron obtener informacién

epidemioldgica en el diagnodstico, estableciéndose una
prevalencia de patologia maligna de 18,1% en las masas

Fibrosis estromal

Mastopatia proliferativa con atipia

Mastopatia proliferativa sin atipia

Mastopatia no proliferativa

Mastitis granulomatosa

Tumor Phyllodes

Fibroadenoma

Figura 3. Frecuencia absoluta de resultados de biopsia en patologia benigna (n=68).
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Carcinoma ductal infiltrante

Carcinoma ductal in situ F |

Carcinoma mucinoso infiltrante _ |

Carcinoma lobulillar infiltrante . |

Figura 4. Resultados de biopsia de patologia maligna.
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M Cirugia

I Neoadyuvancia

Figura 5. Tipo de tratamiento.
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Figura 6. Tipo de cirugia.
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s6lidas palpables de 1a mama. El promedio de edad en
patologia maligna fue de 60 afios, lo cual es cercano en-
contrado en el estudio de Pifieros y colaboradores, el
cual fue de 54 afios.* De igual manera, ratifica la mayor
frecuencia de cdncer de mama en pacientes
posmenopéusicas. En contraste, las lesiones benignas
fueron en premenopdusicas, aunque siempre debe con-
servarseunnivel de sospecha de malignidad de laedad.>¢

Respecto al estrato socioecondémico, se demostré que
gran parte de la consulta fue demandada por el estrato
tres. Este hallazgo se equipara con el mencionado estu-
dio de Pifieros y colaboradores,* en el cual predominé
también la poblacion perteneciente al estrato tres, refle-
jando el tipo de pacientes aseguradas al Sistema General
de Seguridad Social a través del régimen contributivo
que tiene contratacion con una institucién determinada.

En la actualidad existe informacién que documenta la
asociacion de algunos factores reproductivos con el riesgo
de cancer de mama.” Nuestro estudio, posiblemente por
las condiciones reducidas del tamafo de la muestra, no
la encontré entre patologia maligna y variables como el
estado civil, estrato socioeconémico, menarquia, paridad
y lactancia materna. L.a gran mayoria que consultaron al
serviciode cirugiay presentaron patologia benigna eran
solteras, mientras las que cursaban con malignidad eran
casadas, tuvieron hijos y habian practicado lactancia
materna, hallazgos posiblemente derivados del mayor
promedio de edad encontrado en las pacientes con CM.

En general, las mujeres con enfermedad mamaria tanto
benigna como maligna demostraron una tendencia espe-
rada, comparada con la poblacién general, en el prome-
dio de edad de menarquia (13 afios), de menopausia (46.7
afos) y del primer parto (24.5 afos), lo cual es equipara-
ble con loreportado en el estudio de Carrero y colabora-
dores,? el cual analiz6 aspectos epidemiol6gicos, demo-
gréficos y clinicos similares a los incluidos en nuestro
estudio y documentaron hallazgos coincidentes.

Es notable el porcentaje de pacientes con malignidad y
antecedentes familiares positivos para cdncer de mama
(16,9%), el cual es un poco superior al reportado en la
literatura (alrededor del 10%).>'9Este factor es impor-
tante tenerlo en cuenta, puesto que puede incrementar la

probabilidad de que una masa palpable sea un cancer
mamario en el estudio definitivoy portantoinfluye en la
decision de practicar una biopsia mamaria.

El 78,3% de las mujeres acudieron al servicio de cirugia
del Hospital de San José por la deteccion de la masa
sOlidarealizada en el autoexamen de seno y en la mayoria
de casos (47%) se asoci6 con dolor. Este hallazgo indica
que la practica del autoexamen mamario continia
siendo un instrumento vélido, sencillo y sin costo para
ayudar a la deteccién de tumores mamarios. Sin
embargo, llama la atencién el tiempo promedio tan
prolongado de evolucién de la masa antes de la primera
consulta, lo cual puede deberse a factores culturales o
socioeconémicos o a las demoras propias del sistema de
salud que ponen en riesgo la deseada reduccion en la
mortalidad por CM cuando se realiza una deteccion
temprana del mismo. La literatura reporta que en tumores
malignos del seno se ha observado una reduccién del
12% de la supervivencia a cincoafnos en quienes tuvieron
demora de tres meses 0 mds, entre el inicio de los sintomas
y el tratamiento."!

La ecografia mamaria sigue siendo el estudio
imagenolégico deeleccion enla valoracion de las masas
palpables, siendo utilizada en el 86,5% de nuestras pa-
cientes. Ha demostrado unaeficacia del 96 a 100% para
diferenciar lesiones quisticas de sélidas y para el diag-
nostico de cdncer mamario tiene una sensibilidad de 73%.
Por otro lado, muestra sensibilidad del 89%, especifici-
dad de 73% y precision del 80%, aunque estas cifras
aplican tanto para la evaluacién de nédulos mamarios
como de calcificaciones o distorsiones de la arquitectu-
ra.'? Tiene la limitacién de que no puede diferenciar una
lesién quistica de una sélida. Aunque en ninguna de las
pacientes se utiliz6 la resonancia magnética, la literatura
médica ha demostrado que es titil en alto riesgo por cla-
ros antecedentes familiares y cuyos senos son densos
en la mamografia, asi como ante metéstasis axilares sin
neoplasia primaria conocida.'*

Como es de esperar en la evaluacién imagenolégica
del céncer la clasificaciéon de BIRADS tanto en
ecografia como en mamografia correspondieron en su
gran mayoria a los tipos cuatro (anomalia sospechosa)
y cinco (altamente sugestiva de malignidad).” Las
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lesiones con estas categorias ameritan la realizacion de
un estudio patolégico. La biopsia percutdnea con aguja
Trucut® permite obtener un diagnéstico histopatolgico
definitivo, reducir al minimo la posibilidad de falsos
negativos o dudosos y ademads obtiene muestras de tejido
que son susceptibles de andlisis patologicos adicionales
como las pruebas de inmunohistoquimica. Comparada
con la biopsia abierta, las complicaciones y los costos
disminuyen porlo cualla percutdnea es el procedimiento
de eleccion.

El carcinoma ductal infiltrante fue el tumor maligno més
frecuente encontrado en nuestros casos. Este resultado
es similar al estudio Presentacion inicial de las
pacientes con diagndstico de cdncer de seno en el
Centro Javeriano de Oncologia, Hospital
Universitario San Ignacio,' el cual estableci6 que el
carcinoma ductal infiltrante prevalece en un 82%, similar
alo reportado en la literatura (85%)."

El tipo de tratamiento més frecuente en las mujeres con
masa sé6lida fue la cirugia (53%), siendo la
cuadrantectomia o reseccion local el de eleccion, atin en
los casos de malignidad por ser un procedimiento menos
mutilante que la mastectomia, sin comprometer la
supervivencia global a largo plazo."”

Es posible quelos resultados discutidos sean susceptibles
de sesgos de informacién, dado que el instrumento
aplicado para la obtencién de datos no contemplé otro
tipo de variables que desde la percepcion clinica
aportaran a la investigacion. Asimismo, el hecho de no
encontrar la informacién completa en algunas historias
clinicas, pudo haber llevado a la ausencia de datos para
incluir en el andlisis estadistico de las variables. Teniendo
en cuenta el tipo de estudio, se enfatiza que aunque no
se pudieron establecer asociaciones, el andlisis de las
variables permiti6 obtener una visién panordmica del
evento observado. Esimportante resaltar que los hallazgos
serdn de utilidad para efectos de comparacion y
seguimiento en las intervenciones futuras que se puedan
llegar a implementar en el Hospital de San José de la
ciudad de Bogota.
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ESTEROIDES E INFECCION EN TRAUMA
CRANEOENCEFALICO
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Resumen

Estudio descriptivo retrospectivo que busca valorar la frecuencia de infeccion en trauma craneoencefilico
que fue manejado con esteroides. Se recolecté una muestra de 153 pacientes y de las historias clinicas
se extrajeron las variables demograficas (edad, género, mortalidad) y las caracteristicas clinicas (infeccién,
uso de esteroides). Los resultados no evidenciaron aumento de la frecuencia de infecciones en los
pacientes con trauma craneoencefalico que recibieron manejo con esteroides.

Palabras clave: trauma craneoencefalico, infeccion, esteroides, mortalidad.

Abreviaturas: TCE, trauma craneoencefalico.

INFECTIOUS COMPLICATIONS IN STEROID RECIPIENTS FOR
CNS TRAUMA

Abstract

This descriptive retrospective study sought to assess the frequency of infectious complications in steroid recipients
for central nervous system (CNS) trauma. A sample of 153 patients was collected and demographic variables (age,
gender, mortality) and clinical features (infection, steroid use) were obtained from medical records. Results did not
evidence an increase in the frequency of infectious complications in patients treated with steroids for CNS trauma.

Key words: central nervous system trauma, infection, steroids, mortality.
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Introduccion

En la actualidad el uso de esteroides en el manejo del
paciente con trauma craneoencefdlico permanece
controvertido.! Estudios aleatorios, doble ciego, no
muestran diferencias en las tasas de morbilidad o
mortalidad entre el tratamiento con esteroides versus
placebo.? Algunos sugieren la posibilidad de mayor
frecuencia de complicaciones infecciosas en quienes
recibieron esteroides.*> Se sabe que los pacientes con
trauma grave desarrollan una inmunosupresion endégena
y los efectos de 1a administracion simultinea de esteroides
no se conocen.’

El TCE continua siendo una de las principales causas de
mortalidad y de gravesincapacidades y secuelas en edad
productiva dela vida. En Colombia, en 1997 se reportaron
1.097 casos de TCE por 100.000 habitantes con una
mortalidad de 20%; mas de la mitad de las muertes por
TCE (50-60%) ocurren en el sitio del accidente, el 30%
a las dos horas y 20% dias o semanas después. Esta
dramaética estadistica puede disminuirse en cercadel 20%
con atencion médica o quirtrgica oportuna.®’

Los corticoesteroides en el TCE se utilizan bajo la
presuncién de detener o bloquear la respuesta inflamatoria
(edema vasogénico) secundaria al trauma responsable
del dafio neuronal, a pesar que estudios aleatorios doble
ciego con mds de 500 pacientes entre las décadas de los
70y 80 no recomendaban su uso, por carecer de beneficio
en el prondstico.>” La experiencia clinica de grupos en
diferentes partes del mundo refiere una importante
disminucion de la morbilidad en pacientes con contusiones
cerebrales y edema cerebral vasogénico multifocal.

Tanto en neurologia como en neurocirugia los andlogos
sintéticos del cortisol utilizados casi siempre han sido la
metilprednisolona y la dexametasona, por su mayor
potencia antiinflamatoria, antioxidante y menor efecto
mineralocorticoide respecto al cortisol.**!° Informes
recientes han postulado que el efecto benéfico de los
corticoesteroides estd relacionado mdas con sus
propiedades antioxidantes que con su potencia
antiinflamatoria. El aumento de la tasa de infecciones
sobre todo de las heridas quirtrgicas, la hiperglicemia,
hemorragia digestiva, miopatia por corticoides,

alteraciones dérmicas y, en algunos casos, trastornos
psicoldgicos son efectos secundarios de la terapia
corticoide en el paciente neuroquirtirgico y por lo tanto
en el paciente con TCE.'°

En los dltimos afios se ha cuestionado la efectividad de los
corticoides en mejorar el prondstico y sucapacidad para
reducir la hipertension intracraneanaen los TCE graves.
De otrolado, los avances enel conocimiento fisiopatoldgico
han propuesto que el edema cerebral vasogénico juega en
la parte aguda un papel poco importante en la mayoria de
los TCE. A nivel clinico y experimental se ha observado
enformaclaraque el edema cerebral difuso postraumético
traduce en realidad una congestion cerebral por aumento
del volumen sanguineo o del agua intracelular (edema
neurotdxico) y no del agua extracelular. Sobre el control
de este edema difuso, los corticoides no tienen eficacia
demostrada.'"'? Esto quizas explica en forma parcial la
falta de beneficio clinico de los esteroides.'*!* El propdsito
de este estudio es demostrar la frecuencia y el riesgo de
infecciones de los pacientes con TCE manejados con
esteroides en nuestro hospital.

Materiales y métodos

Se incluyeron todos los pacientes hospitalizados por el
servicio de neurocirugia del Hospital de San José de
Bogota D.C. desde enero de 2006 hasta enero de 2009
condiagnésticode TCEcony sin traumatismos asociados,
todos adultos mayores de 18 afios, que después fueron
clasificados y evaluados segtin el uso o no de esteroides,
paraincluirlos dentro de las variables del presente andlisis.
Se excluyeron aquellos con elevado riesgo de infeccién
como los que tenian antecedentes de consumo de
esteroides en forma cronica por cualquier causa,
embarazadas, antecedentes de inmunosupresion
(diabetes, insuficiencia renal crénica, VIH,
trasplantados, tratamientos previos de quimio o
radioterapia y los farmacodependientes comprobados),
los sujetos con alteraciones de la coagulacién o
consumo de anticoagulantes, quienes el Glasgow fue
igual omenorde 4 al ingreso y/o que persistio durante
mads de tres horas, los que tenian antecedentes de
derivacién ventriculo-peritoneal o ventriculo-atrial y
quienes murieron o egresaron durante las primeras 24
horas de hospitalizacion.
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Meétodos

Se llevo a cabo un estudio de cohorte retrospectiva
revisando historias clinicas. El proyecto fue aprobado por
el Comité de Investigacién y Bioética del Hospital de
San José y la Fundacién Universitaria de Ciencias de la
Salud. El diagnéstico de las infecciones, cuando ellas se
presentaron, se realizé aplicando los criterios del Centro
de Control de Enfermedades de Atlanta (CDC) y con la
busqueda del diagndstico consignado en la historia clinica
por parte de algunade las especialidades que intervinieron
en el manejo del enfermo.

Analisis estadistico

La presencia de cualquier factor de error o sesgo se
reporté en forma debida en el resultado del estudio. Para
el andlisis se presentaron frecuencias absolutas,
porcentajes, el valor minimo, mdximo, promedio y
desviacion estandar para las variables cuantitativas. Se

analizd larelacion entre la presencia de infeccion y algunas
variables de interés. Se calcularon las tasas de frecuencia,
el riesgo relativo (RR) y el riesgo atribuible. No se
presentaron pérdidas de datos nide historias clinicas en
este estudio.

Resultados

De los 153 sujetos del estudio, 16 (10,4%) presentaron
infeccién. La Tabla 1 muestra la totalidad de la muestra
junto con las caracteristicas demograficas y clinicas.
No se evidencié aumento de la frecuencia de infecciones
en los pacientes manejados con esteroides respecto al
grupo que no los recibi6 (18,7% vs. 37,2%). No hubo
diferencias en la presentacion de infecciones por género.
El grupo de pacientes que recibié manejo médico no
muestra diferencias significativas conrespecto al grupo
quirdrgico, ello al tener en cuenta el nimero de pacientes
infectados (siete vs. nueve). Con respecto al total de
pacientes, dentro de cada grupo se evidencia que el

Tabla 1. Caracteristicas demogrificas y clinicas

Infeccion
Si No
n=16 (%) n=137 (%)

Género

femenino 8 (50) 91 (66,4) 99 (64,7)

masculino 8 (50) 46 (33,5) 54 (35,2)
Edad

<40 afos 10 (62,5) 85 (62) 95 (62)

40-60 afos 4 (25) 37 (27) 41 (26,7)

>60 afios 2 (12,5) 15 (10,9) 17 (11,1)
Esteroide 3 (187) 51 (37,2) 54 (35,2)

dexametasona 3 (18,7) 50 (36,4) 53 (38,6)

metilprednisolona 0 (0) 1 (0,7) 1 (0,6)
Manejo

médico 7 (43,7) 107 (78,1) 114 (74,5)

quirdrgico 9 (56,2) 30 (21,8) 39 (254)
Mortalidad 3 (18,7) 12 (8,7) 15 (9,8)

severidad del TCE

moderado 0 (0) 6 (4,3) 6 (40)
severo 3 (18,7) 6 (4,3) 9 (60)

fractura abierta

si 4 (25) 13 (94 17 (11,1)

no 12 (75) 124 (90,5) 136 (88,8)
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porcentaje de infecciones es mayor en el quirirgico (7
de 114 pacientes para el médico y 9 de 30 para el
quirdrgico). Lamortalidad aument en forma proporcional
a la severidad del TCE (cero pacientes para el leve, seis
para el moderado y nueve para el severo). La frecuencia
de TCE fue mayor en los hombres (66,4% vs. 33,5%),
pero no se encontraron diferencias en la frecuencia de
infecciones por género (ocho para cadasexo); 17 sufrieron
fracturas abiertas contaminadas (11,1%), de ellos cuatro
se infectaron (23,5%) cifra que es mayor a la de los
pacientes que no sufrieron fracturas abiertas (8,8%).
El foco mds frecuente se identificé a nivel del sistema
nervioso central y en los senos paranasales (31,5% cada
uno, Tabla 2); la estancia media hospitalaria fue de
seis dias (RIQ4-9) y una desviacién estindarde 11.1;
este amplio factor se debe a la tendencia de los pacientes
con TCE a presentar tiempos de hospitalizacién
extremos desde unos pocosdiashasta varios meses, lo
cual esta dado por la misma naturaleza dindmica de la
lesién. Cabe resaltar que se identificé un caso en el
cual se utiliz6 metilprednisolona a raiz de una severa
neuritis ptica postraumatica, que requiere altas dosis
de este tipo de esteroide.

Tabla 2. Localizacion de las infecciones

Frecuencia (%)

Respiratorio 5 26,3 19
Tracto urinario 2 10,5 19
Senos paranasales 6 31,5 19
Sistema nervioso 6 31,5 19

Discusion

Nuestro estudio mostré que no hay un incremento en la
frecuencia de infecciones en los pacientes con trauma
craneoencefalico que recibieron manejo con esteroides,
tampoco encontramos en ellos incremento en la mortalidad.
De manera secundaria evidenciamos un aumento de la
mortalidad en los pacientes de TCE de alta energiaque no
se vio afectada por el uso de esteroides. Acorde con la
literatura, los pacientes con fracturas abiertas y aquellos

Esteroides e infeccion en trauma craneoencefalico

que recibieron manejo quirdrgico tienen una mayor
frecuencia de infecciones y por tanto al recibir
inmunosupresores aumentaria el nimero de pacientes
infectados'*”!* en nuestro estudio no se vio dicho aumento.
Cuando se comparan los dos grupos podemos concluir
que a pesar de contar con factores predisponentes para
infeccidn (fractura abierta y cirugia), el hecho de adicionar
esteroides al manejo no caus6 un aumento en el nimero
de infectados.>¢ La frecuencia del TCE fue mayoren los
hombres'*'* aunque no hubo diferencia en la ocurrencia
de infeccién respecto al género. Los resultados fueron
concordantes con la literatura al moswar mayor frecuencia
de TCE en el grupo etareo de menores de 40 afios'*",
también nos presentd informacion detallada acerca de las
caracteristicas demograficas de los pacientes con TCE
atendidos en el Hospital de San José, cuyas variables estén
de acuerdo con las publicaciones. Pudimos constatar que
no se presenté aumento de las complicaciones infecciosas
con el empleo de esteroides aunque la revision bibliogréfica
es clara al afirmar que su uso no mejora los resultados. En
nuesta institucién basados en la experiencia histérica
hemos visto que dicho manejo se continiia instaurando a
un determinado grupo de pacientes y al revisar los
resultados hemos constatado mejoria en las condiciones
neurolégicas sin incremento en la severidad o el nimero
de las complicaciones infecciosas.

Dentro de las limitaciones del estudio, dado que es
retrospectivo descriptivo realizado mediante larevisién
de las historias clinicas, se pudo haber incurrido en sesgo
de informacién que no fue posible evitar dadas sus
caracteristicas. Seria util un nuevo anélisis descriptivo
retrospectivo valorando los pacientes que recibieron
esteroides y su prondstico versus. 1os que no los
recibieron, con el fin de determinar si su uso podria
mejorar el prondstico en pacientes seleccionados y
valorar la posibilidad de un estudio prospectivo como el
realizado por Cooper en 1979% que comparé el uso de
placebo versus bajas y altas dosis de dexametasona por
seis dias, concluyendo que ninguna afecta en forma
significativa la morbimortalidad después de un TCE
severo. Esta investigacion podria tener similitud en los
resultados con nuestro estudio si hablamos de morbilidad
en términos de infeccion.
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Articulo de reflexion

REFLEXIONES SOBRE EXPERIENCIAS CON LA
PSICOSIS, A PROPOSITO DE LA INTERVENCION

Jorge Mario Karam Rozo*

Resumen

Revision de algunos modelos de intervencion realizados en pacientes con cuadros clinicos asociados con
estructuras psicdticas. En todos los casos se buscé recuperar el sentido del sujeto y la subjetividad. Los
trabajos de un semillero de investigacion en psicosis y psicoandlisis dan lugar a algunas reflexiones
sostenidas a partir de la teoria estructural lacaniana para seialar el lugar de la escucha y los efectos que
tiene en el abordaje terapéutico de las psicosis. Se proponen paralelos entre algunos sintomas asociados
con las psicosis, demostrando cémo ellos no pertenecen a una entidad estructural concreta sino que
pueden presentarse en la neurosis y aiin en diversos estados de la vida emocional cotidiana. Se realiza
una reflexion en torno a los modelos terapéuticos propuestos desde la ecoterapia y algunos de orientacion
psicoanalitica pura, encontrando algunos ejes en comiin pero a la vez indagando sobre la ética que
sostiene a la terapia en si misma en el caso de las psicosis.

Palabras clave: psicosis, psicoanalisis, lapsus, lenguaje, ecoterapia, psicoterapia.

REFLECTIONS ON EXPERIENCES WITH PSYCHOSIS REGARDING
INTERVENTIONS

Abstract

Review of some intervention models used in patients experiencing clinical symptoms related to psychotic structures.
The subject’s recuperation of sense and subjectivity was sought in all cases. Works taken from a psychosis and
psychoanalysis research incubator gave rise to some reflections based on Lacan’s structural theory to indicate the
place of listening and its effects on the therapeutic approach to psychosis. Parallels between some symptoms associated
with psychosis are proposed, demonstrating how they are not only part of a concrete structural condition but may be
present in neurosis and even in various emotional states in everyday life. A reflection on proposed therapeutic models
from ecotherapy and some therapies with pure psychoanalytic orientation are conducted finding some common axes
but at the same time seeking the ethical support for therapy itself in the case of psychoses.

Key words: psychosis, psychoanalysis, lapsus, language, ecotherapy, psychotherapy.
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Reflexiones sobre experiencias con la psicosis, a proposito de la intervencion

Introduccion

El anélisis de la clinica diferencial conlleva unos
esquemas mucho més amplios de los que puede tener el
tradicional diagnéstico diferencial (término porlo general
acufiado en las instancias clinicas y psiquidtricas
diferentes al psicoanélisis); no obstante, vale la pena
referir que la clinica diferencial por aquella relacion
significante que conlleva, incluye en sumisma concepcion
al diagnostico diferencial.

Lo anterior viene a enunciar que cuando un analista
emprende su trabajo junto con un analizante, tanto el
diagnéstico diferencial como la clinica diferencial van de
la mano; pero no sélo en un principio (como suele ocurrir
en los demds ejercicios dialécticos) sino que puede darse
aun después de muchos afios (décadas) de haber
concluido el trabajo analitico. Por supuesto el hecho de
realizar una lectura diagnéstica apres coup* tiene
incidencias €ticas (y las sigue teniendo); de otro modo,
no pervivirian discusiones acercade si algunoscasos de
Freud eran neurosis obsesivas o estructuras psicoticas.

En sutexto “Clinica diferencial de las psicosis” J. Miller
(1991)" hace alusion a una serie de casos que conllevaron
“problemas en su diagndstico” (asi se titula uno de los
apartes del libro) y que por supuesto otros analistas han
incorporado como fuente de estudio. Dentro de esas
investigaciones resulta 1til citar un pequefio ensayo
realizado por Héctor Rupolo titulado “Un problema
psicoanalitico no superficial” (2002)?, donde el autor se
dedica arevisar dos casos cuya lectura diagndstica genera
evidentes confusiones (casos extrapolados del texto de
Miller como se referencié antes).

Por lo general el conflicto més significativo a la hora de
enfrentar estructuras clinicas aparece justo cuando se
encuentran rasgos de tipo obsesivo convulsivo**, ya
que la estructura delirante que por lo regular los sostiene,
hace que se evidencien posibles elementos de orden
psicomico. Por supuesto la aparicion de delirios se convierte
en un elemento clave para sospechar de una estructura
psicdtica; pero no son ni mucho menos un apremiante

*  Sutura.

**  |mpetuoso.

determinante para establecerlo como tal (por mucho que
la gran mayoria de manejos que se realizan con manuales
diagnoésticos de tipo diferencial como el DSM 1V o el
CIE X insistan en ello).

Quizés el ejemplo mds evidenciado surge en el
mecanismo de los celos; es tradicional leerlos como in-
fundados a pesar de que siempre tienen correlato tanto
en lo real como en lo imaginario y en lo simbdlico; la
tradicional teorizacion freudiana alrededor de la escena
primaria o escena originaria, pone en total evidencia la
manera como un sujeto puede convertir en un absoluto
punto de fijacién dicha situacién de corte traumético
(Laplanche & Pontalis, 1967).

Pues bien, la actitud celosa puede traer tras de si
representaciones de todaindoledonde el afectado puede
ver a la persona querida en brazos de otro y construir de
esta manera todo un escenario delirante, donde por
supuesto no faltarfan fantasias detipohomosexual y hasta
de envidia de pene (“qué puede tener este tipo que no
tenga yo”). Todo lo anterior construido con, sin 0 a pesar
de que la pareja no tenga la minima intencion de serle
infiel. Esto no importa ya que al fin y al cabo en el
desarrollo evolutivo la infidelidad paternal hizo parte
constitukva del sujeto.

Asi las cosas un delirio puede presentarse en una
estructura neurdtica y no en una psicética; ni qué decir
de la antiguatradicion histéricadonde una representacion
fantasmatica del cuerpo era capaz de evidenciar dolores
pavorosos (si bien, en honor a la verdad Freud en un
principio denomind a este cuadro como “neuropsicosis”,
quizas en alusion a la dificultad en establecer clinica
diferencial). La estructura histérica pasé en forma
grosera a la historia de la psiquiatria, que se ha casi
“Jactado” diciendo que esto ya no hace parte del presente
clinico, algo cuando menos curioso cuando sus sintomas
contindan apareciendo con bastante frecuencia, pero de
momento no se entrard en dicha discusion en procura de
mantener el dilema de inicio, es decir, el de la clinica
diferencial.

Centrados de nuevo en las neurosis obsesivas, vale decir
que sus sintomas plantean curiosos deslices en torno a la
estructura psicotica a tal punto que se pueden confundir
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entre éstas. Las narraciones significantes de los pacientes
podrian hacer que el analista se inclinase a pensar que
estd escuchando un sujeto con estructura psicética,
cuando hastael momento los demds pueden dar veracidad
alo que escuchan, o también puede darse lo contrario, y
es que un significante otrora “delirante” termine
encontrando un ligue social, o que porlo menos resulte
vélido en su estructura neurética (que por lo general seria
de tipo obsesivo).

El caso tomado por Rupolo (2002)? alude a un paciente
contemores de tipo homosexual; sin duda en la pregunta
que construye frente a si jseré homosexual? se establece
todo un trabajo analitico que permiti6 incluso realizar un
vinculo en torno a un tipo obsesivo convulsivo; ademas
de que la sola pregunta en torno a un ser permite ver un
sujeto justo ahi donde la psicosis lo forcluye.* No
obstante basados en el mismo caso se plantea un
interrogante en torno a una psicosis infantil, dado que
algunas de las fantasias del paciente constituyen un orden
paranoico delirante bastante significativo. El dispositivo
analitico emprende con la psicosis, se arriesga a devenir
un sujeto en aquel discurso y llega incluso a reivindicar
sulugarcomo ningiin otro esquema terapéutico o corriente
ideoldgica lo hace; heredero del legado antipsiquiétrico,
la corriente lacaniana no se queda atrds en el empefio.

La paradoja en la psicosis

Buena parte de analistas contemporédneos coinciden en
dos elementos bastante paraddjicos: por una parte sefialan
un escepticismo ante lo que pueda devenir con las psicosis
desde el psicoandlisis (Arbiser, 2003),* pero por otro
ladoexiste un clarointerés (muy denotado como “dese0”)
por apostarle al abordaje de la psicosis desde la dptica
del psicoandlisis (Béez, 2010).> Esta paradoja se ha
mantenido alo largo de la historia(BéezJ. y col. 2009)%
y enmarca la situacion actual con mds fuerza que nunca;
por ende se hace necesario realizar una revision
consistente desde el paradigma ético conel finde analizar
las implicaciones que se derivan de ello.

En los afios més recientes se ha tendido (por lo menos
en el contexto nacional) a no diferenciar la estructura

*  Del francés forclusion como sinénimo de repudio.

psicoticacon las problematicas derivadas de salud mental
(Béez y otros, 2008),” lo que por ende deriva en que la
atencion a la psicosis patrocinada por el estamento juridico
en salud est4 en esencia orientada por el mismo principio
que podria brindérsele a situaciones tales como las
personalidades suicidas o con intentos, los sujetos con
comportamientos de adiccidn a sustancias psicoactivas
y en general aquellas que obliguen a ser remitidas a las
secciones de salud mental en los diferentes centros del
Distrito.

Lo anterior no deja de tener un supuesto ético (loable
por demads) y es el de garantizar un trato equitativo para
todos (Decreto ley, salud mental),® pero plantea
situaciones que no siempre logran elucidarse con una
clinica diferencial incapaz de distinguir ciertos estamentos
de orden estructural que pueden escapar a la
sintomatologia funcional y con ello echando por el suelo
cualquier posibilidad de los diagndsticos diferenciales.

Un ejemplo puede dar claridad alo expuesto hasta aqui:
es hasta cierto punto “comun” encontrar sujetos autistas
“mezclados” con sujetos diagnosticados con debilidad
mental o dificultades de aprendizaje. Es algo que no se
hace muy publico pero que ya ha tenido algunos lugares
de difusion académica y clinica; de hecho sindromes como
el de Asperger y el “X” fragil o “Sindrome de Martin y
Bell”, tienden a ser confundidos con frecuencia y rotulados
de manera equivocada como retardo o autismo.

Las derivaciones €éticas de un tratamiento enfocado de
manera diferente a la estructura de base son enormes'y
tan determinantes como la misma estructura de
personalidad que lo esté sosteniendo; sin duda es algo
que prende alarmas y debe revisarse con toda la cautela
del caso. Sin embargo, la evidencia clinica muestra que
no siempre es asi. Se debe contar con una posibilidad
preocupante y es la de diagnosticar como psicosis a una
estructura que no lo sea (o lo contrario también puede
pasar, por supuesto). Y en el contexto particular del
psicoandlisis lacaniano la situacién toma un matiz mayor,
en tanto la psicosis se lee como una situacion estructural
y no s6lo como un contexto clinico.

Algunas condiciones propias a la visién psicoanalitica no
atravesarian el significante clinico de las condiciones
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hospitalarias, pocos describirian una entidad clinica en
torno a la forclusion* del nombre del padre o al particular
atravesamiento con lo real que puede devenir en una
psicosis, de modo que el psicoandlisis se encuentracon
un dilema ético bastante paradéjico dentro de la préctica
clinica con pacientes psicoticos.

A menos de que se encuentre “versado” en la jerga
psicoanalitica de orientacion lacaniana (y en algunas
ocasiones ni aun asf) es muy posible que quien le apueste
a razonar unos determinados sintomas de un paciente
desde dicho contexto, se encuentre con oidos “sordos”
por parte del equipo clinico tratante. Es una situacién
bastante conflictiva y hasta cierto punto afin con la de
aquel sujeto psicético cuyo dialecto no logra hacer enlace
social con el entorno que lorodea.

El psicoandlisis habla desde Otro lugar, pero si no logra
hacer lazo social sus efectos corren el riesgo de quedar
en una especie de “entredicho”, no son pocos los eventos
donde algun psicélogo o psiquiatra afin a las ideas
lacanianas termina siendo “absorbido” por el discurso
convencional en la clinica en unaespecie de “adaptarse
omorir”.

(Puede permanecer un centro psiquidtrico sin la
posibilidad de una escucha de orientacién psicoanalitica?
Todo indica que asi es (la respuesta es tan evidente como
critica); de hecho, 1o mds comun es encontrar que una
escucha de este tipo tiende a generar conflictos en el
equipo asistente que no sea afin a dicha opcién
“deliberativa” (1a palabra empleada noes casual). Lejos
de entrar en enfrentamientos bizantinos sobre lo que se
debe hacer o no, es importante resefiar que este tipo de
escuchale daun particular relieve a la narracién del sujeto
enmarcado en todos los presumibles diagndsticos
cercanos y afines a la psicosis (conloque el autismo, la
esquizofrenia y en muchas ocasiones la misma adiccién
a sustancias psicoactivas entran en el cuadro).

Ya Béez (2010)° destaca la particular postura freudiana
ante la psicosis donde se apunta a una peculiar “alianza”
entre el terapeuta y el yo psicético por su incapacidad
para manejar la realidad (p. 54); esta “alianza” ha sido

*  Del francés forclusion como sinonimo de repudio.
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reconocida por otras corrientes afines y no tanto con la
vertiente psicoanalitica como lo ejemplifica la atencién
del hospital de Nazareth en su programa de ecoterapia
(Rodriguez & otros, 2008).°

Por lo general, cuando surgen “nuevas’” propuestas de
abordaje en salud mental son recibidas con absoluto
beneplacito; por supuesto que vienen avaladas por
resultados relevantes en términos de eficiencia y eficacia;
pero también cuentan con un fuerte respaldo dejado por
la ineficiencia de los modelosclasicos de atencién (dento
de los cuales se tienden a sumar experiencias de orden
psicoanalitico, si bien resulta dificil corroborar que en
efecto se haya dado este tipo de atencién y de escucha).
Perola pregunta persiste, ;1.os nuevos modelos solventan
los inconvenientes éticos del sujeto y del diagndstico
diferencial? El capitulo siguiente abordard una postura
terapéutica en concreto manteniendo este
cuestionamientoen su esencia.

¢.Has actuado de conformidad con
tu propio deseo?

La anterior frase tan significativa dentro de 1a concepcién
ética en Lacan (1956)' sirve de prefacio para analizar
de la manera mas respetuosa posible una orientacion
clinicaintegral denominada ecoterapia, que halogrado
consolidar una importante experiencia dentro de los
servicios de saludbrindados en launidad de salud mental
del hospital de Nazareth, ubicado en la localidad de
Sumapaz (parte del Distrito Especial de Bogota que
corresponde a su vigésima localidad).

Muy influenciada por pensamientos humanistas y con
claras utilidades en terapia ocupacional (lugar donde
encuentra un fuerte respaldo), la ecoterapia se erige como
un modelo de atencién integral, enfatizando en el respeto
y la recuperacién del sentido de vida y proyecto en los
“residentes’ del centro de salud (quitarles rétulos clinicos
también hace parte de su filosofia de trabajo). Gilberto
Rodriguez Daza y sus colaboradores (2008)° 1o sefialan
con las siguientes frases: “Puede haber una gran variedad
de habilidades en la poblacién objeto de programas de
salud mental. Nuestro deber como rehabilitadores, es
brindar oportunidades de expresion de estas habilidades,
explorando en ellos sus intereses y proporciondndoles
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diferentes contextos de desarrollo personal y colectivo.
Para Ecoterapia ha sido de gran ayuda el contacto con
la naturaleza para conseguir tal fin” (p. 116).

Es importante anotar que dadas las condiciones
geograficas del hospital de Nazareth, resulta
relativamente facil fortalecer un contacto mucho més
directo con la “naturaleza” tal y como lo refieren los
autores de la experiencia. En contraste con ese
elemento ambiental, la localidad donde se ubica ha sido
escenario de numerosos conflictos a lo largo de la
historia colombiana, en su mayoria disputas politicas
que por supuesto han dejado una lamentable marca
en los pocos habitantes que viven en sus tierras, una
realidad social que no deja de tener sus efectos sobre
un proceso de salud que con esto logra tener cierta
“distancia” ante los demds procesos, motivo por el cual
sus exponentes buscan un espacio de reconocimiento
en los demds sectores de la salud que miran con
indiferencia (y en muchos casos desconocimiento total)
aun programa que independiente de algunas reservas
tedricas, no deja de ser un modelo digno de ser
estudiado y analizado por los diversos estamentos
académicos y clinicos.

No sin cierta sorna y con el humor politico tan
acostumbrado enél, se le anibuye al gran periodista Jaime
Garzon (asesinado presuntamente por grupos de extrema
derecha) una palabra con un enorme sentido significante
alahorade aludir a esta localidad de la que é] mismo fue
alcaldedurante un breve periodo. Jugando con el equivoco
homof6nico presentaba a Sumapaz como “Suma - Paz”
(aiste ironia lingiiistica).

Alrevisar algunos de los fundamentos de la ecoterapia
se encuentran curiosas coincidencias con ciertos
preceptos de orden psicoanalitico, a pesar de que cuenta
con su propio marco tedrico. Vale la pena resefiar que
durante un significativo periodo de tiempo el hospital de
Nazareth cont6 con el apoyo de psicélogos practicantes
de la Universidad Los Libertadores que tenfan como
consigna de wrabajo laaplicacién de los preceptos clinicos
devenidosdel psicoanalisis (Baez y colaboradores, 2009).°
Dentro de los numerosos hallazgos encontrados por el
equipo de ecoterapia vale la pena resefiar la lectura
positiva que se le dio a la disminucién en las dosis de

medicamentos, encontrando que era posible ser
funcionales sin entrar en fases psicéticas (Rodriguez, G
2010),’ lo cual sirvi6 de fundamento para fortalecer
elementos de autoestima y control interno en los
pacientes.’

Sin duda la experiencia reporta un balance exitoso; el
reconocimiento a un sujeto que se expresadesde un lugar
“diferente” demueswra tener efectos terapéuticos; puede
que este equipo no sea el primero en encontrar tales
hallazgos (desde los cldsicos modelos antipsiquiatricos
se han venido denotando elementos de este orden), pero
es muy significativo que persistan modelos clinicos que
propenden por éticas de este tipo. La propuesta
psicoanalitica no viene a juzgar aplicaciones clinicas de
esta naturaleza (no es funcién del psicoanalisis juzgar el
proceder del otro), por el contrario la reflexién surge
alrededor de ;qué pasaria si se llevara este tipo de
aplicaciones hasta sus consecuencias definitivas?

La experiencia psicoanalitica en el drea no ha estado
exenta de criticas y en laactualidad eso ha reportado un
abordaje diferente en muchos centros de atencién en salud
mental (Ruiz & otros, 1999); '' algunos han denotado
interesantes logros en lo que tiene que ver con reinsercion
social (un objetivo de laatenciény ala larga un imperativo
ético). No obstante, desde el psicoanélisis y en especifico
desde reflexiones clinicas sustentadas por la experiencia
y abordaje de pacientes, vale la pena anotar y perseverar
en la pregunta alrededor del deseo del sujeto, que como
se seflalaba en pérrafos anteriores, da cuenta del proceder
ético en el psicoanalisis.

Pese a que el dispositivo analitico para la atencion en las
psicosis necesita contemplar una especificidad propia a
su estructura, no se debe olvidar que el psicoanalisis
también reconoce al psicético como sujeto del lenguaje
(Béez, 2010),’ lo cual brinda un lugar determinante en
relacién al Otro de la cultura, un espacio que ariesgo de
sonar descabellado se puede denominar como “el lugar
de la cordura”.

La especificidad psicoanalitica en el abordaje de las
psicosis radica en poder mantener el dispositivo analiti-
co lomds inc6lume posible, a pesar de que la insisten-
cia del Otro de la cultura sefialaria que ese sujeto no
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tiene posibilidad de serescuchado como una alteridad*,
es darle sentido a ese decir y perseverar en sostener la
pregunta de ;has actuado de conformidad con tu de-
seo? La dindmica social pareciera sefialar que ese tipo
de preguntas no se pueden sefialar en el caso de un
sujeto psicotico. Dos ejemplos pueden ilustrar el ante-
rior apartado, pertenecen a experiencias clinicas con
sujetos diagnosticados como psicoticos y que fueron
atendidos como parte de la labor realizada dentro del
proceso de investigacién adelantado por el semillero de
investigacién en psicosis y psicoandlisis (Bdez & otros,
2009).6

El primero pertenece a Uribe y Parada (2010)"?
practicantes de psicologiaque tuvieron laoportunidad de
abordar a los pacientes del centro a partir de un tépico
diferente (bastante alternativo por demds); en la
experiencia particular uno de ellos encontré que su
afinidad por las expresiones artisticas japonesas tales
como el manga y el anime resultd ser un importante
vinculo a la hora de establecerprocesos de escucha con
algunos de sus pacientes, que mostraron gran gusto por
una serie muy popular denominada “Naruto”, situacién
que incluso le sirvié para designarle ese nombre “clave”
en su presentacion clinica: “No resulta extrafio que (el
paciente) se interesara por esta saga, pues en cierta
medida la reclusion de un paciente en un hospital es
equiparable a la condena de Euridice en el Hades,
mirar hacia atrds para Naruto es el equivalente a
quedarse inmovil, como en muchas ocasiones
sucedio,; su eterna pregunta por el como actuar lo
llevaba a una ruta que buscaba salida, pero su destino
siempre resultaba siendo el mismo,; quedarse inmovil
corporalmente al igual que Euridice con su cuerpo
como piedra en el Hades, mientras que Orfeo mira
con impotencia a su amada en la inmovilidad mds
infernal, haciéndose preguntas del por qué tuvo que
pasar. Muy parecido a lo que le sucedia a Naruto
mientras se encontraba inmovil en algin rincon del
hospital rumiando sus pensamientos. Asi podria
describirse la tragedia de Naruto; abandonado por
su familia y maltratado por su madre a temprana
edad, se le asilo en un Psiquidtrico debido a su
recurrente comportamiento catatonico”.

*  Devenido del otro.

Los alcances con dicho paciente fueron bastante
relevantes; pero mds alld de sefialar los efectos
“curativos” que obtuvo, se quiere manifestar la
importancia en darle un lugar al sujeto desde su deseo y
a la vez vincularlo con el deseo del Otro en una
manifestacién que a partir de un evento social como fue
la generacidn de cineforos, logré tener efectos claros en
el sujeto a tal punto que este experimento fue un lugar
distinto en su deseo, un sitio de reconocimiento e
intermediacion con el Otro terapéutico.

El siguiente caso pertenece a la cosecha del invessigador,
también atendido durante la vinculacién con el semillero
de investigacion (Bédez y colaboradores, 2009)%; éste
alude a un paciente con rasgos paranoicos y contenidos
alucinatorios que llega a consulta casi de manera
“accidental” luego de que refiriera que como parte de su
proyectode vida estaba dominando unidioma “extranjero”,
lo anterior quizds habria tenido pleno sentido de no ser
porque la alusién al idioma que estaba aprendiendo no
era diferente al de su pais natal; la vehemencia con la
que seflalaba cémo ya dominaba la estructura de dicho
idiomay podiaserentendido por los habitantes del lugar,
motivo la curiosidad del equipo tratante y la posterior
remision a la consulta psicolégica. Las sesiones con el
paciente refrendaron el diagnéstico presuntivo, los
contenidos delirantes afloraron con mayor fuerza
(tomando contextos de famosas novelas nacionales), el
equipo médico no tardé en sugerir medicacién pero dado
el estado nutricional del paciente se optd por posponerlo.

El proceso de escucha apunt6 al peculiar discurso del
paciente, siguiendo un proceso freudiano tipico en su
concepcion (Freud, 1917) 3, se trabajé en tomo al posible
sentido que sus frases enunciaran, el paciente replanted
varios de sus escenarios vitalesingresando aunrol laboral
y a un proceso académico. Los escenarios delirantes no
desaparecieron del todo pero tomaron una cierta “légica”
en su actual contexto donde ya no resultaban tan centrales
ni gobernaban los actos de su vida (era como silo vivido
antes le hubiese dejado una experiencia que habia optado
por superar). Los anteriores casos no constituyen un modus
operandi anivel clinico, no se pretende establecer un modelo
de conducta por parte del terapeuta a la hora de asumir a
un sujeto psicotico. Seintentaindagar alrededordel lugar
del individuo en el discurso que emerge en la psicosis,
discurso que revela nuevos caminos en su abordaje.
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El discurso en la psicosis

Si se habla de un dispositivo particular asi como de una
ética diferente en el abordaje de la psicosis, no es de
extrafiar que bajo este juicio se enmarque el discurso
enunciado por un sujeto desde el lugar de la psicosis.
Pardo, Lerner y Conicet (2001)'* realizaron una
investigacion de tipo cualitativo intentando conseguir
algunas generalizaciones en torno al discurso en la
psicosis. Para ello revisaron algunas articulaciones en
sus pacientes a la luz de las normas lingiiisticas,
encontrando desfases en larelacion con el entormo social,
mds no tanto en las formas y estructuras sintdcticas del
lenguaje.

Esevidentequela psicosis genera una particular escision
que termina por afectar la intervencién terapéutica, de
modo que un objetivo de la citada investigacion es
cualificaralgunas de las caracteristicas lingiiisticas con
el objetivo de “acercar’ los pacientes al entorno terapéutico.
La conclusion de la investigacion es esperanzadora, al
sefialar que ni la gramdtica ni la cohesion sufren mayores
trasformaciones,' pues lo que viene alterado es un
sistema de creencias que no logra establecer correlato
con el mundo.

Lo anterior no dista mucho de la definicidn psiquidtrica
tradicional que revela a 1a psicosis como una alteracion
adaptativa de la realidad para generar otra algo mas
tolerable, para este efecto tomaron también el texto de
Freud alrededor de la escision del yo durante el proceso
defensivo (Freud, 1938)'° que deja entrever un concepto
similar. No obstante lo que se alcanza a vislumbrar en
este estudio es que la escisidn no es tan radical como
se ha venido pensando; por el contrario los delirios de
los pacientes pueden llegar a tener tal coherencia que
alcanzan a establecer diferentes tipos de vinculos
efectivosdentro de un entornosocial,aunque no es un
ajuste perfecto. Lorelevante es que tampoco pretende
serlo, justo ahi las palabras de J Lacan (Yankelevich,
1976)'¢ cuando sefala que “en el interior de lo colectivo,
el psicético se presenta esencialmente como el signo,
signo en impasse, de lo que legitima la referencia a la
libertad”. El discurso en la psicosis lleva a un otro
lugar (nétese el otro con minusculas), pero en su desliz
(en su “lapsus” si se le quisiera denominar asi) atin
consigueestableceruna suerte de ligue social, suficiente

para generar intensos movimientos de masas en algunos
casos.

Un breve articulo de Pichon Riviere (2008)!” enmarca
una postura radical en torno a los efectos que pueden
sopesarse alrededor de un “discurso psicético’; dicho
autor (que se refiere a si mismo como psic6logo social)
plantea que figuras tales como Hitler se inscribirian en
un discurso “psicético” (las comillas en psicético
pertenecen al autor y como tal se han respetado) y por
supuesto sus efectos en lo social son claros, como fue el
que consigui6 entre sus adeptos; de hecho Riviere remata
su idea sefialando que “la diferencia entre un neurético y
un psicoético reside en que éste Ultimo no tiene nocidén de
su enfermedad mental, por lo que él cree que actia

sanamente”.!”

Palabras duras sin duda, peroque una vezmas le apuestan
a no inclinarse a zanjar las diferencias entre neurosis y
psicosis de una manera tan radical; es claro que hay una
escision en el discurso psicético (por lo menos la
experiencia clinica del investigador como de otros autores
asi lo sefalan), pero no por dicho “corte” se pierde cfecto
en lo social. Por el contrario no hay un discurso especifico
para la psicosis, por lo menos no aparte de los cuatro
discursos del psicoanalisis (Lacan, 1969)'8, aunque si
resulta claro que efectos tales como larelacion objetal™*
tiene un importante efecto en la psicosis, a tal punto que
de acuerdo con Lacan éste queda en discusion cuando
se trata de la estructura psicotica.

Y a propésito de estructura quizds una frase de Arturo
Roldan (1983)" pronunciada durante unabreve discusion
sobre “las psicosis” brinde nuevos elementos aeste andlisis:
“la estructura es el discurso en un sentido, recordando
justamente que esa estructura es una estructura
fallida, es una estructura con fallas, es decir, a
diferencia de la estructura de los estructuralistas, es
una estructura donde estd incluida la falla, cosa
bastante importante. En este sentido, respondiendo a
otra pregunta, podemos decir que la psicosis es la
estructura. Me da la impresion de que podemos
afirmarlo de esta manera, y que justamente la falla de

la estructura seria la neurosis”."”

*  Relacion afectiva sustituta dirigida a otro objeto.
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Asi las cosas (y en este sentido se enmarca la direccién
del semillero de investigacién en psicosis y psicoanlisis)
el trabajo con la estructura psicética apenas se inicia a
pesar de todos los afios invertidos. Mds que plantear
respuestas lainvestigacion sigue dejando preguntas en
el tintero. Es claro que el dispositivo analitico en la psicosis
esté erigido por una ética particular, la psicosis muestra
la relevancia de otro lugar capaz de influenciar en forma
radical en el entorno social y todo esto gracias a un
discurso capaz de producir una estructura sin fallas (y
hasta cierto punto sin lapsus).

El sintoma revela a un sujeto en la neurosis y en la raiz
de dicho sintoma se encuentra el acto fallido (Freud,
1901)®; peroenel caso de la psicosis el sintoma se revela
en otra escenaque no es ladel lapsus sino la de su mismo
discurso, aquel donde el sujeto no yerra y que como tal
aparece en todo un sentido delirante (megalomania se
podria decir), un sujeto que en apariencia no esta
barrado*, no estd escindido.

No obstante y como es de esperar aparece el
desencadenamiento de la psicosis, término atribuido a
Lacan mas que al mismo Freud (Ramirez, 2000)*' y que
enuncia una suerte de “invasién” en el sujeto psicético
de la que hace “repudio”, algo més significativo que un
rechazo, unaespecie de “no ha lugar” (Peskin, 1988)*,
con efectos decisivos en el sujeto psicético aunque no
siempre notorios (de hecho el desencadenamiento es el
que terminaria por “delatar” a un psicético al nivelde ser
llevado a un centro psiquiétrico).

La oportunidad de escuchar sujetos en el lugar de las
psicosis ha permitido ver el escenario del
desencadenamiento en algunos; pero también el haber
planteado el trabajo de escucha ha dejado entrever lo
significativo que resulta en torno a unareinsercion social,
apuesta central del trabajo y prop6sito ético que seguird
vigente en la investigacion.
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CARCINOMA MEDULAR DE TIROIDES
METASTASICO A HIGADO Y PULMON

PACIENTE ASINTOMATICA CON ENFERMEDAD ACTIVA

Pablo Daniel Cabal Lépez*

Resumen

El carcinoma medular de tiroides es un tumor poco frecuente y con baja prevalencia, derivado de las
células C parafoliculares secretoras de calcitonina. De comportamiento agresivo suele invadir ganglios
linfaticos, tejido glandular adyacente y hacer metastasis a hueso, pulmén e higado. Presentamos una
paciente de 26 afios con dicho tumor metastatico a pulmén e higado. A pesar del manejo quirirgico y
médico concomitante persiste con actividad de la enfermedad y niveles elevados de calcitonina. Llama la
atencion la escasa sintomatologia.

Palabras clave: carcinoma medular, metastasis, tiroides, calcitonina, antigeno carcinoembrionario.

Abreviaturas: CMT, carcinoma medular de tiroides; NEM, neoplasia endocrina multiple.

MEDULLARY CARCINOMA OF THE THYROID WITH LIVER AND
LUNG METASTASES

AN

ASSYMPTOMATIC PATIENT WITH AN ACTIVE DISEASE

Abstract

Medullary thyroid carcinoma is a rare malignancy with low prevalence. It arises from the parafollicular calcitonin-
producing C-cells. It may have an aggressive course spreading to regional lymph nodes and glandular tissue and
distant metastases may involve bone, lung and liver. Here, we present the case of a 26-year old female patient with such
a malignancy with lung and liver metastases. Despite surgical and pharmacological management her disease remains
active with high calcitonin levels. Remarkably, scarce or no symptoms are noted.

Key words: medullary carcinoma, metastases, thyroid gland, calcitonin, carcinoembryonic antigen.
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Carcinoma medular de tiroides metastasico a higado y pulmén paciente asintomatica con enfermedad activa

Introduccion

El CMT es una neoplasia que rara vez se sospechadebido
a su baja prevalencia, motivo por el cual es de vital
importancia enfatizar tanto en las caracteristicas clinicas
y paraclinicas como en los datos de la anamnesis, con el
fin de diagnosticarla a tiempo por el mal prondstico que
conlleva,' la pobre respuesta a quimio y radioterapia, y
su posible asociacién con el sindrome de neoplasias
endocrinas miltiples (NEM).?

Caso clinico

Mujer de 26 afios que consulta por aparicion de masa
dolorosa, no movil e indurada en regién cervical
submaxilar derecha. Se toma ecografia evidenciando el
16bulo tiroideo izquierdo de aspecto y tamafio normal de
22x10x8 mm, el derecho aumentado de tamaifio de
39x15x14 mm en su polo superior con un nédulo sélido
redondo de 9 mmy en la cara posterior del mismo otro
de caracteristicas similares de 11x14 mm, ademas de
adenomegalia submaxilar derecha de 20 mm de didmetro.
Se practica biopsia por aspiracién con aguja fina de
ganglio linfatico donde se reportan abundantes linfocitos
de aspecto maduro y grupos de histiocitos de tipo
epitelioide, no se observan células foliculares ni otros
hallazgos que sugieran material tiroideo.

Con estos hallazgos ingresa al Hospital de San José y el
servicio de cirugia de cuello decide conducta quirtirgica.
Se solicita tomografia de cuello la cual reporta
adenomegaliasde las estaciones Il y IV del lado derecho
sugestivas de proceso neopldsico. Fueron normales los
valores sanguineos de transaminasas, fosfatasa alcalina
y hemograma, y la calcitonina fue mayor de 2.000 pc/ml
para un valor de referencia del laboratorio clinicode 11.5.
Se solicitan estudios de extension: 1a tomografia de térax
revela adenopatias mediastinales, nédulos en el 16bulo
pulmonar medio y granuloma calcificado en el inferior
izquierdo; la ecografiareporta nddulos ecogénicos en el
16bulo hepatico derecho.

Se decide practicar tiroidectomia total con vaciamiento
ganglionar central. Patologia reporta CMT con
compromiso del borde de seccidn, tamafio tumoral de
1.2 cm, hiperplasia de células C y ganglios linfaticos
laterales anterosuperiores todos comprometidos por

metdstasis, asi como cuatro de cinco ganglios
mediastinales.

La paciente es dada de alta y se programa un segundo
tiempo quirtirgico para vaciamiento linfatico radical del
lado derecho del cuello. En el acto quirtirgico se
evidenciaron multiples ganglios aumentados de tamafio
en la cadena cervical yugular interna, con infiltracién a
la vena yugular derecha por lo que se decide reseccion
de la misma. Con estos nuevos especimenes patologia
reporta pared vascular negativa para malignidad, multiples
ganglios linfadnticos comprometidos con extension
extracapsular y el miisculo homohiodeo sin tumor.

La paciente en la actualidad est4 siendo manejada por
los servicios de cirugia de cuello y endocrinologia, los
cuales reportan que la enfermedad estd activa dado que
los niveles de calcitonina persisten elevados, mayores de
2.000 pg/ml a pesar de no presentar sintomatologia
relevante. Oncologia a su vez informa que dada la poca
frecuencia de esta afeccion aunada a la condicion
asintomatica, conviene mantener la paciente en periodo
de observacion ya que no hay indicacién de quimio o
radioterapia, ocreotide o bifosfonatos. Se le formuld
levotiroxina 125 mcg/dia, calcio 1.500 mgc/12h, y calcitriol
0.5 mg ¢/12h por hipotiroidismo e hipoparatiroidismo
secundario. Cabe enfatizar la ausencia de sintomas
relevantes durante toda la evolucién de la enfermedad,
aparte de las molestias esperadas por los procedimientos
quirdrgicos mencionados.

Discusion

Los tumorestiroideos son las neoplasiasendocrinas mas
frecuentes; sin embargo, no es usual el diagndstico
histolégico de carcinoma medular.! Este tipo corresponde
entre 3% y 10% de todas las neoplasias tiroideas, pero
es responsable de cerca del 13% de las muertes
relacionadas con esta patologia.> Su baja prevalencia hace
que laidentificacién en muchas ocasiones no sea oportuna
y suele diagnosticarse en estadios avanzados, motivo por
el cual la letalidad es alta y la supervivencia baja.

Es un tumor de crecimiento lento derivado de las células
C parafoliculares productoras de calcitonina, hormona
peptidica que interviene en el metabolismo delcalcioy el
fésforo, pero que ademds sirve como marcador
bioquimico e inmunohistoquimico de dicho tumor.* La
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funcién primordial de la hormona es disminuir los niveles
séricos de calcio circulante, para lo cual disminuye su
absorcién intestinal, inhibe la resorcion dsea e inhibe la
reabsorcion de fosfato a nivel de los tibulos renales.
Debido a que la caracteristica de este tumor es la
hiperproduccién de esta hormona, es frecuente la
aparicion de sintomas de hipocalcemia.

Existen dos grandes presentaciones de esta patologia
descritas en la literatura, una de aparicién esporadica o
de novo que se manifiesta en cercadel 75% de los casos
y otra que es autosémica dominante con penetrancia y
expresividad variable, hereddndose como una entidad
aislada o bien asociada con el sindrome NEM 2A 6 2B,
siendo menos frecuente (25%).23Estas se caracterizan
por presentarse en forma bilateral, asociadas con
hiperplasia de células C previa.

Presentacion

La presentacion clinica clésica es la aparicién de una
masa indurada, solitaria, no dolorosa en la gldndula
tiroidea, o la presencia de adenopatias adyacentes. En
ocasiones se pueden encontrar en primera instancia las
lesiones metastasicas. No se han hallado diferencias
significativas de la frecuencia en hombres y mujeres.?

Aparte de las manifestaciones de la hipocalcemia, que no
presenta hasta ahora la paciente motivo de este articulo,
tales como parestesias, reflejos hiperactivos, espasmo
carpopedal, irritabilidad, signos de Chvostek y Trosseau y
prolongacion del segmento S-T en el electrocardiograma,
encontramos otras menos frecuentes pero no por eso
menos importantes como pueden ser las gaswointestinales.

La diarrea se presenta entre 30% y 40% de todos los
pacientes con CMT, pero sin un claro consenso acerca
de su etiologia. En algunos casos se menciona que puede
deberse a un mecanismo hipersecretor de la mucosa
intestinal inducido por los niveles elevados de calcitonina;
sinembargo, se ha observado por ejemplo, que la diarrea
no es un efecto adverso en los tratamientos prolongados
con esta hormona en enfermedades como la osteoporosis
o Paget, tal vez debido a taquifilaxia de lamucosaintestinal
con dichos niveles elevados. Se ha propuesto entonces
que pueda deberse a un transito rdpido y por lo tanto
cortode las sustancias en la luzintestinal, quiza resultado

de niveles circulantes elevados de prostaglandinas E2 y
F2 alfa, serotonina y sustancia P. Lo que si se ha
demostrado es que una vez extirpada la tiroides cesa
casi que de inmediato la diarrea.>”’

Por consiguiente, es importante que el clinico cuando esté
evaluando a un paciente en el cual sospecha un carcinoma
de colon, tenga en cuenta que el CMT también puede
producir diarrea asociada con niveles elevados de
antigeno carcinoembrionario y que por ende seria
pertinente solicitar niveles plasmaticos de calcitonina. Esta
sintomatologia no estuvopresente en la paciente del estudio.

En otros casos debido a la masa tiroidea se pueden
presentar disfagia, disnea, dolor 6seo y sintomas
atribuibles a las metastasis o a los demds tumores
presentes en el sindrome de NEM.?

Diagnostico

Para el diagn6stico existen multiples métodos paraclinicos
de gran ayuda. Uno de los més utilizados es 1a medicién
de calcitonina en sangre, que se espera elevada en CMT,
sin olvidar que existen casos infrecuentes en los cuales
los niveles de esta hormona no se encuentran
aumentados.® También se pueden realizar estudios
imagenoldgicos y BACAF de tiroidesentre otros.”!

Tratamiento

No hay duda que la tiroidectomia total con
linfadenectomia central esla terapia de eleccién por la
agresividad, la alta tasa de invasion ganglionar, el hecho
de que no sea radio ni quimiosensible, ni tenga la
posibilidad de yodoablacién. No se aconseja la subtotal,
debido a que en ésta se pretende extirpar casi la totalidad
de la glandula tratando de dejar un pequeiio remanente
posterolateral para no extirpar las paratiriodes, que es la
region tiroidea que mds contenido de células C tiene.
Ademads hay que considerar una o varias linfadenectomias
empezando por la region central que por lo regular se ve
mds afectada por las metéstasis y después, si el caso lo
amerita, bilaterales.'> En el caso de la paciente en
cuestion, se realizaron en el orden adecuado las
intervenciones quirirgicas.

Dentro del marco del sindrome de NEM es conocida la
asociacion con la presencia del protooncogén RET el
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cual tiene un fuerte nexo con la aparicion del CMT y del
feocromocitoma, motivo por el cual se debe investigar
tanto en los pacientes como en sus familiares mas
cercanos con el fin de poder practicar tiroidectomias
profildcticas, ya que la evidencia demuestra que la
proporcién de pacientes sin enfermedad activa poscirugia
asciende casi al 100%.%+10-14

Metastasis

Se conoce que la calcitonina se almacena en granulos en
las células parafoliculares y que es secretada al torrente
sanguineo después de la estimulacion con ciertos agentes
como la pentagastrina, niveles que sirven tanto para el
diagndstico como para el seguimiento de actividad de la
enfermedad posterior al procedimiento quirdrgico conun
valor predictivo positivo elevado.’ Existen métodos muy
ingeniosos como la inyeccién de pentagastrina por un
catéter ubicado en la parte inferior de ambas venas
yugulares y al censarse un pico de calcitonina se realiza
un ultrasonido de altaresolucién para identificar metAstasis
ocultas en esos lugares donde esté ubicado el catéter.!'*
En nuestra paciente estos niveles permanecieron elevados
indicando quela enfermedad continud activa posiblemente
por la presencia de metastasis.

Se describen otros métodos en la literatura con mayor
sensibilidad y especificidad que no se practican, comola
angiografia hepética que logra evidenciar metdstasis
ocultas en el higado."” Otro procedimiento es la
quimioembolizacién a través de un catéter en la arteria
hepética para lograr una quimioterapia dirigida y con
menos efectos toxicos adversos. 416

Pronostico

Laletalidad de este tumor es elevada. La edad y el estadio
del tumor son los principales predictores de
supervivencia.’ Recordemos que el tumor no responde
ni a quimio ni a radioterapia y la ablacién con yodo
radioactivo no es posible ya que las células C no captan
el agente'4,9,ll,12,l7-19

Conclusion

Es claro entonces que el CMT es una patologia que si
bien es de baja prevalencia, cuando se presenta puede

significar un desenlace fatal. Es importante tenerla en
cuenta a la hora de evaluar un paciente con un nédulo
tiroideo, para poderle brindar la ayuda rapida y eficiente.
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INFLAMACION IDIOPATICA DE LA ORBITA EN
LA INFANCIA

Adriana Solano MD*, Claudia Téllez MD**, Fermando Schoonewolff MD*** Milena Romero MD***

Resumen

Nifio de dos aiios con inflamacién idiopatica de la érbita que ingreso por edema, rubor y calor en parpados
izquierdos. Fue tratado con antibiéticos de amplio espectro sin mejoria. Por empeoramiento del cuadro
se llev6 a cirugia para biopsia del tejido sefialado en las imagenes diagnésticas. Por el aspecto macroscopico
se inicié una prueba terapéutica con corticoesteroides con excelente respuesta. El informe histopatologico
revel6 inflamacion idiopatica de la 6rbita que tiene miiltiples diagnosticos diferenciales, los cuales
requieren tratamientos diferentes. Se descartaron asi otras patologias que pueden comprometer la vida
del paciente.

Palabras clave: inflamacion idiopatica de la érbita, pseudotumor inflamatorio.

Abreviaturas: 110, inflamacion idiopatica de la orbita.

IDIOPATHIC ORBITAL INFLAMMATION IN CHILDHODD

Abstract

Two-year old boy with idiopathic orbital inflammation admitted with left eyelids edema, redness and heat. He received
broad-spectrum antibiotic therapy showing no improvement. He was taken to the operating room due to worsening of
the condition’s status and an image guided biopsy of the tissues was conducted. Based on the macroscopic aspect, a
therapeutic test with corticosteroids was initiated with an excellent response. The histopathology report revealed
idiopathic orbital inflammation which has multiple differential diagnoses that require different treatments. Other
potentially life-threatening conditions were out ruled this way.

Key Words: idiopathic orbital inflammation, inflammatory pseudotumor.
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Introduccion

LallO esunaafeccién benigna con cursoclinico variable.
Se trata de un proceso inflamatorio de etiologia
inespecificadescritaen 1905 por Birch y Hirschfeld como
una entidad clinicopatolégica caracterizada por una masa
orbitaria que simula neoplasia con caracteristicas
histolégicas inflamatorias.' Es la segunda causa de
inflamacién no infecciosa, después de la oftalmopatia de
Graves.? No existe predileccion por raza o sexo. Por lo
general es unilateral, pero en nifios amenudo es bilateral
y recidivante.?

Existen varias clasificaciones de acuerdo con la
localizacién, el tiempo de evolucién y los resultados
histopatolégicos (estando muy relacionados los dos
tltimos). Con respecto a la localizacién se divide en
dacrioadenitis, miositis, grasa orbitaria y difusa. En la
primera hay compromiso de la glandula lacrimal, con
dolor, edema y rubor en la regién superotemporal de la
Orbita, pero con ausencia de induracién. Se observa una
deformidad en forma de S con ptosis del parpado superior.
Son raras la proptosis y la disminucién de la agudeza
visual.

En la miositis el compromiso es de los misculos
extraoculares, donde se presenta diplopiay dolor con los
movimientos del 0jo. Se encuentra también restriccién
de la motilidad en el campo de accién de los misculos
afectados. La inflamacidn idiopdtica de la grasa orbitaria
tiene menos sintomas, siendo el mas comtn la proptosis
axial, pero puede comprimir el nervio 6ptico produciendo
discromatopsia, alteraciones pupilares y en casos severos
sindrome de dpex orbitario.

Con respecto al tiempo de evolucién la forma aguda se
caracteriza por presentar infiltrados difusos, multifocales,
polimorfos, hipocelulares compuestos por linfocitos
maduros, células plasméticas, macréfagos y leucocitos
polimorfonucleares. L.a presencia de eosinéfilos es rara
pero puede verse en nifios. Las formas subagudas y
crénicas presentan mayor cantidad de estroma
fibrovascular y menor infiltrado celular inflamatorio. Se
pueden ver remplazados los tejidos glandular, muscular o
adiposo por tejido fibroso, lo cual se conoce como la forma
esclerosante y tiene pésimarespuesta al tratamiento con

corticoesteroides.** Se pueden observar también foliculos
linfoides con centros germinales, en especial en la fase
crénica. Este hallazgo se asocia con una excelente
respuestaal tratamiento con corticoesteroides.

El curso clinico de esta patologia se caracteriza por la
presencia de dolor agudo, acompafiado de edema, calor,
rubor, quemosis, proptosis, desviacion del globo ocular,
ptosis, masa palpable, disminucién de la agudeza visual,
alteraciones en la motilidad ocular, diplopia y escleritis o
uveitis (33%).°Como ya se menciond puede presentarse
también neuropatia ptica.

El estudio se complementa con tomografia computarizada
de drbitas con y sin contraste, que puede mostrar dreas
de densidad de tejidos blandos mal definidas, o con
resonancia magnética con supresion de grasa, que
evidencia uninfiltrado inflamatorio con efecto compresivo
sobre tejidos, vasos y nervios. Puede haber extensién
intracraneana por la fisura orbitaria superior, inferior y el
canal 6ptico.”® Se confirma mediante biopsia del tejido
lesionado y el diagndstico diferencial incluye celulitis
orbitaria, sarcomas, tumores linfoides, linfangiomas e
infiltraciones leucémicas y ruptura de quistes dermoides
orbitarios.

Una vez realizada la biopsia se inicia el tratamiento con
altas dosis de corticoesteroides (1 a 1.5 mg/k/dia por 15
a 21 dias). Debe observarse mejoria evidente en las
primeras 48 a 72 horas. También se han utilizado
inmunomoduladores comola ciclosporina y la azatoprina
con buenos resultados, al igual que con dosis bajas de
radioterapia.’ Esta tltima se recomienda en casos con
poca respuesta a corticoides, en recurrencias, cuando
hay compromiso bilateral o si se evidencia el subtipo
esclerosante en el estudio microscépico.

Presentacion del caso

Paciente de sexo masculino de dos afios de edad que
consulta por clinica de tres dias consistente en rinorrea
hialina, fiebre, astenia y adinamia, con posterior edema,
rubor, calor y dolor en parpado superior izquierdo,
asociado con secreciéon amarillenta ipsilateral. La
tomografia computarizada de drbitas con y sin contraste
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reporta celulitis postseptal izquierda y pansinusitis.
Inician manejo con oxacilina y ceftriaxona por via
endovenosa. Por empeoramiento del cuadro y extension
del mismo al otro 0jo, lo remiten a este centro a las 24
horas de iniciado el tratamiento. No tiene antecedentes
de importancia; el esquema de vacunacion es completo.
Al examen fisico se evidencia proptosis izquierda,
lesiones costrosas en parpados (Figuras 1y 2), drenaje
de material purulento del que se toma muestra para
Gramy cultivo. No hay alteraciones en la agudeza visual
ni defecto pupilar, pero existe limitacién en la motilidad
en todas las direcciones de la mirada en el ojo izquierdo.
Ademds se encuentra hiperemia conjuntival, quemosis
y secrecion mucopurulenta en el mismo ojo. La presién
intraocular no es valorable por edema de tejidos blandos.
El fondo de ojo bilateral es normal. Se formulan
diagnésticos de celulitis postseptal, conjuntivitis
bacteriana aguda, absceso de tejidos blandos en parpado
superior y sinusitis aguda etmoidal y maxilar, todos de
localizacién izquierda.

Se hospitaliza al paciente, se solicita hemograma que
evidencia leucocitosis de 15.700 con cayademia, PCR
elevada. El Gram de secrecién muestraleucocitos de 6
a 10 por campo, no se observan bacterias. La creatinina,
el nitrégeno ureico, sodio, potasio, calcio, magnesio y
transaminasas son normales. Se interconsulta al servicio
de otorrinolaringologia que considera que presenta
cambios secundarios a inflamacién crénica de senos
paranasales sinactividad aguda infecciosa. Es valorado
también por neurologia, quienes solicitan tomografia
cerebral reportada con compromiso postseptal extraconal

Figura |. Edema, calor y rubor bilateral asociado con lesiones
que drenan material purulento en el parpado superior
izquierdo.

y ligero engrosamiento de los tejidos intraconales, sin
absceso localizado. Se contintia manejo con oxacilina 470
mg. cada cuatro horas, ceftriaxone 700 mg cada doce
horas endovenoso, cilox ungiiento cada cuatro y calor
local.

Durante su hospitalizacion presenta evolucion térpida, a
las 48 horas de iniciar tratamiento se cambiael antibidtico
de oxacilina a vancomicina (60 mg/k/dia) y se adiciona
meropenem (850 mg cada ocho horas) por sugerencia
del comité de infecciones. El cultivo de secrecién
identifica Staphylococus aureus sensible a vancomicina,
resistente a imipenem, cefazolinay oxacilina. Al quinto
dia de hospitalizacidn las tomografias de 6rbitas con y
sin contraste evidencian sinusitis etmoidomaxilar con
presencia de tumefaccién hipercaptante en el techo de
la 6rbita izquierda con compromiso pre y postseptal, al
igual que desplazamiento del globo ocular (Figuras 3 y
4). Este mismo dia se suspende meropenem y se inicia
clindamicina 40 mg/k/dia més ceftriaxone 100 mg/k/dia,
continuando con la vancomicina. Por hallazgos
imagenolégicos se realiza por el servicio de
otorrinolaringologia exploracién endoscopicade érbita y
senos paranasales izquierdos, al igual que reseccion y
biopsia de la tumefaccién de tejidos blandos, sin encontrar
abscesos.

Por los hallazgos macroscépicos orbitarios se hace una
impresion diagnéstica de proceso inflamatorio idiopdtico

Figura 2. Vista lateral donde se evidencia proptosis del ojo
izquierdo y compromiso de los parpados superior e inferior
del mismo lado.
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Figura 3. TC (corte axial) donde se evidencia infiltracion
difusa de la orbita y proptosis.

Figura 4. Tomografia (corte coronal) donde se evidencia
tumefaccion hipercaptante en orbita izquierda que desplaza
el globo ocular hacia abajo y aumenta la proptosis.

orbitario, y se realiza prueba terapéutica con prednisona
1 mg/k/dia por tres dias. El paciente reduce el edema
palpebral y la quemosis, con mejoria delamotilidad ocular
y del estado general. Se toma tomografia de 6rbitas de
control a las 72 horas del procedimiento quirtirgico con
mejoria del compromiso postseptal. Al examen fisico se
observa persistencia de ligera tumefaccion en parpado
superior izquierdo (Figuras 5y 6), 1a cual no es dolorosa.
Hay mejoria marcada de la motilidad del ojo izquierdo,
presentando sélo limitacién parala abduccién (-1) con

pupilas normales. El reporte de patologia el dia doce de
hospitalizacién muestra Inflamacién aguda y crénica
inespecifica, con proliferacion fibroblastica reactiva, sin
caracteristicas tumorales (Figura 7).

Figura 5. Cicatriz retractil en parpado superior izquierdo a
los siete dias del tratamiento con corticoesteroides.

Figura 6. Retraccion en tienda de campafa del parpado
superior izquierdo con leve lagoftalmos.

Figura 7. Patologia que evidencia inflamacion aguda y cronica
inespecifica, con proliferacion fibroblastica reactiva, sin
caracteristicas tumorales.
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Discusion

Lainflamacionidiopaticade la 6rbita constituye de 4,7%
a 6,3% de todas las patologias orbitarias,® siendo
infrecuente en nuestra préctica clinica y atin mas en la
infancia. Esta es una entidad con multiples diagndsticos
diferenciales, los cuales tienen tratamientos diferentes.
Buscamos enfatizar que es un diagndstico de exclusion
histopatoldgica ya que hay entidades que pueden
comprometer la vida del paciente, las cuales deben ser
descartadas.

Aunque tiene una baja incidencia, es importante
establecer el diagnéstico histopatolégico ya que tiene
un excelente prondstico con el tratamiento adecuado
y oportuno, sin olvidar que otras entidades
(linfoproliferativas, metéstasis) también pueden responder
al tratamiento con corticoesteroides.

Referencias

1. Jakobiec FA, Jones IS. Orbital inflammations. In: Jones IS, Jakobiec
FA, editors. Diseases of the Orbit. Hagerstown: Harper and Row; 1979.
p.187-261.

2. Snebold NG, Jakobiec FA. Noninfectious Orbital Inflammations and

Vasculitis. En: Albert and Jakobiec: principles and practice of
ophthalmology. Philadelphia : WB Saunders; 2000. p. 3100-10.

3. Yuen S, Robin P. Idiopathic orbital inflammation: distribution, clinical

features and treatment outcomes. Arch Ophthalmol. 2003; 121: 491-99.

4. Cervellini P, Volpin L, et al. Sclerosing orbital Pseudotumor.

Ophthalmologica. 1986; 193: 39-44.

5. Abramovitz JN, Kasdon DL, et al. Sclerosing orbital pseudotumor.

Neurosurgery. 1983; 12:463-68.

6.  Mottow LS, Jakobiec FA. Idiopathic inflammatory orbital pseudotumor

in childhood. I. Clinical characteristics. Arch Ophthalmol. 1978
96(8):1410-17.

7. Patrinely JR, Osborn AG, et al. Computed tomography features of

nonthyroid extraocular muscle enlargement. Ophthalmology. 1989;
96:1038-47.

8.  Frohman LP, Kupersmith MJ, et al. Intracranial extension and bone

destruction in orbital pseudotumor. Arch Ophthalmol. 1986; 104:380-84.

9. Raskin EM, McCormick SA, et al. Idiopathic orbital inflammation.

Ophthal Plast Rconstr Surg. 1995; 11;131-35.

132  Repertorio de Medicina y Cirugia.Vol 20 N° 2 « 201 |



Obituario

Dr. Miguel Madero Pinzén

* 5 de mayo de 1938
1 21 de marzo de 2011

Constituye una enorme pérdida para esta comunidad universitaria, asi como para la profesion
médica de Colombia y muy particularmente para los especialistas en cirugia cardiovascular,
la desaparicion de nuestro compaiiero y amigo por mds de cincuenta afios, el profesor y
doctor Miguel Madero Pinzdn.

Continuaremos viéndolo y sintiéndolo en estos claustros —y en la Clinica de Marly su segundo
hogar profesional- como un ejemplo de dedicacién a sus pacientes, a sus estudiantes y a
sus colegas hasta el ultimo minuto de su vida. Siempre discreto y valiente para enfrentar
silenciosamente una penosa enfermedad cronica, sin quejarse a nadie, ni dejar de cumplir
con su vocacion. Vale la pena anotar aqui algo sobre lo cual, apenas si nos hemos enterado
después de su fallecimiento y es que aquejado por la leucemia, le solicité a su médico una
reserva absoluta sobre este proceso, que no se lo comunic6 inicialmente, ni siquiera a su
familia.

Ademds de su inteligencia, vocacion, honestidad y sefiorio, quienes estuvimos cerca de €l
pudimos apreciar otras facetas como por ejemplo su humor socarrdn, algunos de sus curiosos
hébitos, preferencias y rituales en la vida cotidiana, que lo muestran como un ser sensible y
con ciertas originalidades peculiares que quisiera no dejar perder en el olvido, porque
constituyen aspectos muy humanos de su entrafia y su autenticidad.

Permitanme que como amigo que tuve el gusto de tratarlo por muchos afios, entresaqué
algunas perlas de su perfil de personalidad a partir de mis propios testimonios y por supuesto
de sus hijos, amigos y compaiieros de golf, y algunos otros de sus colegas. Presentamos
estas vifietas como un carifioso y respetuoso florilegio.
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» Por parte de una de sus hijas, que evoca una tarde en la que €l la llevo a toros y un amigo
le preguntd: ;Qué estudia tu hija? El contestd: arquitectura, cuando en realidad ella habia
cursado ya cinco semestres de ingeniera industrial. “No tengo que decir que lloré de la
rabia toda la tarde”.

Otro testimonio:

*  “Mi papa siempre llegé tarde a jugar golf en el Club San Andrés. Y sin importarle la hora de
la llegada tarde siempre salia de primero, lo cual di6 lugar a que un consocio le hiciera este
verson: “Si quieres salir primero apintate con Madero”.

* En Marly con sus compaiieros de almuerzo colaboré siempre en el famoso “Club del Vino™.
Escrupulosamente aport6 siempre su cuota, sin probar el licor. El tnico “licor que lo sedujo
fue American Wine, es decir la famosa Coca-Cola”.

* Sus compaiieros de mesa, recuerdan también que solia devolver los platos del almuerzo
por no tolerar que el arroz fuese mezclado con otros alimentos. LLas meseras, entre
sorprendidas y sonrientes, tenian que llevarse el plato, separar el arroz y volverlo a atender
a su gusto.

* En mds de una ocasion no pudo controlar su explosién temperamental, por el famoso plato
de arroz, pero para ser justos digamos que en los ultimos afios adorné su temperamento con
una sonrisa de asceta benévolo.

* Y para terminar con las tertulias de Marly, vaya esta muestra de la finura y propiedad de sus
piropos: a una bella colega compafiera de mesa, un dia muy euférico le dijo: “a pesar de la
edad que tienes te ves muy bien”.

Bastan aqui estas carifiosas evocaciones para que siempre recordemos al nifio que nacié el 5 de
mayo de 1938. Se especializé en cirugia cardiovascular en Baylor University de Houston,
Texas. Fue Profesor Titular de cirugia cardiovascular de la Universidad del Rosario y de la
Fundacién Universitaria de Ciencias de la Salud. Ingres6 como miembro de niimero de la
Sociedad de Cirugia de Bogota en 1978 y fue varias veces miembro de su Junta Directiva. Fue
director cientifico de la Clinica de Marly durante diez afos, jefe del servicio de cirugia del
Hospital de San José y director de la Divisién de Publicaciones de la Fundacién Universitaria
de Ciencias de la Salud. Perteneci6 a las Sociedades Colombianas de Cirugia, Cardiologia,
Cirugia Cardiovascular, Vascular Periférica y Cirugia General. Fue miembro del Colegio
Americano de Cirujanos y de la Sociedad Venezolana de Cirugia Cardiovascular. Publicé varios
articulos sobre enfermedades quirtrgicas del corazén y grandes vasos.

Falleci6 en Bogota el 21 de marzo de 2011.
Se queda con nosotros el docto profesor, el amigo, el padre, el esposo ejemplar y el nifio y

cirujano cardiovascular de grandes afectos.

Luis CarLos TaBORDA RamMiREZ MD
Miembro Honorario de la Sociedad de Cirugia de Bogota
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