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EDITOFIAL

HEPATOTOXICIDAD POR
AMIODARONA

La Amiodarona, un derivado benzofurano, fue
desarrollado en Europa y usado en nuestro me-
dio, desde hace más de una década, como un
eÍicaz antiarrítmico. (1) Hoy en día, su uso se ha
extendido a los Estados Unidos, aungue en for-
ma experimental (2). Entre Mayo 1984 y Mazo
1986, se han descripto en la literatura siete casos
de hepatotoxicidad, adjudicados al uso prolonga-
do de esta droga; cinco de los cuales fueron
diagnosticados como cirrosis micronodular ((3) 1

caso; (4), 2 casos; (5), 1 caso; (6), 1 caso;tres de
éstos fallecieron con fallo hepático agudo) y dos
diagnosticados como hepatitis con moderada fi:
brosis ( (4) 1 caso; (2) 1 caso). En todos los ca-
sos eldato clínico más importante fue hepatome-
galia y el laboratorio mostró cifras elevadas de
GOT y GPT que oscilaron entre 80 y 680 U.lA.
Los estudios farmacocinéticos realizados con
esta droga mostraron que tiene un amplio volu-
men de distribución, hasta 11.000 lts., un bajo
clearence plasmático de 8,6+1.9 lts.rhora y una
vida media de eliminación del orden de los 40
días; así mismo su uso prolongado determina
acumulación en distintos érganos principalmente
el hígado (7). Teniendo en cuenta estos datos, el

análisis de los-siete casos arriba mencionados,
anojó los siguientes resultados:'

A) los pacientes portadores de cirrosis tenían
una dosis total acumulada (D.T.A.) promedio de
268.6 grs., rango 165-322 grs., en un período de
tiempo de 24.9 meses, rango 13.5-48 meses;
mientras.que los pacientes con hepatitis tuvieron
una D.T.A. de 70.5 grs., rango 62-79 grs. en un
período de 5.5 meses.

B) Existe una opinión bastante generalizada
de asimilar los hallazgos histopatológicos con los
de la hepatitis alcohólica, a juzgar por la presen-
cia de necrosis hepatocitaria, infiltrados monoci-
tarios y células polinucleares neutrófilas, meta-
morfosis grasa y cuerpos hialinos de Mallory en
todos los casos, acompañados en mayor o me-
nor grado de fibrosis. Cabe destacar que los mis-

mos hechos histológicos se pueden encontrar en
la diabetes mellitus, la obesidad mórbida, deriva-
ción yeyuno-ileal, abetalipoproteinemia, cirrosis
de niño de la lndia, resección intestinaly la inges-
tión crónica del agente antianginoso Maleato de
Perhexilina y del anorexigeno 4-4'Dietil Aminoe-
toxihexcestrol, (8), drogas capaces de inducir
fosfolipidosis en seres humanos al igual que la

Amiodarona (9).
En nuestro reciente trabajo "Hepatotoxicidad

por Amiodarona en ratas" (10) la D.T.A. fue
328,75.6 y 113 grs. para cada uno de los tres
grupos tratados durante un período de 3 meses,
al cabo de los cuales el examen de microscopía
óptica mostró necrosis hepatocitoria focal, cen-
trolobulillar e infiltrado portal con predominio de
células mononucleares, en todos los grupos y
metamorfosis grasa sólo en elgrupo que recibió
mayor dosis; no se encontró hialina de Mallory ni

fibrosis. Estos hechos están en parte de acuerdo
con los hallazgos en seres humanos donde la
D.T.A. no superó los 150 grs. en 5.5 meses.

C) Los estudios de microscopía electrónica
realizados en 5 de los 7 casos publicados, mos-
traron que el hallazgo común a todos fue la pre-

sencia de inclusiones lisosomales electrodensas,
osmeofílicas laminadas, denominadas cuerpos
de mielina, que también fueron descriptos por
nosotros en los tres grupos de animales tratados
con Amiodarona. La presencia de estos cor-
púsculos no guardó relación con eltipo de lesión
histológica de hepatitis o cirrosis micronodular.
Estos cuerpos dé mielina también fueron halla-
dos en pacientes tratados crónicamente con Per-
hexiline y 4-4' Dietil Aminoetoxihexcestrol que
junto a Amiodarona, entre otras, integran el gru-
po de cationes anfifílicos, capaces de inducir fos-
folipidosis en distintos tejidos. También cabe re-
cordar que los denominados cuerpos o figuras de
mielina son, fisiológicamente, el último estadio
de los lisosomas, que provienen de los cuerpos
residuales formados pgr autodigestión celular
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(vacuola autofág¡ca) o de la digestión de material
extraño a la célula (fagolisosomas). (11).

Como conclusión podemos decir que: 1) La
conjunción de hepatomegalia y elevación de las
transaminasas, en un paciente que recibe cróni-
camente Amiodarona, sin otra causa probable de
lesión hepatica, y una D.T.A. superior a 80 grs.,
en 6 meses, debe llamar la atención hacia la po-
sibilidad de lesión hepática inducida por esta dro-
ga.

2) La presencia de un cuadro histológico com-
patible con hepatitis alcohólica excluido el abuso
crónico de alcohol, obliga a descartar las pato-
logías arriba mencionadas incluyendo el uso cró-
nico de Amiodarona.

3) Debemos investigar en profundidad la pro-
bable correlación entre necrosis celular y/o cirro-
sis inducida por Amiodarona y otras drogas pro-
ductoras de fosfolipidosis y la presencia de cuer-
pos de mielina, teniendo en cuenta que la pre-
sencia de los mismos son un fenómeno habitual
y que además se los puede observar en hepato-
toxicidad por otras drogas no relacionadas a fos-
folipidosis, tal el caso de Dietanolamina.

DANIEL CAMPS
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ATEROSCLEROSIS:
FACTORES DE RIESGO

La aterosclerosis puede ser calificada como la
enfermedad más peligrosa para nuestra civjliza-
ción. Las estadísticas se repiten, con aterrorizan-
te monotonía, en todos los países industrializa-
dos. En ellos, alrededor de la mitad de las muer-
tes son causadas por enlermedades del aparato
circulatorio, correspondiendo poco menos del
'|'0"/o a los accidentes vasculares cerebrales y
aproximadamente el 48o/" a las cardiopatías.
Ambas causan en nuestro país el 42/" de los de-
cesos, cifra 1,74 veces superior a la de Chile y
3,36 veces mayor que la de Guatemala. Para in-
terpretar estas cifras con adecuada perspectiva,
debe tenerse en cuenta que las enfermedades
neoplásicas son responsables de solamente
uno de cada cinco fallecimientos. (1) La singular
importancia de la aterosclerosis queda demos-
trada si se considera que es directa o indirecta-
mente responsable de más del 80% de las
enfermedades cardiovasculares, lo que justifica
el enorme interés demostrado tanto por médicos
prácticos como por investigadores en la elucida-
ción de su etiopatogenia (2).

Nuestros conocimientos acerca de la misma
han sido adquiridos por medio de diversos méto-
dos, tales como: 1) Estudios anatómicos en per-
sonas de diferentes razas, edades, sexos y hábi-
tos. 2) Producción experimental de la enferme-
dad en animales por medio de manipulacionés
dietéticas, hormonales y farmacológicas. 3) Estu-
dios epidemiológicos prolongados. 4) Evaluación
detallada de pacientes portadores de ateroscle-
rosis precoz y de su respuesta a diferentes mo-
dalidades terapéuticas.

Del vasto caudalde información acumulada al
respecto, conviene rescatar algunos conceptos
fundamentales.

l) Se sabe que injurias de muy diversa natura-
leza -física, química o metabólica- son capaces
de producir lesiones arteriales que luego evolu-
cionan de manera similar, a pesar de su diferente
origen, hasta llegar a formar placas ateromato-
sas. Por ello no debe producir sorpresa que estu-
dios epidemiológieos longitudinales hayan podi-
do demostrar una estrecha relación entre diver-
sas características de las poblaciones estudia-

das y un riesgo elevado de padecer una misma
enfermedad, la aterosclerosis (4, 5, 6 ). Las más
importantes son, aunque no necesariamente en
este orden, eltabaquismo, la hipertensión arterial
las hiperlipoproteinemias y la diabetes, que han
sido llamados factores de riesgo "mayores". D€
menor importancia relativa son la obesidad, la
vida sedentaria, perturbaciones emocionales
como la ansiedad y minusvalías genéticamente
determinadas. Tales características han sido de-
nominadas factores de riesgo "menores".

La fisiopatogenia de la enfermedad parece ser
bien explicada por la hipótesis muttifactorial (3).
Ella postula que habitualmente la aterosclerosis
es causada por uno o más de estos factores, ac-
tuando simultánea o sucesivamente en mutua
potenciación. La conocida predominancia de le-
siones ateromatosas en ciertos lechos vascula-
res -como el coronario- y en determinadas locali-
zaciones de todos los lechos vasculares -como
bifurcaciones, rulos o angulaciones- se explica
por factores hemodinámicos que sensibilizan ta-
les segmentos arteriales al efecto nocivo sisté-
mico de los factores de riesgo (7).

ll) Datos proporcionados por estudios de tanta
envergadura como el lnternacional Atherosclero-
sis Project (8) e investigaciones realizadas en
soldados muertos en Corea (9) y en Viet Nam
(10) demuestran claramente que la aterosclero-
sis puede comenzar en la niñez y que progresa
silenciosamente a través de varios estadíos an-
tes de hacerse clínicamente evidente en la edad
media de la vida. Varios de los factores estrecha-
mente relacionados con la génesis de la ateros-
clerosis pueden estar presentes en la niñez. El
reconocimiento de este hecho posibilita la imple-
mentación de médidas profilácticas cuando pue-
den ser realmente eficaces, en la primera y
segunda décadas de la vida, sin esperar a que
las lesiones vasculares sean difícilmente reversi-
bles como ocurre con frecuencia a partir de la
cuarta o quinta décadas (11,12,13, 14, 15).

lll) Los factores de riesgo se encuentran asocia-
dos con el desarrollo precoz de la enfermedad
con una frecuencia que no puede ser explicada
por las leyes del aza¡. Para algunos de ellos la
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frecuencia de la asociación es tal que induce a
sospechar la existencia de una relación causal.
Se debe reconocer, sin embargo, que una aso-
ciación, por estrecha que sea, no establece por sí

sola una relación de causa a efecto. Por ello con-
viene examinarlas a la luz de criterios claros,
como los expuestos en la publicación oficial del
gobierno estadounidense sobre "Tabaco y Sa-
lud" (16) Ellos son: 1) Fuerza de la asociación
entre dos variables. 2) Fluctuación gradual de la
magnitud de una de ellas en función de las fluc-
tuaciones de la otra. 3) Una secuencia temporal
apropiada entre la aparición de la probable causa
y del posible efecto. 4) Reproducibilidad de la
asociación en estudios independientes. 5) lnde-
pendencia de la asociación entre dos variables,
documentada por medio de técnicas estadísticas
que permiten apreciar el valor residual de dicha
asociación después de eliminar la influencia de
otras variables que podrán estar influyendo a las
primeras paralelamente y en el mismo sentido. 6)
Capacidad de predecir la prevalencia de uno de
los términos de la asociación en una población
determinada cuando se conoce la prevalencia de
la otra. 7) Coherencia de la asociación demostra-
da por medio de técnicas epidemiológicas con
evidencia obtenida por medio de otras aproxima-
ciones al problema, como la clínica o la experi-
mental.

La evaluación desapasionada de la evidencia
epidemiológica, experimental y clínica a la luz de
los citados criterios permite aceptar fundada-
mente que la asociación observada entre los fac-
tores de riesgo "mayores" y la aterosclerosis se
debe en realidad a una relación de causa a efec-
to (17, 18, 19). De allí la importancia de trabajos
como el de los Dres. M. A. Guarda, E. Crespo y
T. Caeiro que se publica en este número. Su va-
lor reside en la rigurosa metodología empleada
que permitió seleccionar una población bien defi-
nida, y es subrayada por el escaso número de
trabajos sobre este trascendente tema que se
publican en nuestro país.

ALBERTO ACHAVAL
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RESUHEII

Se presentan once pacientes con absceso he-
pático piógeno, tratados quirúrgicamente, sin
mortalidad. Se hacen consideraciones vincula-
das al diagnóstico y al tratamiento. Se destacan
la fiebre prolongada en la sintomatología, la
tomografía axial computada, en el diagnóstico y
la conducta quirúrgica, en el tratamiento.

, El absceso hepático piógeno es una afección
poco frecuente, gue complica la evolución de en-
fermedades infecciosas o no infecciosas intra o
extra-abdominales.

No obstante los adelantos de los métodos de
diagnóstico, un número apreciable de pacientes
demoran el mismo. En series numerosas, la mor-
talidad es aún elevada.

Se presenta la experiencia del Hospital Priva-
do en los últimos ocho años.

TATERIAL.IETODO$RESU TTADOS

Se estudian 11 pacientes, t hombres y 2 muje-
res. Las edddes oscilaron entre 16 y 70 años,.8
mayores. de 40 años de edad. 3 enfermos eran
diabéticos, 3, tenían mal estado general y 1, pa-
decía enfermedad crónica prolongada. Una de
las pacientes diabéticas, tenía un cáncer de
colon, posible or¡gen del absceso.

En 4 pacientes, los abscesos tuvieron origen
en elterritorio portal; en 3, el origen no fue apa-
rente; en 2, fue biliar, y en 2, una infección ale-
jada.

Hubo 8 abscesós únicos de distinto tamaño en
lóbulo derecho; 1, en lóbulo izquierdo; un pacien-

te tuvo dos abscesos en lóbulo derecho y otro
una lesión en cada lóbulo.

Los síntomas y signos más comunes fueron
fiebre alta, dolor y hepatomegalia. Et anteceden-
te febril se eldend¡ó en períodos mayores de 15
días, en 5 enfermos.

Todos los hemocúltivos fueron negativos; la
bacteriología del pus fue cinco veces negativa;
en 2 casos, desarrolló E. coli y en los restantes,
estaf ilococos, peptoestrepto, fusobacterium, en-
terococo y cocos Gram+, respectivamente. Sólo
4 casos, tuvieron leucocitosis mayor de
12.000/mm3.

La centellografía fue utilizada en 10 casos, la
ecografh, en 8 y la tomografía axial computada, en
5. Un paciente fue estudiado con arteriografía se-
lectiva, por sospecha de tumor hepático. 3 eco-
grafías fueron falsamente negativas.

Diez casos fueron tratados con avenamiento
quirúrgico del o de los abscesos y un paciente
con hepatectomía derecha (ni la biopsia pudo
descartar tumor). Seis enfermos tuvieron morbill.
dad aumentada. No hubo mortalidad.

Drscusrolt

Los abscesos'hepáticos piógenos son general-
mente secundarbs a infecciones de diverso ori-
gen. No siempre se halla éste en elteritorio por-
lal (4/11 en la serie). Algunas veces, la fuente de
contaminación no eS posible reconocerla. (1)

La fiebre prolongada que tienen o han tenido
supuraciones pequeñas, (absceso dentario en
un caso, p. ej.) obliga a la investigación del abs-
ceso hepático.

La fiebre alta, el dolor y la hepatomegalia, son
útiles para la sospecha diagnóstica pero no pre-
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cisan la presencia de absceso hepático. La tomo-
grafía a(ial computada es el mejor método para
la localización y la determinación del número de
lesiones; ayuda al diagnóstico patológico. (2) La
gravedad de la enfermedad justifica el uso fre-
cuente de este método en la investigación.

En ocasiones, la arteriografía selectiva permite
el diagnóstico diferencial con el carcinoma hepá-
tico; en un caso de la serie, aunque el resultado
de la arteriografía fue correcto, no pudo descar-
tar el tumor.

El tratamiento es el avenamiento quirúrgico y
en algunas formas patológicas, la resección. El
drenaje percutáneo no fue utilizado. Tiene venta-
jas en pacientes de riesgo aumentado pero está
contraindicado en aquellos casos con ascitis, con
abscesos múltiples, con estructuras irnportantes
en el paso de la aguja o con otra indicación qui-
rúrgica. (1) (3) (4) (5)

Hubo morbilidad elevada (6/11). Esta se justifi-
ca por la severidad de la enfermedad y el mal
estado general de los pacientes,

Ninguno de los 11 pacientes de la serie, murió.
Aunque la mortalidad del tratamiento quirúrgico
del absceso hepático ha disminuido en los últi-
mos años, sigue siendo apreciable en distintas
comunicaciones. Sin embargo, no es compara-
ble al 100% de mortalidad deltratanliento médico
exclusivo. (1)

Por lo tanto, el manejo de la enfermedad está
basado en el uso intensivo de métodos de diag-
nóstico y antibióticos, la cirugía amplia (inclusive
de resección), el cuidado posoperatorio evitando
la complicación infecciosa y el empeoramiento
de enfermedades generales (p. ej., la diabetes),
las cuales son relativamente comunes o frecuen-
tes en estos pacientes.

sutltARY

Eleven patients with hepatic abscess were
treated surg ically without mortality. Diag nosis
and treatment are considered. Longstanding
fever as a symptom, the use of C A T as
a diagnostic tool and agressive surgery,
are emphasized.
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RESUMEN

Se evaluó la sobrevida de once pac¡entes
Con sarcoma osteogénico, comparando un
grupo histórico que recibió tratamiento
paliativo (quimioterapia ylo radioterapia)
con otro que f ue tratado con intención
curativa. Este tratamiento consistió en exé-
resis del tumor pr¡mario y quimioterapia
post-operatoria con ciclofosfamida, adria-
micina y vincristina por 6 meses y resección
de las metástasis pulmonares y quimiotera-
pia post-operatoria con methotrexate y res-
cate con leucovorina por 6 meses.

Los pacientes del grupo histórico fallecie-
ron antes de los 13 meses del diagnóstico
de la enfermedad. Los pacientes del segundo
grupo fueron seguidos por cuatro años y me-
dio de promedio (mínimo 42 meses; máximo
142 meses). Dos fallecieron y cinco viven;
de éstos, uno lo hace con tumor en actividad.

La sobrevida global a los 54 meses fue
del 45,4o/o. La sobrevida de los pacientes
tratados con intención cu rativa f ue del
7l,4olo. La sobrevida libre de enfermedad
fue del 57,1o/o.

El tratamiento quirúrgico agresivo de la
lesión primaria y de sus metástasis pulmo-
nares junto a la quimioterapia, mejoran
la sobrevida Qe los pacientes con osteosar-
coma.

INTRODUCCION

A partir de 1973, varios centros onco-
lógicos inf orman sobre el mejoramiento
de la sobrevida del sarcoma osteogénico
con quimioterapia adjunta (I, 2,3,4, 5, 6).
Examinamos nuestra experiencia con osteo-
sarcomas en once pacientes tratados en el
Hospital Privado de Córdoba entre 1973 y
1985. Cuatro pacientes tuvieron tratamiento
paliativo mientras que siete fueron incluidos

en el protocolo de quimioterapia post-opera-
toria.

MATERIAL Y METODOS

Se estudiaron once pacientes que fueron
tratados en el Hospital Privado de Córdoba
entre los años 1973 y 1985.

La edad de los mismos estaba comprendi-
da entre los 10 y 52 años, con una media
de 15 años; el 90,9o/o (10/11) tenía entre
10 y 20 años.

El 81,8o/o (9/11) eran mujeres y el L8,2o/o
(2/lll. varones. Los síntomas de consulta
más f recuentes f ueron dolor, tumefacción
y disbasia.

La localización del tumor, por orden
de frecuencia, fue: fémur (63,3o/o), tibia
IB,2olol, pelvis (9,1o/o) y vértebra (9,1o/o),
observándose que el 81,8o/o se localizó en
los huesos largos. (TABLA 1).

TABLA 1: Localización de los osteosarcomas
en 1l pacientes - Hospital Privado.1973/1985

HUESO No. Pacientes olo

63,6
18,2
9,1
9,1

Dos pacientes (18,2o/o) tuvieron enferme-
dad localizada y los restantes nueve (81,8o/o)
presentaron metástasis en la historia de su
enfermedad. De los que mostraron disemi-
nación extraósea, el 88,8o/o fue de locali-
zación pulmonar. (TABLA 2).

TABLA 2¿ Localización de las metástasis
de los osteosarcomas en 9 pacientes - Hospi-
tal Privado - 1973/1985.
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PULMON...:......8
MEDIAST|NO.......1
HIGADO. ... ..1
VERTEBRA. . .. .. .;L
CRANÉO..........1

4 únicas
4 múltiples

Los cuatro pacientes del grupo histórlco
(36,6o/o), no recibieron tratamiento comple-
to. Tres fueron tratados sólo con quimiote-
rapia debido al estado avanzado de su enier-
medad y a la presencia de metástasis múl-
tiples, y uno se negó a todo tipo de terapia.
Los cuatro fallecieron dentro de los 13 me-
ses del diagnóstico.

Siete pacientes (67,7o/o) fueron tratados
con intención curativa, mediante resección
amplia del tumor primario (amputación del
miembro afectado y resección total del hueso
enfermo) y quimioterapia post-operatoria,
que consistió en 6 ciclos de: ciclofosfamida
(600 mg/m2), adriamicina (40-50 mg/m2 has-
ta completar 400 m1lm2) y vincristina (1,5
ng/m2), cada cuatro semanas durante 6 me-
ses. (2,5, 6). De estos pacientes, cuatro
(57o/o) tuvieron metástasis pulmonares que
requirieron cirugia; en dos fueron únicas y
en dos, múltiples y bilaterales. Todas fueron
resecadas mediante toracotomía y tumorecto-
mía (resección de la metástasis con la menor
cantidad posible de parénquima pulmonar)
(7). En estos pacientes se realizó quimiotera-
pia post-resección de las metástasis con 6
ciclos de methotrexate (200-300 mg/m2l
y rescate con leucovorina a las 6 horas, cada
cuatro semanas, durante 6 meses (1, 2, 3, 4\.

Un paciente recibió radioterapia post-
operatoria (6.000 rads) a nivel vertebral y
actualmente se encuentra con enfermedad
act iva.

RESULTADOS

La sobrevida global de los pacientes fue
45,4olo a los cuatro años y medio. (TABLA
3) (GRAFTCO r).

TABLA 3: Sobrevida de pacientes con osteo-
sarcoma que ingresaron al Hospital Privado
entre 1973/1985.

VIVOS n=5 MUERTOS n= 6

142 meses
67 meses
64 meses
42 meses
4l meses

15 meses
13 meses
10 meses
9 meses
9 meses
4 meses

GRAFICO l: Sobrevida de pacientes con
osteosarcoma que ingresaron al Hospital
Privado entre los años 1973/1985.

o/o

36 48
MCSES

60 142

Los cu atro pacientes con trata m iento
paliativo fallecieron antes de los 13 meses.
De los siete pacientes sometidos a tratamien-
to qu irú rgico y quimioterapia adjunta, la so-
brevida a los cuatro años y medio fue de
7L,4o/o (517) V la sobrevida libre de enfer-
medad de 57,Iolo $17). (TABLA 4) (cRA-
Frco il).

TABLA 4: Sobrevida de pacientes con osteo-
sarcoma tratados con cirugía y quimioterapia
y con tratamiento paliativo - Hospital Privado
1 973/t 985.

Tx Cirugía y Quimioterapia
n=7

l-Falleció 9meses
2-Falleció ....15meses
3 - Vive .142 meses

d-Vlu" .....67 meses

5 - Vive 64 meses

6 - Vive 42 meses

7-Vive ....4L meses

Tx Paliativo
n=4

1 - Falleció
2 : Falleció
3 - Falleció
4 - Falleció

.... 4 meses

,...9meses
....9meses
,...13meses



SOBREVIDA DE PACIENTES CON SARCOMA OSTEOGENICO .11

GRAFICO ll: Sobrevida de pacientes con
osteosarcoma tratados con cirugía y _ qu¡-
mioterapia y con tratamiento paliativo
Hospital Privado - 1973/1985.
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De acuerdo al momento de aparición de las

metástasis se dividieron a los pacientes en cua-
tro grupos, Grupo l: los que tenfan metásta-
sis en el momento del diagnóstico de la enfer-
medad primaria. Grupo ll: la metástasis se

presentó en los primeros doce meses des-
pués del diagnóstico; Grupo lll: la metásta-
sis se pi-esentó después de los trece meses
del diagnóstico y Grupo lV: sin metástasis.

La sobrevida a los cuatro años y medio,
para cada grupo, fue: Grupo l: 0o/o; Grupo
ll: 33o/o; Grupos llly lV: 100o/o. (TABLA
s) (GRAFTCO ilr).

tumor primario únicamente) tienen una so-
breVida del 25o/o a los 36 meses, mientras
que los tratados con quimioterapia post-
operatoria tienen una sobrevida del 40o/o
(2,5). Recientes procolos, en los que se agr€-
ga metastatectom ía con o sin f utura qui-
mioterapia elevan l¿ sobrevida a un 70 + 5o/o
a los 36 meses (2).

I'luestra experiencia demuestra que el
90,9o/o de los osteosarcomas se presentan
en pacientes entre los 10 y 20 años. El 81,8o/o
se localiza en huesos largos, preferentemente
fémur y tibia. El pulmón es el lugar de asien-
to más f recuente de las metástasis.

GRAFICO lll: Sobrevida de pacientes con os-
teosarcoma según el momento de aparición
de las metástasis - Hospital Privado - 1973/85.
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GRUPO I

TABLA 5 : Sobrevida de pacientes con osteosarcoma según el momento de aparición de lasmq.
tástasis . Hospital Privado - 1973/85.

Grupo
Meses desde el Diagnóstico

a las Metástasis No. Pacientes No. Muertef

I

il
ilt
IV

0
T-12
13ó+

Sin metástasis

2 (I8,2olol
6 (54,5olo)
1(9,1olo)
2 (l8,2olo)

2
4
0
0

DlscusroN - coNcLUsroNEs

A partir de 1979, nuevos reg ímenes qui-
mioterapéuticos con adriamicina, methotre-
xate y cis-platinum se agregaron al tratamien-
to convencional del osteosarcoma (I , 2, 3, 4,
5, 6). Los informes revelan que los pacientes
tratados en forma convencional (exéresis del

Los pacientes tratados con intención cu-
rativa (cirugia agresiva y quimioterapia post-
operatoria) tienen una sobrevida del 7L,4o/o
a los cuatro años y medio, con una sobrevi-
da libre de enfermedad del 57,Lo/o.

Los pacientes que presentan metástasis
en el momento del diagnóstico tienen una
sobrevida de 0o/o a los 13 meses. Los que
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presentan metástasis dentro del primer año
del diagnóstico tienen una sobrevida del
33o/o a los cuatro años y medio, mientras
que los pacientes que presentan metátasis
después del primer año del diagnóstico
y los que no tienen metástasis elevan la
sobrevida al l00o/o a los cuatro años y me-
dio.

La cirugía agresiva de la lesión primaria
y de las metástasis pulmonares, junto a la
quimioterapia post-operatoria mejoran la
de los pacientes con osteosarcoma.

SUMMARY

Eleven patients with osteogenic sarcoma
were evaluated. A comparison was made
between a retrospective group of patients
that received paliative treatment and a

prospective one, treated with a "curative"
procedure. ln the "curative" group, free
of disease survival was 57of o, at 54 months.

All the patients of the paliative group
died before 13 months after treatment.
Agressíve surgical treatment with
chemotherapy enhanced survival time in
patients with osteogenic sarcoma.
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RESUMEN

Con el objeto de investigar la verdadera im-
portencia de los factores de riesgo en la exten-
sión y severidad de la enfermedad coronaria,
se estudiaron 57 pacientes con dol or precor-
dial, a quienes se les realizó cinecoronario-
graf ía.

Se buscó la presencia de dichos factores, ya
sea en el examen clínico o en el de laborato-
rio; posteriormente a cada factor presente se

le asignó un puntaje determinado, sumándolos
luego y obteniéndose un valor total para cada
caso. Se confrontó luego el valor hallado con
el número de vasos comprometidos según la

coronariografia, lográndose los siguientes re-
sultados: los pacientes sin lesiones ten ían un
puntaje de 37,1 T 15; los con les¡ón de un va-
so 71,6 + 16,4 (p < 0.001); los con enferme-
dad de dos vasos II2,7 + 2O,7 (p ( 0.01 res-
pecto a lesión de un vaso); y los con lesión de
tres vasos ten ían I2I + 21,1 (no significativo
respecto a lesión de dos vasos).

Desde 1912, en que fuera por primera vez
descripto el infarto agudo de miocardio, la

cardiopatía isquémica ha ido aumentando
progresivamente su incidencia con el correr de
los años hasta llegar a ocupar los primeros
puestos en las estadísticas de morbimortali-
dad de muchos paises de Occidente.

Desde aquella.época, los observadores co-
menzaron a relacionar una serie de factores,
tales como hábito de fumar, hiperlipidemia,

diabetes, hipertensión arterial y otros, con la
mayor o menor severidad de la enfermedad
co rona fl a.

Al acumularse las hipótesis acerca de la fre-
cuencia y causas de esta patologia, resultó cla-
ra la necesidad de métodos más precisos para
estudiar los factores de riesgo coronario y la
historia natural de la enfermedad. AsÍ se con-
sideró que el mejor método para obtener los
datos necesarios era estudiar individuos selec-
cionados de poblaciones numerosas con obser-
vaciones prospectivas a largo plazo.

Varios estudios multicéntricos fueron reali-
zados (1 - 2) demostrando la estrecha relación
entre dichos factores y la incidencia de cardio-
patÍa isquémica.

De nuestra observación diaria de pacientes
con enfermedad coronaria, surgió la motiva-
ción para el presente estudio, cuyo objetivo
principal fue demostrar la vinculación entre
los factores de riesgo y la incidencia de esta
patología. Además de probar si existe relación
entre los factores de riesgo y el grado de com-
promiso de las arterias coronar¡as, se presenta
un método ideado por nosotros para que con
el cálculo de un sencillo puntaje se pueda pre-
decir la presencia y extensión de las lesiones
en las arterias coronarias.

MATERIAL Y METODO

Se estudiaron 57 pacientes con dolor pre-
cordial (51 varones y 6 mujeres) con un rango
de edad de 28 a 69 años, que concurrieron al

Servicio de Hemodinamia del Hospital Privado



14 ' EXPERIENCIA MEDICA VOL. lV - Nro. 1 - En€ro/Abr¡l 1986

(Córdoba) para la realización de una cinecoro-
nariografía, entre los años 1979 y 1981. To-
dos tenían historia clínica realizada en el mis-
mo hospital, con datos sobre cada uno de los
factores de riesgo a considerar.

El estudio hemodinámico se realizó por el
método percutáneo o femoral según técnica
de Judkins, con cinecoronariograf ía selectiva,
registro de presiones endocavitarias pre y post
angiograf ía y cineventriculograf ía con el pa-
ciente en posición oblicua anterior derecha a

30 grados.
Las arterias coronarias fueron filmadas en

tres incidencias cada una: para el ventriculo-
grama se utilizó una bomba inyectora Via-
monte-Hobbs (Angiomat 3000), y Urografina
al76o/o como medio de contraste. Las presio-
nes fueron registradas con un equipo Honey-
well I Form.

La medicación preanestésica administrada
fue: Diazepam l0 mg y Atropina 0,5 mg por
vía l.M.

Se consideraron solamente las lesiones que
redujeron el 50o/o o más de la luz interna de
un vaso y que fueron encontradas en las si-
guientes arterias: Tronco Común lzquierdo
(TCl), Descendente Anterior (DA), Circunfle-
ja (Cx), Derecha (D), Descendeirte Posterior
(DP), y Atrioventricular (AV); asr'de esta for-
ma se dividió al grupo de la siguiente manera:
l) Sin lesiones, 2) Lesión de un vaso, 3) Le-
sión de dos vasos, 4) Lesión de tres vasos.

Las lesiones de (AV) fueron consideradas
como de arteria derecha sólo en el caso de do-
minancia izquierda, mientras que las de (TCl)
se tomaron como equivalente de dos vasos.

Por otra parte, los factores de riesgo fueron
divididos en mayores y menores (Tabla 1), a-
signándole a cada uno un puntaje'determina-
do por nosotros según su importancia en la
producción de enfermedad coronaria (Tabla
2), sumándolos luego y obteniendo un valor
total para cada caso. Se aclara que la historia
familiar, hiperuricemia y arteriopatía.periféri-
ca no son factores de riesgo en el sentido clá-
sico sino marcadores o indicadores de un ries-
go potencial elevado.

Las angiograf ías y el puntaje de riesgo fue-
ron evaluados por diferentes observadores, ca-
da uno de los cuales desconocía el trabajo del
otro.

PAUTAS CONSIDERADAS PARA CADA
FACTOR EN PARTICULAR

Hábito de fumar: se tomó en cuenta el nú-
mero de cigarrillos diarios fumados, ya que el
mismo guarda una relación directa con la inci-

TABLA

dencia de enfermedad coronaria (3); no se

consideraron fumadores de pipa y cigarros por
no tener aparentemente aumento de su morbi-
mortalidad por patolog ía coronaria (4).

Lípidos sanguíneos: se investigó colesterol
y triglicéridos, asignándosele mayor valor a u-
na elevación del primero por encima de cifras
normales (5). Se consideró colesterol normal
hasta 250 mg o/o, pero se dio un puntaje mí-
nimo a las cifras por encima de 200 mg o/o,
por considerarse que a esas cifras ya podría
depositarse en los vasos sangu íneos. Los trigli-
céridos fueron considerados como normales
hasta 150 mg o/o.

Hipertensión arterial (6): se valoró como ci-
fra normal hasta 160/95 (OMS), asignándosele
mayor importancia a los pacientes mal trata-
dos o no tratados.

Diabetes (7): se definió como tal a pacien-
tes que en más de dos oportunidades tuvieron
valores superiores a 1,10 g/l (Método de So-
mogy).

Obesidad (8): fueron incluidos en este gru-
po aquellos inciividuos que presentaban un.ex-
ceso del 20 o/o ó más éon respecto a su peso
normal, según edad, sexo, estatura y constitu-
ción corporal (Tabla de la Metropolitan Life
lnsurance Company).

Sobrepeso: todo exceso que no alcanzara al
20 o/o del peso normal, según edad, sexo, es-
tátura y constitución corpor.al (Tabla de la
Metropolitan Life lnsu rance Company).

Hlstoria familiar (8): se estudió la ascen-

FACTORES DE RIESGO

MAYORES ¡lENORES

HABITO DE FI.'MAR

HIPERLIPIDE¡IIA

TIIPERTENSION

ARTER ¡ AL

D I ABETE S
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SOBREPE SO

HIST. FANILIAR

H I PERUR I CEHI A

STRESS
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PERIFERICA

ANTICONCEPTIVOS

ORALES
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TABI /\ 2

FACTOfl DE RIESGO SI XO EI)AD CAIIT I DAD
DURAC I ON

(nños )
TRATADO ll0

I RATADO

PUIITAJE

AS I GNADO

HABITO DE FUI'IAR

(cta,/prn)

<5 crc 10a. 0

l0¡ . 5

10 clG 10

) 20 crc 20

) tlO crc l0

COLESTEROL

(¡re ,Z)

TRIGLICERIDOS

) 2no u^ 5

) 250 
"n

+ l0
+ ?0

)'loo ro
+ ?n

+ q0

I 50-l QQuc ln

)200 ro
+ 10

+ 20

HIPERTENSION

ARI ER I AL

+ ?o

+ 30

D I ABETES 20

OBES I DAD ?0

SOBREPESO 10

HISTORIA

FA¡{ILIAR

DI RFCTA 20
PROX I f'1OS 10

HIPERURICTI\IIA l0

STRESS 10

SEDEITTAR ISI'10 10

ARTERI OPAT I A

PERIFERICA
20

AN]ICONCEPTIVOS
ORALES ) ne 1n, 20

EDAD

d
( 35a. 0

<R-trR^ r)

tl6-55n, 10

) 55n, t5

?
¿ q>A, 0

¿r6-55 10

>>)A, I5

dencia directa (padres y abuelos) y los próxi-
mos (tíos y primos directos).

Hiperuricemia (10): se tomó como patoló-
gica toda cif ra strperior a 6,9 mg o/o.

Stress: se tuvo en cuenta para este factor, la

cant¡dad'de horas de trabajo por día, tipo de
trabajo, tipo de personalidad, y presencia de
problemas familiares o personales.

Sedentarismo: se tomó como positivo en
todas aquellas personas que trabajaban senta-
das durante ocho horas o más, en tareas de es-
casa responsabilidad, o que caminaban una
cantidad inferior a 200 metros diarios, no rea-
lizando ningún tipo de gimnasia o deporte.

Arteriopatía periférica: se dio gran impor-
tancia a la detección demostrada de arteriopa-
tia obstructiva de tipo ateromatoso en otros

vasos del organismo.
Anticonceptivos orales: por la patolog ía

descri ptiva que se asocia con su ingestión, f ue-
ron considerados como factor coadyuvante
(11), en los casos que su ingestión superó los
doce meses.

Edad: se le asignó un valor creciente en re-
lación directa con el aumento de la misma,
considerándola en las mujeres recién a partir
de los 45 años, por ser rara la patologia coro-
naria antes de esa edad.

RESULTADOS

De los 57 casos estudiados surgieron los si-
guientes resultados:9 (15,7 o/o) resultaron
sin lesiones a la cinecoronariograf ía, 12 (2I
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o/o) mostraron enfermedad de un vaso, 22
(38,5 o/o) presentaban enfermedad de dos va-
sos, y 14 (22,8 o/o) ten ían afección de tres
vasos (Fig. 1).

Fig. l. Distribución porcentual de la
población estudiada de acuerdo al compromi-
so de la circulación coronaria.

20 30

'/" cAs OS

Conf rontadas las lesiones con el puntaje de
cada paciente, obtenido por otro observador,
se lograron los siguientes resultados: los casos
sin lesiones tenían un puntaje promedio de
37,7 + 15 (x + DS), las lesiones de un vaso te-
nian un puntaje de 71,6 T 16,4,los con altera-
ciones de dos vasos ten hn I2I + 2I,I (Fig. 2).

Se encontraron diferencias significativas en
el puntaje promedio de sin lesión vs. un vaso
(p ( 0.001) y de un vaso vs. dos vasos (p (
0.01). La diferencia de puntaje entre lesiones
de dos y tres vasos no fueron signif icativas.

DrscuSroN

La observación detallada de este grupo de
pacientes, nos ha permitido demostrar que el
estudio de los factores de riesgo es de.gran va-
lor en la estimación aproximada de la exten-
sión de lesiones que se encontrarán en la cine-
coro nariograf ía.

El método es sencillo y sin costos adiciona-
les, necesitando sólo de la minuciosidad del
mádico para recabar datos correctos y preci-
sos sobre cada uno de los items señalados.

Su ef icacia queda demostrada por los resul-
tados obtenidos, debiéndose notar que sola-
mente no es útil para diferenciar entre enfer-
medad de dos y tres vasos, lo cual probable-
mente se logrará en un futuro próximo, me-
diante el análisis de indicadores más precisos
para cada factor en particular.

TPEs VASOS

CONCLUSIONES

A nuestro entender y de acuerdo a esta ex-
periencia, los factores de riesgo tienen vital
importancia en la predicción de la presencia y
extensión de las lesiones en los vasos corona-
rios de una población como la estudiada por
nosotros. Hemos ideado un método sencillo
que nos permite discernir el número probable
de vasos enfermos que vamos a'encontrar al
realizar la cinecoronariograf ía.

'Su aplicación permite además al médico te-
ner datos precisos sobre una serie de trastor-
nos tales como hiperlipidemia, hiperuricemia,
hipertensión arterial, diabetes, etc., suscepti-
bles de tratamiento adecuado.

Fig. 2. - Puntaje de acuerdo al compromiso
de la circulación coronaria.
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RESUMEN

Se presentan 17 casos de esp lenectom ía
, en pacientes con las siguientes enfermeda-
des hematológicas: seis pacientes con linfoma;
se¡s con esferocitosis familiar;tres con leuce-
mia y dos con hiperesplenismo primario.

No hubo mortalidad operatoria ni perio-
peratoria y la morbilidad fue baja. De las
complicac¡ones inmediatas, la más frecuente
fue la fiebre de más de 72 horas y la más
severa la endocarditis bacteriana, con buena
evolución posterior. Las complicaciones ale-
jadas fueron raras y la más severa fue un ca-
so de absceso su bf rén ico izqu ierd o a los 7

meses de la cirugía.
No hubo ningún caso de sepsis fulminan-

te. La asociación con otra ciruEia abdomi-
nal aumentó sensiblemente la morbilidad.

En 1923, C. H. Mayo realizó, con buen
resultado, una esplenectomía en un paciente
con enfermedad hematológica. King y Shuma-
ker (1952) describieron un caso cie sepsis
fulminante en un paciente esplenectomizado,
dando actualidad a una comunicación de
O'Donnel (1929) quien discutiera un cuadro
similar en un niño de 6 años. Desde entonces,
las eventuales comp licaciones de este pro-
cedimiento se han evaluado con más atención
para precisar las indicaciones.

El objeto de este trabajo es analizar una se-
rie de 17 casos de pacientes que presentaban
enfermedades hematológicas (incluyendo lin-
fomas) en los que se realizb una esplenecto-
mía, asistidos en el Hospital Privado de Cór-
doba durante el perÍodo 197711983.

MATERIAL Y METODOS

Se analizaron 17 casos de pacientes con en-
fermedades hematológicas incluyendo linfo-

mas cuyas edades variaron entre los 9 y
56 años, estando comprend ida la mayor ia
(41o/o) entre los 50 y 56 años. La serie
comprendió 12 hombres y 5 mujeres. Se in-
cluyeron en la serie 3 pacientes en los que se
realizó una colecistectomía en forma simul-
tán ea.

Los diagnósticos previos fueron:
Esferocitosisfamiliar .....6
Linfomas .........6
Leucemias .......3
H iperesp len ismo
Primario ........2
Entre los pacientes con leucemia, hubie-

ron 2 que ten ian la variedad Tricoleucemia.
Se excluyeron aquellos pacientes que pre-

sentaban alguna complicación en el lecho
esplén ico que pudiera alterar el post-opera-
torio (ej .: absceso retroesplénico).

Se analizó el tiempo de internación, las
complicaciones inmediatas y alejadas, la
asociación con otra cirugia abdominal y
se evaluó la respuesta de la enfermedad
de base.

Se consideró como complicación inme-
diata aquella que ocurrió durante la in-
ternación o dentro de los 30 días después
de la cirugia.

RESULTADOS

l) Tiempo de internación: de 5 a 50 dfas.
IO/17 fueron dados de alta antes de los 10
d ías.

2) Complicaciones inmediatas :

a) Fiebre de más de 72hs . .4/I7
b) Derrame pleural izquierdo o

- atelectasia basal izquierda .. ....4117
t) Supuración deherida. . . . . . .. ..2/I7
d)Endocarditis... .2/I7
e) Reacciónleucemoide ....L/17
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3) Complicaciones alejadas:
a) Absceso su bf rén ico izqu ierd o

(alosTmeses) .....1/L7
b) Síndrome febril del esplenecto-

mizado (a los 12 meses). . .Ill7
c)Trombosisfemoral .....lll7
d)Eosinofilia.... ...IlI7

No existieron complicaciones alejadas que
pudieran atribuirse a la falta del bazo. No
hubieron casos de sepsis fulminantes ni muer-
tes perioperatorias. Un paciente con linfoma
histiocítico difuso falleció a los 31/2 meses
pero no presentó complicaciones post opera-
t orias.

4) Asociación con otra cirugía abdominal:
de los 3 casos en donde se asoció con una
colecistectomía simultánea, uno evolucionó
sin complicaciones; otro, con diagnóstico de
colecistitis supurada, tuvo supuración impor-
tante de la herida; y el restante, con antece-
dentes de litiasis biliar, tuvo una evolución
tórpida, presentando fiebre, insuficiencia
renal aguda, derrame pleural, absceso sub-
hepático y luego subfrénico derechos y
endocarditis bacteriana. No está ubicado entre
las complicaciones pues ellas no fueron
atribu ibles a la esplenectom ía.

5) Respuesta de la enfermedad de base:
todos los pacientes excepto uno, tuvieron
buena respuesta de su enfermedad de base.
Aquellos pacientes con leucemia o linfoma
y seguimiento de hasta 1año, están bien
excepto uno fallecido a los 31/2 meses.
Cuatro pacientes con linfoma seguidos más
de 2 años (6 años en dos casos) están vivos
y bien.

En cuanto a la indicación de la esplenec-
tom ía, en 3/6 pacientes con llnfoma, f ue
parte de la laparotomía exploradora.

DrscustoN

Analizando los resu ltados obtenidos, ob-
servamos que el tiempo de internación fue
variable, pero la mayoría de los pacientes
fueron dados de alta antes de los 10 dias,
lapso relativamente corto teniendo en cuenta
la enfermedad de base.

En cuanto a las complicaciones, algunos
describen a la atelectasia basal izquierda
como la más frecuente (7); en nuestra serie,
coincidiendo con la gran serie de la U.C.L.A.
(6), lo más visto fue la infección de la herida
con buena respuesta al drenaje y a la antibió-
ticoterapia. Sólo un paciente presentó tras-
tornos trombóticos, que se describen como

relativamente frecuentes en otras series
(5)'(7).

No hubieron casos de sepsis fulminante,
observada en la literatura como la compli-
cación más severa de la esplenectom ía,
con altísima mortalidad (1) (2) (3) (4).
Podemos señalar a la endocarditis bacteriana
como la complicación más seria, en dos ca-
sos, con buena evolución ulterior.

No hubo mortalidad operatoria ni perio-
peratoria, señalada en otros reportes entre
el l3o/o y el25o/o (6) (8).

De las complicaciones alejadas, la más im-
portante se ref iere a un paciente que presentó
un absceso subfrénico izquierdo a los 7 meses
de la operación, con buena evolución luego
del drenaje qu irúrgico.

Vale la pena destacar el caso de un paciente
con diagnóstico pre-operatorio de tricoleu-
cemia, que presentó, 7 meses después de la
cirugía, un cuadro de fiebre, diarrea y con-
gestión nasal, interpretado como síndrome
febril del esplenectomizado, siendo tratado
con antibióticos.

Entre los pacientes en quienes se realizó
una colecistectom ía simultánea, sólo uno
tuvo buena evolucíón, presentando los dos
restantes, complicaciones de diverso tipo
(supuración de herida, abscesos intra abdo-
minales, insuficiencia renal, etc.).

CONCLUSIONES

1) La esplenectom ía es un procedimien-
to quirúrgico sin mortalidad y de morbili-
dad aceptable, cuando está indicada.

2) La asociación con otra cirugía abdomi-
nal simultáne¿ aumenta sensiblemente la mor-
bi I i dad.

SUMMARY

Seventeen patients with blood diseases
(lymphomas included) suffered splenectómy.
There was no mortality and morbidity was
low. lnfection was the most frequent
complication and bacterial endocarditis
the most severe. There was no fulminant
sepsis. One patient died of hematological
disease 3 7/2 months after surgery.
Associated abdominal surgical procedures
increase the complication rate.
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RESUMEN

Se presentan dos casos de perforación ins-
trumental de esófago en pacientes con esteno-
sis neoplásicas, tratados con esofaguectomía
de emergencia y reconstrucción inmediata
o diferida del tubo digestivo. A través de
una rev¡sión de la literatura reciente se con-
sideran las alternativas terapéuticas actuales
según la etiología de la perforación, locali-
zación de la misma y estado previo del órga.
f,o, recomendando la resección inmediata
del mismo, en el caso particular de perfora-
ción instrumental en esófagos con patologr'a
obstructiva previa.

La perf oración esof ágica es reconocida
desde hace mucho tiempo como la más le-
tal de las perforaciones del tubo digestivo
(1). El diagnóstico, relativamente sencillo,
no ha sido motivo de controversia en la prác-
tica médica. Sin embargo, no puede decirse
lo mismo respecto del tratamiento. La ele-
vada mortalidad por esta patología en la era
preantibiótica, alrededor del 7Oo/o, se redujo
abruptamente al utilizarse como terapia la
intervención qu irúrgica precoz con drenaje
y cierre de la pqrforación (2).

El advenimiento de los antibióticos y los
progresqs recientes en el cuidado de pacientes
en estado cr ítico, inclinó progresivamente
las preferencias hacia el manejo no quirúrgico
de numerosos casos de perforación esofágica
(3) (4).

La literatura más reciente parece enfatizar
sobre la adopción de distintos criterios tera-
péuticos para diferentes tipos de perforación
esofágica (5). Es ésta una presentación de
dos casos de 'perforación iatrogén ica del
esófago tratados satisfactoriamente y una

actualización sobre aspectos terapéuticos
obtenida de la literatura reciente con especial
énfasis en la situación particu lar de perf o-
ración en el esófago previamente obstruido.

CASO No. 1:

Varón de 59 años de edad que consulta
por disfagia de 2 meses de evolución, progre-
siva, ingesta limitada a líquidos. Pérdida
de peso de 5 kg en ese lapso. Sin anteceden-

Figura 1-l : Esofagograma. Estenosis de ex-
tremo inferior de esófago.
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Figura l-2: Radiografía de tórax preoperato-
ria, Neumoperitoneo.

tes patológicos de importancia, el examen
f ísico sólo mostró signos leves de desnutri-
ción. En la Rx contrastada de esófago se

observó una estenosis concéntrica de límite
mamelonado a nivel del cardias y moderado
megaesófago. (Figura 1-1). Al d r'a siguiente
de la consulta, se practicó esofagoscopía
con instrumental rígido bajo anestesia local
sin dificultades, observándose mucosa infil-
trada inmediatamente por encima del cardias
con rigidez del esófago que impidió el avance
del instrumento, no se observó masa tumoral
y se practicó la biopsia de la mucosa anormal.

El paciente se retiró en buenas condiciones
del Hospital y regresó 15 horas después con
dolor abdominal intenso, hipotensión, tim-
panismo y ausencia de ruidos intestinales.
Una Rx directa de tórax y abdomen superior
mostró neumoperitoneo obvio. Con diag-
nóstico de perforación de esófago intraabdo-
minal fue intervenido quirúrgicamente de
inmediato practicándosele toracotomía iz-
quierda, esofagogastrectomía con anastomo-
sis subaórtica (Sweet) a la vez que lavado y
drenaje del abdómen a través del mismo
abordaje. (Figura 1-3). Su post-operatorio,
que incluyó 5 . d ías de lerapia lntensiva
transcurríó sin complicaciones y fue dado
de alta en el 11o día de intervención con
deglución normal para líquidos y semisóli-
dos.

El diagnóstico histopatológico fue Ade-
nocarcionoma y una perforación puntifor-
me se detectó en el esófago abdominal.

El paciente evolucionó bien hasta el 60
mes post-operatorio en que debió ser rein-
tervenido por estenosis con recidiva tumoral
en la anastomosis. Recuperó satisfactoria-
mente su deglución mediante reimplante
del esófago en el fondo gástrico libre de
tumor.

Figura I -3: Radiograf ía de tórax postopera-
to ria.

CASO No. 2:

Mujer de 76 años de edad. Consulta por
disfagia de 10 dias de evolución. La Rx
constrastada mostra ba un esófago levemente
estenosado pero con una lesión mamelonada,
altamente sugeliva de neoplasia a nivel de
su tercio medio. (Figura 2-l).

Se le habr'a efectuado en otro hospital
una esof agof ibroscop Ía observándose lesión
tumoral sin poder efectuar biopsia. El examen
físico y de laboratorio no arrojaron datos
anormales de significación, Al dia siguiente
se efectuó esofagoscop ia con instrumental
rígido bajo anestesia local. No pudo avanzarse
con el instrumento más allá de los 30 cm,
la mucosa a ese nivel era congestiva y de
aspecto infiltrado.

Se tomó biopsia de la misma y r,etiró el
instrumento. Al dejar el hospital una hora
después la enferma se quejaba de dolor leve
en base de hemitórax izquierdo. A las 20 ho-
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Figura 2-l: Esofagograma. Estenosis de ter-
cio medio con moderada dilatación.

ras de efectuada la endoscopía, concurre
a la guardia por dolor intenso en todo el

hemitórax izquierdo, disnea, cianosis y
colapso circulatorio. Una radiografía de
tórax mostró neumomediastino y derrame
pleural. (Figura 2-2).Con diagnóstico de

Figura 2-2: Radiografía de tórax preopera-
toria tomada de cúbito dorsal. Neumomedias-
tino y velam¡ento de hemitórax izquierdo.

peqforación de esóf ago torácico abierto a

la cavidad pleural se practicó de inmediato
toracotom ía izqu ierda, esofaguectom ía total,
esofagostoma cervical y gastrostom ía, pro-
cedimiento de dos horas de duración (Figu-
ra 2-3). Estuvo 72 horas en sala de Terapia
lntensiva y fue dada de alta en el l2o d ia
post-operatorio con alimentación satisfacto-
ria por gastrostomía.

El examen histopatológico se informó
como carcinoma epidermoide invasor de
las capas musculares y llenando el órgano
con agua, se pudo detectar un orificio pun-
tiforme inmediatamente por encima de la
n eop I asi a.

Figura 2-3: Radiografía de tórax postopera-
tori a.

DISCUSION

La perforación esofágica es clásicamente
dividida en dos tipos: 1) la espontánea (Sín-
drome de Boerhaave) que constituye aproxi-
madamente un 18o/o de los casos aunque
con grandes variaciones entre las diferentes
series pu blicadas, y 2l la traumática, que

incluye la gran mayoria de los pacientes
y puede a su vez deberse a mecanismos diver-
sos: instrumentación, trauma externo, cuer-
po extraño, y manipuleo quirúrgico en ci-
rugías del propio esófago o de órganos veci-
nos. La incidencia de cada una de ellas es

difícil de precisar, no obstante, las de tipo
instrumental son las más frecuentes en cual-
quier serie, (alrededor del 60o/o de todas
las perforaciones) y surgen como complica-
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ción del 0,2o/o a 0,3o/o de las endoscopias
y de hasta 5o/o de las dilataciones esofágicas
(6).

El análisis de más de 200 casos publicados
en diferentes series, permite observar que a

nivel cervical casi la mitad de las perforaciones
son de origen traumático externo seguidas
de las post-instrumentación que representan
un 2oolo. A nivel torácico las más frecuentes
son las post-dilatación, algo más del 40b/o
y luego las consecutivas a endoscopía que
representan el ITolo de las perforaciones
torácicas. En el esófago abdominal las 3/4
partes de las perforaciones son espontáneas
o post-dilatación con aproximadamente igual
frecuencia para cada una.

Desde el punto de vista diagnóstico, si bien
la ruptura espontánea plantea a veces dificul-
tades, ello no sucede con los de origen trau-
mático; al antecedente de trauma externo o
instrumentación se agregan habitualmente
dolor torácico, disnea y frecuentemente fie-
bre; en un número importante de enfermos
aparece enfisema subcutáneo cervical y la
radiología simple suele ser concluyente de-
mostrando neumomediastino, neumoperito-
neo o hidroneumotórax.

Las posibilidades terapéuticas ante la evi-
dencia de una perforación esofágica son
limitadas y concretas:

a) Tratamiento "conservador" el limita-
do al reposo del tubo digestivo y administra-
ción de antibióticos sin realizar maniobra
quirúrgica alguna. Tratamiento que habitual-
mente acompaña también a cualquiera de las
modalidades quirú rgicas de terapia.

b) Drenaje de la zona de perforación con
sutura o no de la brecha, para algunos el
verdadero tratamiento conservador (7) y
que incluye el drenaje de la cavidad pleural
en las perforaciones del esófago torácico.

c) Resección esofágica con reconstrucción
inmediata o diferida del tubo digestivo.

Los factores clásicamente reconocidos co-
mo importantes para el resultado final de la
terapéutica son: a) el tiempo transcurrido
entre la perforación y el inicio del tratamien-
to. b) Causa de la perforación. c) Sitio de
la perforación. d) La presencia de compli-
cación pleural. e) El tipo de enfermedad
esofágica subyacente (8) (6). De todos ellos,
el último es en r¡uestra opinión el de mayor
peso en la primera decisión para adoptar
tratamiento conservador o cirugía; la pre-
sencia de obstrucción significativa al tránsito
esofágico, creemos es situación que obliga
a procedimientos quirúrgicos de resección
o por lo menos abocamiento del órgano a la
piel, proximal a la perforación y estenosis.

Si bien en la última década los progresos
en el campo del cuidado intensivo de pacien-
tes críticos ha disminuido drásticamente
las cifras de mortalidad por esta patologia,
el análisis de numerosas series publicadas
muestra con pocas excepciones, que el tra-
tamiento médico de la perforación esofágica
se acompaña de una elevada morbilidad que
alcanza a veces el 50o/o de los pacientes
que sobreviven, manifestada' por interna-
ciones prolongadas, estrechez esofágica y
fístula residual. Estas complicaciones y la
patologr'a esofágica original requieren uno
o más procedimientos quirúrgicos cada uno
con su propia incidencia de morbilidad y
mortalidad. El manejo estrictamente médico
debería reservarse solamente para el trata-
miento de perf oraciones que reúnan los
siguientes criterios publicados por Cameron
en 1978 (3), a) colección contenida por
la pleura mediastinal o por la cara medias-
tinal de la pleura visceral, b) con drenaje
de la misma hacia el esófago, c) en un pa-
ciente con síntomas leves y sin manifesta-
ciones de sepsis.

Debe reconocerse que es excepcional
el hallazgo de un paciente con perforación
esofágica que reúna todos estos criterios,
los cuales llevan implícita además la condi-
ción de esófago no obstruido, En el mejor
de los casos, por otra parte, la curación
con esta modalidad terapéutica es sumamen-
te lenta y son necesarias internaciones muy
prolongadas; en la serie de C¿meron el pro-
medio de las mismas fue superibr a 27 dias.

El método de exploración de la zoná per-
forada y drenaje de la misma, acompañada
o no de sutura de la brecha, es de distinta
utilidad según el nivel de la perforación. Es
de muy simple realización y tiene habitual-
mente excelentes resultados en los de locali-
zación cerv ical (16) (g), lo q ue adqu iere
particular importancia si se tiene en cuenta
lu, proporción elevada de perforaciones
cervicales en esófagos sin patología obstruc-
tiva debidas pfincipalmente a trauma ex-
terno cervical o ruptura endoscópica (10)
(11).

La utilización de este modo en perfora-
ciones torácicas, es todavía motivo de im-
portante controversia. Si bien algunos enTer-
mos son curados definitivamente con esta
terapéutica, la mayoria requieren prolonga-
das internaciones y lo que es más importan-
te, un número considerable de ellos desarro-
llan complicaciones graves como f ístula eso-
fágica o estenosis. El análisis de 64 casos
tratados en esta forma, publicadas en siete
series diferentes permite observar compli-
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caciones en 33 de ellos (51o/o). Si se des-
cartan las de localización cervical, de ha-
bitual mejor evolución, la incidencia de
complicaciones aumenta abruptamente. Ade-
más, si se tiene en cuenta que esta evo-
lución corresponde a perforación de órganos
que conservan su permeabilidad, razonable-
mente debe esperarse que sea excepcional
la curación en aquellos casos en que a la per-
foración se agrega obstrucción por patolog ía
esofágica previa. El análisis de la literatura
es coincidente con esa idea con esporádicas
comunicaciones de éxitos terapéuticos. (4)
(r2).

El tercer tipo de tratamiento postulado
para este problema, es la resección esofágica
con reconstrucción del tubo drgestivo en
uno o dos tiempos. Si bien ha sido demostra-
do que el solo tratamiento médico o el con-
servador de drenaje y sutura, tienen aplicación
en determinados tipos de ru ptura esof ágica
la literatura médica de los últimos 20 años
no demuestra que la esof aguectom ía y recons-
trucción se acompañe de incidencia importan-
te de fallas, internación prolongada o elevada
morbimortalidad (7) (10). Consideramos que
el método es de indicación sine qua non
en todas aquellas perforaciones torácicas o
abdominales acompañadas de patología eso-
fágica obstructiva preexistente y en rupturas
de esas localizaciones, de evolución superior
a las 24 horas en los que la infección, el mal
estado de los tej idos y frecuentemente el
estado general del enfermo condicionan
el éxito del procedimiento de drenaje y
sutura. Con este criterio se solucionan en
un solo procedimiento, la patologia original
y la complicación, a la vez que se excluye
el paciente de la posibilidad de complicacio-
nes propias del procedimiento paliativo
como también de la necesidad de tratamiento
definitivo ulterior. La literatura revisada y
los casos presentados avalan este pensamiento
(7) (14) (18) (13).

CONCLUSION

Los óasos presentados coinciden con la

opinión prevalente en la literatura de los
últimos 20 años referida a que la perfora-
ción esof ágica instrumental, asociada a obs-
trucción esofágica previa neoplásica o in-
flamatoria deben ser tratados quirúrgica-
mente con inmediata resección del segmento
esofágico donde asientan ambas lesiones o
de todo el órgano, con reconstrucción inme-
diata o diferida de la continuidad del tubo
d ige st iv o.

Del análisis de esa misma literatura pare-
cen 'afirmarse como más convenientes los
procedimientos de drenaje con o sin cierre
de la brecha en rupturas cervicales, reservan-
do el tratamiento exclusivamente médico
para los casos excepcionales de esófagos
sin obstrucción que además reúnen condi-
ciones especiales.

SUMMARY

Two cases are presented with instrumental
perforation of obstructed esophagus treated
by emergency esophagectomy and immediate
or delayed reconstruction of the digestive
tube. Through a revision of the literature
different therapeutic alternatives are
considered regarding the etiology of the
perforation its localization and the presence
of previous esophageal obstruction. lmmediate
esophagectomy is the treatment of choice
in the particular case of instrumental
perforation of the esophagus at any level in
patients with previous obstructing disease.
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PROTOCOLO DE LA PREVENCION DEL VOMITO Y SU ASPIBACION

PROTOCOLO DE LA PREVENCION
DEL VOMITO Y SU ASPIRACION

l) PREPARACTON PARA CTRUGIA
ELECTIVA

NI ÑOS DE HASTA CUATRO MESES
DE EDAD:

Penúltinia mamadera de leche no antes de 6
hs de la operac¡ón. Ultima mamadera, té o a-
gua endulzada, exclusivamente; a la mitad del
volumen habitual, hasta tres horas antes de la
cirug ia.

NIÑOS DE CUATRO HASTA DOCE
MESES DE EDAD:

lgual a lo anteriormente señalado, pero pue-
de el paciente recibir una mamadera de té o
agua endulzada, a la mitad del volumen habi-
tual, hasta 4 hs antes de la cirugía.

NIÑOS DE UNO A TRES AÑOS
DE EDAD:

Ultima mamadera de leche o alimento sóli-
do, hasta 3 hs antes de cirugÍa. Té o agua en-
dulzada no más de 100 cc hasta 4-5 hs antes
de la operación.

NIÑOS MAYORES DE TRES AÑOS
Y ADULTOS:

Operación a realizarse a primera hora de la
mañana: Cena liviana, líquido por boca hasta
las 24 hs.

Operaciones a realizarse a mediodía o des-
pués: Cena liviana. A las 8 hs de la mañana,
desayun.o líquido bebido (L/2 taza de té o I/2
vaso de jugo colado). NO MENOS DE 4 HS
ANTES DE LA OPERACTON (1) (2).

Pacientes ambulatorios: Entregar indicacio-
nes por escrito.

2) URGENCTAS

..ELEGIR ANESTESIA REGIONAL O LO.
CAL SI FUERA POSIBLE'"

(La elección de éstas no excluye las medi-
das prof ilácticas previas a cirugía).

A) Postergables por horas
VALORAR:

a) Tipo y cantidad de alimentos: Tránsito
rápido (líquidos hiposmóticos) - Tránsito más
lento,' los hiperosmóticos (sólidos grasa-pro-
te ínas).

b) Hora ingesta con relación a la indicación
de patología: Accidente - Trabajo de parto,
etc.

c) Medicación y enfermedades concurrentes
que retardan la evacuación gástrica: Opiáceos-
Estados acentuados de ansiedad - Diabetes -
Fumadores - Ulceras prepilóricas (3). (La úlce-
ra duodenal acelera la evacuación gástrica).

d) En ningún caso efectuar anestesia gene-
ral antes de 6 hs.

e) Tratar de colocar al paciente en posición
semi sentado en la cama durante la espera (l).

f) Metoclopramida: dos ampollas de 10 mgs
l.V. La dosis en niños debe ser calculada a 0.1
mg de droga por kg de peso corporal (4).

g) Sonda nasogástrica (considerar su indica-
ción o conveniencia).

h) Citrato de Na 0,3 I/.30 cc por boca, o a
través de sonda nasogástrica, 10 minutos antes
de anestesia (5). En sala de operación: manio-
bras pre anestésicas (ver más abajo).

B) No postergables

a) Sondaje y lavado gástrico (excepto en
pacientes inconscientes) (B).

b) Metoclopramida (10 mgs) 3 ampollas l.V.
(si hubiere por lo menos una hora hasta co-
mienzo de anestesia).

c) Antiácidos: igual a punto h) del enuncia-
do anterior.

C) Hemorragias digestivas alta - Obstrucción
intestinal alta

a) Sondaje gástrico (excepto en pacientes
inconscientes).

b) Metoclopramida en las hemorragias (do-
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s¡s ya mencionada). NO EN OBSTRUCCIO-
NES.

c) NO ANTIACTDOS.

3) AL COMENZAR ANESTESTA EN SALA
DE OPERACION

Objetivos básicos:
a) lnducción rápida (9).
b) lntubación traqueal en el menor tiempo po-

sible.
c) Tubo traqueal con manguito inf lable (10).
d) lnducción inhalatoria no recomendable.

PROCEDIMIENTOS

a) Retirar sonda nasogástrica.
b) Hacer inhalar 02 100o/o.
c) Posición en navaja sevillana (3), alternativa,

decúbito lateral derecho, mesa horizontal.
d) Aspirador conectado al tubo endotraqueal.
e) Manguito preinf lado.
f) Galamina 20 mg ó DTC 3 mgrs l.V.
g) lnductor endovenoso.
h)Succinilcolina en dosis 70o/o superior a la

normal.
i) No ventilar con presión positiva.
j) Compresión cricoidea (9).
k) Si hay vómito o regurgitación, posición

Trendelen bu rg.
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