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EDITORIAL

HEPATOTOXICIDAD POR
AMIODARONA

La Amiodarona, un derivado benzofurano, fue
desarrollado en Europa y usado en nuestro me-
dio, desde hace mas de una década, como un
eficaz antiarritmico. (1) Hoy en dia, su uso se ha
extendido a los Estados Unidos, aungque en for-
ma experimental (2). Entre Mayo 1984 y Marzo
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 hepatico agudo) y dos
diagnosticados como hepatitis con moderada fi-
brosis ( (4) 1 caso; (2) 1 caso). En todos los ca-
sos el dato clinico mas importante fue hepatome-
galia y el laboratorio mostro cifras elevadas de
GOT y GPT que oscilaron entre 80 y 680 U.IA.
Los estudios farmacocinéticos realizados con
esta droga mostraron que tiene un amplio volu-
men de distribucién, hasta 11.000 Its., un bajo
clearence plasmatico de 8.6+1.9 Its./hora y una
vida media de eliminacion del orden de los 40
dias; asi mismo su uso prolongado determina
acumulacion en distintos érganos principalmente
el higado (7). Teniendo en cuenta estos datos, el
analisis de los -siete casos arriba mencionados,
arrojé los siguientes resultados: *

A) los pacientes portadores de cirrosis tenian
una dosis total acumulada (D.T.A.) promedio de
268.6 grs., rango 165-322 grs., en un periodo 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
periodo de 5.5 meses.

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

mos hechos histolégicos se pueden encontrar en
la diabetes mellitus, la obesidad moérbida, deriva-
cién yeyuno-ileal, abetalipoproteinemia, cirrosis
de nifo de la India, reseccién intestinal y la inges-
tién crénica 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
37.8,75.6 y 113 grs. para cada uno de los tres
grupos tratados durante un periodo de 3 meses,
al cabo de los cuales el examen de microscopia
optica mostrd necrosis hepatocitoria focal, cen-
trolobuliliar e infiltrado portal con predominio de
células mononucleares, en todos los grupos y
metamorfosis grasa sodlo en el grupo que recibié
mayor dosis; no se encontrd hialina de Malory ni
fibrosis. Estos hechos estan en parte de acuerdo
con los hallazgos en seres humanos donde la
D.T.A. no superd los 150 grs. en 5.5 meses.

C) Los estudios de microscopia electronica
realizados en 5 de los 7 casos publicados, mos-
traron que el hallazgo comun a todos fue la pre-
sencia de inclusiones lisosomales electrodensas,
osmeofilicas laminadas, denominadas cuerpos
de mielina, que también fueron descriptos por
nosotros en ios tres grupos de animales tratados
con Amiodarona. La presencia de estos cor-
pusculns no guardo relacion con el tipo de lesién
histolégica de hepatitis o cirrosis micronodular.
Estos cuerpos de mielina también fueron halla-
dos en pacientes tratados crénicamente con Per-
hexiline y 4-4’ Dietil Aminoetoxihexcestrol que
junto a Amiodarona, entre otras, integran el gru-
po de cationes anfifilicos, capaces de inducir fos-
folipidosis en distintos tejidos. También cabe re-
cordar que los denominados cuerpos o figuras de
mielina son, fisiologicamente, el dltimo estadio
de los lisosomas, que provienen de los cuerpos
residuales formados por autodigestion celular
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(vacuola autofégica) o de la digestién de material
extrafo a la célula (fagolisosomas). (11).

Como conclusién podemos decir que: 1) La
conjuncion de hepatomegalia y elevacion de las
transaminasas, en un paciente que recibe croni-
camente Amiodarona, sin otra causa probabie de
lesion hepatica, y una D.T.A. superior a 80 grs.,
en 6 meses, debe llamar la atencion hacia la po-
sibilidad de lesién hepatica inducida por esta dro-
ga.

2) La presencia de un cuadro histolégico com-
patibie con hepatitis alcohdlica excluido el abuso
cronico de alcohol, obliga a descartar las pato-
logias arriba mencionadas incluyendo el uso cré-
nico de Amiodarona.

3) Debemos investigar en profundidad la pro-
bable correlacién 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 fenémeno habitual
y que ademas 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 mas peligrosa para nuestra civjliza-
cién. Las estadisticas se repiten, con aterrorizan-
te monotonia, en todos los paises industrializa-
dos. En ellos, alrededor de la mitad de las muer-
tes son causadas por enfermedades del aparato
circulatorio, correspondiendo poco menos del
10% a los accidentes vasculares cerebrales y
aproximadamente el 48% a las cardiopatias.
Ambas causan en nuestro pais 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
neoplasicas 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 mas del 80% de las
enfermedades cardiovasculares, lo que justifica
el enorme interés demostrado tanto por médicos
practicos como por investigadores en la elucida-
cién de su etiopatogenia (2).

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

Del vasto caudal de informacion acumulada al
respecto: conviene rescatar algunos conceptos
fundamentales.

1) Se sabe que injurias de muy diversa natura-
leza -fisica, quimica o metabdlica- 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 epidemioldgicos longitudinales hayan podi-
do demostrar una estrecha relacién entre diver-
sas caracteristicas de las poblaciones estudia-

das y un riesgo elevado de padecer una misma
enfermedad, la aterosclerosis (4, 5, 6 ). Las mas
importantes son, aunque no necesariamente en
este orden, el tabaquismo, la hipertension arterial
las hiperlipoproteinemias y la diabetes, que han
sido llamados factores de riesgo “mayores”. De
menor importancia relativa son la obesidad, la
vida sedentaria, perturbaciones emocionales
como la ansiedad y minusvalias genéticamente
determinadas. Tales caracteristicas han sido de-
nominadas factores de riesgo “menores”.

La fisiopatogenia de la enfermedad parece ser
bien explicada por la hipétesis multifactorial (3).
Ella postula que habitualmente la aterosclerosis
€s causada por uno o més de estos factores, ac-
tuando simulténea o sucesivamente en mutua’
potenciacién. 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 hemodinamicos que sensibilizan ta-
les segmentos arteriales al efecto nocivo sisté-
mico de los factores de riesgo (7).

I) Datos proporcionados por estudios de tanta
envergadura como el Internacional 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 nifiez y que progresa
silenciosamente a través de varios estadios an-
tes de hacerse clinicamente 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 nifez. El
reconocimiento de este hecho posibilita la imple-
mentacion de medidas profilacticas cuando pue-
den ser realmente eficaces, en la primera y
segunda décadas de la vida, sin esperar a que
las lesiones vasculares sean dificilmente reversi-
bles como ocurre con frecuencia a partir de la
cuarta o quinta décadas (11, 12, 13, 14, 15).

Nl) 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 azar. Para algunos de ellos la
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frecuencia de la asociacién es tal que induce a
sospechar la existencia de una relacién causal.
Se debe reconocer, sin embargo, que una aso-
ciacion, por estrecha que sea, no establece por si
sola una relacion de causa a efecto. Por ello con-
viene examinarlas a la luz de criterios claros,
como los expuestos en la publicacion oficial del
gobierno estadounidense sobre “Tabaco y Sa-
lud” (16) Ellos son: 1) Fuerza de la asociacion
entre dos variables. 2) Fluctuacion gradual de la
magnitud de una de ellas en funcién de las fluc-
tuaciones de la otra. 3) Una secuencia temporal
apropiada entre la aparicion de la probable causa
y del posible efecto. 4) Reproducibilidad de la
asociacion en estudios independientes. 5) Inde-
pendencia de la asociacion entre dos variables,
documentada por medio de técnicas estadisticas
que permiten apreciar el valor residual de dicha
asociacion después de eliminar la influencia de
otras variables que podran estar influyendo a las
primeras paralelamente y en el mismo sentido. 6)
Capacidad de predecir la prevalencia de uno de
los términos de la asociacién en una poblacién
determinada cuando se conoce la prevalencia de
la otra. 7) Coherencia de la asociacion demostra-
da por medio de técnicas epidemiolégicas con
evidencia obtenida por medio de otras aproxima-
ciones al problema, como la clinica o la experi-
mental.

La evaluacién desapasionada de la evidencia
epidemioldgica, experimental y clinica a la luz de
los citados criterios permite aceptar fundada-
mente que la asociacion observada entre los fac-
tores de riesgo “mayores” y la aterosclerosis se
debe en realidad a una relacién de causa a efec-
to (17, 18, 19). De alli la importancia de trabajos
como el de los Dres. M. A. Guarda, E. Crespo y
T. Caeiro que se publica en este nimero. Su va-
lor reside en la rigurosa metodologia empleada
que permitio seleccionar una poblacion bien defi-
nida, y es subrayada por el escaso nimero de
trabajos sobre este trascendente tema que se
publican en nuestro pais.

ALBERTO ACHAVAL
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ABSCESOS HEPATICOS PIOGENOS
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Se presentan once pacientes con absceso he-
patico pidgeno, tratados quirdrgicamente, sin
mortalidad. Se hacen consideraciones vincula-
das al diagndstico y al tratamiento. Se destacan
la fiebre prolongada en la sintomatologia, la
tomografia axial computada, en el diagndstico y
la conducta quirlrgica, en el tratamiento.

El absceso hepatico piégeno es una afeccién
poco frecuente, que complica la evolucidn de en-
fermedades infecciosas 0 no infecciosas intra o
extra-abdominales.

No obstante los adelantos de los métodos de
diagndstico, un nimero apreciable de pacientes
demoran el mismo. En series numerosas, la mor-
talidad es aun elevada.

Se presenta la experiencia del Hospital Priva-
do en los uitimos ocho afios.

MATERIAL-METODOS-RESULTADOS

Se estudian 11 pacientes, 9 hombres y 2 muje-
res. Las edades oscilaron entre 16 y 70 afios, 8
mayores de 40 afios de edad. 3 enfermos eran
diabéticos, 3, tenian mal estado general y 1, pa-
decia enfermedad crénica prolongada. Una de
las pacientes diabéticas, tenia un cancer de
colon, posible origen del absceso.

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

Hubo 8 abscesos tnicos de distinto tamafio en
I6bulo derecho; 1, en I6bulo izquierdo; un pacien-

te tuvo dos abscesos en Iébulo derecho y otro
una lesion en cada Iébulo.

Los sintomas y signos mas comunes fueron
fiebre alta, dolor y hepatomegalia. El anteceden-
te febril se extendié en periodos mayores de 15
dias, en 5 enfermos.

Todos los hemocultivos fueron negativos; la
bacteriologia del pus fue cinco veces negativa;
en 2 casos, desarroli6 E. coli y en los restantes,
estafilococos, peptoestrepto, fusobacterium, en-
terococo y cocos Gram+, respectivamente. Sélo
4 casos, tuvieron leucocitosis mayor de
12.000/mm3.

La centellografia fue utilizada en 10 casos, la
ecografia, en 8 y la tomografia axial computada, en
5. Un paciente fue estudiado con arteriografia se-
lectiva, por sospecha de tumor hepético. 3 eco-
grafias fueron falsamente negativas.

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

DISCUSION

Los abscesos hepéticos piégenos son general-
mente secundarios a infecciones de diverso ori-
gen. No siempre se halla éste en el territorio por-
tal (4/11 en la serie). Algunas veces, la fuente de
contaminacién no €% posible reconocerla. (1)

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

La fiebre aita, el dolor y la hepatomegalla son
utiles para la sospecha diagndstica pero no pre-
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cisan la presencia de absceso hepatico. La tomo-
grafia axial computada es el mejor método para
la localizacion y la determinacion del nimero de
lesiones; ayuda al diagnostico patolégico. (2) La
gravedad de la enfermedad justifica el uso fre-
cuente de este método en la investigacion.

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

El tratamiento es el avenamiento quirdrgico y
en algunas formas patoldgicas, la reseccion. El
drenaje percutaneo no fue utilizado. Tiene venta-
jas en pacientes de riesgo aumentado pero esta
contraindicado en aquellos casos con ascitis, con
abscesos multiples, con estructuras importantes
en el paso de la aguja o con otra indicacién qui-
rargica. (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, murié.
Aungue la mortalidad del tratamiento quirtrgico
del absceso hepatico ha disminuido en los ulti-
mos afos, sigue siendo apreciable en distintas
comunicaciones. Sin embargo, no es compara-
ble al 100% de mortalidad del tratamiento médico
exclusivo. (1)

Por lo tanto, el manejo de la enfermedad esta
basado en el uso intensivo de métodos de diag-
néstico y antibiéticos, la cirugia amplia (inclusive
de reseccibn), el cuidado posoperatorio evitando
la complicacion infecciosa y el empeoramiento
de enfermedades generales (p. €j., la diabetes),
las cuales son relativamente comunes o frecuen-
tes en estos pacientes.

SUMMARY

Eleven patients with hepatic abscess were
treated surgically without mortality. Diagnosis
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 evalub la sobrevida de once pacientes
con sarcoma osteogénico, comparando un
grupo historico que recibié tratamiento
paliativo (quimioterapia y/o radioterapia)
con otro que fue tratado con intencidn
curativa. Este tratamiento consistié en exé-
resis del tumor primario y quimioterapia
post-operatoria con ciclofosfamida, adria-
micina y vincristina por 6 meses y reseccion
de las metéstasis pulmonares y quimiotera-
pia post-operatoria con methotrexate y res-
cate con leucovorina por 6 meses.

Los pacientes del grupo histérico fallecie-
ron antes de los 13 meses del diagndstico
de la enfermedad. Los pacientes del sequndo
grupo fueron seguidos por cuatro afios y me-
dio de promedio (minimo 42 meses; maximo
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 45,40/0. La sobrevida de los pacientes
tratados con intencidn curativa fue del
71,40/0. LLa sobrevida libre de enfermedad
fue del 57,10/0.

El tratamiento quirdrgico agresivo de la
lesion primaria y de sus metdstasis pulmo-
nares junto a la quimioterapia, mejoran
la sobrevida de los pacientes con osteosar-
coma.

INTRODUCCION

A partir de 1973, varios centros onco-
légicos informan sobre el mejoramiento
de la sobrevida del sarcoma osteogénico
con gquimioterapia adjunta (1, 2, 3, 4, 5, 6).
Examinamos nuestra experiencia con osteo-
sarcomas en once pacientes tratados en el
Hospital Privado de Cdrdoba entre 1973 vy
1985. Cuatro pacientes tuvieron tratamiento
naliativo mientras que siete fueron incluidos

en el protocolo de quimioterapia post-opera-
toria.

MATERIAL Y METODOS

Se estudiaron once pacientes gque fueron
tratados en el Hospital Privado de Cérdoba
entre los afios 1973 y 1985.

La edad de los mismos estaba comprendi-
da entre los 10 y 52 afios, con una media
de 15 afios; el 90,90/0 (10/11) tenfa entre
10 y 20 afios.

El 81,80/0 (9/11) eran mujeres y el 18,20/0
(2/11), varones. Los sfntomas de consulta
mds frecuentes fueron dolor, tumefaccidn
y disbasia.

La localizacion del tumor, por orden
de frecuencia, fue: fémur (63,30/0), tibia
18,20/0), pelvis (9,10/0) y vértebra (9,10/0},
observdndose que el 81,80/0 se localizé en
los huesos largos. (TABLA 1).

TABLA 1: Localizacién de los osteosarcomas
en 11 pacientes - Hospital Privado - 197371985

HUESO No. Pacientes o/o
Fémur............. 7 63,6
Tibia.............. 2 18,2
Pelvis....... ..... 1 9,1
Vértebra ........... 1 9,1

Dos pacientes (18,20/0) tuvieron enferme-
dad localizada y los restantes nueve (81,80/0)
presentaron metdstasis en la historia de su
enfermedad. De los que mostraron disemi-
nacién extradsea, el 88,80/0 fue de locali-
zacion pulmonar. (TABLA 2).

TABLA 2: Localizacién de las metastasis
de los osteosarcomas en 9 pacientes - Hospi-

-tal Privado - 1973/1985.
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PULMON ..."...... 8 4 (nicas
MEDIASTINO. ...... 1 4 multiples
HIGADO........... 1
VERTEBRA .......:1
CRANEO .......... 1

Los cuatro pacientes del grupo histdrico
(36,60/0), no recibieron tratamiento comple-
to. Tres fueron tratados sélo con quimiote-
rapia debido al estado avanzado de su enfer-
medad y a la presencia de metdstasis mdl-
tiples, y uno se negd a todo tipo de terapia.
Los cuatro fallecieron dentro de los 13 me-
ses del diagndstico.

Siete pacientes (67,70/0) fueron tratados
con intencidén curativa, mediante reseccién
amplia del tumor primario (amputacién del
miembro afectado y reseccidn total del hueso
enfermo) y quimioterapia post-operatoria,
que consistido en 6 ciclos de: ciclofosfamida
{600 mg/m2), adriamicina (40-50 mg/m2 has-
ta completar 400 mg/m2) y vincristina (1,5
mg/m2), cada cuatro semanas durante 6 me-
ses. (2, 5, 6). De estos pacientes, cuatro
(570/0) tuvieron metastasis pulmonares que
requirieron cirugra; en dos fueron Unicas y
en dos, maltiples y bilaterales. Todas fueron
resecadas mediante toracotomia y tumorecto-
mia (reseccidon de la metdstasis con la menor
cantidad posible de parénquima pulmonar)
(7). En estos pacientes se realizd quimiotera-
pia post-reseccion de las metastasis con 6
ciclos de methotrexate (200-300 mg/m2)
y rescate con leucovorina a las 6 horas, cada
cuatro semanas, durante 6 meses (1, 2, 3, 4).

Un paciente recibiéo radioterapia post-
operatoria (6.000 rads) a nivel vertebral y
actualmente se encuentra con enfermedad

GRAFICO |: Sobrevida de pacientes con
osteosarcoma que ingresaron al Hospital
Privado entre los afios 1973/1985.
o/o
100+
80+
601
45 .40/0
H H i
el n=11
20+
0 t u i i /£ {
12 24 36 48 60 142
meses
Los cuatro pacientes con tratamiento

paliativo fallecieron antes de los 13 meses.
De los siete pacientes sometidos a tratamien-
to quirdrgico y quimioterapia adjunta, la so-
brevida a los cuatro afos y medio fue de
7140/0 (5/7) y la sobrevida libre de enfer-
medad de 57,1o0/0 (4/7). (TABLA 4) (GRA-
FICO 11).

TABLA 4: Sobrevida de pacientes con osteo-
sarcoma tratados con cirugia y quimioterapia
y con tratamiento paliativo - Hospital Privado
1973/1985.

Tx Cirugla y Quimioterapia

activa. n=7
RESULTADOS 1-Fallecio . .vov e, 9 meses
| S brorekml e e e e 2= Félleuo ................... 115 meses
45'40/0 a los cuatro afios y medio. (TABLA 3.-V|VQ ...................... 2 meses
3) (GRAFICO 1). 4d-Vive. . .. . i 67 meses
5-Vive....... A o ok o Mo o 64 meses
TABLA 3: Sobrevida de pacientes con osteo- £ V!ve """"""""""" L [GEES
sarcoma que ingresaron al Hospital Privado 7-Vive ... .. . i 41 meses
entre 1973/1985.
VIVOS n=5 MUERTOS n=6 Tx Paliativo
n=4
142 meses 15 meses
67 meses 13 meses _ )
64 meses 10 meses 1-Fallecio .................... 4 meses
42 meses 9 meses 2-Falleciéd ......covivin... 9 meses
41 meses 9 meses 3-Fallecié .............. %0 00060 9 meses
4 meses

4-Fallecid .......cvvvuvu... 13 meses
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GRAFICO 1I: Sobrevida de pacientes con
osteosarcoma tratados con cirugia y qui-
mioterapia y con tratamiento paliativo -
Hospital Privado - 1973/1985.

o/o
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De acuerdo al momento de aparicién de las
metastasis se dividieron a los pacientes en cua-
tro grupos. Grupo |: los que tenran metasta-
sis en el momento del diagndstico de la enfer-
medad primaria. Grupo Il: la metdstasis sé
presentd en los primeros doce meses des-
pués del diagndstico; Grupo Iil: la metdsta-
sis se presentd después de los trece meses
del diagnostico y Grupo IV: sin metdstasis.

La sobrevida a los cuatro afos y medio,
para cada grupo, fue: Grupo I: Oo/o; Grupo
[1: 330/0; Grupos Il y IV: 1000/0. (TABLA
5) (GRAFICO I11),

tumor primario Unicamente) tienen una so-
brevida del 250/0 a los 36 meses, mientras
que los tratados con quimioterapia post-
operatoria tienen una sobrevida del 400/o
(2,5). Recientes procolos, en los que se agre-
ga metastatectomia con o sin futura qui-
mioterapia elevan |a sobrevida a un 70 * 50/0
a los 36 meses (2).

Nuestra experiencia demuestra que el
90,90/0 de los osteosarcomas se presentan
en pacientes entre los 10 y 20 aflos. EI 81,80/0
se localiza en huesos largos, preferentemente
fémur y tibia. El pulmon es el lugar de asien-
to maés frecuente de las metdstasis.

GRAFICO IlI: Sobrevida de pacientes con os-
teosarcoma segiin el momento de aparicién
de las metdstasis - Hospital Privado - 1973/85.

o/o
100 1 4 —
GRUPQOS I1I-1V
80—+
60 +
404+ GRUPO 11
20+
GRUPO | :
12 24 36 48 60 142
meses

TABLA 5 : Sobrevida de pacientes con osteosarcoma segin el momento de aparicién de las me-
tdstasis - Hospital Privado - 1973/85.

Meses desde el Diagnostico

Grupo a las Metdstasis No. Pacientes No. Muertes
' 0 2 (18,20/0) >
I 1-12 6 (54,50/0) 4
N 136+ 1 (9,10/0) 0
WV Sin metastasis 2 (18,20/0) 0

DISCUSION - CONCLUSIONES

A partir de 1979, nuevos regimenes qui-
mioterapéuticos con adriamicina, methotre-
xate y cis-platinum se agregaron al tratamien-
to convencional del osteosarcoma (1, 2, 3, 4,
5, 6). Los informes revelan que los pacientes
tratados en forma convencional (exéresis del

Los pacientes tratados con intencion cu-
rativa (cirugia agresiva y quimioterapia post-
operatoria) tienen una sobrevida del 71,40/0
a los cuatro afos y medio, con una sobrevi-
da libre de enfermedad del 57,10/0.

Los pacientes que presentan metdstasis
en el momento del diagnéstico tienen una
sobrevida de Oo/o a los 13 meses. Los que
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presentan metdstasis dentro del primer afio
del diagndstico tienen una sobrevida del
330/0 a los cuatro afios y medio, mientras
que los pacientes que presentan metdtasis
después del primer afio del diagndstico
y los que no tienen metdstasis elevan la
sobrevida al 1000/0 a los cuatro afios y me-
dio.

La cirugla agresiva de la lesion primaria
y de las metdstasis 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. In the *“curative’ group, free
of disease survival was 570/0, at 54 months,

All the patients of the paliative group
died before 13 months after treatment.
Agressive 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-
sién y severidad de la enfermedad coronaria,
se estudiaron 57 pacientes con dolor precor-
dial, a quienes se les realizé cinecoronario-
grafia.

Se busco la presencia de dichos factores, ya
sea en el examen clinico o en el de laborato-
rio; posteriormente a cada factor presente se
le asigh6 un puntaje determinado, sumandolos
luego v obteniéndose un valor total para cada
caso. Se confrontd luego el valor hallado con
el nimero de vasos comprometidos segun la
coronariografia, logrdndose los siguientes re-
sultados: los pacientes sin lesiones tenran un
puntaje de 37,7 ¥ 15; los con lesién de un va-
so 71,6 ¥ 16,4 (p < 0.001); los con enferme-
dad de dos vasos 112,7 ¥ 20,7 (p < 0.01 res-
pecto a lesion de un vaso);y los con lesién de
tres vasos tenian 121 ¥ 21,1 (no significativo
respecto a lesion de dos vasos).

Desde 1912, en que fuera por primera vez
descripto el infarto agudo de miocardio, la
cardiopatia isquémica ha ido aumentando
progresivamente su incidencia con el correr de
los afios hasta liegar a ocupar los primeros
puestos en las estadisticas de morbimortali-
dad de muchos paises de Occidente.

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

diabetes, hipertension arterial y otros, con la
mayor o menor severidad de la enfermedad
coronaria.

Al acumularse las hipdtesis acerca de la fre-
cuencia y causas de esta patologra, resulté cla-
ra la necesidad de métodos mds precisos para
estudiar los factores de riesgo coronario y la
historia natural de la enfermedad. Asi se con-
siderd 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 relacion
entre dichos factores v la incidencia de cardio-
patia isquémica.

De nuestra observaciéon diaria de pacientes
con enfermedad coronaria, surgié la motiva-
cién para el presente estudio, cuyo objetivo
principal fue demostrar la vinculacién entre
los factores de riesgo y la incidencia de esta
patologia. Ademas de probar si existe relacion
entre los factores de riesgo y el grado de com-
promiso de las arterias coronarias, se presenta
un método ideado por nosotros para que con
el cdlculo de un sencillo puntaje se pueda pre-
decir [a presencia y extensidon 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 arios, que concurrieron al
Servicio de Hemodinamia del Hospital Privado
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(Cdrdoba) para la realizacién de una cinecoro-
nariografia, entre los afios 1979 y 1981. To-
dos tenran historia clinica realizada en el mis-
mo hospital, con datos sobre cada uno de los
factores de riesgo a considerar.

El estudio hemodindmico se realizé por el
método percutdneo o femoral segin técnica
de Judkins, con cinecoronariografia selectiva,
registro de presiones endocavitarias pre y post
angiografia y cineventriculografia con el pa-
ciente en posicion oblicua anterior derecha a
30 grados.

Las arterias coronarias fueron filmadas en
tres incidencias cada una: para el ventriculo-
grama se utilizd una bomba inyectora Via-
monte-Hobbs (Angiomat 3000), y Urografina
al 760/0 como medio de contraste. Las presio-
nes fueron registradas con un equipo Honey-
well | Form,

La medicacion preanestésica administrada
fue: Diazepam 10 mg y Atropina 0,5 mg por
via |.M.

Se consideraron solamente las lesiones que
redujeron el 500/0 0 mas de la luz interna de
un vaso y que fueron encontradas en las si-
guientes arterias: Tronco Comiin lzquierdo
(TC1), Descendente Anterior (DA), Circunfle-
ja (Cx), Derecha (D), Descendente Posterior
(DP), y Atrioventricular (AV); asi’ de esta for-
ma se dividio al grupo de la siguiente manera:
1) Sin lesiones, 2) Lesion de un vaso, 3) Le-
sion de dos vasos, 4) Lesion de tres vasos.

Las lesiones de (AV) fueron consideradas
como de arteria derecha sélo 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-
signdndole a cada uno un puntaje determina-
do por nosotros segiin su importancia en la
produccién de enfermedad coronaria (Tabla
2), sumandolos luego y obteniendo un valor
total para cada caso. Se aclara que la historia
familiar, hiperuricemia y arteriopatia periféri-
ca no son factores de riesgo en el sentido cla-
sico sino marcadores o indicadores de un ries-
go potencial elevado.

lLas angiografias y el puntaje de riesgo fue-
ron evaluados por diferentes observadores, ca-
da uno de los cuales desconocia el trabajo del
otro.

PAUTAS CONSIDERADAS PARA CADA
FACTOR EN PARTICULAR

Habito de fumar: se tomo en cuenta el nd-
mero de cigarrillos diarios fumados, ya que el
mismo guarda una relacién directa con la inci-

TABLA 1

FACTORES DE RIESGO

MAYORES MENORES
» HABITO DE FUMAR | . OBESIDAD
. HIPERLIPIDEMIA |. SOBREPESO
+ HIPERTENSION . HIST, FAMILIAR
ARTERIAL . HIPERURICEMIA
. DIABETES —eTRESS
. SEDENTARISMO
. ARTERIOPATIA
PERIFERICA
. ANT1CONCEPTIVOS
ORALES
. EDAD

dencia de enfermedad coronaria (3); no se
consideraron fumadores de pipa y cigarros por
no tener aparentemente aumento de su morbi-
mortalidad por patologia coronaria (4).

Lipidos sanguineos: se investigd colesterol
y triglicéridos, asignandosele mayor valor a u-
na elevacién del primero por encima de cifras
normales (5). Se considerd colesterol normal
hasta 250 mg o/o, pero se dio un puntaje mi-
nimo a las cifras por encima de 200 mg o/o,
por considerarse que a esas cifras ya podria
depositarse en los vasos sanguineos. Los trigli-
céridos fueron considerados como normales
hasta 150 mq o/o.

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

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

Obesidad (8): fueron incluidos en este gru-
po aquellos individuos que presentaban un-ex-
ceso del 20 o/o 6 mas con respecto a su peso
normal, segin edad, sexo, estatura y constitu-
cién corporal (Tabla de la Metropolitan Life
Insurance Company).

Sobrepeso: todo exceso que no alcanzara al
20 o/o del peso normal, segiin edad, sexo, es-
tatura y constitucion corporal (Tabla de la
Metropolitan Life Insurance Company).

Historia familiar (8): se estudid la ascen-
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TABLA 2
FACTOR DE RIESGO SEX0 EDAD | CANTIDAD | DURACION | rpatapp ho PUNTAJE
(A0S ) TRATADG | ASIGNADO
45 cig iOA' g
HABITO DE FUMAR = O, :
(ct6./DIA) <10 cig) 1
>20 ci6 20
S 40 ci6 14p
2200 Mg 5
0
> 250 + 1
COLESTEROL 230 1 + 20
30
400 Mg |
(M6.%) 2 + 40
50-199mg 10
TRIGLICERIDOS 10
> 200 me | + 20
HIPERTENSION + 20
ARTERIAL + 30
DIABETES 20
OBESIDAD 20
SOBREPESO 10
HISTORIA DIRECTA 20
FAMILIAR PROXIMOS 10
HIPERURICEMIA 10
STRESS 10
SEDENTARISMO 10
ARTERIOPAT IA 20
PERIFER]CA
ANTICONCEPTIVOS
ORALES > nE 1A, 20
< 35a, 0
d 3R-1454 5
16-554., 10
EDAD pEELY 15
L5 Y 0
Q 16-55 10
>554, 15

dencia directa (padres y abuelos) y los proxi-
mos (tiosy primos directos).

Hiperuricemia (10): se tom6 como patol6-
gica toda cifra superior a 6,9 mg o/o.

Stress: se tuvo en cuenta para este factor, la
cantidad de horas de trabajo por dfa, tipo de
trabajo, tipo de personalidad, y presencia de
problemas familiares o personales.

Sedentarismo: se tom6 como positivo en
todas aquellas personas que trabajaban senta-
das durante ocho horas o mas, en tareas de es-
casa responsabilidad, o que caminaban una
cantidad inferior a 200 metros diarios, no rea-
lizando ningun tipo de gimnasia o deporte.

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

vasos del organismo.

Anticonceptivos orales: por la patologia
descriptiva que se asocia con su ingestién, fue-
ron considerados como factor coadyuvante
(11), en los casos que su ingestién superd los
doce meses.

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

RESULTADOS

De los 57 casos estudiados surgieron los si-
guientes resuitados: 9 (15,7 o/o) resultaron
sin lesiones a la cinecoronariografia, 12 (21
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0/0) mostraron enfermedad de un vaso, 22
(38,5 o/0) presentaban enfermedad de dos va-
sos, y 14 (22,8 o/o) tenfian afeccidn de tres
vasos (Fig. 1).

Fig. 1. — Distribucién porcentual de Ia
poblacién estudiada de acuerdo al compromi-
so de la circulacion coronaria.

SIN LESion
UN VASO
DOs VASOs
TRES VASOS
T T ¥ 1 T
10 20 30 40 50
%% CASOS

Confrontadas las lesiones con el puntaje de
cada paciente, obtenido por otro observador,
se lograron los siguientes resultados: los casos
sin lesiones tenian un puntaje promedio de
37,7 ¥ 15 (X ¥ DS), las lesiones de un vaso te-
nran un puntaje de 71,6 ¥ 16,4, los con altera-
ciones de dosvasos tenian 121 ¥ 21,1 (Fig. 2).

Se encontraron diferencias significativas en
el puntaje promedio de sin lesion 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 significativas.

DISCUSION

La observacién 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 estimacion aproximada de la exten-
sion de lesiones que se encontrardn en la cine-
coronariografia,

El método es sencillo y sin costos adiciona-
les, necesitando s6lo de la minuciosidad del
médico para recabar datos correctos y preci-
sos sobre cada uno de los items sefialados.

Su eficacia queda demostrada por los resul-
tados obtenidos, debiéndose notar que sola-
mente no es util para diferenciar entre enfer-
medad de dos y tres vasos, lo cual probable-
mente se logrard en un futuro préximo, me-
diante el andlisis de indicadores més precisas
para cada factor en particular,

CONCLUSIONES

A nuestro entender y de acuerdo a esta ex-
periencia, los factores de riesgo tienen vital
importancia en la prediccion de la presencia y
extensién de las lesiones en los vasos corona-
rios de una poblacion como la estudiada por
nosotros. Hemos ideado un método sencillo
gque nos permite discernir el nimero probable
de vasos enfermos que vamos a encontrar al
realizar la cinecoronariografia.

"Su aplicacion permite ademas al médico te-
ner datos precisos sobre una serie de trastor-
nos tales como hiperlipidemia, hiperuricemia,
hipertension arterial, diabetes, etc., suscepti-
bles de tratamiento adecuado.

Fig. 2. — Puntaje de acuerdo al compromiso
de la circulacién coronaria.
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RESUMEN

Se presentan 17 casos de esplenectomia
.en pacientes con las siguientes enfermeda-
des hematoldgicas: seis pacientes con linfoma;
seis 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
complicaciones inmediatas, la mas frecuente
fue la fiebre de mas de 72 horas y la mas
severa la endocarditis bacteriana, con buena
evolucion posterior. Las complicaciones ale-
jadas fueron raras y la més severa fue un ca-
so de absceso subfrénico izquierdo a los 7
meses de la cirugra.

No hubo ningin caso de sepsis fulminan-
te. La asociaciéon con otra cirugia abdomi-
nal aumentd sensiblemente la morbilidad.

En 1923, C. H. Mayo realizd, con buen
resultado, una esplenectomia en un paciente
con enfermedad hematoldgica. King y Shuma-
ker (1952) describieron un caso de sepsis
fulminante en un paciente esplenectomizado,
dando actualidad a una comunicacion de
O’'Donnel (1929) quien discutiera un cuadro
similar en un nifio de 6 afios. Desde entonces,
las eventuales complicaciones de este pro-
cedimiento se han evaluado con mis atencién
para precisar las indicaciones.

El objeto de este trabajo es analizar una se-
rie de 17 casos de pacientes que presentaban
enfermedades hematoldgicas (incluyendo lin-
fomas) en los que se realizd una esplenecto-
mia, asistidos en el Hospital Privado de Cér-
doba durante el perifodo 1977/1983.

MATERIAL Y METODOS

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

mas cuyas edades variaron entre los 9 vy
56 afios, estando comprendida la mayoria
(41o/0) entre los 50 y 56 anos. La serie
comprendié 12 hombres v 5 mujeres. Se in-
cluyeron en la serie 3 pacientes en los que se
realizé una colecistectomia en forma simul-
tdnea,
Los diagnosticos previos fueron:

Esferocitosis familiar. .. ... ........... 6
Linfomas. . ........... ... ... ....... 6
Leucemias. .. .ovvr e i on e 3
Hiperesplenismo

Rilmuaiilo s s e e 500 S R 2

Entre los pacientes con leucemia, hubie-
ron 2 que tenian la variedad Tricoleucemia.

Se excluyeron aquellos pacientes que pre-
sentaban alguna complicacién en el lecho
esplénico gue pudiera alterar el post-opera-
torio (ej.: absceso retroesplénico).

Se analizé el tiempo de internacién, las
complicaciones inmediatas vy alejadas, la
asociacién con otra cirugra abdominal y
se evalud fa respuesta de la enfermedad
de base.

Se considerd como complicacién inme-
diata aquella que ocurrido durante la in-
ternacién o dentro de los 30 dras después
de la cirugra.

RESULTADOS

1) Tiempo de internacién: de 5 a 50 dras.
10/17 fueron dados de alta antes de los 10
dras.

2) Complicaciones inmediatas:

a) Fiebrede mdsde 72 hs ... ... .. 4717
b) Derrame pleural izquierdo o
atelectasia basal izquierda ... ... 4/17
c) Supuracién de herida. . ... ... .. 2/17
d) Endocarditis ................ 2/17

e) Reacciodn leucemoide. ... ...... 1/17
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3) Complicaciones alejadas:
a) Absceso subfrénico izquierdo

(alos7meses). .............. 1/17
b) Sindrome febril del esplenecto-

mizado (alos 12 meses)........ 1/17
¢) Trombosis femoral . .......... 1/17
d) Eosinofilia. . ................ 1/17

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
histiocrtico difuso fallecié a los 3 1/2 meses
pero no present6é complicaciones post opera-
torias.

4) Asociacion con otra cirugia abdominal:
de los 3 casos en donde se asocié con una
colecistectomia simultanea, uno evoluciond
sin complicaciones; otro, con diagnostico de
colecistitis supurada, tuvo supuracidén impor-
tante de la herida; y el restante, con antece-
dentes de litiasis biliar, tuvo una evolucidn
torpida, presentando fiebre, insuficiencia
renal aguda, derrame pleural, absceso sub-
hepdtico y luego subfrénico derechos vy
endocarditis bacteriana. No estd ubicado entre
las complicaciones pues ellas no fueron
atribuibles a la esplenectomia.

5) Respuesta de la enfermedad de base:
todos los pacientes excepto uno, tuvieron
buena respuesta de su enfermedad de base.
Agquellos pacientes con leucemia o linfoma
y seguimiento de hasta 1 afio, estdn bien
excepto uno fallecido a los 3 1/2 meses.
Cuatro pacientes con linfoma seguidos més
de 2 anos (6 afios en dos casos) estdn vivos
y bien.

En cuanto a la indicacion de la esplenec-
tomia, en 3/6 pacientes con linfoma, fue
parte de la taparotomfa exploradora.

DISCUSION

Analizando los resultados obtenidos, ob-
servamos que el tiempo de internacion fue
variable, pero la mayoria de los pacientes
fueron dados de alta antes de los 10 dras,
lapso relativamente corto teniendo en cuenta
la enfermedad de base.

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

relativamente frecuentes en otras series

(3) (7).

No hubieron casos de sepsis fulminante,
observada en la literatura como la compli-
cacion mas severa de la esplenectomia,
con altisima mortalidad (1) (2) (3) (4).
Podemos sefialar a la endocarditis bacteriana
como la complicacion mas seria, en dos ca-
sos, con buena evolucién ulterior.

No hubo mortalidad operatoria ni perio-
peratoria, sefalada en otros reportes entre
el 130/0 y el 250/0 (6) (8).

De las complicaciones alejadas, la mas im-
portante se refiere a un paciente que presenté
un absceso subfrénico izquierdo a los 7 meses
de la operacidon, con buena evolucién luego
del drenaje quirtrgico.

Vale la pena destacar el caso de un paciente
con diagnéstico pre-operatorio de tricoleu-
cemia, que presentd, 7 meses después de la
cirugia, un cuadro de fiebre, diarrea y con-
gestion nasal, interpretado como sindrome
febril del esplenectomizado, siendo tratado
con antibidticos.

Entre los pacientes en quienes se realizd
una colecistectomia simultdnea, sélo uno
tuvo buena evolucién, presentando los dos
restantes, complicaciones de diverso tipo
(supuracidon de herida, abscesos intra abdo-
minales, insuficiencia renal, etc.).

CONCLUSIONES

1) La esplenectomia es un procedimien-
to quirdrgico sin mortalidad y de morbili-
dad aceptable, cuando estd indicada.

2) La asociacidon con otra cirugia abdomi-
nal simultdnea aumenta sensiblemente la mor-
bilidad.

SUMMARY

Seventeen patients with blood diseases
(lymphomas included) suffered splenectomy.
There was no mortality and morbidity was
low. Infection was the most frequent
complication and bacterial endocarditis
the most severe. There was no fulminant
sepsis. One patient died of hematological
disease 3 1/2 months after surgery.

Associated abdominal surgical procedures
increase the complication rate.
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RESUMEN

Se presentan dos casos de perforacién ins-
trumental de es6fago en pacientes con esteno-
sis neoplésicas, tratados con esofaguectomia
de emergencia y reconstruccién inmediata
o diferida del tubo digestivo. A través de
una revision de la literatura reciente se con-
sideran las alternativas terapéuticas actuales
segin la etiologia de la perforacién, locali-
zacion de la misma y estado previo del érga-
no, recomendando la reseccién inmediata
del mismo, en el caso particular de perfora-
cién instrumental en eséfagos con patologra
obstructiva previa.

La perforacion esofdgica es reconocida
desde hace mucho tiempo como la mas le-
tal de las perforaciones del tubo digestivo
(1). El diagndstico, relativamente sencillo,
no ha sido motivo de controversia en la prdc-
tica médica. Sin embargo, no puede decirse
lo mismo respecto del tratamiento. La ele-
vada mortalidad por esta patologia en la era
preantibidtica, alrededor del 700/0, se redujo
abruptamente al utilizarse como terapia la
intervencidn quirdrgica precoz con drenaje
y cierre de la perforacion (2).

El advenimiento de los antibiéticos y los
progresqs recientes en el cuidado de pacientes
en estado crrtico, inclind progresivamente
las preferencias hacia el manejo no quirdrgico
de numerosos casos de perforacién esofdgica
(3) (4).

La literatura mas reciente parece enfatizar
sobre la adopcion de distintos criterios tera-
peéuticos para diferentes tipos de perforacién
esofdgica (5). Es ésta una presentacion de
dos casos de ‘perforacién iatrogénica del
esofago tratados satisfactoriamente y una

actualizacién sobre aspectos terapéuticos
obtenida de la literatura reciente con especial
énfasis- en la situacion particular de perfo-
racion en el es6fago previamente obstruido.

CASO No. 1:

Varén de 59 afios de edad que consulta
por disfagia de 2 meses de evolucién, progre-
siva, ingesta limitada a Iiquidos. Pérdida
de peso de 5 kg en ese lapso. Sin anteceden-

Figura 1-1: Esofagograma. Estenosis de ex-
tremo inferior de eséfago.
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Figura 1-2: Radiograffa de térax preoperato-
ria. Neumoperitoneo.

tes patoldgicos de importancia, el examen
fisico s6lo mostrd signos leves de desnutri-
ciéon. En la Rx contrastada de eséfago se
observd una estenosis concéntrica de Iimite
mamelonado a nivel del cardias y moderado
megaesdfago. (Figura 1-1). Al dia siguiente
de la consulta, se practic6 esofagoscopia
con instrumental rigido bajo anestesia local
sin dificultades, observdndose mucosa infil-
trada inmediatamente por encima del cardias
con rigidez del eséfago que impidio el avance
del instrumento, no se observé masa tumoral
y se practicé la biopsia de la mucosa anormal.

El paciente se retir6 en buenas condiciones
del Hospital y regresé 15 horas despuds con
dolor abdominal intenso, hipotension, tim-
panismo y ausencia de ruidos intestinales.
Una Rx directa de térax y abdomen superior
mostré neumoperitoneo obvio. Con diag-
ndstico de perforacién de eséfago intraabdo-
minal fue intervenido quirdrgicamente de
inmediato practicandosele toracotomia iz-
quierda, esofagogastrectomia con anastomo-
sis subaortica (Sweet) a la vez que lavado y
drenaje del abdomen a través del mismo
abordaje. (Figura 1-3). Su post-operatorio,
que incluyé 5 .difas de Terapia Intensiva
transcurrié sin complicaciones y fue dado
de alta en el 110 dfa de intervencién con
deglucién normal para liquidos y semisoli-
dos.

El diagnéstico histopatolégico fue Ade-
nocarcionoma y una perforacién puntifor-
me se detectd en el esdfago abdominal.

El paciente evolucioné bien hasta el 60
mes post-operatorio en gue debidé ser rein-
tervenido por estenosis con recidiva tumoral
en la anastomosis. Recuperd satisfactoria-
mente su deglucion mediante reimplante
del eséfago en el fondo gdstrico libre de
tumor,

Figura 1-3: Radiografia de térax postopera-
toria.

CASO No. 2:

Mujer de 76 afios de edad. Consulta por
disfagia de 10 dras de evolucién. La Rx
constrastada mostraba un eséfago levemente
estenosado pero con una lesion mamelonada,
al.tamente sugestiva de neoplasia a nivel de
su tercio medio. (Figura 2-1).

Se le habra efectuado en otro hospital
una esofagofibroscopia observdndose lesidn
tumoral sin poder efectuar biopsia. EI examen
fisico y de laboratorio no arrojaron datos
anormales de significaciéon, Al dfa siguiente
se efectué esofagoscopfa con instrumental
rigido bajo anestesia local. No pudo avanzarse
con el instrumento més alld de los 30 cm,
la mucosa a ese nivel era congestiva y de
aspecto infiltrado.

Se tomo biopsia de la misma y retird el
instrumento. Al dejar el hospital una hora
después la enferma se quejaba de dolor leve
en base de hemitérax izquierdo. A las 20 ho-_
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Figura 2-1: Esofagograma. Estenosis de ter-
cio medio con moderada dilatacién.

ras de efectuada la endoscopia, concurre
a la guardia por dolor intenso en todo el
hemitorax izquierdo, disnea, cianosis vy
colapso circulatorio. Una radiografia de
térax mostré6 neumomediastino y derrame
pleural. (Figura 2-2). Con diagndstico de

Figura 2-2: Radiografia de térax preopera-
toria tomada de cubito dorsal. Neumomedias-
tino y velamiento de hemitérax izquierdo.

perforacion de es6fago tordcico abierto a
la cavidad pleural se practicé de inmediato
toracotomia izquierda, esofaguectomia total,
esofagostoma cervical y gastrostomia, pro-
cedimiento de dos horas de duracion (Figu-
ra 2-3). Estuvo 72 horas en sala de Terapia
Intensiva y fue dada de alta en el 120 dia
post-operatorio con alimentacién satisfacto-
ria por gastrostomfia.

El examen histopatologico se informo
como carcinoma epidermoide invasor de
las capas musculares y llenando el 6érgano
con agua, se pudo detectar un orificio pun-
tiforme inmediatamente por encima de la
neoplasia,

Figura 2-3: Radiografia de térax postopera-
toria.

DISCUSION

La perforacion esofdgica es cldsicamente
dividida en dos tipos: 1) la espontdnea (Sin-
drome de Boerhaave) que constituye aproxi-
madamente un 18o/o de los casos aunque
con grandes variaciones entre las diferentes
series publicadas, y 2) la traumatica, que
incluye la gran mayoria de los pacientes
y puede a su vez deberse a mecanismos diver-
sos: instrumentacién, trauma externo, cuer-
po extrafio, y manipuleo quirdrgico en ci-
rugfas del propio eséfago o de drganos veci-
nos. La incidencia de cada una de ellas es
dificil de precisar, no obstante, las de tipo
instrumental son las més frecuentes en cual-
quier serie, (alrededor del 60o/o de todas
las perforaciones) y surgen como complica-
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ciéon del 0,20/0 a 0,30/0 de las endoscopias
y de hasta 50/o de las dilataciones esofégicas
(6).

El andlisis de mas de 200 casos publicados
en diferentes series, permite observar que a
nivel cervical casi la mitad de las perforaciones
son de origen traumatico externo seguidas
de las post-instrumentacion que representan
un 200/o. A nivel torédcico las mas frecuentes
son las post-dilatacién, algo més del 40o/o
y luego las consecutivas a endoscopia que
representan el 170/o0 de las perforaciones
torécicas. En el eséfago abdominal las 3/4
partes de las perforaciones son espontédneas
o post-dilatacién con aproximadamente igual
frecuencia para cada una.

Desde el punto de vista diagndstico, si bien
la ruptura espontdnea plantea a veces dificul-
tades, ello no sucede con los de origen trau-
matico; al antecedente de trauma externo o
instrumentacion se agregan habitualmente
dolor tordcico, disnea y frecuentemente fie-
bre; en un nuimero importante de enfermos
aparece enfisema subcutdneo cervical y la
radiologia simple suele ser concluyente de-
mostrando neumomediastino, neumoperito-
neo o hidroneumotdrax.

Las posibilidades terapéuticas ante la evi-
dencia de una perforacidon esofédgica son
limitadas y concretas:

a) Tratamiento ‘‘conservador” el limita-
do al reposo del tubo digestivo y administra-
cion de antibidticos sin realizar maniobra
quirargica alguna. Tratamiento que habitual-
mente acompafia también a cualquiera de las
modalidades quirdrgicas de terapia.

b) Drenaje de la zona de perforacidn con
sutura o no de la brecha, para algunos el
verdadero tratamiento conservador (7) vy
que incluye el drenaje de la cavidad pleural
en las perforaciones del eséfago toricico.

c) Reseccién esofdgica con reconstruccién
inmediata o diferida del tubo digestivo.

Los factores clasicamente reconocidos co-
mo importantes para el resultado final de la
terapéutica son: a) el tiempo transcurrido
entre la perforacién y el inicio del tratamien-
to. b) Causa de la perforacidén. c) Sitio de
la perforacion. d) La presencia de compli-
caciéon pleural. e) El tipo de enfermedad
esofdgica subyacente (8) (6). De todos ellos,
el dltimo es en nuestra opinién el de mayor
peso en la primera decisién para adoptar
tratamiento conservador o cirugfa; la pre-
sencia de obstruccién significativa al transito
esofdgico, creemos es situacidn que obliga
a procedimientos quirdrgicos de reseccidn
0 por lo menos abocamiento del 6rgano a la
piel, proximal a la perforacién y estenosis.

Si bien en la ultima década los progresos
en el campo del cuidado intensivo de pacien-
tes criticos ha disminuido drdsticamente
las cifras de mortalidad por esta patologia,
el andlisis de numerosas series publicadas
muestra con pocas excepciones, que el tra-
tamiento médico de la perforacién esofdgica
se acompafia de una elevada morbilidad que
alcanza a veces el 500/0 de los pacientes
que sobreviven, manifestada por interna-
ciones prolongadas, estrechez esofagica vy
fistula residual. Estas complicaciones y la
patologia esofdgica original requieren uno
0 mas procedimientos quirdrgicos cada uno
con su propia incidencia de morbilidad vy
mortalidad. El manejo estrictamente médico
deberia reservarse solamente para el trata-
miento de perforaciones que retnan los
siguientes criterios. publicados por Cameron
en 1978 (3): a) coleccidén contenida por
la pleura mediastinal o por la cara medias-
tinal de la pleura visceral, b) con drenaje
de la misma hacia el esdfago, c) en un pa-
ciente con sintomas leves y sin manifesta-
ciones de sepsis.

Debe reconocerse que es excepcional
el hallazgo de un paciente con perforacién
esofdgica que relna todos estos criterios,
los cuales llevan implicita ademéas la condi-
cién de eséfago no obstruido. En el mejor
de los casos, por otra parte, la curacién
con esta modalidad terapéutica es sumamen-
te lenta y son necesarias internaciones muy
prolongadas; en la serie de Cameron el pro-
medio de las mismas fue superior a 27 dfas.

El método de exploracion de la zona per-
forada y drenaje de la misma, acompafada
0 no de sutura de la brecha, es de distinta
utilidad segin el nivel de la perforacién. Es
de muy simple realizacién y tiene habitual-
mente excelentes resultados en los de locali-
zacion cervical (16) (9), lo que adquiere
particular importancia si se tiene en cuenta
la proporcién elevada de perforaciones
cervicales en eséfagos sin patologia obstruc-
tiva debidas principalmente a trauma ex-
terno cervical o ruptura endoscépica (10)
(11).

La utilizacion de este modo en perfora-
ciones torécicas, es todavia motivo -de im-
portante controversia. Si bien algunos enfer-
mos son curados definitivamente con esta
terapéutica, la mayoria requieren prolonga-
das internaciones y lo que es mds importan-
te, un numero considerable de ellos desarro-
llan complicaciones graves como fistula eso-
fagica o estenosis. El andlisis de 64 casos
tratados en esta forma, publicadas en siete
series diferentes permite observar compli-
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caciones en 33 de ellos (5lo/0). Si se des-
cartan las de localizacion cervical, de ha-
bitual mejor evolucién, la incidencia de
complicaciones aumenta abruptamente. Ade-
mas, si se tiene en cuenta que esta evo-
lucidon corresponde a perforacion de drganos
gue conservan su permeabilidad, razonable-
mente debe esperarse que sea excepcional
la curacion en aqguellos casos en que a la per-
foracién se agrega obstruccion por patologia
esofagica previa. El analisis de la literatura
es coincidente con esa idea con esporadicas
comunicaciones de éxitos terapéuticos (4)
(12).

El tercer tipo de tratamiento postulado
para este problema, es la reseccidn esofagica
con reconstruccion del tubo digestivo 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 aplicacidn
en determinados tipos de ruptura esofagica
la literatura médica de los ultimos 20 anos
no demuestra que la esofaguectomfa y recons-
truccidn se acompane de incidencia importan-
te de fallas, internacién prolongada o elevada
morbimortalidad (7) (10). Consideramos que
el método es de indicacion sine gqua non
en todas aquellas perforaciones toracicas o
abdominales acompariadas de patologia eso-
fdagica obstructiva preexistente y en rupturas
de esas localizaciones, de evolucién superior
a las 24 horas en los que la infeccion, el mal
estado de los tejidos y frecuentemente el
estado general del enfermo condicionan
el éxito del procedimiento de drenaje vy
sutura. Con este criterio se solucionan en
un solo procedimiento, la patologria original
y la complicacidén, 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 vy
los casos presentados avalan este pensamiento
(7) (14) (18) (13).

CONCLUSION

Los ¢asos presentados coinciden con la
opinién prevalente en la literatura de los
dltimos 20 afios referida a que la perfora-
cién esofdgica instrumental, asociada a obs-
truccidn esofédgica previa neoplédsica o in-
flamatoria deben ser tratados quirudrgica-
mente con inmediata reseccidén del segmento
esofagico donde asientan ambas lesiones o
de todo el 6rgano, con reconstruccién inme-
diata o diferida de la continuidad del tubo
digestivo.

Del andlisis de esa misma literatura pare-
cen *afirmarse como mas 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 eséfagos
sin obstruccién que ademas relinen condi-
ciones especiales.

SUMMARY

Two cases are presented with instrumental
perforation of obstructed esophaqus 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. Immediate
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 ASPIRACION

1) PREPARACION PARA CIRUGIA
ELECTIVA

NINOS DE HASTA CUATRO MESES
DE EDAD:

Penuiltima mamadera de leche no antes de 6
hs de la operacion. Ultima mamadera, té o a-
gua endulzada, exclusivamente; a la mitad del
volumen habitual, hasta tres horas antes de la
cirugla.

NINOS DE CUATRO HASTA DOCE
MESES DE EDAD:

Igual a lo anteriormente sefialado, pero pue-
de el paciente recibir una mamadera de té o
aqua endulzada, a la mitad del volumen habi-
tual, hasta 4 hs antes de la cirugra.

NINOS DE UNO A TRES ANOQOS
DE EDAD:

Ultima mamadera de leche o alimento séli-
do, hasta 3 hs antes de cirugra. Té o agua en-
dulzada no mas de 100 cc hasta 4-5 hs antes
de la operacidn.

NINOS MAYORES DE TRES ANOS
Y ADULTOS:

Operacion a realizarse a primera hora de la
manana: Cena liviana, Iiquido por boca hasta
las 24 hs.

Operaciones a realizarse a mediodia o des-
pués: Cena liviana. A las 8 hs de la mafiana,
desayuno Ifquido bebido (1/2 taza de té 0 1/2
vaso de jugo colado). NO MENOS DE 4 HS
ANTES DE LA OPERACION (1) (2).

Pacientes ambulatorios: Entregar indicacio-
nes por escrito.

2) URGENCIAS

“ELEGIR ANESTESIA REGIONAL O LO-
CAL S| FUERA POSIBLE".

(La eleccién de éstas no excluye las medi-
das profildcticas previas a cirugra).

A) Postergables por horas
VALORAR:

a) Tipo y cantidad de alimentos: Transito
rapido (Iiquidos hiposmbticos) - Transito mas
lento, los hiperosméticos (sélidos grasa-pro-
ternas).

b) Hora ingesta con relacion a la indicacién
de patologia: Accidente - Trabajo de parto,
etc,

c) Medicacion y enfermedades concurrentes
que retardan la evacuacidn gastrica: Opidceos -
Estados acentuados de ansiedad - Diabetes -
Fumadores - Ulceras prepiléricas (3). (La ulce-
ra duodenal acelera la evacuacion gdstrica).

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

e) Tratar de colocar al paciente en posicidon
semi sentado en la cama durante la espera (1).

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

g) Sonda nasogdstrica (considerar su indica-
cidn o conveniencia).

h) Citrato de Na 0,3 M. 30 cc por boca, 0 a
través de sonda nasogdstrica, 10 minutos antes
de anestesia (5). En sala de operacién: manio-
bras pre anestésicas (ver mas abajo).

B) No postergables

a) Sondaje y lavado gdstrico (excepto en
pacientes inconscientes) (8).

b) Metoclopramida (10 mgs) 3 ampoilas I.V.
(si hubiere por 1o menos una hora hasta co-
mienzo de anestesia).

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

C) Hemorragias digestivas alta - Obstruccion
intestinal alta

a) Sondaje gdstrico (excepto en pacientes
inconscientes).
b) Metoclopramida en las hemorragias (do-
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sis ya mencionada). NO EN OBSTRUCCIO-
NES.
¢) NO ANTIACIDOS.

3) ALCOMENZAR ANESTESIA EN SALA
DE OPERACION

Objetivos basicos:
a) Induccion rapida (9).
b) Intubacién traqueal en el menor tiempo po-
sible.
¢) Tubo traqueal con manguito inflable (10).
d) Induccion inhalatoria no recomendable.

PROCEDIMIENTOS

a) Retirar sonda nasogdstrica.
b) Hacer inhalar O2 1000/o0.

c) Posicién en navaja sevillana (3), alternativa,
dectibito lateral derecho, mesa horizontal.
d) Aspirador conectado al tubo endotraqueal.

e) Manguito preinfiado.

f) Galamina 20 mg 6 DTC 3 mgrs I.V.

g) Inductor endovenoso.

h) Succinilcolina en dosis 700/0 superior a la
normal.

i) No ventilar con presion positiva.

j) Compresidn cricoidea (9).

k)Si hay vdmito o requrgitacion, posicion
Trendelenburg.
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