EDITORIAL

MENSAJE DE LA JUNTA DIRECTIVA
DE LA SOCIEDAD VENEZOLANA DE MEDICINA INTERNA

eriddicamente, a través de la Revista esta-
P remos estableciendo contacto desde la
Junta Directiva con ustedes. La finalidad de
este contacto es mantenerlos informados acerca
de las actividades cumplidas a lo largo del periodo
que transcurre. Queremos expresar nuestra
satisfaccién por la actividad que se esta realizando
desde el punto de vista cientifico en los diferentes
capitulos de la Sociedad ya que se estan llevando
a cabo con frecuencia, cursos en la mayoria de los
mismos y queremos estimular a través de estas
paginas a los que no lo han hecho asi, para que
se sumen a este espiritu de renovacion y difusion
de conocimientos que se aprecia en los Internistas
de las ciudades del interior del pais. También a
nivel de la capital tenemos actividades continuas.
Estamos realizando cursos de actualizacion, hici-
mos uno de Medicina Tropical para Internistas que
tuvo gran aceptacion y en fecha proxima realizare-
mos el de Actualizaciones Terapéuticas y el de
Emergencias en Medicina Interna. Esperamos para
fin de aflo, a pesar de las dificultades por las
cuales pasa el pais, lograr cumplir el programa que
nos hemos trazado desde ese punto de vista.

Hemos visto siempre con gran preocupacion la
situacion de los médicos egresadds de residen-
cias programadas que no estan reconocidas por
las diferentes Universidades Nacionales y siempre
consideramos que era necesario darles una cate-
goria, previo el cumplimiento de ciertos requisitos
y no negarles el acceso a la Sociedad. La Comi-
sibn de Post-grado analizd la situacion en varias
oportunidades y sugirié la creaciéon de una catego-

ria especial de miembros para estos médicos,
quienes después de presentar su Tesis de Grado
serian aceptados en el seno de la Sociedad. Esto
sera sometido ahora a la consideraciébn de la
Comision de Estatutos a fin de convocar de inme-
diato a la Asamblea para la aprobacion de la
modificacion y resolver este problema que ha sido
por largo tiempo debatido sin alcanzar la anhelada
solucién que creo hemos logrado en la actualidad.

Muy avanzados estan los preparativos para el
VIil Congreso Venezolano de Medicina Interna a
realizarse en Puerto Ordaz y la fecha tentativa es
del dia 10 al 14 de Mayo de 1994. Los integrantes
del Comité Organizador han adelantado un exce-
lente programa cientifico con el atractivo de que
no solo se tocaran los temas comunes del ejercicio
diario de la especialidad que nunca dejan de ser
interesantes, sino que también se abordaran otras
areas de interés como lo son actualizaciones en
Medicina Tropical y en Medicina Laboral, fas cua-
les consideramos son campos de trabajo muy
interesantes para los egresandos de los cursos de
Post-grado de Medicina interna. Se han enviado
invitaciones a varios expertos en el drea de Palu-
dismo, Sindrome de Fatiga Crénica, Medicina
Laboral, Inmunologia, Sindrome de Inmunodefi-
ciencia y esperamos la asignacién de los invitados
por el ACP como es lo usual en nuestios congre-
sos. Se ha planeado en el programa, Simposium
Pre-congreso, cursos de actualizacién, Conferen-
cias Magistrales, Temas Centrales, Reuniones
Anatomoclinicas y con los expertos y trabajos li-
bres los cuales seran presentados con la modali-



dad tradicional. Se ofrece la alternativa de presen-
tacion en carteles que creemos es de mucho inte-
rés. Como hecho novedoso, se ha planteado en el
programa preliminar, la seleccion de alrededor de
ocho trabajos libres escogidos como los mejores
por el Comité designado para la revision de los
mismos, a fin de ser presentados en una sesion
especial que tentativamente se ha llamado sesion
plenaria de trabajos libres. Nos entusiasmg la idea
pues creemos que ios trabajos libres son el alma
de los Congresos Médicos y pensamos que esto
servira de estimulo para la presentacion de mejo-
res trabajos en los Congresos. Tenemos inconve-
nientes con las dreas para acomodar a los asisten-
tes ‘al Congreso, pero estamos uniendo esfuerzos

con los integrantes del comité organizador para
solventar satisfactoriamente las mismas y alcanzar
el éxito pleno en nuestro magno evento cientifico.

No podemos terminar este editorial sin decir
unas palabras en cuanto a lo satisfactorio que
resulta el tener al dia nuestra revista gracias al
dinamico trabajo del Editor y del Comité de
Redaccion y esperamos con la colaboracion de
todos mantenerla asi en el futuro.

Quiero recordarles que en la Directiva de la
Sociedad estamos a sus ordenes y dispuestos a
recibir sus colaboraciones y sugerencias para el
desarrollo y progreso de la especialidad en el pais,
asi que haganos saber de ustedes.



ARTICULO DE REVISION

TRATAMIENTO MEDICO
DE LA ULCERA PEPTICA

Dr. Leopoldo Pérez Machado*

e ha estimado, que el 10% de la poblacion
S mundial tiene o ha tenido en alguna opor-
tunidad una Ulcera péptica.' Esta enorme
incidencia, unido a la caracteristica crénica de la
enfermedad obligan a que el tratamiento de la
misma haya sido considerado como una
necesidad, ya que se destinan grandes cantidades
de recursos a la curacion de la afeccion. Este Gltimo
objetivo no se ha conseguido, pues si bien algunos
medicamentos han logrado un porcentaje de
cicatrizacion significativamente mayor al placebo,
no se ha influido en la historia natural de una
enfermedad cronica recurrente. Hay evidencia de
que con tratamiento médico continuo a dosis
menores que las de ataque, puede alejarse la
reaparicion de una Ulcera, pero al suspenderse la
droga, la lesion reincidird. En casos de Uiceras con
etiologia especifica como aquellas producidas por
antiinflamatorios no esteroideos (AINE), post que-
maduras, sepsis, etc. algunos medicamentos son
capaces de disminuir significativamente- las lesio-
nes inducidas por los factores ‘causales, antes
mencionados, ello constituye una circunstancia
especial y no puede aplicarse al contexto general
de la ulcera péptica.

* Gastroenterélogo. Policlinica Santiago de Leén. Recibido
para su publicacién en Julio de 1992,

En ningdn momento se han definido las carac-
teristicas del paciente quien pueda estar en riesgo
de sufrir la enfermedad y existen mdiltiples enfo-
ques sobre el particular,2® ninguno de ellos con-
cluyentes. De esta forma, no hay manera de iden-
tificar un grupo de pacientes en los cuales pueda
prevenirse la enfermedad, excepto aquellos descri-
tos anteriormente; asi no se pueden cumplir los
requisitos basicos de la medicina preventiva en lo
que a ulcera péptica se refiere.

El tratamiento médico debe ser el enfoque
inicial que se aplique a cualquier paciente con
Ulcera péptica. En este sentido, no son aplicables
a nuestro pais las recomendaciones de otras
naciones como los EEUU donde se comienza tra-
tamiento medico en un paciente con sintomas
pépticos y si no hay mejoria en dos semanas se
procede a la exploracién diangdstica del mismo.*
En Venezuela debe siempre estar en la mente del
médico la posibilidad de que un paciente tenga un
cancer del estémago (patologia rara en otros pai-
ses, frecuente aqui) y proceder a establecer con la
mayor certeza la benignidad de la lesion® antes de
empezar tratamiento, pues la alta efectividad tera-
pedtica de que actuaimente disponemos puede
ocultar o incluso comenzar a cicatrizar una ulcera
maligna. Es necesario por lo tanto enfatizar de que
debe diagnosticarse exhaustivamente a un pacien-



te antes de comenzar cuaquier tipo de tratamiento,
esto naturalmente es también aplicable a cualquier
enfermedad.

La solucién quirdrgica aun esta vigente para
las complicaciones: hemorragia severa, estenosis,
perforacién, resistencia al tratamiento. Una

indicacion quirirgica que no debe olvidarse, esta -

asociada a la imposibilidad de cumplir el tratamien-
to por razones econdmicas, culturales u otras.
Aunque sea odioso reconocerlo, cada vez el alto
costo del tratamiento y el bajo poder adquisitivo
del venezolano comin, hacen que esta indicacion
este mas presente en nuestra practica.

BASES FISIOPATOLOGICAS DEL
TRATAMIENTO

Una Ulcera es una pérdida de la capa superfi-
cial mucosa del estomago o duodeno que se ex-
tiende en profundidad,® pudiendo legar a perforar
todas las capas .del 6rgano. La perforacion aguda
necesita casi siempre de tratamiento quirdrgico.
Cuando se realiza lentamente se define como
penetracion, generaimente es tabicada y se extien-
de a organos vecinos. En ella también la solucion
es quirdrgica. El tratamiento médico debe limitarse
a aquellos casos donde no se haya presentado
aun ia complicaciéon y debe entenderse también su
aplicacién a intentar evitar la misma.

Asi pues, para tratar una Ulcera deben comba-
tirse los factores que la producen o mantienen,
permitiendo la cicatrizacion espontanea de la
misma. Aunque en fase inicial de uso y con
resultados prometedores, todavia no estan dispo-
nibles para uso clinico medicamentos que acele-
ren la cicatrizacion.’

Hay diversos factores que se han implicado en
la produccién de udlcera como se sefalan en la
Tabla N° 1. La base actual del tratamiento esta
dirigido a combatir la acciéon del &acido bien sea a
nivel de la luz del intestino o evitando que se
produzca a nivel de la célula parietal. No hay
medicamentos que influyan sobre la ~microcircula-
cién de la mucosa de donde depende probable-
mente una buena parte de las Ulceras agudas.® La
citoproteccién que puede lograrse mediante las

prostaglandinas se ha mostrado eficaz en prevenir
las lesiones provocadas por AINE.° La induccién
en formacién de prostaglandinas también es una
parte del efecto benéfico del sucralfato.’® Recien-
temente como adyuvante en el tratamiento médico
se ha recomendado emplear drogas que aceleran
el vaciamiento de estémago, como Metocloprami-
da, Cisapride y Domperidona." Esto solo debe
hacerse en ulceras gastricas donde vaciar acelera-
damente el contenido gastrico puede ser de
beneficio, pero no en ulceras duodenales pues no
resulta conveniente en estos casos, aumentar la
carga acida al bulbo duodenal.

TABLA N° 1

MECANISMOS IMPLICADOS EN LA
PRODUCCION DE ULCERA PEPTICA

PROPIOS DEL ESTOMAGO
Acido Clorhidrico
Pepsina
Circulacién de la Mucosa
Motilidad
Barrera Mucosa Gétrica
Capa protectora de moco
Secrecién de bicarbonato
Infeccidn
Helicobacter Pilori

EXTRINSECOS
Tabaco
Psiquis?
Alcohol?

No se ha demostrado que sean de utilidad
medicamentos que combatan la accién de la
pepsina y por lo tanto el acido clorhidrico sigue
siendo el gran villano al que hay que combatir,
disminuyendo su concentracidon intragastrica
mediante el empleo de antiacidos, impidiendo la
formaciéon en la célula parietal con Bloqueadores
H-2, bloqueadores de la bomba de protones, anti-
gastrinicos o anticolinérgicos, o cubriendo la
Ulcera para evitar el contacto de &cido, que se
postula como uno de los efectos del Sucralfato. En
la Tabla N° 2 se senalan estos medicamentos.



TABLA N° 2

MECANISMO DE ACCION DE MEDICAMENTOS UTILIZADOS EN TERAPEUTICA ANTIULCEROSA

SITIO DE ACCION

MEDICAMENTO

Inducen a la formacién de Prostaglandinas

Neutralizan accion del cido a nivel de la Ulcera Qastrica ..............ococovveeevreeeesverennns Antiacidos
Bloquean la secrecién de é&cido a nivel de la célula parietal
Receptor H-2.........ccccovvvvvinnninrecnvcnnines
Receptor Acetilcolina ..........cccececveenann.
Receptor Gastring ..........cccceveveeeecvenennn.
Bloquea ATPasa........cccccevvcvievrcrcninns

..................................................... H2 Bloqueadores
................................................................ Pirenzepina
e ar e et e s aat e teatbenseesanenen Proglumida
................................................................ Omeprazole
................................................................... Sucralfato
........................................................ Prostaglandinas
.................................................................... Sucralfato

Protegen la mucosa ............cccoeeeeecevnneereennnn,
Cubren la mucosa y el crater ulceroso ............

Antibacterianos  (HElICODACLEN) .........c.ecvveeviiriiieecectce e eeesesee e Subcitrato de Bismuto

Subcarbonato de Bismuto
Carbenoxolona

Ademas de los AINE, hay otros factores que
pueden influir en el proceso de cicatrizacién pro-
longandolo o haciendo que los medicamentos
sean menos efectivos e incluso, la evidencia epi-
demioldgica indica que la incidencia de ulcera es
mas frecuente en ciertos grupos de poblacién con
habitos especificos. Si esto es asi, parte del trata-
miento médico debera dirigirse a corregir esos
habitos con el fin de frenar la recidiva y hacer
efectivos los medicamentos que se vayan a
emplear.

El efecto de los habitos dietéticos sobre la
aparicion de la ulcera, en su recidiva, y en el tra-
tamiento, es hoy en dia objeto de revision y tiende
a descartarse como la base fundamental de dichos
procesos, como asi fue considerado en la primera
mitad de este siglo. No hay evidencia firme que
respalde el uso de dietas especificas para el trata-
miento de la ulcera péptica,'>'3'* y tampoco se ha
identificado alimento especifico ‘que sea capaz de

producir una tlera o hacer que- su curacién se

retarde. La tendencia actual esta dirigida a permitir
que el paciente ingiera desde el punto de vista
alimentario cualquier comida que no produzca
sintomas.

El abuso de alcohol, durante muchos afos ha
sido implicado como productor de enfermedad
ulcerosa y como dafino en el proceso de cicatriza-
cion. A pesar de que no hay dudas de que este
habito es tdxico y perjudicial, no hay evidencia
suficientemente firme para aceptar definitivamente
que el alcohol produce o perjudica la cicatrizacion
de la Uicera.'>'® Es recomendable, por razones de
salud, inducir al paciente a diminuir 0 suprimir su
ingesta alcohdlica.

Un elemento que sin iugar a dudas es acepta-
do por mdltiples reportes como dafino al proceso
de cicatrizacién'”'® y asociado epidemioldgica-
mente a la ulcera,'®® es el habito de fumar. Proba-
blemente, el factor mas importante en el que
puede influir el médico es en la recomendacién de
la abstinencia tabaquica y debe constituir una
permanente base en la terapéutica.

Si ya se ha sefalado que los AINE son produc-
tores de Ulcera debe obviamente evitarse su uso
en- pacientes con Ulcera.

Otros’ medicamentos, como por ejemplo los
esteroides, dificultan la cicatrizacion y no deben
usarse en pacientes con Ulcera activa; no esta



definitivamente establecido desde el punto de vista
epidemiolégico que sean un factor en la
produccién de enfermedad ulceropéptica.?'

PRINCIPIOS TERAPEUTICOS DE LA ULCERA
PEPTICA BENIGNA

Intentar la reduccion de la morbilidad y/o -

mortalidad asociada a la Ulcera péptica benigna al
revertir los cambios anatémicos o funcionales
producidos por la misma, es el objetivo de la tera-
péutica. Este principio puede aplicarse a cualquier
enfermedad.

En la dulcera péptica es necesario identificar
dos parametros que la caracterizan, los cuales
son, su tendencia a recidivar y el largo periodo
durante el cual estan vigentes. En uno o dos anos
se puede esperar que del 80% al 90% de las ulce-
ras recidiven. Ya que algunas de éstas pueden
complicarse con sangramiento, perforacion o este-
nosis la vida del paciente puede peligrar.

No solo tiene importancia considerar el peligro
de perder la vida como problema, sino que su alta
incidencia y cronicidad ocasionan grave deterioro
en la fuerza de trabajo con el consecuente impac-
to negativo sobre la economia.

Mas de 50 drogas han demostrado ser mas
efectivas que placebo para cicatrizar ulceras pép-
ticas. En la Tabla N° 3 se sefalan aigunas de ellas,
pero varias consideraciones deben tomarse en
cuenta para utilizarlas desde el punto de vista de
la practica médica diaria. Estas son:

1.- Alta confiabilidad para logar curacion, alrede-
dor del 80%.

2.- Facilidad de administracion para que el pacien-
te cumpla facil y confiablemente el tratamiento.

3.- Pocos efectos secundarios. Tanto para trata-
miento agudo como para mantenimiento.

4.- Ausencia de interaccion con otros medicamen-
tos.

5.- Bajo costo, con el fin de hacer el tratamiento
costo-eficiente. ’

TABLA N° 3
PORCENTAJE DE CURACION
ULCERA DUODENAL

DROGA N° PAC. % CURAC.
Placebo 1893 42
Cimetidina 1739 73
Ranitidina 1404 78
Pirenzepina 505 56
Anticolinérgicos 83 72
Antiacidos 172 66
Bismuto 266 78
Carbenoxolona 258 64
Sucralfato 297 75

ANTIACIDOS

La meta de la terapéutica con antiacidos (AA)
es elevar el Ph gastrico, logrando de esta forma
disminuir la actividad de la pepsina. También tie-
nen cierto efecto quelante sobre las sales bilia-
res.2 Hay cuatro tipos basicos de antiacidos,
Bicarbonato de sodio, carbonato de calcio, hidro-
xido de magnesio e hidréxido de aluminio; estos
se usan en clinica solos o asociados.

Bicarbonato de sodio: Es una sal soluble que
reacciona instantaneamente con el acido clorhidri-
co produciendo NaCl, H,O y CO,; esta reaccion se
traduce en una base exceso y puede producir
alkalosis metabdlica; también el exceso de sodio y
retencién de liquido son consecuencia de su uso
mantenido.

Carbonato de calcio: Es menos soluble que el
bicarbonato y por lo tanto reacciona mas lenta-
mente, produciendo CaCl, H,0 y CO,. La alcalosis
producida es menor. El i6n calcio reacciona fre-
cuentemente con carbonato logréndose una base
insoluble y de esta forma dificulta la absorcién del
calcio, pero de todas maneras alguna parte se
absorve y puede producir hipercalcemia.

. Hidréxido de magnesio: A pesar de ser muy
poco soluble, reacciona bien con el HCI producien-



do MgCl, y agua. Es potenciaimente fatal en pa-
cientes con insuficiencia renal pues el magnesio
puede absorberse desarrollando hipermagnese-
mia.

Hidroxido de aluminio: Se hidroliza en contacto
con el HC! a varias formas de clorhidroxidos,
aunque la primera etapa es la formacion de triclo-
ruro de aluminio, sal muy soluble.

No todos los antiacidos descritos tienen la
misma capacidad neutralizante de &cido. Estudios
in vitro se han usado para definir esa capacidad.?®

Como se ha descrito, el bicarbonato de sodio
reacciona muy rapidamente y sus efectos son de
muy corta duracion, produciéndose nueva
secrecion de acido y de ésta forma un ‘rebote
acido®. El carbonato de calcio también acta rapi-
damente pero durante un periodo méas prolonga-
do. Al vaciarse el estdmago también produce
"rebote’, pero probablemente como efecto del i6n
calcio que puede estimular directamente la secre-
cion.2* Los hidréxidos de aluminio y magnesio son
los mas utilizados en la practica médica.

Es importante el momento en el cual se deben
administrar los antiacidos para lograr méximo efec-
to. La comida es de por si un excelente antiacido
y no tiene ningun sentido administrar AA antes ni
durante la ingesta de alimentos. Al comenzar a
vaciarse el estdmago con la secrecién acida en su
pico es el momento de usar el AA-aproximadamen-
te a la hora de haber terminado la comida.®*

La utilizacién de AA tiene efectos secundarios
de consideracion, entre elios la capacidad laxante
del magneiso y la constipante del aluminio, por lo
tanto hay una tendencia a mezclar ambos tipos de
AA. En pacientes con insuficencia renal la capaci-
dad de los AA con aluminio para unirse al fosfato
se ha empleado para diminuir la absorcion de
fosfato; la posibilidad de hipofosfatemia en pacien-
tes normales es poco probable por el alto conteni-
do de fésforo en la dieta.

Es importante considerar que los AA pueden
impedir la absorcién de algunos medicamentos, H?
bloqueadores, antibiéticos etc, y su administracion
debe hacerse separadamente.

El uso de AA en dosis de 30 cc una hora
después de cada comida y antes de acostarse
durante un tiempo de 8 semanas es capaz de
cicatrizar eficazmente Ulceras gastricas® o .duode-
nales.?® La dosificacién cuatro veces al dia, su uso

en forma liquida (la méas recomendable) y los
potenciales efectos secundarios hacen que el uso
de AA haya disminuido. Su costo es sensiblemen-
te menor que otros esquemas terapéuticos y esa
consideracién debe siempre hacerse al
emplearlos. El uso de bajas dosis de AA tambien
se ha reportado? como de beneficio en el trata-
miento de la Glcera gastrica; esto tendria mayores
beneficios econdmicos y menores efectos secun-
darios pero no ha sido aceptado por la comunidad
médica.

H2 BLOQUEADORES

Constituyen sin duda el avance mas importan-
te en el control terapéutico de la ulcera péptica.
Los estudios que lievaron al desarrollo de los H2
bloqueadores y las posteriores evaluaciones fisio-
légicas, fisiopatologicas, bioquimicas, etc, han
adelantado el conocimiento sobre esta enferme-
dad en los uitimos 20 afos. El concepto del recep-
tor no es nuevo, pero fue Black en los afios 70
quien tipificé y desarrolié un grupo de medicamen-
tos capaces de bloquear el estimulo que sobre la
célula parietal ejerce la histamina, induciendo de
esta forma una disminuciéon en la produccion de
acido por la misma. Los primeros compuestos que
demostraron efecto H2 bloqueador significativo no
fueron comercializados por sus efectos secunda-
rios importantes; asi, la Burimamida y la Metiamida
no pasaron de las primeras etapas de experimen-
tacion. Posteriormente aparecieron en el mercado:
Cimetidina, Ranitidina, Famotidina, Nizatidina vy
otros con efectos secundarios que posteriormente
fueron rechazadas como la Etintidina.

CIMETIDINA

Es la primera droga de efecto H2 bloqueador
que se presentd en el mercado farmacéutico hace
ya mas de 10 anos. Presenta un perfil de estudio
exhaustivo y ha demostrado su eficacia en muilti-
ples estudios clinicos.?*?® Esta desarrollada sobre
un anillo imidazolico con una cadena cianoguani-
dina. Bloguea todos los estimulos conocidos para
la secrecién de 4acido y a través de la disminucion
de volumen, también a secrecion de pepsina. Su

" vida media en sangre es de 2 horas y su biodispo-

nibilidad es de 70%.* Se elimina por los rifones.
Las dosis deben ajustarse por lo tanto en pacien-
tes con insuficiencia renal. Es significativamente
mejor que placebo en la cicatrizacién de Ulceras
gastrica®' y duodenal,® aunque no ha demostrado



diferencia con placebo para el alivio del dolor en
ulcera gastrica.*® La dosis recomendada es de 400
mg con el desayuno y cena durante seis a ocho
semanas, aungue resultados similares se pueden
obtener con una dosis tnica de 800 mgs al acos-
tarse.* Tiene efectos secundarios de importancia:
cansancio, 3,5%, diarrea, confusién mental espe-
cialmente en ancianos ya que el medicamento
pasa la barrera hematoencefdlica. Los efectos
antiandrogénicos son discutibles y probablemente
anecdéticos. Como hecho curioso en Venezuela
donde su nombre comercial es Tagamet® se ha
reportado impotencia, en el resto del mundo sélo
en ltalia se ha producido ese problema; probable-
mente esto sea algo relacionado con noticias de
prensa mal elaboradas.

Un efecto que si es importante y significativo
es la interferencia a nivel hepatico con el metabo-
lismo de algunos medicamentos como propanoiol,
benzodiacepinas, teofilina, warfarina y otros® pues
se une al citocromo p-450. En cuanto al uso de
Cimetidina IV, debe administrarse lentamente pues
la administracion de ‘bolus* puede producir tras-
tornos del ritmo cardiaco.®

RANITIDINA

Médicamente de accion H2 bloqueadora. Su
estructura es a base de un anillo furano y por lo
tanto sin semejanza con la Cimetidina; es mas
potente que la anterior alrededor de 5 veces sin
embargo los resultados terapéuticos no son distin-
tos y los porcentajes de cicatrizacion similares
para ambas drogas, tanto para uUlcera gastrica® %
como para ulcera duodenal.®4

Se elimina por la orina y debe corregirse la
dosis en pacientes con insuficiencia renal. La dosis
recomendada es de 150 mgs dos veces al dia
durante 6 a 8 semanas para ulcera duodenal y gas-
trica.*® Como con la Cimetidina se ha demostrado
que una dosis unica nocturna de 300 mgs,*'*?
produce igual curacién. Viene en presentacion
parenteral para el uso en pacientes en quienes no
se puede usar la via oral. Camo [a estructura
quimica de la Ranitidina es distinfa a la de la
Cimetidina su perfil de seguridad es distinto y
parece tener menores efectos secundarios, aun-
que a medida que se usa mas la droga algunos
han aparecido. Definitivamente no interfiere en el
metabolismo hepatico de ninguna droga conocida
y como no pasa la barrera hematoencefalica pue-
de usarse en ancianos sin peligro.

FAMOTIDINA

Un H2 bloqueador recientemente comercializa-
do en Venezuela. Una dosis de 20 mgs oral o v
(aun no disponible en el pais) produce inhibicion
de la secrecion acida a la hora, alcanza su maximo
en dos o tres horas y se mantiene de 10 a 12
horas.®

La droga es obviamente mas efectiva que el
placebo, pues al compararla en 363 pacientes, a
las 8 semanas de tratamiento con 40 mgs antes de
acostarse, 83% habian cicatrizado con droga acti-
va versus 45% con placebo.* Es igual de efectiva
que la Ranitidina pues se logré la cicatrizaciéon en
87% al 92% en los distintos grupos tratados con
ambas drogas a distintas dosis.*

En terapia de mantenimiento, la recurrencia de
ulcera duodenal cicatrizada en 344 fue de 26% con
Famotidina y 55% con placebo.*

Es 9 veces mas potente que Ranitidina y 32
veces mas que Cimetidina en su efecto antisecre-
tor y la accion dura 30% mas que cualquiera de
estas drogas lo cual hace que la Famotidina sea
un medicamento de utilidad en el tratamiento de
procesos patoldgicos con gran secrecion de acido
como el Sindrome de Zollinger Ellison.*

No se le conocen efectos antiandrogénicos ni
sobre el metabolismo hepatico de otras drogas.
Hay reportes aislados de elevaciones de amino-
transferasas, alucinaciones y desorientacidn pero
estos parecen ser escasos y aun anecdéticos.

La dosis recomendanda para el tratamiento en
fase aguda es de 40 mgs al acostarse durante seis
semanas, para mantenimiento 20 mgs a la misma
hora durante al menos un ano.

NIZATIDINA

Es una droga capaz de controlar la secrecion
acida del estdmago mediante el proceso de
bloqueo H2, similar a los otros medicamentos de
este tipo. En nombre comercial en los EEUU es
AXID y no esta a la venta en Venezuela.

. Es capaz de bloquear la secrecién acida des-
pués de Una dosis unica de 300 mgs, durante la
noche. Su media vida es de una a dos horas en
pacientes con funcion renal normai y el 65% se
elimina en la orina. Igual que con otros H2 blo-
queadores, su absorcion se dificulta con el uso
concomitante de antiacidos.



Es mas eficaz que placebo® en la cicatrizacién
de la ulcera duodenal, ya que en 194 pacientes,
68% cicatrizaron con Nizatidina mientras en 84
sblo 29% con placebo. Es igualmente eficaz que la
Ranitidina.*®

Para mantenimiento, en estudios durante un

ano con 150 mgs de Nizatidina, la recurrencia

acumulada fue de 34% comparada con 64% en
controles tomando placebo.®® Similares resultados
se obtienen en el tratamiento de la Udlcera gastri-
ca.”

Efectos Adversos: Similar a la Famotidina, no
parece interferir con el metabolismo hepatico de
otros medicamentos y no parece elevar los niveles
séricos de prolactina ni interferir con la funcién del
eje hipotalamo-gonadal-hipofisiario. Puede interfe-
rir con la determinacién de albdmina urinaria por
medio de la prueba Multistix.

La dosis recomendada para el tratamiento
agudo de una ‘Olcera es de 300 mgs y para el
mantenimiento 150 mgs ambas al acostarse. Para
el tratamiento agudo deben usarse por lo menos
durante seis semanas y el mantenimiento un ano.

En caso de insuficiencia renal, depende del
clearance de creatinina, si este es de 20-50 ml-min
debe administrarse 150 mgs al dia si es menor de
20 mi-min 150 mgs cada dos dias.

OMEPRAZOLE

Es un benzimidazol sulféxido que tiene la
capacidad para difundir del plasma al citoplasma
de la célula parietal y hasta el canaliculo secretor,
alli se convierte en un compuesto activo que se
une a las ATPasa H+, K+, e inhibe la fase final de
la secrecidon de hidrogeniones a la luz del estéma-
go. Algunos investigadores postulan que este
proceso es irreversible y por lo tanto se explica lo
prolongado del tiempo de accién ya que deberia
sintetizarse nueva ATPasa para recomenzar el
proceso secretorio.

El omeprazole es inestable en medio acido, se
metaboliza en el higado y se excreta por bilis y
orina.%? La supresion de acido comienza a la hora
de administrado, alcanza maximo a las dos horas
y aun hay efecto a las 72 horas, la célula parietal
puede no recobrar su efectividad pre-droga hasta
por una o dos semanas.

Ha demostrado se superior a placebo y Rani-
tidina en el tratamiento de la esofagitis de refiujo.

Lo mismo sucedid en ulcera duodenal con la dife-
rencia de que la superioridad sélo se demostré a
las 4 semanas, pues a las 8 semanas no habia
diferencia.>?>® Es probablemente de elecciéon en
Zollinger Ellison (ZE) a dosis mayores que la
necesaria para otras patologias.5

Los efectos secundarios son escasos; cefalea,
mareos, nausea y diarrea se presentan soélo en el
10%.%® A pesar de que puede inhibir el metabolis-
mo oxidativo de algunos medicamentos, no se
conoce si este efecto tiene implicaciones clinicas.

A dosis elevadas y por un lapso de dos afos
indujo la aparicion de tumores carcinoides en
ratas; esto también se ha reportado en pacientes
con ZE pero este tipo de tumor se presenta en
esta patologia y por lo tanto el hallazgo es de dificil
interpretacion.

Hoy en dia sélo se acepta su uso en Esofagui-
tis de reflujo refractaria a terapéutica convencional
y en ZE. Su utilizacion debe ser por lapsos cortos,
no mas de cuatro semanas y a una dosis de 20 mg
al dia.*

MISOPROSTOL

Es un analogo sintético metilado de la prosta-
glandina E-1 comercializado en Venezuela.

Las prostaglandinas de la clase E se segregan
en la mucosa del tracto gastrointestinal y en otros
érganos; son capaces de inhibir la secrecion acida
gastrica, aumentan la motilidad intestinal y la
contraccion uterina. Adicionalmente, estimulan la
secrecién de moco y bicarbonato por la mucosa
gastrica logrando de esta manera un efecto
protector de la misma contra el efecto ulcerogeérii-
co del acido clorhidrico y otros agentes ulcerogé-
nicos. La sintesis de prostaglandinas se inhibe
mediante la administracién de agentes antiinflama-
torios no esteroideos.%¢%”

Luego de la administracion oral se absorve
répidamente y es hidrolizada, con una vida media
menor a 30 minutos.

El Misoprostol es tan efectivo como los H2
blogueadores para cicatrizar ulceras gastricas® o
duodenales,®™® pero es menos Uutil para controlar
dolor, y tiene mas efectos secundarios que ellos.

Probablemente su principal utilidad es prevenir
la aparicién de ulceras en pacientes con enferme-
dades reumaticas que reciban antiinflamatorios no



esteroideos. En un estudio doble ciego de 420
pacientes se observaron por endoscopia ulceras
gastricas en 30 de 138 pacientes con placebo, 8
de 142 pacientes que recibian 100 mcg cuatro
veces al dia de misoprostol y 2 de 139 pacientes
que recibian 200 mcg cuatro veces al dia.*®

No se ha definido si el Misoprostol puede ser
atii en prevenir o tratar pacientes con ulceras
sangrantes por antirreumaticos.

Como un efecto relacionado con la dosis
administrada se presenta con frecuencia dolor
abdominal cdlico y diarrea. El uso de esta droga
esta formalmente contraindicada en pacientes en
edad fértii que no esten en control efectivo de
anticoncepcidn pues puede producir aborto.

La dosis a utilizar en pacientes recibiendo
antiinflamatorios no esteroideos es de 200 mcg
con cada comida y antes de acostarse. Si se
presentan efectos secundarios puede disminuirse
a 100 mcg con‘la misma frecuencia.

CARBENOXOLONA

Medicamento cuyos efectos secundarios,
retencién de agua y sodio la han relegado de la
primera linea en el tratamiento de la enfermedad
ulcero-péptica. No es una droga antisecretoria
aunque tiene un débil efecto antipéptico este no
parece ser significativo. Incrementa la sintesis de
glicoproteinas y parece establecer a nivel de la
mucosa una capa buffer; adicionalmente reduce la
actividad de enzimas antiprostaglandinas.®® Su
efecto se anula con el uso de espironolactona. Es
superior a placebo y similar a Cimetidina en la
cicatrizacion de Ulceras gastricas.®'

La dosis recomendada es de 100 mgs tres
veces al dia y antes de acostarse durante tres
semanas y luego 50 mgs a igual frecuencia duran-
te 6 a 12 semanas. Su uso se restringe a la tera-
péutica de la ulcera gastrica.

SUCRALFATO

Medicamento que es un compuesto quimico de
hidréxido de aluminio y sucrosa sulfatada. Inicial-
mente se consideré que su efecto se ejercia for-
mando una capa adherencial con el fondo de
material exudativo proteinaceo del fondo de la
ulcera. No interfiere de manera conocida con la
secrecion de acido.

Su mecanismo de accién se postula a través
de cuatro vias:®?

1.- Aumenta la produccion de prostaglandinas.

2.- Incrementa la produccién mucosa de bicarbo-
nato.

3.- Mayor produccion de moco.

4.- Aumenta la microcirculacién de la mucosa y la
reposicion de la capa epitelial.

Debe considerarse entre el grupo de drogas
citoprotectoras y por lo tanto de particular uso en
pacientes fumadores aunque es definitivamente
superior a placebo®® y aparentemente de igual
efectividad a los H2 bloqueadores.?®

Su uso se ha restringido por la necesidad de
administrarlo varias veces al dia y porque interfiere
con la biodisponibilidad oral de Tetraciclinas,
Warfarina, Fenitoina, Digoxina y Cimetidina. Este
efecto puede minimizarse si se separan las tomas
de los anteriores medicamentos por lo menos dos
horas de la administracién de Sucralfato.

En caso de utilizarse este medicamento, sélo
esta aprobado en el pais de origen para el trata-
miento de la ulcera duodenal.

SUBCITRATO DE BISMUTO COLOIDAL

El uso de sales de bismuto para tratar
enfermedad ulcerosa data de muchos anos. Se ha
demostrado que el empleo de subcitrato coloidal
de bismuto es superior a placebo® y similar a H2
bloqueadores®® en la terapéutica antiulcerosa. En
un medio acido forma oxiclorito y citrato de bismu-
to compuestos que se unen a proteinas cubriendo
la mucosa y la ulcera.®® Se presenta en forma liqui-
da y en tabletas; el liquido tiene un desagradable
sabor amoniacal. La dosis a usar en 5 mi de liqui-
do diluido en agua o una tableta media hora antes
de las comidas y antes de acostarse, las dos for-
mas tienen igual efectividad terapéutica.®’

Con el uso de este medicamento se ha logrado
documentar una disminucion en la recidiva ulcero-
sa® al terminar el tratamiento de cicatrizacion; se
cree que se debe al efecto antibacteriano que
sobre Helicobacter pilori ejerce el medicamento.®®
La asociacion de subcitrato coloidal de bismuto
con diferentes antibidticos parece obtener erradi-
cacion de la infeccion por Helicobacter.



ANTICOLINERGICOS

Son drogas que inhiben la accion de la acetil
colina, a nivel de la sinapsis postganglionica coli-
nérgica y en el musculo liso que no tiene inerva-
cién colinérgica.” Su uso ha estado limitado por
los efectos secundarios que producen aunque no
puede discutirse la efectivad demostrada en varios
estudios.”' Recientemente la identificacion de re-
ceptores especificos muscarinicos llevd al desarro-
llo de una droga bloqueadora a este nivel, la piren-
zepina, un compuesto triciclico que ha demostra-
do ser superior a placebo tanto en el tratamiento
de la ulcera duodenal,’? como gastrica.”

La selectividad previamente sefalada no resul-
t6 ser tan especifica como se penso al principio y
al aumentar la dosis aparecen efectos secundarios
como boca seca, estrefiimiento y trastornos visua-
les.”*7 La dosis recomendada es de 50 mgs tres
veces al dia.

ESTRATEGIA PARA EL TRATAMIENTO DE UNA
ULCERA PEPTICA

Ya hemos enfatizado la necesidad de un diag-
nostico preciso antes de comenzar ningun tipo de
tratamiento. Los distintos medicamentos que pue-
den emplearse y que hemos revisado tienen una
efectividad para lograr cicatrizacion méas o menos
similar como se demuestra en la Tabla N° 3. Una
vez establecido que el paciente tiene una Ulcera
gastrica o duodenal realizamos el siguiente esque-
ma terapéutico:

1.- Recomendaciones generales:
Abstenerse de fumar
No ingerir medicamentos ‘ulcerogénicos"

Abstenerse de ingerir alcohol mientras tenga
sintomas, posteriormente puede hacerse en
forma moderada aunque debe insistirse con el
paciente sobre el dano multiorganico que pro-
duce el alcohol.

Dieta libre, puede comer.lo que desee siempre
que el alimento deseado no produzca sintomas
"dano". ) .
Explicarle sinceramente al paciente que esta
intentandose la cicatrizacion de un proceso
crénico y recurrente; que debe cumplir el trata-
miento aungue se haga asintomatico precoz-
mente; que es muy posible una recidiva y que
no es posible predecir cuanto ésta se presen-
tara.

Ingerir una cucharada de antigcido, 30 cc, una
hora después de cada comida mientras tenga
dolor.

2.- Tratamiento de Ulcera Gastrica:

H2 Bloqueadores: en una sola toma antes de la
cena durante no menos de 6 semanas. La
eleccion del bloqueador es una decision dificil
de tomar. En Venezuela no recomendamos
Cimetidina en hombres ni en ancianos a pesar
de ser el medicamento H2 bloqueador mas
barato; en mujeres puede utilizarse sin temor,
queda entonces la posibilidad de emplar Rani-
tidina o Famotidina de similar precio y efecto,
cualquiera de los dos puede emplearse.

Domperidona: una tableta media hora antes de
cada comida durante 6 semanas.

Gastroscopia de control con biopsia en 6
semanas.

3.- Tratamiento de Uicera Duodenali:

H2 Bloqueadores: igual que para Ulcera gastri-
ca.

No necesita endoscopia de control a menos
que el paciente tenga sintomas pépticos o que
se sospechen complicaciones; estenosis por
clinica o en base a la endoscopia primaria por
ejemplo.

Con el esquema terapéutico anterior mas del
80% de los pacientes estaran asintomaticos™ vy
contentos al fin del tratamiento inicial. Reciente-
mente,”” el uso de H2 bloqueadores para tratar al
dolor, sin buscar la cicatrizacion de la ulcera, ha
reportado igual efecto sobre las recidivas con una
disminucion muy significativa del costo terapéuti-
co. Deben esperarse otras evaluaciones antes de
adoptarlo.

Una vez cumplido el tratamiento, recomenda-
mos terapia de mantenimiento, a una dosis de
bloqueador H2, el 50% de la inicial durante seis
meses continuos para luego suspender la terapéu-
tica y esperar para evaluar si aparece la recidiva.

Si ésta se presenta antes de los 6 meses debe
dosificarse gastrina sérica y si se descarta un ZE
recomenzar como al principio. Mas de una crisis
ulcerosa anual la consideramos como indicacién
de cirugia.

Atencion especial y aparte merece el tema de
la infeccion por Helicobacter pilori. Este microor-



ganismo de forma espiral se encuentra en la capa
de moco que cubre la mucosa gastrica’® y esta
intimamente relacionado con gastritis crénica;’®
puede aparecer en sujetos asintomaticos;®® su
erradicacién mediante terapéutica antibidtica resul-
ta en curacion de la gastritis,”® aunque rapidamen-
te puede reaparecer la infeccion.®® Mucho se ha

escrito sobre ésta infeccion la cual esta "de moda" ’

pero la terapéutica con fines de erradicar a Ia
bacteria hoy en dia sélo debe plantearse en estu-
dios prospectivos y no como una rutina en el tra-
tamiento de la ulcera.®
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MOTIVOS DE CONSULTA MAS FRECUENTES
EN LA CONSULTA EXTERNA DE MEDICINA INTERNA
A PROPOSITO DE UNA CASUISTICA EN UN HOSPITAL PRIVADO

Dr. César A. Cuadra M.*; Dr. Ernesto Rondén M.*

RESUMEN

0s autores presentan los resultados de un
L estudio prospectivo realizado en un trimes-
tre del ano 1991 en el Hospital Coromoto
de Maracaibo (hospital privado), destinado primor-
dialmente a investigar los principales motivos de
consulta de los pacientes que durante ese lapso
concurrieron por primera vez a la consulta externa
de Internistas que laboran en esa institucion, e
igualmente los diagndsticos mas frecuentemente
realizados por dichos médicos.

Para tal fin se utilizd una encuesta que fue
aplicada a las historias de primera consuita.

Conclusiones: Se analizaron 238 historias, de
las cuales 151 correspondieron al sexo femenino y
87 masculino. De ellos 136 estaban comprendidos
entre la 4a y 6a década de la vida. Los
adolescentes constituyeron el 10,5% de la mues-
tra.

El dolor musculoesquelético fue el motivo de
consulta mas frecuente en las mujeres (17,21%),
sequido de cefalea, dispepsia y dolor abdominal,
tumoracion, mareos y veértigos, . erupciones vy
manchas, parestesias, lumbalgia, astemia y ane-
mia. .

En los hombres también el dolor musculoes-
quelético constituyd la primera causa de consulta,
seguido por vértigos y mareos, cefalea, dolor tora-

* Meédicos Internistas. Hospital Coromoto de Maracaibo. De-
partamento de Medicina.

cico, evaluacién de sanos, alteraciones del peso,
lumbalgia y tumoraciones.

Se hacen otras consideraciones sobre diag-
nosticos formulados y en relacidn a las caracteris-
ticas de la muestra en sus aspectos econémicos y
sociales.

Palabras Claves: Consulta externa. Motivos de
consulta.

SUMMARY

Authors present the results of a prospective
study performed durign one trimester of 1991 in
the Coromoto Hospital of Maracaibo (private
hospital), whose purpose was mainly to investigate
the maor chief complainst of the patients that atten-
ded the outpatient clinics in charge of Internists
belonged to that hospital and the most frecuent
diagnosis formulated by them.

Conclusions: It was analized a group of 238
clinical records collected during the mentioned
period. 151 of the patients comprised in the
research were women and 87 were men.

136 patients were between the fourth and sixth
decade of life. Adolescents reached 10.5% of the
group.

Mucle-sckeletal pain was the major chief
complaint among women (17.21%), followed by
headache, abdominal pain and dispepsy, dissinezz
and vertigo, eruptions and spots, paresthesias,
back pain, asthenia and anemia.



Among men, muscle-skeletal pain was also the
major cause of chief complaints, followed by verti-
go and dizziness, headache, toracic pain, medical
check, weight problems, back pain and tumors.

The author added anothers considerations
about diagnosis and on the freatures of the group
in relation to social-economic conditions.

Key Words: Chief complaint. Out patient clinic.
INTRODUCCION

Tradicionalmente el trabajo asistencial hospita-
lario ha sido el pilar fundamental en la formacion
de nuestros internistas. Por ello la actividad de sala
consume la mayor parte del esfuerzo del estudian-
te de postgrado. Acorde al trabajo realizado por
los Dres. Sekler y Montes de Oca' el niumero de
horas que se dedica en los 17 cursos de postgra-
do de Medicina Interna del pais a la consulta exter-
na vario entre 4 y 12 horas a la semana, lo cual es
insuficiente para’su formacion en el ambulatorio.

Esta situacion ha sido motivo de preocupacion
para los responsables de dirigir los diferentes
cursos de Medicina Interna y afortunadamente,
hoy, la tendencia es a darle la debida atencion al
trabajo ambulatorio y en este sentido el conoci-
miento de la patologia mas comunmente atendida
a nivel de consulta es imprescindible para la orien-
tacion de los programas asistenciales, de ensefan-
za e investigacion.

En este orden de ideas en el VI Congreso
Venezolano de Medicina Interna celebrado en
Caracas en Abril de 1990, se presentd un trabajo
realizado en el Hospital Vargas de Caracas, que
analizé6 los motivos mas frecuentes de consulta
durante los meses de Abril a Junio de 1987.2 De
alli surgio la idea de extender esta investigacion a
otros centros del pais, para tener una informacion
mas amplia y mas representativa de las causas
mas comunes de asistencia a los servicios
ambulatorios de nuestra especialidad.

Esta labor se realizd en los’ meses de Abril a
Junio de 1991 y sus resuitados fueron presentados
en el VIl Congreso de Medicina Interna celebrado
en Puerto la Cruz en Mayo de 1992 y publicados
en esta revista® Por su importancia decidimos
analizar los motivos mas frecuentes de consulta en
los servicios de Medicina Interna de una institucion
privada, para lo cual se aplicd la misma metodolo-
gia del estudio multicéntrico sefalado en un area

de la consuita externa del Hospital Coromoto de
Maracaibo. Sus resultados son objeto de este
reporte.

MATERIAL Y METODOS

Se incluyeron todos los pacientes que por
primera vez asistieron a nuestra consulta externa
durante los meses de abril a junio de 1991. Por la
metodologia antes mencionada se recabaron los
siguientes datos:

1. Nombre

N° de historia

Edad

Sexo

Lugar de nacimiento
Procedencia
Escolaridd

Estado civil

© © N O O s ©N

Ocupacion: Estableciéndose las categorias de
empleado, patrono, cuenta propia, ayudante
familiar y otras categorias de trabajo; o inactivo
segun fuera el caso

10. Referido a la consulta por: emergencia, triaje
general, subespecialidad, médico privado o
espontaneo

11. Ingreso mensual en la casa
12. Motivo de consulta: principal y secundarios
13. Diagnostico de ingreso

14. Nombre y grado de la persona que hizo la
historia

15. Nombre del servicio
16. Fecha de la consulta
17. Plan de trabajo indicado

Para la tabulacion se establecieron los siguien-
tes grupos de edades:

a) -Menores de 20 anos
b) De 21 a 30 afios
c) De 31 a 40 anos
d) De 41 a 50 aros

e) De 51 a 60 arios



f) De 61 a 70 anos
g) Mayores de 70 anos
La procedencia se clasificd en:
a) Provenientes de Maracaibo
b) De otras poblaciones del Estado
¢) De otros Estados del pais
d) Otros paises
La escolaridad se clasifico en:
a} Analfabetas
b) Primaria
¢) Secundaria
d) Superior
Se establecieron los 10 sintomas mas
frecuentes de consuita, tanto en hombres como en

mujeres y se analizaron los diagndsticos mas
comunes de los 5 primeros sintomas en cada sexo.

Todas las historias fueron realizadas por espe-
cialistas de post-grado egresados de residencias
universitarias bajo nuestra coordinacion. La activi-
dad se realizo en el area de los Consultorios Inter-
nos del Hospital Coromoto de Maracaibo. Esta
institucion tiene 41 anos de fundada, cuenta con
una capacidad de 135 camas y en el area de
Consulta laboran 10 Internistas Generalistas con
diferentes horarios y volumen de atencién.

El Plan de Trabajo incluyé las exploraciones
programadas en: Laboratorio, Radiologia, E.C.G. vy
Ultrasonido. Ademas, en nuestro caso, se incluyo
Medicina Nuclear, Resonancia Magnética y otros
estudios electrofisiolégicos.

No fue proposito del trabajo investigar la
evalucion y tratamiento de los pacientes.

Los datos obtenidos fueron tabulados de
acuerdo a su frecuencia en los diferentes items.
No se analizaron y por consiguiente no se repor-
tan resultados en las areas de ingreso econdémico
mensual y exploraciones programaeas.

RESULTADOS

Los resultados obtenidos son mostrados en las
Tablas anexas.

Se analizaron 238 pacientes: 151 del sexo
femenino y 87 del masculino.

Los grupos de edades comprendidas entre la
4°, 5° y 6° deécadas de la vida fueron los mas
numerosos, con un total en conjunto de 136 casos,
los adolescentes constituyeron el 105% de la
muestra (Tablas N° 1 y 2).

TABLA N° 1

DISTRIBUCION POR SEXO

Mujeres .......ccevveinne. 151
Hombres .....cccoovevvenenen. 87
TABLA N° 2

DISTRIBUCION EN GRUPOS DE EDADES

A B C D E F G

Mujeres 13 17 32 33 32 17 7
Hombres 12 21 12 16 11 10 5
: Menores de 20 a.

: De 21 a 30 a.

:De 31 a 40 a.

: De 41 a 50 a.

De 51 a 60 a.

De 61 a 70 a.

: Mayores de 70 a.

OITMUO®>»

Ciento dos mujeres estaban inactivas y apenas
49 eran econdmicamente activas. Al contrario, 56
hombres producian ingresos y 31 no contribuian a
la economia familiar (Tabla N° 3).

TABLA N° 3

DISTRIBUCION SEGUN TRABAJO

Mujeres Hombres
Empleados 36 36
Patron 13 20
Inactivos 102 31

~ La mayoria de la mujeres (102 de 159) tenian
educacion primaria y secundaria, en cambio la
mayoria de los hombres se ubicé en el nivel de
secundaria y/o superior: 68 de 87 (Tablas N° 4 y
5).



TABLA N° 4

NIVEL DE EDUCACION (MUJERES)

Primaria .....ccoeceveeeinennn, 60
Secundaria .........ccorueeeee. 48
SUPErion......ocnveveeniecennnns 41
Analfabetas ...........c......... 2
TABLA N° 5

NIVEL DE EDUCACION (HOMBRES)

Primaria ........cccoccccvnienennns 19
Secundaria .................... 26
Superior........ccoveeernennn 42
Analfabetas ...................... 0

Como era de esperarse la gran mayoria de los
pacientes procedian de Maracaibo, 170 de 238. La
afluencia de enfermos provenientes de otras po-
blaciones del Estado fue practicamente similar a la
procedente de otros Estados (Tabla N° 6).

TABLA N° 6

DISTRIBUCION POR REGIONES

Mujeres Hombres
Maracaibo 110 60
Otras Pobl. 18 11
Otros Estad. 20 11
Extranjeros 3 5

La mayoria de los pacientes eran casados, con
porcentajes aproximados en ambos sexos (Tabla
N° 7).

TABLA N° 7

ESTADO CIVIL

Hombres - . Mtjjeres—'
Casados 53 98
Solteros 32 41
Viudos 2 8
Divor. 0 4

El dolor musculoesquelético constituyo el sin-
toma mas frecuente de consulta en las mujeres,
con el 17,21% (26 de 151), seguido de cefalea (2°),
dispepsia y dolor abdominal (3°), tumoracién (4°),
vértigo y mareos (5°), erupciones y manchas (6°),
parestesias (7°), lumbalgia (8°), astenia (9°) vy
edema (10°). Comprendiendo estas 10 primeras
causas un total de 117 casos. Otros 17 motivos de
consulta contaron para las restantes 34 pacientes
(Tabla N° 8).

TABLA N° 8
10 PRIMEROS MOTIVOS DE CONSULTA

(MUJERES)
Dolor musculoesquelético ................ 26
Cefalea .......ccovvevveevcecereereeree e 23
Dispepsia y dolor abdominal............ 17
TUMOrACION ..o ee e 9
VErtigo y Mareos ..........ccecervnsveeernnnns 8
Erupciones y manchas ........cccceeenueenn. 8
Parestesias ........coccvirrveesviecinennneesnnen 8
Lumbalgia .......cccccoveiviniiiiciiien 7
ASEENIA ...eevve e 6
Edema .......cooovvvvieei 5
Otros (17) coevviivereeneeereee e 34

En los hombres, también el dolor musculoes-
quelético ocupd el 1° lugar en frecuencia, seguido
en orden por: vértigo y mareos (2°), cefalea (3°),
dolor toracico (4°), evaluacion de sanos (5°), alte-
raciones del peso (6°), lumbalgia (7°) y tumoracio-
nes (8°), totalizando estas 8 primeras causas 57
casos. Otras 22 causas contaron para los restan-
tes 31 pacientes (Tabla N° 9).

TABLA N° 9
8 PRIMEROS MOTIVOS DE CONSULTA
(HOMBRES)
Dolor musculoesquelético ................ 13
Vertigo y mareos ......c.ccoceevveveceennnnn 10
Cefalea .......cccoevvvvviiic 8
Dolor tOraciCo ........ceceecevrciininniiinniinis 7
Evaluacion de $Sanos................... 5
Alteraciones del-peso ........ccceevvirnnn. 5
Lumbalgia .........cceevviiiiiiniiiniiien 4
TUMOTACION .....ocvvcviiiiiiieeeeeee e 4
OtrOS (22) .ovvvevrcvverrererrereees e 31




Los diagnosticos de ingreso para los 5 sinto-
mas mas comunes variaron en algunos casos
segun el sexo: asi tenemos que para el dolor
musculoesquelético, la artritis reumatoidea fue
junto con la osteoartritis el diagnostico mas fre-
cuente en el sexo femenino. En los hombre en

cambio la gota y bursitis y tendinitis fueron los mas

comunes (Tabla N° 10).

TABLA N° 10
DIAGNOSTICO DE INGRESO
DOLOR MUSCULOESQUELETICO
Mujeres Hombres

Artritis Reum. 7 1
Bursitis y Tend. 6 3
Osteoartritis 7 0
Fibrositis 3 1
Osteocondritis 3 1
Gota 0 3
Dolor isquémico 0 2
Artritis Psor. 0 1
Ca. Prostata 0 1

En el renglén cefalea, el diagnéstico mas fre-
cuente en ambos sexos fue tensional, seguido del
origen vascular; superando ampliamente a las
otras causas (Tabla N° 11).

TABLA N° 11

DIAGNOSTICO DE INGRESO
PACIENTE CON CEFALEA

Mujeres Hombres
Tensional 12 3
Vascular 8 2
Mixta 1 0
Neuralg. Trig. 0 2
Sinusitis 1. 0
Hipert. Art. 1 ~ 0
Feocromocit. 0 1

Usamos una sola categoria para vértigo y
mareos como causa de consulta y aunque el sig-
nificado semiolégico es diferente, los pacientes a

menudo los superponen y no quisimos introducir
la discriminacion hecha por el médico, ya que nos
interesaba méas la "queja* del paciente, en todo
caso fue el 2° sintoma més frecuente en hombres
y el 5° en mujeres y en ambos sexos vértigo ves-
tibular fue el diagnostico mas comun, seguido por
sindrome de hiperventilacion (Tabla N° 12).

TABLA N° 12
DIAGNOSTICO DE INGRESO
PACIENTES CON VERTIGO

Mujeres Hombres
Vertibular 6 5
Insuf. Vert. Bas. 0 2
Hiperventilacién 0 3
Sind. de Meniere 1 0
Neurinoma 1 0

Dispepsia y dolor abdominal fue el 3° sintoma
mas comun en mujeres con 17 casos de 151
pacientes (11,25%) y los diagnésticos abarcaron
11 renglones, siendo litiasis biliar el mas frecuente
(Tabla N° 13).

TABLA N° 13
DIAGNOSTICO DE INGRESO
DISPEPSIA Y DOLOR ABDOMINAL

Mujeres
Litiasis biliar.........ccccovvevriinnnennnee. 3
Ulcus PepLICO ....cccenvrcniiennnninins 2
Diverticulitis ........ccccoecrvvrreeinnnnne 2
GaStritiS .....cocvvvrveerreenerirrcrens 2
Hernia epigast. .........cccovnivrnnnnnen. 2
Pielonefritis ........cccccvvivnninnncnnen, 1
Enf. de Crohn.......cccccvciniinnnnnnens 1
Colitis amibiana ..........c.eccvnninnnnn 1
Colon espastiCo .......cccurnierunee 1
Esofag. de reflujo.........cccouvunnnns 1
Hepatitis .......c..cooevvnininiiiiinnnnne 1

La presencia de una tumoraciéon ocupé el 4°
lugar en mujeres con 9 pacientes y en 5 de ellas
el diagnodstico fue de nédulo tiroideo, superando
ampliamente a las otras categorias (Tabla N° 14).



TABLA N° 14
DIAGNOSTICO DE INGRESO
TUMORACION

Mujeres
Nodulo tiroideo ............ceceveveeninane. 5
Adenopatia ........cccoevreecincnne 2
ADSCESO0 ....ooveviveivinrrriereeereeeee 1
Quiste de Baker ...........ccurverunenee. 1

El dolor toraxico fue el 4° sintoma mas comdn
en hombres, con 7 pacientes y en 6 el diagnostico
se refiri6 a patologia de la pared toraxica, en solo
1 paciente se sospechd cardiopatia isquémica
(Tabla 15).

TABLA N° 15

DIAGNOSTICO DE INGRESO
DOLOR TORACICO

Hombres
Esofag. de reflujo...........ccoeeee 2
Sind de Tietze ........ccvevvviriennns 2
Neuritis intercostal ...................... 2
Cardiopat. isquémica ................ 1

Cinco pacientes del sexo masculino, acudieron
a la consuita para evaluacion, sin referir patologia
alguna. En todos la exploracion clinica fue normal,
por lo que se catalogaron como aduitos sanos
(Tabla N° 16).

TABLA N° 16

DIAGNOSTICO DE INGRESO EVALUACION

Hombres

e

Adultos sanos............u ‘.,. ......... 5 -

DISCUSION

Los resultados obtenidos son similares en
algunos aspectos a los reportados en otros
estudios. El dolor musculoesquelético, aun exclu-
yendo la lumbalgia y el dolor toracico, constituy6
la causa mas comun de consulta en ambos se-
x08.'2

La cefalea, dispepsia y dolor abdominal y
mareos y vértigo; continian siendo sintomas de
alta frecuencia en el trabajo diario, por lo que
deben ser objeto de especial ensefanza en su
manejo, mas aun si tomamos en cuenta el aito
costo de las exploraciones que dificultan el uso
indiscriminado de ellas. Kroenke,* reporta que la
inversion para encontrar una causa organica de
cefalea fue de 7.768 $ y en lumbaigia 7.263.

El grupo estudiado mostré una tendencia, ya
conocida, de mayor demanda de asistencia por
parte del sexo femenino con una relacion casi de
2 a 1 comparada con los varones. Otros aspectos
también merecen destacarse: aproximadamente
un 40% del total de pacientes tenian un nivel de
educacion superior, y aunque no se reporta por
"poca confiabilidad en el dato* el nivel de ingresos
econdémicos es varias veces superior al promedio
nacional, lo cual le confiere un caracter elitesco.
En este orden de ideas serAd muy interesante la
comparacién con los resultados obtenidos en otros
grupos sociales -consulta de hospitales publicos-
actualmente por reportarse, sin embargo, se pue-
de adelantar que la comparacion con el estudio
anterior del Hospital Vargas,® muestra bastante
similitud en las causas mas comunes de consulta.

Estuvimos conscientes de la posibilidad de
polarizacibn en la poblacion de pacientes por
inclinacién natural de los internistas participantes
hacia un area especifica de la especialidad -Reu-
matologia, Endocrinologia, etc.- sin embargo la
diversidad de los sintomas consultados, mas de
30 en ambos sexos y nuestra practica generalista
de muchos anos, son argumentos que aseguran la
representatividad de la poblacion analizada. -



En el area de diagnésticos, sin duda, se refle-
jard la formacién del individuo que realiz6 la
historia y deben encontrarse diferencias notorias
entre las efectuadas por bachilleres, residentes o
especialistas. En nuestro caso es de poca relevan-
cia, ya que los 2 médicos participantes tienen una
formacion equivalente.

.

Por diversas razones no se analizd lo corres-
pondiente a plan de trabajo, quedando para
futuras investigaciones.

Es nuestra esperanza que este reporte sirva de
referencia y estimulo para la realizaciéon de series
mas numerosas que completen tan necesaria
informacién para la practica y ensafanza de la
Medicina Interna.
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TRABAJO DE INVESTIGACION

EVALUACION PREOPERATORIA'Y RIESGO DE MORTALIDAD
POSTOPERATORIA EN CIRUGIA ELECTIVA
EXPERIENCIA EN EL HOSPITAL DOMINGO LUCIANI

Dres: Luis J. Cortazar*; Jorge L. Vera Toledo*; Miguel A. Giannoni*

RESUMEN

iento setenta y cinco de 3.300 historias
C médicas, que cumplieron con los requisitos
de seleccion de este estudio realizado entre
abril de 1987 y julio de 1992 con el fin de analizar
las complicaciones de cirugia electiva no cardiaca,
fueron evaluadas retrospectivamente. En el 50,1%
de los casos las complicaciones posteriores a la
cirugia estuvieron relacionadas con infecciones,
mientras que las cardiovasculares fueron observa-
das solo en el 12%. El 87,67% de los pacientes
que presentaron  complicaciones  fueron
clasificados de acuerdo al Indice Multifactorial de
Riesgo Cardiaco (IMFRC) en las clases | y Il. La
mortalidad por causas cardiovasculares fue hasta
treinta veces mayor en los pacientes clasificados
con riesgo |, Il y Ill, al compararlo con los resuita-
dos reportados por Goldman. El riesgo de presen-
tar complicaciones fue subestimado utilizando el
IMFRC, por lo que se concluye que este instru-
mento de evaluacion preoperatoria fue de bajo
valor pronostico al ser apllcado a pacuentes del
Hospital Domingo Luciani. -

Palabras Claves: Cirugia. Comﬁlicaciones post-
operatorias. Evaluacion preoperatorias. Mortalidad
postoperatoria. Riesgo cardiaco.

* Instituto Venezolano de los Seguros Sociales. Hospital
"Domingo Luciani". Postgrado de Medicina Interna. Facuitad
de Medicina. Universidad Central de Venezuela. Caracas,
Venezuela. Recibido para publicacién: Noviembre de 1992.
Con la asesoria del Dr. Juan Manuel Cortazar

SUMMARY

One hundred and seventy five out of 3.300
medical records of patients submitted to non car-
diovascular surgery were assessed in retrospect
looking for complications. In 50.1% postsurgery
complications were related to infections while the
cardiovascular one were detected in only 12% of
cases. Clases | and Il of multifactorial index of
cardias risk (MICR) previously described by gold-
man, were found in 87,67% of cases. Mortality rates
were observed up to 30 folds in patientes classi-
fied as |, ll, Il MICR when compared to Goldman
series. The risk of postsurgical complications was
underestimated using the MICR reason why we
consider such index of the limited value for the
preoperative evaluation of high risk patientes at the
Hospital Domingo Luciani.

Key Words: Cardiac risk. Postoperative mortality.
Postsurgical complications. Preoperative evalua-
tion. Surgery.

INTRODUCCION

Los adelantos en el campo de la cirugia han
repercutido en un incremento progresivo del

" nimero- de pacientes sometidos a cirugia electiva.

Ello también ha implicado un cumulo de experien-
cia y de conocimiento en el campo de la medicina
interna y de los cuidados pre y post operatorios,
gue se traducen en un creciente numero de
estudios y publicaciones referidas a los criterios



de evaluacién a los cuales deben ser sometidos
estos pacientes. Entre estos trabajos, particular
acogida ha tenido en la comunidad medico asis-
tencial el publicado por Goldman L.'* que estable-
ce el indice multifactorial de riesgo cardiovascular
en cirugia no cardiaca.

Desde su fundacién el servicio de Medicina
interna del Hospital "Domingo Luciani® del IVSS
viene aplicando el indice multifactorial de riesgo
cardiaco disehado por el autor antes citado, como
criterio de evaluacién preoperatoria de los pacien-
tes que van a ser sometidos a operaciones no
cardiacas, con el agravante que por la fuerza de la
costumbre se ha institucionalizado como el Gnico
criterio de evaluacién requerido formaimente. Sin
desestimar la importancia de este tipo de evalua-
cién, puede no ser suficiente como unico parame-
tro de evaluacion preoperatoria. Demostrar la per-
tinencia de esta afirmacion es el propésito de esta
investigacion; en este sentido se busca evaluar si
los resultados obtenidos en otros paises aplicando
los criterios de Goldman pueden ser extrapolados
a nuestra situacién o si otros factores de riesgo
deben ser considerados para tener una evaluacion
preoperatoria integral.

PROBLEMA

¢{Los criterios utilizados para la evaluacion
preoperatoria en el Hospital Domingo Luciani
(H.D.L.) tienen valor pronéstico para reconocer los
pacientes con alto riesgo de complicaciones vy
muerte preoperatoria en nuestro hospital?

Justificacién

Se considera que abordar esta problematica es
importante ya que:

1.- Permitird conocer la efectividad de! instrumen-
to de evaluacion aplicada hasta la fecha.

2.- Permitira demostrar si es necesario introducir
otros elementos referenciales que
complementen la evaluacion preoperatoria de
los pacientes electivos: y finalmente,

3.- Permitira establecer cuales son_ las comélica-
ciones que incrementan la morbi-mortalidad de
los pacientes sometidos a cirugia electiva en el
Hospital Domingo Luciani, para poder introdu-
cir los correctivos necesarios.

.

OBJETIVOS

Generales:

Conocer si los criterios utilizados para la eva-
luacién preoperatoria en nuestro hospital son sufi-
cientes para reconocer los pacientes con alto ries-
go de complicaciones postquirlrgicas en nuestro
hospital.

Especificos:

1.- Determinar el numero de pacientes que presen-
taron complicaciones:

a) Clasificar las complicaciones cardiovascu-
lares o no cardiovasculares.

b) Investigar cuales son las complicaciones
que incrementan la morbi-mortalidad en los
pacienes postquirargicos en el Hospital
Domingo Luciani.

c) Demostrar la relacién existente entre la
clase 0 grado de riesgo preoperatorio y las
complicaciones presentadas.

d) Determinar estancia intrahospitalaria post-
operatoria.

2.- Determinar si el instrumento utilizado para la
evaluacion preoperatoria en nuestro hospital es
eficaz para reconocer los pacientes con riesgo
de compilicaciones.

3.- Establecer, a partir de los resultados de la
evaluacion anterior, la necesidad o no de
incorporar otros elementos referenciales que
complementen la evaluaciéon preoperatoria de
los pacientes que van ser sometidos a cirugia
electiva.

VARIABLES A MEDIR

Para el objetivo generat:

1.- Cuantificar los resultados de la evaluacion
preoperatoria en nuestro hospital segun los
criterios de Goldman, y comparar los
resultados con los del trabajo original. Ademas,
establecer una relacién entre el grado de ries-
.go segun la evaluacion preoperatoria y las
complicaciones presentadas.

2.- Utilizando un grupo control, establecer si la
evaluacion preoperatoria segun los criterios de
Goldman tuvo un valor pronostico para recono-
cer los pacientes que tuvieron complicaciones
y muerte postquirdrgica.



Para los objetivos especificos:

1.- Cuantificar

las muertes por

complicaciones

cardiovasculares o no cardiovasculares.

2.- Cuantificar las

complicaciones que

incrementan la morbimortalidad de los pacien-

tes postquirtrgicos.

3.- Cuantificar el tiempo promedio de estancia de
los pacientes quirurgicos vivos y muertos.

INDICADORES DE LAS VARIABLES A MEDIR

Variable

1.- Evaluacion de los
resultados de
acuerdo con los cri-
terios de Goldman.

2.- Valor prondstico de
los criterios de
Goldman.

3.- Cuantificacion de
las muertes por tipo
de complicacion.

4.- Cuantificacion de
las complicaciones
que incrementan la
morbilidad de los
pacientes postqui-

rargicos.

5.- Riesgo relativo de
muerte por indivi-
duo.

Iindicadores

Numero de sujetos cla-
sificados por clases de
acuerdo con Goldman.
Diferencias y semejan-
zas de los resuitados
obtenidos en el H.D.L
con los reportados por
Goldman.

Numero de casos clasi-
ficados por clases.
Numero de casos que
fallecieron por causas
cardiacas.

Numero de muertes por
complicaciones cardia-
cas y no cardiacas.

Complicaciones asocia-
das a la morbilidad de
los pacientes postqui-
rargicos.

Clasificacion del riesgo
conforme a la edad,
sexo, antecedentes,
diagnostico  quirargico,
tipo de intervencién en
relacibn a un grupo

" control~.de pacientes

que- egresaron Vvivos.

MARCO TEORICO

La evaluacion preoperatoria, ha sido objeto de

numerosas publicaciones en

los Ultimos anos,

actualmente se debe considerar no sélo como los
examenes preoperatorios, sino tambien incluye los
cuidados postoperatorios necesarios. Resulta de

importancia vital identificar los factores que
podrian incrementar el riesgo quirdrgico, y asi
poder establecer recomendaciones adecuadas
para minimizar dicho riesgo. Se debe considerar
que todos los sistemas del cuerpo humano tienen
relacion con el riesgo quirtrgico por lo que se
debe prestar a cada uno la atencién necesaria.
Durante muchos afios se ha prestado especial
atencién al riesgo quirargico por anestesia, siendo
hoy en dia, a medida que avanza la tecnologia,
cada vez mas rara la mortalidad por anestesia,
variando entre 0 - 0,01% en pacientes de bajo
riesgo, hasta 20% o mas en pacientes de muy alto
riesgo. Feigal y Blaisdell® definen los siguientes
términos: "mortalidad perioperatoria: muertes que
ocurren durante la operacién o en las siguientes
48 horas. Mortalidad postoperatoria: muertes que
ocurren en [as siguientes seis semanas relaciona-
das con la cirugia".

Se sabe que la mortalidad perioperatoria repre-
senta cerca del 0,3% de todas las intervenciones,
de estas un 10% ocurre durante la induccion de la
anestesia, un 35% intraoperatoriamente, y un 55%
en las siguientes 48 horas; las causas: ventilacion
inadecuada, aspiracion, arritmias, depresién mio-
cardica relacionada con drogas e hipotensién re-
fractaria la cual es responsable de cerca del 10 a
15% de la mortalidad en las primeras 48 horas. La
hipoxia representa la mitad de las muertes atribui-
das a la anestesia.

La mortalidad postoperatoria se atribuye a las
siguientes causas: neumonias (20%), infecciones
no pulmonares particularmente peritonitis, y sepsis
por gram negativos (30%), paro cardiaco, (15-
20%), embolismo pulmonar (5-10%), falla renai,
shock hipovolémico, cancer inoperable y ACV (5%
cada uno). Los riesgos pueden estar relacionados
con:

1.- El paciente.

2.- El procedimiento.

3.- La experiencia del equipo.
4.- La anestesia.

En lo que respecta al paciente, hay que recor-
dar que la edad puede incrementar cuatro a ocho
veces la mortalidad, en pacientes mayores de 70
afios comparandolas con pacientes mas jovenes.
Ello obedece a la coexistencia de enfermedades
sistémicas cronicas, disminucién de la reserva
cardiopulmonar, y un mayor porcentaje de opera-



ciones de emergencia y por cancer con un menor
porcentaje de procedimientos electivos.

En cuanto atafie a los procedimientos utiliza-
dos hay una elevada mortalidad en procedimien-
tos tales como: craneotomia, cirugia cardiaca,
laparotomia exploradora, cirugia de huesos largos.
Hay un bajo riesgo en: cistoscopia, dilatacion y
curetaje, cirugia ocular, cirugia de la boca, histe-
rectomia, herniografias y cirugia plastica. Todos
los otros procedimientos pueden considerarse de
riesgo intermedio. Las operaciones de emergencia,
por regla tienen el doble de riesgo quirdrgico.

En lo que respecta a los procesos vinculados
con la experiencia, se aprecia la existencia de una
gran’ variacion relacionada con la experiencia del
cirujano, las caracteristicas del hospital: tamafio,
tipo, (docente o no).

Finalmente, en lo relacionado con la anestesia,
lo mas frecuente se debe a error humano, los
agentes anestésicos, por si mismo, muy rara vez
son fatales. En relacibn a cudl es mas segura
espinal vs. general, en ninguno de los estudios
basados en puntajes la anestesia espinal fue
considerada mas segura que la general5® La
anestesia espinal se puede asociar con serias
fluctuaciones en la presion arterial, gran ansiedad
y menor control sobre las vias aéreas y la ventila-
cion del paciente, la decision de cudl tipo de
anestesia se va a aplicar es decisién del aneste-
sidlogo mas que del medico interconsultante. La
clasificacién del riesgo quirdrgico establecida por
la American Society of Anesthesiologists (ASA) es
la que sigue:

1.- Normal.
2.- Enfermedad moderada.

3.- Enfermedad severa que limita la actividad pero
no incapacita.

4.- Enfermedad severa e incapacitante.

5.- Expectativa de morir en las siguientes 24 horas
con o sin cirugia.

Como siempre esta clasificacion- ASA es muy
subjetiva, depende de la impresién global que
cause en el médico el paciente.

a) El riesgo cardiaco y su manejo: Diferentes
autores han revisado el riesgo cardiaco.'®''”
El indice multifactorial de riesgo cardiaco desa-
rrollado por Goldman, permite una clasificaciéon

del riesgo cardiaco, para ello evaluaron pros-
pectivamente 1001 pacientes sometidos a ciru-
gia no cardiaca bajo anestesia general, identi-
ficando nueve factores que incrementan la
probabilidad de un evento cardiaco mayor en
el perioperatorio en base a lo cual establecen
una escala de riesgo agrupandolo en cuatro
(4) grupos o clases.

Clase Puntaje Complicaciones Muerte
Cardiaca
] Oy 5 0,7% 0,2%
! 6 a2 5% 2%
i 13 a 25 11% 2%
IV Mas de 26 22% 56%

Treinta y uno de los 53 puntos de posible ries-
go se refieren a areas que pueden ser corregi-
das preoperatoriamente, por ejemplo, si el
paciente ha sufrido un infarto al miocardio, se
puede posponer la cirugia hasta por seis
meses, si hay insuficiencia cardiaca congestiva
se puede controlar, desapareciendo el R3 en
ritmo de galope y la ingurgitacion yugular, y los
factores que contribuyen a un pobre estado
general pueden ser tratados, por ejemplo las
arritmias. La correccion de estos factoress
disminuye el riesgo quirargico por lo que es
razonable optimizar las condiciones del pacien-
te. El indice multifactorial de riesgo cardiaco
(IMFRC) podria no ser suficiente para la eva-
luacion del riesgo cardiaco, ya que hay eventos
que podrian poner en peligro la vida, por
ejemplo, angor postQx, que no es previsto por
el IMFRC.

El IMFRC fue desarrollado en 1977 como un
trabajo simple, sin estudios subsecuentes que
lo validen. Dos estudios realizados: uno en
noventa y nueva pacientes sometidos a proce-
dimientos aodrticos electivos'® y otro en cien
pacientes geriadtricos sometidos a cirugia ma-
yor'2 revelaron que el riesgo en estos pacien-
tes fue subestimado usando el IMFRC.

‘Destky et al, en su trabajo "Cardiac assessment
for patients undergoing non cardiac surgery a
multifactorial clinical risk index".® proponen
modificacionés al IMFRC que tendrian mayor
prediccion de las ~complicaciones cardiacas
para diferentes procedimientos quirdrgicos y
para diferentes poblaciones de pacientes.



b) Enfermedad arterial coronaria: El infarto al

miocardio en el postoperatorio es una
complicacion muy temida, ya que en la mitad
de los casos es silente y tiene una tasa muy
alta de mortalidad. El pico de incidencia ocurre
al tercer dia después de la cirugfa, por lo que
se recomienda realizar ECG desde el primer al
quinto dia del postoperatorio en pacientes dé
alto riesgo, tales como los que tienen signos y/
o sintomas de isquemia, aquellos con IMFRC
clase 2 a 4, y los pacientes con infarto reciente.

En el primer mes posterior al infarto, el riesgo
de reinfarto postquirtrgico es del 30%, entre el
tercero y el sexto mes disminuye a un 10% vy
después del sexto mes a un 5%, manteniéndo-
se relativamente constante, por lo que es una
recomendacién reiterada posponer las inter-
venciones que no sean de emergencia, hasta
seis meses después del infarto.

{COmo podria evaluarse una enfermedad coro-
naria antes de la cirugia?, mas especificamen-
te: écudl paciente requerird mucho mas que la
historia clinica, el examen fisico y el EKG?. Los
cinco mayores factores prondsticos pre-opera-
torios de isquemia postoperatoria fueron iden-
tificados:

1.- Hipertrofia ventricular izquierda por EKG.
2.- Historia de HTA.

3.- Diabetes Meliitus.

4.- Enfermedad arterial coronaria definida.
5.- Uso de Digoxina.

El riesgo de isquemia miocardica postoperato-
ria se incrementa progresivamente de acuerdo
al numero de factores prondsticos:

A.- 22% en pacientes sin factores.
B.- 31% con un factor.
C.- 70% con tres factores.

D.- 77% con cuatro factores.?®

La isquemia preoperatoria parece identificar los.

pacientes con alto riesgo, y el subsecuente
monitoreo perioperatorio detecta la isquemia
silente que comunmente precede a los eventos
clinicos y que puede ser tratada con terapia
antiisquémica.®®

La prueba de tolerancia al ejercicio (PTE) es la
prueba mas frecuentemente considerada, Ia
seleccion de los candidatos se basara en:

1.- El tipo de operaciéon planeada.
2.- Seleccion de variables de cada paciente.

Las variables mas importantes en relacién a la
operacion planeada, en orden decreciente de
riesgo son: las intervenciones vasculares, por
ejemplo, el pinzamiento de la aorta en resec-
ciones de aneurisma de aorta abdominal, by
pass arteriales coronarios o periféricos, endar-
terectomia. carotideas, operaciones en térax o
hemiabdomen superior. Estas intervenciones
tienen un riesgo significativo en pacientes con
enfermedad cardiaca.

En cuanto a la utilidad del uso rutinario de EKG
antes de la cirugia para todos los adultos se
aprecia que no exise un consenso en esa
materia, observandose que la funcibn mas
importante de este procedimiento es la de
detectar un infarto silente reciente y fla
presencia de arritmias.®

Las variables mas importantes por pacientes
son: antecedentes cardiovasculares, particuiar-
mente dolor coronario, EKG anormal, y la edad.
No existe consenso en cuanto a la realizacion
de la PTE antes de las opraciones vasculares
y no vasculares en pacientes de alto riesgo. Se
consideran pacientes de alto riesgo: angina
inestable, con cambios electrocardiograficos
nuevos, especialmente isquemias y aquellos en
clase 3 y 4 del IMFRC, aquellos con anormali-
dades en el segmento ST podrian requerir una
prueba con Thalium ademas de la PTE de
rutina. Si la PTE de rutina o el Thalium son
adecuados y no presentan evidencias de is-
quemia, la arteriografia coronaria no es usual-
mente necesaria pero si la PTE es positiva para
isqguemia, o resulta no concluyente debera
realizarse la angiografia coronaria. Irébnicamen-
te los pacientes con enfermedad vascular peri-
férica tienen un creciente riesgo de complica-
ciones cardiacas, ya que la claudicaciéon puede
impedir concluir la PTE por lo que algunos
autores sugieren realizar una angiografia coro-
naria antes de realizar la cirugia vascular si la
historia, el EKG y PTE sugieren enfermedad
arterial coronaria. Otros plantean realizar prue-
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bas no invasivas como: Scaning con dipirida-
mol-thalium o ergometria en bicicleta, pruebas
que no ayudarian a estudiar aquellos pacientes
en los cuales no es posible realizar una PTE.
Sin embargo con estas pruebas no existe la
suficiente experiencia ni trabajos reportados
como con la PTE.

Siempre que en la arteriografia coronaria se
detecte enfermedad coronaria algunos ciruja-
nos cardiovasculares sugieren que en todo
paciente con 70% o mas de estenosis debe
procederse a by-pass antes del procedimiento
cardiovascular periférico. Este siempre es un
enfoque mas agresivo que el que se establece
con el paciente no quirtirgico donde se espera
a que tenga afectacion de tres vasos o de la
coronaria izquierda. Hay dos preguntas en
relacion al riesgo quirdrgico en el paciente con
by-pass previo y el paciente con placas caroti-
deas, el riesgo cardiaco de complicacion se
disminuye a hivel normal después del by-pass,
aunque debe esperarse o retrasarse la cirugia
hasta 30 dias después del by-pass. El riesgo
de ACV en el perioperatorio es bajo en pacien-
tes con placas carotideas ateromatosas asinto-
matico, donde la angiografia y la endarterecto-
mia antes de la cirugia electiva no estan
indicadas.

En los pacientes de alto riesgo que van a ser
sometidos a cirugia no cardiaca, la isquemia
en el post-operatorio inmediato es una impor-
tante correlacién con la aparicion de complica-
ciones cardiacas.*'

Un antecedente de infarto del miocardio incre-
menta de 30-300 veces el riesgo de un infarto
futuro en el perioperatorio. Este riesgo es
mayor cuando el infarto es reciente y disminu-
ye con el tiempo. En los ultimos 20 anos la
incidencia de reinfarto aceptada es de 6 a 8%.%

La insuficiencia cardiaca congestiva (ICC): EI
edema agudo de pulmon_ocurre en el postope-
ratorio, particularmente en el paciente que. tie-
ne antecedentes de ICC, el rango de riesgo es
de 2% en los sujetos que no presentanantece-
dentes de ICC, 6% en los que tienen antece-
dentes pero no tienen signos fisicos ni radiolo-
gicos presentes, y 30% o mas en los que tie-
nen ritmo de galope o ingurgitacion yugular en
el perioperatorio. Hay dos picos de incidencia,
el primero inmediatamente después de la ciru-
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gia y el segundo 24 o 48 horas mas tarde,
resultado de la movilizacién de liquidos. Gold-
man sugiere que debe monitorizarse a los
pacientes en clase IV del IMFRC, a aquellos en
clase lil con ICC significativo o estenosis aorti-
ca, o IM reciente.

Las arritmias: No representan un problema en
los pacientes monitorizados durante la inter-
vencién, las contracciones ventriculares
prematuras pueden ser tratadas con lidocaina
si causan compomiso hemodinamico o dege-
neran en una taquicardia ventricular. Los pa-
cientes que reciben tratamiento antiarritmico
crénico pueden recibir su dosis, en la manana
previa a la cirugia y tiene que ser reiniciada lo
mas pronto posible después de la intervencion.
Los pacientes con bloqueo bifasicular no tie-
nen un riesgo mayor de progresar a bloqueo
completo en el perioperatorio, por lo que es
muy raro la necesidad de marcapasos
temporal. Las taquiarritmias supraventriculares
ocurren en el 4% de los pacientes postquirdr-
gicos y pueden precipitar una falla de bomba
relacionandose con infartos, pericarditis, infec-
ciones, hipoxemia, acidosis, hipocalcemia,
hipocalemia, anemia, o el uso de medicamen-
tos agravantes tales como la epinefrina. La
mortalidad por taquicardias supraventriculares
se aproxima al 50% en algunas series.15 Inva-
riablemente muchos pacientes mueren por
cauas no determinadas, mas que por las TSV
las cuales se resuelven espontaneamente en el
40% de los pacientes, responden a drogas en
47% vy requieren cardioversion eléctrica en 6%.
Las contracciones auriculares aisladas general-
mente no requieren tratamiento profilactico.

La mitad de todos los pacientes de alto riesgo
sometidos a cirugia no cardiaca, tienen fre-
cuentemente latidos ectopicos ventriculares o
taquicardia ventricular no sostenida. Estas
arritmias cuando ocurren sin otros signos o
sintomas de infarto al miocardio, no requieren
de monitorizacibn agresiva o tratamiento du-

_rante el acto operatorio.®

Enfermedad valvular cardiaca: En relacion a la
enfermedad valvular cardiaca si en el examen
fisico se ausculta un soplo cardiaco, debe pos-
ponerse la cirugia hasta aclarar si se trata de
un sopio inocente o no. La estenosis significa-
tiva o la regurgitacion importante ya sea de la
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valvula mitral o adrtica estd asociada con un
20% de incidencia de nuevos episodios de ICC
en el periodo postquirtirgico. La estenosis
adrtica tiene el mayor riesgo quirurgico, Gold-
man recomienda si el ecocardiograma sugiere
una estenosis aodrtica significativa en un pa-
ciente con angina, falla cardiaca o sincope el
cateterismo cardiaco preoperatorio debe sef
realizado, y si se confirma que la estenosis
aértica es severa debe reemplazarse la valvula
antes de la cirugia electiva, cuando la esteno-
sis no es severa o cuando es severa pero el
paciente esta asintomatico la cirugia general
podria ser tolerada. La profilaxis de endocardi-
tis es necesario cuando hay enfermedad valvu-
lar substancial y riesgo de contaminacion en la
operacién, de acuerdo a las recomendacio-
nes.2

Hipertension: La hipertension per se no es un
factor de riesgo quirlirgico a menos que la
presion diastdlica sea mayor de 110 mmHg
donde se hace imperativa su normalizacién
antes de la cirugia.’® No solo la hipertension no
controlada representa un riesgo sino también
la hipotensién ya que ambas pueden ser de
dificil tratamiento durante la cirugia. La HTA
ocurre en 3% de los pacientes postquirdrgicos
de los cuales 60% tienen antecedentes de
hipertension arterial.® En 20% se abserva
persistencia de la hipertensién por mas de 3
horas en el postoperatorio reservandose para
estos casos el uso de drogas. No hay consen-
SO en cuanto a mantener el tratamiento antihi-
pertensivo antes y después de la operacion, se
recomienda cumplir la dosis de la manana con
agua o jugo antes de la cirugia, y si el paciente
es incapaz de tragar durante las 12 a 24 horas
siguientes a la operacion se pueden indicar
medicamentos parenterales.

Los pacientes con historia de HTA, actividad
fisica severamente limitada y reduccién de la
funcion renal son de mas alto riesgo de morta-
lidad intrahospitalaria después .de cirugia no
cardiaca.?” -

La incidencia de complicaciones cardiacas
tardias posterior a cirugia no cardiaca es im-
portante con un riesgo aumentado en pacien-
tes con cardiopatia isquémica crénica. Los
sobrevivientes de eventos isquémicos -periope-
ratorios, especialmente infarto miocérdico,
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angina inestable, ameritan un seguimiento y
tratamiento mas agresivos que el resto de los
pacientes.®

Sistema respiratorio; En relacidbn al aparato
respiratorio la enfermedad pulmonar es consi-
derada de menor riesgo quirargico que las
enfermedades cardiacas, sin embargo, las
complicaciones respiratorias pueden ser comu-
nes y potencialmente serias. La evaluacion
preoperatoria debe incluir la determinacion del
estado pulmonar.®? La enfermedad pulmonar
obstructiva cronica (EBPOC) es de riesgo pri-
mario en parte porque el flujo adecuado nece-
sario para generar tos efectiva esta alterado, la
tos efectiva limpia las vias aéreas y evita el
riesgo de atelectasia, disminuyendo el riesgo
de neumonia y el requerimiento de apoyo
ventilatorio prolongado. La enfermedad restric-
tiva de las vias aéreas es menos alarmante que
el EBPOC en pacientes sometidos a cirugia.

Los factores para riesgo de complicacion pul-
monar incluyen: antecedentes tabaquicos,
obesidad, edad mayor de 60 afos, tiempo de
anestesia mayor de 3 horas y tipo de cirugia.26
La contribucién de cada uno de estos factores
al riesgo quirdrgico es controversial, consecu-
tivamente las pruebas de funcionalismo pulmo-
nar surgen como el predictor mas confiable
para riesgo quirdrgico.” Se plantea la medicion
del volumen expiratorio forzado en un segundo
(VEF1) como el mejor predictor disponible, se
han estimado los siguientes valores en los
pacientes con EBPOC:

A.- Riesgo bajo cuando el VEF1 es mayor de 2
litros.

B.- Riesgo moderado cuando el VEF1 esta
entre 1 y 2 litros.

C.- Riesgo elevado cuando el VEF1 es menor
de 1 litro, este ultimo requerira de un sopor-
te ventilatorio prolongado después de la
operacion, diferentes estudios sugieren el
manejo cuidadoso de estos pacientes y
postergar la operacion hasta mejorar las
condiciones.*

Mas que el uso del valor absoluto del VEF1,
resulta  mas Util expresarlo como un porcentaje
de prediccion basado en valores tabulados de
acuerdo a la talla, peso, edad y sexo, se dice
que un VEF1 menor al 75% del valor predictivo
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esta asociado a un incremento en la tasa de
complicaciones pulmonares. Finalmente el
VEF1 puede disminuir hasta un 60% después
de la cirugia de abdomen superior y térax por
lo que estaria indicada su medicién en el
postoperatorio considerando pacientes de alto
riesgo aquelios con VEF1 menor de 750-1000
mi.

La determinacibn de los gases arteriales en
pacientes de alto riesgo es necesaria dado que
una PCO, elevada indicaria a los pacientes que
seran de dificil destete del ventilador, indican-
donos que la hipercapnia es de peor prondsti-
co que la hipoxemia.

Los pacientes que requeriran pruebas de fun-
cionalismo pulmonar preoperatorias seran
aquellos con sintomas pulmonares: particular-
mente disnea y tos cronica, ademas de los que
van a ser sometidos a cirugia de térax, aunque
algunos consideran también incluir a aquellos
con antecedentes tabaquicos y los que van
para cirugia de abdomen superior. La prepara-
cién pulmonar preoperatoria incluird pautas
tales como: dejar de fumar como minino una
semana antes de cirugia, aunque se sabe que
el periodo minimo que se deje de fumar para
disminuir el riesgo de complicaciones pulmo-
nares en el fumador es de 2 meses en el
paciente sometido a cirugia cardiaca.®®

Cuando hay evidencias de enfermedad reversi-
ble de las vias aéreas donde se demuestre una
mejoria del 15% o mas del VEF1 después del
uso de broncodilatadores (Teofilinas o aereo-
soles) estos se deberan indicar para optimizar
la funcion pulmonar por ejemplo: los asmaticos
pueden ser manejados en el perioperatorio
igual como son tratados regularmente sin estar
operados. La movilizacién temprana y la percu-
sion del térax en el postoperatorio son aconse-
jables. La presidn positiva intermitente en la
inspiracién es mucho mas costosa y no mas
efectiva que la percusion:*

a.

Sistema hematolégico: En relacion al sistema
hematoldgico y pruebas de coagulacion,- consi-
deraremos los cuatro elementos de Ja sangre:
eritrocitos, leucocitos, plaquetas y factores de
la coagulacién. La anemia severa debe ser
tratada antes de la operacion ya que el papel
de los glébulos rojos en la oxigenacion es vital,

se recomienda indicar transfusiones preopera-
torias para llevar el hematrocito por encima del
30%. Los pacientes con anemia cronica suelen
tolerar hematocritos muy bajos, en particular
aquellos con anemias por alteraciones celula-
res o por enfermedad renal crénica en quienes
se reservan las transfusiones preoperatorias
cuando el hematocrito es menor de un 20%.
Las transfusiones se deberian realizar con un
minimo de 24 horas antes de la cirugia para
permitir restituir los valores de 2,3-DPG y el
equilibrio del volumen sanguineo. Si la opera-
cidon no es una estricta emergencia y la causa
de la anemia es desconocida es recomendable
determinar la causa antes de proceder a una
simple transfusién. Las anormalidades cuanti-
tativas y cualitativas de las plaquetas pueden
resultar en hemorragias postquirdrgicas, se
recomienda un valor mayor o igual a 100.000
por mm® antes de la cirugia mayor y en caso
de cirugia menor se puede proceder con valo-
res mayores a 30.000 por mme.2®

La disfuncion cualititativa de las plaquetas en
presencia de un contaje normal puede ser
detectada por un tiempo de sangria prolonga-
do. Causas comunes de disfuncién plagueta-
ria:

1.- Uso de drogas antiagregantes, por ejemplo,
la aspirina acetila irreversiblemente las
plaguetas por lo que debe descontinuarse
5 a 7 dias antes de la operacion, aunque el
rol de la aspirina como causal de hemorra-
gia postquirargica significativa ha sido
cuestionado.®

2.- Enfermedad de Von Willebrand: es una
enfermedad congénita caracterizada por un
déficit de factor 8 acompanada de disfun-
cion plaquetaria, se debera corregir el défi-
cit con crioprecipitados en el perioperato-
rio.

Las alteraciones en los factores de la coagula-
cion pueden producir hemorragias extensas,
las pruebas mas usadas son el PT y el PTT, su
prolongacién puede deberse a una

enfermedad o a la accion de anticoagulantes.

En el LES y en otras enfermedades se han
detectado anticoagulantes endégenos circu-
lantes que pueden alterar las pruebas pero rara
vez producen hemorragias significativas.® La



warfarina prolonga el PT, en las intervenciones
electivas debe omitirse 3 a 4 dias antes de la
cirugia, si la cirugia es de emergencia se reco-
mienda el uso de vitamina K1 10 mg. por 2
dosis cada 12 horas mas el uso de plasma
fresco congelado 20 cc por Kg. de peso. Las
enfermedades hepaticas se asocian frecuente-
mente con prolongacién del PT indicandonos
la existencia de un gran dano hepético, debido
a que en condiciones normales existe una gran
reserva de sintesis por parte del higado, en
tales pacientes se debera usar PFC durante el
perioperatorio. El sindrome de malabsorcion de
vitamina K y el consumo de factores de coagu-
lacion (CID), pueden ocasionalmente prolongar
el PT. La heparina es la principal droga cau-
sante de la prolongacién del PTT, en los pa-
cientes que la reciben debera omitirse con un
minimo de 6 horas antes de la cirugia y si es
una emergencia se utilizara sulfato de protami-
na.

En la hemofilia tipo A (déficit congénito de
factor Vil) y en la hemofilia tipo B (factor IX), se
prolonga el PTT, en estos pacientes se restitui-
ran los factores antes de la cirugia.

En los pacientes que reciben tratamiento anti-
coagulante crénico, donde breves periodos sin
anticoagulacion pueden ser muy arriesgados
por ejemplo: pacientes con prétesis valvulares
mitrales, personas con alto riesgo demostrado
de embolizacién, en tales pacientes la warfari-
na se omitira 3 a 4 dias antes de la cirugia
comenzando uno a dos dias antes de la opera-
cién, heparina a dosis completa la cual se
omitira 6 horas antes de la cirugia reiniciando-
se en el postoperatorio cuando el riesgo de
hemorragia quirdrgica sea minimo, se sugiere
comenzar la heparina 12 horas después de la
cirugia a la mitad de la dosis previa e ir aumen-
tando progresivamente en los dias siguientes.
Aquellos pacientes donde la indicacién del uso
de warfarina es menos estricto por ejemplo:
prétesis valvulares adrticas, antecedentes de

TIA o trombosis 'venosas profyndas se omitira

la warfarina 3 a 4 dias antes de la cirugia
restituyéndola varios dias después de la misma
sin heparinizacién intercurrente. La trombosis
venosa profunda ocurre en el 25% de los
pacientes sometidos a: cirugia general, urolé-
gica, ginecologica, ortopética y neuroquirlrgi-

ca aumentando hasta un 40% o mas en cirugia
de caderas, rodillas, cancer ginecoldgico, pros-
tatectomias abiertas y procedimientos neuro-
quirdrgicos mayores. La incidencia de embolis-
mo pulmonar fatal varia entre 1 y 5%, la profi-
laxia se recomienda en: pacientes mayores de
40 anos y en mas jovenes con factores de
riesgo tales como: cancer, obesidad, inmovili-
zacion reciente, estado de hipercoagulabilidad
y estasis venoso, se sugiere profilaxis continua
por 5 a 7 dias 0 hasta que el paciente deam-
bule.

Sistema endocrino: En relacién al sistema
endocrinolégico, la enfermedad endocrina mas
frecuente es la Diabetes Mellitus, la hipergiice-
mia por si sola es la complicacion mas comun
en el postoperatorio del paciente diabético por
ejemplo IM o ICC. El dia de la cirugia los
pacientes tratados con insulina deben recibir
una dosis reducida, existen diferentes regime-
nes, el mas popular es cumplir la mitad de la
dosis matutina normal de la insulina de accion
intermedia,'® algunos plantean no utilizar ni
insulina ni glucosa cuando se trata de procedi-
mientos quirdrgicos menores.? Si se usa insu-
lina preoperatoriamente se debe mantener una
infusion de glucosa al 5% a razén de 125 ml/
hora, para prevenir hipoglicemias, cualquiera
que sea el régimen utilizado se debera medir la
glicemia frecuentemente en el perioperatorio y
corregir con insulina cristalina de ser necesa-
rio. Los esquemas con determinaciones hora-
rias resultan muy costosos dado los miles de
pacientes sometidos a cirugia cada afio. Los
esquemas de infusion continua de gran popu-
laridad en el manejo de la cetoacidosis diabé-
tica, se ha querido extrapolar al paciente qui-
rargico,® pero esto requiere de monitorizacién
cuantinua, dado que una infusion a una tasa
excesiva puede precipitar un cuadro de hipo-
glicemia. Todo esto implica que es necesario
lograr un control por lo menos moderado de la
glicemia en el paciente diabético.

En los pacientes obesos se prescribiran las
mismas indicaciones de las ‘personas deiga-
das:” dejar de fumar, atenciéon a la esfera car-
diovascular y pulmonar, disminuciéon de peso y
heparinizacion profilactica.

Funciones hepaticas: En los pacientes con
alteraciones hepaticas severas la evaluacion
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preoperatoria debera hacer énfasis en la co-
rreccion de las alteraciones de la coagulacion,
anormalidades hidroelectroliticas; reduccién de
la ascitis, mejoria de la encefalopatia y del
estado nutricional. Las complicaciones post-
operatorias incluyen: neumonias, atelectasias,
sindrome hepatorrenal, necrosis tubular aguda,
hemorragias digestivas, encefalopatias y dete-
rioro de las condiciones generales. El uso de
drogas particularmente para el dolor, sedantes,
y diuréticos deberdn ser usados con cautela
ante el peligro de deterioro iatrogénico.

Sistema renal: En cuanto al sistema renal es
consenso general que los procedimientos qui-
rurgicos son generalmente seguros aun en
pacientes con enfermedad renal cronica. El
objetivo fundamental de la evaluacion preope-
ratoria es evitar o prevenir la insuficiencia renal
aguda postquirdrgica. Es  importante
determinar los valores de electrolitos, drea,
creatinina, ademas de los examenes antes
descritos. En relacion a los anestésicos su
administracion se modificard apropiadamente
de acuerdo al funcionamiento renal.

Las infecciones representan la principal causa
de morbilidad postoperatoria siendo cerca de
un 25% del numero total de infecciones noso-
comiales. Hoy en dia muchas de estas infeccio-
nes se reconocen en el momento del alta, o ya
con el paciente egresado.®

Complicaciones infecciosas: Los riesgos para
infeccion en el postoperatorio son inherentes a
cada paciente sin embargo, se ha determinado
que una pérdida de peso mayor del 10% con
disfuncion fisiolégica de dos 0 mas drganos o
sistemas en el momento de la operacion se han
asociado con un aumento significativo de las
complicaciones postoperatorias incluyendo
sépsis. Las observaciones generales estable-
cen una alta incidencia de neumonia de cirugia
mayor y estas se incrementan significativamen-
te en el grupo de pacientes con hipoproteine-
mias. En los pacientes con cancer gastrico se
ha demostrado cierto grado de inmunosupre-
sibn de la respuesta ceiular la cual se ha
asociado con una alta incidencia de complica-
ciones sépticas,

Se describen diferencias en la frecuencia de
infecciones quirargicas entre hospitales publi-

cos (5,4%) y hospitales privados (2,8%).* EI
indice de riesgo de infecciones desarrollado
por el “44 National Nosocomial Infections Sur-
veillance System Hospital' plantea los siguien-
tes factores de riesgo:

1.- Pacientes con clasificaciéon ASA 3,4 o 5.

2.- Intervencion clasificada como contaminada
0 séptica.

3.- Intervenciones largas mayores de un nume-
ro T de horas en donde la variable T depen-
de del procedimiento a realizar.®

En relacion al uso de antibioticoterapia profi-
lactica, Garibaldi, et al* demostraron en 1852
pacientes quirdrgicos, que los pacientes que
habian recibido antibioticoterapia preoperatoria
frecuentemente desarrollaron infecciones con
organismos que eran resistentes al antibiético
utiizado comparado con los pacientes que no
habian recibido antibioticos.

METODOLOGIA

Técnica de Investigacion: Estudio analitico re-
trospectivo de caso-control, a partir del analisis
de las historias clinicas.

1.2 Técnicas de analisis estadisticos: CHI-
CUADRADOQO, T-TEST
Instrumento de recoleccion de informacion:

Hoja de registro disefada ad hoc en la que se
recogen las siguientes variables:

a) Edad y sexo del paciente.

b) Condicién de egreso.

c) Tipo de diagndstico quirdargico.

d) Diagndsticos asociados y no asociados.
e) Intervencién efectuada.

fy Evaluacién preoperatoria y grado de ries-
go.
g) Riesgo por clasificacion ASA.

.h) Tipo de complicaciones.

i) Clasificacion de los sujetos de acuerdo al
IMFRC disefado por Goldman.

Tipo de muestreo:. Las muestras de historias
clinicas fueron seleccionadas a partir de un
disefo de tipo bietapico, sobre una poblacién



total de 9474 intervenciones de cirugia blanda
mayor electiva realizadas en el lapso compren-
dido entre el 11 de abril de 1987 al 31 de julio
de 1992."

En una primera etapa se revisaron aleatoria-
mente un total de 3.300 historias (34,8%) escogi-
das al azar dentro del numero total de pacientes
intervenidos. Dadas las caracteristicas del sistema
de archivo del departamento de historias médicas
del HDL se discriminaron en 950 historias de
pacientes egresados muertos (28,7%) y 2.350
historias de pacientes egresados vivos (71,2%).

En una segunda etapa, para ser aceptadas en
el estudio, las historias revisadas debian cumplir
los siguientes criterios: cirugia electiva, mayores
de 40 afios, con evaluacion cardiovascular preope-
ratoria, cirugia mayor no cardiaca, no endoscopi-
ca, de los servicios de cirugia general 1, 2, y 3,
dentro de los diagnosticos expresados en el estu-
dio piloto compilado en el anteproyecto. Cumplie-
ron los requisitos antes mencionados un total de
175 historias (5,3%) divididas en 57 historias de
pacientes egresados muertos (32,57%) y 118 his-
torias de pacientes egresados vivos (67,42%).

El tipo de diagndstico seleccionado para la
busqueda de los casos control respondi¢ a la lista
de patologias encontradas y compiladas en el
estudio piloto desarrollado para el anteproyecto,
encontrandose una aita incidencia de patologias
oncoldgicas digestivas (71,9%) que representan
per se una poblacion de alto riesgo sobre la cual
se .estudia la eficacia del método de prediccion
propuesto por Goldman.

Se asumen un error de muestreo de = 3% y un
nivel de confianza alfa del 5%.

RESULTADOS

Se evaluaron un total de 175 historias de las
cuales el 67,4% fueron pacientes que egresaron
vivos y 32,6% pacientes egresados muertos, sien-
do mayor el promedio de edad del grupo de
pacientes egresados muertos (66,18 anos). El
mayor numero de casos correspondié al sexo
femenino 53,17%, sin diferencias en el promedio
de edad entre sexos (Tabla N° I).

El mayor porcentaje de pacientes se ubicd
entre 40 y 70 anos (80%) cuya distribucion
apreciamos en la Tabla N° Il (Grafico N° 1).

TABLA N° |

DISTRIBUCION DE CASOS POR SEXO, EDAD
Y CONDICION DE EGRESO

Total de Casos % Edad Promedio

Muertos 57 32,6 66,18
Vivos 118 67.4 58,71
Mujeres 93 53,1 61
Hombres 82 46,9 61
TABLA N° i
DISTRIBUCION DE CASOS POR GRUPOS
ETARIOS
intervalo Total de Casos %
40-50 afos 39 22,3
51-60 afnos 50 28,6
61-70 anos 51 29,1
71 y mas 35 20
Total 175 100
GRAFICO N° 1

DISTRIBUCION DE CASOS POR EDAD




Los dias de espera preoperatorios contados
desde el momento del ingreso al hospital hasta el
dia de la intervencidn varid entre 0 y 72 dias dis-
tribuido de acuerdo a la Tabla N° I, donde
podemos apreciar que el 25% esperéo mas de 25
dias para ser operado.

TABLA N° i

DISTRIBUCION POR DIAS PREOPERATORIOS

TABLA N° V

DISTRIBUCION POR DIAGNOSTICOS
QUIRURGICOS

Intervalo Total de Casos %
0-5 46 26,3
6-10 39 22,3
11-24 46 26,3
25 0 mas 44 25,1
Total 175 100

Los dias postoperatorios variaron en un rango
comprendido entre O y 86 dias contados desde el
dia de la intervencion hasta el dia del egreso. El
73,1% egresO antes del dia 11 (Tabla N° V).

TABLA N° IV

DISTRIBUCION DIAS POSTOPERATORIOS

Diagnéstico Total de Casos %
ADC-colon 28 16

ADC-gastrico 37 21,1
CA de esofago 6 3,4
CA-vias biliares 14 8

Fx-fémur 11 6,3
Gangrena - 28 16

Leriche 4 2,3
Litiasis vesicular 25 14,3
TU-cabeza-pancreas 4 2,3
TU-hepético 10 5,7
TU-ovario 4 2,3
TU-tiroides 4 2,3
Total 175 100

Intervalo Total de Casos %
0-3 42 24
4-7 57 32,6
8-11 29 16,6
12 0 mas 47 26,9
Total 175 100

Los diagnésticos oncoldgicos representaron el
61,1% de toda la patologia quirtrgica, correspon-
diendo al ADC-GASTRICO el mayor numero de
casos intervenidos (21,1%). (Tabla N° V),

Al hacer una revisién de las patologias médi-
cas asociadas encontramos que el 51% de la
poblacién no presentaba ninguna otra patologia
aparte de su diagnéstico de ingreso. En el 49%
restante se evidenciaron patologias médicas aso-
ciadas en las cuales las enfermedades cardiovas-
culares correspondieron a un 35,4%, discriminadas
en HTA= 29,71%, cardiopatia isquémica crénica=
3,42%, arritmias= 2,85%, trastornos de
conduccion= 2,28%. (Tabla N° VI) (Grafico N° 2).

TABLA N° VI

DISTRIBUCION DE DIAGNOSTICO POR
PATOLOGIA MEDICA CARDIOVASCULAR

Diagnéstico Total de Casos %
HTA 52 29,7
CiC 6 3,42
Arritmias 5 2,85
TNO-Conduccion 4 2,28

Total 67 38,25




GRAFICO N° 2
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Dentro de las otras patologias asociadas el
17,7% correspondié a diagnésticos endocrinologi-
cos constituidos por Diabetes Mellitus 16,57%,
hipertiroidismo 1,14%, mientras los diagndsticos
respiratorios correspondieron al 10,3% (Tabla N°
VH) (Grafico N° 3).

TABLA N° VI

DISTRIBUCION DE PATOLOGIA MEDICA NO
CARDIOVASCULAR ASOCIADA
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Diagnéstico Total de Casos %

Endocrinolodgico 31 17,7

Respiratorio 18 10,31

Otros 13 7,42

Total 62 35,43
GRAFICO N° 3
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Del total de historias revisadas el 89,71% (157)
tenian evaiuaciéon cardiovascular preoperatoria
basada en el indice multifactorial de riesgo cardia-
co (IMFRC) propuesto por Goldman L.,'* y adopta-
do como formato de evaluacién. EI 100% tenian
evaluacién por anestesiologia basada en la clasifi-
cacion de la Sociedad Americana de Anestesiolo-
gia (ASA). (Cuadro N° 1).

CUADRO N° 1 .

RIESGO QUIRURGICO SEGUN ASA
(American Soclety of Anestesiology)

.- Paciente sano

Il.- Paciente con enfermedad sistémica
ieve

.- Paciente con enfermedad sistémica
severa no incapacitante

V.- Paciente con enfermedad sistémica
grave y riesgo de muerte

V.- Paciente moribundo sin esperanzas de
sobrevivir en las siguientes 24 horas
con o sin cirugia.

TABLA N° Vil
DISTRIBUCION POR INTERVENCION
REALIZADA
Intervencién Total de Casos %
Gastrectomia 37 21,1
Hemicolectomia 28 16
Amputacion 28 16
Colecistectomia 27 15,4
Osteosintesis 11 6,3
Whipple 9 5,1
Hepatectomia 8 4,6
Bilio-digestiva 6 3,4
Esdfago-gastrectomia 6 3,4
| By-pass aort-femoral 4 2,3
Ooforectomia 4 2,3
Tiroidectomia 4 2,3
Segmentectomia-hepat. 3 1,71
Total 175 100

E.- Emergencia

Encontramos que el 64,43% de los pacientes
con evaluaciéon de acuerdo al IMFRC se ubicé en
clase | (Tabia N° IX). (Grafico N° 4).

TABLA N° IX

DISTRIBUCION DE CASOS DE ACUERDO A LA EVALUACION DE GOLDMAN
COMPARACION CON EL TRABAJO ORIGINAL

Total 157 ~ . 100

(Goldman)
Total de Casos % Edad Promedio Total de Casos %
Clase | 86 64,43 56 537 53,6
Clase |l 55 34,8 65 316 31,5
Clase il 13 8,22 72 130 12,9
Clase IV 4 2,53 78 i8 1,79
1001 100




GRAFICO N° 4
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En la clasificacion ASA el mayor numero de R
casos correspondié al riesgo Il (50,3%), al igual TABLA N° XI
que se observa en la mayoria de las series
publicadas. (Tabla N° X) DISTRIBUCION DE ACUERDO A OTROS
FORMATOS HOSPITALARIOS
TABLA N° X Riesgo Total % % Sobre
DISTRIBUCION DE ACUERDO A LA de Casos el Total
CLASIFICACION POR ASA Leve 8 44,44 4.6
Moderado 5 27,77 2,9
Riesgo Total de Casos % Aumentado 5 27.77 29
| 24 13.7 - Total 18 100
I 88 50,3 ' - .
m 39 22,3 Se contabilizan respecto al total de pacientes,
v 21 12 la presencia o no de complicaciones destacando-
v 3 1,7 se que el 554% no tuvo complicaciones. Del gru-
Total 175 . 100 po donde se presentd algin evento adverso las
ASA = American Society of Anestesiology. complicaciones no cardiovasculares representaron
- el 32,6% de las cuales las principales causas

En cuanto a los 18 pacientes con .evaluaci on - fueron infecciosas (39,7%), las complicaciones
1 =l
preoperatoria, donde se utilizé6 un formato diferen- ;:(ﬁl)'dlovasculares representaron el 12% (Tabla N

te al del hopital, el 44,4% correspondié a la clase
A (leve) (Tabla N° XI).



DISTRIBUCION DE CASOS DE ACUERDO A

TABLA N° Xl

COMPLICACIONES PRESENTADA O NO

Al revisar la incidencia de complicaciones de
acuerdo a la clasificacion basada en el IMFRC se
observé que el 83,5% de los pacientes que no
tuvieron complicaciones se ubicaron en clase | y i,
hallazgo que podemos correlacionar con los pa-
cientes clasificados de acuerdo a ASA, donde el

Sin Compl. an'\l,pl. %og'cl' Total 71,1% de los pacientes con riesgo | y Il no
i e presentan complicaciones. (Tablas N° Xl - XIV).
N 97 21 57 175
% 55,4 12 32,6 100
C.V.= cardiovasculares
N.C.V.=no cardiovasculares
TABLA N° X

DISTRIBUCION DE CASOS POR COMPLICACIONES
EN PACIENTES CLASIFICADOS DE ACUERDO A.S.A.
(Asoc. Am. Anest.)

Riesgo Sin Compl. Con Compl. Totales
N° % N° % N° %
1 16 16,5 8 4,57 24 13,7
2 53 54,6 35 20 88 50,3
3 22 22,7 17 9,71 39 22,3
4 6 6,2 15 8,57 21 12
5 0 0 3 1,71 3 1,3
TABLA N° XIvV
DISTRIBUCION DE CASOS POR COMPLICACIONES EN PACIENTES
CLASIFICADOS DE ACUERDO AL IMFRC DE GOLDMAN
Clase Sin Compl. Con Compl. Totales
N° % N° % N° %
1 57 36,07 29 18,35 86 54,4
2 24 15,18 35 22,15 55 34,8
3 7 4,43 6 3,79 13 8,2
4 1 0,63 3 -1,89 4 2,53

158 100




Pudimos determinar que en el grupo de pacien-
tes egresados muertos, donde se habia practicado
evaluacion preoparatoria de acuerdo al IMFRC, el
66% falleci6 por causas no cardiovasculares,
mientras que el 34% fue por causas cardiovascu-
lares. En este sentido llama poderosamente la
atencion el hecho que el 83% de los casos que
presentaron complicaciones de algun tipo se ubi-
can en las clases | y I, y sélo un 17% en las clases
il y IV (Tablas N° XV)

En el grupo total de pacientes fallecidos con
evaluacion por ASA, se observa que un 655%
fallecieron por causas no cardiovasculares y un

34,5% por causas cardiovasculares, llamando
igualmente la atencion que el 70,9% de los pacien-
tes fallecidos habian sido clasificados en riesgo |,
I o Hl (Tabla N° XVi).

Se determiné que el 80,5% del grupo de pa-
cientes egresados vivos no presentd compilicacio-
nes, mientras que del grupo que presentdé compli-
caciones solo dos fueron cardiovasculares (1,7%).
A diferencia de lo esperado se observa que el
mayor porcentaje de complicaciones las presentan
el grupo clasificados en clase | y Il (Tablas N° XVI|
- XVIl).

TABLA N° XV
DISTRIBUCION DEL GRUPO DE PACIENTES MUERTOS
CLASIFICADOS POR EL IMFRC DE GOLDMAN
Clase Complicaciones Complicaciones Totales
cv No CV
N° % N° % N° %
1 5 10,6 10 21,3 15 31,9
2 7 14,9 17 36,2 24 51,1
3 3 6,1 2 4,3 5 10,6
4 1 2,1 2 4,3 3 6,4
Total 16 34 31 66 47 100
TABLA N° XVi
DISTRIBUCION DEL GRUPO DE PACIENTES MUERTOS
CLASIFICADOS POR RIESGO QUIRURGICO
(Asoc. Am. Anest.)
Riesgo Complicaciones Complicaciones Totales
cv No CV
N° % N° % N° %
1 2 - . 36 2 3,6 4 7.3
2 6 10,9 16 291 22 40
3 5 9,1 8 14,5 13 23,6
4 5 9,1 8 14,5 13 23,6
5 1 1,8 2 3,6 3 5,5
Total 19 34,5 36 65,5 55 100




TABLA N° XVil

CLASIFICADOS POR RIESGO QUIRURGICO
(Asoc. Am. Anest.)

DISTRIBUCION DEL GRUPO DE PACIENTES VIVOS

Riesgo Sin Compl. Compl. - Compl. Total
cv NCV
N° % _Ne % N° % N° %
1 16 13,6 0 0 4 3,4 20 16,9
2 51 43,2 1 0,8 12 10,2 64 54,2
3 22 18,6 0 0 4 3,4 26 22
4 6 5,1 1 0,8 1 0.8 8 6,8
Total 95 80,5 2 1,7 21 17,8 118 100
TABLA N° XV
DISTRIBUCION DE COMPLICACIONES DEL GRUPO DE PACIENTES
QUE EGRESARON VIVOS CLASIFICADOS POR IMFRC DE GOLDMAN
Clase Complicaciones Complicaciones Totales
cv No CV
N° % N° % N° %
1 0 0 14 63,6 14 63,6
2 0] 0 7 31,8 7 31,8
3 1 4,5 0 1 1 4,5
4 0 0 0 0 0 0
Total 1 4,5 21 95,5 22 100
Se establecieron cudles fueron las complicacio-
TABLA N° XiIX

nes que incrementan la morbimortalidad de pa-
cientes postquirirgicos del HDL, que como se dijo
anteriormente, el 12% eran de origen cardiovascu-

DISTRIBUCION DE CASOS DE ACUERDO A
COMPLICACIONES CARDIOVASCULARES

lar representadas por shock cardiogénico 28,5%,
tromboembolismo pulmonar 28,5%, edema agudo

de pulmén 9,5% e infarto al miocardio 4,7% (Ta- Complicaciones  N° % % oon respecto
blas N° XIX - XX) (Graficos N° 5 y 6).
SR Sock cardiaco 6 28,5 3,4
- T.E.P. 6 285 3,4
) : E.A.P. 2 9,5 1,1
- LM. 1 4,5 0,5
Otras 7 33,3 4
Total - 21 100 12




TABLA N° XX GRAFICO N° 5

DISTRIBUCION DE CASOS DE ACUERDO A DISTRIBUCION DE CASOS POR
COMPLICACIONES NO CARDIOVASCULARES COMPLICACIONES CARDIOVASCULARES
Complicaciones  N° % % con respecto al
Total de Historias ,
5 -
Sepsis 18 31,5 10,2
Neumonias 8 14 - 4,5 7
Distress o
respiratorio
del aduito 7 12,2 4 5 -
Fuga de
anastomosis 5 8,7 2,8 44
Atelectasia 5 8,7 2,8
Absceso 7
de pared 3 52 1,7 s |
Eviceracion 2 3,5 1,1 ‘
Otros 9 157 51 i
Total . 57 100 32,6

o< :
SHOCK CARD. T.E.P.

T
E.AP.

Al establecer cudl fue la distribucion de las
complicaciones de conformidad con los criterios HR 11AGNOSTICOS
de Goldman (Tabla N° XXI) se encuentra que el

mayor numero de complicaciones se concentran
en las clases 1 y 2, predominando las complicacio-
nes no cardiovasculares.

GRAFICO N° 6

DISTRIBUCION DE CASOS POR COMPLICACIONES N.C.V.
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TABLA N° XXI

DISTRIBUCION DE LAS COMPLICACIONES
CLASIFICADAS POR IMFRC DE GOLDMAN

C.V.. CardiovascularesiNFC: Infecciones
Q.X.: QuirtrgicosMEC: Mecanicas

Clase cv INFC Q.X. MEC Otros Totales

N° % N° % N° %. N° % N° % Ne° %
1 5 72 11 15,9 7 10,1 5 7,2 1 1,4 29 42
2 7 10,1 16 23,2 4 5,8 3 4,3 1 1,4 31 44.9
3 4 5,8 2 2,9 0 0 0 0 0 0 6 8,7
4 1 1,4 1 1.4 4] 0 0] 0 1 1,4 3 4,3
Total 17 24,6 30 43,5 11 15,9 8 11,6 3 4,3 69 100

Al comparar los resultados obtenidos de la
evaluacion preoperatoria en el hospital HDL con
los resultados del trabajo original, se encuentra
que el porcentaje de fallecimientos por razones
cardiovasculares es casi treinta veces mayor en la
clase | que el reportado por el estudio de Gold-

man, esta alta incidencia de fallecimiento se
mantiene en las clases Il y lll. (TABLA N° XXil) lo
cual nos dice que a pesar de utilizar los mismos
pardmetros clasificatorios, la tasa de mortalidad
supera con creces a los reportados por el estudio
original.

TABLA N° XXIl

COMPARACION ENTRE RESULTADOS DEL TRABAJO DE GOLDMAN
Y LA PRESENTE INVESTIGACION

C Trabajo Especial de Investigacién Estudio de Goldman

L S.C. C.C. S.C. C.C.

A Vivos Muertos Total Vivos Muertos Total
S Ccv NCV Cv NCV T.E.L

E N° % N° % N° % N° % N° N° % | N % N % N % N° %
1 57 662 0 0 14 16,2 5 58 10 10,6 86 100 532 99 4 0,7 1 0,2 537 100
2 24 436 O 0 7 12,7 7 12,7 17 309 55 100 |295 93 16 5 5 2 316 100
3 7 538 1 7.6 0o "0 -3 23.. 2 15,3 13 100 {112 36 15 11 3 2 130 100
4 1 25 0 0 0 0~ 1 25 2 . .4 100 4 22 4 22 10 56 18 100
Tot | 89 56,3 1 0,6 21 13,2 16 10,1 31 53,4 158 100 1943 100 39 3,8 19 1,89 1001 100

S.C.. Sin complicacion C.C.. Con complicacion
C.V.. Cardiovasculares

T.E.l.: Trabajo especial de grado

N.C.V.: No cardiovasculares




Por otra parte se determinaron los promedios
de edad de acuerdo a la clasificacion del IMFRC
comparando el total del grupo con cada uno de
los subgrupos vivos y muertos. Se observé que el
mayor promedio de edad lo presentd el grupo de
pacientes en clase IV (Tabla N° XXIIf)

Al hacer la comparacion de cada una de las
clases de los pacientes clasificados segun el
IMFRC con las complicaciones presentadas,
observamos que existe una dependencia entre las
variables con un valor de Chi-cuadrado =
35,36189, con una significancia = 0,0085, coefi-
ciente de contingencia = 0,41332, con dieciocho
grados de libertad (Tabla N° XXIV).

Sin embargo, el comportamiento no fue el
esperado ya que en las clases | y Il se ubicd el
mayor numero de complicaciones, y si bien los
resultados estadisticos implican que existe
relacion entre la evaluaciéon y las complicaciones
resulta que en este caso las clases que debieron
tener el mayor numero de complicaciones fueron
las que tuvieron el menor niumero de las mismas.
Al analizar el grupo de muertos obtuvimos un valor
de Chi-cuadrado = 1,75895, significancia =
0,62400, G.L.= 3 y coeficiente de contingencia =
0,18991 no siendo estadisticamente significativo,
desmostrandose que la evaluacion por IMFRC se
comporta en forma independiente a las complica-
ciones en la muestra analizada.

TABLA N° XXIH
DISTRIBUCION DE ACUERDO A LA CLASIFICACION DE GOLDMAN
POR PROMEDIO DE EDAD PARA PACIENTES VIVOS Y MUERTOS
Total Vivos Muertos
Clase P. Edad N° % P. Edad N° % P. Edad N° %
1 56 86 54,4 55 69 63,3 59 17 34,6
2 65 55 34,8 63 31 28,4 68 24 48,9
3 72 13 8,2 70 8 7,3 75 5 10,2
4 78 4 2,5 93 1 0,9 72 3 6,2
Total 158 109 49
TABLA N° XXIV
VALORES DE CHI CUADRADO OBTENIDOS EN EL ANALISIS
DE LA EVALUACION DE GOLDMAN POR COMPLICACION
Variables Chi Signif. G.L. Coeficiente de
Cruzadas Contingencia
Evaluacion de Goldman
vs. Dx etiol. compl. 35,36189 0,00085 18 0,41332
Evaluacion de Goldman
vs complicaciones
y no complicaciones 17,37095 0,00267 8 0,3005
Evaluacion de Goldman ‘
vs. complicaciones .
en el grupo de muertos 1,75895 0,624 ‘ 3 0,18991
Evaluacion de Goidman e
vs. complicaciones
en el grupo de vivos 22 0,0002 2 0,70711
Dx. etiol compl. = Diagnésticos etiologicos de complicaciones




Al evaluar separadamente el grupo de vivos se
aprecia que si hubo una buena correlacion entre
las variables con un valor de Chi-cuadrado = 22
significancia = 0,00002 y coeficiente de contingen-
cia = 0,70711.

Se procedid igualmente a analizar la evalua-
cién por ASA con respecto a las complicaciones
presentadas, encontrando que al evaluar el name-
ro total de casos no existe una diferencia estadis-
ticamente significativa entre las variables analiza-
das, Chi-cuadrado = 14,97871, y una significancia
= 0,05956 con un coeficiente de contingencia =
0,28079. Esto nos indica que no existe dependen-
cia entre las complicaciones y la escala aplicada.
De hecho observamos que el mayor numero de

complicaciones se presenta en los pacientes con
riesgo Iy lll, en vez de lo esperado en riesgo IV
y V. Se analizé aisladamente el grupo de pacientes
egresados muertos y los egresados vivos mante-
niéndose la independencia de las variables (Tabla
N° XXV)

Se evalud la condicion de egreso con respecto
a la edad, para ello se procedid a utilizar la técnica
de andlisis estadisticos T-test, encontrandose que
existe una diferencia estadisticamente significativa
entre la edad promedio del grupo egresado vivo vs
el grupo egresado muerto, con un valor de T =
3,94, 2-tail-prob- = 0,000, indicandonos que la
edad es un factor de riesgo (Tabla N° XXVI).

TABLA N° XXV

VALORES DE CHI CUADRADO OBTENIDOS EN EL ANALISIS
DE LA EVALUACION DE A.S.A. POR COMPLICACION

Cruzadas

Variables Chi

Signif. G.L. Coeficiente de
Contingencia

Evaluacion de ASA
vs. aparicion o no de
aparicion de complicaciones

Evaluacionde ASA
vs complicaciones

Evaluaciéon de ASA
vs. complicaciones

G.L. = Grado de libertad.

en el grupo total 14,97871 0,05956 8 0,28079
en el grupo de muertos 3,96154 0,86053 8 0,25492

en el grupo de vivos 6,68585 0,35088 6 0,23156

TABLA N° XXVI

PRUEBA T-TEST PARA EVALUAR LA SIGNIFICACION DE LAS DIFERENCIAS
DE MEDIAS EN LAS VARIABLES CONDICION DE EGRESO Y EDAD

Condicién de Egreso ° - Casos Promedio Desv. Estandar E. St
‘ Edad

Muerto 57 66,17 : 10,308 1,365

Vivos 118 58,71 12,356 . 1,137

Valor T-Test 3,94 4,2

2-Tail Probl 0,0000 0,0000

G.L. 173 130,6

G.L. = Grados de libertadE. St. = error estandar




Al comparar la edad promedio de los sujetos
por condicion de egreso vivos o muertos a fin de
apreciar si variaban en base al sexo del paciente,
se encontré que la diferencia no fue estadistica-
mente significativa, conciuyéndose que el sexo no
es un factor de riesgo (Tabla N° XXVII)

Ahora bien, al comparar la variable sexo con la
aparicion o no de complicaciones, sean esas car-
diovasculares o no, se encontré que tales eventos
son independientes del sexo lo que reafirma la
apreciacion sostenida en los comentarios anterio-
res en los que interviene la variable sexo del
paciente, concluyéndose que el sexo no es un
factor de riesgo. Valor Chi 2,0825, significancia
0,35301 con 2 grados de libertad (Tabla N° XXVIii).

Cuando se analiza la relacién existente entre el
promedio de dias preoperatorios y la ocurrencia o
no de complicaciones encontramos que ambas
variables son independientes a pesar de que
observamos que, en numeros absolutos, la mayor
cantidad de complicaciones se presentaron en el
grupo de pacientes con mas de once dias de
preoperatorio. En efecto, al aplicar la prueba de
chi cuadrado se obtiene un valor 6,89933,
significancia = 0,33026 y coeficiente de contingen-
cia 0,19475 con 6 gr., por lo que se puede afirmar
que los dias de espera antes de la intervencion no
influyen en la, aparicion de complicaciones.

lgualmente se analizé la relacién existente
entre el promedio de dias postoperatorios y la

TABLA N° XXV

DIFERENCIA DE EDAD PROMEDIO POR CONDICION DE EGRESO Y SEXO DEL PACIENTE

2-Tail Probl.

G.L. = Grado de libertad
Probabilidad para las dos colas

Muertos Vivos
N° Edad P. N° Edad P.
Mujeres 29 67,5172 64 58,0625 =~
Hombres 28 64,7857 54 59,4815
Valor T-Test 1 -0,62
2-Tail Probl 0,322 0,577
G.L. 173

TABLA N°

DISTRIBUCION DE LOS SUJETOS DE ACUERDO AL SEXO Y AL TIPO DE COMPLICACION

XXVIH

Grado de libertad: 2
C.V.. Cardiovasular

Coeficiente de contingencia: 0,1090

Sexo Sin Compl. Compl. Compl. Total
C.V. N.C.v.
N° "% - . Ne % N° % N° %
Mujeres 56 32 9 5,1 28 16 93 53,1
Hombres 41 23,4 12 6,9 29 16,6 82 46,9
Total 97 55,4 21 12 57 32,6 175 100
Chi cuadrado: 2,0825 Significancia: 0,35301

N.C.V.: No cardiovascular




aparicion de complicaciones observandose que
existe, tal como es légico suponer, una
dependencia estadisticamente significativa entre
ambas variables, Chi-cuadrado = 30,47208, signi-
ficancia = 0,00003, y un coeficiente de contingen-
cia = 0,38510. En este sentido se aprecia que en
el grupo con mas de ocho dias de postoperatorio
se presenta el mayor nimero de complicaciones.

Por otra parte cuando se analiza por separado
dias postoperatorio y complicaciones en el grupo
de pacientes que egresaron vivos y en el grupo de
fallecidos se encuentran diferencias entre los gru-
pos. Asi se mantiene una dependencia significati-
va entre estas variables en el caso de los vivos,
(Chi Cuadrado = 38,33705, significancia 0,0000,
contingencia 0,4952, con 6 g.l), o que significa
que el hecho de tener mayor nimero de complica-
ciones en el grupo de pacientes que tienen el
postoperatorio mas largo no es debido al azar.
Mientras que el grupo de pacientes egresados

muertos no se cumplié esta relacién (Chi Cuadra-
do = 7,52996, significancia 0,27460, contingencia
0,30077 con 6 g.l) (Tabla N° XXIX)

Se compararon los resultados de las complica-
ciones y la coindiciencia entre el grupo de pacien-
tes evaluados de acuerdo al IMFRC y la
clasificacion por ASA, encontrandose que ambas
variables son independientes Chi-Cuadrado =
81,84122, significancia 0,0000 y coeficiente de
contingencia = 0,58415 con 12 g.l, lo que implica
gue existe una asociacibn moderada entre las
escalas aplicadas, cuestion que se corrobora al
correlacionar ambas escalas.

En efecto, correlacionando estas escalas se
obtuvo un coeficiente de Pearson's = 0,4046296,
significancia = 0,7663793, df = 3 y valor de p =
0,4992351, indicandonos que existe una correla-
cibn moderada pero no significativa, entre todos
los puntos de ambas escalas (Tabla N° XXX)
(Grafico N° 7).

TABLA N° XXIX

VALORES DE CHI CUADRADO ENTRE PROMEDIO
DE DIAS PRE Y POST OPERATORIO VS COMPLICACIONES

Variables Chi
Cruzadas

Coeficiente de
Contingencia

Signif. G.L.

Dias preoperatorios

vs aparicibn 0 no aparicion
de complicaciones
Dias preoperatorios

vs complicaciones

en el grupo de muertos
Dias preoperatorios

vs complicaciones

en el grupo de vivos
Dias postoperatorios

vs apariciéon o no

de complicaciones
Dias postoperatorios

vs complicaciones

en el grupo de muertos
Dias postoperatorios

vs complicaciones

en el grupo de vivos

6,89933
4,1348
3,93232

30,47208

.

7,52996

38,3370
g.l. grado delibertad

0,33026 6 0,19475

0,65844 6 0,26007
0,65844 6 0,17958
0,68584 6 0,17958
0,27460 6 0,30077

0,00000 6 0,49520




TABLA N° XXX

ANALISIS ESTADISTICO ENTRE EVALUACION POR IMFRC Y EVALUACION POR ASA

IMFRC ASA Totales %
1 2 3 4 5

1 20 50 15 1 86 54,4

2 1 30 16 7 1 55 34,8

3 2 5 6 13 8,2

4 3 1 4 2,5

Total 21 82 36 17 2 158 100

% 13,3 51,8 22,8 10,8 1,3 100 %

Chi-Cuadrado = 81,84152 Significancia = 0,0000

Coeficiente de contingecia = 0,58415 G.L. = 12

Pearson’s coeficiente = 0,4046 T = 0,76637

Valor de P = 0,4992351

GRAFICO N° 7

COMPARACION ENTRE SISTEMAS
GOLDMAN vs A.S.A.
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ANALISIS Y DISCUSION

La evaluacién preoperatoria debe ser concebi-
da como una exploracion meticulosa e integral,
que abarque no solamente el periodo preoperato-
rio, sino que también se extienda al periodo intra
y postoperatorio. En nuestro trabajo prevalecié la
intencién de evaluar un método aceptado y aplica-
do desde la fundacién del Hospital *Domingo
Luciani’, que a su vez se basé en el trabajo publi-
cado por el Dr. Lee Goldman y colaboradores en
el ano 1977, donde se reconocieron un total de
nueve variables independientes que constituyen el
conocido Indice Multifactorial de Riesgo Cardiaco
(IMFRC).

Llama la atencién que de un total de 3.300
historias revisadas, sélo sirviesen 175 (5,3%). Esto
obedece:

1.- A que los criterios de inclusion aplicados estu-
vieron condicionados a los diagnosticos de
pacientes fallecidos que se encontraron en la
prueba piloto previa al inicio de esta
investigacion.

- 2.- Se _detectaron un gran numero de historias

incompletas, de donde era imposible obtener
informacion alguna sobre el tema investigado.



3.- Dada la forma como esta organizado el archivo
de historias médicas debimos concentrarnos
en los pacientes egresados de los servicios de
cirugia general |, Il y !l donde se agrupaban el
mayor numero de casos incluidos entre los
diagnoésticos del grupo control. Ello explica el
que no aparezcan diagndsticos propios de
ofros Servicios quirlrgicos.

Al comparar los resultados obtenidos con los
reportados en la bibliografia consultada tenemos
que la mortalidad postquirurgica es atribuida, en
aproximadamente un 50% de los casos, a causas
infecciosas, correspondiendo hasta en un 30% a
sepsis y hasta un 20% aproximadamente de neu-
monias. En nuestro trabajo obtuvimos que el total
de complicaciones infecciosas fue de un 50,2%
constituida por sepsis en un 31,5%, neumonias
14% y abscesos de partes blandas en un 5,2%.

Las complicaciones cardiovasculares represen-
tan en la bibliografia compilada alrededor del 20%,
en nuestra serie,’ representd un 12%, constituidas
de la manera siguiente: Shock cardiogénico 3,4%,
tromboembolismo pulmonar 3,4%, edema agudo
de pulmén 1,14% e infarto al miocardio 0,57%.

La edad es un factor de riesgo que puede
incrementar de cuatro a ocho veces la mortalidad
en pacientes mayores de 70 afos al compararios
con pacientes mas jovenes. En nuestro estudio el
promedio de edad del grupo de pacientes que
fallecieron fue de 6,18 afios sensiblemente
superior al promedio de edad del grupo de pacien-
tes que egresaron vivos. Esto se puede explicar
porque en el proceso de envejecimiento hay una
disminucién de los mecanismos fisiolégicos de
defensa ante el acto quirtirgico y su implicaciéon
sobre cada uno de los d6rganos y sistemas.

Al comparar la poblaciéon estudiada en el pre-
sente trabajo con la poblacion evaluada por Gold-
man encontramos coincidencia en la distribucion
por clases entre ambas por lo que se podria inferir
que los grupos estudiados son comparables. Sin
embargo, este no era un objetivo de la presente
investigacion ya que lo que se buscaba era médir
la eficacia del método como predictor de eomplica-
ciones. Es asi que decidimos comparar los resul-
tados de cada clase, observandose el hecho de
que pareciera que la clase con el mayor riesgo de
complicaciones es la clase |l

Ello puede explicarse debido a que 31 de los
53 puntos de posible riesgo se refieren a areas

que pueden ser corregidas pre-operatoriamente,
por lo que disminuye el riesgo quirtrgico al aplicar
este indice, lo que implica que se coloque ficticia-
mente al paciente en clase Il para permitir asi que
este sea intervenido. Ademas y en concordancia
con otros trabajos publicados'?'® el riesgo en la
poblacion analizada puede ser subestimado apli-
cando solamente el Indice Multifactorial de Riesgo
Cardiaco al no tomar en cuenta otros sistemas.

Otra causa que podria explicar estos
resultados seria que el método no estd siendo
aplicado en una forma adecuada. Siendo las
complicaciones mas frecuentes no cardiovascula-
res, posiblemente esto explique el bajo indice
predictivo del instrumento aplicado, por lo que se
podria proponer modificaciones de acuerdo a los
diferentes procedimientos y a las diferentes pobla-
ciones de pacientes.

De acuerdo a nuestros resuitados el sexo no
representa un factor de riesgo, hecho que coinci-
de con la bibliografia consultada.

Por otra parte resulta de interés las largas
estancias tanto en el preoperatorio como postope-
ratorio, lo que implica un alto costo econdmico al
cual no encontramos en una gran mayoria de los
casos justificacion alguna. Como era de esperar-
se, el promedio de dias preoperatorios no influye
en la aparicion de complicaciones, no asi con el
promedio de dias postoperatorios donde si hay
una evidente relacion.

Existe un 40% de correlacion entre la evalua-
cion basada en los criterios expresados en el
IMFRC vy la clasificacion ASA, quizds esto esta
condicionado por cierta subjetividad de los aneste-
sidlogos al aplicar los criterios de clasificacion. Los
resultados encontrados, donde el mayor numero
de pacientes se encuentran también en clase |,
concuerdan con la bibliografia consultada.s®

CONCLUSIONES

1.- Los criterios utilizados para la evaluacion preo-
peratoria en el Hospital "Domingo Luciani’,
basados en el IMFRC no tienen valor pronosti-
co para reconocer los pacientes con altc ries-
go de complicaciones y muerte que son some-
tidos a cirugia en nuestro -hospital.

2.- Las infecciones representan el 50,1% de las
complicaciones postquirirgicas en el Hospital
Dr. Domingo Luciani.



3.-

10.

Las complicaciones cardivasculares se presen-
taron en el 12% de los pacientes postquirargi-
cos evaluados durante el lapso que compren-
de este estudio en el Hospital Dr. Domingo
Luciani.

El 87,67% de los pacientes que presentaron

complicaciones fueron clasificados con riesgo

quirargico | y I de acuerdo con el IMFRC.

El tiempo promedio de estancia preoperatoria
fue de 16 dias, mientras que el tiempo prome-
dio de egreso del hospital posterior a la cirugia
fue de 10 dias.

La edad es un factor de riesgo que debe ser
tomada en cuenta al momento de la evaluacién
preoperatoria. EI promedio de edad de los
pacientes postquirdrgicos fallecidos fue de
66,18 anos.

El sexo no es un factor de riesgo preoperato-
rio.

Al comparar los resultados del trabajo original
realizado por el Dr. Lee Goldman con los
observados en este estudio, se encontré que
la mortalidad por causas cardiovasculares es
30 veces mayor en los pacientes clasificados
en los grupos |, Il y Il de la escala usada en el
Hospital Domingo Luciani.

El riesgo de presentar complicaciones fue
subestimado utilizando el IMFRC.

No existe unidad de criterios en las evaluacio-
nes preoperatorias para la clasificacion de los
pacientes.

RECOMENDACIONES

Deben establecerse nuevos criterios de evalua-
cion preoperatoria, individualizando cada pa-
ciente de acuerdo a la edad, la patologia qui-
rargica por la cual va a ser intervenido y los
antecedentes médicos asociados, de manera
tal que pueda disminuirse la alta incidencia de
complicaciones postquirirgicas asociadas.

Debe lograrse la integracioh entre el e‘duipOA

médico a cargo del paciente, vale deeir, entre
internista - cirujano - anestesidlogo, tanto en el
pre, intra y post operatorio, para asi poder
controlar y/o evitar muchas de las complicacio-
nes observadas.

3.-

10.-

La evaluacion preoperatoria debe extenderse
al periodo postquirtirgico en los pacientes con
patologias consideradas de alto riesgo.

Se debe insistir en documentar lo mas comple-
to posible las historias médicas, ya que son el
unico medio para poder obtener una valiosa
informacién que de otro modo se pierde.

La determinacién de los agentes causales de
infecciones en nuestro centro, especialmente
en el postoperatorio, deben ser investigados en
futuros trabajos, ya que con la informacion re-
cogida en las historias evaluadas es imposibie
determinarlo.

Proponemos realizar un estudio prospectivo, a
partir de los datos aportados en este trabajo,
estableciendo nuevos criterios pre y post ope-
ratorio.
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PRESENTACION DE CASOS CLINICOS

LINFOMA PRIMARIO DE RECTO
PRESENTACION DE DOS CASOS
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RESUMEN

n general, los linfomas linfociticos gastroin-
E testinales ocupan una pequefa proporcién
de los tumores del aparato digestivo, sien-
do en orden de frecuencia primero los de localiza-
cién gastrica, seguidos de los de intestino delga-
do, area ileocecal y colon.

En la localizacién rectal, los linfomas malignos
de recto constituyen por otra parte sélo el 0,2 al
0,65% de todos los tumores malignos de colon y
recto.

Se presentan dos casos de linfomas primarios
de recto de tipo linfocitico y se analizan los
aspectos diagnésticos y terapéuticos.

Palabras Claves: Linfoma. Recto.

SUMMARY
in general, limphocytic lymphdmas conform'é a
very small proportions among the tumors -of the
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gut, afeccting primary the stomach, followed by
those located in the small intestine, ileocecal area
and colon.

In the rectum, limphocityc lymphoma only
conforms the 0,2 or 0,65% of all the malignants
tumors of colon and rectum.

The authors present two cases of primary
lymphoma of rectum, type limphocitic lymphoma
and they analize their diagnostic and therapeutic
problems.

Key Words: Lymphoma. Rectum.
DESCRIPCION DE LOS CASOS

Paciente A:

Femenina de 61 anos de edad, natural de San
Carlos y procedente de Valencia, ocupacion oficios
del hogar; casada, quien inicia su enfermedad
actual dos meses antes de su ingreso (diciembre
1990) con fiebre y pérdida de peso no cuantificada
y .una semana antes de su ingreso rectorragia;
motivo por el cual es ingresada al Servicio de
Medicina Interna del Hesp. Universitario Dr. Angel
Larralde en febrero de.1991, con los siguientes
hallazgos al examen fisico: fiebre 38,5°C, palidez
cutdnea con petequias diseminadas, adenomega-
lias inguinales de 1-2 c¢cm. de didmetro, dolorosas,



duras y moviles; disminucion del murmulio vesicu-
lar en base pulmonar derecha sin adventicios.
Abdomen blando muy doloroso hepatometria 14-
16-20 cm. Tacto rectal tumoracion aproximada-
mente a dos cm. del margen anal, dolorosa, heces
con sangre; HB fue de 6,5 gro%; contaje blanco de
5.100/cc seg. 59%, Linf 41%; plaquetas 53.100/cc;
TGO 85 U/L y TGP 52 U/L. Rx de térax: infittrado
neumonico derecho, opacidad de ambas bases
pulmonares que corresponderia a un derrame
pleural bilateral. Ecografia abdominal: Hepatome-
galia con alta factibilidad de lesiones metastasicas,
ascitis y derrame pleural derecho. Endoscopia
inferior reveld: Hemorragia digestiva inferior, proc-
titis inespecifica vs adenocarcinoma de recto;
reportando la biopsia de mucosa rectal infiltrado
nodular focal por células de estirpe linfoide. Biop-
sia de ganglio inguinal imagen histoldgica corres-
pondiente a linfoma linfocitico poco diferenciada.
Asp. médula 6sea seco. Recibid un ciclo de qui-
mioterapia con: Ciclofosfamida stat y Vincristina
Stat y Metilprednisolona por 5 dias; con respuesta
satisfactoria y disminucion de la Hepanomegalia y
posterior egreso, reingresando al mes siguiente
con gran compromiso del estado general y fallece.

Paciente B:

Masculino de 49 anos de edad, natural y pro-
cedente de Trincheras, ocupacion vigilante, casa-
do; quien inicia su enfermedad actual 15 dias
antes de su ingreso presentando dificultad para
las evacuaciones y micciones, llegando a la
retencién aguda de orina en dos oportunidades,
concomitando con tumoracion perianal dolorosa
que iba en aumento de tamano, e hipertermia no
cuantificada. Acude al servicio de cirugia donde se
le encuentra: Hipertérmico (38,5°C), palido, con
adenopatias cervicales laterales izquierdas de 0,5
cm., blandas, no dolorosas y moviles. Abdomen;
con onda ascitca y globo vesical; tacto rectal:
esfinter hipoténico, endurecimiento pétreo del
canal rectal en todas sus paredes, abombamiento
de la pared lateral izquierda, fluctuante con salida
de secrecion purulenta al espéculo, prostata
aumentada de tamano dura, borramiento del surco
central. Su Hb. fue 13 gr% con un contaje B. de
8.450/cc Segm. 83%, Linf. 16%, Eos. 1%, HIV (-);
TGO 33 U/L, TGP 26 U/L, Proteinas totales 6 gro,
Albumina 3,3 gr% y globulina 2,7 gro%, Rx de torax:
normal. Ecosonograma abdominal: sin lesiones en
higado ni bazo, no hay adenopatias, cufa liquida
costodiafragmatica derecha. TAC de abdomen

ascitis libre en cavidad, higado aumentado de
tamano sin lesiones, Bazo, Rifones, Pancreas y
Uréteres normales; sin lesiones adenopaticas en
retroperitoneo, adenopatias en hilio hepético y de
la region pancredtica. Aspirado de medula Osea:
infiltracion de médula ¢sea por células de estirpe
linfoide. Se realiza endoscopia inferior hasta 25
cm. encontrandose mucosa edematizada con
sangramiento abundante que impide la visibilidad,
toma de muestra para biopsia que reporta: linfoma
no Hodgkin de células grandes infiltrando a mus-
culo estriado cuyo caracter focal o difuso de ia
lesion no puede ser evaluado. Recibié quimiotera-
pia, un ciclo con ciclofosfamida, metotrexate {un
ciclo) no pudiendose repetir por agravamiento de
las condiciones con pacitopenia severa. Fallece a
jos tres meses de su ingreso.

DISCUSION

Los linfomas son considerados tumores del
sistema inmune, describiéndose los linfomas linfo-
citicos y la enfermedad de Hodgkin, cuyos diag-
nosticos se establecen en base a la biopsia de
tejido, distribucion de edades, complicaciones y
respuesta al tratamiento,’ ios ultimos anos se ha
incrementado el interés por el estudio de los linfo-
mas del tracto gastrointestinal cuya incidencia y
localizacion varia en los diferentes sitios del mun-
do. Asi tenemos que en Eurcpa y Norteamerica los
linfomas del tracto gastrointestinal en adultos son
de localizacion predominante en el estomago,
mientras que en el medio oeste, se encuentran con
mas frecuencia en el intestino delgado; esc va
asociado, no solo a geografia sino a factores so-
cioecondmicos.?

Los linfomas linfociticos gastrointestinales
ocupan una pequena proporcion de los tumores
del sistema digestivo siendo en orden de
frecuencia primero el gastrico, seguidos por el
intestino delgado, area ileocecal y colon.?

Existe muy poca literatura sobre la incidencia y
estudios de linfoma de recto, los cuales son de
rara presentacion y se les ha asociado como parte
de un proceso generalizado.* Un 1 a 7% de todos
los tumores del tracto gastrointestinal son linfomas
linfociticos, de los cuales alrededor de un 20% se
encuentran en el intestino delgado y un 0,4% en el
colon? La incidencia del linfoma de recto no esta
bien establecida en la literatura mundial, pero
siempre se ha enfatizado su rareza. Morson* esta-
bleci6 que los linfomas de intestino grueso son



menos frecuentes que en el intestino delgado,
pero que el recto y el ciego son afectados mas
frecuentemente que el resto del intestino grueso.
En algunos estudios, los casos de linfoma linfoci-
tico en el intestino grueso, incluyendo los casos
de ciego, son de un 10 a 16,8% del total de ios
linfomas gastrointestinales y de estos un 1,3 a 6%
son de recto.*

En una revision realizada por Sheperd y col® en
el afo 1988, por un periodo de mas de 20 afos en
diferentes hospitales de Londres, encontré que la
incidencia de linfomas colon-rectales era de 0,2%
a 0,65% de todos los tumores primarios malignos
de colon y recto.® La patologia ha estado asociada
a enfermedades que predisponen a su desarrollo
tales como colitis ulcerativa, Enfermedad de
Crohn, radiaciones previas a transplante renal® y
uterosigmoidostomia.” Recientes estudios la rela-
cionan con infeccion por HIV en pacientes homo-
sexuales.®®

No hay un prototipo de la presentacion clinica
del linfoma rectal, y usuaimente no es facil de
distinguir del adenocarcinoma. La edad de presen-
tacion va de 48 a 75 anos, no encontrandose en
ninos.* La duracion de los sintomas puede ser de
una semana a varios meses antes del diagndstico,
con sintomas como: rectorragia, dolor abdominal o
rectal, dificultad para defecar y constipacién.
Tambien la perdida de peso, sudores nocturnos y
adenopatias generalizadas son motivo de consul-
ta; en menor frecuencia la esplenomegalia.

Algunos pacientes presentan linfoma maligno
generalizado, que incluye a la pelvis posterior,
nodulos periadrticos abdominales y en el higado,
demostrados por autopsia.*

El diagndstico histoldgico por biopsia a través
de endoscopia, es frecuentemente dificil, encon-
trandose una masa de dimesion variable situada
de 1 a 10 cm. del margen anal. También ayudan el
diagnostico la inmunohistoquimica, andlisis genéti-
co usando pruebas de DNA en tejido fresco y lin-

fangiograma.'® e

La supervivencia en general es baja (1 a 120
meses) y se han obtenido remisiones totales en
algunos pacientes con esquemas de quimioterapia
tales como: COM (Ciclofosfamida, Methotrexate y
Vincristina), CABOP (Ciclofosfamid, Adriamicina,
Bleomicina y Prednisona) y con biopsia excisional
mas radiaciones.*
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