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EDITORIAL

LA SONDA VESICAL.:
AMIGA O ENEMIGA?

Con cierta frecuencia se efectian acciones médicas sin una “indicacién precisa™; sin
evaluar su efectividad en funcion de los riesgos. Cuantas veces “alguien™ indico o colocd
una sonda vesical de “rutina”.

Nadie puede dudar del valor del cateterismo urinario ante una obstruccion vesico-ure-
tral, una vejiga neurdgena, en la cirugia pelviana o para el monitoreo de la diuresis en
el paciente critico; pero tampoco se duda de la frecuencia en que se la usa por comodi-
dad para obtener muestras de orina, sean asépticas o no, 0 como sustituto de un adecua-
do cuidado de enfermerfa en el paciente incontinente.

Es importante tener presente “los costos de la cateterizacion”, para compararlos con
los beneficios derivados de 1a misma y para adoptar los cuidados necesarios para redueir
la morbilidad del procedimiento.

La infeccién urinaria es poco frecuente en el hombre hasta la edad en la cual apare-
cen las alteraciones prostaticas; en cambio en la mujer la prevalencia aumenta alrededor
del 1 por ciento por cada década de la vida, hasta ser de un 8 a 10 por ciento en la mujer
anciana. Luego de una cateterizaciéon Unica en un adulto sano, 1 a 2 por ciento de los
mismos presentan una bacteriuria significativa; pero la susceptibilidad aumenta hasta
un 10 al 20 por ciento en el pre y posparto, en ancianos o debilitados y en los pacien-
tes con residuo vesical. Cuando la sonda queda colocada y conectada a un sistema abierto,
el 50 por ciento de los pacientes tiene bacteriuria a las 24 horas y el 95 por ciento a los
cuatro dias. (Riff, L. J.; Med. Clin. N. Am. 62: 1183, 1978).

La sonda vesical es la principal causa de infeccion urinaria hospitalaria y es el mayor
factor predisponente de sepsis fatales por gérmenes Gram negativos en hospitales de
Estados Unidos (Stamm, W. E.; Ann. Inter. Med. 82: 386, 1975).

En el Estudio Nacional de Infecciones Hospitalarias efectuado por el Centro de Con-
trol de Enfermedades de Estados Unidos (citado por Kunin, C. M.; Urinary Tract Infec-
tion; En: Bennett J. V. y col. - Hospital Infections - Boston - Little Brown, 1978, pdg.
239-254) se objetivo que cerca del 40 por ciento de todas las infecciones hospitalarias
eran de origen urinario y que entre 2/3 y 3/4 de esos pacientes tuvieron una cateteriza-
cibn urinaria, lo que significa que la infeccion hospitalaria relacionada con la sonda vesi-
cal es de alrededor del 30 por ciento, o bien una por cada cien altas hospitalarias.

C. Kunin (Surg. Ciin. N. Am. 60: 223, 1980) ejemplifica el costo de la cateterizacién
mediante el andlisis de varios estudios: del 10 al 15 por ciento de los pacientes hospita-
lizados en Estados Unidos son cateterizados; se constata infeccion clinica en el 0,7 por
ciento de los pacientes que permanecieron con sonda vesical de 2 a 7 dias;en 8 a 10 por
ciento de los mismos se¢ observa bacteriuria significativa después de retirada la sonda. De
lo anterior el autor estima que en Estados Unidos la incidencia anual es de 21 000 infec-
ciones urinarias y de 300.000 bacteriurias significativas.

Pero ademads de la infeccion urinaria, el 1 por ciento de los pacientes con sondas vesi-
cales a permanencia tienen hemocultivos positivos y en el Estudio Nacional de Infeccio-
nes Hospitalarias, el 41 por ciento de las bacteriemias tuvieron origen en el tracto urina-
rio, siendo estos valores del 45 por ciento en los 860 pacientes bacteriémicos estudiados
por Du Pont y Spink (Medicine 48: 307, 1969).

Es indudable que en nuestro pais la infeccion hospitalaria también implica un costo
significativo, tanto en antibidticos, comae en dias de hospitalizacion, jornadas laborales
perdidas y mortalidad por infecciones sistémicas.

La orina de la vejiga puede infectarse por varios mecanismos:

a) Durante la colocacion de la sonda o poco tiempo después, por los gérmenes de la
uretra distal favorecidos por ¢l traumatismo de la sonda.

b) Por las bacterias perineales, que alcanzan ¢l meato uretral, y por via ascendente, en
el espacio entre la uretra y la sonda, llegan a la vejiga.

¢) Por ascenso retrogrado a través de la columna de orina o de la pelicula liquida que
cubre el interior de la sonda y el sistema de drenaje. :
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Cada uno de estos mecanismos de penetracidn bacteriana puede ser minimizado me-
diante adecuados procedimientos. (Guidelines for the prevention and control of nasoco-
mial infections - Center For Disease Control - U.S. Department of Health - U.S.A.).

La sonda vesical debe ser colocada por personal entrenado, previa higiene y desin-
feccion genital, con estricta técnica aséptica, evitando el traumatismo uretral, utilizando
una sonda de tamafio adecuado a la cual previamente se le conectd la bolsa colectora
para asegurar un sistema cerrado con la vejiga.

Fllavado perineal y la desinfeccion perimeato dos veces por dia no han demostrado ser
de mayor utilidad profilactica; pero la correcta fijacion de la sonda, al evitar el movimien-
to de pistén de la misma, disminuye el traumatismo uretral y por lo tanto el riesgo de
infeccion ascendente.

El sistema cerrado de recoleccion de orina es una medida trascendente que implica
varios aspectos: no desconectar la sonda de la bolsa colectora; impedir el reflujo de orina
hacia la vejiga utilizando bolsas con valvula antirreflujo, evitar obstrucciones y asegurar
un flujo descendente colocando la bolsa por debajo del nivel de la vejiga; nunca abrir la
bolsa para evacuar orina o extraer muestras, sino utilizar bolsas con sistema de desagote;
extraer las muestras para bacteriologia punzando la sorida vesical cerca de la unién con el
colector, previa desinfeccion con iodo.

Para evitar lasinfecciones cruzadas, es aconsejable el lavado de manos previo a cualquier
manipulacioén del sistema de recoleceion y separar en distintos ambientes a los pacientes
con sonda vesical. No cambiar la sonda de rutina, sino mantenerla in situ hasta tanto se
abstruya, dafie o contamine; no es aconsejable utilizar antibioticos profildcticos dada su-
nefectividad en presencia de un cuerpo extrafio vesical.

Es discutida la utilidad de los lavados vesicales con soluciones antisépticas, sea en for-
ma intermitente o por goteo continuo; en caso de utilizarlos para evitar ¢ solucionar una
obstruccién, se debe usar una técnica asépiica, violando lo menos posible el sistema
cerrado.

La frecuencia de las infecciones relacionadas al uso de la sonda vesical dependen en
parte del tipo de pacientes en los cuales se la utiliza, pero en gran medida de las normas
y procedimientos para su colocacién y cuidado posterior. No es posible evitar la bacte-
riuria del paciente sondado, pero se puede retrasar su aparicion y disminuir sus conse-
cuencias si se evita que ésta sea un “procedimiento de rutina” efectuado por personal no
entrenado, especialmente si recordamos que hay otras técnicas que sirven para el mismo
fin y que ofrecen iguales o mejores resultados, como ser los diversos “colectores de ori-
na”, la cateterizacion intermitente y el drenaje supraplbico mediante un catéter introdu-
cido por puncién. :

Discutir cada uno de los items enunciados escapa a las posibilidades de estas lineas,
cuyo objetivo ha sido sélo recordar algunus aspectos de lo que “sabemos pero frecuente-
mente olvidamos o minimizamos”, tales como la trascendencia del riesgo que implica la
sonda vesical y algunas de las normas para evitar la merbilidad por su uso.

Tal vez el objetivo oculto ha sido inducir un “instante de duda” cuando se indique
la colocacion de una sonda vesical. ;Bs necesaria o puede ser reemplazada por otro mé-
todo?; ;Las condiciones para su manejo, son adecuadas o perfectibles?

La sonda vesical es una realidad concreta y positiva de la prictica médica si se la uti-
liza en forma correcta, por lo tanto es dificil definirla como amiga o enemiga; es 1til,
necesaria y peligrosa v nos obliga a una permanente evaluacion de sus riesgos y benefi-
cios. Si le dedicamos la atencion que se merece, siempre serd una amiga, y por lo tanto
de nuestros pacientes. '

EL DIRECTOR
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CRECIMIENTO PRENATAL

Dr. Horacio Lejarraga®

RESUMEN

Se describen las caracteristicas del crecimiento intrauterino, analizandose los aspectos
mds relevantes de los periodos de embriogénesis y de morfogénesis. Se enfatiza el con-
cepto de periodos criticos del desarrollo, y su relacién con las etapas de hiperplasia
e hipertrofia celular, discutiéndose la relevancia de estos conceptos con respecto a las
posibilidades de recuperacion posnatal del crecimiento luego de injurias prenatales,
especialmente en lo que se refiere a la desnutricion y-a la obesidad.

Se consideran luego algunos de los factores que influyen en el crecimiento prenatal
(interaccion geméticamedioambiente, factores maternos, hormonales y toxemia de
embarazo). Se analizan asimismo, alguﬂos estudios de crecimiento fetal realizadc_}s
en la Argentina, el uso de tablas de referencia, y se transmite la experiencia del autor
en el estudio del retardo del crecimiento intrauterino. El prondstico del RCI depende
de su etiologia; las posibilidades de experimentar un crecimiento compensatorio pos-
natal son tanto menores cuanto mds temprano haya sido la injuria prenatal, y mayor

haya sido su duracion.

1. CARACTERISTICAS
DEL CRECIMIENTO FETAL

1. 1. Embriogénesis: Periodos criticos

El crecimiento fetal es un comp]ejo fend-
meno de vital importancia para el desarro-
llo ulterior del ser humano. Sin embargo,
los conocimientos actuales sobre el creci-
miento durante estc periodo de la vida,
son Particularmcnte escasos. No se cono-
cen cudles son los mecanismos que deter-

minan la diferenciacién progresiva del em--

brién, ni la funcién de muchas hormonas
en el crecimiento del feto; la informacién
sobre embriologia en el ser humano tam-
poco es abundante, lo que dificulta la in-
terpretacion patogénica de muchas mal-

formaciones congénitas. Por otro lado, -

hasta la aparicion de la técenica de ultraso-
nidos fue imposiblc medir en forma longi—
tudinal el crecimiento del feto dentro del

* Seecion Crecimiento y Desarrollo. Departamento
de Pediatria. Hospital Italiano de Buenos Aires.

Gtero, y la mayor parte de la informacion
referente al periodo fetal se bas6 en estu-
dios transversales de fetos nacidos a dis-
tintas edades gestacionales.

Se piensa que aproximadamente el 30%
de los huevos fecundados no llegan a su
completo desarrollo y son eliminados, a
veces, sin que la madre misma se entere.
En el 20 al 40% de los abortos esponta-
neos, se pueden hallar malformaciones
cromosomicas, porcentaje mucho mas al-
to que el encontrado en recién nacidos
normales (0,25% aproximadamente), Esto
significa que existe un mecanismo de se-
lecciéon natural que elimina a los huevos
fecundados portadores de severas altera-
ciones cromosomicas; el 90% de estas
alteraciones no son compatibles con la
vida; el 10% restante no conllevan altera-
ciones tan graves como para ser letales y
son responsables de malformaciones con-
génitas en el recién nacido. Muchas de las
injurias que pueden actuar durante este
perfodo inicial del desarrollo, producen
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un profundo retardo del crecimiento des-
de ¢l momento mismo de la concepcion,
con alteraciones de la multiplicacién ce-
lular y de la organogénesis.

Una vez fecundado el évulo, la cigota
pasa una semana dentro de la trompa de
Falopio viajando hacia la cavidad uterina
y nutriéndose de sustancias del medio am-
biente inmediato. Durante este periodo
se produce la multiplicacién de la cigota
sin aumento de tamaio de las células
resultantes, proceso llamado hiperplasia.
Luego veremos que gran parte del creci-
miento prenatal se basa fundamentalmen-
te en la hiperplasia celular, mientras que el
crecimiento posnatal ocurre principal-
mente en base a hipertrofia de células pre-
existentes.’

Alrededor del séptimo dia, la cigota llega
a tener la configuracién de un blastocisto
con dos hojas embrionaria:: ectodermo y
endodermo, estando ya preparado para
implantarse en la cavidad uterina. Este
fendémeno introduce un concepto que es
importante enfatizar: el de la formacion
diferencial del genoma. En efecto, en esta
etapa evolutiva comienza la diferenciaciéon
de distintas dreas del embrion. Sabemos
que todas las células del organismo cuen-
tan con igual cantidad y calidad de mate-
rial genético; todas ellas tienen el mismo
ntimero de cromosomas con igual namero
de genes y con igual cantidad de ADN. Sin
embargo, no todas disponen de las mismas
enzimas ni cumplen las mismas funciones.
Las células musculares son capaces de sin-
tetizar determinadas enzimas, las cuales
estan ausentes en las células nerviosas; las
células de la mucosa intestinal se compor-
tan de manera muy distinta a las del tabu-
lo renal. Estas cuatro lineas celulares tie-
nen el mismo genoma pero presentan una

morfologia y una funcionalidad comple-
tamente diferentes entre si. Uno de los
primeros indicios de esta diferenciacién lo
constituye la formacion de las dos hojas
blastodérmicas primitivas. Los mecanis-
mos reguladores de esta expresion diferen-
cial del genoma son conocidos en forma
muy fragmentaria y comprenden proce-
sos complejos relacionados con la activi-
dad de genes operadores y represores, de
histonas asociadas a particulas de ADN
vinculadas a la expresién genética, del gra-
do de sobrevivencia-del RNA mensajero
y digestion de este RNA por ribonuclea-
sas, etc.! De esta manera, se logra que no
toda la informacién genética se exprese en
todas las células, produciéndose la inacti-
vacién de determinados genes y la activa-
cibn de otros. Se calcula que solamente
el 20% de todos los genes de un organis-
mo E:Stél‘l aCtiVOS en Cualquiel‘ momento
de su evolucién.

Desde la segunda a la octava semana se
cumple el proceso conocido como embrio-
génesis, u organogénesis, durante el cual se
conforman todos los érganos de la econo-
mia. El embrién cuenta, entonces, con un
corazdén que late, pulmones, niembros,
etc. Es un momento fundamental del de-
sarrollo, ya que la interferencia con estos
procesos puede impedir la normal forma-
cién de determinados 6rganos o sistemas,
sin posibilidades de recuperacién ulterior.
Cada organo tiene un periodo durante el
cual se produce su formacién y organiza-
cion primaria. Si durante este perfodo hay
interferencias en ese proceso de forma-
cién, puede aparecer una malformacién
congénita. Estos momentos del desarrollo,
genéticamente determinados, durante los
cuales ocurren procesos cuya interferencia
puede producir alteraciones patologicas
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ulteriores, no reversibles aunque la injuria
inicial haya desaparecido, se denominan
periodos criticos, o en su acepcidn mds
reciente, periodos sensibles.

Las etapas tempranas de la vida posnatal
también constituyen un periodo sensible,
no solo para algunos oOrganos y tejidos,
sino también para muchos aspectos vin-
culados al desarrollo emocional del nifio.?

En algunos animales existen sustancias
que son capaces de estimular el crecimien-
to de ciertas 4reas del embrion, tales como
el Nerve Growth Factor (N.G.F.) o “Fac-
tor de Crecimiento Nervioso’?, que tam-
bién han sido encontradas en altas concen-
traciones en algunos tumores del sistema
nervioso de seres humanos (neurofibroma-
tosis) y en la disautonom{a familiar. Hay
otras sustancias llamadas chalonas que in-
hiben ¢l crecimiento de algunos érganos o
el desarrollo de enzimas en el embrion. La
hepatectomfa total de una rata, por ejem-
plo, realizada fuera del medio embrionario
durante un perfodo temprano del desarro-
llo, produce un aumento precoz de deter-
minadas enzimas, tales como la actinosin-
transferasa.® Hay, asimismo, dreas del em-
brién que influyen en el desarrollo de
otras zonas vecinas, como la notocorda y
el mesodermo adyacente, que juega un pa-
pel fundamental en la neurulacién, forma-
cion y cierre del tubo neural primitivo.

Después de la octava semana, el feto mide
ya 40 mm y comienza el periodo fetal o
de morfogénesis, durante el cual se produ-
ce el crecimiento y desarrollo de los orga-
nos fetales preexistentes. Es en esta etapa
del crecimiento prenatal que quisiera dete-
nerme un poco mas.

1. 2. Morfogénesis

La informacidén existente sobre el creci-
miento del peso corporal se basa en su to-
talidad en estudios transversales, es decir,
en mediciones hechas en recién nacidos de
distintas edades gestacionales, calculando
el peso promedio a cada edad y aceptando
que la curva descripta por esos promedios
es representativa de la curva que cada feto
individualmente describe en su crecimien-
to intrauterino. Esta suposicion parece ser
correcta a la luz de los recientes estudios
longitudinales de crecimiento intrauterino
del didmetro biparietal realizados con ul-
trasonidos, cuyas curvas de crecimiento
individual son muy similares a las obteni-
das por estudios transversales. El peso cor-
poral del feto crece de acuerdo con la cur-
va de la Figura 1, enla cual se expresa una
curva de distancia (a) y una de velocidad
(b). La curva de velocidad ilustra un im-
portante incremento cuyo pico maximo se
produce alrededor de la semana trigésimo
sexta, con un descenso posterior.

Tanto la forma de la curva como su altura
dependen mucho de la poblacion que se
estd estudiando y sobre todo de las condi-
ciones nutricionales y medioambientales
bajo las cuales tiene lugar el crecimiento
del feto. De todas maneras, en todas las
curvas descriptas existe un incremento
lento del peso en las primeras semanas de

‘vida fetal, con una aceleracion posterior y

un aplanamiento final, previo al término
del embarazo, Esta altima etapa del cre-
cimiento fetal es la mds sensible a injurias
nutricionales. La curva de crecimiento de
la longitud corporal es algo distinta, con
un pico maximo en la velocidad de creci-
miento alrededor de la semana vigésimo




cuarta aproximadamente, para disminuir
]ucg0.5

Es importante hacer énfasis en la enorme
velocidad de crecimiento del feto, compa-
rada a la del crecimiento posnatal. En
efecto, calculando que el feto crece apro-
ximadamente cincuenta centimetros en
nueve meses, esto representa una veloci-
dad anual de 50 cm = 66 cm/afio,
0,75 afios

mientras que el pico maximo de empuje

puberal de crecimiento es de alrededor de
10 cm/fafio, es decir, casi siete veces me-
nor.

El crecimiento del perimetro cefilico, ex-
presion del crecimiento cerebral, muestra
un pico de maxima velocidad anterior al
pico del peso. Los picos de velocidad mi-
xima de las tres mediciones consideradas
se encuentran en distintos momentos de
la vida prenatal. Cualquier interferencia
con estos periodos de mdxima velocidad
de crecimiento puede tener efectos mucho
mds graves que los que actan en momen-
tos en que el feto estd creciendo a menor
velocidad, y las posibilidades de recuperar
este déficit en una etapa ulterior serin
también diferentes. Esto ha podido ser de-
mostrado en el caso de algunas enferme-
dades. La rubéola congénita afecta el cre-
cimiento del producto desde momentos
muy tempranos del crecimiento intraute-
rino, siendo capaz de producir un descen-
so en el peso de nacimiento. Este déficit
no es recuperado en la vida posnatal a
pesar de estar ¢l nifio en un medio am-
biente adecuado.s

Otros procesos, en cambio, que actiian en
una ctapa mds tardia del crecimiento fe-
tal, permiten una recuperacién Posnata[
parcial o total de su déficit prenatal, tal
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como s¢ ha demostrado en la toxemia ma-
terna y en el retardo del crecimiento in-
trauterino por gemelaridad respectivamen-
te.” Esos momentos de alta velocidad de
crecimiento prenatal constituyen verdade-
ros periodos sensibles del desarrollo.

Los mismos conceptos también pueden
ser aplicados al crecimiento celular de al-
gunos tejidos. John Dobbing ha descripto
muy detalladamente las caracteristicas
de crecimiento de las células cerebraless
encontrando dos periodos claramente de-
finidos: un primer perfodo de incremento
muy rapido de células que ocurre entre la
décima y la décimo-octava semana pos-
COnCePCiOn&}. y un Segundo pcrfodo Cle iﬂ'
cremento celular més lento que va desde
la décimonovena semana hasta aproxima-
damente los dos afios ¥ medio de vida pos-
natal. El primer perfodo corresponde a la
multiplicacién de las neuronas, y el segun-
do a la multiplicacién de células gliales.
Esto significa que antes de nacer el nifio
ya posee todo el “capital” neuronal con
que va a contar el resto de su vida. Aquf
vale también todo lo dicho respecto a los
periodos sensibles. La rubéola congénita
interfiere con estos periodos de multipli-
cacion celular y los recién nacidos afec-
tados ticnen menos células cerebrales que
los nifios normales.®* Lo mismo se ha de-
mostrado en algunos nifios con malnutri-
¢ién severa pre y posnatal.’® Es muy im-
portante, sin embargo, no inferir de estos
conceptos que todo nifio con malnutri-
ciébn temprana tendrd un namero celular
cerebral reducido y que por esto tendrd
un déficit intelectual, lo cual es erréneo.
En primer lugar, no todos los nifos con
malnutricién fetal lo son por igual etio-
logia o patogenia, ni tienen el mismo gra-
do o tipo ni la misma duracién de su mal-
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nutricidén. La disminucion del nimero ce-
lular cerebral se demostré en nifios con
malnutrici6bn pre y posnatal muy severa,
pero no en cuadros moderados o leves.
En segundo lugar, no hay evidencias que
permitan inferir una relacion entre el n-
mero de células cerebrales y la capacidad
intelectual. En la segunda infancia y, so-
bre todo, durante la adolescencia normal,
se produce un muy importante incremen-
to de la capacidad intelectual. Aumenta
la capacidad de abstraccion, se desarrolla
el razonamiento deductivo, etc. Sin em-
bargo, como hemos comentado antes, el
namero de células cerebrales es el mismo
que a los tres afios de vida. La razon posi-
ble de este importante incremento de la
capacidad intelectual es el notable aumen-
to de las interconexiones sindpticas cere-
brales que tiene lugar durante la adoles-
cencia,!' y es muy probable que esté mu-
cho mis relacionada con el nimero de in-
terconexiones entre células y centros cere-
brales que con el mero nimero de neuro-
nas. Sobre estas bases, no se debe conde-
nar a los nifios con malnutricién prenatal
a un prondstico desfavorable con respec-
to a su ulterior performance intelectual,
sobre todo, conociendo la importancia de
los factores de estimulacién medioambien-
tales en su desarrollo intelectual. La inte-
ligencia no debe ser concebida como una
funcién cerebral, sino como un conjunto
muy numeroso de funciones interrelacio-
nadas e integradas en una superestructura
biopsicoldgica, de la cual poco sabemos.

No todas las estructuras cerebrales madu-
ran al mismo tiempo, ya sea en lo que res-
pecta al namero de células, o a la compo-
sicibn quimica de neurolipidos. Cada seg-
mento del encéfalo tiene su propio “tem-
po” madurativo que probablemente esté

regulado en forma genética. El ritmo de
crecimiento tiene un gradiente distal-cau-
dal, seglin el cual la médula espinal esta,
a cada edad, mds cerca de su tamafio adul-
to que el bulbo y la protuberancia, y és-
tos, a su vez, estin mdis cerca de la madu-

-rez que el cerebro en cada momento del

desarrollo.!' El procencéfalo (cerebro an-
terior) es la Gltima estructura cerebral en
completar su crecimiento. El cerebelo
CDl’lStitLlye umna CXCCPCiéﬂ a estos gradien"
tes, puesto que comienza a crecet v madu-
rar después que el resto del encéfalo, pero
alcanza la madurez antes que las otras es-
tructuras.®

Otro tejido cuyo crecimiento es Gtil cono-
cer es el del tejido adiposo. La grasa cor-
poral comienza a formarse alrededor de
la trigésima semana de vida intrauterina, y
va aumentando progresivamente a expen-
sas de un importante aumento del nimero
de adipocizos que se multiplican a gran ve-
locidad en esta etapa. Ademids de las in-
fluencias genéticas, que son muy relevan-
tés, esta etapa de replicacién celular estd
sometida a la influencia de las variaciones
nutricionales del medio ambiente. Se ha
comprobado!? que los nifios con retardo
del crecimiento intrauterino tienen en
promedio un nGmero de células grasas dis-
minuido con respecto a nifos normales
durante la segunda infancia, a pesar de ha-
ber recibido una nutricibn adecuada du-
rante la vida posnatal. Brook!? ha postu-
lado que habria un periodo sensible de
replicacién de adipocitos durante el cual
se determinaria el nimero final de células
grasas que el nifio va a tener en su vida
adulta. Este periodo sensible tendria lu-
gar durante los Gltimos meses de la vida
prenatal y el primer afio de vida posnatal.
ESEL’. CDﬂCCPfO HPOrtQ una nueva vertiente




TYQbss
S uavidad

Y Qb4
Se guridad

'DEXON®S”

100 % Sutura de 4cido poliglicélico

DAVIS+GECK SUTURAS

CYANAMID DE ARG. S.A.
Charcas 5051 - 1475 Bs. As. - Tel.: 772-4031




14 - Rev. Hosp. It. Bs. As., Vol. II, N° 1, 1982

en la comprensién de la obesidad y mal-
nutricion infantil y sus efectos en la
vida adulta. Es posible que las experien-
cias nutricionales tempranas, tengan su re-
percusion en la cantidad de tejido adipo-
so del adulto, a través de una influencia
en la multiplicacion de las células grasas
durante la vida fetal y posnatal inmediata.

Los adultos obesos que también fueron
obesos durante su primer afio de vida pos-
natal, tienen mis dificulad en bajar de
peso que aquéllos cuya obesidad apareci6
mas tardfamente. Estas variaciones en la
respuesta a una dieta estarfan relacionadas
con el nimero de células adiposas existen-
tes.!3 Sobre estas bases se pueden estable-
cer dos tipos de obesidad: aquella debida
a un exceso en el nimero de adipocitos y
aquella debida a un aumento en su tama-
fio, con ntimero celular normal.

Durante el periodo de morfogénesis, no
s6lo se produce un importante aumento del
tamafio fetal, sino que también tiene lugar
la maduracién funcional de todos sus or-
ganos y sistemas, incluyendo su incipiente
aparato psiquico.!* Antiguamente, se pen-
saba que el feto yacfa en un ambiente pri-
vado casi absolutamente de estimulos ex-
ternos: oscuro, silencioso, no gravitacio-
nal. Actualmente, sabemos que esto no es
asi, que estd sometido a distintos estimu-
los de tipo auditivo (ruidos cardiacos, flu-
jo sanguineo aodrtico, ruidos gastrointesti-
nales maternos, ruidos fuertes del medio
exterior), luminosos (luz intensa del exte-
rior), etc. El feto es capaz de succionarse
el dedo, desplazarse dentro del atero re-
huyendo una aguja de puncién amniotica,
etc.15

1.3. El nacimiento como evento

Para un fisitlogo o un carditlogo (y sobre
todo para un neonatélogo), el nacimiento
representa un momento de gran cambio
funcional e incluso anatémico. Sin embar-
go, desde el punto de vista de algunos as-
pectos del crecimientd y desarrollo, el
hecho de nacer no representa un cambio
demasiado sustancial. Procesos tales como
la maduracién cerebral y la de determina-
das enzimas, se desarrollan independiente-
mente del momento del nacimiento. La
maduracién de la hemoglobina adulta
(HBA) es un buen ejemplo para lustrar
este concepto. Sélo un 3% a un 5% de la
hemoglobina de un recién nacido de cua-
renta semanas de gestacion es de tipo
adulto (HBA); pero un mes después del
nacimiento este nifio contara con un por-
centaje mucho mayor de HBA. Sin embar-
go, este porcentaje serd alcanzado recién
a los dos meses de vida posnatal en un re-
cién nacido de treinta y dos semanas. En
este caso, podemos decir que la madura-
cion de HBA se desarrolla en forma inde-
pendiente del momento del nacimiento
del nifio, pero en relacion con su edad ges-
tacional. Otros ejemplos ilustrativos son 18
maduracién neurolégica del recién nacido,
el electroencefalograma, y ¢l tiempo de
conduccién nerviosa. En este sentido,
todo pediatra sabe que el examen neurolé-
gico de un nifio pretérmino es distinco al
de uno nacido a término, y estas diferen-
cias se mantienen después de varios meses
de vida posnatal. Esto es importante re-
cordarlo cuando se evalta el tamafio (pe-
so, estatura) de un nifio pretérmino sobre
ana tabla normal de referencia. Las medi-
ciones deben ser graficadas de acucrdo




con la edad posconcepeional del nifio y no
con'su edad posnatal.

1. 4. Algunos factores que influyen sobre
el erecimiento fetal.

1. 4.1. Interaccién genética-medioambien-
te. Como todo proceso biologico, los
eventos que caracterizan el crecimiento
fetal estdn sujetos a una importante deter-
minacién genética: la diferenciacién de
dos hojas blastodérmicas, el proceso de
implantacién, los periodos sensibles de
multiplicacién celular, etc., estin todos
programados en el genoma.

Ya en ¢l momento del nacimiento se ob-
serva un adelanto de aproximadamente
tres meses en la maduracion esquelética
de las nifias con respecto a los nifios. Es-
tas diferencias aumentan con la edad y Ile-
gan a ser de dos afios, en promedio, du-
rante Ja segunda infancia. También hay
diferencias sexuales en el tamaifio al nacer
(peso, longitud corporal, perimetro cefs-
lico, espesor del pliegue cutdneo, etc.),16
que constituyen evidencias de la regula-
cion genética del crecimento fetal. Estu-
dios hechos en tribus africanas, de similar
nivel socioecondmico pero de distintas ca-
racteristicas étnicas, muestran notables di-
ferencias del peso al nacer, atribuibles a
factores genéticos.!”

Cuando se habla de crecimicento, sicmpre
se lo enfoca como la resultante de la inte-
raccion entre factores genéticos y medio-
ambicntales, Esta division, si bien es Gtil
desde ¢l punto de vista didictico, no es
tan clara ni precisa a poco de profundizar
en clla. En efecto, cuando pensamos en
factores genéticos lo hacemos en térmi-
nos de moléculas de ADN constituyentes
de genes, programadores iniciales de todo
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el desarrollo humano, pero debemos pen-
sar que un gen aislado de su medio am-
biente es sblo una abstraccién, una entele-
quia.

Desde el comienzo mismo de la concep-
cion, los genes estin influidos, no sola-
mente por el medio ambiente materno
que los rodea, sino por otros genes que
pueden influir de alguna manera en su ac-
tividad. El simplc enunciado galtoniano?®
de “un medio ambiente favorable que
permita la completa expresion del poten-
cial genético” encierra una divisién ficti-
cia. El gen portador de la fenilcetonuria
por cjemplo, no es en realidad portador
de la enfermedad fenilcetontrica, sino
simplemente de un déficit enzimitico que
solo con la ingesta de determinado alimen-
to rico en fenilalanina se expresard como
una enfermedad. Es precisamente a través
de la interfase genética-medioambiente
que se pueden dilucidar muchas de las in-
teracciones entre ambas, como veremos a

continuacion,

1. 4.2. Factores maternos: Walton, un in-
vestigador inglés, hace ya casi cuarenta
afios realiz6 una serie de experiencias!®
cruzando por inseminacion artificial una
yegua Shetland con un caballo Shire, y
una yegua Shire con un caballo Shetland,
y estudiando luego el tamano de la des-
cendencia de ambas cruzas. Los animales
de raza Shire son corpulentos y de gran
tamafio, mientras que los de raza Shetland
son pequefios, del tipo ponny. Los dos po-
trillos recién nacidos comparten la mis-
ma proporcién de material genético, con
la Gnica diferencia que en el primer caso
la madre es de pequeiio tamafio y en el
segundo c¢s grande. El hijo de la primera
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cruza resulté ser de. peso considerable-
mente menor que el de la segunda, lo que
significa que el tamafio matertno tuvo una
influencia en el tamafio de la descenden-
cia. El peso al nacer no expresa en forma
completa el potencial genético de creci-
miento del feto, sino que es influido en-
tre otros factores por el tamafio materno.
El coeficiente de correlacion entre el ta-
mafio al nacer y el tamafio adulto del ser
humano es practicamente cero, para au-
mentar luego del nacimiento hasta apro-
ximadamente los dos afios de edad en que
se estabiliza alrededor de 0,80.5 Esto im-
plica que el nifio tiene un potencial de cre-
cimiento determinado  genéticamente,
pero que se puede expresar en forma com-
pleta recién después del nacimiento, de-
bido a la influencia restrictiva o regula-
dora del tamafio materno sobre el feto,?°
ademis de otros factores medioambienta-
les. Es importante destacar que este tama-
fio materno, ademds de depender del ge-
notipo de la madre, también depende de
su historia nutricional previa al embarazo.
Este mecanismo de regulacién materna
permite a una madre fenotfpicamcnte pe-
quefia, dar a luz un feto genéticamente
grande sin mayor riesgo obstétrico.

A partir del nacimiento y durante los dos
primeros afios de vida Posnatal, el nifio se
va desvinculando progresivameate de las
influencias intrauterinas para responder a
su potencial genético de crecimiento. Es
probable que no solamente sea la historia
nutricional de la madre la que inflaya en
el crecimietno del feto, sino también el
balance nutricional materno durante el
embarazo. Hay algunos estudios hechos al
respecto,’! pero es necesario disponer de
mds informacién para convalidar esta su-
posicién,

Otros dos factores maternos que influyen
en el crecimiento fetal son la edad mater-
na y la paridad que, como estin relaciona-
dos entre si, deben ser estudiados en for-
ma conjunta. En edades extremas de la
vida (madres muy jovenes o muy afiosas),
el peso de nacimiento es mis bajo que en
edades intermedias. Desde alrededor de
los 20-24 afios en adelante, a mayor edad
y a mayor paridad se observa mayor peso
de nacimiento, pero esta tendencia se in-
vierte en mujeres muy jovenes, menores
de esa edad, en quienes hay una tendencia
a un menor peso de nacimiento de la des-
cendencia a medida que las madres tienen
mayor nmero de hijos.?? '

La altitud en que vive la poblacién es otro
factor de importancia. La baja tension
parcial de oxfgeno del aire atmosférico
disminaye el crecimiento fetal. Sobrevi-
11223 demostrd una reduccién del 17% en
el peso de nacimiento promedio de nifios
nacidos a mis de 4000 metros de altura,
con respecto a nifios del mismo nivel so-
cioeconémico nacidos en Lima, a nivel del
mar. Recientemente, otros trabajos 24 han
demostrado que los efectos perjudiciales
de la hipoxia sobre el crecimiento se ex-
tienden también a la vida posnatal. El
feto es mas sensible a variaciones impor-'
tantes de la tensidn parcial de oxigeno
que a cambios nutricionales menores que
pueden producirse en un embarazo nor-
mal. ‘

El habito de fumar durante la gestacién
también influye en forma desfavorable
sobre el crecimiento del feto, y la reduc-
cibn del peso_,al nacer es tanto mayor
cuanto mayor es el nimero de cigarrillos
diarios fumados por la madre.?s-2¢ Los
recién nacidos de madres fumadoras tie-
nen concentraciones elevadas de nicotina




y monéxido de carbono en sangre de cor-
dén; no siendo claro atn si ambos facto-
res o sblo uno de ellos, son los responsa-
bles del retardo del crecimiento fetal.

El mecanismo intimo de estos efectos no
es conocido. Podria, ciertamente, plan-
tearse que estuviera asociado a una dismi-
nucién del apetito y de la ingesta materna
de nutrientes durante el embarazo. Sin
embargo, Meyer en 197827 en una mues-
tra de mds de cincuenta y un mil naci-
mientos, encontrd que a igual ganancia de
peso materno, las madres fumadoras te-
nfan mayor incidencia de recién nacidos
de bajo peso que las madres no fumado-
ras. Adicionalmente, en este estudio no se
encontraron diferencias de ganancia de
peso entre madres fumadoras y no fuma-
doras. Estos hallazgos significan que la re-
duccién del peso al nacer debida al efecto
del tabaquismo no puede explicarse en
base a variaciones nutricionales maternas.
Probablemente se trate de un efecto direc-
to sobre el consumo de oxigeno y/o el
metabolismo fetal. Se ha demostrado que
los niveles maternos elevados de carboxi-
hemoglobina se asocian a una reduccién
de la tensién parcial de oxigeno en la cir-
culacién fetal.2®

Experimentos en ratas?®~*® indican que
puede haber otras sustancias alin no reco-
nocidas en el humo aspirado que produz-
can retardo del crecimiento intrauterino,
ademas de las ya mencionadas.

1.4.3. Hormonas: La insulina es una hor-
mona que juega un papel fundamental en
muchos procesos biolégicos vitales y es
entonces légico COmPI"C“dCI’ qUC jUE’,ngC
un rol importante en el crecimiento del
feto. Los hijos de madres diabéticas ticnen
en promedio un peso de nacimiento ma-
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yor que los hijos de madres normales, e
incluso una mayor longitud corporal y
perimetro cefilico.3"!® Este exceso de
crecimiento estd presente en recién naci-
dos de mds de 220 dias de edad posmens-
trual y no antes,* y es mis pronunciado
en hijos de diabéticas no controladas des-
de el punto de vista metabdlico.32-3% La
hormona de crecimiento influye en forma
importante en los procesos de replicacién
celular durante la vida fetal, pero no en el
aumento del peso propiamente dicho. Los
nifios con déficit congénito aislado de so-
matotrofina tienen, al nacer, un peso nor-
mal y sélo una ligera reduccién de la lon-
gitud corporal.34

Es sabido que la hormona de crecimiento
no tiene accién periférica directa, sino que
sus efectos metabdlicos y sobre el creci-
miento se cumplen a través de sustancias
de estructura polipeptidica que se sinte-
tizan en el higado y en el rifidn, llamadas
somatomedinas. Estas sustancias se man-
tienen a niveles muy bajos en la sangre fe-
tal todo el embarazo, y su accién sobre el
crecimiento fetal atin no est4 dilucidada.3s
La hormona tiroidea no es una hormona
de crecimiento en el sentido estricto de la
palabra; es una hormona que regula la ma-
duracién de numerosas estructuras y siste-
mas del organismo. Los recién nacidos con
hipotiroidismo congénito tienen ‘un peso
de nacimiento normal. Sin embargo, su
longitud corporal estd algo reducida, y
esto se debe a que la hormona tiroidea tie-
ne un rol decisivo en la maduracién esque-
lética del feto y su retraso en el hipotiroi-
dismo congénito implica cierta reduccién
en el crecimiento éseo fetal. Al igual que
la somatotrofina, la tiroxina materna no
pasa la barrera placentaria, de manera tal
que ¢l feto depende exclusivamente de su
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propia secrecion endogena de hormona ti-
roidea para su maduracion bioquimica ce-
rebral, sintesis de cerebrosidos, esfingo-
mielina y demas neurolipidos, funciones
éstas en las que esta hormona juega un pa-
pel fundamental. Vale la pena mencionar
que las madres de los nifios con hipotiroi-
dismo congénito tienen, en general, traba-
jos de parto muy lentosy prolongados, lo
cual refleja el papel activo que el feto jue-
ga durante este proceso.

El lactégeno placentario o somatomamo-
trofina coribnica es una hormona de alto
peso molecular sintetizada por el sincicio-
trofoblasto; tiene una estructura quimica
similar a la de la somatotrofina y ala dela
prolactina, y comparte algunas de sus ac-
ciones metabdlicas. Se han descripto nive-

les hormonales bajos en madres de recién -

nacidos con retardo del crecimiento intra-
uterino?®37, pero su papel en el crecimien-
to fetal atin no estd completamente dilu-
cidado.?*

Las hormonas sexuales también influyen
en el crecimiento y desarrollo del feto, no
sélo en lo que se refiere a la diferenciacion
de los caracteres sexuales secundarios y
en el desarrollo del aparato genital, sino
especialmente en la diferenciacion del sis-
tema nervioso central (SNC), que es lo
que en Gltima instancia regird la funcion
endécrina de la vida posnatal. En algunos
animales, como la rata, hay un periodo
critico (desde pocos dias antes del naci-
miento hasta 10 dfas después), durante el
cual el SNC se diferencia sexualmente.
Durante esta etapa, las hormonas sexua-
les fetales actiian sobre el SNC producien-
do un cerebro femenino (ciclico) o mascu-
lino (no ciclico). La administracion de tes-
tosterona a una rata hembra durante este
periodo critico resulta en la diferencia-

cion de un SNC de tipo masculino, con
la consiguiente esterilidad del animal.
Aunque se debe ser muy cuidadoso al ex-
trapolar estos resultados a otras especies,
es muy posible que el mismo mecanismo
fundamental de diferenciacién ocurra en
seres humanos.

Las hormonas sexuales ejercen también un
efecto sobre el crecimiento somatico del
feto y sobre ¢l tamanio cerebral. Las nifias
tienen menos peso corporal y cerebral al
nacer que los ninos, y estas diferencias son
atribuidas, en parte, a los efectos diferen-
ciales de las hormonas sexuales durante la
vida prenatal. Las diferencias sexuales en
el peso al nacer dcsaparcéen en algunos
animales si éstos son castrados durante la
vida embrionaria.38

1. 4.4, Toxemia: Una enumeracion com-
pleta de las condiciones patologicas que
influyen en el crecimiento fetal no esta
dentro de los objetivos de este trabajo,
pero cabe comentar una condicion im-
portante en perinatologia: la toxemia de
embarazo. Esta enfermedad es capaz de
interferir en forma considerable con el
crecimiento del feto, y este efecto se ejer- -
ce a través de una disminuciéon del flujo
sanguineo materno placentario.

Resulta oportuno mencionar un estudio
llevado a cabo en 14 hospitales universi-
tarios de Estados Unidos, sobre mas de
50.000 embarazadas y recién nacidos.®®
Segiin este estudio colaborativo, los dos
elementos clinicos de la toxemia que tie-
nen asociacién directa con la reduccion
del peso de nacimiento son la proteinuria
y la hipertensién arterial diastolica. A ma-
yor proteinuria y/o mayor hipertension
diastélica, menor peso de nacimiento (y




también mayor mortalidad fetal y neona-
tal). El edema, contrariamente a lo que
podria suponerse, no se asocia a una re-
duccién del peso de nacimiento. El au-
mento de peso materno durante la gesta-
cion se ‘asocia en forma positiva al peso de
nacimiento; a mayor incremento ponderal
materno, mayor peso del recién nacido.
Pienso que los resultados de este estudio
deben pasar por el tamiz de la elaboracién
clinico-fisiopatolégica. No recomendaria a
los obstetras despreocuparse totalmente
del edema de embarazo y del excesivo au-
mento de peso materno en aras de un ma-
yor peso de nacimiento del nifio, pero
ciertamente aquellos resultados tendrian
que llevar a un replanteo del manejo cli-

nico del embarazo.

2. ESTUDIOS LOCALES
DE CRECIMIENTO FETAL

Las Figuras 2, 3 y 4 ilustran las curvas
de peso, longitud corporal y perimetro
cefdlico del 1401 recién nacidos normales
de la Maternidad Sardd durante el afio
1975'¢. Las curvas, separadas por sexo,
estan graficadas sobre las Tablas de Lub-
chenco*?, que hasta hace poco eran muy
usadas en nuestro pafs. Se observa clara-
mente que a todos las edades gestaciona-
les estudiadas, los ninos locales se ubican
notoriamente por encima de las curvas ex-
tranjeras. Se puede ver también que hay
una diferencia sexual sistemaitica en las
mediciones: los nifios pesan mds que las
nifias a todas las edades consideradas. Este
estudio fue realizado en nifios sanos, hijos
de madres normales, provenientes de fami-
lias de niveles socioccondmicos correspon-

dientes a trabztjadurcs manuales y umplr:a-
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dos, y no hubo diferencias significativas
en el peso promedio al nacer entre ambos
niveles socioecondmicos. Es de suponer
que estos nifios han crecido en un medio-
ambiente intrauterino relativamente favo-
rable y han podido cumplir aceptablemen-
te con su potencial de crecimiento fetal.
Sobre las bases de estas consideraciones,
hemos pensado que esta muestra puede
servir como grupo de estandarizacién para
la construcciéon de tablas normales de re-
ferencia. Se han construido as{, tablas nor-
males para cada sexo de peso al nacimien-
to desde la semana trigésimo quinta hasta
la cuadrigesimo tercera, ¥ que sirven para
evaluar el peso de aproximadamente el
95% de todos los recién nacidos de una
maternidad.'® Segiin estas tablas, a las
cuarenta semanas el peso promedio de ni-
flas y nifios es de 3.320 y 3.417 g respecti-
vamente, mientras que segin Lubchenco,
el peso promedio de ambos sexos agrupa-
dos es de 3.150 g. Con esta comparacién
es ficil comprender que si se usan las ta-
blas extranjeras un alto nimero de nifios
de nuestro medio serin mal clasificados.
Sobre estas bases, recomendamos enfti-
camente la necesidad del uso de tablas lo-
cales en las maternidades de nuestro pafs.
La Figura 5 muestra como se relacionan
nuestras curvas con las de otras comunida-
dest1-42-43-24-45 = A excepcion de las cur-
vas suecas, que son las mis altas del mun-
do, las de la Maternidad Sardi se ubican
entre las mds elevadas; son muy semejan-
tes a las britdnicas (alrededor de 50 g més
bajas).

En nuestro pafs se han hecho otros estu-
dios de peso de nacimiento. Uno de los
primcros fue el realizado por Passarino y
colaboradores en la Maternidad de San Isi-
dro%, encontrandose un peso promedio a
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las cuarenta semanas muy similar al de la
Maternidad Sard4.

Cohen y colaboradores, en el Departamen-
to Materno-Infatil del Hospital Alvarez,
estudié el peso de sus recién nacidos, en-
contrando una mediana a las cuarenta se-
manas de aproximadamente 3.450 g.47
Halac y colaboradores, en Cordoba, estu-
diaron muestras de recién nacidos en ca-
torce provincias argentinas encontrando
algunas diferencias entre provincias, con
un peso de nacimiento promedio a las cua-
renta semanas de 3.468 g% La doctora
Negrin, en Trelew (Chubut), encontré un
peso promedio a las cuarenta semanas de
3.426 g.*9 Saguier, en Santa Rosa (La Pam-
pa), describi6 a esa edad gestacional un
peso medio de 3.423 g.5° y Dassauty co-
laboradores en la Maternidad del Hospital
Ramos Mejia’! hallaron un peso prome-
dié a término de 3.427 g. Todos estos es-
tudios fueron realizados sin discrimina-
cibn de grupos sociales, y si tenemos en
cuenta que una gran fraccién de los nifios
estudiados pertenecen a niveles bajos, ve-
mos que a pesar de esto, los pesos de naci-
miento son mas altos que los de muchas
comunidades
estas comunidades fueron estudiadas hace

extranjeras. Ciertamente,
diez afios aproximadamente, y no puede
descartarse que estudios actuales muestren
pesos de nacimiento mds altos que los de
los trabajos consultados.

Resulta interesante comparar las variacio-
nes del peso al nacer en nuestro pafs con
las variaciones en el crecimiento posnatal.
Cusminsky y colaboradores®® compararon
el crecimiento durante el primer afio de
vida de nifos de Salta, Trelew y Cordoba,
encontrando diferencias en peso y estatu-
ta al ano de edad, atribuibles a diferencias

en las condiciones sociocconémicas de los

tres grupos estudiados. Es de hacer notar
que los tres grupos no presentaban dife-
rencias importantes en tamafio al naci-
miento. Sobre las bases de los estudios co-
mentados de crecimiento pre y posnatal,
puede decirse que en nuestro pafs las dife-
rencias sociales se expresan con mds inten-
sidad en el crecimiento posnatal infantil
que en el peso al nacer.

3. USO DE TABLAS DE REFERENCIA

Las tablas de crecimiento fetal deben ser
usadas de acuerdo con la interpretacion
usual de los percentilos®®. Todo nifio
cuyo peso al nacer se encuentre por deba-
jo del percentilo tercero, puede ser clasifi-
cado como probablemente patologico. El
término a usar en este caso es el de retar-
do del crecimiento intrauterino, o “peque-
fio para la edad gestacional”, pero no creo
conveniente el uso del término “desnutri-
cién fetal”, puesto que no todos los nifios
con bajo peso al nacer por edad gestacio-
nal lo son por malnutricién en el sentido
corriente que se le da a este término. En
otra publicaciéns* puede encontrarse un
analisis mas extenso sobre el uso de ta-
blas de referencia en el momento del naci-
miento.

Las tablas pueden ser usadas no solamente
para evaluar el peso al nacer de recién na-
cidos, sino también para estimar el creci-
miento posnatal de nifios pretérmino,
Como hemos comentado antes, los nifios
crecen de acuerdo con su edad posconcep-
cional y si. por ejemplo, tenemos un re-
cién nacido de treinta y cinco semanas,
sus pesos, obtenidos en semanas posterio-
res inmediatas al nacimiento, deben gra-
ficarsc en la tabla de crecimiento fetal a
las edades 36, 37, etc., y compararse con
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la pendiente de las curvas de los percen-
tilos. Este procedimiento implica la asum-
sién de que el crecimiento posnatal de ni-
fios pretérmino deberfa ser igual al creci-
miento intrauterino durante la misma
edad gestacional; es decir, que los nifios
deben crecer igual tanto fuera como den-
tro del fitero. Esto es, a nuestro juicio,
una inferencia correcta que debe llevar al
pediatra y al neonatélogo a proveer al re-
cién nacido pretérmino un medio ambien-
te 6ptimo que le permita crecer en la mis-

ma forma que si estuviera en la cavidad

uterina.

Los nifios pretérmino, cuyo crecimiento
es deficitario durante las primeras sema-
nas de vida extrauterina segiin las tablas
de peso al nacer, pueden tener serias difi-
cultades en su crecimiento ulterior. La
Figura 6 ilustra el crecimiento del nifio
“a” que nacié a las veintiséis semanas y
fue aumentando de peso en forma normal
segln las tablas. El nifio “b”, en cambio,
tuvo un descenso de peso que lo alejo de
los limites normales entre las semanas
- veintiséis y treinta y uno. Durante este
perfodo el nifio puede ser considerado
como que estd sufriendo retardo del
crecimiento. Una vez superado el proceso
causal (dificultades en la alimentacion y
vémitos), su recuperacion ulterior fue in-
completa en lo que respecta al peso, y el

nifio sigui6 creciendo a una velocidad nor- -

mal, en forma paralela y por debajo de los

limites normales.
Muchos de estos nifios siguen creciendo en

esta forma durante el resto de su vida, y
algunos de ellos presentan corta estatura
en su segunda infancia, cuyca causa puede
ser dificil de detectar si no se conocen los
antecedentes de lo ocurrido con su creci-
miento durante ¢l periodo posnatal inme-

diato. El descenso de peso de los primeros
dfas de vida del nifio pretérmino debe
considerarse indeseable, e incluso un he-
cho patoldgice, puesto que no ocurrirfa
de haber continuado su crecimiento nor-
mal en la cavidad uterina.

4, RETARDO DEL CRECIMIENTO
INTRAUTERINO (R.C.L)

El R.C.I. es un concepto basado en un cri-
terio fundamentalmente estadistico. Todo
nifio cuyo peso o longitud corporal se en-
cuentre por debajo del percentilo tercero
de tablas de referencia, es clasificado con
este diagnéstico. En esta clasificacion se
engloban varios tipos de nifios. En primer
lugar, se incluye al 3% de todos los recién
nacidos normales, puesto que por defini-
cién, el percentilo tercero marca el peso
por debajo del cual se encuentra el 3% de
la poblacién normal.5® Adémds de este
grupo que representa a nifios con PN nor-
mal, podemos delinear tres tipos patolo-
gicos de retardo del crecimiento intraute-
rino.55 En primer lugar, se agrupan los

‘nifios cuyo bajo peso al nacer se debe a re-

tardo del crecimiento presente desde los
primeros momentos de su vida prenatal y
que cursan toda su vida fetal con un cre-
cimiento subnormal. En este grupo pode-
mos incluir afecciones presentes en el pri-
mer trimestre: infecciones embrionarias
(toxoplasmosis, rubéola, inclusién citome- -
galica, herpes, etc.), radiaciones e inges-
tibn de citostaticos. Estos nifios sufren
una injuria a su crecimiento en etapas
muy tempranas de su desarrollo que com-
promete el crecimiento del peso, longitud
corporal, perimetro cefilico, y que inter-
fiere con la multiplicacion celular (fase




de hiperplasia) de distintos érganos y teji-
dos. Por estas causas, sus posiblidades de
recuperacion posnatal del crecimiento son
escasas o nulas. A este tipo podemos lla-
marlo “retardo del crecimiento fetal cro-
nico”. En el segundo tipo podemos incluir
a aquellos nifios que crecieron bien duran-
te la mayor parte de su vida fetal, pero que
en las dltimas semanas sufrieron por algu-
na razon una detencién més o menos brus-
ca de su crecimiento. Este tipo de nifios
pudo experimentar el empuje intrauterino
de crecimento de la longitud corporal, la
formacién de su tejido subcutineo a ex-
pensas de la replicacién de adipocitos, y el
crecimiento cerebral. Clinicamente, se ob-
serva en ellos el lamado sindrome de Clif-
fordse y tiene el aspecto de nifios que han
sufrido malnutricién reciente, con desapa-
ricién del panfculo adiposo subcutineo. A
este tipo podemos llamarlo “retardo del
crecimiento fetal subagudo”. Finalmente,
podemos encontrar una situaciéon interme-
dia entre las dos descriptas que se debe a in-
jurias mas o menos prolongadas actuantes
durante el tercer trimestre de la vida fetal
Yy que comprometen en mayor o menor
grado el crecimiento del perimetro cefi-
lico, la longidud corporal y la grasa subcu-
tanea de acuerdo a su intensidad y dura-
ci6én, y que podemos llamar “‘retardo del
crecimiento fetal subcrénico™. Es evidente
que existe una variacion continua de pato-
logfas intermedidas que hacen de esta divi-
sion en tres tipos de R.C.L un fracciona-
miento esquematico, pero considero util
hacer esta divisién por dos razones; en
primer lugar porque el enfoque clinico
del recién nacido es distinto en los tres
tipos de R.C.L., las posibilidades de en-
fermedad neonatal y complicaciones son
también distintas; y en segundo lugar, por-
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que el prondstico del crecimiento en los
tres casos es diferente. Aqui vale citar el
concepto enunciado por Mc Cances? re-
firiéndose a los efectos de la malnutricién
sobre el crecimiento: las posibilidades de
recuperacioén posterior a la injuria depen-
den del momento en que actlia, de su se-
veridad, de su duracién y del “Impetu de
crecimiento”™, que a los fines de este tra-
bajo podemos identificarlo con el poten-
cial genético del crecimiento.

Se han introducido asociaciones de medi-
ciones antropométricas efectuadas al nacer
para diferenciar los distintos tipos de re-
tardo del crecimiento intrauterino que he-
mos descripto, tales como la relacién en-
tre la longitud del tronco y el peso corpo-
ral, etc., con buenos resultados en cuanto
a su valor discriminativo.58 Pareciera ser,

~inclusive, que algunos tests bioquimicos

realizados durante el embarazo pueden te-
ner diferente valor predictivo en uno u
otro tipo de R.C.1.5% La ecografia, como
instrumento de medicién antfopométrica
in Gtero resulta un muy Gtil instrumento
para detectar tempranaménte el R.C.L
que cursa con retardo del crecimiento del
tronco del feto. Hay ciertas evidencias de
que esta medicién, cuando estd relaciona-
da con otras tales como el drea del tronco,
es mejor que la medicién mds corriente-
mente usada del didmetro biparietal .60

En Ja Maternidad Sard4d hemos estudiado
el crecimiento posantal de tres grupos de
nifios nacidos con retardo del crecimiento
intrauterino”: un grupo “A” de nifios con
R.C.I. debido a gemelaridad, un grupo
“B” con R.C.I. por toxemia materna en
los dos tltimos meses del embarazo, y un
grupo “C”, con R.C.I. sin causa detecta-
ble (es sabido que en alrededor del 30%

de nifios con R.C.l. no se encuentran evi-
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Figura 1: Curvas de crecimiento del peso. a) Curva de distancia; b)' Curva de velocidad (incrementos
semanales).
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Figura 2: Peso de na-
cimiento medio parg
cada sexo y edad pos-
menstrual graficado
sobre tablas de Lub-
chenco (extraido de
‘referencia 16).

Figura 3. Longitud
corporal media para

cada sexo y edad pos-

menstrual, graficadas

sobre tablas de Lub-

chenco (extraido de

referencia 16).
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Figura 4: Perimetro
cefalico medio para
coda edud y sexo,
graficadas sobre ta-
blas de Lubchenco
{extrardo de referen-
cia 16).

Figura 5: Curve de crecimiento fetal de la Maternidad Sardd comparade con la de otras comunidades
(ambos sexos agrupados) (exirardo de referencia 16).

Figura 6: Curvas de crecimiento posnatal de dos nifios pretérmino (redibujado de Usher y McLean).
En: Scientific Foundation of Pediatrics, Davis & Dobbing ed., Saunders, 1974, cap. 6, pp. 72).
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dencias de factores causales). El grupo
“A” y el “C” presenté un considerable
crecimiento compensatorio posnatal en el
peso, longitud corporal y pliegue cutineo
tricipital (que estaban disminuidos al naci-
miento), alcanzando a los seis meses valo-
res que se ubicaban dentro de limites nor-
males. El grupo “B”, en cambio, presentd
también clerto crecimiento compensato-
rio posnatal, pero mucho menor que el de
los otros dos grupos, alcanzando a los seis
meses de edad valores antropomérricos
notoriamente inferiores, Estos resultados
permiten inferir que el prondstico del cre-
cimiento posnatal en ninos con R.C.L de-
pende de su etiologfa, y que es mds favo-
rable cuando aquél se debe a gemelaridad
o a causa desconocida, que a gestosis.

Otro hallazgo importante en este trabajo
consiste en que luego de los primeros tres
meses de vida, los tres grupos detuvieron
su crecimiento compensatorio con alta ve-
locidad, para continuar creciendo a una
velocidad normal, con curvas paralelas a
las de los percentilos de referencia, a pesar
de que algunos nifios no habian recupe-
rado atn su déficit prenatal. Esto también
ha sido encontrado por otros autoresst y
significa que es alrededor de los primeros
meses de vida posnatal cuando se produce
el crecimiento compensatorio, y que pasa-
da esta edad, se pierden muchas posibili-

dades de recuperar el déficit intrauterino. -

Por esta razén deben extremarse los cui-
dados y alimentacién del nifio con R.C.I.
desde los primeros dias de su vida posna-
tal, puesto que constituyen momentos
verdaderamente criticos para su creci-
miento ulterior,
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CARDIOLOGIA NUCLEAR:
UTILIDADES Y LIMITACIONES

SEGUNDA PARTE

Dr. José Luis Navarro Estrada*

RESUMEN

En esta segunda parte se analizan los resultados de la angiocardiografia nuclear. Elven-
triculograma isotopico (V1) puede ser redlizado en forma basal y luego de intervencio-
nes farmacolbgicas, fisiolégicas (ejercicio), quirirgicas y mecdnicas.

El ventriculograma isotépico se emplea en la enfermedad cardiaca isquémica para:
1) diagnéstico de enfermedad latente; mejorando sensibilidad, especificidad y valor pro-
ndstico de tests preexistentes; 2) evaluacién del infarto de miocardio; 3) evaluacién de
aneurisma y pseudoaneurisma ventricular. En estos pdrrafos se trata de individualizar
su real valor clinico en la evaluacion de la funcion ventricular.

Ademas de la aplicacion precedente, el V.I. es utilizado en cardiopatias no coronarias
como: cardiopatias valvulares (sobrecargas de presién y de volumen); miocardiopatias
(congestiva, restrictiva e hipertrdfica) y en cardiopatias congénitas.

En la seccibn siguiente se considera la técnica de perfusion miocdardica con Talio 201,
revisindose su fisiopatologia y sus resultados clinicos; tanto en cardiopatia isquémica
como en otras cardiopatias.

En la #ltima seccién se hace referencia a la imagen con drogas infartodvidas, especial-
mente el Tc99m pirofosfato. Se puso énfasis en la fisiopatologia de la llamada “imagen
caliente’” y a un breve resumen de aplicaciones clinicas.

A través de la introduccion en el torrente  isotdpico, la imagen de perfusion miocar-

circulatorio de pequefias cantidades de
sustancias emisoras de radiacion electro-
magnética es posible obtener imigenes so-
bre la estructura y funcion del aparato
cardiovascular. Las técnicas radioisotopi-
cas estin ampliamente incorporadas al
diagnostico cardiologico. Es un método
no invasivo; puede hacerse a la cabecera
del enfermo vy es sencillo, comparable y
reproducible. Su sensibilidad y especifici-
dad han hecho que sea considerado un
test de muy buen nivel de eficiencia.

Se han discutido la instrumentacion gene-
ral empleada en cardiologia nuclear y la
radiofarmacéutica.

En cardiologfa nuclear se practican rutina-
riamente tres tipos de estudio: la angio-
cardiograffa nuclear o ventriculograma

* Médico de la Division Cardiologia.
Jefe: Dr. Radl Oliveri.

dica con Talio 201 (TL201) y la imagen
con infarto-avidos.

Hecha ya la descripcién técnica de la an-
giocardiografia nuclear, se analizarin, en
esta segunda parte, sus resultados y se dis-
cutiran los otros dos procedimientos.

RESULTADOS DE LA
ANGIOCARDIOGRAFIA NUCLEAR

Ventriculograma posintervencion

La angiocardiografia nuclear puede em-
plearse con utilidad clinica en casi todas
las afecciones cardiovasculares!. Su gran
ventaja frente a otras técnicas ventriculo-
graficas, invasivas o no, ¢s que puede ser
obtenida con toda facilidad en condicio-
nes basales y luego de una intervencion

determinada. Esta intervenciéon puede ser

de varios tipos.
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Fisiologica. 1. Ejercicio: La técnica consis-
te en efectuar un ventriculograma basal y
luego, durante el ejercicio maximo, el ob-
jeto es observar los cambios que esta
intervencién induce en la funcién ventri-
cular. Estos datos son para muchos lo mas
importante que la Cardiologia Nuclear
ofrece en la prictica clinica.

En el ventriculo normal el ejercicio provo-
ca aumento del tono adrenérgico con el
consiguiente incremento de la frecuencia
cardiaca. Hay también aumento del retor-
no venoso por mayor actividad de la bom-
ba muscular, por vasodilatacion del lecho
de resistencia y por venoconstriccion,
Ademds hay mayor vaciamiento ventricu-
lar por cafda de la poscarga y por aumen-
to de la contractilidad (aunque la partici-
pacion del mecanismo Starling esta a(in
discutida). Todo esto genera un marcado
aumento del volumen-minuto. La capaci-
dad del corazén de aumentar su redimien-
to, cuando es requerido, se llama “‘reserva
cardiaca”. En condiciones normales, el
ejercicio provoca aumento de la presion
arterial; el VFD puede permanecer igual o
aumentar levemente segin el ejercicio sea
patado o acostado, ¢l VFS disminuye
siempre, asi como siempre aumenta la
FE, el volumen minuto y la motilidad
regional de la pared.? Cuando hay una
estenosis coronaria significativa, la fun-
cién ventricular en reposo puede ser to-
talmente norma], pero, al aumentar los
requerimientos, se produce un desbalan-
ce entre el aporte/demanda de O, a la
region del miocardio irrigado por esa
arteria estenodtica. Este desequilibrio trae
como consecuencia una falla de la con-
traccion. La respuesta isquémica indica
déficit de reserva cardfaca evidenciada por
disminucién de la FE global y regional

(o al menos falla del aumento esperado),
aumento del VFS y a veces aumento del
VFD, el VM suele aumentar aunque en
menor grado y .aparece alteracion segmen-
taria de la contraccion.??

Por este método, el ventriculograma isot6-
pico nos permite investigar isquema mio-
cérdica en la enfermedad coronaria y ade-
mas evaluar la respuesta al stress en todo
tipo de enfermedad cardfaca (miocardio-
patia, valvulopatia, etc.).

2. Formas alternativas que producen au-
mento de demanda de O, son:

a) Test del frio: en la isquemia resultante
del frio juegan un papel muy importante
los mecanismos vasoespisticos; por lo tan-
to los resultados no son comparables a los
del ejercicio. b) Marcapaseo: su uso es ob-
viamente limitado a ciertos casos y no
puede ser empleado rutinariamente.

Farmacologica. El VTG isotbpico es muy
adecuado para evaluar los cambios en la
funcion ventricalar inducidos por agentes
farmacolégicos.

e Nitroglicerina3*

® Propranolo]3-5-¢

e Prazosin?

e Doxorubicina

® Dipiridamol®

Quirtrgica. La ventriculografia en reposo/
ejercicio es de gran utilidad para evaluar
los resultados de la cirugia cardiaca: re-
vascularizacién, reemplazo valvular, car-
diopatias congénitas, etc.

Mecianica. Contrapulsacion adrtica.



VENTRICULOGRAMA ISOTOPICO
EN LA ENFERMEDAD CORONARIA

Podemos dividirlo en grandes items:

1. Diagnéstico de enfermedad coronaria
latente.

2. Radioangiografia en el IAM.

3. Radioangiografia en el aneurisma y
pseudoaneurisma ventricular.

1. Deteccion de enfermedad
coronaria latente

La prueba ergométrica graduada es un mé-
todo especifico pero poco sensible en la
deteccion de enfermedad coronaria, ya
que la sensibilidad reportada oscila en 60-
62%. Ademads hay otros factores que pue-
den hacer dificultosa o aun imposible la
interpretacion de la misma:

a) Hipertrofia ventricular; b) Trastornos
de conduccién; c) Infarto previo; d) Hi-
perventilacién; e) Efecto de drogas (por
ejemplo digital, quinidina); f) Anormalida-
des del ST-T en reposo; g) Disbalance elec-
trolitico; h) Drogas psicotrépicas; i) Sin-
dromes de preexcitacion.

Borer, en 1977, publica un- trabajo ini-
cial? en el cual toma once pacientes con
enfermedad coronaria demostrada por ci-
necoronariograffa, todos con ventriculo-
grama isotopico normal en reposo. Al so-
meterlos a ejercicio supino, observd que
en todos se desarrollaba un area de asiner-
gia en la zona correspondiente al vaso co-
ronario estenético y que la FE global cafa
en todos los paciente menos en uno en el
cual se mantenfa igual. En contraste, ob-
servo que en catorce individuos normales
la FE les aumentaba a todos con el ejerci-
cio y ninguno desarrollaba segmentos de
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contraccion anormal. A partir de este es-
tudio, sin falsos positivos ni falsos negati-
vos, se van publicando otros con mayor
niimero de pacientes, con diferentes téc-
nicas y con distintos VTG basales. En di-
ciembre de 1980 una revisién toma todos
los estudios publicados reuniendo 427 pa-
cientes. La sensibilidad global fue 8§7%.

3 Verdadero positivo
Verdadero positivo + Falso negativo

La especificidad fue 93%.

Verdadero negativo

_'Verdadero negativo + Falso positivo

Finalmente, en octubre de 1981, J. Borer,
quien tiene una de las experiencias mds di-
latadas en este tema, afirma que la sensi-
bilidad esta en el orden del 93%, pero que
este test no se limita a establecer presen-
cia o ausencia de enfermedad coronaria,
sino que también la cuantifica, estable-
ciendo de este modo clasificacién pronds-
tica.

La hipotesis es que a mayor severidad de
enfermedad coronaria, mds profunda es la
depresiéon de la funcion ventricular que
produce el stress. Tomando una poblacion
de 250 pacientes en el grupo cuya FE cae
menos del 5% (78 pacientes) hay sélo 6%
de P&Cientes con enfermedac] de tres Vasos
y ninguno con lesion de tronco de la coro-
naria iiquierda. En contraste, en el grupo
cuya FE cae 10% o mds (96 pacientes) se
encuentra que el 35% tiene lesion de tres
vasos y el 22% lesion del tronco de la co-
ronaria izquierda. De modo que el VTG
radioisotOpico es capaz de diferenciar un
grupo de alto riesgo, en el cual se preco-
niza el empleo de decisiones terapéuticas
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mas drasticas, como la cirugia de revascu-
latizacién miocirdica o el tratamiento mé-
dico intensivo3®. Dentro de las lesiones de
tronco de la coronaria izquierda, cuya se-
veridad angiografica es inferior al 75%,
hay dos grupos en cuanto a comportamien-
to funcional: uno se comporta como las
estenosis significativas (caida de la FE ma-
yor del 10%) y que habria que tratarlo
quirfirgicamente. El otro grupo se com-
porta como grupo de menor riesgo M

Con estos datos es obvio que estamos ante
un método de enormes posibilidades en el
diagnéstico precoz de enfermedad corona-
ria, el cual ayuda a tomar decisiones tera-
péuticas mas precisas y seguras.

2. Radioangiografia en el infarto
de miocardio

La mortalidad del infarto esta casi exclusi-
vamente relacionada con la falla de bom-
ba, consecuencia de pérdida de miocardio
funcionante!2. El pronéstico a largo pla-
zo de pacientes sobrevivientes de infarto
agudo parece ser esencialmente determina-
do por la cantidad de misculo residual '3.
Como en los pacientes con IAM usualmen-
te no se practica cateterismo cardiaco, es

‘de gran utilidad la incorporacion de una

técnica ventriculografica no invasiva para
agregarse a la informacién tradicional de

flujos y presiones.

Valor de la radioangiografia (RNA) para
evaluar funcién ventricular: La fraccion
de eyeccion (FE) puede ser considerada
un grosero f{ndice de contractilidad y, a
poscarga normal, es probablemente la {ini-
ca medicién ficilmente obtenible y la mds
aitil de las que se disponen,

Los indices que relacionan volumen ex-
pulsado con llenado ventricular —comeo la

FE— son expresién de “rendimiento de
bomba”, pero no de “estado contractil”.
Es decir, estos indices dependen de la pre-
carga y poscarga, y no solamente de la
contraccion.

No sélo los indices eyectivos son in-
completos para medir contractilidad, tam-
bién lo son los indices del periodo preyec-
tivo. Se ha postulado, por ejemplo, que la
velocidad de desarrollo de la fuerza antes
del acortamiento es independiente de la
poscarga. Sin embargo, cambios en la lon-
gitud de la fibra (VFD: precarga) pueden
alterar el pico dp/dt haciéndolo dependien-
te de la precarga. La Vmax es relativamen-
te independiente de la carga ventricular,
pero para obtenerla son necesarias medi-
ciones de alta fidelidad, ademads de perder
valor cuando existen anormalidades seg-
mentarias de la contraccion como ocurre
en el [AM.

La FE se moviliza paralelamente a la velo-
cidad de acortamiento: la poscarga es in-
versamente proporcional a ambas. Esta es
una de las principales limitaciones de la
FE como indice de contractilidad ventricu-
lar en clinica. La segunda limitacién es la
dependencia de la precarga, porque la rela-
cibn entre volumen de fin de didstole y
volumen sistolico no es la misma a dife-
rentes presiones de llenado. La FE es alta-
mente dependiente de la presién de fin de
didstole y aumenta a medida que la PFD
aumenta, pero este aumento es diferente
segin el rango donde se encuentre la PFD.
De todas maneras, FE y la velocidades de
acortamiento, aunque influidos por la car-
ga ventricular, son de muy atil uso clinico
y han sido relacionados con éxito al pro-
nostico de diferentes cardiopatias. El ven-
triculo izquierdo estd cominmente afec-
tado por anormalidades segmentarias de la
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contraccién (enfermedad coronaria). De
modo que, a estas mediciones hay que
agregar la visualizacion del ventriculogra-
ma y, si es posible, la medicién del espesor
de la pared (para relacionar la contraccion
a la masa miocérdica) 4.
Para Sonnemblick, con una camara gam-
ma y el cateterismo derecho, en Unidad
Coronaria se obtiene una informacién cli-
nicamente muy completa sobre el estado
de la funcién ventricular.'®
Se han publicado muchos trabajos de
RNA aplicada al infarto de miocardio. Se
pueden resumir ficilmente en los siguien-
tes puntos:
1. Localizacién: Se halla anormalidad de
contraccidén en la zona del infarto por
electrocardiograma en casi el 100% de los
casos!'é, pero también en zonas no adver-
tidas por el electrocardiograma, lo cual ha-
bla de una relativa insensibilidad de este
método para detectar infarto de miocardio.
2. Cuantificacion: Hay una clara relacion
entre la depresion de la funcién medida
por radioisétopos y la masa infartada me-
dida anatomopatologicamente.!”
3. Clinica: La FE diferencia muy bien a
las clases de Killip y Kimball en el momen-
to de la admisiéon'®, pero no se correlacio-
na muy bien con la relacién cardiotora-
cica. También es posible separar diferentes
grupos hemodinamicos (volumen minuto
normal, bajo volumen minuto y shock)
utilizando la FE.1?

4. Valor prondstico: Hay una serie de es-
-tudios, ninguno con seguimiento muy pro-
'-l'cmgado, que relaciona la funcién ventricu-

lar medida con radioisotopos al prondsti-

co a corto y a largo plazo!™2°. Con los
datos obtenidos de estos estudios es posi-

ble diferenciar pacientes de alto riesgo y

de este modo extremar con ellos ciertas

medidas terapéuticas. También fue rela-
cionada la FE a datos electrocardiografi-
cos y bioquimicos, obteniéndose indices
de pronostico a un afo.?!

5. Miocardio remanente: Aunque el ven-
triculograma posintervencion tiene su gran
aplicacién en la deteccién de enfermedad
coronaria latente, también se lo utiliza en
la compleja evaluacién de la contraccién
del miocardio alejado de la zona del infar-
to. La intervencién usualmente utilizada
es la farmacologica. Las conclusiones son
todavia controversiales.

6. Funcion del ventriculo derecho en el
IAM: Las mediciones hemodinamicas ca-
recen de la sensibilidad adecuada para me-
dir disfuncion del VD, sobre todo en au-
sencia del cuadro caracteristico descripto
port Cohn.

El diagnéstico de compromiso del VD se
puede hacer muy ficilmente con técnicas
isotopicas. Casi invariablemente estd aso-
ciado al IAM inferior. La incidencia es
aproximadamente 40%, que es similar a
la reportada para el compromiso histol6-
gico del VD en ¢l TAM inferior. En presen-
cia de shock cardiogénico es fundamental

“aclarar cul es el grado de responsabilidad

que el VD tiene en el mismo, pues, como
se sabe, ¢l pronéstico es totalmente dis-
tinto. En la actualidad se propone practi-
car RNA a todo paciente con shock car-
diogénico, especialmente si esta asociado
al IAM inferior.?2-23

3. Radioangiografia en el aneurisma
" y pseudoaneurisma ventricular

Segin Borer?*, la decisién de una terapia
quirirgica para pacientes con enfermedad
coronaria e insuficiencia cardfaca conges-
tiva requiere:




1) Identificacién de aneurisma localiza-
do. 2) Estimacién del riesgo quirtirgico y
probabilidad de mejoria en el estado clini-
co y sobrevida en caso de que la cirugia
sea realizada. Esta estimacion es basada en
la evaluacién de cantidad y funcion del
resto de miocardio, y 3) Una vez que la
operacion fue hecha debe ser evaluada
objetivamente para lograr refinamiento en
la seleccion de paciente.

La seguridad global del método para diag-
nostico de aneurisma venttricular es del
96%, lo cual hace que sea propuesto
“screening” en todos los casos de sospe-
cha clinica de esta patologfa. Para evaluar
la funcion del miocardio remanente se ha
calculado la FE del elemento contrictil
(miocardio no aneurismitico) y se ha ob-
servado la variacion de ésta con el ejerci-
cio y con los nitritos, para ver si es posible
predecir la respuesta a la cirugia's. Estos
anilisis son todavia preliminares, pues
comprenden un grupo no muy grande de
pacientes, pero, por supuesto, tienen valor
provisorio.

En la editorial en que se comentan todos
estos resultados, Borer afirma que “la
RNA constituye
atractiva alternativa al cateterismo car-
dfaco en el screening inicial antes de la ci-
rugfa y en la evaluacién de los resultados
de la misma”.24

Pseudoaneurisma: a diferencia de la ante-

una particularmente

rior ésta es una patologia rara. Es también
una complicacion del IAM (hemorragia
por ruptura miocirdica contenida por el
pericardio). Es muy importante diferen-
ciar aneurisma de pseudoaneurisma, pues-
to que este Gltimo es invariablemente una
entidad quirfirgica.

Onik?¢ revisa los 106 casos publicados
hasta.el momento y no encuentra signifi-
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cativas diferencias en la clinica o el elctro-
caridograma y muy pequefias diferencias
adiolbgicas.

Es posible hacer el diagnostico diferencial
con ventriculografia isotopica, como fue
demostrado por varios casos publicados en
la literatura desde 1976 a 1980.

RADIOANGIOGRAFIA EN
CARDIOPATIAS VALVULARES

Se han comunicado una gran cantidad de
estudios sobre este aspecto. Como idea ge-
neral debe tenerse en cuenta que la aplica-
cion fundamental esta en el manejo y la
evaluaciéon pronéstica de la cardiopatia
valvular mds que en su diagnéstico.

a) Estenosis aortica

Muchos pacientes son estudiados por ra-
dioangiografia. La estenosis adttica es uno
de los casos en que la FE puede estar dis-
minuida sin que haya dafio contrictil. Es
frecuente observar el aumento de la mis-
ma cuando se efectia el reemplazo valvu-
lar y se libera al ventriculo del exceso de
poscarga. Borer ha utilizado la fraccién de
eyeccioén en ejercicio para evaluar la fun-
cion en la estenosis adrtica; sin embargo,
este estudio es de poca utilidad ya que en-
cierra ciertos riesgos y no es especifico,
pues una caida de la FE puede ser debida
a causa miocdrdica o bien a la presencia de
enfermedad coronaria agregada.

b) Sobrecarga de volumen (insuficiencia
mitral y adrtica)

En reposo es posible estudiar los cambios



40 - Rev. Hosp. It. Bs. As., Vol. II, N° 1, 1982

adaptativos del VI a esta patologia: au-
mento de volumen y de compliance, au-
mento de fraccién de eyeccion y veloci-
dad de acortamiento consecutivos a baja
impedancia a la eyeccion.

El ventriculograma isotépico ha hecho
nuevos aportes a una vieja pregunta: como
detectar precozmente disfuncién ventricu-
lar en pacientes con sobrecarga de volu-
men que afin son asintomiticos. En base a
estudios de LN.S. (Bethesda, Maryland)
parece posible seleccionar un grupo de pa-
cientes, que a(n asintomdticos, requeri-
rian cirugia para preservar su funcion con-
tractil. Este interesante aspecto es ain ob-
jeto de investigacion.

Es muy importante el aporte de los radio-
isbtopos para la evaluacion posquirlrgica
de los enfermos sometidos a reemplazo
valvular. En los @iltimos afios se han comu-
nicado varios trabajos que muestran la po-
sibilidad de calcular la fraccion regurgitan-
te en base a la comparacién del volumen
de expulsién del VD y del VI. La correla-
ciébn con la regurgitacion calculada por an-
giografia de contraste es muy buena. Esta
es otra promisoria posibilidad de las técni-
cas isotopicas.

c) Prolapso mitral

Recientemente se ha publicado la posibili-
dad de detectar falla contrictil en esa pa-
tologia en un grupo de pacientes a los que
se les efectud ventriculografia isotopica en
reposo y en ejercicio.?’ ’

d) Otras valvulopatias
Su aplicacion en las demds enfermedades

valvulares estd siendo alin objeto de es-
tudio.

RADIOANGIOGRAFIA EN
LAS MIOCARDIOPATIAS

Se ha utilizado ventriculograma radioiso-
topico en los diferentes tipos de miocar-
diopatia, obteniéndose patentes diferen-
ciales entre los diferentes tipos (congesti-
va, restrictiva e hipertrofica).

RADIOANGIOGRAFIA EN LAS
CARDIOPATIAS CONGENITAS

Es muy utilizada la RNA en este tipo de
patologias:

e Primer pasaje: permite deteccion y cuan-
tificacién de shunts de izquierda a dere-
cha. El analisis cuantitativo de la curva
pulmonar puede determinar por varios
métodos la relacién flujo-pulmonar / flujo-
sistémico. También es posible detectar y
cuantificar shunts de derecha a izquierda.
Ademas de la cuantificacion de los shunts,
es posible definir con precision la funcion
cardfaca derecha e izquierda con la ven-
taja de poder obtener separacién temporal
de ambos ventriculos.

® Equilibrio: permite analizar la forma y
tamafio de las cuatro cAmaras cardiacas y
de los grandes vasos. Del mismo modo la
funcion de ambos ventriculos tanto en re-
poso y ejercicio, lo cual es de valor en
ciertas cardiopatias congénitas. Puede ser
empleado también en la evaluacién pos-
quirtrgica de las mismas.

OTROS USOS

También se estd usando RNA en la evalua-
cibén de:
® espesor de pared ventricular.




® tamaio auricular.

e funcion ventricular en arritmias cardfa-
cas.

e aneurisma de grandes vasos.

IMAGEN DE PERFUSION
MIOCARDICA CON TL201

Fistopatologia

El Talio 201 es un catién biolégicamente
similar al K y su uso en cardiologia nu-
clear fue propuesto en 1970, habiéndose
hecho experiencias previas con K 43 por
el grupo de Barry Zaret.

La captacién miocardica de este isOtopo
depende del flujo sanguineo miocirdico y
de la extraccién del mismo por la célula
miocardica (la fraccion de extraccion esta
en el orden del 85%).

La relacion concentracion miocardica re-
gional del TL201 y flujo sanguineo mio-
cirdico es pricticamente linear en el ran-
go fisiologico del flujo (esta linearidad se
altera con flujos muy bajos o muy altos).
Por lo tanto: la concentracién regional de
TL201, luego de una inyeccidn intraveno-
sa del mismo, puede ser considerado equi-
valente del flujo miocdrdico regional?”.
Este principio general ha determinado la
utilizacién de este isdétopo en una amplia
variedad de patologias cardiacas pero muy
especialmente en la cardiopatia isquémica.
Se ha podido observar que defectos en la
perfusion miocardica durante el pico de
ejercicio (vistos como una “imagen fria”
en la captacion uniforme del isdtopo) de-
saparecfan varias horas después. Este fe-
nomeno se llamé “‘redistribucion” y fue
atribuido a la resolucion de la isquemia

transitoria que habia sido inducida por el
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ejercicio. Cuando el defecto no se “‘relle-
naba”, se adjudico a dreas de dafio irrever-
sible debidas a necrosis miocirdicas recien-
tes o a fibrosis. En trabajos ulteriores se
estudi6 detalladamente el fenémeno de re-
distribucion, observandose que se debia
a acumulacién de TL201 en zonas previa-
mente isquémicas y a “lavado” de TL201
en zonas inicialmente bien perfundidas.
Esto indicaria una recuperacién de la cé-
lula del fenémeno isquémico inducido por
el ejercicio, pero no necesatiamente indi-
ca una restauracion total del flujo sangui-
neo en ese sector. Lo que ocurre es un in-
tercambio activo entre el miocardio y el
pool de TL201 depositado en otros orga-
nos y vehiculizado por la sangre. La resul-
tante de la disminucién de TL201 en zo-
nas normoperfundidas durante el ejerci-
cio y el aumento de TL201 en zonas hipo—
perfundidas durante el ejercicio, es un
equilibrio en el cual tiende a igualarse la
concentracion del isdtopo entre esos dos
sectores. Esto mismo no es posible en zo-
nas necroticas, pues requiere transporte
activo por la bomba Na/K ATPASA.

Ha ocurrido, entonces, un cambio en la
concentracion regional de TL201, mien-
tras la concentraciéon neta total va dismi-
nuyendo.

La velocidad de intercambio entre el mio-
cardio y el pool sistémico es determinado
por la velocidad intrinseca del lavado mio-
cardico que depende de factores mio-
cardicos y es proporcional a la concentra-
cién miocardica de TL201.

Resumiendo, el término redistribucion sig-
nifica que la distribucién miocirdica ini-
cial del is6topo es identificablemente di-
ferente de las imagenes tomadas mds tar-
de cuando existe isquemia miocarica. La
imagen inicial es directamente relacionada
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al flujo sanguineo regional; la imagen tar-
dfa estd relacionada a un equilibrio de en-
trada y salida de TL201 en cada regién y
no es univocamente dependiente del flujo,
pera requiere integridad celular.

APLICACIONES CLINICAS

De acuerdo con lo expresado arriba, la
imagen seriada después de la inyeccion
E.V. de TL201 para apreciar disminucion
inicial y redistribucion permite una eva-
luacién no invasiva de la perfusion miocar-

dica v de la integridad celular.

1. Enfermedad coronaria

La utilizacién maés frecuente de este radio-
nucleido en cardiologia es en la deteccion
de enfermedad coronaria usada en con-
junto con el test de esfuerzo. Cuando el
TL201 es inyectado en el pico de ejerci-
cio, las imdgenes obtenidas poco después
muestran la patente de perfusion regional
en el momento del ejercicio. Las regiones
de captacién disminuidas pueden repre-
sentar isquemia o cicatriz miocardica. Para
diferenciar una de la otra, se emplea una
segunda imagen dos a cuatro horas mds
tarde. La razén es que cuando el defecto
se debe a isquemia transitoria ocurre redis-
tribucion. Cuando se trata de una cicatriz,
el defecto es petsistente y no hay redistri-
bucién. Esto se explica porque en areas
donde la irrigacién esta dada por un vaso
estenético puede haber flujo suficiente en
reposo; pero en ejercicio el aumento de
flujo puede no ser el necesario de acuerdo
con los requerimientos, produciéndose un
déficit relativo de flujo y, por lo tanto,
una diferencia de distribucidén de TL201.

En la redistribucion, los segmentos con
subperfusiébn ganarin TL201 y los normo-
perfundidos lo- perderan, igualandose la
concentracidon en ambas dreas.

Resultados clinicos

Sensibilidad: Se define como el cociente
entre los verdaderos positivos y todos los
pacientes con enfermedad. En la revision
hecha por Okadal®, el autor retine 24 tra-
bajos publicados entre 1976 y 1979 con
un total de 1.817 pacientes. La sensibili-
dad y especificidad globales para el méto-
do fueron 82% y 91%. Considerando los
resultados del test electrocardiogrifico de
gjercicio en ese mismo grupo de pacientes,
las cifras fueron 60% y 81%. Por lo tanto,
la prueba de esfuerzo con TL201 es signi-
ficativamente mds sensible y especifica
que la prueba ergométrica clasica. Es de
particular utilidad toda vez que la prueba
de esfuerzo convencional tenga resultados
dudosos. La sensibilidad aumenta cuanto
mayor es el nimero de vasos enfermos y
cuanto mas severa es la estenosis.

Para la lesion del tronco de la coronaria
izquierda, la sensibilidad es muy alta pe-
ro no hay patente especifica para diferen-
ciarla.?® -
La sensibilidad disminuye con la presencia
de vasos colaterales y en pacientes que re-

ciben propranolol.
Especificidad: es el cociente entre los pa-

cientes con test verdaderamente negativoy
todos los pacientes sin entrermedad. En la
evaluacion de este parimetro hay inconve-
nientes. En el grupo “control” son inclui-
dos, en la mayoria de los estudios, pacien-
tes con estenosis coronarias inferiores al
50%. Por lo tanto, un defecto de perfu-
sion en el territorio de estas arterias (que




ocurre en la mitad de los casos) es consi-
derado como ““falso positivo”. Quizi sea
inadecuado considerar a estas imdgenes
como “falso positivo™. Se ha demostrado
que estas arterias con lesiones “‘subcriti-
cas” tienen diferencias con las arterias
normales cuando se utiliza la técnica de
perfusion miocardica del “lavado” de
Xe-133. Debe admitirse ademds que mu-
chas veces hay importante variacién en la
evaluacion subjetiva de una estenosis co-
ronaria por angiografia de contraste con-
siderando como subcriticas lesiones que
podrian no serlo.

El TL201 posejercicio podria ser un me-
dio de evaluar la significacién fisiopatold-
gica de una estenosis coronaria vista en an-
giografia de contraste.

Por otro lado, serfa posible que otros pro-
cesos patoldgicos pudieran generar defec-
tos de perfusion que actualmente son con-
siderados falsos positivos (hay una gran in-
cidencia de biopsia miocérdica anormal de
VD en pacientes con déficit de captacion
de TL201 y coronarias normales).

Se ha publicado TL201 positivo con coro-
narias normales en: estenosis adrtica, ano-
malfa coronaria, puente muscular y estin
en debate los resultados en estenosis sub-
aortica y prolapso de la vilvula mitral.
Hay muy buena correlacién entre los re-
sultados con TL201 en ejercicio y la ra-
dicangiografia en las mismas condiciones.
Sin embargo, esta altima ha sido reporta-
da como mas sensible para la deteccién de
enfermedad coronaria. Para los pacientes
que no pueden realizar ejercicio (claudica-
cién intermitente, problemas osteomuscu-
lares, etc.) se han reportado experiencias
muy interesantes con vasodilatadores co-
ronarios (dipiridamol) primero cn anima-
les y luego en humanos. La especificidad y
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sensibilidad de este método parece similar
a la perfusién con ejercicio.??

2. Infarto de miocardio

Las areas de dafio miocdrdico permanente
consecutivas a infarto de miocardio mos-
traran un defecto en la captacién de
TL201 que no se modifica en las imdgenes
de redistribucién. La localizacién segmen-
taria de estos defectos permite predecir,
con cierta seguridad, el vaso comprometi-
do, y, en ocasiones, el nivel en que se en-
cuentra la lesion.

Diagnostico precoz de IAM: En las prime-
ras horas del infarto el ECG puede no ser
concluycntc y las enzimas tampoco. En
las seis primeras horas la sensibilidad del
TL201 para diagnosticar 1AM es del
100%, por lo tanto puede ser de utilidad
en la admision de pacientes dudosos a la
Unidad Coronaria. La sensibilidad decae
rapidamente, especialmente si el 1AM es
no-transmural, donde es de 60% luego de
las 24 horas.??

Diagnostico de infarto remoto: Aunque la
sensibilidad decae con el tiempo, es supe-
‘rior a la del ECG para hacer diagnostico
de infarto antiguo. En 101 pacientes con
historia de IAM el ECG fue positivo en 61
y el TL201 en reposo fue positivo en 76
(p< 0.01).%

Prediccion de pronostico: Como la magni-
tud del defecto es correlativo con la de-
terminacion histologica del tamario del in-
farto, la imagen con TL201 puede tener
utilidad prondstica. La precision para me-
dir 4rea de infarto dista mucho de ser la
ideal; sin cmbargo, se han podido estable-
cer grupos de diferente prondstico de
acuerdo con la magnitud del defecto.
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Técnicas tomogrdficas: Colimadores espe-
ciales pueden ser aplicados a' cimaras gam-
ma comunes y obtenerse imdgenes tomo-
grificas por técnicas de reconstruccion
por el computador. Esto permite una pre-
cisa medicion de drea de infarto aunque la
experiencia clinica es todavia limitada.
Evaluacién de pacientes para cirugia coro-
naria: Se puede usar para detectar dreas de
riesgo con miniprucba ergométrica previa
al alta. La aparicién de un nuevo defecto
diferente al del IAM durante el ejercicio,
podria ser indicacién de coronariografia
y subsecuente cirugfa de revascularizacion
miocardica.

3. Evaluacion de cirugia coronaria

" Se sabe que la sintomatologia no es un
buen indice para evaluar el éxito quirdr-
gico, puesto que cl dolor es aliviado por
situaciones direfentes (resolucién de la
isquemia, placebo, infarto perioperatorio,
etcétera). '

Si se dispone de estudios pre y posopera-
torios, la imagen con TL201 da una evi-
dencia objetiva de la mejorfa de la perfu-
sién y una presuncién de que el bypass es-
td permeable.

Cuando no se dispone del estudio preope-
ratorio, puede ser inferida la permeabili-
dad de los puentes realizando perfusion en
ejercicio y reposo (conociendo el angio-
grama preoperatorio y sabiendo en qué
lugar fueron practicados los bypss).

4. TL201 en cardiopatia no coronaria

Las imdgenes con TL201 son usualmente
no especificas con respecto a la etiologia;
lo que reflejan son las alteraciones de la

anatomia cardfaca inducida por la enfer-
medad.

a) Valvulopatias: En la estenosis aortica,
la imagen de TL201 objetiva la hipertro-
fia conséntrica, pero no es posible realizar
mediciones exactas del espesor de la pa-
red. Es muy frecuente que se presente an-
gina de pecho en la estenosis aortica. El
TL201 no permite diferenciar sise debe a
coronariopatia o a desbalance entre apor-
te/demanda debido a exceso de hipertro-
fia. Por este motivo no se usa la imagen
con TL201 en ejercicio para descartar en-
fermedad coronaria en pacientes con este-
nosis abrtica. Sin embargo, la imagen de
un defecto en reposo, sobre todo si es de
cierta magnitud, indica secuela de infarto.
El TL201 puede ser utilizado convencio-
nalmente en el resto de las valvulopatias,
aunque no se han publicado reportes muy
trascendentes al respecto.

b)Prolapso mitral: Se han reportado tres
estudios que comprenden 69 pacientes. Se
document6 enfermedad coronaria en 17
pacientes por angiografia; 16 de esos 17
tuvieron defecto de perfusion en la ima-
gen con TL201;los 52 pacientes con coro-
narias normales tuvieron imagenes nor-
males.

c) Miocafdiopatr’a: Congestiva: Muestra di-
latacion y agrandamiento difusos de ambos
ventriculos. La captacion de TL201 puede
ser normal o mostrar una hipocaptacion
difusa. Es Gitil para diferenciarlo de dilata-
cién y falla cardiaca debidos a coronario-
patia difusa. Hipertréfica: El scan puede
demostrar hipertrofia septal asimétrica
(sobre todo si es gated TL201). Los resul-
tados con respecto a los falsos o verdade-
ros positivos en esta afeccion son atin con-
flictivos y estdn en estudio.>®

T ———
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d) Congénitas: Recién nacido: Se ha utili-
zado TL201 para perfusion regional mio-
cardica en pacientes qué se sospecha pue-
dan tener origen anémalo de la arteria co-
ronaria izquierda. Primera infancia: Se
han comunicado varios trabajos por un
grupo de la Universidad de Kyorto (Japon)
estudiando al VD en cardiopatias congg-
nitas con hipertrofia del mismo, hallindo-
se varias patentes de utilidad clinica.®!

IMAGEN CON INFARTO-AVIDOS

Hay un grupo de radiofirmacos con la
capacidad de fijarse en tejido agudamen-
te lesionado. De ellos ¢l mas utilizado es
el Tc99m pirofosfato, que es captado por
¢l 4rea infartada dando una “‘imagen ca-
liente” en el sitio del corazdn correspon-
diente.

Fisiopatologia de la imagen caliente:
Tc99m pirofosfato

Los infartos, experimental y humano,
comparten muchas caracteristicas histol6-
gicas, aunque los infartos humanos tien-
den a tener zonas mds irregulares, quizis
como resultado de patentes mds complejas
de circulacion colateral.

Un infarto transmural tipico tiene 3 zonas:
1) Zona “central”: de localizacion suben-
docérdica, caracterizada por miocardio ne-
crotico sin infilerado neutréfilo, células en
estado “relajado” y ausencia de depbsitos
célcicos. Hay ausencia total de flujo san-
guineo que explica la falta de infiltrado.
2)Zona “periférica’: de células necroti-
cas, intenso infiltrado neutréfilo. Hay en-
trada de plasma, proteinas plasmdticas y

calcio dentro de las células con dafio de la
membrana. El deposito de calcio depende
de cierta actividad mitocondrial premor-
tem que produce precipitados de fosfato
de calcio y que sirven de base a la progre-
siva calcificacion después de que la activi-
dad mitocondrial cesa. Esto hace que las
células se hallen en hipercontraccién.
Estas células también exhiben acumula-
ci6n de gotas de lipidos.

3)Zona “borde”: formada por células que
muestran  significativo dafio histolégico
pero sin necrosis avanzada (gotas de li-
pidos, disminucién de granos de glicoge-
no, lisis focales, etcétera).

En esta zona se interdigitan irregularmen-
te areas normales de dreas enfermas.® La
base de un scan positivo con Te99m piro-
fosfato es la concentraciéon de este agen-
te de miocardio severamente dafiado y ne-
crética con acumulacién de calcio y flujo
sangufneo residual. Es conocido que la
positividad comienza mds o menos a las
12 horas y esto se deberfa a la progresiva
acumulacién de calcio y al desarrollo de
perfusién por colaterales. La concentra-
cion del Tc99m pirofosfato en esas zonas
se debe a que forma complejos con macro-
moléculas orgénicas. Estudios experimen-
tales proveen evidencia que sugiere que la
acumulacién de Tc99m pirofosfato en
miocardio, indica dafio irreversible del
mismo. El Tc99m pirofosfato no se fija en
la zona central, pues no hay suficiente flu-
joy se fija intensamente en la zona perifé-
rica y en muchos sectores de la zona “bor-
de” (indicando que muchas de esas célu-
las sufrieron dafio irreversible).

Muchos estudios demuestran que es un
método sensible en la deteccidn del 1AM




subendocirdico o trasnmural en los pri-
meros siete dfas. La presencia de scan po-
sitivo en un cierto grupo de pacientes con
angina inestable y con formas crénicas de
enfermedad coronaria se relaciond con
dafo histologico multifocal irreversible
como necrosis de coagulacién, miocitoli-
sis y/o fibrosis y la edad histolégica co-
trespondiente a injuria aguda. La imagen
positiva se asocia con injuria de otros ori-
genes, como cardioversion eléctrica, trau-
ma cardiaco, tumor metastdsico, etcéte-
fa.35

La sensibilidad en el periodo 6ptimo (24 a
72 horas) es del 96%, pero ésta disminuye
con el tempo y cuando el infarto es in-
tramural o de pequena magnitud. Una se-
rie de condiciones patologicas causan test
“falso positivo”: enfermedad valvular cal-
cificada, aneurisma ventricular, angina
inestable, inflamacién de tejido mamario
o costilla, poscardioversién eléctrica, tu-
mores de la pared.

El meétodo usado para diagnéstico del
[IAM tiene valor en las contadas circuns-
tancias en que no ha sido posible hacerlo
por métodos convencionales. Se usé tam-
bién para evaluacién de extension y locali
zacién. Ha sido descripta una patente para
el diagnéstico del IAM de VD; sin embar-
go, se piensa que la utilidad del ventricu-
lograma isotopico es mucho mayor.

En la cuantificacién de extensién se ha en-
contrado muy buena correlacién con la
curva de MB-CPK y con la anatomia pa-
tologica para los infartos anteriores, pero
no asi para diafragmaticos y posteriores.
El uso de técnicas tomogrificas es mucho
mas promisorio por la precisa correlacion
observada con el volumen de infarto cva-
luada por anatomia patologica.

Tengamos en cuenta que tanto el Te99m
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pirofosfato como la MB-CPK nos indican
el drea de infarto agudo y no la masa total
infartada (agudo + secuela), que es lo que
realmente tiene valor pronéstico. Es posi-
ble que el ventriculograma sea el mids atil
de los métodos en este sentido. Tres casos
especiales han sido considerados:

a) Patente “Doughnut”: Muestra capta-
cién periférica del isétopo con un 4rea
central hipocaptante (como una *“rosqui-
lla”). Esto se asocia a infartos muy gran-
des con gran incidencia de falla de bomba
y mas alta mortalidad aguda y alejada.

b) Imagen persistentemente positiva (mis
de dos semanas). El seguimiento de estos
pacientes muestra mayor incidencia de re-
infarto y mayor incidencia de mortalidad
alejada.

¢) Angina inestable: Un 25% de pacientes
con angor inestable tienen imagen positiva
Tc99m pirofosfato con enzimas y ECG
negativas para IAM. Se vio que este grupo
(antes considerado como falsos positivos)
tiene, significativamente, mds alta inciden-
cia de “reinfarto” y mas mortalidad en el
seguimiento. Todo esto hace suponer que
un grupo de anginas inestables presenta
verdaderos infartos subclinicos que evolu-
cionan en episodios de necrosis miocardi-
ca de poco volumen. La identificacion de
este grupo de pacientes puede tener im-
portancia cuando se toma la decisidn de
una terapéutica.
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COMPRESIONES VASCULARES
EN LA FOSA POSTERIOR

* Dr. Rall Matera (h)
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RESUMEN

Se exponen los resultados del tratamiento qui}"ﬁrgico de 11 pacientes, 6 con neuralgia de
trigémino, 3 de ellos concomitantemente con glosofaringeo ipsilateral y 5 con espasmos
faciales.

Se explica la técnica quirtirgica utilizada y los hallazgos operatorios. Se recalca el signi-
ficado de la compresién por rulos arteriales de los distintos nervios craneales como
etiopatogenia de esta enfermedad.

Hemos conseguido el 100% de recuperacién, con desaparicién de la sintomatologia
en todos los pacientes operados.

Se plantea la posibiﬁdad que el implante de esponja no reabsorbible (Tvalon ®)disminuya
la velocidad de conduccién del nervio provocando la desaparicién de la sintomatologia.
Se propone el estudio sistemdtico con electromiografia y velocidad de conduccion pre

¥y posoperatoria en todos los pacientes.

La cirugifa de los pares craneanos de la
fosa posterior tuvo un gran resurgimien-
to a partir de los trabajos de Janncta y
Rand!=? en 1967; éstos, a través de ciru-
gia microscopica, sugieren la etiopatoge-
nia vascular en la neuralgia del V par, teo-
ria que Dandy?® sostuvo muchos afios an-
tes, en 1934. También Lazorthes y cola-
boradores® en 1949 llamaron la atencién
sobre las variaciones de la arteria cerebe-
losa superior y su relacién con la rafz del
trigémino.

Posteriormente Kerrs, en 1963, sostuvo la
teorfa vascular en la etiopatogenia de esta
neuralgia, sugiriendo la relacién de la caré-
tida en el canal carotideo con el ganglio
de Gasser como causante de esta afecciéon.
El motivo del presente trabajo es mostrar
los resultados del estudio y tratamiento de
once enfermos con alteraciones en los pa-
res craneales V, VII y IX, a los cuales se

los ha sometido a descompresiones neuro- .

vasculares en la fosa posterior mediante

* Servicio de Neurocirugia.
*+ Médico Residente del Servicio de Neurocirugia.
Jefe: Dy. Rail Matera.

microcirugia y abordajes transmas:.oideos

minimos.

MATERIAL Y METODOS

Los pacientes tratados se esquematizan en
las Tablas I y II, y son el resultado del es-
tudio y selecciéon de los enfermos hallados
en los Gltimos dieciocho meses. Se dio im-
portancia Primordiaﬂ ala aparicion de los
sintomas con los cambios de la posicién
de la cabeza, tanto en las neuralgias como
en el espasmo facial. Todos los pacientes
fueron estudiados en el preoperatorio con
tomografia computada, angiografia por
cateterismo de los cuatro vasos cervicales
y Rx simple de crdneo, pefiasco y base.
Fueron operados 11 pacientes (8 mujeres
y 3 hombres), con edades entre 39 y 68
afios. De estos 11 pacientes, 6 presentaban
neuralgias del trigémino, 3 de ellas conco-
mitantes con glosofaringeo ipsilateral.

En 4 pacientes, la neuralgia del V par fue
de segunda y tercera rama; en una de las
tres ramas y en otros solo la tercera.
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En los 5 pacientes operados por espasmos
faciales, el comienzo fue periorbicular en
4, y la evolucién de 2 a 12 afios de dura-
cién, La patologia fue del lado derecho en
7 de los 11 pacientes. Todos los pacientes
fueron previamente tratados médicamente
sin resultados positivos, en especial los
_espasmos faciales. Antes de ingresar al
hospital, dos pacientes fueron tratados
mediante secciones parciales y alcoholiza-

cién del facial, en ambos casos con pobres
resultados.

Los pacientes fueron operados en dectibi-
to lateral. Se efectud una incision de 6 cm
retromastoidea y una pequefia craneoto-
mia de 4 x 4 cm., cuidando de llegar en su
borde externo hasta el dngulo que forman
el seno lateral con el sigmoideo. La dura-
madre se abre en cruz, suturdndola a los
planos superficiales para evitar su retrac-

Tabla I: Neu-
EDAD ARTERIA ive del ¥
NEURALGIA  |SEXO|(gaog)| LADO | COMPROMETIDA | [y mar: disert
minacion de la
Neuralgia me X ? 39 lzquierdo Vertebral + Pica rama w’:_.m.m-
pondiente y su
Neuralgia Ynmy'IX 07' 50 Derecho SCA +Papiloma relacién  con
las arterigs de
Neuralgia V' " yIX ) 56 Dereche SCA+Pica f:m{om el
Neuralgia ¥ '™ Q | 54 | lzquierdo | SCA Referrncies:
Pica: arteria ce-
. 10 -rebelosa  pos-
Neuralgia ¥ 9 o o Derecho SCA + Vertebral teroinferior.
S.C.A.: arteria
Neuralgia Y™ 9 43 | Derecho SCA cerebelosa su-
perior.
Tabla II: Es-

ol EDAD DURACION | ARTERIA
pamos ek | LADO. [SEXOligros)| COMIENZO | “(aios) |cOMPROMET.
que producen
la eompresion. lzquierdo 9 40 Peribucal 2 Vertebral
Referencia: .
AIC:;-'I arteria Derecho ?_ 58 Orbicular e Vert.+ Pica
cerepelosa an-
teroinferior.

lzquierdo d ‘48 Orbicular o] AlCA
Derecho | § | 49 | Orbicular 5 AICA
Derecho Q | 8 | oOrbicular 12 AICA
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cibn, y se moviliza el cerebelo suavemente
con espitula para avanzar en direccion al
~angulo ponto-cerebeloso y fijar la espitula
con un autoestatico. En ese momento co-
nmiienza la cirugfa microscopica.

En primer término se abre con microtijera
la aracnoides y se visualizan los pares cra-
neanos y los vasos. Se exploran todos los
pares desde el V al XI, aunque la sintoma-
tologfa fuera de uno solamente, despla-
zando ligeramente la espatula en forma
rostro-caudal. Ubicada la causa de la le-
sibn, se trabaja mediante diseccién con ti-
jera sobre el vaso o el rulo responsable de
la compresién, tratando de movilizar los
menos posible el nervio o traccionar de éL.
Esto es particularmente importante cuan-
do se opera el facial, por ser extremada-
mente sensible, provocando paresias que
son de lenta recuperacién. En la descom-
presion del facial, una de las dificultades
mas importantes es su relacién con el VIII
par, que se encuentra en posicién anterior
y superior a él durante el abordaje quirtr-
gico. Es frecuente encontrar arterias sobre
estos dos nervios en su trayecto desde el
tronco al poro acfistico rodeindolos o in-
troduciéndose entre ellos.

Estas arterias hay'que seguirlas hasta el
tronco, porque es en esa posicion en don-
de realmente producen la compresiéon ner-
viosa y rara vez en su trayecto.

Préximo al tronco se pueden encontrar
grandes compresiones, como la que pro-
ducen la vertebral o la basilar, o mas pe-
quefias como la arteria cerebelosa postero-
inferior (P.LC.A.), la arteria cerebelosa
antero-inferior (A.I.C.A.) o la coclear. In-
dividualizado el vaso y su relacién con el
nervio, se procede a la liberacibén: esta
tarea debe ser cuidadosa para no lesionar
las estructuras nerviosas o desgarrar ¢l

vaso. Nunca debe traccionarse con disec-
tores; debe utilizarse tijera o microbisturi
para realizar la manicbra. Una vez conse-
guido esto, se interpone entre el vasoy el
nervio un trozo de esponja no reabsorbi-
ble. El cierre debe ser meticuloso; nos-
otros cerramos totalmente la duramadre y
nunca dejamos drenajes. Sobre el orificio
de la craneotomia colocamos un trozo
de Spongostan de igual medida empapado
en un antibidtico tipo cristalomicina o ri-
focina; el plano muscular se sutura igual
que la aponeurosis y para piel se usa Sur-
get o sutura intradérmica.

RESULTADOS

De los seis casos operados de neuralgia
de V, 3 tenfan neuralgia glosofaringea
concomitante. En el primero de ellos, la
arteria vertebral estaba firmemente ado-

‘sada a la cara posterior del V par, tenia

un tamafio doble de lo habitual y forma-
ba un gran rulo sobre el nervio, era una
megavertebral inusual en una mujer de 39
afios. La P.I.C.A. en su salida de la verte-
bral formaba un verdadero estrangula-
miento sobre el glosofaringeo que fue
mas dificil de solucionar que el trigémino.
La evolucidén de la paciente fue excelente,
desapareciendo toda sintomatologia, in-
clusive recuperando la sensibilidad de la
cara en el territoric de la III rama, en las
48 horas posteriores a la cirugia.

La Segulldﬂ. ﬂeufa[gia. n]i.xta Presentaba
una compresion del V por la arteria cere-
belosa superior (S.C.A.) y se hallé un pa-
Pﬂoma de Plexo coroideo imp}antado en
el agujero rasgado posterior, y a pesar de
que el tamafio no era mayor de 2 cm,
comprimfa y desplazaba los 3 pares que




de all{ salen. En el posoperatorio el pa-
ciente quedé asintomdtico. La tercera
neuralgia mixta se deb{a también a com-
presiones vasculares por mega-arterias; la
S.C.A. para el V par y la P.I.C.A. para el
IX. Debemos enfatizar que a pesar de
efectuar la arteriografia en todos los ca-
sos, s6lo en los 3 pacientes con neuralgia
mixta se encontré una arteria responsable
del problema.

En los pacientes quinto y octavo, la com-
presion sobre el nervio se ejercia por més
de un vaso: S.C.A. mds vertebral y verte-
bral mas P.I.C.A, respectivamente.

La S.C.A. es la arteria que se encontro
~mis comidnmente responsable de la neu-
ralgia del V par, y en un caso que padecia
de dolor en el territorio de las tres ramas
trigeminales. Se combiné con la vertebral.
En la compresion del glosofaringeo la

la P.I.C.A. es la mis comtinmente encon-
trada, pasando entre éste y el X par, o
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cuando es de gran tamafio, desplazando
el nervio y haciendo traccién de él.

En el espasmo facial, la A.L.C.A. fue res-
ponsable en 3 pacientes; la vertebral es
comiin que haga un loop lateral y compri-
ma desde adelante el facial a su salida del
tronco.

Los resultados posquirirgicos de estos pa-
cientes han sido excelentes.

Se obtuvo desaparicién total de la sinto-
matologia de neuralgia en 5 de los 6 pa-
cientes, sin trastornos subjetivos de la sen-
sibilidad en el posoperatorio. Un pacien-
te, en el cual los dolores no cedieron, fue
reoperado, encontrindose desplazado el
pequefio trozo dejado del material no re-
absorbible (Ivalon® ). Se colocd un trozo
mds grande y la paciente quedé totalmen-
te asintomdtica hasta la fecha. '
En los 5 pacientes operados por espasmos
faciales, se obtuvo la desaparicion del sin-
toma en todos. Se debib reoperar a un pa-

Figura 1: La arferia cerebe-
losa superior es la mds co-
munmente hallada en rela-
cion con el V par. La in-
cision retromasioidea de 6
a 7 cm. de longitud dd un
excelente campo para el a-
bordaje microquirtirgico.
AILC.A.: Arteria cerebelosa
antero interior. S.C.A. Ar-
terig cerebelosa superior V -
VII - VIII pares craneanos.
Tent: tentorio. Pons: protu-
berancia. Pet. V.: vena pe-
trosa.
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Figura 2: Cuando la arteria cere-
belosa anteroinferior (A.1L.C.A.)
se dispone entre el VII y VIII
puede ser causa de espasmo fa-
cigl y sindrome vertiginoso. P.I-
C A.: arterig cerebelosa postero-
inferior. V.A.: vertebral

T, s e e

ciente dos meses mds tarde de su primera
intervencién por reaparicion de los sinto-
mas; también aqui el Ivalon® no estaba
en su posicién; la paciente se mantiene
asintomdtica hasta la fecha. ,
En los 5 casos se produjo una leve paresia
facial; el estudio electromiografico pos-
operatorio demostré una disminucion de

la velocidad de conduccién del orden de 1
a 2 milisegundos. Esta paresia desaparecid
totalmente 30 a 60 dias mas tarde. Obser-
vamos que al disecar la arteria que acom-
pana al nervio auditivo (coclear o A.I.C.A.)
éstas se espasmodizan notoriamente y el
paciente refiere intensos sintomas vertigi-
nosos en su posoperatorio inmediato. El

Fi‘g'ilm 3: La disposicion topogrdfica de la basilar es irregular y produce compresiones anteroposterio-
res sobre el V y el VII, La P.I.C.A. puede nacer de la basilar o la vertebral, pasa entre el IX y el X y

iracciona de éstos en su recorvido. B.A.: Basilar.
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28
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Figurg 4: La arteria cerebelosa anteroinferior (A.1.C.A.) puede férmar un rulo arriba comprometiendo
el V par. La basilar (B.A.) se desplaza lateralmenie levaniando el V par.

cuadro cedié en todos los casos con me-
dicacién vasodilatadora y corticoides en
un lapso no mayor de 72 horas.

Un cuadro wvertiginoso, pero de menor
intensidad y acompaiiado por acfifenos, se
puede presentar al traccionar del VIII par,
a veces acompailado de hipoacusia.

Si bien la neuralgia desaparece de forma
inmediata en el posoperatorio, el espas-
mo puede no hacerlo e ir disminuyendo
de intensidad en el término de una sema-
na; en nuestros pacientes la recuperacion

de los sintomas de espasmo fue completa .

y esto se cotrelaciona con el grado de pa-
resia facial posoperatoria si ésta no es ob-
jetivable semiologicamente en el posope-
ratorio, es probable que el espasmo se
presente y persista durante unos dias, en
cambio si el enfermo presenta una pare-
sia leve, el espasmo no estard presente.

CONCLUSIONES Y COMENTARIOS

Desde fines de 1979 utilizamos la téeni-
ca de P, Jannetta tal cual se practicaenla

Universidad de Pittsburgh desde hace mis
de diez afios,2"6"7"®"? Aunque nuestros
resultades han sido excelentes en el 160%
de los pacientes, el niimero de éstos es
reducido para hacer cualquier tipo de in-
ferencia estadistica.

Este procedimiento que no es una cirugfa
facil, requiere infraestructura adecuada,
entrenamiento microquirrgico y exce-
lente conocimiento de la anatomia del
dngulo ponto-cerebeloso.

De las complicaciones mencionadas por P.
Jannetta®, nunca tuvimos ataxia posope-
ratoria debida al manipuleo de la espirula
sobre el cerebelo.

El facial es el par mds complejo de tratar
en la fosa posterior, dado que es diffcil
de disecar sin tocar o separar; los pares
VII y VIII son extremadamente sensibles
al manipuleo quirdirgico.

Este tipo de cirugia ha resuelto el trata-
miento del espasmo facial, en forma efec-
tiva y sin dejar lesiones permanentes.

La experiencia hasta ¢l momento no per-
mite asegurar que la etiologia de la neu-
ralgia y del espasmo esencial sean de ori-
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gen compresivo vascular en todos los pa-  BIBLIOGRAFIA
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EL DEPARTAMENTO

DE DOCENCIA E INVESTIGACION
DEL HOSPITAL ITALIANO
INFORMA

Comité Organizador de Capacitacion
y Actualizacién en Enfermeria

La enfermerfa es una profesién que requiere permanente capacitacion. Te-
niendo en cuenta este concepto, una vez finalizado el curso que anualmente
se dicta para enfermeros de cuidados intensivos de adultos y unidad corona-
ria, surgi6 la inquietud de un grupo de enfermeros de ambos sectores de con-

tinuar estas actividades educativas a fin de intercambiar y actualizar conoci-
mientos a través de ateneos, mesas redondas, charlas, etc., haciendo parti-
cipe de sus actividades a todos los enfermeros que se desempenan en el Hos-

' pital.

Con esta idea concreta el 1° de octubre pasado quedd constituido el Comité
Organizador de Capacitacién y Actualizacién en Enfermerfa (C.O.C.A.E.),
convocado ¥ auspiciado por el Departamento y Escuela de Enfermeria res-

pectivamente.

Curso Internacional de Oncologia Genitomamaria:

Se llevard a cabo del 19 al 23 de abril de 1982.
Dirigido a: especialistas en Ginecologfa y Oncologfa.

Director: Prof. Dr. Umberto Veronesi, Director del Instituto de Tumotes de

Milan.

Co-director: Prof. Dr. Arturo Arrighi, a cargo I11. Catedra de Ginecologia de

la Fac. de Medicina.

Relatores invitados: Prof. Dr. Francisco Di Re (Jefe del Dpto. De Oncolo-
gia Ginecoldgica del Instituto de Tumores de Mildn): Prof. Dr. Mario Di Lena
(Jefe del Servicio de Oncologia Médica del Instituto de Oncologia de Bari,

Ttalia). :

Organizan: 111 Citedra de Ginecologfa de la Facultad de Medicina (UB.A.) y
el Departamento de Docencia e Investigacién del Hospital Italiano de Buenos

Aires.

Informes: Departamento de Docencia e Investigacion; Gascon 450, 2° Piso,

Capital.



TERAPEUTICA PROLONGADA
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Fundamentos:
/
NO ES TOXICO.
NO INFLUYE EN EL EQUILIBRIO DE LA HEMOCOAGULACION.
CARECE DE EFECTO VASODILATADOR.
NO EJERCE ACCION VASOCONSTRICTORA.
NO TIENE CONTRAINDICACIONES, |
PUEDE SER PRESCRIPTO A CARDIOPATAS, HIPERTENSOS,
. DIABETICOS, EN CASOS DE NEFROPATIAS Y EN EMBARAZADAS.

‘Venoruton

Composicion: O—(hidroxi—eti -rutosidos

Dosificacion diaria:

1 capsula: . _ )
Sindrome prevaricoso y tratamiento de sostén

2 capsulas: ‘
Estadios mas avanzados del proceso varicoso.

3 capsulas: .
Flebitis, tromboflebitis y crisis hemorroidales
agudas.

S capsulas: - _
Retinopatia diabética y casos de fragilidad capilar.

L.
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& Scanlens, Importados de Suecia. Expansion Lineal a 25° C 1,63
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@ Scanlens se presenta también como lente

terapéutico. Con dos diametros aplicables
segun la extension de la lesion

Indicado en ulceras y queratitis recidivantes.
En erosiones o abrasiones. Posoperatorios

cm2seg/ml 0,/ml X mHg

Tolerancias del
lente, seco Espesor 0,02 mm
Diametro 0,056 mm
Radio 0,03 mm

de queratoplastia o cataratas. Reservorio de Espesor en estado rigido en mm:

pilocarpina, timoiol u ofros medicamentos. Afaguia 0,16 +2 0,47
: ' -1 0,16 +4 0,22

-2 0,14 +6 0,27

-3 0,12 +10 0,32

-4 0,10 +15 0,37

mayor —4 0,10 mayor + 15 0,37

El sistema de limpieza y asepsia periédica de
Scanlens,es sumamente simpleypractico.Y no
implica riesgo alguno para la vida Gtil del lente.
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Diameiro 14 Didmetro 15

Pupilent Voss. Representante exclusivo para la Republica Argentina de Laboratorios Scaniens{Suecia).
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