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EDITORI AL

El Hospital Privado cumple este año su

2f Anívercario. Surgió como una necesidad
comunitaría en una época díftbil, y fue lleva-
da adelante por un grupo de profesionales
que, con visión de futuro, establecieron los
objetivos de asistencia médíca de la mejor
calidad de acuerdo a las conocímientos
que se fuenn adquíríendo, docencia e inves-
tígación.

En nnyor o menor grado, dichos objetí-
vre han ído cunplíéndose, con las dífícul-
tades lógícas; y hoy el Hospítal Prívado
encara u na nueva etapa de su existencia,
con proyectos de organización médica que
permitan perfeccíonar sus logros.

Se transsíbe a cmtínuación el discurco
del Dr. Emílío Palazzo, Presidente del Hono
rable Dírectorio, leído en ocasión de canme-
mararse et 2f Aniversarío de la inauguración
del Hospital.

El Hospital Privado festeja hoy 25 años des-
de aquel 30 de Setiembre de 1957, cuando
abrió sus puertas a la comunidad del pais
y cordobesa en especial. Lo hacía con un
edificio nuevo, diseñado expresamente y tan
lejos de la ciudad de entonces que ese solo
hecho alimentaba el escepticismo de algu-
nos, respecto al éxito de esta utópica empre-
sa,

La historia del Hospital se remonta en rea-
lidad a 1947, cuando un pequeño núcieo
constituido por los Dres" Amuchástegui,
Brusco, Caeiro, Chattás, Degoy, Núñez,
Remorino, Stieffel y Villafañe, reuniéndose
sobre todo en los domicilios de los Dres.
Stieffel, Brusco y Chattás catalizan las in-
quietudes de un heterogéneo grupo de mé-
dicos, bioquímicos y odontólogos, presti-
giosos en sus campos de accién, con ascen-
diente en la rnedicina de la época pero aglu-
tinados por una comün insatisfacción con la
práctica individual de la medicina y de las
perspectivas que ofrecr'a para su desarrollo
futuro. La insatisfacción común de todos
ellos, el conocimiento teórico, y vivido por
algunos, de formas más evolucionadas de
organización en especial de los par'ses anglo-
sajones y u na c ircunstancia socio-pol ítica
que los aleja de la cátedra y hospital, deter-

mlnan su asociación para lograr el objetivo
"Hospital Privado".

En mayo de 1948, se efectúa la Asamblea
Constitutiva con la presencia de 89 profesio-
nales presidida por el Dr. Severo Amuchás-
tegui. Resulta de extraordinario interés releer
el acta constitutiva, en donde se anuncian
los propósitos fundamentales y fundacionales:

a) lnvestigación, b) Docencia, c) Asisten-
cia Médica de acuerdo a progresos técnicos.
Estos principios fundamentales están ínmer-
sos en u na declaración rica en otros objeti-
vos secundarios y señalando cierta metodo-
logr'a que marcarán, junto a los tres objeti-
vos f ijados, la política, la personalidad de
nuestro hospital: impulsar la formación de
h omb res e instituciones, despertar vocaciones,
desarrollar la personalidad médica, obtener
resu ltados provechosos para la sociedad, lo
cual se logrará trabajando científicarnente y
dentro de una estricta ética. Esta iluminada
declaración constituye nuestro preámbulo,
el norte hacia donde nos dirigimos, el cami-
no del cual nos es imposible alejarnos. La his-
toria dei Hospital desde entonces es una su-
cesión de pasos, a veces pequeños, a veces
grandes, en ese sentido.

Entre el año 48 y 57, se lleva a cabo la
obra titánica, casi imposible con nuestra
óptica de hoy, de construir el hospital y
ponerlo en condiciones de funcionamiento,
el 30 de Setiembre de 1957.

La historia escrita de esos 10 años, resu-
mida en las mernorias de la sociedad, sólo
da una ídea fragmentada, minúscula, de las
dif icu ltades encontradas y del esf uerzo
que habrá signif icado vencerlas. Podemos
rescatar de ellas sin embargo, algunos ele-
mentos esenciales.

Concretar el sueño de 1948, exigia mucho
dinero que escapaba, obviamente, a las posi-
bilidades personales de los fundadores. Los
recursos necesarios se nutren entonces prime-
ro de los profesionales que integran la socie-
dad, para quienes el sacrificio es enorme. Las
otras fuentes provienen de la comunidad
y deben ser señaladas porque expresan un
hecho f u ndamental: los 89 signatarios de
1948, sintieron la necesidad de levantar es-
te hospital, pero lo que es más importante,
la comunidad veía como una necesídad im-
periosa que la idea se concretara, para bene-
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ficio de ella misma. Este apoyo se canal¡zará
entonces por créditos bancarios y comercia-
les y fundamentalmente por el aporte desin-
teresado de más de 1.500 accionistas, no pro-
fesiona les.

Este aspecto, netamente material, es com-
plementado por un gran número de asesores
y personas prominentes del medio que apor-
tan su consejo y experiencia para crístalizar
la obra, no lo olvidemos, en tiempos particu-
larmente adversos.

Las primeras experiencias de relación hos-
pital-comunidad, son valiosas, la historia las

repite a lo largo de los años permanentemen-
te. Quienes constituimos el hospital de hoy,
la mayoría de los cuales no vivimos perso-
nalmente aquellas experiencias, debemos dar
importancia a esta interrelación comunidad-
hospital, presente desde los albores: apoyo
del medio que lo necesita y valora, a veces
más que nosotros mismos y el hospital que
se debe a esa comunidad y a la que se obl i-
ga a volcar sus mejores esfuerzos.

El 30 de setiembre de 1957 se abren las

puertas del hospital y se inicia el camino
arduo que aún transitamos de concretar los
principios fundacionales. El Hospital decide
constituirse como entidad cerrada es decir,
que sólo trabajan en ella sus miembros, los

que a su vez son obl igados a desarrollar en él
toda su actividad. Esta estructura aceptada
voluntariamente, es la única que se conside-
ró permitiría formar una lnstitución, es de-
cir, un grupo de individuos unidos por un
propósito determinado o bien común, con
una organización y ética prefijada para con-
creta rlo.

Los primeros tiempos de la vida hospita-
laria se caracterizan por el apoyo diario, im-
portante, de un numeroso grupo de perso-
nas, la mayoría familiares de profesionales
que contribuyen a hacerlo operativo. El
aporte de instrumentos de trabajo, confec-
ción de ropa y uniformes por las mujeres,
desarrollo de distintas tareas del quehacer
diario por los familiares, caracterizan esta
etapa en una sociedad que se supone anóni-
ma. El anonimato se pondrá luego en evi-
dencia al crecer el hospital, despersonali-
zándose y con la incorporación de miembros
que no vivieron la experiencia original.

Sin embargo esas actitudes sol idarias rea-
parecen en momentos de crisis, enfatizando
la naturaleza distinta sentida como propia
de esta particular empresa. No voy a efectuar
aquí un balance detallado del camino reco-
rrido en pos de los objetivos fundacionales,
pero debo mencionar algunos hechos. Los

logros en materia de investigación son modes-
tos; el hospital mantiene desde su inicio es-

trechas relaciones con el I nstituto de lnves-
tigación Médica Mercedes y Martín Ferreyra
al que apoya, y con el que existe identifica-
ción de hombres y objetivos. Se realizan en
el hospital algunas experiencias valiosas de

investigación clínica, esporádicas, con gran

sacrif icio, f ruto de esfuerzos individuales
más que de una política institucional. Pero el

espíritu de acercarnos a ese objetivo de la pri-
mera hora, que consideramos indisoluble de

la asistencia médica y docencia de óptimo
nivel persiste, y es nuestra responsabi lidad
crear las condiciones de organización para
hacer de la investigación un objetivo realiza-
ble, que se incorpore a lo prioritario, con pla-
nes, plazos, hombres y financiación para

lograrlo.
Más satisfacción debemos sentir por lo ob-

tenido en Docencia: residentes, servicios ap-
tos para entrenar especialistas, becarios ex-
tranjeros, enseñanza de enfermería a nivel
auxiliares, reputadas sesiones anatomo-clí-
nicas con rnaterial propio, infinidad de ate-
neos, seminarios y cursos. Todos estos ele-
mentos testimonian el esfuerzo material y
de organización realizado y que el hospital
incorporó desde su comienzo la Docencia
a la lista de prioridades. No se concretó el

sueño a veces acariciado de transformarse
en escuela de Medicina, sin embargo nadie
discute que constituye una escuela médica,
que sus valores técnicos y éticos han sido
transmitidos, y seguirán siéndolo, a genera-

ciones de educandos.

El aspecto vinculado a la asistencia médi-
ca es seguramente el que mayor realización
alcanzó. El hospital fue definido desde su

inauguración como asistencial y lógicamen-
te la labor médica recibió y sigue recibiendo
el apoyo principal. Se organizaron equipos,
favoreciendo, exigiendo la práctica multi-
disciplinaria, la relación fluida, permanen-
te, entre sus mi embros que compartían un
mismo lugar de trabajo en donde debían
desarrollar, de acuerdo al espíritu fundacio-
nal, toda su actividad. El hospital se consti-
tuye así, gracias a la calidad de sus integran-
tes originales y a la organización instituida,
con un sentido de medicina multidiscipli-
naria revolucionaria para la época, en un
centro de avanzada en el país, y punto de
referencia para la medicina de alta comple-
jidad: Un aspecto fundamental de la asisten-
cia médica, lo constituye el Plan de Salud
para la Corn¡nidad, sistema pre-pago que se

inicia en 1962 V que permite el acceso de
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gran número de asalariados a la medicina de
alto nivel. Esta magnífica experiencia que-de-
bió en sus momentos enfrentar incompren-
siones del nredio e incluso de nuestros pro-
fesionales, es valorada por la comunidad que
la alimenta y apoya; sus afiliados optando
libremente por este sistema, lo hacen por
una medicina institucional.

Desde el punto de vista del hospital la
experiencia Plan de Salud tiene u n valor
enorme. El Plan es organizado con la Funda-
ción para el Progreso de la Medicina, creada
en 1961 a instancias del Directorio, para
contribuir a alcanzar los objetivos Docencia
e I nvestigación.

Estoy c onvencido q ue esta experiencia
de 20 años presenta múltiples potenciali-
dades no aprovechadas. Su característica
institucional n os permite una organización
independiente, racional, en donde sin perder
el nivel de excelencia que siempre se brindó,
aprovechamos adecuadamente los recursos
y los esfuerzos sin condicionamientos impues-
tos por terceros.

Esto adquiere especial importancia en mo-
mentos en que en el mundo y sobre todo en
nuestro pafs, la medicina está en crisis,
particularmente en lo que respecta a la posi-
bilidad de seguir afrontando con recursos li-
mitados el costo del progreso técnico, casi ili-
mitado y descontrolado. lmaginemos las
posibilidades que brinda, con esta población
cerrada, seguir longitudinalmente al paciente
durante años, con una historia clfnica única,
las historias clínicas de su familia, la posibi-
lidad de hacer educación sanitaria, progra-
mas de prevención de enfermedades, estudios
de poblaciones en riesgo para distintas patolo-
gÍas, favoreciendo el diagnóstíco precoz.

La medicina de alto nivel, objetivo perma-
nente, es inaccesible, un desafio constante;
nuestra insatisfacción al respecto debe ser el
acicate del progreso institucional. Quienes
componemos el hospital de hoy, tenemos
la obligación de aguzar la imaginación y re-
doblar esfuerzos a fin de acercarnos a los
objetivos fundacionales, a pesar de la dif l:
cil situación circundante y sin alejarnos de
los principios de 1948.

El carni no que se ofrece delante no es

fácil, como nunca lo fue. Enfrentaremos
circunstancias externas que no controlamos
y que sacudirán el hospital. Hacia dentro la

tarea más ardua quizás sea la armonización
entre individuos e institución. Como ya
señalé, los tres principios fundacionales de-
ben realizarse en el marco de otros principios
enunciados: formar hombres y desarrol lar

la personalidad médica, es decir en el respeto
de los individuos. El cumplimiento simultá-
neo de ambos objetivos, se torna a veces ta-
rea digna de Hércules. Los hombres afines
a la medicina somos exigentes respecto a

nuestra realización personal, difíciles de atar
a organizaciones, dispuestos a diásporas que
nos obligan a abandonar f ami lia, hospital,
pal's, en aras de nuestros objetivos personales.

AsÍ debe concretarse ese delicado equili-
brio entre combatir el indivídualismo peyo-
rativo, malsano para el esfuerzo común, y
el respeto aprovechando a fondo las indivi-
dualidades y cualidades personales que en-
riquecen el conjunto. Esta aparente contra-
dicción se verá conciliada en la medida que el
hospital eficiente, eficaz, organizado, brinde
el ambiente propicio y llene las necesidades
de todos, razón de ser de las instituciones; y
en la medida que comprendamos sus compo-
nentes, profundamente identificados con sus
principios y normas, que sólo en comunidad
lograremos nuestro desarrollo pleno.

Ello nos obliga a una permanente discusión
de las características de la organización, para
aciecuarla a los tiempos en función de ese bie-
nestar de sus miembros que debe lograr.
Especial cuidado deben tener los directivos
en no considerar a la organización como mero
mecanismo que debe ser mantenido en
marcha a toda costa.

El éxito logrado por aquellas ideas lanzadas
por los visionarios de 1947, se debe a múlti-
ples factores: el esfuerzo gigantesco de 35
años de profesionales, admi nistrativos y perso-
nal del hospital; de la respuesta positiva de
la comu nidad, sin la cual el esfuerzo no hubie-
ra tenido sentido y de la coherencia lograda
entre los valores enunciados y la práctica
diaria de la labor médica, quizás, simple-
mente, porque el hospital no se conformó
con sobrevivir sino que tuvo y tiene poderosas
razones para vivir.
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METODOS PARA DETERMINAR URATOS

HOLTZ R.,
GARCES N.

Laboratorio, sección qut'mi@ clínica. Hospiat Privado de
Córdoba.

CORRELACION ENTRE DOS

INTRODUCC¡ON

El conoc¡miento actual del metabolismo
de purinas y pirimidinas exige métodos sen-
sibles y específicos que detecten confiable-
mente las hipo e hiper uricemias, así como
las cantidades en colecciones de ori na de 24
horas. Esas cifras son importantes señales
orientadoras mientras no se disponga rutina-
riamente de las mediciones que permitan
localizar con más exactitud el nivel en que
una falla metabólica pueda causar alteracio-
nes, cuyas consecuencias pueden, sin embar-
go, advertirse por los valores de uratos encon-
trados en sangre y en orina.

A los fines de establecer el Erado de corre-
lación entre dos métodos para determinar ura-
tos, se corr¡eron determinaciones paralelas
en sangre y en onna.

Ambos métodos usan uricasa para es-
cindir el urato, con formación de alantoína,
COZ y HZOZ. El método propuesto por
Praetorius oxida a pH 9,3 y aprovecha la
propiedad del urato de absorber específi-
camente la energía radiante que correspon-
de a lcs 293 nm" de modo que, obtenido
un valor de extinción inicial, en esa longi-
tud de onda, previo al agregado de uricasa
a una muestra dada, la disminución de la
extinción posterior a dicho agregado, hasta
un valor constante, da cuenta de la cantidad
de urato oxidado.

El método propuesto por Kageyama oxi-
da a pH 7 y acopla una reacción de color
aprovechando el HZOZ que en presencia
de catalasa y metanol lleva a la condensa-
ción de Hantzch habiendo sal de amonio

(fosfato) y acetil-acetona en el medio; el
compuesto amarillo que se forma: 2-5diacetil
-1-4dihidrolutidina, puede leerse a 410 nm.

El ácido úrico se encuentra en sangre en
su totalidad como urato, dado la disociación
del H+ en posición 9 (pK= 5,75). El pro-
ducto de solubilidad es:

[concentración urato x concentración Na]=
tr4,9 x 10-'cuando el suero está saturado.

Para la concentración de Na sérico aprox.
130 m. Eq/l ; a la concentración urato corres-
ponde un valor de 6,4 mg./dl. de suero,
pero -a veces- se encuentran concentracio-
nes considerablemente mayores a estos lí-
mites de saturación calculados, probable-
mente debido a asociaciones flojas con al-
búminas y globulinas alfa 1 , alfa 2 del plas-
ma normal, como también a la gran tenden-
cia de los uratos a formar soluciones sobre
saturadas relativamente estables. La orina
humana, que convierte gran parte del urato
en ácido úrico, es capaz de llevar en solución
dos o tres veces la cantidad que. se disolve-
ría en agua a un pH comparable, lo que se
atribuye a varias sustancias, (u rea, proteí-
nas, mu copolisacáridos) . El descenso de la
temperatura disminuye la solubilidad de los
uratos, conviene tenerlo en cuenta si las mues-
tras de orina, no se procesan en un tiempo
próximo a su recepción.

La oxidación en medio alcalino rompe el
núcleo purina con formación de alantoína y
COo, también la uricasa cataliza esta reacción.1'
en cambio, en medio ácido el producto de
oxidación es el aloxano que en presencia
de sales de amonio forma el purpurato que
aparece en la reacción de la murexida.
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rnedio 
a\ca\ino

ryLácrdo
¿NH N= H'

ácido úrico

MATERIAL Y METODO

50 muestras de sangre y 44 muestras de
orina se corr¡eron en el curso de dos meses

en autoanalizador con equipo comercial
(Boehringer) y también se procesaron en el
espectofotómetro Beckman D. U.2 con
lámpara de deuterio, usando sol. de uricasa
del equipo comercial y tampón de borato
pH 9,3 preparado en el laboratorio.

Proporciones en autoanal izador:
suero u orina diluida 1/10 . .0,075 ml.
tampón pH 7 + enzimas sal

de amonio y acetil-acetona . 0.500 ml.

Lthea de rcgresión derivada de la ecuación calculada
pan &ngre.

NH NH
alan to ína

aloxano

tiempo de incubación:.. . .. .. .6 min.30seg.

Ensayo para u ltravioleta:
sueroorinadiluida 1/10 . .... 0,05m|.
tampón pH 9,3 2,5 ml.
leer extinción inicial
agregar uricasa SU/ml. 0,005 ml.
tiempodeincubación:... .... 5min.
leer extinción f inal.

Sol: patrón: ácido úrico 5 mg./dl. se pre-
para diariamente a partir de la sol. madre
100 mg./dl. En cada corrida se incluyeron
pooles para establecer los coeficientes de
variación, C. V. que fueron de 6,06o/o para
U. V. y 6,93o/o para el met. colorimétrico.

Línea de regresión derivada de la ecuación calculacla
para orina,

HN
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Orina mg./dl. Sangre mg./dl.

colo.
U.V. rim.

colo-
U.V. rim.

24 23 25
56 55 58
37 36 41

11 10 13

31 30 37

46 45 39
56 55 53

23 22 31

37 36 44
37 36 40
34 33 34
86 85 86
69 68 70
69 68 65
48 47 s1

37 36 32
40 39 44
66 65 68
56 55 53

61 60 54

41 40 45
60 59 53

65 64 59
47 46 47
38 37 32
39 38 39
34 33 30
39 38 38
544

30 29 30

18
2 7,3
34
46
5 7,3
6 6,6
76
8 8,6
I 7,2
10 7,5
11 5,1

12 5,3
13 8.1

14 6,9
15 2,6
16 4,6
17 5,8
18 4
19 5,3
20 3,3
21 2,6
22 7,3
232
24 5,8
25 3,6
26 4,4
27 4,4
28 3,6
295
30 5,7

8,7
8,4
4,4

7,3
6,9
6,6
6,3
8,6
7,2

7.4
4,7
5,4
7,1

5,9

2,7
4,8
5.5
4,2
6,1

3.9
2,8
6,4
2,6
5,4
3,6
3,8
4,2
3,2
3,9
4,6

8,6
8,3
4,5
7,2
6,8
6,6
6,3
8,5
7,1

7,3
4,7

5,4

7,1

5,9

2,8
4,8
5,5
4,2
6,1

4
2,9
6,4
2,7

5,4

3,7

3,8
4,2
3,2
3,9
4,4

Los valores normales refer¡dos para:
hombre mg./dl. mujer mg./dl.

U. V.: 2,5-7 1,4-6
colorim.: 3,5-7 2,4-5,7

Los resultados tabulados y analizados per-
mrten construir las rectas de regresión según:
\/= 0,14 + 0,97 x para sangre, con corre-

lación r= 0,94
{= 0,99 + 1,00 x para orina, con correlación

r = 1,025

DtSCUStON

El hecho de no requerir luz ultravioleta y
de estar automatizado para autoanalizador
discreto del laboratorio (Vitatron), dan al
método colorimétrico una gran ventaja prác-
tica y su correlación con el uricasa ultravio-
leta es muy buena.

La mayor especif icidad de los métodos
enzimáticos deja de lado algunos interferen-
tes -ácido ascórbico, glutation, cistina,
cisteína, ergotioneína, cafeína--, que pue-
den ser importantes en ciertas circunstan-

Orina mg./dl. Sangre mg./dl.

cias en el método en que los uratos reducen
al ácido fosfotúngstico en medio alcalino. Sin
ernbargo, estudios recientes comparando am-
bos sistemas de oxidación revelan que éstos
se correlacionan aceptablemente.

En estos dos métodos enzimáticos, la bi-
lirrubina y la hemoglobina no interfieren,
pero por tratarse de reacciones directas,
muestras muy ictéricas o hemolizadas deben
diluirse para el autoanalizador o mejor des-
proteinizarse previamente.

REFERENCIAS

1l Richterrich R. - Clinical Chemistry - (19691 p. 279.
2l Kageyama N. - Clin. Chim. Acta 31 (1971) 421-4m.
3l Elin R. -Clin.Chemistry -Vol.27-6 (19811 1.114.
4l Metabol¡c control and disease. Bondy P - Rosemberg

L. - Seegmiller E. Capl. 2.
5l Sanders G. T. B. - Pasman A. J. - Hoek F. J. - Clin.

Chim. Acta 101 (19801 2999-303.
6l Bertone, R. - Control de calidad en el laboratorio -

Actualización (19791.

7l Praetorius E. and Poulsen H Scand¡nav¡an J. - Clin.
& Lab. lnvest. 1953.

colo. colo-
U.V. rim. U.V. rim.

YxynyxY
16 15 16 31

18 17 21 32
29 28 32 33
32 31 33 34

30,5 29,5 33 35
10,s 9,s 14 36
30,5 29,5 30 37

32 31 31 38
9 8 11 39

35 34 36 40
44 43 45 41

59 58 62 42
52 51 62 43
34 33 22 44

45
46
47

48
49
50

[= V=
39,0740.06

a= 0,99
[= 1.00
r= 1,025

7,6 8,5
4,1 3,9
3,8 3,s
6,6 7,2
8,6 7,8
6,4 5,8
7,6 7,3
5,2 5,6
3,4 3.3
4,4 4,9
5,4 5,6

7,6 7,1

8,4 7,5
4 5,2
3 3,6
4,7 4,8
6,9 6,1

3,4 3,6
44
5,2 5,4

V= !=
5.48 5,47

a= o,14
[= 0,976
r= 0,94

8,4
3,9
3,5

7

7,7

5,7

7,3
5,6

3,3
4,9
5,6

7,1

7,8
5,2

3,6
4,8
6,1

3,6
4
5,4

Tabla de valores obtenidos en s¿rngre y orina por
ambos métodos-
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Hace casi cuarenta años, Hahn (28) obser-
vó que la inyección de sangre heparinizada
aceleraba la depuración plasmática de quilo-
micrones. Tal efecto pod ía ser reproducido
por la inyección de heparina, pero ésta era

inactiva in vitro. Estos hallazgos fueron pron-
to confirmados por Weld (54), qu¡en intentó
localizar el órgano u órganos reponsables por
medio de o<perimentos de perfusión regional,
concluyendo que la depuración de quilomi-
crones tenía lugar en varios tejidos. Tales ha-
llazgos atrajeron la atención de múltiples
investigadores, y desde entonces es mucho lo
que se ha escrito sobre el tema. Se dispone de
excelentes trabajos de revisión, que nos exi-
men de una consideración detallada del mis-
mo (50, 29,40,51, 6, 38, 21).

La inyección de heparina induce la apari-
ción en los f luidos circulantes de por lo menos
cuatro enzimas que ocupan un lugar central
en el metabolismo de las lipoproteínas que
transportan triglicéridos, es decir los quilo-
micrones y las lipoproteínas de muy baja
densidad (Vi-DL).

Tales enzimas son la lipoprotein iipasa
(LPL), una lipasa de origen hepático (LOH),
una fosfolipasa A1 y una hidrolasa de mono-
glicéridos.

La LPL se encuentra en numerosos tejidos,
siendo cuantitativamente más importante en
tejido adiposo y músculos. Tanto ella como la

LOH hidrolizan los triglicéridos de los qu¡lo-
micrones y de las VLDL, liberando glicerol y
ácidos grasos para su ulterior depósito u oxi-
dación. Monoglicéridos y fosfolípidos son
también hidrolizados después de la inyección

de heparina (25, 53, 57, 33, 20). Achával y
colaboradores (1) observaron que los triglicé-
ridos de las lipoproteínas de elevada densidad
(HDL) son afectados in vivo por la actividad
lipolítica post heparínica en igual medida que
los triglicéridos de otras lipoproteínas.

La lipoprotein lipasa (LPL) y la lipasa de
origen hepático (LOH) se encuentran locali-
zadas en los endotelios vasculares y en las
membranas de las células hepáticas respecti-
vamente (5), siendo liberadas de dichos lu-
gares por la heparina. En el plasma obtenido¡
después de inyectar dicho compuesto (PPH),
se puede, por lo tanto, estudiar actividades
lipolíticas (ALPH) por diversas técnicas. La
mayor parte de los autores ha estudiado la
ALPH in vitro, uti lizando substratos natura-
les o artificiales. En las investigaciones ini-
ciales se estudió la actividad lipolítica total,
pero recientes desarrollos técnicos han permi-
tido evaluar por separado la actividad de la
LPL, de la LOH y de la fosfqlipasa A1 (19).
Sln embargo, a pesar de tales refinamientos
técnicos, no es fácil establecer correlaciones
claras entre los cambios en la actividad de
dichas enzimas y el metabolismo de las lipo-
proteinas. Tal dificultad puede ser parcial-
mente debida a que la estimación in vitro de
las actividades enzimáticas es, en el mejor de
los casos, sólo una medida indirecta de su
actividad in vivo, a nivel tisular, y sobre sus
substratos naturales (24,56). Por ejemplo,
se ha observado que en ciertos casos de hiper-
lipoproteinemia primaria tipo l, clásicamen-
te atribuida a una deficiencia de LPL, puede
coincidir una significativa hiperquilomicrone-
mia con niveles normales de ALPH (13).
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Se puede postular que una actividad
enzimática normal in vitro podría coinci-
dir con una actividad anormal in vivo a cau-
sa de: A) Substratos resistentes (49, 18). B)
La presencia de inhibidores de la reacción:
Las estimaciones de la actividad enzimática
in vitro han sido diseñadas para obtener una
lipólisis óptima; por lo tanto es concebible
que inhibidores de la reacción, activos in ví-
vo, puedan no ser detectados in vitro. Se
han encontrado inhibidores en casos de insu-
ficiencia renal (41), pancreatitis alcohólica
(32) V en cirrosis hepática (16). C) Anorma-
lidades en la interacción de las enzimas con
sus substratos endógenos, como ha sido de-
mostiado en ciertos casos de diabetes des-
compensada (12, 481. D) Reducción en las
propiedades activadoras de las lipoproteí-
nas por perturbaciones de su estructura pro-
teica, como ocurre en el síndrome nefrótico
(31), en la hipertrigliceridemia endógena (14,
36), y particularmente en quienes padecen
una deficiencia congénita de apolipoproteí-
na C ll (10,55, 15).

En un intento de encontrar respuesta a

tales interrogantes se ha recurrido al estudio
de las enzimas en biopsias de tejidos (I7, 44,
52, 45, 46, 39, 47, 27, 22). Tales investiga-
ciones han arrojado mucha luz sobre la fi-
siología y sobre la fisiopatología del meta-
bolisrno intermedio de las lipoproteínas, pero,
por utilizar estimaciones in vitro de las ac-
tividades enzimáticas tisulares, comparten
ciertas limitaciones con el estudio in vitro de
las enzimas liberadas a los fluidos circulantes
por la heparina. Por otra parte, el requerir
biopsias de tejidos hace muy dif ícil su intro-
ducción en la práctica diaria.

Las dificultades técnicas inherentes a las
estimaciones in vitro de las actividades enzi-
máticas han conspirado en contra de su apli-
cación rutinaria. La falta de correlación
1a citada- entre los datos de las activi-
dades enzimáticas in vitro y otros parámetros
del metabolismo de las lipoproteínas, han li-
mitado su utilidad en el diagnóstico y en la
evaluación de d iferentes modalidades tera-
péüticas. Por tales motivos decidimos inves-
tigar la utilidad de una técnica sencilla,
utilizable en la práctica diaria, orientada a la
estimación de la ALPH in vivo en sujetos
normales y portadores de h iperlipoprotei-
nemias primarias y secundarias. Los hallaz-
gos correpondientes a las primeras han s¡-
do recientemente publicados (2). Presenta--
remos a continuación los resultados del es-
tudio de pacientes portadores de formas
secundarias de tales aberraciones metabólicas.

MATERIAL Y METODOS

Se estudiaron 68 personas normales y 43
portadores de hiperlipoproteinemias secunda-
rias. Cada uno de ellos fue sometido a un exa-
men cl ínico completo por uno de nosotros
(A. A.), que incluyó ECG, radiograf ía de tó-
rax, test de tolerancia a la glucosa, y los análi-
sis considerados de rutina. Las mujeres fueron
referidas a un especialista para examen gineco-
lógico y test de Papanicolau. Se llevaron a ca-
bo además las investigaciones complemen-
tarias requeridas para el diagnóstico de las
enfernndades concurrentes que fueron detec-
tadas, y para la clasificación de las hiperlipo-
proteinemias, de acuerdo con los criterios de
la Organización Mundial de la Salud (7).

En los dos grupos fueron incluidos sujetos
portadores de anormalidades menores, sin
influencia alguna sobre el metabolismo inter-
medio, tales como insuficiencia venosa, ce-
faleas por tensión, ciática, artrosis, etc. En
los portadores de hiperlipoproteinemias se-
cundarias se excluyó la presencia de otras
enferrnedades con inf luencia posible sobre
el metabolismo intermedio. Se requirió que
n¡nguno de los sujetos estuviera convalescien-
do de una enfermedad aguda, y que todos es-
tuvieran activos, plenamente dedicados a sus
tareas habituales.

Durante el mes previo al estudio siguieron
una dieta libre isocalórica, con excepción de
los diabéticos, a quienes se recomendó abs-
tenerse de ingerir sacarosa, y reducir a un
mínimo los carboh idratos complejos.

Se autorizó la ingestión de 25 gramos de
alcohol por día, con excepción de los alcoho-
listas, quienes prosiguieron con su ingesta
habitual de alcohol, que oscilaba entre l2O y
180 gramos diarios.

Se excluyó a quienes debían ingerír medi-
camentos regularmente, con excepción de los
diabéticos, a quienes se siguió tratando con
las dosis de sulfonilureas o de insulina que es-
taban recibiendo al concurrir a la consulta. No
se intentó mejorar el grado de control de la
diabetes antes de llevar a cabo el estudio. Du-
rante el mes anterior al test los diabéticos no
mostraron cetonuria y su glucemia osciló en-
tre I l0 V 2IO mg./dl.

El diagnóstico de normalidad metabólica
y de hiperlipoproteinemia se estableció sobre
la base de por lo menos dos determinaciones
independientes de las concentraciones de co-
lesterol y tiglicéridos y una electroforesis de
lipoproteínas sobre papel, utilizando buffer
con albúmina; estos análisis se llevaron a cabo
después de por lo menos dos semanas de inge-
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PESO
(Ks.)

TABLA I

SUJETOS NORMALES

TALLA
lcm.l

TRIGLICER!DOS
lmg./dl.l

8 A-B
l2l

4-B x 1ü)
A

A
(11

HOMBRES (N=34}
Promedio
E. S.

MUJERES (N=34)
Promedio
E. S.
p menor que

43,6
2.2

42.',|

2.6
N.S.

75.6
2.2

67 "1

2.3
.0005

170.9
0.9

159.3
1.0

.0005

120.0
4.5

85.4
6.2

.0005

59.1
3.2

44.1
4.4

.o25

60.9
3.2

37.2
3.3

.0005

50.8
1.9

44.7
2.1

.o25

(1) Muestra obtenida en condiciones basales.

{2) Muestra obtenida 10 minutos después de inyectar heparina (10u./kg.}.

r¡r una dieta libre isocalórica y por lo menos
cuatro semanas después de suspender med¡ca-
mentos con efecto sobre el metabolismo de
las lipoproteínas.

El estudio se llevó a cabo después de por lo
menos cuatro semanas de ingerir una dieta li-
bre isocalórica. Las mujeres que todavía
menstruaban fueron estudiadas du rante los
diez prirreros dr'as de su ciclo. Después de un
ayuno de doce horas, se tomó una muestra de
sangre y se inyectó 10 unidades de heparina
por kilogramo de peso, tomándose una se-
gunda muestra diez minutos más tarde. En la
primera se analizó la concentración de coles-
terol, de triglicéridos (A) y el patrón electro-
forético; cuando los resultados no fueron
concordantes con los de los análisis iniciales,
el caso fue excluido. En la segunda muestra
se determinó solamente la concentración de
triglicéridos (B). Al analizar los resultados se

tuvo en cuenta la diferencia entre ambas en
términos absolutos (A-B) V esta diferenc¡a ex-
presada como porciento de la concentración
inicial (A-B/A x 100).

El significado de las diferencias entre pro-
medios y entre porcentajes fue determinado
por medio del test de Student. Se consideró
que una diferencia con un valor "p" entre
0,05 y 0,02 era de significado dudoso, siendo
su signif icado cierto cuando la "p" era menor
de 0,02. El mismo criterio se aplicó a los va-
lores de "p" utilizados para evaluar la pre-
cisión de los coeficientes de correlación (r).

RESULTADOS

l) Sujetos Normales:
Los resultados están resumidos en la

Tabla l. Se puede observar en la misma la

edad, el peso y la talla de 34 hombres y

34 mujeres. Se dan los valores del promedio,
del error standard (E. S.) y de "p" para la
comparación entre los dos grupos.

Hombres y mujeres no diferían en edad,
pero los hombres eran más altos y pesados,
como era de esperar. Las concentraciones
iniciales de triglicéridos (A), las finales (B),
la diferencia entre ambas expresadas en
términos absolutos (A-B), y relativos (A-B/A
x 100) , fueron inferiores en las mujeres.

ll) Hiperlipoproteinemias secundarias:

A) Diabetes: Los datos han sido resumi-
dos en la Tabla ll. Se estudiaron 12 pacientes,
de los que 9 presentaban un fenotipo lV (pre-
sencia de cantidades anormales de pre-beta
lipoproteínas) y 3 un fenotipo V (presencia
de cantidades anormales de pre-beta lipopro-
teínas y de quilomicrones). Con excepción
de un caso de fenotipo lV que recibía insu-
lina, los demás estaban controlados por me-
dio de dieta, con o sin el añadido de sulfoni-
lureas. Los datos del diabético insulino de-
pendiente son presentados por separado. Para
facilitar la comparación, al pie de la Tabla
se incluyen los datos de los hombres norma-
les.

1) Diabéticos de fenotipo lV controlados
sin insulina: si bien los promedios de

edad y peso eran superiores en los pacientes,
las diferencias no llegaron a ser significativas.
Las concentraciones de triglicéridos en las

dos muestras, así como el descenso expresa-
do en términos absolutos, eran mayores que
en los sujetos normales. Cuando el descenso
inducido por heparina fue expresado en tér-
minos relativos, se observó que era francamen-
te inferior al de los controles.

2) Diabético de fenotipo lV que requería
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insulina: Este sujeto, moderadamente
excedido de peso, presentaba un gran exceso
de triglicéridos, exceso contenido, por defini-
ción,exclusivamente en sus pre-beta lipopro-
teínas (VLDL). Después de dar heparina el
descenso que tuvo lugar en la concentracién
de triglicéridos fue espectacular, ya que ex-
cedió ampliamente los observados en todos
los otros pacientes descriptos hasta ahora.
Expresado en términos relativos, el descenso
estuvo por encima del rango normal.

3) Diabéticos rle fenotipo V: Ninguno de
los tres requería insulina. Por definición,

en ellos el exceso de triglicéridos estaba con-
tenido tanto en quilomicrones como en pre-
beta lipoproteínas (VLDL), aunque en el
momento de la prueba la concentración ba-
sal de triglicéridos no haya estado demasia-
do elevada en dos de ellos. El descenso de
su concentración que tuvo lugar después de
recibir heparina, fue normal en términos

absolutos en dos de ellos y subnormal en el
restante. Cuando fue expresado como frac-
ción del valor basal, estuvo siempre por de-
bajo del rango normal.

B) Disfunción hepática no alcohólica:
En la Tabla lll se consignan algunos datos
de interés acerca de estos cinco pacientes,
tal como los resultados de la retención de
bromofenolftaleína, el test de tolerancia
a la glucosa, los resultados del estudio his-
tológico cuando f ue llevado a cabo, y la
posible etiología de la disfunción hepática.
Las transaminasas, la protrombina y el protei-
nograma por electroforesis fueron normales
en todos los casos. La bilirrubina también
era normal con excepción del caso de Dubin-
Johnson. lnteresa notar que el test de tole-
rancia a la glucosa fue anormal en cuatro
de los cinco casos. Todos ellos exhibían
un fenotipo lV (exceso de pre-beta lipopro-
teínas o VLDL).

TABLA II
HIPE R LIPOPROTEINEMIAS SECUNDARIAS (I I

DIABETES

Edad Pe¡o

lKs')
A (11 B (2I A-B

TBIGLICERIDOS
(mg./dl.l

A.B
A

Talla
(cm.l

x 1ül

DIABETICOS DE
FENOTTPO tV (N =81 {3}

Promedio
E. S.
p menor que (4)

UN DIABETICO TIPO
IV INSULINO.
DEPENDI ENTE

DIABETICOS DE
FENOTIPO V (3I

D. T. Vl
D. T. V2

D. T. V3

HOMBRES NORMALES (N=34}
Promedio
E. S.

Promedio +3 E.S.

50.0
4.4

N. S.

34

47

45

46

43.6
2.2

37.0-
50.1

170.3
2.4

N. S.

166

315.O
48.8

.01

1.590

211

1.060

262

120.0
4.5

106.5-
133.5

228.6
45.0

.01

880

86.4
9.0
.o2

710

14

40

73

60.9
3.2

51.3-
70.5

30.4
4.3
.01

44.7

6.6

3.8

27.9

50.8
1.9

45.1-
56.5

u.4
3.9

N, S.

76

91

85

102

75.6
2.2

69.0-
82.2

170.9
0.9

169.1-
172.7

197

1.O20

189

59.1
3.2

49"5-
68.7

169

173

175

(11 Muestra obtenida en condiciones baales.
(21 Muestra obtenida 10 minutos después de inyectar heparina.
(31 Controlados con dieta con o sin el agregado de sulfonilureas
(4) Comparación con hombres normales.
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TABLA IIl
PACIENTES CON DISFUNC¡ON HEPATICA

T. T. G. HISTOLOGIA POSIBLE ET!OLOGIARETENCION
DE B. S. F. (11

D.H.1

D,H.2
D. H.3
D, H.4
D. H.5

9 o/o

10 o/o
14 olo
18 o/o
7 olo

Anormal

Anormal
Anormal

Normal
Anormal

Degeneración grasa

Degeneración grasa

Dubin-Johnson

Ex-alcohol ista. Obesidad. Diabe-
tes latente.
Obesidad. Diabetes latente.
-Obesidad. Diabetes I atente
Z lnhalación de solventes?
Diabetes latente

(11 Normal: Menor que 5 o/o a lc 45 minutG.

TABLA IV
HIPER LIPOPROTEINEMIAS SECUNDARIAS {I I}

DtSFUNCtON HEPATtCA (FENOTtpO tVl

PESO
(Ks.l

TALLA
lcm,l

A 11)

TRIGLICERIDOS
(mg./dl.)

B (2I A-B A-B x 1ü)
A

DH1
oH2
DH3
DH4
Promedio
E. S.

p menor que (31

DH 5 (4)
(5)
(6)
(7)

HOMBRES NORMALES
(N:34)
Promedio
E. S.

Promedio +3 E. S.

47
39
56
34

44.O
4.4

N. S.

32

81

93
91

81

86.5
1.6

.01
76

169
168
174
172

170.8
1.6

N. S,

171

255
405
197
710

391.8
114.8

.02

1.136
1.12A

600

120.0
4.5

106.5-
133.5

155
't64

91

475
22"t.3

86.1
N. S.

L000
1.000

472

59.1
3.2

49.5-
68.7

1oo
241
106
235

170.5
39.0

.01

136
128
128

60.9
3.2

51.3-
70.5

39.2
59.5
53.8
33.0
46.4
6.2

N. S,

't2.o
't1.4
21.3

50.8
1.9

45.'t-
56.5

43.6
2.2

37.O-
50.1

75.6
2.2

69.0-
a2.2

170.9
0.9

169.1.
't72.7

(1 ) Muestra obtenida en condiciones basales.
(2) Muestra obtenida 10 minutos después de ¡nyectar heparina.
(3) Comparación con los sujetos normales.
(4) Enfermedad de Dubin-Johnson.
(51 Estud¡o llevado a cabo en las condiciones hab¡tuales.
(61 Después de 2 semanas de ingerir una dieta rica en grasas.

(7) Después de 2 semanas de ingerir una dieta pobre en carbohidratos más clofibrato (2g. por díal.

En la Tabla lV se presentan los datos agru-
pados de los primeros cuatro pac¡entes; se

desglosó el caso diagnosticado como Dubin-
Johnson que se presenta por separado por
haber sido estudiado en tr€s ocasiones dife-
rentes. Para facilitar la comparac¡ón, al pie
de la página se incluyen los datos de los
hombres normales.

En los primeros cuatro pacientes el peso
era superior al normal. La concentración
basal de triglicéridos y el descenso inducido
por hepar¡na expresado en términos absolu-

tos fueron mayores que en los sujetos nor-
males; en términos relativos el descenso
estuvo dentro del rango normal. El paciente
portador de una enfermedad de Dubin-
Johnson fue estudiado en tres oportunidades
diferentes: a) Bajo las condiciones generales
descriptas más arriba. b) Después de dos se-
manas de ingerir una d¡eta rica en gras¡r.
c) Después de 2 semanas de seguir una dieta
pobre en carbohidratos, con el añadido de
2 gr. de clofibrato por d ía.

Los resultados de las dos primeras son
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prácticamente idénticos, con valores basa-

les muy elevados y descensos absolutos su-
periores a los normales, pero relativamente
bajos. En la tercera, la concentración de tri-
glicéridos se había reducido casi a la mitad,
pero el descenso inducido por heparina fue
prácticamente idéntico al observado en los
tests anteriores; porcentualmente fue mayor,
pero estuvo aún así por debajo del rango
normal.

C) Alcoholistas: Se resume en la Tabla V
los datos de 30 estud ios llevados a cabo en

26 sujetos. En dos de ellos el fenotipo era
llb (exceso de beta y de pre-beta lipopro-
teínas), en uno era Tipo V y en los demás
era Tipo lV. Aunque la dispersión de los va-
lores es grande, se puede observar que la con-
centración basal de triglicéridos y el descen-
so absoluto eran francamente superiores a

los del grupo control, mientras que el descen-
so relativo era inferior.

En la misma tabla se pueden ver los datos
correspondientes a cinco sujetos que se abstu-
vieron por conrpleto de beber alcohol y fue-
ron estudiados nuevamente un mes más tarde.
Se los seleccionó entre muchos que afirma-
ron no haber bebido alcohol durante el mismo
período, por tenerse la razonable certidumbre
de que decían la verdad. Antes del período de
abstinencia la concentración basal de trigli-
céridos estaba elevada como en los demás,
pero a diferencia de ellos el descenso abso-
luto causado por heparina era normal; el
descenso relativo era muy bajo.

Cuando fueron estudiados nuevamente
después del período de abstinencia, se pudo
observar que la concentración basal de tri-
glicéridos habia descendido pero no al rango
normal. El descenso absoluto se incrementó
a más del doble, con lo que el descenso rela-
tivo f ue claramente normal.

En la Tabla V se pueden ver tarnbién los
valores de "p" correspondientes a la compara-

TABLA V
H IPE,R LIPOPROTEI N EMIAS SECUN DA R IAS

ALCOHOLISTAS

PESO
(Kg.)

TALLA
(cm.¡

A (11

TRIGLICERIDOS
(ms./dl.l

B l2l A-B lgx 1ü)
A

ALCOHOLISTAS
(N =26,30 tests)
Promedio
E. S.
p menor que (3)

ALCOHOLISTAS ABSTI N ENTES
(N =51
Antes de la abstinencia
Promedio
E. S.

Después de la abstinencia
Promedio
E. S.
p menor que (3)
p menor que (4)

HOMBRES NORMALES
(N =34)
Promedio
E. S.

Promedio +3 E. S.

41.9
1.3

N. S.

41.O

0.9

u.4
2.O

.005

't70.2
1"8

N. S.

't62.O

5.0

514.2
105.2
.0005

534
213

324
70

.000s
N. S.

120.O

4.5

106.5-
133.5

321.7
49.9

.0005

471
198

183
60

.000s
N. S.

59.1
3.2

49.5-
68.7

100.9
13.0

.0025

64
17

141
26

.0005
.05

609
3.2

51.3-
70.5

28.6
3.4

.0005

81.0
3.0

13.8
23

47.5
9.5

N. S.

.01

50.8
1.9

45.1-
56.5

Sin variaciones
si gnifi cativas

43.6
2.2

37.0-
50.1

75.6
2.2

170.9
0.9

69.0- 169.1.
82.2 172.7

(1 I Muestra obten¡da en condiciones basales.
(21 Muestra obtenida 10 m¡nutos después de inyectar heparina (10u./kg.)
(3) Comparación con el grupo de sujetos normales.
(41 Comparación de los tests llevados a cabo antes y después del período.
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ción de los tests llevados a cabo en los mismos
sujetos antes y después de la abstinencia-de
alcohol: La diferencia entre los descensos ab-
solutos inducidos por la heparina es de gran
magnitud pero de signif icado dudoso por el
escaso número de casos. Los descensos rela-
tivos son claramente más elevados después
del período de abstinencia.

D) Los resultados de las investigaciones
practicadas a todos los pacientes son resumi-
dos en la Tabla Vl.

lll) Correlacién entre la concentración
basal de triglicéridos y su descenso
absoluto:

La observación de los resultados permitló
sospechar que existía una relación directa
entre la concentración basal de triglicéridos y
su descenso inducido por la heparina, expresa-
do en términos absolutos (A-B).

Con el fin de explorar esta hipótesis se

calculó los coeficientes de correlación (r)
entre ambos valores para cada una de las

categorías que contó con un número suficien-
te de pacientes y los valores de "p" corres-
pondientes a los mismos (Tabla Vll). Para
facilitar las comparaciones se incluyen datos
correspondientes a pacientes portadores de hi-
perl ipoproteinemias p rimarias (2).

Los valores de ¡¡p" fueron menores de
0,02 con excepción de los correspondientes
a "Diabéticos tipo lV" y a "Disfunción he-
pática" que fueron menores de 0,05; la di-
ferencia puede exp licarse por el escaso nú-
mero de pacientes inclu idos en las citadas
categorías (8 y 4 respectivamente). Los
valores de "r" oscilaron entre 0,69 y 0,90
en todas las categorr'as con excepción de los
alcohol istas en los que "r" f ue 0,58.

COMENTARIOS

En la introducción se resumieron las ra-
zones que nos indujeron a investigar la utili-
dad de un test que permitiera evaluar de una
manera sencilla y reproducible el efecto de las
enzimas activadas por la heparina sobre sus
substratos naturales en la intimidad de los te-
jidos. En esta Sección se analizará, a la luz de
la experiencia de otros autores, la metodolo-
gía empleada y los resultados obtenidos.

A) Metodología:
Conviene evaluar primero la metodología

empleada, en particular la dosis Ie heparina
administrada, el tiempo selecciónado para

extraer la segunda muestra y las determina-
ciones analíticas efectuadas sobre esta última.

l) Dosis de heparina: Las dosis utilizadas
por diversos autores han variado mucho. La
mayor parte de las investigaciones iniciales
utilizaron dosis bajas, en el orden de las 10
unidades de heparina por kilogramo de peso,
tal como se hizo en este trabajo. A pesar de
saber que dosis mayores resultaban en una
mayor actividad enzimática, decidimos utili-
zar la citada por: 1) Su escasa actividad anti-
coagulante. 2) La experiencia adquirida en un
trabajo previo (1), en el que observamos
significativas alteraciones en la composición
química de las lipoproteínas después de in-
yectar l0 u.lkS. La liberación máxima,
tanto de LPL como de LOH, parece reque-
rir en el hombre 100 u./kg. (33) y en la
rata 500 u.lkg. (35). No está establecida la
dosis que garantice la adquisición de un
máximo de información con un mínimo de
riesgo, lo que requerirá estudios compara-
tivos. No se debe olvidar que la dosis de he-
parina utilizada como anticoagulante es pre-
cisamente 100 u./K9., lo que limitaria signi-
ficativamente su utilización en un test diag-
nóstico como el propuesto.

ll) Tiempo de extracción de la segunda
muestra: Achával y colaboradores demostra-
ron que, después de inyectar l0 u./kg., la
actividad lipolítica plasmática decrece en
forma exponencial, con una vida media de
18,2 minutos en los sujetos normales y de
16,6 minutos en heterozigotas del tipo lla.
Cu ando se extrajeron muestras de sangre
10,30 y 60 minutos después de la inyec-
ción, el máximo efecto se observó en la pri-
mera, con un gradual retorno hacia los va-
lores basales (1). Con la misma dosis Boberg
encontró que fanto la LPL como la LOH
permanecen constantes en un máximo entre
10 y 20 minutos, para declinar después
rápidamente (8). Por lo tanto, nos pareció
adecuado obtener la segunda muestra 10
minutos después de la primera.

I I l) Determinaciones anal íticas efectuadas
sobre la segunda muestra: En la Tabla Vlll
se han resumido los resultados de una inves-
tigación anterior (1), en la que los lípidos
de las lrpoproteínas fueron separados en es-

tado de pureza por medio de cromatogra-
fía sobre capa delgada de gel silíceo. Por
medio de esta técnica se demostró por pri-
mera vez que los triglicérido de los tres
grupos de lipoproteínas son igualmente afec-
tados por la ALPH. Además se observó un
descenso en los fosfolípidos de las VLDL,
pero no en los f osfolípidos de las HDL
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rABLA VI
REDUCC¡ON EN LA CONCENTRACION DE TRIGLICERIDOS

Absoluta (mg./dl.) Felat¡va (o/o de A)

l) Controles normales
(N =681

lll H. L. P. secundarias
A) D¡abét¡cos estables

(N --12)
1) TiPo lV

a) Tratados con dieta con o sin sulfonilureas
(N =8)

b) Tratados con insulina
(N =1)

2) Tipo V
(N =31

B) Disfunción hepát¡ca leve (Tipo lV)
1) Hombres

(N =41
2l Dubin-Johnson (3 tests en 1 paciente)

C) Alcohólicos
A1) (N=26)

A2) (N =5)

A¡)

Mayor en hombres que fi/layor en hombres que

en muiereslp < .00051 en mujeres(o(.O25)

Grande
p 1.O2
Muy grande

Pequeña (2)

o normal (1)

G rande
p <.01
G rande

G rande
p 1.OO25
Grande
p ¿.00os
Grande
p ¿.05

Pequeña
p Z. .01

Normal

Pequeña
p <.001

Normal

Pequeña

Pequeña
p 4.0005
Normal

Grande

e <.o1

At l Bebían entre 120 y 180 gramos de alcohol por d ía.

AZI Después de 30 días de abstinencra.

AS) Comparación de los valores obtenldos antes y después de 30 día de abstinencia en cinco pacientes.

TABLA VII
CORRELACION ENTRE LA CONCENTRACION BASAL DE TRIGLICERIDOS Y SU DESCENSO ABSOLUTO INDUCIOO

POR LA INYECCION DE HEPARINA (A-BI

CATEGORIA HOMBRES MUJERES
t I menof qug ¡ P menof que

1) Normales
2) H. L. P. primarias

a) lla
b) ltb
c) lv

3) H. L. P. secundarias
al Diabéticos Tipo lV
b) D:sfunción hepática
c) Alcoholistas

0.70 0.o1 0.69 0.01

0.87 0.01 0.88 0.o1
0.81 0.01 0.78 0.02
0.76 0.01 0.78 0.01

0.90 0.05
0.81 0.05
0.58 0.01

ni de las LDL. Consideramos que, trabajan- expres.ado como porciento de la concentra-
do sin fraccionamiento de lipoproteínas. las ción basal -(A-B/A) x lO0- se observaron
alterac¡ones de los fosfolípidos de las VLDL valores muy simílares en los tres grupos de
se verían enmascarados por la estabilidad lipoproteínas y en el plasma, tanto en los
de los mismos en las otras dos lipoproteí- sujetos normales como en los pacientes
nas; por lo tanto restr¡ng¡mos nuestra ¡nves- afectados de hiperlipoproteinemia tipo lla
tigación a los triglicéridos de la segunda mues- (l). Tales datos no pueden ser extrapolados
tra. a otros trastornos metabólicos, pero perm¡-

Cuando el descenso en la concentración ten presumir que las fluctuaciones en la con-
de triglicéridos inducido por la heparina fue centración de triglicéridq totales, observa-
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da después de la inyección de heparina,
son representativas uc lo QU€ ocurre con lo9
triglicérioos de :ada una de las lipoproteínas.

Lo ocurrido con los triglicéridos de las
lipoproteínas plasmáticas es el resultado de
la acción de por lo menos tres enzimas,
la LPL del tejido adiposo, la LPL del tejido
muscular y la LOH localizada en el hígado.
Las actividades de tales enzimas están some-
tidas a un complejo mecanismo de control,
imperfectamente conocido; no f luctúan de
manera paralela, y a veces lo hacen en senti-
do opuesto (L7, 44, 52, 45, 46, 39, 47,27,
22). Es concebible que fluctuadones en la
actividad de una de ellas sean obscurecidas
o canceladas por fluctuaciones de otras en
sentido inverso. Tales inconvenientes son
inevitables en un diseño experimental como
el aquí utilizado. Se intentó reducir su tras-
cendencia prestando una metiorlosa atención
a la selección de los pacientes, estudiándolos
cl ínicamente con detenimiento y uníf orman-
do dentro de lo posible las condiciones que
rodearon la ejecución de los tests.

B)Resultados:
l) Consideramos primero cierbs aspectos

relacionados con edad y sexo.
1) Edad: Krauss y colaboradores (33)

observaron que la actividad de la LPL
era mayor en adultos varones que en niños
y adolescentes del mismo sexo; lo opuesto se

observó para la actividad de la lipasa de origen
hepático (LOH). En las mujeres la actividad
de la LPL exhibió correlación positiva con la
edad, lo que no se observó en la actividad
de la LOH. En nuestro material la edad de
los controles y de los pacientes era similar,
con excepción de los hombres y mujeres
por i""iores de hiperlipoproteinemia de tipo

TABLA VIII
EFECTO DE LA INYECCION DE HEPARINA SOBRE

LOS LIPIDOS DE LAS LIPOPROTE]NAS
PLASMATTCAS (xl

LIPOPROTEINAS

ELEVAOA BAJA MUY BAJA
DENSIDAD DENS¡DAD DENSIDAD

llb (2). Para los hombres la diferencia era
de significado dudoso, pero fue más eviden-
te en las mujeres, cuyo promedio de edad
era I2,2 años superior al del grupo control.
Para todos los grupos fue evidente una abso-
luta falta de correlación entre la edad y el
descenso en la concentración de triglicéridos,
expresada tanto en valores absolutos como
relat ivos.

2)Sexo: La actividad de la LPL en tejido
adiposo y en plasma obtenido después

de la inyección de heparina es mayor en las
mujeres que en los hombres, mientras que no
hay diferencias en la LPL del tejido muscular
(44, 46, 30). En nuestro grupo de sujetos
normales, el descenso en la concentración
de t riglicéridos, expresado en términos
tanto absolutos como relativos, fue superior
en los hombres. En los portadores de hiper-
lipoproteinemias primarias no se observó
diferencias entre sexos (2). Tales discrepan-
cias pueden explicarse por la dosis utili-
zada ya que las diferencias entre sexos pue-
den no hacerse evidentes cuando se utilizan
dosis bajas de heparina (30).

Teniendo en cuenta la diferencia observa-
da entre los hombres y mujeres de nuestro
grupo control, los sexos fueron tratados por
separado en todos los casos.

ll) Hiperlipoproteinemias secundarias.
l) Diabetes mellitus: (Tabla ll) desde cierto

punto de vista nuestro grupo de pacien-
tes es heterogéneo, ya que algunos exhibían
un fenotipo lV y otros un fenotipo V; algu-
nos estaban controlados con dieta, otros
recibían sulfonilureas y uno se inyectaba
insulina. Para compensar parcialmente tal
heterogeneidad se separó los pacientes de
acuerdo con su fenotipo y se desglosó del
fenotipo lV al que recibía insulina. Desde
otro punto de vista, nuestros pacientes com-
partían muchas características de importan-
cia: eran del mismo sexo y aproximadamente
de la misma edad; ninguno habÍa tenido e-
pisodíos de acidosis; durante el mes ante-
rior al estudio la orina recogida en ayunas
no contuvo glucosa ni cuerpos cetónicos y
la glucemia osciló entre 110 y 210 mg./dl.
Se los podría catalogar por lo tanto, como
diabéticos estables imperfectamente trata-
dos y modestamente descompensados. Por
lo tanto, no incluiremos aquí referencias
a trabajos llevados a cabo en animales o seres
humanos insulinoprivos, situación metabó-
licamente muy d iferente.

En diabéticos la LPL de origen muscular
y la lipasa de origen hepático son normales,
mientras que la LPL del tejido adiposo

LIPIDO
COLESTEROL
Libre
Esterificado
TRIG LICERIDOS
FOSFO LIPIDOS

No varió No varió
No varió No varió
Descendió Descendió
No varió No varió

No varió
No var.ió
Descendió
Descendi ó

Tauxe W. N.:(x) Achával A., Ellefson R. D., Juergens J

Circulation (Suppl. lll) 1,1966.
L



18 ' EXPERIENCIA MEDICA AñO I - No, 1 - Noviembre 1983

es def iciente y no se incrementa después
de una comida como normalmente ocurre
(47, 43). En la mayor parte de los diabéti-
cos imperfectamente compensados, la ac-
tividad lipolítica postheparínica del plasma
(ALPH) es normal después de inyectar una
dosis pequeña de heparina, pero se hace
subnormal después de una infusión prolon-
gada. Las anormalidades citadas no están
presentes en pacientes perfectamente com-
pensados.

Una evaluación detenida de nuestros pa-
cientes permite reconocer una única dife-
rencia importante entre los portadores de
hiperlipoproteinemia primaria tipo lV y los
diabéticos con hiperlipoproteinemia secun-
daria y fenotipo lV: hiperglucemia en ayu-
nas (2). Conviene recordar además, que mu-
chos de los primeros ten ían tests de tole-
rancia a la glucosa anormales. No sorprende
por lo tanto, el similar comportamiento
de ambos grupos después de recibir hepari-
na. Creemos que comentarios referentes a

portadores de un tipo lV primario pueden
aplicarse también a los portadores de un ti-
po lV secundario a la diabetes.

Persson (46) V Larsson (37) demostraron
una deficiencia en la actividad de la LPL
por unidad de peso del tejido adiposo en
pacientes de tipo lV. Boberg (9) y Huttunen
y colaboradores (30) encontraron que la
LPL plasmática era también menor. Sin em-
bargo, no todos los datos sugieren deflcien-
cia de las enzimas en sujetos portadores de
un fenotipo lV primario: Algunos de los
pacientes de Huttunen (30) ten ian valores
norrnales de LPL en plasma y todos ellos
exhibían una actividad de la lipasa hepática
normal o aumentada. Goldberg y colabora-
dores (23) investigaron la LPL en tejido
adiposo en ayunas y después de una comi-
da, encontrando valores normales, tanto en
el tipo lV como en otras hipertrigliceride-
mias genéticamenté determinadas. La situa-
ción se complica aún más si se tiene en cuenta
que ciertos autores postulan un defecto en las
apolipoproteínas de sujetos portadores de un
fenotipo lV, que las haría resistentes a la ac-
ción de la LPL, aunque ésta tuviera una acti-
vidad normal (14, 36).

Recordando la dependencia de la LPL
del tejido adiposo con respecto al estímulo
insulínico (51) no sorprende la espectacular
respuesta a la heparina del diabético tratado
con dicha hormona. En términos absolutos
el descenso fue más de diez veces superior al
promedio normal y tres veces superior al del

sujeto que más se le aproximó desde este
punto de vista.

Los diabéticos de fenotipo V se distinguían
de los de fenotipo lV solamente por la quilo-
micronemia en ayunas Sin embargo, después
de recibir heparina, el descenso en la con-
centración de triglicéridos fue inferior al nor-
mal en dos de ellos y normal en el restante.
Esto los distingue claramente de los diabé-
ticos de fenotipo lV y de los portadores
de hiperlipoproteinemia primaria tipo V,
en quienes el descenso de la concentración
de triglicéridos inducido por la heparina fue
claramente superior al normal. Son varias
las posibles causas del reducido clearence
de triglicéridos en estos pacientes y nuestros
datos no nos permiten discriminar entre ellas.

2) Disfunción hepática: (Tablas lll y lV).
Estos pacientes fueron separados de

los demás de fenotipo lV por la anormali-
dad de la retención de bromofenolftaleína.
Esta investigación no fue indicada rutinaria-
mente; se la solicitó cuando algún dato de
la historia clínica o del examen físico su-
girieron la existencia de una hepatopatía.
Por lo tanto, es posible que dentro de los
demás grupos hayan quedado incluidos
pacientes portadores de disfunción hepá-
tica -según nuestra definición- que no fue
reconocida.

La normalidad de las demás investigacio-
nes -con excepción de la bilirrubina en el
caso de Dubin-Johnson- indica que la fun-
ción hepática estaba modestamente compro-
metida. En los casos 3 y 4 el estudio histoló-
gico mostró degeneración grasa, y es muy
probable que éste haya sido el substrato
anatómico en los casos 1y 2. Conviene
recordar que en cuatro de los cinco casos
el test de tolerancia a la glucosa fue anor-
mal.

En la cirrosis hepática se ha descripto la
presencia de inhibidores de la actividad
lipolítica plasmática activada por la heparina
(ALPH) (16) pero ninguno de nuestros pa-
cientes cae en esta categoría. La actividad
de la lipasa de origen hepático (LOH) está
disminuida en la uremia (4), durante la ad-
ministración de estrógenos (3), en el hipoti-
roidismo (3a) V en la hiperlipoproteinemia
tipo lla (42). No disponemos de informa-
ción con respecto a su comportamiento en
hepatopat ías leves.

- En nuestros pacientes, excluyendo el caso
de Dubin-Johnson, el descenso en la con-
centración de triglicéridos estuvo por encima
de lo normal en todos los casos; cuando el
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descenso fue expresado como porciento del
valor basal, dos pacientes estuvieron por de-
bajo del rango normal y dos dentro de éste.
El comportamiento de este grupo no difie-
re mucho de los hombres portadores de fe-
notipo lV primario (2).

El caso de Dubin-Johnson, fue de gran
interés para nosotros por la severa hipertri-
gliceridemia que se acompañaba de crisis
recurrentes de dolor abdominal. Fue estuqia-
do en tres oportunidades diferentes, tal como
está resumido en la tabla lV. 5u respuesta
a la heparina es muy similar a la de los sujetos
identificados como DHI y DH4, con reduc-
ciones absolutas de la concentración de tri-
glicéridos superiores a lo normal, y reduccio-
nes relativas inferiores a lo normal, por el
elevado valor basal. En el caso que nos ocupa
interesa destacar la sorprendente similitud
en los valores de (A-B), a pesar de haberse
llevado a cabo los tests en condicionés di-
ferentes y con diversas concentraciones basa-
les de triglicéridos. La combinación de dieta
pobre en carbohidratos con la administración
de clofibrato durante dos semanas redujo a

la mitad la concentración basal de triglicé-
ridos, sin afectar para nada la magnitud
del descenso inducido por la heparina. Este
no es argumento que sirva para negar el de-
mostrado efecto del clofibrato sobre la ac-
tividad de la LPL, ya que puede manifestarse
recién a las cuatro semanas (26).

3) Alcoholistas: (Tabla V). Estos pacientes
fueron separados de los demás, teniendo

en cuenta el efecto inhibidor del alcohol
sobre la actividad lipolítica del plasma induci-
da por heparina (ALPH) (29, 4Ol. La gran
mayoría (23 de 26 pacientes) presentaba un
fenotipo lV, y .la respuesta del grupo a la

inyección de heparina fue indistinguible de
la de los hombres con tipo lV primario (2).
De esta observación podría emerger la idea
de que el alcohol, en la cantidad ingerida por
estos sujetos (120 a 180 ml. de alcohol
puro por día) no tiene un efecto percepti-
ble sobre la actividad enzimática inducida
por heparina. Sin embargo, cuando se estu-
dió de nuevo un. pequeño grupo después
de un mes de abstinencia se observó que el
descenso absoluto de la concentración de
triglicéridos inducido por heparina fue más
del doble y el descenso relativo se triplicó.
Se podría concluir que el grupo de pacientes
que ingería cantidades excesivas de alcohol
adquirió de esta manera un trastorno me-
tabólico en cierta medida similar al padeci-
oo por los portadores de un fenotipo lV

primario, trastorno
cialmente reversible
abst i nen ci a.

que demostró ser par-
con sólo un mes de

RESUIV1EN Y CONCLUSIONES

Se investigaron las consecuencias de la
activación de enzimas lipolíticas por la
heparina exógena, determ inando los cam-
bios en la concentración oe su substrato
natural, los triglicéridos de las lipoproteí
nas plasmáticas. Los límites de la respuesta
norma I f ueron establecidos por medio del
estudio de 34 hombres y 34 mujeres. Los
sujetos del experimento f ueron 43 porta-
dores de hiperlipoproteinemias secundarias.
En cada caso se llevó a cabo un examen
clínico completo que permitió excluir en-
fermedades concurrentes y clasif icar con
precisión las HLP. La concentración de los
triglicéridos plasmáticos fue determinada
antes (A) V 10 minutos después (B) de la
inyección de l0u. de heparina por kilogra-
mo de peso. La diferencia entre A y B fue
expresada en mg./dl. (reducción absoluta)
y como porciento de A (reducción relativa).

Se puede concluir que: 1) Por medio de
la técnica propuesta es fácil estimar la activi-
dad de las enzimas lipolíticas que son acti-
vadas por la heparina, mientras actúan sobre
sus substratos naturales en la intimidad de
los tejidos. 2) Una obvia limitación, inheren-
te a la naturaleza del diseño experimental,
es la imposibilidad de distinguir entre los
efectos de la lipasa de origen hepático, la
lipoprotein-lipasa originada en el tejido
muscular, y la originada en el tejido adipo-
so.3) La técnica propuesta podría quizás
proporcionar más información incrementan-
do la dosis de heparina y determinando la
concentración de triglicéridos en cada una
de las lipoproteínas, en vez de hacerlo en
plasma.4\ Creemos que nuestra técnica
puede ser út¡l tanto en el laboratorio de
rutina, como en el de investigaciones meta-
bólicas: En el primero, porque es la única
que puede llevarse a cabo fácil y económi-
camente en grandes grupos de pacientes.
En el segundo, porque no comparte con
los métodos in vitro muchas de sus limita-
ciones; si se llevaran a cabo simultáneamen-
te es posible que una nueva luz iluminara
hechos conocidos pero de difícil interpre-
tación.
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SUMMARY AND CONCLUSIONS

We investigated the consequences of the
act¡vat¡on of lipolytic enzymes by means of
exogenous heparin, determining the changes
in concentration of their natural substrates,
the triglycerides of the circulating lipoproteins.
The norrnal ranges were established through
the study of 34 males and 34 females. Subjects
of the experiment were 43 patients with
secondary hyperlipoproteinemias. A complete
clinical examination was performed in each
case, that allowed the exclusion of associated
diseases, and the accurate classif ication of
the hyperlipoproteinemias. The concentration
of serum triglycerides was determined before
(A) and 10 minutes after (B) the injection of
l0u. of heparin per kilogram of body weight.
The difference between A and B was expressed
in mg./dl. (absolute decrease), and as a

percentage of A (relative decrease).

It can be concluded that: 1) By means of
the proposed technique it is easy to estimate
in vivo the activity of the lipolytic enzymes
that are stimulated by heparin as they attack
their natural substrates. 2) An obvious
inherent limitation of this approach is its
inhability to distinguish between the effect of
the hepatic triglyceride lipase, the adipose
tissue lipoprotein lipase and the muscular
tissue lipoprotein lipase. 3) The proposed
technique could perhaps provide more
information increasing the dose of heparin
and performing the triglyceride assays in each
of the different plasma lipoproteins. 4) We
believe that our approach to the investigation
of heparin activated lipases could be useful
both in the routine and in the research
laboratories. ln the former because it is the
only technique that can be easily performed
in large numbers of patients. ln the latter
because it overcomes many of the known
limitations of the in vitro assays of the
enzymes. Performed together, new light could
perhaps be shed on known facts.
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INTRODUCCION

En el manejo del embarazo de alto riesgo,
la ultrasonograf ía y los parámetros de L.A.
(líquido amnlótico), const¡tuyen dos pilares
fundamentales.

Sr l¡ien el primero es "no invasor", la am-
niocentesis sí lo es, y en c¡ertos casos puede
fr¿casar (oiigoamnios) o está limitada ó con-
traindicada u5arla (placenta anterlor, isoin-
mun¡zación Rh, etc.).

Encontrar una equ ivalencia o relación váli-
da entre información obtenida ecográf icamen-
te y maduración del surfactante pulmonar, se-

Euramente seria un gran aporte en Medicina
Fetal orientada a la asistencia del embarazo de
alto riesgo.

La sola indicación de terminar la gestación
ya la incorpora al grupo de alto riesgo, y es

prioritario antes de darle vigencia, conocer su

madu rez.
Son conocidos los cambios que exper¡men-

ta la placenta examinada ecográficamente a lo
largo de la gestación, y muy particularmente
los canibios denominados "de maduración".
Acordes con ciertas características ecográficas
se estabieció la existencia de cuatro grados: 0,
r,2, y 3" (3).

El grado 0 puede encontrarse muy precoz-
mente en la gestación a las 12 semanas. El gra-
do I ya aparece a las 30-32 semanas y puede
persistir hasta el término del embarazo. El gra-
do 2 se encuentra a las 34-35 semanas y el
grado3alas36-37.

(Trabjo realizado por las Servicios de G¡necología - Obsteti-
cia y Laboratorio de Química del Hospital Privado de Córdo-
ba con el apoyo económico de la Fundación parael Progreso
de la Medicina),

Publiedo en OBSTETRICIA Y GINECOLOGIA LATINO
AM E B I CANAS, Reprodu cido con perm iso.

La placenta como "órgano fetal", madura
y/o envejece en función del tiempo, como lo
hacen otros órganos o s¡stemas.

Nuestra investigación se orientó a relacio-
nar los grados de madurez placentaria, exami-
nada con ultrasonidos, con la madurez pulmo-
nar fetal.

Con ese propósito, simultáneamente con el
examen ecográf ico de la placenta estudiamos
el perf il pulmonar por medio de los fosfolipi-
dos del liquido amniótico, particularmente la
presencia del FosfatidilEl icerol como el pará-
metro más fidedigno en la evaluación de la
madurez del surfactante pulmonar (2) (a) (5).

MATERIAL Y METODO

De este estudio prospect¡vo participaron
pacientes embarazadas normales a las que se

debía estimar la edad gestacional por paráma-
tros ecográf icos y de líquido amniótico. La
mayoría de ellas fueron pacientes con indica-
ción de cesárea iterativa.

1) Los exámenes ecográficos se efectuaron
con un ecógrafo ATL (Tiempo real) y un ecó-
grafo Picker 80L (B-Scan), ambos con trans-
ductor 3,5 MHz.

Cuando hubo posibilidad, toda la placenta
fue examinada, y tanto la orientación de los
cortes como el ajuste de la "curva de ganan-
cia", se efectuaron tratando de que las modi-
f icaciones texturales placentarias se vieran me-
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jor definidas. Los cuatro grados de nradurez se

apl¡caron conforme al criterio de Grannum,
Berkowitz y Hobbins. (3)'.

En el Grado l, el plato coriónico se presen-
ta como una línea bien def inida, contínua y
con muy suaves ondulaciones. Algunas áreas
ecogénicas, aparecen en la sustancia placenta-
ria, rompiencio su homogeneidad. Esas áreas
ecogénicas rniden de I a 4 mm. de longitud y
tienen su eje mayor paralelo a la capa basal.

En el Grado ll, el plato coriónico desarrolla
ident¿ciones más marcadas. La sustancia pla-
centaria aparece incompletamente dividida
por esas identaciones con aspecto de "co-
mas". Las áreas ecogénicas son nrás numerosas
y algo más grandes que en el Grado l.

En la capa basal hay un mayor acumulo de
ecos lineales con su eje paralelo ¿ ella. Esta á-
rea es más densa que la sustancia placentaria
con ecos d ispe rsos en el interior.

El Grado lll representa la placenta "madu-
ra". (Foto 1). El plato coriónico aparece in-
terrumpido por las identaciones, las cuales a-
hora se extienden hasta la capa basal y proba-
blemente representan los septos intercotiledo-
nes. La sustancia placentaria queda dlvidida
en compartimentos, los cotiledones, con un
área central sonolucida. Simu ltáneamente
densas e irregulares áreas ecogénicas de hasta
2 cm. de diámetro, aparecen sobre el plato co-
riónico, e incluso proyectan sombra acústica.
Las áreas sonolucidas correspondientes a zo-
nas sin vellosidades coriales y las ecorrefrigen-
tes a calcificaciones.

2) Las amniocentesis se llevaron a cabo ba-
jo control ecográf ico y el líquido amniótico
sometido a cromatografía bidlrnensional en
capa f ina para f osf ol ípidos. (2) (5).

Luego el centrifugado, extracción clorofór-
mica, precipitado con acetona, se sembró la
fracción precipitada disuelta en cloroformo.

Placas: Se usaron placas comerciales de
Merck, Silicagel H 2Ox2O.

Solventes: No 1 cloroformo-metanol-a-
EUa-ac. acético: 65-25-B-4
v lv.
No 2 tetrah idrof u rano-meti-
lal-metanol-OHNH4 2N 83-
57-15-6-8.4 vlv.

Testigos: Se corrieron en ambas direccio-
nes testigos de SIGMA LAB.
LIE relaciones 2lI V 1/1, Fos-
fatidilinositol, Fosfatidilglicerol,
Fosfatid ilserina, Fosfatidiletano-
lam ina.

Es de lracer notar que el uso de todos los
testigos en ambas direcciones, como así tam-
bién una mezcla de los mismos y una peque-

lmagen de Placenta G lll.

FOTO 2

T r cñ r, r s
I lt¡l l¡lü0¡

e0tt¡¡¡

lmagen del corrido de Fosfolípidos en placas.

ña fracción del mismo L.A. en estudio en for-
ma independiente, facilita la ubicaclón de las
manchas en forma correcta, sobre todo, cuan-
do se produce alguna modif icación de los Rf.
por la alteración de las proporciones de los
solventes por evaporación.

El revelado se hizo por pulveración de la
placa con mezcla ac. sulfúrico/sulfato de a-
monio 8o/o y secado a 150o C. (Foto 2).

La interpretación fue semicuantitativa en
la relación L/E y cualitativa en el resto.

Control de calidad, se reallzó un macroex-
tracto con 50 ml. de L.A. obtenida por cesá-
rea, el que se fraccionó en 5 alícuotas que se

sembraron en 5 placas diferentes corriéndose
en otras ta ntas oportun idades conju ntamente
con diferentes problemas, obten¡éndose buena
reproducibilidad de todo el sistema analítico
usado.

v
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RESULTADO:

Ple¡g¡1.. , líquido amniótico de 56 emba-
razadas normales fueron estudiadas, de las

cuales 12 fueron grado 1,31 grado ll y 13 gra-
do lll.

La correlación con madurez pulmonar, con-
siderada así por la sola presencia del Fosfati-
dilglicerol en el L.A. fue del 64olo para el gra-
do I (7 de 11 casos),84olo para el grado ll,
(26 de 31 casos) y 100o/o para el grado I I I

(13 de 13 casos). (Tabla l).

TABLA I

Si idéntico tratamiento aplicamos a la pre-
sencia o no del F.G. en L.A. advertimos un
mejor ajuste de la capacidad predictiva de ese
parámetro para la madurez del surfactante
pu lmonar. (Tabla I I l).

TABLA III

Fogoüpdo
etaÁiodoen 3I-33pm 3436cm 37-39sm ¿K)42em

LA

6 (75olo) 8 {670lo) 13 (81o/o) 18 {l09o/o)

(+)

Plac. F.c. +
Grado

F.G. _ TOTAL 2 l2Solol 4 (33o/o)

812

4 l33o/o)

t7 '18

I 7 (64oio)

ll 26 (84o/o)
lll 13 (100o/o)

Total 46

4 (36o/o)

5 (160/o)

I

1 1 (1 00o/o)

3'l (100olo)
13 {'l0Oo/o)
55

Distribucíón de los distintos grados placentarios de
acuerdo a la presencia o no de F.G.

Aplicando un test de x2 se obtiene un re-

sultado ligeramente significativo (P':0.10), lo
que indica un cierto grado de relación entre
ambas pruebas. No obstante debe señalarse
que cuando la-placenta es grado lll el FG está
presente en el 100o/o de los casos, asegurán-
donos madurez pulmonar fetal.

En las mismas muestras de L.A. cietermina-
mos cociente L/E, que posteriormente relacio-
namos con la edad gestacional. (Tabla ll).

TABLA II

Fosfoltlpklo
ettudi.tdo en 3I-33 em 1436 sem 37-39 prn 

'1O42 vm
LA.

6 (670lo) 7 {58o/o) 5 (360/0) 2 llzoloJ

Correlación de madurez pulmonar por Fosfatidilglíce-
rol distr¡bu¡do por edad gestacional.

ABREVIATURAS

L.A. Líquido Amniótico
F.G. Fosfatidilglicerol.
LIE Lecitina Esfingonrielina-
F.i. Fosfat;diiinositol.
l-- S. Fosiatidilserina.
F.E" Fosfatidiletanolamina.

COMENTARIOS

Son evidentes los cambios texturales eva-
luados con ultrasonidos que exper¡menta la

placenta a lo largo de la gestación. Sin embar-
go, no necesariamente debe progresar secuen-
cialmente a un grado mayor, pudiendo mante-
ner el mismo grado hasta el término.

Estos cambios placentarios a su vez guardan
relación con la edad gestacional y con el sur-
factante pulmonar. l/raduración prematura de
la placenta suele econtrarse en casos de retar-
do bel crecimiento o pre-eclampsia. Retardo
en la maduración puede advertirse en la sensi-
bilización Rh y diabetes Clase A.

En nuestro Servicio cuando necesitamos co-

+2

r/E

3 {33o/o)

o

5 l42olo) 9 (640/o)

12 14

'15 (88o/o)

17Total

Correlación entre edad gestacional y madurez pulmo-
nar por relación L/E.
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nocer el grado de madurez pulmonar fetal, re-
currimos al perf il pulmonar, particularmente a ".

la presencia de Fosfatidilglicerol, puesto que
este fosfolipido lo encontramos presente en
algunos casos en que el test de Clemens y la
relación L/E indican inmadurez e innecesaria-
mente por esta circunstancia postergamos el
parto, en especial en casos de alto riesgo. (1)
(6).

Con el grupo de pacientes normales estudia-
dos creemos haber estandarizado las condicio-
nes técnicas adecuadas para lograr en el futuro
resu ltados conf iables.

Si ulteriores estudios continúan ratificando
esta tendencia, en muchos casos podremos
prescindir de la amniocentesis y estudios de
parámetros de L.A. para evaluar la madurez
pulmonar, valiéndonos exclusivamente del e-
xamen ultrasónico de la placenta, particular-
mente en las imágenes grado lll.
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UROGRAFIA DE EXCRECION EN LA
INSUFICIENCIA RENAL
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RESUMEN

Se presenta la experiencia del Departamen-
to de Radiología de nuestro hospital, en la
práctica de urograf ía s¡mple o nefrotomogra-
f ía en pacientes con insuf ¡ciencia renal de di-
verso grado.

Entre noviembre de 1971 y julio de 1980,
fueron estudiados 63 pacientes, 25 mujeres y
38 varones con edades que oscilaban entre los
27 V 85 años de los cuales 61 tenían insufi-
ciencia renal crónica y 2 ínsuf iciencia renal a-
guda. Se practicé nefrotomograf ía en 35 pa-
cientes y urograf ía en los restantes; 26 de es-
tos pacientes tenían análisis de úrea y creatini-
na 72 horas previas e inmediatamente después
del estudio, lo que permitié valorar la toleran-
cia al examen en base a estos criterios.

En todos los pacientes se correlacionó la u-
remia y la creatininemia con los hallazgos ra-
diológicos. En 11 pacientes no se observó ne-
f rograma, 10 de ellos tenían creatinina supe-
rior a 3 mg. o/o y el restante tenía cifras entre
1,4 a 3 mq. o/o. La urea de estos pacientes era
inferior a 100 mg. o/o en 3, estaba entre 100
a 200 mg. o/o en 5 y era superior a 200 mg.
o/o en 3.

En 34 pacientes se observó concentración
defectuosa del medio de contraste; la creatini-
na de estos casos fue superior a 3 mg. o/o en
16, estaba entre 1,4 a 3 mg. o/o en 17 y era
inferior a 1,4 mg. o/o en 1, mientras que la u-
rea fue menor de 100 mg. o/o en 17, estaba
entre 100 a 200 mg. o/o en 15 y fue mayor de
200 mg. of o en 2.

Diez de los 26 pacientes en los que se con-
taba con análisis previos y posteriores al exa-
men radiográf ico aumentaron su creatinina en
menos de 0,50 mg. o/o, I entre 0,50 y 1 mg.
o/e y otro por encima de I mg. o/o. La urea

se elevó en menos de 50 mg. o/o en l0 y en 3
entre 50 a 100 mg. o/e.

Se concluye que el examen urográfico no o-
frece mayores riesgos y es bien tolerado en pa-
cientes con diverso grado de insuf iciencía re-
nal y que la creatininemia más que la uremia
elevadas predicen la deficiencia de contraste
en el parénquima renal o en la vía excretoria
de estos exámenes radiológicos.

INTRODUCCION

Durante mucho tiempo, prevaleció el con-
cepto que la urología estaba contraindicada
en los pacientes con insuficiencia renal, por
no ser informativa y producir mayor daño re-
nal; este concepto fue modificado (20), (5),
(9) y actualmente se efectúan exámenes uro-
gráficos sin limitaciones, máxime cuando se

cuenta con el recurso de la diálisis, para los ca-
sos con compl icaciones.

Se ha postulado, que el paciente, previa-
mente al examen radiológico no debe estar
deshidratado, pues podría dar lugar a un ma-
yor deterioro de la función renal (17), (15),
(11), en especial en pacientes afectados de
diabetes, mieloma múltiple o hiperuricemicos.
La sustancia de contraste debe ser administra-
da en forma de bolo, con una concentración
de yodo elevada (38 a 40 gr. por 100 ml.).
Los medios de contraste que contienen sales
metiglucaminadas dan lugar a una mayor ac-
tividad osmótica, incrementando la diuresis,
mientras que las sales sódicas dan una concen-
tración más alta en orina (3).
.. En pacientes con función renal normal, la

concentración del medio de contraste, dismi-
nuye a un 50 o/o entre los treinta y sesenta
minutos (1), el hígado y el intestino delgado,
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son las vías alternativas en la excreción del
medio de contraste.

No existen ventajas entre los urogramas por
infusión con grandes dosis y el empleo de la
inyección rápida en forma de bolo (6).

Es útil documentar la etapa nefrográfica,
que posibilita una mejor evaluacíón de las

sombras renales y las modificaciones estruc-
turales o funcionales (16).

Estas imágenes son mejoradas con la técni-
ca tomográfica (18).

El esqueleto óseo puede mostrar cambios
que indican cronicidad por osteodistrofia re-
nal (14), ya sea en la forma osteoesclerótica
y osteoporótica.

Se pueden obseruar calcificaciones renales
en zona medular o cortical, cálculos renales o
uretrales, que pueden ser la causa de la hidro-
nefrosis o atrofia renal. En la región medular
en adyacencia de los cálices puede observarse
nefrocalcinosis, producida por hiperparatiroi-
dismo, acidosis tubular, hipercalciuria idiopá-
tica, riñón en esponja, necrosis papilar, inmo-
vilización prolongada y oxalosis (4).

Es importante la estimación del tamaño
renal y zu contorno, pues puede indicar la

causa de su insuficiencia renal (8); así en los
riñones pequeños de contornos irregulares, se

puede sospechar una pielonefritis crónica, o
múltiples infartos, diferenciándose por el as-
pecto de los cálices (10). S¡ los contornos son
netos puede sospecharse una glomerulonefritis
crónica, nefroesclerosis, oclusión de las arterias
renales, atrofia post obstructiva, nefritis post
irradiación o riñón hipoplásico.

Los riñones aumentados de tamaño, pue-
den encontrarse en varias entidades (12) como
riñones poliqu ísticos, pielonefritis aguda,
glomerulonefritis aguda, linfoma, leucemia,
nefrosis, amiloidosis, hidronefrosis obstructiva
bilateral, trombosis venosas y en niños las en-
fermedades por almacenamiento (7).

El nefrograma permite diagnosticar algunas
alteraciones parenquimatosas (16); los nefro-
gramas persistentes y densos con lenta desapa-
rición se observan en las insuficiencias agudas
y en las trombosis de las venas renales. El
nefrograma débil y persistente se obserua en
las insuf iciencias renales crónicas.

En caso de severas hidronefrosis y de oclu-
sión aguda completa de la arteria renal se

observa el nefrograma en anillos. El nefrograma
ausente se ve en la necrosis cortical aguda,
obstrucción ureteral crónica, oclusión arterial
o venosa renal de instalación brusca.

El objetivo de nuestro trabajo fue presentar
la experiencia del Departamento de Radiologia
de nuestro Hospital en pacientes con insufi-

ciencia renal crónica o aguda, a los que se

efectuó urograma o nefrotomograf ía de diag-
nóstico para valorar con sus cifras de creatini-
na y urea endógenas su tolerancia y la resolu-
ción radiográf ica de los mismos.

MATERIAL Y METODO

Entre noviembre de 1971 y julio de 1980
se estudiaron 63 pacientes afectados de insu-
ficiencia renal de diverso grado, de los cuales
25 eran mujeres y 38 varones. Las edades
oscilaron entre 27 y 85 años; 6l (97 o/o)
tenían insuficiencia renal crónica y solamente
dos (3 o/o) ten ían evolución aguda. Los
diagnósticos etiológicos están enumerados en
la Tabla I y fueron obtenidos por clinica en
todos los casos y por anatomía patológica en
el22o/o.

TABLA I

Etiología de los pacientes con insuficiencia renal

Uropatia obstructiva
Nefropatía diabética
G lomeru lonef ritis . . . .

Pielonefritis crón ica.
Nefritis intersticial
Nefroesclerosis
I nsuficiencias renales agudas.
Riñónpoliquístico. ..
Trombosis de la arteria renal.
Hipoplasia renal bilateral .

lndeterminados , .

13
'l 

1

5
4
3
2
2
2
1

1

19

pac Q1 olol
fi7 olol

8 o/o)

6 o/o)

s o/o)

3 o/o)

3 o/o)

3 o/o)

2 olol
2 olol

(3O o/o)

Fueron estudiados 35 pacientes con nefro-
tomografía, en los 28 restantes se utilizó
urograma de excreción; en algunos casos de
ambos estudios se practicaron tomas nefro-
gráficas tempranas y películas tardías (24 hs.l.

Se administró Diatrizoato de Sodio al76o/o
como medio de contraste, efectuándose una
inyección en forma de bolo con una dosis de
50 cc. En todos los pacientes los hallazgos
radiológicos fueron relacionados con los valo-
res de urea y creatinina sérica más próximos
al día del estudio. En 26 pacientes se correla-
c¡onaron estos análisis efectuados dentro de
las 72 horas previas con análisis inmediata-
mente posteriores al estudio, tratando de
determinar el grado de deterioro de la función
renal inducído por el medio de contraste.

En los enfermos que se encontraban en
plan de diálisis crónica (29 o/o), los datos de
laboratorio analizados fueron obtenidos el día
del urograma.
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En 27 pacientes las cifras de urea eran
menores de 100 mg.o/o, 27 Lenían urea entre
100 y 200 mg. o/o y los 9 restantes tenían
una urea mayor de 200 mg. o/o. La creatinina
fue menor de 1,4 mg. o/o en sólo I paciente,
27 ten(an creatinina entre 1 ,4 V 3 mg. o/o y
35 mayores de 3 rng. o/o.

RESULTADOS

En 57 pacientes se pudo determinar el diá-
metro bipolar de las sombras renales. En 20
(32 olo) las medidas fueron normales, en 7
(11 o/o) aumentadas de tamaño y en 30
(48 o/o) pequeñas. En los 6 pacientes restan-
tes no se observaron sombras renales; 3 de
ellos habían sido sometidos a examen urográ-
f ico simple y los otros tres a nefrotomograf ía.

El nefrograma bilateral fue observado en 50
pacientes (79 o/ol y en 2 (3 oio) se observó
nef rograma unilateral. En ll pacientes (18 o/o)
no se observó incremento de la densidad, l0
de ellos tenían cif ras de creatinina mayores a

3 mg. o/o (91 o/o) y el restante (9 o/o) tenía
creatinina entre 1,4 y 3 mg. o/o. En estos pa-
cientes la urea era menor de 100 mg. o/o en
3 (27 olol, estaba entre los 100 y 200 mg. o/o
en 5 (45 olol y era superior a 200 mg. o/o en
3 (27 o/o).

La eliminación del contraste al sistema ex-
cretor se hizo bilateralmente en 40 pacientes
(63 o/o), unilateralmente en l0 (16 olol V
no se observó eliminación en 13 pacientes
(21o/ol.

De los 40 estudios en que se obtuvo elimi-
nación bilateral, 6 de ellos (15 o/o) fueron
con buena concentración. En los 34 restantes
(85 o/o) se observó concentración defectuosa,
uno de ellos (3 o/o) tenía creatinina menor a

1,4 mg. olo, 17 (50 o/o) tenían creatinina
entre 1,4 a 3 mg. o/o y en 16 (47 o/o) la crea-
tinina fue superior a 3 mg. o/o.

La urea de estos mismos pacientes fue me-
nor a 100 mg. o/o en 17 casos (50 o/o) entre
100 a 200 mg. o/o en 15 (44 o/o) y mayores
de 200 mg. o/o en 2 (6 o/o).

En los 26 pacientes en los cuales se obtuvie-
ron análisis previos y posteriores al estudio
urográfico, se constató elevación de la creati-
nina en 12 pacientes y de la urea en 13. En
los restantes las cifras de creatinina y de urea
no se modificaron o disminuyeron levemente.
La urea se elevó en menos de 50 mg. o/o en
l0 pacientes (77 olo) y en los otros 3 (23o/ol
entre 50 y 100 mg. o/o. El aumento de la
creatinina fue menor de 0,50 mg. o/o en 10
pacientes (83,3 o/o), entre 0,50 y I mg. o/o
en I (8,3 o/ol y más de I mg. o/o en el restan-
te (8,3 o/o).

No se detectaron imágenes litásicas intra-
rrenales en los 63 exámenes; en 6 se observa-
ron cálculos en la vía excretora, 4 de los cua-
les producian obstrucción.

Se encontró osteodistrofia renal en su
forma osteoesclerótica en 5 pacientes (B olo)
y osteoporótica en 3 (5 o/o).

DIFUS¡ON

El diámetro bipolar de las sombras renales
fue posible determinarlo en el 50 o/o de los
casos de nuestros enfermos. En los pacientes
en los que esta medición no pudo realizarse,
se habían practicado examen urográf ico sim-
ple y nefrotomograf ía en igual cantidad de
ca505.

De acuerdo con nuestros hallazgos es posi-
ble destacar que la probabilidad de no contar
con un buen nefrograma está en relación di-
recta con las cifras de creatininemia elevadas,
más que con las cifras de uremia. Es así que
la mayoría de nuestros pacientes (91 o/o) en
los que no se observó nefrograma, tenían
creatinina superior a 3 mg. o/o, mientras que
con la urea se observó mayor dispersión de
cifras obteniéndose incluso 3 pacientes con
urea inferior a 100 mg. o/o.

Esta mayor sensibilidad de la creatinina,
también se observó en el estudio de la excre-
ción, en donde el 50 o/o de los pacientes con
mala concentración tenían creatininemia
entre 1,4 y 3 mg. o/o y en el 47 olo superior
a 3 mg. o/o. En estos mismos pacientes la urea
estuvo por debajo de 100 mg. o/o en 17
(50 o/o).

De acuerdo con lo demostrado en trabajos
anteriores (19), nuestros enfermos estudiados
con exámenes de creatinina y urea previos y
posteriores al estudio radiológico no elevaron
sus cifras en un 50 o/o de los casos. En los
restantes el aumento de la concentración no
pasó de 0,50 mg. o/o de creatinina en la ma-
yoría (83,3 o/o) V de 50 mg. o/o de urea en
el 77 o/o. Estos hallazgos afirman el criterio
de la inocuidad del examen en pacientes por-
tadores de insuficiencia renal de diferentes
Erados.

De acuerdo con esta breve experiencia,
podríamos concluir que ya sea el examen
urográfico simple o la tomograf ía renal con
inyección de contraste, pueden ser practica-
dos en pacientes con insuficiencia renal con
buena tolerancia y que la ausencia de contras-
te en el parénquima renal o en la vía excretora
tiene relación directa con las cifras elevadas
de creatinina en la sangre.
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INTRODUCCION

La participación de factores humorales es-
pecíficos en las enfermedades alérgicas fue pri-
meramente demostrada por Prausnitz Kustner.
La identificación química de estos factores hu-
morales (anticuerpos reagínicos) fue objeto de
un considerable número de trabajos; hasta que
los esposos lshizaka y Col, por un lado y Jo-
hansson, Bennich y Col, por otro; establecen
la existencia de una nueva clase de lnmuno-
globulina, desde entonces conocida como ln-
munoglobulina E (lSE).

Dada la conveniencia de establecer los valo-
res normales en cada laboratorio, y en especial
ante la divergencia existente en la literatura
mundial con respecto a los valores normales
de la lgE total a nivel sérico. El presente tra-
bajo se propone establecer los valores nerma-
les de la lgE sérica en distintos grupos etarios
de la población de la ciudad de Córdoba, Re-
pública Argentina, para que nos permíta ma-
nejarnos con nuestros enfermos dentro de un
margen de mayor seguridad.

MATERIAL Y METODOS

Luego de realizados los dosajes de 272 en-
fermos, de muestras tomadas al azar de la po-
blación que concurre al Laboratorio Central

(") ,bfe del l¿boratorío de Radioinmunoensyo de la
Fun&ción pan el Progrso & la Medicina.

(") Jefe del Senicio de Aler¡ia. Hup. Privado Cent.
Med. de Cba.

(**') Méücq del Satyicio de Alergia. Hup. hivado Cent
ftled. de cba.

del Hospital Privado (Policlínico que cubre
prácticamente todas las especialidades médi-
cas), por consultorio externo; decidimos eli-
minar del muestreo, todas aquellas muestras
que la historia clínica mostraba alergia clínica
o antecedentes alérgicos familiares directos,
parasitosis reciente o ias que no encontramos
su historia clínica, por desconocer los datos.
La historia clínica única nos permitió enton-
ces hacer esta selección, quedando descarta-
das así 124 muestras; y trabajar con seguridad
con las 148 restantes.

La población así analizada, se clasificó en 7
grupos etarios: cordon - O a 2años - 2 a 4 a-
ños - 4 a 10 años - 10 a 20 años - 2A a4O
años - más de 40 años.

La determinación total de lgE sérica se esta-
bleció en cada muestra por duplicado, utilizan-
do el método de Radio-lnmuno-Sorbent-
Test en papel (PRIST), empleando equipos
comerciales de Pharmacía-Diagnostics.

Debido a la dispersión de los valores encon-
trados, que fue relativamente grande, para el
análisis estadistico se utilizó la media geomé-
trica (transformación logarítmica); y para es-

tablecer los límites superiores se empleó un
campo de tolerancia unilateral de 95o/o (T.
de Student). Esto es lo que nos da los valores
límites máximos con un 95o/o de tolerancia,
vale decir, los que aplicaremos en la práctica
d iaria.

RESULTADOS

En el cuadro No 1: Se aprecian los valores
normales en media geométrica y Límite Supe-
rior Unilateral (95o/o), siempre en ufml., en
los diferentes grupos etarios.
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VALORES NORMALES DE tG. E (U.t./ml.)
MEDIA GEOMETRICA Y LIMITE SUPERTOR UNTLATERAL (95o/o)

AÑOS
EDAD
NO CASOS

MEDIA
G EOM ETR ICA

LIM ITE SUP.
(9 5o/o )

COR DON
I

2.57 17.82 92.70

o.87 7 .7 1 21 45.68

o-2
14

2-4
13

4-10
22

167.96

10-20
30

34"48

186.03

20-40
36

37.78

153.94

+40
25

31.31

1 19.69

En el cuadro No 2: Observamos la distribu-
ción de los valores obtenidos, en los diferentes
grupos, en una escala logaritmica. Es intere-
sante destacar que el mayor número de casos
se ubica en los límites inferiores en todos los
grupos. Puesto que como vemos, la mayor
concentración se encuentra entre los 10 y 40
ufml., y excepcíonalmente se superan las 100
u/ml.

CONCENTRACIONES DE NIVELES lgE (n: 148)
DEPENDIENTES DE LA EDAD

2-4 4-10 10-20 2G-40
¿no5

En el cuadro No 3: Se comparan nuestros
resultados con el de otros autores, habiéndose
transformado todos los valores en (u/ml.). Se
utilizó como factor de corrección: lU: 2, 3
Nonagramos.

Lo primero que llama la atención es la dis-
paridad de los resultados, tanto en los valores
medios como en el Límite Superior.

ill

CONCENTRACION DE IgE SERICA TOTAL
EN ADULTOS NORMALES (U/ml.)

REFERENCIA ÍVIEDIA LIMITE SUPERIOR
GEOMETRIcA (95o/o)

JOHANSSON
GLEICH
POLMAR
STITES
PHARMACIA
LAB. (F.P.M.)

107.A2
34.78
45.65
45.21
20.00
47.72

434.78
339.31
889.1 3
195.65
195.00
153.94

En lo que hace a la Media Geométrica, en-
contramos un valor máximo de 107,82 esta-
blecido por Johansson y Col., y un valor mí-
nimo de 20 que corresponde a Pharmacía. Es

de destacar que los valores establecidos por
Pharmacia son en general los utilizados como
referencia en nuestro medio; nosotros tene-
mos más del doble de ese valor (47,72), que
supera al de Gleich y Col. (34,78) y práctica-
mente coincide con el de Polmar (45,65).

Con respecto al Límite Superior, el mayor
valor establecido es el de Polmar y Col.
(889,13), y el menor el nuestro (153,94). Co-
mo vemos, aquí coinciden los resultados de
Pharmacia y Stite y Col. que son superados
por los de Gleich y Johansson. La diferencia
entre los valores de Pharmacia y los nuestros
es de 41,

En el cuadro No 4: Se observan los valores
medios establecidos en Medio geométrica, y
en u/ml. en los diversos grupos etarios.

DtSCUSTON

Con respecto a la evolución de la lgE en re-
lación a la edad, nuestros hallazgos coinciden
con la mayoría de los autores, salvo con aque-
llos que han documentado un pico mucho ma-
yor y circunscripto a los 10 años.

>40
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Es de destacar que en cordon, en concor-
dancia con recientes trabajos, los niveles son
muy bajos, incluso no dosables, a diferencia
de otros trabajos como los de Johansson (año
68) que encuentra valores dosables en todos
los casos, superando en algunos las 40 u/ml.

Es de señalar que en ninguno de nuestros
casos se supera las'200 ulml ., lo cual no coin-
cide en general con la experiencia de otros au-
t o res.

Llama la atención en el cuadro f inal, sobre
la discrepancia de los resultados, lo cual puede
obedecer a:

a) El laboratorio en sí, y la técnica utiliza-
da.

b) Los parámetros establecidos en la selec-
ción de los casos. Es de destacar que al-
gunos autores como Polmar y Col. traba-
jaron con suero obtenido de un banco de
sangre sin haber descartado enfermeda-
Ces alérgicas.

c) L" presencia de distintos factores regio-
nales, como estado de nutrición, parasi-
tosis, etc.
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Sabernos que la conducta y la percepción
humanas tienen actividad nerviosa. Esta activi-
dad genera corrientes eléctricas que dependen
de la "vida" de la neurona (1)" Así, ya es co-
nocido, que en el cerebro humano, la activi-
dad bioeléctrica (E.E.Gm) es la resultante de
la actividad de millones de neuronas.

Las variaciones transitorias que se observan
en el E.E.Gm. por estímulos f ísicos o psíqui-
cos ya fueron descriptos por el creador de la
técnica, Hans Berger " 

(21 en 1929, quien seña-
ló la disminución de la amplitud de las ondas
cerebrales por estímulos táctiles, auditivos y
visua les.

Este cambio de la actividad eléctrica cere-
bral por estímulos se denonrina Potencial E-
vocado (PE) que se registra en el cráneo con
electrodos a disco fijados en el cuero cabellu-
do.

Podemos definir que cualquier estímulo
que sea suficiente para causar despolarización
de un nervio periférico, sensitivo o mixto pue-
de evocar potenciales en el S.N.C" y suminis-
trar información sobre la percepción relacio-
nada a estimulos específ icos (3).

La actividad bioeléctrica del PE, ("señal")
es ue muy baja amplitud, siempre inferior a

10 m.v., presentándose por lo Eeneral entre
0,5 - 1 m.v. Con motivo de esta amplitud tan
baja, quedaba sumergida en !a actividad cere-
bral espontánea (E.E.Gm.), pero con el apor-
te de Dawson, (4) o sea la introducción de la
promediación con el empleo de computado-
ras, se logró realzar o aumentar la señal del
PE, mientras que la actividad de fondo del
E.E.Gm. ("ruido") se atenúa, lo mismo que
toda actividad eléctrica no-neuronal.

Los equipos diseñados en la actualidad
pueden acumular datos en una cinta magné-
tica o disco, fotograiiar la imagen osciloscópi-
ca, o inscribir la actividad en papel.

Se han desarrollado en la última década tres
técnicas de PE: el visual (PEV), el auditivo

(PEA) o auditivo de tronco (PEAT) y el soma-
tosensorial (PESS).

Los est ímu los rnás usados en la práctica
son: para la visión el flash estroboscópico y el
darnero reversible; para el oído, el click y para
el somestésico un estímulo sensorial de un
nervio periférico, siendo el más común el ner-
vio mediano.

En la actualidad, el PE se usa en la cl ínica
como nnétodo de gran utilidad para evaluar la

funcién sensorial correspondiente. Sus venta-
jas primordiales están dadas porque siendo un
método no cruento no se altera con el uso de
f ármacos o anestésicos pud iendo, entonces,
aplicarse en pacientes cualquiera sea su edad o
su est¿do de conciencia.

El PE anormal tiene una alta probabilidad
de indicar el hecho lesional del S.N. y contri-
buye a poner en evidencia la actividad especi-
f ica del cerebro, siendo un indicador objetivo
de la función sensorial que permite distinguir
trastornos orgánicos de psicogénicos.

El PE puede poner de manifiesto la presen-

cia de lesiones no demostradas por la clínica,
sobre todo en el d iagnóstico de Esclerosis
Múltiple (5)"

La interpretación está basada en oatos
numéricos aunque también existen ele-
mentos subjetivos que deben tenerse en cuen-
ta en la clasif icación de la forma de onda y sus
medid as.

En nuestro país los aportes sobre el tema
han sido explicitados por varios autores (6, 7

v 8).

POTENC IALES EVOCADOS V ISUALES
(PEV)

Es el PE que se obtiene al estimular con una
fuente luminosa el nervio óptico. El estírnulo
visual puede ser no estructurado o estructura-
do.
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En las primeras épocas del desarrollo de es-

ta técnica se empleó el estroboscopio (luz di-
fusa), estímulo no estructurado, hasta la apli-
cación en la actualidad de un cuadrilátero en
la forma de un damero, con cuadros negros y
blancos reversibles sobre una pantalla de tele-
visión (estimulo luminoso con contorno), es-

tímulo estructurado.

Ambos métodos se Ciferencian en que el es-
troboscopio produce potenciales muy varia-
bles de un individuo a otro, haciéndose dif icil
identificar los distintos componentes del tra-
zado, y con menor sensibilidad en alteraci<¡nes
de la función de la via óptica, aunque este mé-
todo se sigue usando en casos de lalta de coo-
pe rac ió n de I pac iente (9) .

Se emplea ei estírnulo estructurado, dame-
ro reversible, a un metro Ce distancia con ilu-
minación tenue de fondo y aislado de sonidos
para no dlstraer al paciente.

La frecuencia e intensidari clel estímulo se

ref leja en la amplituo y latencia del PE que se

obtiene. Así, a rnayor frecuencia del estimulo,
menor arnplitud, siendo por lo contrario, de
mayor amplitud cuando los cuadrados blan-
cos y negros del "damero" son de menor ta-
maño con bordes nitidos y en un ángulo vi-
sual de 10o a 150" Si el estfmule¡ se aleja del
f oco disminuye la amplitud r.,lel potencial
(10).

Cada ojo se investiga separad¿rneni. y el e-
xamen totai dura 30 minutos. Los registros se

obtienen con electrodos discos filacios en el
cuero cabelludo en regiones occipital, parietal
y en la linea rnedia, con referencia a la oreja o
un punto frontal medio.

Como en las distintas modalidades del PE
en el visual, debe determinarse la latencia y
voltaje de un grupo de controles normales, es-
tableciendo así prornedio y desviación stan-
dard, debiendo tenerse en cuenta que ios re-
sultados de un laboratorio no son superponi-
bles a los de otro.

Nosotros trabajamos enrpleando como estí-
mulo un damero blanco y negro reversible, de
32 x 32 cuadrados a una repetición de 1,88/
seg.

l-a onda que se obtiene es positiva en el e-
lectrodo occipital. Este PEV se genera en la
corteza vistlal estriada y paraestriada y esta Li-

nica onda simple aparece cerca de 100 m/seg.
después del estímulo y tiene !-nayor amplitud
en la línea media cerca del inion.

Aunque existen variaciones personales, la
amplitud de la onda se relaciona con la agude-
za visual del paciente, con el tamaiio y núme-
ro de los cuadros blancos y negros del estímu-

lo, con la claridad del foco y con la f recuencia
e intensidad del estímulo.

La latencia de la onda visual puede verse al-
terada por disminución en la intensidad del es-
tímulo, o bien por reducción de la capacidad
visual Cel paciente por compromiso de la vía
óptica, cataratas o pupilas mióticas. También
puede ocurrir por estimulaciones insuficien-
tes, por ejemplo, en exámenes que duran me-
nos cle 30 minutos.

El estudio de este circuito visual debe co-
menzar con el Electroretinograma (ERG). Es-
te método, que fue inicialmente desarrollado
con electrodos corneales en 1945 (11, 12), se

usa ahora con la promediación, registrándose
con electrodos de superficie. El ERG normal
expresa la integridad de dos capas retinlanas:
los receptores y cie la s célu las b ipoiares. Su a-
normalidad establece el nivel lesional en pa-
tologías corio- retinianas, tales como distro-
fias retinianas o de epitelio pegmentario, a-
trofias coroideas, déficits circulatorios y reti-
nopatías tóxicas (13). (Fig. 1).

Fig.1. Electroret¡nogranra nornlal: arriba olo derecho
Abajo, ojo izquierCc. Ondas a y b, correspon-
diontes a conos y bastones y células bipolares"

En la latencia del PEV hay diferencias
según el sexo y la edad. Así en mujeres la
latencia es más corta probablemente por el

menor tamaño de cabeza. Y en cuanto a la

edad, la latencia no se modifica desde los 2
años hasta la quinta década, para después
aumentar 2 mseg. por década (14).

Podemos efectuar estudios desde el recién
nacido pudiendo seguir así el desarrollo del
sistema visual y evaluar la eficiencia del tra-
tamiento por ambliopía y opacidad corneana.

La temperatura del cuerpo no tiene in-
fluencia en la onda visual, aún en pacientes
con esclerosis múltiple (15, 16).
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Debemos tener en cuenta que el PE refleja
objetivamente la función sensorial estudiada
en términos cuantitatiúos. Examinamos asi
aspectos de la conducción de la v ía óptica.

El PEV debe examinarse en su latencia,
morfología y amplitud, siendo la primera la
más importante. La demora en la latencia ab-
soluta de PiO0 a partir del estimulo y la

diferencia de la misma entre los dos ojos es

un reflejo sensible de enfermedad. (Fig. 2).

Fi9.2. Potenc¡al evocado visual. Señal posit¡va de 1O0 mseg.

de latencia, 10 m.v. de ampl¡tud y 60 a 75 mseg. de

duración. Arriba ojo derecho, aba.io ojo izquierdo.

Una lesión de la v ía visual posterior al
quiasma óptico no produce anormalidad en
PIOO, registrado en linea media, teniendo en
cuenta que cada ojo se proyecta en ambos
lóbulos occipitales, porque así la via en el
otro hemisferio transmite suficientes impul-
sos para producir respuestas de latencia
normal. Así, en pacientes con hemianopsia
homónima por isquemia cerebral de la arteria
silviana se obt¡ene un Plgg de latencia normal.

S¡ encontramos anormalidad en un solo
ojo, la lesión debe ser prequiasmática.

Los registros del PEV normales en pacien-
tes con amaurosis permiten descartar su

origen orgánico, salvo en los casos de ceguera
cortical.

APLICACIONES CLINICAS

En la neuritis óptica el PEV tiene anormali-
dades altamente pos¡tivas, hasta de un 90 o/o
(17,18). No es siempre anormal en el edema
de papila y se lo ha usado para evaluar la fun-
ción visual en pacientes con este síntoma o
bien en pseudotumor cerebral. Las anorrnalicia-
des bioeléctricas pueden preceder las manifes-
taciones clínicas o ser paralelas a ellas. (Fig.3).

Fig. 3. Neuritis óptica unilateral izquierda. En ojo derecho
potencial positivo de latencia, amplitud y duración
normales. En ojo izquierdo el potencial positivo
aparece de latencia prolongada: 150 mseg. y de
duración aumentada: 1 0O mseg,

En ambliopías tóxicas y nutricionales (alco-
hol, tabaco o quinina) (19, 20, 2L, 22), las
normalidades no están relacionadas al grado
de déficit visual.

En la neuropatía óptica isquémica (por ar-
teritis temporal u oclusión carotidea) se afec-
ta la amplitud antes que la latencia pero por
lo general ambas son anormales (23).

En tumores que comprimen la vía óptica
en su parte anterior, se produce distorsión en
la forma de onda del PEV, causando pérdida
de amplitud y de latencia siendo esta última
menor que la que se presenta en enfermedades
desmielinizantes (24).

Pero la mayor utilidad de esta técnica, está
dada en la esclerosis múltiple. Las distintas
estad ísticas varian desde una positividad del
96 o/o en un estudio (25) hasta el 50 o/o en
otro (26). En esta enfermedad puede demos-
trarse prolongación de la latencia del PEV
aún en ausenc¡a de signos clínicos (27).
(Fis. a).

Esta demora en la latencia no es específica
de la esclerosis múltiple. También puede en-
contrarse en procesos intracraneanos que
comprimen el nervio óptico, quiasma o trac-
to óptico como ocurre en procesos expansi-
vos orbitarios, hipofisiarios, etc.

El empleo del PEV en otras enfermedades
neurológicas tales como en disléxicos, epi-
lépticos, ataxia heredo - espinales y enfermos
de Parkinson, se estudia actualmente. (28,29).

POTENCIAL EVOCADO AUDITIVO DEL
TRONCO (PEAT)

Se obtiene por brevísimo estímulo auditi-
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F¡9. 4. Neur¡tis ópt¡ca bilateral. En ojo derecho dos poten-
c¡ales positivos de latencias muy prolongadas: 180 y
255 mseg, En el ojo izquierdo un potencial pos¡t¡vo a
1 85 nrseg.

vo, (click de 100 m¡crosegundos de duración)
que se repite a frecuencia de 1O por segundo.
Con este estímulo aplicado al oido, se activa
el nervio auditivo y los otros núcleos del tron-
co cerebral referidos a la v ia auditiva.

Se registran siete ondas que nacen dentro
de los diez primeros milisegundos que siquen
al click y refleja así la actividad de la vía
sensor¡al auditiva (30,31), conociéndose la
fuente de cada una de las ondas, lo que posibi-
lita el diagnóstico topográf ico. Así determina-
do el PEAT, su utilización clínica está relacio-
nada a la forma de la onda y a su estructura
anatómica. (32,33).

En este registro, tenemos la onda l, corres-
pondiente al potencial de acción del nervio
auditivo. La onda ll, es generada por los
núcieos cocleares del bulbo. La onda lllen el
complejo ol,ivar superior, la lV en el lemnisco
lateral. La V, en el colículo inferior forrna con
la lV, a veces, el complejo lV - V. La onda
Vl toma origen en el cuerpo qeniculado y la
Vll en las radiaciones auditivas y pueden, en
condiciones normales, no ser registradas.
Todas las ondas tienen muy baja amplitud,
alcanzando rara vez 1 m. v. (Fig. 5).

Los electrodos se colocan en el lóbulo del
oido estimulado y en el vértex. Se estimula en
forma monoaural ya que en la forma biaural,
la respuesta del oido sano puede oscurecer la
del oído enfermo.

El PEAT tiene características particulares
que lo convierten en una herramienta muy
útil para la detección de patologr'as que com-
promete la via auditiva (34). Tiene asi laten-
cias muy estables que hacen que las diferen-
cias entre controles normales sea muy peque-
ña. De esta manera, la consideramos una

prueba sensible que registra cualquier altera-
ción funcional de la vía auditiva desde la

cóclea hasta el colículo inferior en el pedúncu-
lo cerebral.

Por otra parte, no hay modificaciones en
los estudios con la vigilia o sueño o con cam-
bios de la atención, por lo cual se puede regis-
trar bajo sueño en niños o pacientes con tras-
tornos mentales. Como tampoco se altera con
fármacos se pueden emplear anestésicos sin
ninguna variante en el tamaño o morfología
de las ondas.

Se registran desde el recién nacido, lo que
se traduce en una simple onda y se desarrolla
a medida que se produce la meilinización has-

ta que a los dos años ya adquiere la forma del
adulto, no habiendo ya diferencias con el
progreso de la edad. El sexo femenino tiene
latencias más cortas que el hombre quizás por
el rnenor tamaño de la cabeza (35, 36,37, 38).

INTERPRETAC ION CLIN ICA
DEL TRAZADO

Está basada principalmente en el intervalo
entre las ondas (latencia ent re los picos) sien-
do asi el reflejo de la función conductora de
la vÍa auditiva. La diferencia entre la latencia
de la onda I a la V es el tiempo que tarcia la

señal en ir desde el nervio auditivo al coliculo
inferior, siendo su valor normal de 4-l 02, mseg

No está efectada por cambios en la intensi-
dad del est ímulo o por alteraciones periféricas
del aparato auditivo, pero sí hay aumento de
la latencia en los procesos neurogénicos del
tronco.

La ausencia de ondas indica el bloqueo to-

Fig. 5" Potenciales evocados auditivos. Arriba oldo derecho,- abajo oído izquierdo.
Latencias de las ondas asÍ como diferencia entre la-
tencias de ondas dentro de términos normales en
ambos oídos,
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tal en el sector más periférico de la vía por
una severa patología que bloquea la señal.

La disminución de la amplitud se debe a la
desincronización de la señal originada. En
enfermedades con compromiso del tronco
cerebral, el registro del PET muestra disminu-
ción o desaparición de ciertas ondas sin estar
afectada la audición. Se explica así, por que la

pérdida de mielina de las f ibras no es unifor-
me en todas ellas, lo que produce diferentes
velocidades de conducción y descomposición
de la señal.

Cuando la lesión está situada en el propio
tronco cerebral la onda I es siempre normal y
la presencia de las restantes ondas depende de
la topograf ía lesional. Así, en lesiones altas se

comprometen la onda lV y V y los protube-
ranciales la ll I y a veces la ll.

En la lectura del trazado, además de la la-
tencia absoluta de cada onda y la relativa
entre los picos y la presencia o ausencia de
def lexiones, se estudia la amplitud y la morf o-
logía del potencial teniendo valor las asimetrías
notables entre un lado y otro.

Es necesario aclarar que el estímulo por
cada nervio (Vlll par) asciende ipsi y contrala-
teralmente por las fibras cruzadas que se

encuentran a nivel protuberancial, pero el re-
gistro del PEAT emerge de centros y vías
ipsilaterales al oido estimulado.

Se aconseja realizar determinaciones sucesi-
vas que evidencien trazados gemelos, ya que
los normales se reproducen con iguales carac-
terísticas.

APLICACIONES CLINICAS

En EN FERMEDADES PERI FERICAS DEL
APARATO AUDITIVO está prolongada la la-
tencia absoluta de todo los PEAT, pero no la
latencia entre las ondás. Asi, podemos aplicar
el PEAT para determinar la capacidad auditiva
en niños que no cooperan, casos de alteración
mental o casos médico -- legales, por no poder
realizar audiometrías convencionales (40) .

En NEURINOMAS DEL ACUSTICO con
hipo o anacusia, es el método de mayor sensi-
bilidad para la detección del tumor. Es siem-
pre anormal, aún en casos de normalidad de
otros estudios. Tiene valor la presencia o
ausencia de la onda l. En casos de estar aboli-
da la onda l, el tumor es de tal tamaño que el
diagnóstico clínico o radiológico es obvio.
Por lo general se encuentra demora en la

latencia de onda I a lll y I a lV (41).
En las ESCLEROSIS EN PLACAS presenta

anormalidades pero con menor frecuencia que
el PEV o SS, debido probablemente a la me-

nor localización de la enfermedad en el tronco
cerebral (43). Pueden existir anormalidades
aún sin signos clínicos, en algunos casos. La
anormalidad más f recuente consiste sobre to-
do en la pérdida de la amplitud de la onda V,
prolongación de latencia I - V, lll - V o
| - I I l, pudiendo presentar tam bién asimetr ías
de latencia, amplitud o mixtas según sea el
estimulo derecho o izquierdo (44).

En OTRAS ENFERMEDADES DEL
SISTEMA NERVIOSO ei PEAT evidencia
anormalidades como en la mielinólisis pontina
central (45), leucodistrofias (46), atrofias
olivo -- ponto -- cerebelosas (47) y asimismo
hemos encontrado alteraciones en la enferme-
dad de Refsum.

En el COMA, el PEAT es útil en cuanto
pone en evidencia la función del tronco cere-
bral, pudiendo, en la mayoría de los casos,
establecer el nivel de la lesión o disfunción y
seguir así el curso evolutivo. Si el coma tiene
nivel córtico subcortical, el PEAT no se modi-
fica, pero en casos de nivel mesencefálico se

altera la onda V. Si el nivel pontino es el
afectado existe compromiso de ondas lll y V,
y si el nivel es bulbar se conserva la onda I con
desaparición de las demás. Por otra parte el
estudio seriado permite seguir el curso descen-
dente rostro - caudal del coma.

En los casos de muerte cerebral sólo apare-
ce la onda I como expresión de actividaci peri-
férica sin evidencia de las restantes.

POTENCIALES EVOCADOS
SoMATO SENSORIALES (PEsS)

Son los registrados por estimulación de
nervios periféricos sensoriales o mixtos. La
señal recorre una gran extensión del S.N.C.
que comienza en los cuerpos celulares de las
f ibras largas sensoriales situadas en los ganglios
de las raíces dorsales, (PE), continúa por la
columna posterior ipsilateral de la médula,
haciendo sinapsis en los núcleos de Gol
(ondas A y B) y Burdach en la unión espino-
bulbar, después cruza al lado opuesto y viaja
hasta el tálamo y la corteza parietal sensorial
(P2) (Fis. 6).

METODOLOGIA: Se obtiene el PESS con
la estimulación eléctrica sobre el nervio me-
diano en la muñeca, el peroneo en la rodilla o
el tibial en la articulación del tobillo.

El registro se efectúa con el electrodo sobre
la superficie próxima a la fuente generadora
del potencial a lo largo de la via somato senso-
rial.

Así, colocamos electrodos en el punto de
Erb sobre la clavicula, por encima del plexo



38 ' EXPEFIIENCIA MEDICA AñO I - No, 1 - Noviembre 1983

Potenciales evocados somatosensorlales normales:
arr¡ba -- abajo:
1.- Punto de Erb en Fosa supraclavicular a 11 mseg"
2.- A V B: núcleos Gcll - Burdach a 13 y 15 mseg.

3.- N2: Tálamo óptico contralateral: 20 mseg.
P2: Corfeza parietal contral a:reral:22 mseg,

braquial, otro en el raquis, en línea med¡a
sobre C2 y otro en región parietal contralate-
ral al miembro estimulado. Cuando est¡mula-
mos miembros infer¡ores otro electrodo se

coloca en reg¡ón lunrbar inferior.
La INTERPRETACION está basada princ¡-

palmente en el estudio de las latencias entre
las ondas.

En las variaciones de los PESS influye la

edad y el tamaño del cuerpo, así como para la
latencia absoluta influye la temperatura del
cuerpo y la presencia o no de neuropatía peri-
férica"

APLICACIONES CLINICAS: El PESS da
información en leslones traumáticas del
plexo braquial y los nervios espinales, señalan-
do si hay continuidad funcional centrípeta y
orientando la eventr"ral cirugía (50).

En la ESPONDILOSIS CERVICAL se en-
cuentran latencias prolongadas entre el com-
ponente del plexo braquial y el centro bulbar
bajo (51).

En las RADICULOPATIAS el PESS es casi
siempre anormal, siendo variable en MIELO-
PATTAS (52).

La estimulación de los miembros objetiva
lesión de nervio periférico y raí2, como ocurre
en la polirradiculoneuritis, en el síndrome de
cola de caballo y en las lesiones de compresión
radicular (53).

Evaluando la diferencia entre los PESS de
miembros super¡ores e inferiores se estudia
la velocidad de conducción de la médula espi-
nal, pudiendo determinarse la alteración en
casos de mielopatía compresiva, esclerosis
múltiple, mielitis transversa y traumatismos

espinales. En lesiones de médula espinal
sólo cuando se interrumpe la columna poste-
rior hay abolición del PESS (54, 55).

En niños y lactantes con mielodisplasia,
el PESS se correlaciona bien con los hechos
clínicos (56).

La ESCLEROSIS MULTIPLE tiene PESS
anormales en el 75 o/o cie los pacientes o en
la mitad de aquellos que no tienen síntomas o
signos sensoriales (57, 58). Un tercio de ellos
presenta anormalidades unilaterales, otro
tercio biiaterales y asimétricas.

Los tres métodos de PE se complementan
para el diagnóstico de EM siendo el PEV y el
SS los más sensibles para revelar lesiones clíni-
camente no sospechadas (59).

OTRAS ENFERMEDADES DEL S. N. co-
mo la diabetes juvenil, déf icit de vitamina B12
o ataxia de Friedrich tienen una conducción
centrípeda retardada. La conducción central
está respetada en lesiones vasculares del tron-
co cerebral que no involucran haces soma-
to - sensoriales o fibras propiceptivas, como
ocurre en el síndrome de Wallenberg (60).

En infartos cerebrales henrisféricos que
comprometen el tálamo se encuentra abolido
el potencial generado en el mismo. En cambio,
cuando está respetado el tálamo, se encuentra
en el trazado ia onda generada por esta sinap-
sis, pero no la cortical como ocurre en leu-
coencefalopatías hernorrágícas, en la enfer-
medad de Jacob - Creutzfledt o en el infarto
co rtica l.

En lesiones corticales sensoriales puras, a

veces el PESS puede ser normal, pero en las

de naturaleza epileptógena pura puede aumen-
tar la arnpliiud de la onda cortical como se h¿

visto en epilepsia part¡al¡s continua o en epi-
lepsias mioclónicas.

Como no se altera con los barbitúricos, es

un procedimiento útil para moniiorizar el

coma cerebral, siendo importante el exarnen
del componente tálanno -- cortical cuya pre-
sencia o ausencia está en relación con el pro-
nóstico del coma.
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La resección circunferencial (en virola) y
anastomosis directa térmíno term¡nal permíte
tratar múltiples lesiones estenasantes o paríe-
tales de la tráquea a cualquier altura, de la ca-

r¡na y bronquios primarios con restauración
del calíbre y la capacidad funcional. Presenta-
mos nuestra experiencia en esta cirugía con
B resecciones traqueales de las que 5 son por
estenosis inflamatorias fibrosas y 3 por tumo-
res primarios (2 cilindromas y I carcinoma)

de los cuales hay 6 curaciones y 2 fallecidos,
uno por su enfermedad de base (cardiopatía)
y el otro por un accidente anestésico durante
la inducción ocasionado por la dificultad de

la ventilación a través de una estenosis del
95 o/o. Una resección de la horqueta traqueo-
bronquial por un cilindroma fracasó por ex-
tensíón del tumor más allá de la línea de sec-

ción, tanto en la tráguea como en ambos bron-
quios, Las resecciones.circunferencíales ("en
manguito") de los bronquios primarios tienen
más amplia indicación por la frecuencia cre-
ciente del carcinoma broncogénito. Es un
procedimiento que perrnite preseruar parén-
quima puimonar frente a lesiones que por su

ubicación irnpondrían la resección de todo el
pulmón. Contamos con l6 operaciones de

este tipo, l5 derechas y I ízquierda de las que
l4 tuvieron muy buena evolucíón, I fracasó
por estenosis a nível de la sutura anastontótíca
y otro falleció por dehiscencia de la sutura
colocada en tejído enfermo por resección
insuficiente.

La historia de la cirugía traqueal (2O,29),
comienza en la más remota antigüedad fren-

te a la imperiosa necesidad de restituir la per-
meabilidad a la vía aérea obstruida, con sus
desesperantes estados asfícticos. Hipócrates,
400 años A. C. figura como el primero en
intubar enfermos usando una flauta de pastor
hecha de caña. Una de las más antiguas tra-
queostomías de las que se tiene noticia, fue
hecha por AsclepÍades en Asia Menor y en el
siglo ll de nuestra era Antilo hace una des-
cripción de su técnica e indicaciones. En
adelante aparece muy poca información hasta
el Renacimiento, cuando con la creación de
la cánula por Fabricio d'Aquapendente, la
traqueostomía extendió su práctica como
recurso de aplicación universal. Esta opera-
ción que parece ser una de las más antiguas y

.de rnayor difusión curiosamente aún en nues-
tros días no hay un total acuerdo en los de-
talles de su técnica operatoria. Durante siglos
ha sido el único procedimiento quirúrgico
aplicado a la tráquea, que sólo posibilitaba
socorrer las estenosis laringo traqueales, ubi-
cando la canulación por debajo del obstáculo
si éste era alto o a su través si era bajo. Las
lesiones de la tráquea intratorácica eran
inaborda bles.

Así llegamos a los fines del siglo pasado,
recién cuando Kuester (28) en 1884 y von
Eiselberg (46) en 1896, hacen la reparación
quirúrgica de heridas en la tráquea cervical,
dando los primeros pasos hacia los progre-
sos actuales en este terreno. No obstante
transcurre otro medio siglo y ya con el adve-
nimiento de la cirugía endotorácica a cielo
abierto, Belsey (7) en 1946 aborda la tráquea
mediastinal extirpando un cilindroma con
resección de la brecha con una plastía de
fascia lata. En 1950 Price Thomas (40) hace
la primera resección circunferencial y anasto-
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mosis término terminal del bronquio fuente
derecho (resección en "manguito") para

extirpar un adenoma del lébuio superior
derecho preservando así los ióbulos rnedio e

inferior"
De esta manera, hace apenas algo más de

30 años, recién se abre el carnino a la cirugía
directa de la tráquea que permite resecciones
de hasta la mitad de su longitud y anastomosis
término terminal sin prótesis, con la recons-
trucción anátorno funcional de la v ía aérea.

A continuación se suceden en forma profu-
sa trabajos experirnentales y clínico - quirúr-
gicos que dan las bases para vencer los escollos
que bloquean el abordaje directo de este con-
ducto rígido y único en la función fundamen-
tal de mantener la respiracién (11,13, 14, 15,
17 , 22, 26, 27 ,31, 32, 33, 36, 4L, 42).

Se ha posibilitado así el tratamiento radlc¿l
de todas las lesiones estenosantes de extensión
limitada, ubic¿das a cualquier altura de la
tráquea, incluida la carina y bronquios prima-
rios. Entran en esta patología estenosis infla-
matorias, tumorales y traumáticas.

Presentamos aquí nuestra experiencia con
ocho resecciones circunferenciales de la

tráquea, haciendo una somera reseña de la
patología, clinica y detalles técnicos, añadien-
do un breve comentario sobre las resecciones
circunferenciales de la carina y bronquios
pflma nos.

ESTENOSIS I N FLAMATOR IA5

Las formas primitivas son raras. La tubercu-
losis, en la era preantibiótica, producia con
frecuencia estenosis fibrosas residuales de los
gruesos bronquios, a veces hasta la carina pero
excepcionalmente compromet ian la tráquea.
Algunas micosis con evolución mediastinal
llegan a comprometer la tráquea y producir
estenosis que en general se controlan con tra-
tamiento médico (39).

Procesos inflamatorios agudos con lesiones
profundas de la mucosa, rararnente desarro-
ilan una hiperplasia granulomatosa y fibrosis
retráctil con variada reducción de la luz. He-
mos asistido una paciente rescatada de u n in-
cendio con extensas quemaduras en la cara y
otras partes del cuerpo, que desarrolló una
laringitis con Lina traqueitis del sector subgló-
tico que dejó la mucosa muy engrosada con
marcada disminución del calibre luminal. A
ello se sumó la permanencia prolongada de
una cánula de traqueostomía que acentuó la
estenosis a un grado tal que debió ser tratada
con la resección del segmento superior de la
tráquea.

Las causas más frecuentes de las estenosis
inflarnatorias son las consecutivas a las tra-
queostomías con cánulas de manguito ¡nsu-
f lable, mantenidas por mucho tiempo. El uso
tan difundido en la actualidad de la respira-
ción asistida para auxiliar a un número cada
vez mayor de cuadros de insuf iciencia respira-
toria y la indicación creciente de cirugías
complejas como la cardíaca, neurológica, etc.
como asi también la asistencia de traumatiza-
dos graves, han aumentado considerablemente
la incidencia de estenosis traqueales.

Su mecanismo de producción es bien cono-
cido (2, 3, 4l). La presión del manguito sobre
la mucosa, dificulta la irrigación y la isquemia
consecutiva desarrolla un tejido de granula-
ción fibroso cicatricial, ubicado entre 10
y 30 mm. por debajo del ostoma. La infec-
ción es un factor coadyuvante muy importan-
te, lo mismo que el tiempo de permanencia
del mangu ito a presión. Las estad ísticas de
incidencia varían entre el 2 y el 18 o/o en
los enfermos que sobreviven el tiempo sufi-
ciente como para desarrollar la complicación
(47). Andrews y Fearson citados por Toty
{2, 45) encuentran el 11.7 o/o. Para su pre-
vención, lógicamente juega un papel primor-
dial el asiduo cuidado de enfermería. La
toilette permanente, las rigurosas medidas
contra la infección y la periódica desinsufla-
ción a cortos intervalos del balón, son factores
de incuestionable influencia profiláctica.

Otros factores que pueden favorecer la
estenosis son algunos detalles técnicos. Cuan-
do la traqueostomía no es una emergencia, se
deben cumplir todos los requisitos quirúrgicos.
Conviene siempre accionar entre ligaduras el
istmo tiroideo porque de lo contrario, cuando
se retira la cánula suele hacer protrusión a la
luz traqueal a través del ostoma. La altura
ideal de la ostom ía es el tercer cart ílago tra-
queal. Se hace un orif icio resecando un círcu-
lo de unos 10 mnl. de diámetro que para no
romper la estabilidad se incinde la mitad infe-
rior del cartílago que quedará por arriba y la
mitad superior del que quedará por debajo, de
modo que conserven su integridad para preve-
nir el coiapso de la pared" Las traqueostomías
demasiado altas que toman el primer cartílago
o el cricoides, son defectuosas y se acompa-
tian de mayor morbilidad, siencjo la repara-
ción de las estenosis a este nivel mucho más
complejas particularmente por el riesgo de
lesionar los recu rrentes.

No es infrecuente que sea una operación de
urgencia y que le toque realizarla a un ciruja-
no de poca experiencia, que mal puede cuidar
los detalles técnicos. El propósito es salvar la
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vida, que si se logra habrá oportunidad de co-
rregir las posibles secuelas.

TUMORES DE LA TRAQUEA

Los tumores primitivos son de muy baja in-
cidencia, en un período de 30 años, se regis-
traron 55 casos, excluyendo los laríngeos y
bronquiales propagados, en el Mas,achussetts
General Hospital (19). En un lapso similar, se

observaron 53 casos en la Mayo Clinic Gal V
4I en el Memorial Hospital for Cancer and
Allied Diseases (23). Frushing y Spehler (16)
encuentran un tumor primitivo en la tráquea
sobre 6.800 autopsias en el lnstituto de Ana-
tom ía Patológica de Estrasbu rgo y sobre
6.000 biopsias examinadas durante 30 años
encontraron 2 tumores traqueales benignos, 2
cánceres primitivos y un bocio endotraqueal,
contra 740 cánceres de laringe y 243 epiteio-
mas de bronquio. Pearson (37) en el Toronto
General Hospital, ha colectado desde 1940,
27 observaciones.

En todas las series mencionadas el tipo más
frecuente es el carcinoma epidermoide, ocu-
pando el segundo lugar el carcinoma adeno-
quístico más conocido como "cilindroma".
Con mucho menos frecuencia se han descripto
carcinoides, carcinosarcomas pseudosarcomas,
carcinomas muco - epidermoide, papilomas,
fibromas hemangiomas, condromas y condro
sarcomas (4, 20, 38). En nuestra pequeña
serie por el contrario, de 4 tumores primitivos
operados, tres eran cilindromas y uno sólo
carci noma epidermoide.

La extraordinariamente baja incidencia de
los tumores traqueales contrasta con el exhu-
berante incremento de los de orígen bronquial
en las últimas décadas. Se ignora y no deja de
sorprender la tolerancia de la mucosa traqueal
al hábito de fumar mientras afecta tan severa-
mente a los bronquios y parénquima pulmonar.

El carcinoma epidermoide primitivo de la

tráquea comunmente se presenta como un tu-
mor vegetante con una base de implantación
estrecha y bastante delimitada. No obstante
otras veces adquiere un desarrollo disperso de
múltiples focos con sectores de mucosa nor-
mal interpuesta o bien con infiltración difusa
que abarcan extensos sectores de la pared.

El carcinoma adeno quístico (cilindroma)
es un tumór de crecimiento lento, de baja
malignidad, erroneamente considerado benig-
no. lnfiltra y se propaga a distancia por la sub-
mucosa o también se hace extramural con una
pequeña porción en la luz de la tráquea y el

grueso del tumor hacia el mediastino (tumor

en iceberg). Además lray casos que han pro-
ducido metástasis. (4).

Los carcinoides, carcino sarcomas, condro-
sarcomas, son tan raros que no se puede hacer
un análisis retrospectivo, pero de la experien-
cia existente, se puede asumir que son curables
cuando se puede hacer la escisión completa.

TUMORES SECUNDARIOS

Los carcinomas de laringe pueden extender-
se e invadir la tráquea superior. Cuando han
alcanzado un grado tan avanzado, dif icilmen-
te se logre una exéresis curativa. De la misma
manera los cánceres primitivos de los bronquios
fuente se extienden a la carina y extremo
inferior de la tráquea. Por otro lado, ganglios
metastásicos del mediastino también, aunque
excepcionalmente, invaden su pared a cual-
quier altura. Cuando un cáncer broncogénico
compromete la tráquea ha perdido toda posi-
bilidad q,.rirúrgica. Los cánceres del esófago
suelen invadir la pared traquial y llegan a fis-
tulizarse ya sqa por la erosión y necrosis direc-
ta o por acción de la radioterapia, la que debe
contraindicarse en los tumores que invaden
el conducto aéreo. Es una complicación de
síntomas muy molestos y agobiantes por el

constante paso de material digestivo al árbol
respiratorio que produce tos permanente y
bronco neumonías imposibles de controlar.
Obviamente cuando han llegado a ese grado,
han rebasado toda posibilidad curativa.

El tumor secundario que da mayor posibi-
lidad a su tratamiento por la cirugía, es la
invasión traqueal del carcinoma de tiroides.
El tratamiento de elección es incluir la parte
invadida en la resección primaria. La repara-
ción del tubo aéreo puede hacerse con pro-
cedimientos plásticos con colgajo de tegumen-
to o bien con la resección circunferencial
y anastomosis término terminal. La nese-

sidad de preservar los recurrentes a esta
altura es uno de los factores que han de
influir en la selección del procedimiento.
Debemos advertir que si ha habido irradiación
previa, la operación sobre la tráquea es mejor
evitarla porque los tejidos de su pared han
perdido la facultad de cicatrizar.

MAN I FESTACIONES CLI NICAS DE
LA OBSTRUCCION TRAQUEAL

Ante todo cabe señalar que en virtud de la
amplitud de la luz traqueal, pueden tolerarse
sin compromiso de la ventilación, reducciones
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de su calibre de hasta el 80 o/o. Esto explica
el retardo con que frecuentemente son diag-
nosticados los tumores que si no se manifies-
tan por otros sintomas, los obstructivos,
aparecen tardiamente. Suelen tener largos
períodos de tos episódica, seca, en accesos,
agregándose en ocasiones los componentes de
una traqueitis aguda inflamatoria. Si aparecen
esputos hemoptoicos, inducen al exámen
endoscépico .que revelará la lesión. Es más
común que recién cuancio adquieren mayor
volumen se agreguen sibilanclas y estridor que
se auscult¿n con más claridad haciendo respi-
rar profundamente al paciente con la boca
bien abierta. Se presentan también episodios
iecurrentes de tos prolongada y cuadros de
neumonitis aguda uni o bilateral, sobre todo si
el tumor está próximo a la carina. La disnea
es un síntoma constante. En los primeros pe-

ríodos es moderada e irregular alternando con
lapsos de respiración normal. Más tarde se hace

más f recuente e intensa, hasta llegar a ser per-
manente. Cuando la estenosis es acentuada se

acompaña de accesos de tos con cuadros asfíc-
ticos por secreciones estancadas que au men-
tan la estrechez.

En las estenosis inflamatorias, los síntomas
están precedidos por los antecedentes de una
tuberculosis o micosis evolucionada.

De igual manera la estenosis post - intuba-
ción se manifiesta en general a las pocas
semanas de retirada la cánula de traqueosto-
mía, siendo sus síntomas principales la tos
persistente y la disnea progresiva.

TRAUMATISMOS DE LA TRAQUEA

Las heridas de la tráquea pueden resultar en
el curso de exámenes endoscópicos o intuba-
ción anestésica pero son extremadamente raras.
En nuestra experiencia hemos observado un
solo caso de una ruptura longitudinal del seg-
mento mediastínal producido por una falla del
aparato de presión positiva durante la anestesia
para una operación abdominal. Se produjo un
acentuado enfisema mediastinal y subcutáneo
con neumotórax bilateral. La endoscopía re-
veló la lesión que se abordó por una toracoto-
mía derecha y pudo controlarse satisfactoria-
mente con una simple sutura de la herida que
tenia unos 8 ctms. de longitud.

Los traumatismos cerrados y penetrantes
del tórax, toracoabdominales o cérvico toráci-
cos raramente interesan la tráquea. Bracco y
Della Torre (8) en 405 de estos traumatismos
encuentran 7 heridas tráqueo - bronquiales
y de ellas únicamente 3 (0,74 o/o)correspon-

den a la tráquea de las cuales 2 eran del seg-
mento cervical y sólo 1 del torácico.

Excepcionalmente producen estrictu ras (43)
que requieren resección circunferencial. La
gran mayoría han sido restauradas con suturas
directas o algún procedimiento plástico con
periostio costal, pericardio, etc. (10, 12,30).

DIAGNOSTICO

Las rupturas traumáticas se traducen de in-
mediato por enf isema mediastinal que aflora a

la base del cuello y se extiende a la cara y res-
to del cuerpo. Simultáneamente se produce
neumotórax casi siempre bilateral. La endos-
copía confirma el diagnóstico y la reparación
quirúrgica debe hacerse cuanto antes, desde
que como ya lo hemos dicho, la mayoría se

arreglan con sutura directa antes de que apa-
rezcan otras complicaciones generadas por la
infección.

En las estenosis tumorales o inflamatorias
la radiograf ía panorámica es negativa. Sólo
suelen observarse imágenes de neumopatías
que no tienen nada de característica. La
tomografía lineal, cuando logra visualizar al
aerograma de la tráquea, proyecta la imágen
del tumor o la estrechez. El traqueograma
contrastado dibuja la silueta con todos los

Fig. l.- A) Tomografía üneal de estenosis-post - intubación.
B) Tomografía lineal de un cilind¡oma.
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detalles de la luz traqueal (Fig. l). La tomogra-
f ía computada es uno de los más efectivos au-
xiliares diagnósticos. Registra con precisión el
grado de estenosis, la ubicación y sus límites
que determinan la extensión longítudinal,
detalle indispensable para la táctica operato-
ria. Además muestra todo el ambiente medias-
tinal de modo que brinda una información
más completa de la patología regional (Fig.2).

Ftg. 2.- A) Tomografía computada (reconstrucción).
B) Tomografía computada de un carcinoma.

La endoscopía es indudablemente el proce-
dimiento de mayor seguridad para la confir-
mación diagnóstica.a la vez que permite
analizar las características morfológicas y ob-
tener la biopsia para determinar la etiología.
(F¡9.3).

- Fotografía endoscópica de un cilind¡oma de tercio
medio.

Flg. 4 - Segmento de tráquea resecado (6 cartílagos) con el
cilindroma.

Puede utilizarse indistintamente el instru-
mento flexible o el rígido. El primero es me-
jor tolerado y como es más delgado tiene más
posibilidades de traspasar la estenosis para
explorar la región subyacente, aunque puede
obstruir la luz a nivel de la estrechez y crear
estados asf ícticos que obligan a retirar el ins-
trumento. Las tomas biópsicas son pequeñas
y suelen crear dificultades al patólogo. El
instrumento rígido visualiza la lesión de la
misma manera pero las tomas biópsicas son
más grandes y como es hueco no obstaculiza
la ventilación. Por otra parte hemos podido
mejorar transitoriamente la disnea resecando
tejido de la estenosis con la misma pinza de
biopsias.

Los estudios de la ventilación o función
ventilatoria permiten obtener datos accesorios
que contribuyen al diagnóstico diferencial con
otras patologías obstructivas, particularmente
con la enfermedad pulmonar obstructiva
crónica y a ubicar con cierta precisión la altu-
ra de la estenosis. Tanto la curva de la espira-
ción forzada como la de flujo - volumen
presentan detalles característicos (Fig. 5).

I CITVAS EXPIRATO¡IAS FONADÁS

A, EslErcsls ri^euEAL.

B, BidcoPATtA olSTiEllv DlFusA'

Fig. 5 - Estudios de ventilación respiratoria.
l) Curvas espiratorias fo¡zadas.

Frg. 3
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2 DIFEREI{TTS ASP€CTOS D€ LA CURVA DTBIIOAOLU¡TII SEGUII TL CANACTTR

Y LA LOCALIZACIÍil Df U ESIEIIOSIS TRAOIEAL.

A. tsre¡os¡s F¡J^, cuALetERA cu€ ss u L@ALt4ctd,
B, EsrE¡osts Fucctu, tirM-roR^ctc^.
[. EsTEiosts FucctDA, ExrM-roFÁctc^.

2) Cuwas flujo -, volumen.

INDICACION OPERATORiA

Surge de dos factores primordiales: el grado
de la disnea y el carácter progresivo de la le-
sión estenótica. Es indispensable cor-l<¡cer la
extensión del tejido comprometido y su deli-
mitación precisa para tener la seguridad de ha-
cer la sección sobre tejido sano. Hay que tener
en cuenta que se puede llegar a un máximo
resecable de 6 cm. Una extensión rnayor no
permitirá una anastomosis ciirecta y sólo po-
drá tratarse con el auxilio de una prótesis
sobre las que no tenemos experiencia.

La ubicación de la lesión en la carina no es

contraindicación. Se puede, como veremos
luego, resecar la horqueta tráqueo - bronquial
y hacer la reconstrucción con anastomosis
directa. Además se dispone de prótesis con
resultados satisfactorios (6, 35) aunque de ser
posible debe siempre preferirse la reconstruc-
ción directa.

En cuanto a los bronquios, ya hemos visto
que la primera resección circunferencial fue
hecha sobre el bronquio fuente derecho (40)
y de alií en más la resección "en manguito"
("sleeve resection") tornó amplia difusión
con un razonable margen de seguridad. La
indicación principal es el tratamiento de algu-
nos cánceres y otros tumores (adenomas, etc")
de los lóbulos superiores y excepcionalmente
de otros lóbulos que por su proxirnidad al
nacimiento de la r¿ma bronquial del lóbulo a

resecar no dejan margen oncológico suf iciente
para su sección. La alternativa sería la neumo-
nectom ía amputando el bronquio fuente ale-
jado del proceso. Pero habida cuenta de que el
resto de los bronquios y pulmón no están
comprometidos y más aún cuando la capacidad
respiratoria está disminuída, como acontece
en muchos de estos pacientes por el enfisema
concomitante, es posible salvar esos lóbulos,
haciendo la anastomosis cuya técnica veremos
I uego.

DETALLES TECNICOS

Contrariamente a lo que se ha venido supo-
niendo, que debido a la consistencia y poca
elasticidad de la pared traqueal, sólo era posi-
ble resecar sectores inferiores a 2 cm" (7) los
trabajos de Grillo y otros (5, 18, 22, 34) han
probado que es posible extender la resección
hasta 6 cm., vale decir, la mitad de su longi-
tud normal y hacer una anastomosis directa
término terminal.

E I a bord aje d if iere segú n la loca I izac ió n.
Para el extremo superior la via cervical de
amplio campo; para el extremo inferior, la

carina y bronquios primarios, la toracotomía
derecha ciásica; y para la tráqtrea media, la

vía transesternal con sección de la vena inno-
minada lo que contrariamente a lo que puede
esperarse, acarrea poco o ningún trastorno;
a veces un moderado edema del brazo que se

corrige en pocos días.
Para una sección de hasta 4 a 4 Il2 cm. es

suficiente con hacer una buena liberación en
la mayor parte de su altura para que lleguerr
los cabos de sección. Si se requiere una resec-
ción nrayor conviene extender la liberación
hasta los bronquios fuente, disecando el
tejido fibroso subcarinal y en algunos casos se

ha lleEado a seccionar el ligamento triangular
inferior del pulmón para favorecer su ascenso.
(18).

La sección perpendicular con resección cir-
cunferencial y anastomosis térrnino terminal
directa suturada con material resistente reab-
sorbible, es la técnica de elección.

El problema particular y más importante es

el de mantener la ventilación pulmonar
cuando se ha seccionado l¿ tráquea. La situa-
ción puede controlarse por diferentes méto-
dos. El más utilizado consiste en retirar el

tubo anestésico hasta inmediatamente por en-
cima de la lesión. A continuación se hace el

corte traqueai por debajo de la lesión y se in-
troduce un tubo anestésic<¡ estéril a través
del campo operatorio en el cabo distal de la
tráquea con el que se continúa la ventila-
ción. Luego se secciona la tráquea por encima
de la lesión y se procede a la anastomosis (Fig.
6). Se colocan 4 ó 5 puntos sobre el cuadrante
posterior y se los anuda quedando así ios
cabos aproximados. Se retira el tubo arresté-
sico introducido por el campo operatorio y
se profundiza el per - oral que el a¡restesista
rnantenía insinuado en la parte superior, has-
ta traspasar la brecha para continu¿r la venti-
lación. A continuación se completa la sutura
anastomótica en los cuadrantes laterales y
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anter¡or asegurando un cierre hermético sin
tracción (Fig. 7).

Irig. 6 - 1) Ventilación intra - operatoria con
seccionada.

2) Colocación de los primeros puntos.

la traquea

t"ig. 7 - l) Vuelta a la ventilación peroral.
2) Terrninación de la sutura.

Otra variante es mantener el tubo anestés¡-
co por encima de la estenosis y cuando se ha
dividido la tráquea, pasar por dentro del mis-
mo otro fino de unos 3 mm. de diámetro que
atrav¡ese la estrechez y se introduzca profun-
damente hasta próximo a la carina, por medio
del cual se mantiene la ventilación con el sis-
tema de insuflación a pres¡ón como el propor-
cionado con el "jet" que Sanders (9) confec-
cionó para usarlo en las broncoscop ías. El
pequeño calibre de este tubo no interf iere en

la colocación de los puntos de sutura en toda
la circunferenc¡a anastomótica (Fig. 8).

Ftg. I - Ventilación pulmonar por un tubo fino que pasa por
dcnt¡o del de anestesia común.
Insuflación a prcsión ("Jet").

Una tercera var¡ante, que en nuestra expe-
riencia no hemos tenido neces¡dad de aplicar,
es la de utilizar la circulación extra corpórea.
Colocando el paciente "en bomba", se tiene la
función cardio respiratoria controlada, pero es

un procedimiento complejo que suma muchas
maniobras quirúrgicas no exentas de morbili-
dad por lo que ha de acudirse a su empleo só-
lo cuando sea la única solución (l).

RESECCION DE LA CARINA

Si bien es un procedimiento más complejo,
ex iste una técnica reglada para resecar en blo-
que el extremo inferior de la tráquea y ambos
bronquios fuente (21). La lesión estenótica
más frecuente a este nivel son los carcinomas
adenoquísticos (cilindromas) . A veces es nece-
sario sacrificar un pulmón y hacer la anasto-
mosis del remanente con el cabo inferior de la
tráquea, como el caso de Thomson y col.
(44). En otras circunstancias es posible salvar
ambos pulmones con las diferentes combina-
c¡ones anastomóticas diagramadas en la figu-
ra 9.
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frig. 9 - Reseoción tráqueo - bronc¡uial y ¿rltcrnativa de

recollstrueuión ana\tonlótiLr.

En nuesta experiencia contamos con un ca-

ffi
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Fig. I l. A) Pieza quirúrgicá de la horqucta tráqueo bronquiat.
B) Aspecto interior.

¡:9. 10.- Resección de la horqueta tráqueo bronquial.
l) Abordaje por toracotomía derecha. Sccción de vena azigos y libcraciótr.
2) Resección de la horqueta y ventiltrción intraoperatoria al bronquio iz-quierdo.
3) Suturadelbronquioderechoalatráqueayvueltaal¿anestesiaperoralalpulmónde¡echo.
4) Anastomosis del bronquio izquicrdo al fuente derecho. Al lado radiografía post-opcratoria.

so que se abordó por toracotomía derecha y
una vez secc¡onados los tres tallos de la hor-
queta tráqueo bronquial se mantuvo la venti-
lación con un tubo estéril inserto en el bron-
qu¡o derecho a través del campo operatorio.
Se hizo la anastomosis del bronquio izquierdo
al extremo inferior de la tráquea y se pasó el
tubo per - oral del anestesista profundamente
en el bronquio izquierdo continuando la ven-
tilación con ese pulmón. Se retira el tubo que
estaba en el derecho por el carnpo operatorio
y se hizo la anastomosis de este bronquio so-
bre la cara lateral y super¡or del izquierdo
como lo muestra el esquema de la f igura 10.
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El paciente evolucionó bien desde el punto
de vista quirúrgico pero el tumor que era un
cilindroma invasivo sobrepasaba la linea de
sección tanto en la tráriuea como en ambos
bronquios y la ooeración fracasó.

RESECCIONES

BRONQUIALES

Aunque está fuera del marco de la cirugía
traqueal creemos oportuno hacer una somera
referencia a las resecciones circunsferenciales
de los bronquios primarios (resecciones "en
manguito") sobre cuyas ind icaciones ya nos
ocupamos breveme nte . (25).

El procedimiento es menos complejo. El
mantenimiento de la ventilación se logra en
el momento de la sección bronquial profun-
dizando el tubo anestéslco per-oral al bron-
quio contralateral y se ventila ese pulmón
nrientras se reseca el segmento de bronquio
deseado y se completa la anastomosis. El pro-
cedimiento puede facilitarse más aún con un
tubo endotraqueal de doble !uz (tipo Carlens)
con lo que no habrá necesidad de maniobrar
el tubo anestésico durante el procedimiento.

Fig. 12.- |squema de la resección "en manguito".
A) Bronquio derecho.
B) Bronquio izquierdo.

Contamos con una serie de 16 pacientes o-
perados, l5 con carcinoma broncogénico y 1

con un carcinoide. Todos excepto I fueron
del lado derecho. l4 tuvieron una evolución
muy buena. Uno hizo una estenosis total a ni-
vel de la sutura anastomótica por recidiva del
tumor y otro, el único fallecido, fue nuestro
primer enfermo que hizo una f ístula bron-
quial debido a que la sutura fue colocada en
tej ido enfermo por resección insuficiente.

Fig. 13.- A) Ca¡cinoide de bronquio de lóbulo superior de¡echo con opacidad de todo el lóbulo.
B) Broncograma post-resección "en manguito".
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Frg. 14.- A) Lóbulo rcsec¿do con "manguito".
B) Aspecto interior del tumor.

Las estenosis fibrosas, debido al tejido reac-
cional circundante crean mayor dificultad en

la disección peritraqueal. Si la estenosis es al-

ta, no hay que olvidar los recurrentes. Se los
puede salvar, haciendo el corte superior en
forma de L preservando la pared posterior de
la unión laringo traqueal y haciendo la sección
inferior invertida para su correcta adaptación
término terminal (caso N 5). La mucosa de la
vecindad suele estar con profundas alteracio-
nes que obligan a extender la resección más a-

llá de la estenosis misma.
Para la ventilación anestésica mientras está

la tráquea seccionada se han utilizado tres ve-
ces la ventilación a través del campo operato-
rio y dos veces el procedimiento del "jet".
Ambos resultaron satisfactorios. Una paciente
(N 4, ver Tabla l) con una estenosis extrema
del 95o/o, fue intubada como todos por vía
per oral con la idea de hacer la ventilación intra
operatoria cuando se seccionara la tráquea. Du-
rante las maniobras de disección de la tráquea
algo obstruyó la pequeña luz estenótica y
cuando se advirtió la falta de absoluta ventila-
ción, se hizo una traqueostomía inmediata
por debajo del obstáculo, pero la paciente de-
sarrol ló trastornos del ritmo cardíaco que no

pudieron controlarse y falleció por un paro
cardíaco que no respondió a las maniobras de
reanima ción.

Otro punto que cabe comentarse es el pre-
sentado por la paciente N l. Al tercer dia de
operado, hace un sÍndrome obstructivo muy
severo con profundo tiraje respiratorio. Se
practicó una broncoscopÍa (instrumento rígi-
do) de urgencia que posibilitó resecar con la

pinza de biopsia un colgajo de mucosa parcial-
mente desprendido a nivel de la anastomosis,
el cual movllizado por el f lujo aéreo producía
la obstrucción. Esta emergencia demostró por
otra parte que la hiper extensión de la cabeza,
necesaria para el broncoscopio rígido no tuvo
ningún efecto adverso por la tracción de la

tráquea acortada, contrariamente a lo que se

ha postulado aconsejando mantener la cabeza
f rja en f lexión hasta que esté asegurada la cica-
triz de la anastomosis.

El caso N 2, una enfermedad mitral muy a-
vanzada con acentuada repercusión miocárdi-
ca y pulmonar, fue sometida a un reemplazo
valvular que cursó con un post-operatorio
tormentoso y obligó a asistirla con respiración
mecánica por tres semanas. Poco después de
recuperarse y retirarse la cánula traqueal apa-
recen sintomas de estenosis que progresan rá-
pidamente. A pesar del precario estado cardio
respiratorio se hace indispensable mejorar la

ventilación y se opta por la resección circunfe-
rencial. La operaclón no tuvo inconvenientes
y recuperó la vía aérea sin complicaciones. La-
mentablemente a los 20 días, se agravó brusca'
mente su estado cardio-respiratorio y falleció a

los 22 días de operada. La autopsia reveló la

tráquea con la anastomosis totalmente cicatri-
zada y sin ninguna reducción de su calibre
(Fis. 15).

Cabe destacarse la edad mucho más avanza-
da de los pacientes con tumores, aunque este
f actor no parece haber influ ído en la evolu-
ción. Para los localizados en la tráquea media
se utilizó la vía transesternal y para el de la
parte inferior se entró por toracotom ía lateral
derecha con muy buena exposición.

En un paciente (N 1) se produjo la dehis-
cencia con infección del esternón. Fue restau-
rado y tratado en la forma aconsejada para es-

ta complicación, alcanzando la curación en el

curso de dos semanas.
El paciente (N 2) de 74 años de edad, con

un carcinoma verrucoso, tuvo un excelente
post-operatorio inmediato. Ya en su domici'
lio a los 18 días de operado hace un cuadro a-
gudo de disnea intensa y se comprueba por
broncoscopia la del^iscencia de la sutura tra-
queal. Se hace una traqueostomÍa baja con cá-
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Irig. 15. - Triíquca de autopsia 22 días después de ia allasto-
n¡osis té¡mi¡o to¡r¡inal. iln la vista erterna ya ha
desaparccido la línca de sutitra v cn l¿ intertra sólo
clLrcdar scñalcs de al!!unos puntos

nula que llega al cabo distal y !a situación se

controló. Al cabo de un mes se puede retirar
la cánula y retoma la respiración por v ía natu-
ral. En adelante se forman granulomas de

cuerpo extraño que se reproducen y obligan a

su resección por broncoscopía, extrayéndose
adernás algunos hilos de la sutura. La opera-
ción debió repetirse ocho veces hasta que al
parecer se terminaron los hilos y el paciente a

los tres años de operado tiene su respirac¡ón
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normal. Fue la única oportunidad en que usa- da por la toracotomía derecha y la posibilidad
mos como material de sutura el "VYCRIL" de un buen manejo de las maniobras para

(M. R.), que contiene ácido poliglicólico y mantener la respiración. Pudimos completar la

lactato de sodio. Después hemos sabido que operación satisfactoriamente c-on una excelen-
son elementos muy mal tolerados. te recuperación hasta el 12 dia en que apare-

Nuestra única intervención sobre la carina cen signos de f ístula con la consiguiente com-
fue indicada por un cilindroma que infiltraba plicac[ón mediastinal y respiratoria que no pu-

difusamente el extremo inferior de la tráquea do contrqlarse. La histología demostró que en

y ambos bronquios fuente. Los detalles opera- los tres c!bos de la pieza operatoria había in-

torios están esquematizados precedentemente vasión.tumoral. La resección fue insuficiente
y aquí sólo reiteramos la buena exposición da- y las suluras hechas sobre tej ido enfermo.

REsECCIONES CI RCUNSFERE¡úCIALES
DE LA TRAQUEA

I._ ESTENOSIS FIBROS¡S POST INTUBACION PROLONGADA-s CASOS

N EDAD SEXO TNDICACION VENNLA. ABORDAJE LONGI. POST-OP. EVOLUCION RESULTADO
DE LA OPERA. DE LA INMEDIATO

TRAQUEOST. TORIA RESECC.

1 20 F. Post-craneo- lntra ope- Esternotomía 4.5cm. AI 3 día: col- Muy buena Curación
tom ía ratoria gajo resecado

por broncos-
copÍa

2 56 F. Post cambio "Jet" Esternotomía 3.5cm. Bueno Progreso de Fallece por car-

de válvula Cardiopatía d¡opatÍa con

card íaca luz traqueal

3 16 F. Trauma con "Jet" Cervicotomía 4 cm. Bueno Persiste mo- Curación
Qu ernad u ras derada este-

nosis su bgló-

ttca

4 52 F. Traumade Intubac¡ón CervicotomÍa Antesdellegaralaseccióndelatráquease Fallece en el

Tórax traqueal su- complica la ventilación y no se puede resta- aclo operator¡o
paestenó- blecer
t ica

5 38 F" Complicación PER ORAL Cervicotomía 3 cm. Traqueosto- Muy reciente Bueno
de operación con tubo f¡- a la altura mía
abdominal no del cricoi-

des

II._ TUMORES EN LA TRAQUEA

N EDAD SEXO TUMOR VENTILA. ABORDAJE LONGI. POST_OP. EYOLUCION RESALTADO
ANESTESI. DE LA INMEDIATO

CA RESECC.

1 64 F. Cilindro- "Jet" Esternotomia 4 cm. Deh¡scenc¡a Reparación qt.ri, Curación
rna e infección rúrgica con res-

del Esternón tauración

2 74 M. Carcinoma lntra opera- Esternotc¡mía 3"5 cm. A los 18 días, Granulomas re- Curación
Verru lloso tor¡a dehiscencia su- currentes tese-

tura traqueal. cados en mú lti-
Tratam¡ento ples sesiones en'
Enooscópico doscópicas

3 5'l F. Cilindroma lntra opera- Toracotomía 4,5cm. Bueno Muy buena Curación
toria
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III._ TUMOR DE LA CARINA

N EDAD SEXO TAMOR VENTILA. ABORDAJE
ANESTESI.

CA

LONGI. POST_OP.
DE LA INMEDIATO

RESECC.

EVOLUCION RESULTADO

M3l C il in dro
ma

Intraopera- Toracotomía
toria derecha

5 cm. Bueno Hay tumor en Fallece
| ínea de sutura
F ístu la

BIBLIOGRAFIA

1.- ADKINS PC and IZAWA EM. Resection of tracheal
cylindroma using cardiopu lmonary by pass. Arch of
Surs.88: 405. 1964.-

2.- ANDREWS MJ anci PE,ARSON FG An Analysis of
59 cases of tracheal stenosis foll<-rwing tracheostorny
with cuffcd tu be and ass¡sted vent¡lat¡on. With special
Teference to diagnostic and treattnent. Vr" J. Surg 60:
2OA- 1913 (Citado por Toty en (45).

3.- ANDREWS MJ. and PEARSON FG. The incidence
and patogenesis of tracheal injury lollowing cuffed
tube tracheostomy with ass¡sted ventilation, Analysis
of a two year prospective study. Ann. Surg 173:
249. 191 1 .

4.- ARCHER FL, HARRISON RW and MOULDER PV'
Granular cell myoblastoma of the trachea and carina
treated by resect¡on and reconstruction, The J. of
Thorac, and Cardiovasc. Surg.45: 539. 1963.

5.- BABCLAY BS. MC SWAN N and WELSH TM. Tra
cheal reconstruction without the use ol grafts. Thorax
12: 117.1951.

6.- BARRIE J. ano Fl FD SHOW NR. Prosthet¡c tracheal
replacement l-he J of Thorac and Card¡ovasc" 60:
829.1970.

7.- BESLEY R. Resect¡on and reconstruction of the
intrathorac¡c trachea. Br. J, of Surg. 38: 200 1950.

8.-- BRACCO AN, DELLA TORFE H. Traumatismos de
la tráquea y de los bronquios. F3ev" Argentina de
Cirugía 16: 285. 1969.

9.- BRADLEY JL, MOYES EN. and PAR KE FW. Modif i-
cations of Sander's technique of ventilation during
bronchoscopy, Thorax 26: 1 12, 191 1,

10.- BRENVEF L and BAIA. Sugery of the bronch¡ and
trachea Experience w¡th the pedicled pericardial fat
graft reinforcement. The Am Jour of Surg. 89: 331.
1955 (February) Simposium on Bronchopulmonary
d isiases.

11.- BORETTI JJ, DELLA BIANCA JA, NAVARINI EA,
MILANO MJ Broncoplastias" lndicaciones y resulta-
dos en 18 casos. Boletín Soc. de Cirug de Bosario
33: 286. 1966.

12.- BRYANT LR, SPONSORED by EISEIVIAN B. Flepta-
cement of tracheobronchial defects wjth ¿lrrtogenous
pericardium, The J. of Thorac. and Carrlio'rasc Sr¡rg
48. 133. 1964.

13.- CANTRELI- J, FOLSE JF- The repair of ciTcurrfcrr:n-
cial defects of the trachea by direct anaslc¡rnosis.
Experimental evaluat¡on. The J. of Thorac" and Car
diovasc Surg. 42: 589. 1981.

14 - DIAZ M, cUILLERMO S y PACHECO CR- Cirusia de
vías aéreas. f.Jeumonología y Ciruqia de Tórax (1,4éxico)

28: 4l . 196'7.
'l 5.- E KESTROI\,{. S. Reconstruction of tlre intrathorac¡c

trachea. An experimental study in dogrs. Printed in
Sweden by Nordisk Rotagravyr. Stockholm lg5E.
M on ografía

16.- FRUSHING L. et SPEHLER H. Contr¡bution a l'etude
anatomocl¡n¡que des tumeurs de la trachea. Ann.
Oto - Laryng 68: 543" 1951.

17'- GEBAUER P. Plast¡c reconstruct¡on of tuberculous
bronchostenosis with dermal graft, The J. of Thorac.
Surg. 19:604. i950.

18.- GRILLCJ HC, Circunferential resection and reconstruc-
tion of the mediastinal and cervical trachea. Ann. of
Surs. 162: 374. 1965.

19.- GRILLO HC. Reconstruct¡on of the trachea. Expe-
rience in 1 00 consecutive cases. Thorax 28: 661 " 1 973

20.- GRILLO HC. Congenital lesions, neoplasms and
injuries of the trachea. ln GIBBON'S Surgery of the
Chest. Sabiston and Spencer. Third Edition. WB
SAUNDERS Co Philadelphia, London, Toronto. Pá9.

256.1916.
21.- GRILLO HC, BENDIXEN HH, cEPHART T. Resec-

tion of fhe car¡na and lower trachea, Ann. of Surg.
1 58: 889. 1963"

22.- GRILLO HC, DIGNAN EF, IVIVRA T. Extensive
resection and reconstruct¡on of mediastinal trachea
\^rithout prosthess¡s or graft; an anatomical study in
man. The J. of Thorac and Cardiovasc" Surg.48:
I 41. 1964"

23.- HAJDU SI, HUVOS AG, GOODMER JT, FOOTE FW
and BEATTIE EJ. Carcinoma of the trachea. Cli-
nico - pathologic study of 4'l cases. Cáncer, 2E: 144g
1 970

24.- HOUSTON HE, PAYNE WS, HARqISON EG, Jr. and
OLSEN AM. Primary Cáncer of the trachea. Arch.
Surg.99: 132. 1969.

25.- JOHNSTON J and JONES P. The tretmeat of bronchial
carcinoma by ¡obectomy and sleeve resect¡on of the
main bronchus. Thorax 14: 48. '1959.

26.- JUVENELTE A. and CITRET C. Transplation de la

bronche souche et resect¡on de la bifurcation tracheale.
Un étude experimentale ches le chien. lmprimé avec le
periodique" Journal de chirurgie. Extrait du T. 67:
89. Pá9.666. 195'1

27.- KESHISHIAN J, BLADES B and BEATTIE E. Tra-
cheal reconstruct¡on. The J. of Thorac. Surg 32: 707
1 956

28.- KUESTER. Citado por (32).
29.- LAGUARDIA CAMPANA E. Traqueostomía en "Cui-

dados intensivos en el Enfermo Grave". Villazón Saha-
gírr A, Guevara Alcina M- y Sierra L¡nzueta 2da. lm-
presión. Un volumen Compañía Editorial Continental"
México, Fspaña, Argent¡na, Chile, Venezuela, Pág.531
191 4.

30.- IVAFODICK BG, PAIV]BESTCN AH ANd WOMAN LW.
Tracheoplasty by means of a periosteal pedicle 9raft.
Tire J. of Thoracic andCarciovasc.Surg.4T: 572.1-064.

31.- I\4ETHEY J, BINET JP, GALEY JJ, EVARD C,
LEMOINE G and DENIS B" Tracheal and trachobron
chal resect¡ons" Thechnique and results in 20 cases.

The J. of Thorac" and Cardiovasc. Surg.51: 1. 1966.
32.- MATHEY J, EVRAD C. NEVEUX -1. Chirursie de la



54 ' EXPERIENCIA MEDICA AñO I - No. 1 - Novl€mbre 198f1

trachea thorac¡que et des bronches. Encyclopedie
Médico - Chirurgicale. Cou Thorax. Vol. 1,3,17.09
t -42135.

33.- MICHELSON E, SALOMON R, MAUN L and RAMI-
R EZ J. Experiments un tracheal reconstruction. The J.
of Thorac. and Cardiovasc. Surg. 41: 748. 1961"

34.- MULLIKEN J. and GBILLO H. The limitedof tracheal
resect¡on whit primary anastomos¡s. Fuftes anatomical
studies in man. The J. of Thorac" and Cardiovasc. Surg,
55: 418.1968.

35.- NEVILLE W, BOLANOWSKY P and SOLTANZA-
DEH H. Prosthet¡c reconstruction of the trachea and
carina. The J. of Thorac. and Cardiovasc. Surg" 72:
525.1976"

36.- NICKS R. Restorat¡on and reconstruct¡on of the tra-
chea and main bronchi. The J. of Thorac. Surg. 32:
226.1956.

37.- PEARSON FG. Comunicación personal.

38.- PERELMAN M. and KOROLYOVA N. Sursery of
tumors in the thoracic portion of the trachea. Thorax
23: 307. 1968.

39._ PILHEU JA, YERGA M, NEGRONI R. COHEN J.
Estenosis traqueal por Paracoccidiodes brasilense. EL
TORAX (Uruguay) 14: 184" 1965.

40.- PRICE THOMAS C. Carcinoma of the lung. Ann- Roy

Coll. Surs. Engl. 1 1: 2O5.1952.
41.- ROWAN N Bestorat¡on and reconstruction of the tra-

chea and main bronchi. The J. of Thorac Surg. 32:
226.1956"

42,- SABAS AA, VEZ JB, ROJAS O, IÑONES RA ANd

ARANGUHEN JA. Replacement of the trachea w¡th
dura mater: Exper¡mental work,, The J. of Thorac.
and Cardiovasc. Surg. 74: 761" 1977"

43.- SATO R, NAGAKAMA J, IZUMI Y and NAGASAWA
T. Stricture of thoracic trachea foloowing closed chest
injury. The J. of Thorac. and Cardiovasc. Surg. 47:
566.1964"

44.- THOMSON DT, DOYLE JA and RONCORINI AJ.
Carinal resection, left pneumonectomy and right
lung anastomosis for adenocistic basal cell carcinoma
(Cylindroma). Thorax 24: 752. 1969"

45.- TOTY L, PEARSONNE C. (Avec la collabration de

BAKDACH H.). Les stenosis trachealea aprés intuba-
tion et tracheotomie. Encyclopedic Médico Chirurgi-
cale. Número Special 11: 60@ Z20, 1979.

It6.- VON ElSELBERG.Citado por (321.

47.- WERNLY JA, FIGUEROA CASAS JC,PIAZZAM,
GASTALDO M" Estenos¡s traqueal por manguito insu-
fable. Su corrección quirúrgica" La Prensa Médica
Argentina 63: 394. 1976"



DIAGNOSTICO PFECOZ DEL EMBOLTSMO pULMONAR,/Maldonado
'55

DIAGNOSTICO PRECOZ

DEL EMBOLISMO PULMONAR

Síntesis del -frabajo 
de Tesis presentado por el

Dr. ROLANDO MALDONADO.

Seruicio de Clfnia Médi@ Hnp¡tal Privado.

El diagnóstico de la embolia de pulmón es
y ha sido motivo de preocupación de diferen-
tes investigadores. Podríamos decir que en
estas tres últimas décadas la metodolog ia
diagnóstica ha estado constantemente en revi-
sión. En un primer momento se sustentaba
sólo en dos hechos clínicos que aún siguen
teniendo gran valor: los síntomas y los signos;
se los estudiaba prolijamente reinterrogando y
reexaminando al paciente a diario, tratando de
suplir la inespecif icidad de los mismos.

En este primer momento la radiograf ía de
tórax y el electrocardiograma eran los elemen-
tos que brindaban más posibilidades. A medi-
da que se fueron perfeccionando éstos, más
aportaron, pero también se fueron poniendo
en evidencia sus deficiencias para el diagnósti-
co exacto del cuadro"

Luego se dispuso del estudio de los gases en
sangre y enzimas, que indudablemente contri-
buyeron conjuntamente a los anteriores y a
los estudios hemodinámicos al gran acerca-
miento diagnéstico; pero todavía faltaba exac-
titud y se dudaba de algunos resultados. Asi
llegamos a la angiograf ía pulmonar que, aun-
que cruenta, con discreta morbilidad y morta-
lidad al principio, era lo más exacto. Pero la
aparición de la técnica centellográfica aplicada
al diagnóstico del embolismo pulmonar ha si-
do la que realmente ha aportado más en estos
últimos años por la exactitud casi igual o
superior en algunos aspectos a la angiografía
pulmonar contando a su favor con su sencillez,
inocu idad y espec i tic id ad; perm ite segu ir la
evolución, establecer pronóstico, y só!o reque-
rir de la anterior cuando existan dudas o para

determinar ramas obstruidas previo al acto
qui rú rgico espec if ico.

MATERIAL Y METODO:

Hace tres años iniciamos un estudio retros-
pectivo y prospectivo del diagnóstico del em-
bolismo pulmonar con un protocolo preesta-
blecido, que incluia a estos últimos métodos
y que conjuntamente con los anteriores nos
perm it ie ron esta blecer pautas d i agnóstica: q ue
significaron un avance en la precocidad y
exactitud del mismo_

Estud iamos sesenta y dos pacientes de
ambos sexos, cuyas edades oscilaron entre
veinte y ochenta y cinco años.

Los analizamos retrospectivamente y pros-
pectivamente conf igurando tres grupos.

El primer grupo tenía cuarenta pacientes,
constituía el grupo de estudio retrospectivo
(1976 al 791; fueron sospechados, diagnostica-
dos y tratados por tromboembolismo pul-
mo nar.

Los grupos dos y tres constituyeron el estu-
dio prospectivo (1980 - 81), fueron sospe-
chados de tener tromboembolismo pulmonar.

A los tres grupos se los estudió con los
métodos clásicos de anamnesis, examen del
enfermo, radiograf ía de tórax, electrocardio-
grama y laboratorio. En los grupos que consti-
tuyen el estudio prospectivo (G3 - G2) se
efectuó, además, estudio con centellograf ía de
perfusión e inhalación, lo que permitió identi-
ficar a estos dos grupos como: probadamente
embólico (G3), V sin embolisrno (G2).
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Se describieron y discutieron comparando
el grupo tres con el dos, y el tres con el uno,
con el objeto de establecer pautas distintivas,
primero entre los dos qrupos modernos (G3 -_

G2), " '' :o ci nloderno con el antiguo
(G3 - G1).

Establecimos entre ellos diferencias, cuan-
do las hubo, aplicando el método estadístico
"t" de Studens, dándole valor significativo a

"p" menor de 0,05.
No evaluamos las características en las cua-

les la suma de los pacientes que las presenta-
ban en los grupos comparados fueron iguales
o inferiores a cuatro.

En cada uno de los métodos empleados tal
como podemos objetivar en las gráf icas se

estableció un gran parecido entre los grupos
que resultaron casi idénticos en la mayoria
de los aspectos.

TABLA NO I
PAC IENTES

Distribución por sexo y edades de los diferentes grupos

d I edad
T-a0 40-60 +60

G1 1s

1¡ Z)

22

(+4 )

I 12 19 ¿0

(+6)

G2 I
(+l)

1 t, 5 9

(+1)

G3 7 6 t, 2 7 13

ANTECEDENTES (Patoló9icos)

5l cRupo r

Cl cnupo z

a GRUPO3

1-- Cardiovasculares
2.- Respiratorios
3.- Metabólicos
4.- Osteoarticulares

5.- Digestivos
6.- Nerviosos
7.- lnfecciosos
8.- Ginecobstétricos

Figura No'l

9.- Colagenopáticos
10.- Prostáticos
I l.- Hemáticos
12.- Neoplásicos

13.- Endócrinos
14.- Sano
15.- Tabaco
16.- Alcohol
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G1

G2
G3

Figura No 2

l.- Reposo
2.- Cirugía
3.- lnfecciones

4.- Accidentes
5.- Trombosis venosa
6.- Puerperio
7.- Electrocusión

N cl
trl cz
ac3

t

1.- Dolor torácico
2.- Disnea
3.- Hemóptitis

4.- Ansiedad
5.- Palpitacioñes
6.- Tos

Fígura No !

I

7.-- Fiebre
8.- Shock
9.- Espectoración

lO.- Mareo
11.-' Mala circulación periférica
12.- Pérdida de conocimiento
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SIGNOS
¡S¡ cl
trl cz
@ G3

l.- Rales pulmonares
2.- Taquicardia
3.- Várices MM. ll.
4.- Derrame pleural

5.- Condensación
6.- Hipoventilación
7.- Hipotensión
8.- Fiebre
9.- Palidez

Figura No zf

10.- Cianosis
I l.- Frote pleural
12.- R2reforzado
13.- Yugulares ingurgitadas

14.- Soplo cardíaco (Sistólico)
15.- Murmullo ves'rc. dismin.
16.- Fibrilación auricular
17.- R I -2 hipofonéticos
18.- Cardiomegalia

19.- Latido sagital
20.- Galope
21.- Shock

22.- Tiraje supraesternal
23.- R 4
24.- Convulsiones
25.- Extras. frec.
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t iqura No 5

RX TORAX Nl c1
tr¡ c2
a G3

1.- lnfiltrado
2.- Derrame Pleural
3.- Diafragma alto
4.- Densidad
5.- Hilio agrandado

6.- Normal
7.- Amputación arteria pulm.
8.- Atelectasia
9.- Cardiomegalia

10.- lmagen Redondeada

I 1.- Aorta ensanchada
I2.- Art. pulm. agrandada
13.- Aorta calcificada

14.- Dilatación auricular
15.- Seno costodiaf . obliterado
16.- Fibrosis anteriores
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E.C.G

Sl ct
Ocz
aca

l.- Norm¿l
2-- Eje a tzquierda
3- Ejeaderech¿
4 - Fibrilación auricular
5 - P pulmonar

6.- Taquicardia sinusal
7.- B. C. R. D.
8.- T. D. R. V-
9.- H.8. A. r.

10.- H. V. l.

Figura No 6

ll.- lnfarto
12.: Ext¡. Ventr. Frec.
13.- B. A. V. lo G.
14.- B. C. R. r.
15.- H.,\. t.

16.- f . S. V. (Parox.)
17.- Aleteo auricular
lE.- lsquemia diafragmática
19.- B. interm. R. D.
20.- B. l. R. D.
21.- lsquemia antero - latéral

GASES EN SANGRE

Figura No 7

l.- PH normal
2.- PH aumentado
3.- PH disminuido
4.- PCO2disminuido

ó t I Ñ cl
EI cz
aG3

5.: PCO2 normal
6.- PCO2 aumentado
7.- PO2normal
8.- PO2 disminuido
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CENTELLOGRAFIA

l.- Hipoperfusión (S, Ss, L). No se ¡nvesti_
gó inhalación, no v/p

2.- Hipoperfusión (Su, Lu, Sm, Lm),
lación normal v/p: Mis Match.
Hipoperfusión coincidente, inhalación
Wo: retenci ón, v lp: Match.
Perf . normal, inhalación norm.
Match.
Hipop. no segmentaria, inhalación
retención v/p: Match.

Nl G1

Ec2
a Gs

Figura No g

v/p:

Firy¡¿ ¡o g

l.- Trombosis sural
2.- Trombosis crural
3.- lnsuficiencia del SVP

Nl c1
¡ c2
@ G3

4.- Trombosis pelviana
5.- Trombosis ilio - crural
6.- Trombosis femoropoplítea
7.- Trombosis axilar

ORIGEN
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Se concluyó:

1o Que la clínica del tromboembolismo pul-
monar es ambigua, también en nuestro
med¡o.

2o Que si a los datos que ella proporciona se

le agregan los llamados factores de riesgo
para tromboembolismo pulmonar y los
métodos convencionales clásicos (radio-
grafía de tórax, electrocardiograma, labo-
ratorio), la especificidad y sensibilidad son
mejoradas.

3o Que sólo con la técnica de centellograf ía
por perfusión e inhalación, evaluada con
la consideración del estudio integral del
paciente y de los métodos convencionales,
especif icidad y sensibilidad son óptimas.

4o Que en pacientes en quienes se sospeche
por sus antecedentes y métodos- conven-
cionales el tromboembolismo pulmonar
en un centro de alta complej idad es man-
datorio efectuar centellografía por perfu-
sión e inhalación por cuanto la misma ha
demostrado además de su especificidad y
sensibilidad ser útil para el diagnóstico
precoz.

5o Que en pacientes de centros de menor
complejidad la limitación del diagnóstico
que supone la tríada clásica (antecedentes,
clínica, métodos convencionales) no es

óbice para que sospechada la complica-
ción embólica, si no existe contraindica-
ción fornral, se efectúe la terapia anticoagu-
la nte.

6o Que el tromboembolismo pulmonar ha
disminuido en el hospital donde se ha
efectuado este estudio por varias razones:
a) Se tienen en cuenta los factores de

riesgo y se hace su prof ilaxis.
b) Se "diluye" más al paciente en los intra

y postoperatorios; es decir se procura
no reponer exactamente toda la sangre
perdida, evitando de ese modo uno de
los factores de hipercoagulabilidad.

c) Se tiene menos temor al factor hemo-
rrágico que al trombof ílico.
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INTRODUCCION:

La cardiomiopatía hipertróf ica (CMH) es u-
na enfermedad del músculo cardíaco de ori-
gen desconocido que se caracteriza por hiper-
trofia marcada sin dilatación delventrículo iz-
quierdo y generalmente con hipertrofia septal
desproporcionada con relación a la pared li-
bre (1). Se presenta por lo general en adultos
jóvenes (2, 3) V la incidencia aumenta a medi-
da que la edad avanza, siendo relativamente
frecuente después de los 60 años como ha si-
do mencionado previamente (4).

En lactantes y niños, por el contrario, la en-
fermedad es mucho menos frecuente, pero
cuando se la encuentra suele ser muy severa y
con mortalidad elevada (5, 6). En el caso par-
ticu lar de los lactantes el diagnóstico clínico
es por lo general muy dif icil, tanto que en 7
lactantes autopsiados con CMH en el lnstituto
Nacional de la Salud de Bethesda, en ninguno
de ellos se había llegado al diagnóstico clínico
correcto en vida (7). En niños mayores, el
diagnóstico de CMH es más fácil de llevar a ca-
bo puesto que los signos clinicos son muy si-
milares a los encontrados en el adulto (6) .

Existe sin embargo, un grupo de pacientes
pediátricos en los que la CMH es un compo-
nente de un síndrome o enfermedad sistémi-
ca, por lo que ésta es considerada secundaria,
(8) o enfermedad específ ica del miocardio de

acuerdo a la nueva clasificación de cardiomio-
patías de la Organización iüundial de la Sa-
lud (1). En estos enfermos, las alteraciones
generales deben llamar la atención de cardió-
logos y pediatras sobre la posibilidad de tal a-
sociación para efectuar los estudios corres-
pondientes que permitan realizar el diagnósti-
co de la enfermedad específica del miocardio.
Pero también puede ocurrir la situación inver-
sa, en que la CMH preceda la aparición de ma-
nifestaciones generales por lo que conociendo
la posible existencia de esas asociaciones debe-
rá aguzarse el diagnóstico con el fin de descu-
brirlas o descartarlas. En este trabajo presenta-
mos tres de dichas situaciones a f in de llamar
la atención sobre las mismas.

METODOS:

Sobre un total de 9 pacientes con CMH vis-
tos en el Hospital de Niños de Córdoba, 5 pre-
sentaron la forma primaria. Cuatro ten ían
CMH secundaria. En dos de ellos fue secunda-
ria a enfermedad de Pompe. Estos niños eran
hermanos y sólo se describirá uno puesto que
en el otro la impresión clínica fue incorrecta y
el diagnóstico certero se hizo por deducción al
conocer el de su hermano. Los restantes pa-
cientes tenían ataxia de Friedreich y lentigi-
nosis o síndrome del leopardo respectivamen-
te.

(*)
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PRESENTACION DE LOS CASOS:
Paciente I :

Esta niña fue derivada al Hospital de Niños
a los 7 meses de edad por disnea y detención
de la curva ponderal. A los 3 meses se le había
descubierto un soplo y una telerradiograf ía de
tórax había mostrado cardiomegalia severa.
Los padres eran sanos y tenia un hermano fa-
llecido a los 6 rneses con diagnéstico de fibro-
elastosis pero no se le había hecho autopsia.
El examen f ísico reveló discreta hipoton ía
muscular. No había macroglosia. El examen
cardiovascular reveló abovedamiento precor-
dial, ritmo de galope y falta de soplos. El hí-
gado se palpaba a 2 cm. del reborde costal. La
telerradiograf ía de tórax mostró cardiomega-
lia con un índice cardiotorácico de 60o/o y
vasculatura pulmonar normal. El ECG, muy
similar al de su hermano, tenía PR corto (0.07
seg.), hipertrofia ventricular combinada a pre-
dominio izquierdo, alternancia eléctrica y on-
das T acuminadas. El ecocardiograma mostró
CMH obstructiva con relación tabique/pared
posterior de 1.5 (Fig. 1). El trazado de aorta
mostró semicierre sistólico (Fiq. 2). La pacien-
te falleció después de repetidas neumopatías
en insuf iciencia card íaca congestiva a los 13
meses. La necropsia mostró hipertrof ia con-
céntrica severa del corazón que pesaba I47 9.,
o sea tres veces el peso normal para la edad.
Las cavidades ventriculares eran pequeñas. El

examen microscópico mostró vacuolización
intensa del citoplasma de las fibras miocárdi-
cas (Fig. 3). Esta imagen correspondió al tipi-
co "aspecto de encaje" producido por depósi-
tos del glucógeno en la glucogenosis tipo ll o
enfermedad de Pompe.

F ig. 1 .- Ecocardiograma del paciente 1 . Se aprecia hipertro-
fia severa de la pared poster¡or del ventrículo ¡z-
quierdo y del tabique con una relación tabique/pa-
red libre de 1. 5. La válvula mitral presenta movi-
miento anterior sistólico, También puede observarse

I igero derrarne pericárdico poster¡or.

Fig.2.- Ecocardiograma del mismo paciente Puede apre-

ciarse el semicierre tardío de la válvula aórtica.

Fig.3.- Aspecto de encaje de las fibras m¡ocárdicas por

depósito de glucógeno.

COMENTARIO:

En esta paciente, la presentación familiar,
el ECG y ecocardiograma permitieron hacer el

diagnóstico correcto de enfermedad de Pompe
puesto que la hipotonía muscular no había si-
do muy evidente. Esta glucogenosis es debida
a la falta de enzima maltasa ácida y se trans-
mite en forma autosómica reces¡va (9, 11).

Paciente 2:

Este niño fue derivado a la edad de 6 años
para estudio por la presencia de un soplo. Des-
de los 5 años presentaba disnea de esfuerzo
con los juegos ordinarios para la edad. Al exa-
men f ísico se observó abovedamiento precor-
dial marcado. Se palpaba y auscultaba un 40
ruido. Había un soplo sistólico 3/6 en ápex y
borde esternal izquierdo. Este respondió con
las maniobras típicamente como la CMH obs-
tructiva. La telerradiograf ía de tórax mostró
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cardiomegalia ligera a expensas del ventrÍculo
izquierdo. El ECG reveló hipertrof ia ventricu-
lar izquierda y desviación marcada del eje e-

léctrico a la derecha (+ 1350) (Fig.  ). El eco-
cardiograma conf irmó el diagnóstico de car-
diomiopatía hipertrófica obstructiva (Fiq. 5).
A partir de entonces se inició tratamiento con
bloqueadores beta adrenérgicos.

Dos años más tarde fue derivado al trauma-
tólogo por escoliosis. A los 9 años comenzó a

tener los primeros sÍntomas de ataxia, con lo
que se hizo el diagnóstico correcto de ataxia
de Friedreich.

FiS,4,- Ecocardiograma del pac¡ente 2. Se observa la

marcada hipertrofia septal. El tabique es hipoqui-
nético y hay movimiento sistólico anter¡or de la

válvula nritral indicando obstrucción, Durante ¡a

d iástole la valva mitral anterior contacta con el

tab¡que.

COMENTARIO:

La atax ia de Friedreich es la resu ltante de

una degeneración esplnocerebelosa progresiva
hereditaria que se transmite en forma recesl-
va (12). Se estima que entre un tercio a la mi-
tad de los casos presentan comprorn¡so cardio-
vascular (i3). La única correlación encontra-
da entre ia severidad del trastorno neurológico
y el de la cardiopatía está referida al grado de

hipertrofia ventricular izquierda por ecocar-
diograma (14). La alteración card íaca puede
tener distintas f ormas de presentación y en ai-
gLrnos casos es del tipo de la CMH obstructi-
va (15). En nuestro paciente los síntomas car-
diovasculares fueron la manifestación inicial
de la enferrnedad. No está aún acl¿rado el ori-
gen de la asociación entre la CMH y la ataxia
de Friedreich. Gottdiener y colaboradores (14)
sugieren que la cardiopatía no se tr¿nsmite in-
dependientemente de la alteración neurológi-
ca y niegan que la CMH sea la manifestación
típica de alteración cardiovascula¡'en esta en-
fermedad conro había sido sostenido anterior-
mente (16).

Fig. 5.- N4últiples nevus pigmentarios de la paclente 3"

Faciente 3:

Esta niña con soplo cardíaco desde el naci-
miento fue cateterizada a los 4 meses de edad
por escaso aumento de peso y disnea. El estu-
dio hemodinámico mostró una estenosis pul-
monar valvular severa y CMH no obstructiva.
A raiz de la persistencia de su escaso desarro-
llo su nrédico tratante consideró que era con-
veniente corregir la estenosis pulmonar lo
que ocurrió a los 14 rneses con un peso de 6,2
KS. A partir de entonces se apreció mejoría
sintomática y de su curva ponderal aunque
siempre el peso fue inferior a lo normal. Des-
de los 4 años comenzaron a aparecer numero-
sos nevus en el torso y mal rendimiento esco-
lar desde que inició la escuela a los 6 años. Por
tres años se perdió su seguimiento. Fue exami-
nada nuevamente a los l0 años apreciándose
generalización de los nevus pigmentarios
(Fig. 6) y la presencia de un doble soplo en
foco pulmonar de intensidad 216. La telerra-
diograf ia de tórax reveló cardiomegalia discre-
ta y el ECG hipertrofia y sobrecarga ventricular
ízquierda. El ecocardiograma mostró eviden-
cias francas de CMH obstructiva (Fig. 7). Des-
de entonces se ¡n¡c¡ó tratamiento con verapa-
mil oral.

COMENTARIO:

La lentiginosis o síndrome del leopardo es

una alteración pigmentaria de la piel que se

produce por un trastorno de la cresta neural.



66' EXPERIENCIA. MEDICA AÑO I - No. tr - Novíembre de 1983

Fig.6.- Ecocardiograma de la paciente 3. Se observan las
alteraciones descr¡ptas en el paciente 2. Las flechas
señalan el movimiento sistólico anter¡or de la válvu,
¡a mitral"

Se acompaña de infantilismo sexual, sordera,
retardo mental y se transmite en forma auto-
sómica dominante. (17). Hace poco se ha des-
cripto su asociación con alteraciones cardio-
vasculares tales como ia estenosis pulmonar y
la CMH. (18, 19). Sin embargo, más rec¡ente-
mente, si bien se encontró la asociación entre
la alteración cutánea y CMH en un grupo de
pacientes, los otros componentesdel síndrome
no estuvieron presentes en la mayoría de los
m¡smos ni se pudo demostrar la transmisión
hereditaria. (20) Nuestra paciente tenía en
carnb¡o varias de las características del sÍndro-
me completo pero no había evidencia de
transm isión hereditaria.

CONCLUSIONES:

Estos tres pacientes presentaron síndromes
asociados con CMH obstructiva. En todos
ellos el diagnóstico se efectuó por la ecocar-
diograf ia y en uno hubo conf irmación necróp-
sica. Salvo el niño con la enferrnedad de
Pompe en el cual el diagnéstico del defecto
metabólico y la cardiopatía se hicieron en for-
ma simultánea, en los otros casos el diagnéstico
de la cardiopatía precedió el del sindrorne. Es
de destacar que la incidencia de CMH en nues-
tra serie fue similar a la de las formas secunda-
rias, o específ icas por lo que el diagnóstico de
esta entidad obliga a descartar la presencia de
síndromes asociados. Sobre todo, teniendo en
cuenta que ¡a presentacién de la cardiopatía
puede preceder la aparición de los sintomas y
signos de la enfermedad sistémica.
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