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Neomicrovasculatura en la patogenia de la
cardiopatia chagdsica

Al Director

Como cardidlogos nos preocupa la cardiopatia cha-
gésica, que se presenta en el perfodo crénico de la en-
fermedad de Chagas, con manifestaciones clinicas en
mas del 20% de los casos; de ellos, casi el 20% presen-
tard manifestaciones graves, con trastornos notables
de la conduccién y episodios severos de arritmias, con
insuficiencia cardfaca, y muerte subita o esperable. En
el N° 3 de la Revista se presenta el trabajo de Cabral y
colaboradores, (1) en el que se informan hallazgos de
neomicrovasculatura no capilar, facilitantes del pasa-
je de inmunocitos, en corazones de pacientes que mu-
rieron por cardiopatfa chagésica.

Su enfoque lo basan en hallazgos previos de algu-
nos de ellos, como vénulas de endotelio alto en el co-
razén chagusico, que describieron en la publicacién,
asi como un incremento de mastocitos que senalan
como estimulantes para neomicrovasculatura y fibrosis
en esos corazones. Comparan lo que encontraron en
pacientes cuya muerte cardiaca se produjo a edad tem-
prana con respecto a otros que murieron a los 62 afios.
En dicho contexto describen una infiltracién notable
de linfocitos del tipo que ellos denominan T PAS-posi-
tivos (que caracterizaron como CD4+). Segundos en
nimero, macréfagos. Muestran que la cantidad de
linfocitos y macréfagos fue mayor en corazones del
grupo de muerte temprana y destacan su postulado
papel en la autoinmunidad, a lo que ellos hicieron apor-
tes tempranos.

También muestran datos de que la insuficiencia
cardfaca y las tromboembolias predominaron en el
grupo de muerte tardfa, cuyos corazones mostraron
un peso medio mayor y mas fibrosis.

Los recuentos de neomicrovasos mostraron que,
aunque en ambos grupos se produjeron, hay més, con
significaci6én estadistica, en los que murieron més tem-
prano; sugieren la posibilidad de que inmunocitos y
vénulas incidan en la produccién de arritmias; parési-
tos Trypanosoma cruzi no hallaron.

Los datos del ECG mostraron més trastornos de
conduccién y arritmias en los pacientes con muerte
temprana,

Verificaron algunos hallazgos previos de otros au-
tores, como los que comunicaron engrosamientos de
membranas bhasales de capilares; (2) también del
sarcolema de los cardiomiocitos, Discuten sobre el
subtipo de linfocitos infiltrantes, asf como sobre el
namero de macréfagos, y comparan sus hallazgos con
los comunicados por otros autores, como Higuchi y
colaboradores. (3)

Hace tiempo, Chapadeiro (4) comunicé que el au-
mento del peso cardfaco en la cardiopatfa chagdsica
crénica estarfa ligada a los procesos inflamatorios, y

especialmente a la fibrosis, y que a mayor gravedy
mayor peso. Cabral y colaboradores nos muestran ue
el peso cardfaco y la fibrosis fueron menores, perg g,
las células infiltradas fueron mas en los pacienteg fa
llecidos més temprano.

También encontraron que en €sos corazones py,
dominaron los linfocitos CD4+. Eso coincidiria ¢,
resultados experimentales como los comunicadog V‘-‘
Ribeiro dos Santos y colaboradores, que obtuw'err,r‘,
alguna evidencia de efecto autoinmune; pero Tarley,
y colaboradores (5) contradijeron dicho trabajo, ) ox
presar que no pudieron reproducir 10s experimen;, .
de esos autores, como destaca Andrade. (6)

Como en la literatura hay otras hipétesis sobre la
patogenia de la cardiopatia chagsica, parece de in;,.
rés para una actualizacién saber si se podrian conc:_
liar los distintos hallazgos.

Dr. Horacio Romero Villanyey,
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Respuesta de los autores

La carta de Romero Villanueva acerca de nuestro tra.
bajo sobre neomicrovasculatura como factor activo en
lainmunopatogenia de la cardiopatia crénica chagisica
presenta una sinopsis objetiva de nuestros hallazgos,
en la que menciona las vénulas de endotelio alto y otras
neovénulas, ambas facilitantes del pasaje de inmu-
nocitos, el incremento de mastocitos intracardiacos,
que seialamos como estimulantes para neomicro-
vasculatura y fibrosis, los hallazgos comparativos en
pacientes con muerte temprana y mas tardia. Consi-
dera también nuestro enfoque sobre autoinmunidad
on Chagas, la infiltracién por linfocitos T, del tipo que
denominamos T PAS+, que caracterizamos como
CD4 +, y en segundo lugar por macréfagos, ambos t -
pos celulares més numerosos en los pacientes que fe-
llecieron antes.
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Con respecto a la mencién que hace Romero
villanueva de la critica de Tarleton y colaboradores
«obre el trabajo de Ribeiro dos Santos que no pudic-
on reproducir, creemos que €8 otro indicio dg W el
ema patogenia de Chagas estd vivoy genera discusio-
nes encendidas. Por su parte, Ribeiro y colaboradores
Jofendieron sus hallazgos. (1)

En referencia a las hipétesis sobre autoinmunidad
on patogenia chagdsica, la propuesta de Cabral, reali-
;ada considerando conceptos previos de otros autores
que fueron mencionados, (3) fue la primera investiga-
da experimentalmente que aporté evidencias de que
las lesiones chagésicas podian transferirse por medio
de suero o de células. (2, 3) La autoinmunidad se ori-
gina en esa hipétesis por la accién de Trypanosoma
cruzt viviente, que invade, para reproducirse, células
del huésped (como cardiomiocitos o células neuro-
nales), a las que luego rompe y asi deja expuestos sus
componentes intracelulares que estuvieron sometidos
a la presencia y el metabolismo de T. cruzi y que re-
sultan autoantigénicos; ademas, conjuntamente salen
T cruzi amastigotas que mueren en el espacio extra-
celular y obran como adyuvantes. (3) Otra propuesta
que también presenta una hipétesis sobre autoin-
munidad postula reacciones cruzadas entre componen-
tes de T. cruzi y de células del huésped; (4) sobre dichas
reacciones cruzadas en la patogenia de Chagas, Rose
ha expuesto fundadas criticas. (5) Recientemente, al-
gunos autores desestimaron autoinmunidad y postula-
ron que las reacciones chagisicas serian simplemente
de tipo inflamatorio, secundarias a la presencia de T.
cruzt en los tejidos; aunque eso lo sugirié hace mucho
Torres, (3) los recientes se basan mas en PCR. Sin em-
bargo, hace muchos anos que sabfamos, por mejoras en
el xenodiagnéstico, que T. cruzi en poca cantidad se en-
cuentra en los crénicos. (3) Este hecho, con respecto a
la hipétesis de autoinmunidad, lo destacamos como re-
novador de destruccién de células del huésped, que
refuerza asi las respuestas autoinmunes. (3)

Con respecto al parésito, hace afos senalamos que
en la enfermedad de Chagas humana o animal los
antigenos parasitarios nunca alcanzan concentracio-
nes en los tejidos como las de las cantidades adminis-
tradas experimentalmente (3) y que el cuadro histo-
patolégico de esos experimentos es diferente del na-
tural. (3)

En el estado actual, las mencionadas hipé6tesis no
se excluyen mutuamente, faltan més evidencias. Coin-
cidimos con el Dr. Romero Villanueva en que este tema
es merecedor de profundizacién.

Dres. Humberto R. Cabral, Ivon Novak,
Ménica Glocker
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Poder pronéstico precoz de la mioglobina
en los sindromes coronarios agudos sin elevacién
del segmento ST

Al Director

En la edicién de mayo-junio se ha publicado el articulo
“Poder prondstico precoz de la mioglobina en los
sindromes coronarios agudos sin elevacion del segmen-
to ST Estudio MARC” (1) del Dr. Claudio C. Higa y
colaboradores. En primer lugar, quiero felicitar a los
autores por este trabajo; se trata de un estudio multi-
céntrico en el que demuestran el valor precoz e inde-
pendiente de la mioglobina en predecir eventos “du-
ros” (muerte e infarto) a los 30 dias con sélo obtener
una muestra de sangre a las 4 horas de que el paciente
presentara los sintomas. Uno de los elementos mas im-
portantes y determinantes de la muerte o el infarto de
los sindromes coronarios agudos (SCA) esta relaciona-
do con las angioplastias coronarias o cirugias de
revascularizacion miocardica; asi se observa en el estu-
dio STRATEG-SIA, en el que la incidencia de muerte o
infarto en el grupo con tratamiento intervencionista
fue del 9,3% versus 2,3%; OR 4,4, IC 95% 1,6-12,5;
p = 0,01. (2) En el estudio MARC no figura la tasa de
intervenciones. ¢Cuél es la importancia? Si nos situa-
mos en el escenario habitual de la unidad coronaria, el
paciente ingresa con un SCA, se estratifica el riesgo
clinico, especialmente la presencia de insuficiencia car-
diaca, cambios electrocardiograficos y marcadores
humorales. Asimismo, s6lo una troponina positiva de-
termina una prevalencia mayor de coronariografia ¢ in-
tervenciones. (3) Dado que la troponina y otros marea-
dores van de la mano con la mioglobing, s posible que
dicha predictibilidad corresponda a un sesgo de inclu-
sion; en el estudio GUSTO IV, (4) la troponina, cuando
se realiz6 en forma prospectiva en todos los pacientes,
no fue un predictor independiente del beneficio de los
IIb-11Tn, a diferencia de los estudios provios, Creo que
serfa de utilidad que los autores informaran en forma
discriminada los eventos espontineos de aquellos vin-
culados a los procedimientos, para enriquecer el andli-
8is do este tema relevante.

Dr. Adrian Charask
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Respuesta de los autores

En primer lugar, agradecemos los comentarios del Dr.
Adrian Charask sobre nuestro trabajo. En referencia
a su observacién de que la asociacién vista entre
mioglobina y eventos podria estar explicada en parte
por una prevalencia mayor de intervenciones entre
los pacientes con mioglobina elevada, le recordamos
que ni los investigadores ni los médicos a cargo de
los pacientes tuvieron acceso a los valores de tropo-
nina T, PCR, CPK MB masa y mioglobina. De ese
modo se evité la toma de decisiones clinicas en base
al conocimiento de los resultados de los marcadores.
Tal como se indica en la publicacién, las determina-
ciones fueron realizadas por operadores sin acceso a
los datos clinicos de los pacientes en un laboratorio
central y no en el laboratorio local de cada centro
participante. Un Comité de Puntos Finales Indepen-
diente adjudicé los eventos como los infartos, tam-
bién en forma ciega a los valores de los andlisis bio-
quimicos. No obstante, nos parece apropiado
publicar los datos respecto de la tasa de intervencio-
nes y su relacién con las concentraciones de mio-
glohina.

De los 366 pacientes analizados del estudio, 71
(19,4%) fueron sometidos a intervencién coronaria
percutdneay 20 (5,5%) a cirugfa de revascularizacion
miocardica.

Las medianas (rango intercuartil) de mioglobina a
la admisién fueron 56 ng/ml (39-101), 68 ng/ml (37-
113) y 51 ng/ml (37-103) para los pacientes tratados
médicamente, con intervencién coronaria percuténea
o cirugfa de revascularizacién miocdrdica, respectiva-
mente (prueba de Kruskall Wallis; p = 0,8), es decir
que no se observé una asociacién entre revasculari-
zaci6n y valores de mioglobina,

Para establecer si la mioglobina mantiene su valor
pronéstico en forma independiente de los procedimien-
tos de revascularizacién, se forzé la variable “revas-
cularizacién” en el modelo multivariado para predic-
cién de muerte o IAM a los 30 dfas. El resultado mos-

REVISTA ARGENTINA DE CARDIOLOGIA / VOL 73 N° 4 / JULIO-AGOSTO 205

tré que un valor de mioglobina a la a.dmisién 2110n,
ml continta siendo un predictor independiente de
eventos, con un valor de p = 0,003.

Dres. Claudio C. Higa, Mauricio G. Cohey
Marta Garcia Be,

En representacién de los Investigadore,

del estudio MARC. Area de Investigacién. SAc

Anélisis de la sobrevida a los 2 afios de
seguimiento del primer estudio nacional,
multicéntrico y prospectivo de fibrilacién
auricular crénica en la Republica Argentina

Al Director
He leido con sumo interés el importante articulo “An;.
lisis de la sobrevida a los 2 afios de seguimiento dg|
primer estudio nacional, multicéntrico y prospectiv,
de fibrilacién auricular crénica en la Republica Argen.
tina”. (1)

Como bien puntualizan los autores, los estudios de
registro poblacional brindan una valiosisima informga.
cién de la que carecen los de intervencién. Results
innecesario sefalar su enorme importancia si ademgs
se refiere a la poblacién especifica de nuestro pais,

Sin embargo, los estudios de registro poseen limita.
ciones importantes que deben tomarse muy en cuenty
a la hora de definir los objetivos, analizar los resy]ta.
dos y establecer sus conclusiones. Pretender extraer
del estudio ms de lo que permite no aumenta sy ip.
portancia sino que decrece su validez y rigor cientifieg,

El estudio realizado respecto de la sobrevida de los
pacientes con fibrilacién auricular crénica resulta
inobjetable y de gran importancia clinica ¥ epide
mioldgica.

Por el contrario, la intencién de “identificqy las
variables asociadas con estos eventos, Particularmen,.
te en relacién con la administracién o no de terapia
anticoagulante” resulta, en mi opinién, ung preter{~
sién excesiva.

En tal sentido, existen fallas metodolégicas impor.
tantes que la invalidan. )

Para un seguimiento a 2 anos, que Pretende evy.
luar “... el valor predictivo del tratamientgo inslilL;i-
do” se establece que “Se consideraron anticoagulad s
todos los pacientes que lo estaban al ingresar g] pey. <.
tro”, Esta definicién era vélida para el diseng orig;;“]
del PRENFACRA, un estudio de corte trans\,e,‘sal, pero
totalmente inadecuada para uno prospectivo comg ol
presente.

Si se considera que una tercera parte de |
cientes estaban internados en €l momentq de
greso en el registro, parece muy plausib]
proporcién importante de ellos que no estgp
gulados en ese momento lo estuvieran a] g
alta. También es probable que lo mismq

0s pa-
su in-
€ que una
an anticoa-
er dados de
haya sucedi-
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10 con algunos de los pacientes ambulatorios. Por su-
puesto, es posible que una proporcién desconocida de
los haya abandonado el tratamiento o que no lo rea-
jzara en forma adecuada.

En el seguimiento no se evaludé en absoluto la
saticoagulacion. No solamente se carece de datos acer-
.a del nivel de anticoagulacién o de los controles de
sta, SinO que ni siquiera se pregunto si a los pacien-
os “... se les administraba medicacién anticoagu-
.nte”, cuyos efectos pretende, sin embargo, evaluar-

< on el estudio.

1 bien los autores reconocen con total honestidad
-ue no pueden descartar “.., la posibilidad de que no
< havan relevado modificaciones ocurridas en el tra-
;amiento o en las caracteristicas clinicas de los pacien-
res a lo largo del tiempo”, este reconocimiento no jus-
ufica que de todas maneras se utilicen datos no com-
probados, més alla de que, como en este caso, en el
analisis estadistico “los nimeros den” ni que concuer-
den con numerosos trabajos ya publicados.

Mucho maés alla de estas criticas incidentales, ex-
preso mi orgullo y admiracién por la existencia de gru-
pos en nuestro pais capaces de trabajar en forma con-
junta para lograr trabajos de la calidad del comentado.

Dr. Benjamin Elencwajg
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Respuesta de los autores

Agradecemos el interés y los elogiosos comentarios del
Dr. Benjamin Elencwajg sobre nuestro trabajo. Los
comentarios sobre la continuidad o no del tratamien-
o anticoagulante (ACO) en nuestro registro se admi-
tieron como limitaciones de nuestro trabajo. Sin em-
bargo, son necesarias algunas aclaraciones.

Como definimos en nuestros objetivos, analizamos
los eventos clave en esta patologfa y las variables al
ingreso vinculadas con ellos. Este tipo de andlisis es
wialmente valido en los registros prospectivos con
seguimiento, (1) Dentro de los datos iniciales, aparte
de diversos datos clfnicos relevantes, obviamente con-
tideramos anticoagulados a los pacientes al ingreso
en el registro, con la aclaracion en las limitaciones de
lo dificultoso que resulta controlar este dato en el se-
guimiento (por teléfono, alta tasa de mortalidad, ete.).
Creemos que en los objetivos de nuestro trabajo que-
da suficientemente claro que nunca hacemos mencion
al “tratamiento instituido”, ya que no es un estudio
de intervencién, y s6lo nos referimos al trulumlunlp
inicial, Consideramos que més sustancial que lllﬂ(.,'lllll'
Una informacién muy dificil de obtener en un registro
tomo son los datos sobre el tratamiento erénico y va-
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lores de RIN es intentar responder una pregunta, que
adiferencia del Dr. Elencwajg consideramos real y com-
probable: éPor qué la anticoagulacion al ingreso se
asoci6 con una tasa menor de eventoa? Como se men-
ciond en el trabajo, quizd la anticoagulacién es un in-
dicador de otras variables que no son féciles de medir
médicamente, y que a la hora de decidir la terapéutica
de un paciente tienen un peso importante, como por
ejemplo el estado general, la adherencia al tratamien-
to, mejor atencion profesional, posibilidad de control,
etc. Esto podria explicar la diferencia de mortalidad
entre estos pacientes, ya que en el anélisis multiva-
riado ajustado incluso para variables socioeconémicas,
la anticoagulacién basal se asocié con mejor pronésti-
co. Tampoco se puede descartar que la utilizacién de
ACO no se haya modificado sustancialmente en el tiem-
po de evolucién del estudio con el consiguiente impac-
to pronéstico. Un estudio que analiz6 datos del Medical
Care no se demostré un aumento sustancial en el uso
de warfarina a pesar de los resultados en estudios con-
trolados con anticoagulados. (2)

No conocemos informacién en nuestro pais sobre
la permanencia o no de tratamiento ACO en un regis-
tro prospectivo de pacientes con FA o con otras pato-
logias cardiovasculares a largo plazo. Tampoco conta-
mos con informacién sobre los niveles de RIN en esta
poblacién y menos con datos sobre la aparicién de even-
tos en FA, por lo que creemos que nuestro estudio
aporta datos de interés no disponibles hasta este mo-
mento y que esperamos resulten de utilidad para fu-
turos estudios sobre el tema.

Dres. Carlos Labadet, Dario Di Toro y
Claudio Hadid
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Impacto de la geometria del stent luego
del implante sobre la reestenosis

Al Director
Los stents disminuyen la reestenosis con respecto a la
angioplastia con balon solo, debido a una mayor ganan
cia luminal inicial y una remodelacion tardia menor
La expansion corvecta de los stents utihzando los
eriterios definidos por ol ultrasonido intracoronario
(IVUS) permitio abandonar el uso de anticoagulantes
oralos y reducir las complicaciones agudas debidas al
fondmeno de trombosis nguda-subaguda. Entre estos
criterios se cuenta ol indice de simetria (diametro
luminal minimo / didmetro luminal maximo). El area
luminal final guarda relacion con la posibilidad de rees-
tesnosis,

Escaneado con CamScanner


https://v3.camscanner.com/user/download

L) REVISTA ARGENTINA DE CA

A pesar de una mayor ganancia luminal inicial, los
stents inducen una proliferacién neointimal mayor, lo
cual se atribuye a la injuria que ellos producen sobre
la pared arterial. El grado de respuesta se correlaciona
estrechamente con el grado de injuria vascular, la cual
<e ha clasificado en cuatro grados. (1)

Esta respuesta también puede estar influida por el
diseno del stent (struts finos versus gruesos) y la pre-
sion de insuflacion empleada.

Sin embargo, se ha observado que con la utiliza-
ci6n de alta presién durante el implante se disminuy6
la incidencia los eventos trombéticos sin un incremento
significativo en la reestenosis. (2, 3)

La asimetria en la distribucién de los struts y el
grado de respuesta miointimal se ha demostrado en
un modelo en animal por Schulz y colaboradores; (4)
sin embargo, a diferencia del trabajo del Dr. Fernandez
y colaboradores, (5) los primeros no utilizaron IVUS
como elemento de andlisis de esa asimetria, lo cual es
importante porque el IVUS puede emplearse en la
préctica diaria. »~

Este fenémeno de asimetria en la distribucién del
metal ha cobrado més relevancia con la llegada de los
stents liberadores de farmacos, dado que una distri-
bucién correcta de los struts que contienen la droga
evitaria dejar areas del vaso sin tratar y generar alli
“focos” de proliferacién exagerada que puedan llevar
a reestenosis.

En el trabajo del Dr. Fernandez y colaboradores,
cuando la distribucién del metal no fue simétrica, ello
se correlacioné con el fenémeno de proliferacién
neointimal, la cual fue més intensa en las 4reas con
mayor concentracién del metal. Sin embargo, cuando
el stent contenga un farmaco que module esa respues-
ta proliferativa, ese fenémeno podria ser inverso.

Los autores también demostraron que la retrac-
ci6én tardia fue mayor en los stents que se sobreex-
pandieron, lo cual ratifica el concepto de la importan-
cia del disefio y que uno solo no es suficiente para to-
dos los vasos y/o lesiones.

La limitante que se nos plantea desde el punto de
vista clinico es que cuando el IVUS muestra asimetria
en la distribucion de los struts, es poco lo que el ope-
rador puede hacer para modificarlo; ademds, todas las
técnicas de aterectomfas utilizadas para modificar la
plaga y facilitar ¢l implante del stent y también una
mejor expansion de éste no ha tenido impacto clfnico
y #6lo e utilizan por razones técnicas para facilitar el
i’_"”'""“’ en determinadas circunstancias (p. ej, le-
siones muy calcificadas),

En resumen, creo que ln utilizacién del IVUS para
corroborar este hallnzgo ya demostrado da valor a este
estudio qué puede tener implicaciones elinicas, Ado-

més! son temas sobre los cunles so deberd seguir in-
vestigando,

Oscar A. Mendiz
Jefe Departamento de Cardiologfa Intervencionista
Fundacién Favaloro
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El sindrome de la cimitarra en lactantes y nifios

Al Director

El sindrome de la cimitarra, llamado asi por 1a Seme
janza radioldgica a la clésica espada turca dada por |
vena pulmonar anémala drenando en la vena cayg u?
ﬁ.erior, esuna anomalia infrecuente, compleja ¥ de myl.
tiples variables.

No hay que confundir este sindrome, si biep, Pued
estar asociado, con las diversas formas de secye :
pulmonar. S

El trabajo publicado por el grupo del Hqg o
Garrahan (1) en la Revista es relevante, porqu;p -
senta un niimero importante de pacientes, con, unPf‘z\
foque multidisciplinario moderno, en el cua] |4 he;:
dinamia intervencionista cumple, junto con |4 ci:
gia, un papel importante. i

La clasificacién en dos grupos separados POr edag
y modo de presentacién es préctica, aunque |lgm l“,“
atencién que ninguno de los pacientes de) \’r\:; \“{
presente la imagen radiologica tipica. Tampoeo “l
claramente expresado si la irrigacién arterig) .,
de la aorta abdominal, como habitualmente g, \\
cribe.

La patologia pulmonar es diversa y frecuente
anomalfas parenquimatosas, bronquiales, Quiste ;‘\
diverticulos y lobalizacién anémala. Los autorpe.
mencionan estudios pulmonares que son eseng;, -
para determinar la viabilidad pulmonar (tomogr, "\1
computarizada, estudios de ventilucién-pormsi \n'
ote.). ‘

Tampoco se menciona la resonancia magneq,c
nuclear, método de diagndstico invalorable para ng s;\lo
delinear la anatomia venosa pulmonar, sing también
para estudiar la perfusién arterial y las curvas ge QP
QS y la funcién ventricular.

_ A pesar de estas inquietudes, el trabajo es bienve
nido ya que aporta a la bibliografia ung experiencit

ne
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aportante en nimero de pacientes y resultados tera-
souticos de esta patologia vascular pulmonar.

Dr. Mariano Ithuralde

Jefe del Servicio de Cardiologfa Infantil
FL.E.N.L
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Respuesta de los autores

La casuistica presentada, como bien reconoce el Dr.
huralde, es una de las méds numerosas a nivel mun-
#:al referidas por un unico centro. Respecto de la ra-
diografia de térax, es un elemento diagnéstico muy
importante ya que por la imagen tipica de “cimitarra”
n0s permite inferir el diagndstico, aunque es muy di-
7cil su observacién cuando existe dextroversién car-
jaca, como ocurri6 con la mayorfa de nuestros pa-
;entes menores de un afo.

En relaci6n con la irrigacién arterial, ésta prove-
nia en todos los casos de la aorta abdominal como ha-
nituc mente ocurre.

)= gustaria ademaés aclarar algunos conceptos res-
pecto de la patologia pulmonar y su metodologia
gizzostica. No son frecuentes los quistes, los diver-
seulos y las bronquiectasias asociadas con este sin-

€

]

£

drome, en tanto que lo son el secuestro pulmonar, las
anomalfas bronquiales, el horseshoe lung y la hipo-
plasia pulmonar, para lo cual se solicité tomografia
computarizada de alta resolucién de térax; debido al
gran namero de pacientes hospitalarios, no siempre
pudo efectuarse previo al cateterismo cardiaco. El es-
tudio de ventilacién-perfusién no es especifico en pa-
cientes menores de 4 anos y no determina criterio
quirtrgico. Si bien la RMN es una excelente herra-
mienta diagnéstica, es un estudio costoso que no re-
emplaza al cateterismo cardiaco para esta patologfa,
ya que éste no s6lo permite decidir la indicacién de
correccién quirtrgica, sino que ademas comienza el
tratamiento de estos pacientes al detectar y ocluir
posteriormente la irrigacién arterial anémala.

Dra. Marisa Di Santo
Médica Principal Servicio de Cardiologia
Hospital “Prof. Dr. Juan P. Garrahan”
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