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 43SÍNDROME DE AUSTRIAN. A PROPÓSITO DE UN CASOAUSTRIAN SYNDROME. ABOUT A CASELeila Miserque, Lorena Gil, Leonardo García Iturralde, Enzo R. Catena
 IMÁGENES EN CARDIOLOGÍA | IMAGES IN CARDIOLOGY46
 UN SÍNDROME CORONARIO ATÍPICOAN ATYPICAL CORONARY SYNDROMEFederico Soulergues, Gonzalo Martínez, Juan P. Capurro, Ludmila Morcos, Víctor Martínez, Claudio Burgos
 REGLAMENTO DE PUBLICACIONES | RULES OF PUBLICATIONS49
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SUMARIO ANALITICO | ANALYTICAL SUMMARY
 SUMARIO ANALITICO
 ANALYTICAL SUMMARY
 REVISTA CONAREC 2019;34(148):7-8
 REVISIÓN POR EXPERTOS | EXPERT REVIEW11
 CARDIOONCOLOGÍA: LO QUE DEBE SABER UN CARDIÓLOGOJORGE LAX, ALEJANDRA BERMANN
 La expectativa de vida de los pacientes oncológicos ha aumentado considera-blemente gracias a los avances dirigidos al diagnóstico precoz y su tratamiento. Esto conlleva un aumento en la tasa de efectos adversos a largo plazo, muchos de ellos en el marco de la patología cardiovascular.La toxicidad por quimioterapia y radioterapia no se limita solo a la disfunción ventricular y la insuficiencia cardíaca congestiva, y es por eso que debe enfati-zarse en el trabajo multidisciplinario para el abordaje integral de estos pacientes.
 REVISIÓN ANUAL | ANNUAL REVIEW17
 VALOR DE LOS BIOMARCADORES CARDÍACOS EN LA INSUFICIENCIA MITRALRODOLFO PIZZARRO
 La enfermedad valvular cardíaca es una patología prevalente que causa mor-bimortalidad a una amplia parte de la población. La degeneración valvular se incrementa a medida que avanza la edad y es una indicación frecuente de procedimientos quirúrgicos en la edad avanzada. Es fundamental identi-ficar el proceso de deterioro valvular en etapas tempranas para evitar la pro-gresión de la misma y conocer los factores que influyen en la progresión. Por este motivo, la utilización de los biomarcadores resulta en un campo de es-tudio que genera un potencial para la identificación de la actividad de la en-fermedad y, de ese modo, comprender la etiología de la enfermedad valvu-lar, predecir la progresión y facilitar el desarrollo de tratamientos adaptados al caso individual.
 MONOGRAFÍA SELECCIONADA | SELECTED MONOGRAPH22
 ACTIVACIÓN ENDOTELIAL POSTERIOR A UN EVENTO VASCULARGIULIANA CAIMI MARTÍNEZ FIAMA, AGUSTÍN G. FERNÁNDEZ, BRUNO N. STRADA
 Si bien la tasa de reinfarto agudo de miocardio (IAM) es baja, el problema radi-ca en el aumento de la mortalidad que ocasionan los nuevos eventos corona-rios. El factor principal para el desarrollo de un síndrome coronario agudo (SCA) es la aterosclerosis, y la inflamación generada predispone una respuesta cardio-vascular desfavorable post evento. Los factores de riesgo cardiovascular originan una desregulación del funcionamiento endotelial que, a través de una cascada de mensajeros celulares, genera un medio proinflamatorio y protrombótico ideal para la formación de placas ateroscleróticas.Evidencias disponibles en animales demuestran la existencia del proceso infla-matorio posterior al IAM y un crecimiento acelerado de la placa aterosclerótica.Por otro lado, un registro de pacientes que padecieron un SCA demostró que la presencia de marcadores inflamatorios se correlacionó con una mayor tasa de mortalidad, accidente cerebrovascular y re IAM a los 6 meses.La terapéutica utilizada para los pacientes con enfermedad coronaria, como los inhibidores de la enzima convertidora de angiotensina y las estatinas, generan disminución del estrés celular y consecuentemente atenúan la respuesta infla-matoria. Drogas con efecto antiinflamatorio fueron probadas en diversos ensa-yos no logrando obtener resultados clínicamente relevantes, lo que genera la ne-cesidad de continuar con su investigación.El objetivo de este trabajo es conocer, estratificar y tratar la disfunción endotelial post evento isquémico, con el fin de disminuir la mortalidad en la recurrencia de eventos vasculares.
 ARTÍCULOS ORIGINALES | ORIGINAL ARTICLES26
 CARACTERÍSTICAS DE LA POBLACIÓN INTERNADA CON INSUFICIENCIA CARDÍACA CON FRACCIÓN DE EYECCIÓN PRESERVADA ASOCIADA A INSUFICIENCIA MITRAL FUNCIONAL SEVERAFRANCO FACCIUTO, TAIS A. BOJANICH, IGNACIO BALPARDA, MARÍA A. SANSEVERO, JULIETA M. DOMINGO ROCCHI, DANIELA F. CHILABERT, JUAN P. ESCALANTE
 Introducción. La insuficiencia cardíaca (IC) con fracción de eyección preservada es una entidad nueva, por lo que conocer los factores asociados a ella resulta de gran interés. Las valvulopatías pueden causar o agravar la IC, ubicando al pacien-te en un estrato de alto riesgo cuando están presentes.La insuficiencia mitral (IM) es una de las patologías valvulares más prevalentes, alcanzando un 9,3% en ma-yores de 75 años. La IM funcional es un hallazgo frecuente en la disfunción ven-tricular izquierda. Su presencia es un marcador de mal pronóstico en pacientes con miocardiopatía isquémica o idiopática.Objetivo. Analizar las características de la población internada con IC con frac-ción de eyección preservada asociada a IM funcional severa.Materiales y métodos. Estudio observacional, retrospectivo, que se realizó me-diante el relevamiento de datos de historias clínicas digitalizadas entre los años 2010 y 2017 de pacientes internados con diagnóstico de IC con fracción de eyec-ción mayor o igual al 50% asociada a IM funcional severa.Resultados. De la muestra (n=31), la edad promedio fue de 78,5±11,9 años, el sexo masculino representó el 64,5% y presentaron un proBNP promedio al in-greso de 5277,1±4132,9 pg/ml. Los factores de riesgo cardiovasculares asociados fueron hipertensión arterial (83,9%), diabetes mellitus (12,9%), dislipemia (29%) y extabaquismo (19,4%). El 16,1% presentaba cardiopatía isquémica y el 22,6% in-suficiencia renal crónica; siendo la mortalidad intrahospitalaria del 9,7% (n=3). El 58% estaba medicado previo a la internación con betabloqueantes (BB), el 48,3% con inhibidores de la enzima convertidora de angiotensina (IECA), el 12,9% con antagonistas del receptor de angiotensina II y el 51,6% con furosemida, realizán-dose un cambio en el tratamiento al alta en el 80,6% de los pacientes durante la internación. Al alta, el 82,1% de los pacientes se fueron con betabloqueantes.Conclusión. La IM funcional severa en pacientes con IC con fracción de eyección preservada (IC-FEp) se asoció a la misma mortalidad que cualquier paciente con IC-FEp.
 29TROMBOEMBOLISMO PULMONAR AGUDO EN LA ARGENTINA.REGISTRO CONAREC XXIGNACIO M. CIGALINI, DARÍO BEN IGOLNIKOF, CRISTHIAN E. SCATULARO, JUAN C. JÁUREGUI, MAICO I. BERNAL, JUAN M. ABOY, SEBASTIÁN GARCÍA ZAMORA, JOSÉ M. BONORINO, JORGE THIERER, EZEQUIEL J. ZAIDEL
 Introducción: El tromboembolismo de pulmón agudo (TEP) representa la terce-ra causa de mortalidad cardiovascular. Sin embargo, existen pocos datos de esta patología en nuestro país. Nuestro objetivo fue describir las características basa-les, evolución y tratamiento implementado en pacientes con tromboembolismo de pulmón agudo en Argentina.Material y métodos: Se trata de un registro multicéntrico prospectivo que in-corporó pacientes con diagnóstico de tromboembolismo de pulmón agudo internados en centros con residencia de cardiología desde octubre de 2016 a noviembre de 2017. Se realizó un análisis convencional para establecer una esta-dística descriptiva y comparativa. Se consideró significativo un valor de p < 0,05. Se realizó una auditoría cruzada al 20% de los centros participantes.Resultados: Se incluyeron 684 pacientes consecutivos de 75 centros, con un pro-medio de edad de 63,8 años; 388 (57%) eran de sexo femenino. El TEP fue el mo-tivo de internación en 484 (71%) de los casos. Los factores predisponentes más frecuentes fueron obesidad, hospitalización reciente, reposo transitorio y cáncer activo. Se indicó anticoagulación durante la internación en 661 (97%) pacientes y terapia de reperfusión en 91 (13%). Sin embargo, solo 50 de los 102 pacientes que se presentaron con inestabilidad hemodinámica recibieron alguna terapia de reperfusión (49%). La mortalidad hospitalaria fue del 12%, principalmente re-
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 lacionada con el tromboembolismo de pulmón agudo (51%).Conclusiones: El tromboembolismo de pulmón agudo en nuestro medio consti-tuye una patología con elevada mortalidad en la internación atribuible principal-mente al evento embólico. Se observó una baja utilización de terapias de reper-fusión en pacientes con inestabilidad hemodinámica.
 35MIOCARDIOPATÍA HIPERTRÓFICA: CORRELACIÓN ENTRE HALLAZGOS POR RESONANCIA MAGNÉTICA CARDÍACA, ECOCARDIOGRAMA DOPPLER Y EVENTOS CARDIOVASCULARESCINTIA B. SÁNCHEZ, GUILLERMO E. ALLENDE, MELINA MANÁ, PABLO E. SARMIENTO, FERNANDO DAGHERO
 Introducción. La miocardiopatía hipertrófica (MCH) se define como el aumento del espesor miocárdico que ocurre en ausencia de una causa externa que la pro-duzca. La muerte súbita es la causa más frecuente de mortalidad en pacientes jó-venes con MCH y el único método para prevenirlo es el implante de un cardio-desfibrilador, que conlleva una morbimortalidad propia.Objetivo. Registrar los hallazgos de la miocardiopatía hipertrófica en resonancia magnética y del strain con ecocardiografía y analizar su relación con la incidencia de eventos adversos cardiovasculares asociados a esta patología.Materiales y Métodos. Estudio observacional y prospectivo, que incluyó pacien-tes con diagnóstico de MCH reclutados entre los años 2013 y 2017. En todos los casos se procedió con valoración de strain mediante ecocardiograma, su correla-ción con hallazgos en resonancia magnética, y posteriormente se estudió su aso-ciación con eventos cardiovasculares.Resultados. La fracción de eyección del ventrículo izquierdo se encontraba pre-servada en todos los pacientes, el 57% de ellos presentó alteraciones en el strain. Se encontró relación entre strain alterado y los eventos cardiovasculares, pero no así con realce tardío ni tampoco asociando dichos métodos.Conclusión. El strain ecocardiográfico alterado presenta una sensibilidad del 59% y una especificidad del 44% para detectar fibrosis.
 CASOS CLÍNICOSCLINICAL CASES
 40EMBOLIA PULMONAR MASIVA: COMPLICACIÓN FATAL DE LA TROMBOSIS VENOSA PROFUNDA E IMPORTANCIA DE LA TROMBOPROFILAXIS. A PROPÓSITO DE UN CASOLUCIANA CARRAL, GUIDO A. GIACONE, RICARDO D. CHOCOBARES
 El tromboembolismo pulmonar constituye una emergencia cardiovascular. En nuestro país se estima una incidencia anual de 70 casos por cada 100.000 ha-bitantes, mientras que a nivel mundial es de 100 a 200 por cada 100.000 habi-tantes. La mayoría de los casos se relaciona con eventos de trombosis venosa profunda de miembros inferiores, situación que se puede prevenir realizando la adecuada profilaxis antitrombótica. Es de utilidad la determinación del riesgo de embolia en el momento del ingreso hospitalario para decidir la conducta ade-cuada en cuanto a la profilaxis.Presentamos el caso de una paciente de 39 años, sin antecedentes patológicos, que cursó internación por fractura de tibia y peroné, con indicación de resolu-ción quirúrgica. Evoluciona con cuadro de tromboembolismo pulmonar masivo que requirió tratamiento trombolítico endovenoso, sin respuesta favorable.
 43SÍNDROME DE AUSTRIAN. A PROPÓSITO DE UN CASOLEILA MISERQUE, LORENA GIL, LEONARDO GARCÍA ITURRALDE, ENZO R. CATENA
 Se comunica el caso de un paciente de nuestra institución quien presentó un cuadro de endocarditis por Streptococcus pneumoniae. Durante su valoración se constató además meningitis y neumonía causada por el mismo germen, tríada descrita por Robert Austrian. El síndrome generalmente afecta a la válvula aórtica y actualmente se considera una rareza clínica.
 IMÁGENES EN CARDIOLOGÍAIMAGES IN CARDIOLOGY
 46UN SÍNDROME CORONARIO ATÍPICOFEDERICO SOULERGUES, GONZALO MARTÍNEZ, JUAN P. CAPURRO, LUDMILA MORCOS, VÍCTOR MARTÍNEZ, CLAUDIO BURGOS
 Los quistes cardíacos hidatídicos son sin lugar a dudas uno de los diagnósticos que rara vez se realiza en la práctica habitual. El conocimiento de las zonas en-démicas, una historia clínica clara y el apoyo de la imagenología orientan rápi-damente al diagnóstico. Presentamos el caso de un paciente con dolor toráci-co típico, en el cual se hace diagnóstico inicial de un síndrome coronario agudo. Los estudios por imágenes evidencian quistes cardíacos, lo cuales fueron remo-vido quirúrgicamente y realizando posteriormente tratamiento médico con ópti-ma mejoría de los síntomas.
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EDITORIAL | EDITORIAL
 EL AVE DE FUEGO
 THE FIRE BIRD
 REVISTA CONAREC 2019;34(148):9-10 | HTTPS://DOI.ORG/10.32407/RCON/2019148/0009-0010
 “Hay una fuerza motriz más poderosa que el vapor, la electricidad y la energía atómica: la voluntad”.
 Albert Einstein (1879-1955), científico alemán nacionalizado estadounidense.
 Asistimos a tiempos de creciente incertidumbre acerca del devenir del futuro, en un mundo en constante cambio, en los te-rrenos científico, social y económico. En este sentido, la profesión médica y en nuestro caso la Cardiología no escapa a esta realidad, y ello se refleja en el desafío que representan las nuevas tecnologías de comunicación digital así como el cúmulo de conocimiento aportado por la “escalada” de la publicación científica a nivel global.En este complejo escenario, el Consejo Argentino de Residentes de Cardiología (CONAREC), que representa la unión de todos los residentes del país desde su creación en el año 1980, tiene como objetivo promover la jerarquización científica, educativa e institucional de sus miembros. Bajo este lema, a lo largo de sus casi cuatro décadas de existencia, CONAREC es reconocida por las principales sociedades científicas nacionales e internacionales, constituyéndose como una entidad única en el mundo.En los últimos años nuestra sociedad ha dado un salto exponencial que, aun con los vaivenes naturales de su historia, ha sa-bido afianzarse en todos los rincones del país, respetando la esencia desde sus orígenes: homogeneizar y potenciar el cono-cimiento en forma federal. La fuerza para lograr esta labor se basa claramente en la voluntad de sus miembros, siempre bus-cando el rumbo para lograr tal meta. El médico español Ramón y Cajal (1852-1934) mencionó: “Si hay algo en nosotros verda-deramente divino, es la voluntad; por ella… desafiamos la adversidad, reconstruimos el cerebro y nos superamos diariamen-te”. Este espíritu es el que debe guiarnos como cardiólogos en formación, el de superar todos los miedos y obstáculos en pos de la educación, la propia y la de la comunidad.Importantes proyectos se han llevado a cabo, otros continúan en marcha y muchos vendrán en camino, honrando esta di-námica de crecimiento. Actualmente, el primer Curso Virtual de Emergencias y Urgencias Cardiovasculares ha supera-do las barreras geográficas del acceso a la información, logrando más de dos mil inscriptos a lo largo de Latinoamérica (médi-cos, enfermeros y técnicos de diferentes especialidades), apoyado en nuestra propia Aula Virtual con material suplementa-rio y examen final. Asimismo, concluiremos un ambicioso proyecto: la publicación del Manual de Unidad Coronaria, escrito completamente por residentes de Cardiología, el cual estimamos será publicado próximamente.Nuestros registros son ejemplo de la voluntad de este trabajo conjunto, y el éxito de todos ellos lo acredita. Nos encontramos ante la necesidad de crear un nuevo Registro multicéntrico (Registro CONAREC XXI) para continuar obteniendo datos que reflejen la realidad nacional de diferentes patologías cardiovasculares. En la misma lógica, continuaremos realizando las Encuestas nacionales CONAREC, en esta oportunidad sobre Hipercolesterolemia Familiar en la República Argentina.La revista CONAREC, indexada en importantes bases de datos, continúa generando publicaciones de calidad en forma inin-terrumpida, jerarquizando así el trabajo científico de nuestros residentes. Por otra parte, a través de nuestra página web y plataformas de difusión podrán encontrar toda la información institucional así como cursos virtuales, clases y actualizacio-nes de diferentes temas de Cardiología.Dos actividades se desarrollarán trasversalmente: el clásico Journal Club CONAREC y el segundo Curso virtual de Recuperación cardiovascular, ambos con participantes de diferentes regiones del país y con un formato renovado.Como todos los años, se realizarán tres Jornadas regionales, con sedes en las ciudades de Mendoza, Santa Fe y Formosa, or-ganizadas completamente por residentes. Coronando este año lleno de desafíos, a fines de noviembre se realizará una nueva edición de nuestra jornada anual, el XXXIX Congreso Interresidencias de Cardiología, en esta oportunidad en la ciudad de Córdoba y con la participación de expertos nacionales e internacionales. Allí los esperamos para debatir sobre aspectos cien-tíficos, académicos y humanos de la Cardiología, bajo un ambiente ameno y de camaradería.Nos construimos año a año en forma sostenida, con el trabajo mancomunado de las sociedades de Cardiología nacionales e internacionales, extendiendo fraternos lazos con cardiólogos staff y en formación de toda Latinoamérica. Así lo reza el pro-verbio: “Si quieres llegar rápido ve solo, si quieres llegar lejos ve acompañado”.
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 Por último, quiero dar un reconocimiento especial a los miembros del Consejo que, desde todas partes del país y en diferen-tes tareas, han construido los cimientos del actual CONAREC. Ya en las vísperas de su cuadragésimo aniversario vislumbramos un gran camino por delante, el cual hace tiempo estamos recorriendo a paso firme: guiados por nuestra esencia y con la fuer-za de voluntad que nos caracteriza, debemos avanzar con la seguridad de que el futuro será promisorio. Finalizo invitándolos a trabajar todos juntos para hacer realidad este proyecto.
 Dicen que soy héroe, yo, débil, tímido, casi insignificante.Si siendo como soy hice lo que hice, imagínense lo que pueden hacer todos ustedes… juntos.
 Mahatma Gandhi (1869-1948), político y pensador indio.
 CRISTHIAN EMMANUEL SCATULAROPresidente CONAREC 2019
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REVISIÓN POR EXPERTOS | EXPERT REVIEW
 CARDIOONCOLOGÍA: LO QUE DEBE SABER UN CARDIÓLOGO
 CARDIO-ONCOLOGY: WHAT CARDIOLOGIST SHOULD KNOW
 JORGE LAX1, ALEJANDRA BERMANN2
 RESUMENLa expectativa de vida de los pacientes oncológicos ha aumentado considera-blemente gracias a los avances dirigidos al diagnóstico precoz y su tratamiento. Esto conlleva un aumento en la tasa de efectos adversos a largo plazo, muchos de ellos en el marco de la patología cardiovascular.La toxicidad por quimioterapia y radioterapia no se limita solo a la disfunción ventricular y la insuficiencia cardíaca congestiva, y es por eso que debe enfati-zarse en el trabajo multidisciplinario para el abordaje integral de estos pacientes.
 Palabras clave: cardiotoxicidad, insuficiencia cardíaca, antineoplásicos, cardio-miopatías.
 ABSTRACTThe life expectancy of cancer patients has increased considerably thanks to ad-vances aimed at early diagnosis and treatment. This leads to an increase in the rate of long-term adverse effects, many of them in the context of cardiovascu-lar pathologies.The toxicity of chemotherapy and radiotherapy is not limited only to ventricu-lar dysfunction and congestive heart failure, and that is why it should be empha-sized in the multidisciplinary work for a comprehensive approach of these pa-tients.
 Keywords: cardiotoxicity, heart failure, antineoplastics, cardiomyopathies.
 REVISTA CONAREC 2019;34(148):11-16 | HTTPS://DOI.ORG/10.32407/RCON/2019148/0011-0016
 INTRODUCCIÓN
 Los avances de las últimas décadas en la detección precoz y el tra-tamiento del cáncer han aumentado el número de sobrevivientes. La Argentina tiene una incidencia media alta de cáncer (217 ca-sos/100.000 habitantes), lo cual significan 115.000 casos nuevos por año1. El cáncer más frecuente es el de mama con 19.000 ca-sos al año (17% de los tumores malignos totales y un 30% de los femeninos), seguido del colorrectal en ambos sexos con más de 13.000 casos nuevos (12%). En los hombres, el de mayor inciden-cia es el de próstata con 11.000 casos anuales (20% de los tumo-res malignos en varones y 10% de la totalidad de cánceres regis-trados). Bastante más atrás se encuentran los linfomas (2,6%) y las leucemias (2,1%).El creciente número de sobrevivientes conlleva paradójicamente, un mayor número de efectos adversos a largo plazo, que ahora pueden ser vistos como una complicación en aumento sobre la cual es ne-cesario trabajar. Para afrontar esta problemática creciente, se requie-re un enfoque interdisciplinario, por lo cual desde los años ‘90 se co-menzó a trabajar en el campo de la cardiooncología2. Este campo es el punto común en donde cardiólogos y oncólogos confluyen para lograr la mayor sobrevida del paciente, minimizando los efec-
 tos adversos cardiovasculares. Esto implica que el cardiólogo apren-da algunas herramientas claves para lograr el mejor manejo de es-tos pacientes.La toxicidad por quimioterapia y radioterapia no se limita sólo a la dis-función ventricular y la insuficiencia cardíaca congestiva (IC), ya que los efectos adversos incluyen a la hipertensión, las arritmias, la isque-mia miocárdica, las valvulopatías, la pericardiopatía, la enfermedad tromboembólica y la vasculopatía arterial.
 COMPLICACIONES CARDIOVASCULARES
 DISFUNCIÓN VENTRICULAR IZQUIERDA E INSUFICIENCIA CARDÍACAExisten múltiples definiciones para la disfunción ventricular. La re-ducción de la fracción de eyección del ventrículo izquierdo (FE) de más de un 20% respecto de la basal a pesar de una función ventri-cular adecuada o una declinación del 10% hasta caer a menos del 45% indica la presencia de disfunción ventricular2. Otras definicio-nes son más estrictas y toman como punto de corte una FE del 53%3. También la deformación longitudinal global (strain), con una reduc-ción relativa de un 15% con respecto al valor basal, puede ser teni-da en cuenta como un signo incipiente de disfunción ventricular que puede predecir una caída ulterior de la FE3.Los mecanismos involucrados en el desarrollo de disfunción ventricular no son conocidos por completo y varían de acuerdo a los diferentes medica-mentos utilizados. Por ello se han descripto dos formas de cardiotoxicidad:• Tipo I: en la mayoría de los casos irreversible y relacionada con la
 dosis. Las drogas más vinculadas a este tipo de toxicidad son las antraciclinas (incidencia del 3 al 26%), que tienen múltiples me-canismos de acción, como la acumulación de metabolitos que interfieren con el manejo del calcio celular, el aumento del hie-rro citoplasmático, la inhibición de la topoisomerasa β y la disfun-ción mitocondrial (Tabla 1).
 1. Subjefe de Ecocardiografía.2. Servicio de Cardiología.
 Hospital Dr. Cosme Argerich, Ciudad Autónoma de Buenos Aires, República Argentina.
 Correspondencia: Dr. Jorge Lax. Pi y Margal 750, Ciudad Autónoma de Buenos Aires, República Argentina. [email protected].
 Los autores declaran no tener conflictos de intereses.
 Recibido: 20/12/2018 | Aceptado: 02/02/2019
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 • Tipo II: reversible e independiente de la dosis. Los inhibidores de los receptores HER2, que son receptores de membrana norma-les que se encuentran sobreexpresados en el 20% de los casos de cáncer de mama, constituyen el paradigma de esta situación. La vía HER2 es de reparación celular y su sobreexpresión conlleva una sobreactivación de estos mecanismos que favorece la dupli-cación celular4,5. Los agentes más frecuentemente involucrados son los anticuerpos monoclonales como el trastuzumab, utiliza-do con éxito en el tratamiento del cáncer de mama con recepto-res HER2 positivos.
 ISQUEMIA MIOCÁRDICAExisten varios mecanismos involucrados. El 5-fluorouracilo genera va-soconstricción, sobre todo en infusión continua, la cual puede pro-
 vocar isquemia que se manifiesta por angor y cambios isquémicos electrocardiográficos, generalmente entre el segundo y el quinto día de tratamiento. Es un efecto no vinculado a la dosis, y en la cual está implicada la activación de la endotelina 1 con hiperreactividad del músculo vascular, la vasculitis y la trombosis6. Gemcitabina, paclita-xel y docetaxel también pueden generar isquemia7. El bevacizumab, un inhibidor del factor de crecimiento endotelial, y el cisplatino tam-bién están asociados a la isquemia8,9. Todos estos mecanismos se po-tencian cuando el paciente con cáncer ya tiene enfermedad o facto-res de riesgo coronario. Debemos tener en cuenta que la enfermedad coronaria y el cáncer comparten factores de riesgo y mecanismos fi-siopatológicos vinculados a la inflamación crónica, por lo cual la mo-dificación de estos es clave para el tratamiento y prevención de am-bas patologías10.
 HIPERTENSIÓN ARTERIALEs la condición de comorbilidad más frecuente11. Los inhibidores del factor de crecimiento endotelial como el bevacizumab, el sunitinib, el sorafenib y el pazopanib incrementan el riesgo de generar hiperten-
 Tabla 1. Efectos adversos inducidos por quimioterápicos. Fármacos Efectos adversos
 Antraciclinas y antraquinonasDoxorrubicina Disfunción VI, IC, hipotensión, arritmiasDoxorrubicina liposomal Disfunción VI, IC, hipotensión, arritmiasEpirrubicina Disfunción VI, IC, hipotensión, arritmiasDaunorrubicina Disfunción VI, IC, hipotensión, arritmiasMitoxantrona Disfunción VI, IC, hipotensión, arritmiasIdarrubicina Disfunción VI, IC, hipotensión, arritmiasMitoxantrona Disfunción VI, IC, hipotensión, arritmias
 AntitubulinaTaxanos Arritimias, TC, isquemia, hipotensión arterial, IC.
 DocetaxelPaclitaxelCabazitaxel
 Alcaloides de la vinca Isquemia, HTA.VincristinaVinblastinaVinorelbinaVinflunina
 Epotilonas Isquemia, disfunción VI, arritmias SV.Ixabepilona
 Antimetabolitos5-fluorouracilo Isquemia, arritmias.Capecitabina Isquemia, arritmias.Gemcitabina TEVA.Citarabina Pericarditis, taponamiento, disfunción VI.Fludarabina Hipotensión, dolor torácico.CladribinaClodrabinaMetotrexato Isquemia, arritmias.
 Alquilantes y otros fármacos que interactúan con el ADNCiclofosfamida IC, pericarditis, miocarditis, fibrosis pulmonar.Ifosfamida IC, arritmias.
 BusulfánFibrosis miocárdica, pericárdica y pulmonar, HTA, disfunción VI.
 Mitomicina C IC.Bleomicina Isquemia, pericarditis, fibrosis pulmonar.Cisplatino HTA, isquemia, IC, arritmias, prolongación QT.Oxaliplatino Isquemia, IC.
 Agentes biológicos: anticuerpos monoclonalesTrastuzumab IC.Pertuzumab Disfunción VI.Bevacizumab HTA, TEA, IC, isquemia.Panitumumab Hipotensión, isquemia.Cetuximab Hipotensión, isquemia, TEP.Rituximab HTA, hipotensión, arritmias.Alemtuzumab HTA, IC, hipotensión.
 Fármacos Efectos adversosAgentes biológicos: citocinas
 Interleucina 2 Hipotensión, isquemia, arritmias, miocarditisAgentes biológicos: interferones
 Interferones alfa 2a y 2b Hipotensión, arritmias, isquemia, HTA, ICInhibidores de quinasas celulares
 Sunitinib HTA, IC, prolongación QT.Sorafenib HTA, IAM, TEVA, prolongación QT.Imatinib IC, edema, pericarditis.Dasatinib IC, prolongación QT.Nilotinib Prolongación QT.Lapatinib Prolongación QT, IC.Pazopanib HTA, TEA.Axitinib HTA.Vandetanib HTA, IC, prolongación QT.Vemurafenib Prolongación QT.
 Inhibidores de histona desacetilasaVorinostat TEV, prolongación QT.
 Antiangiogénicos oralesTalidomida TEVA, bradicardia, edema.Lenalidomida TEVA, bradicardia, arritmias, prolongación QT.
 Inductores de diferenciación y/o de apoptosisÁcidos cis- y trans-retinoico Síndrome del ácido retinoico, disfunción VI.
 Trióxido de arsénicoProlongación QT, arritmias, síndrome del ácido retinoico.
 Bortezomib (inhibidor deproteosomas)
 Hipotensión, IC, disfunción VI, prolongación QT
 Agentes hormonalesTamoxifeno, toremifeno, fulvestrant
 TEVA.
 Dietilestilbestrol TEV, TEP.Letrozol, anastrozol TEVA.Exemestano Dislipidemia, isquemia, IAM.Estramustina TEV, isquemia cerebral/cardíaca, prolongación QTMegestrol HTA, TEV, TEP.Medroxiprogesterona HTA, TEV, TEP.
 HTA: hipertensión arterial. IAM: infarto agudo de miocardio. IC: insuficiencia cardíaca. QT: intervalo QT. SV: supraventricular. TC: trastornos de conducción. TEA: tromboembolismo ar-terial. TEP: tromboembolismo pulmonar. TEV: tromboembolismo venoso. TEVA: tromboem-bolismo venoso y arterial. VI: ventrículo izquierdo. Extraído de Lax J, Piñeiro D, Falconi M, Agüero R, Barugel M, Bermann A, et al. Consenso de diagnóstico, prevención y tratamiento de la cardiotoxicidad por tratamiento médico del cáncer. Rev Arg Cardiol 2013;81(5).

Page 12
                        

Cardiooncología | Lax J, Bermann A | 13
 sión (11-45%), sobre todo en previamente hipertensos al generar dis-función endotelial, inhibición del óxido nítrico y estimular el sistema de las endotelinas, generando vasomotilidad y permeabilidad micro-vascular. Además, estimulan al sistema renina angiotensina12.
 ARRITMIASSon frecuentes tanto las supraventriculares como las ventriculares. La fi-brilación auricular es frecuente durante el tratamiento con antraciclinas, 5-fluorouracilo, capecitabina, ifosfamida, cisplatino e ibrutinib (trata-miento de la leucemia linfocítica crónica)13,14. La talidomida y el paclita-xel pueden provocar bradicardia por lo cual se debe tener cuidado si los pacientes se hallan tratados con betabloqueantes, en tanto que el trió-xido de arsénico (tratamiento de la leucemia promielocítica aguda reci-divante) puede prolongar el intervalo QT con el consecuente riesgo de desarrollar taquicardia ventricular (TV) y/o fibrilación ventricular (FV)15. Las antraciclinas y el paclitaxel también pueden generar TV16.La anticoagulación en pacientes con cáncer que desarrollan fibrila-ción auricular (FA) enfrenta varias dificultades, ya que existe un riesgo alto de trombosis asociada al cáncer y al mismo tiempo el tratamien-to induce plaquetopenia que puede favorecer el sangrado. En esta condición clínica los índices como el CHADS-VASC y HAS-BLED pier-den efectividad16. Por ello la indicación de anticoagulación se lleva a cabo de forma individualizada evaluando los beneficios y riesgos po-tenciales de cada circunstancia. La heparina de bajo peso molecular es una alternativa para el tratamiento a corto plazo17, ya que los anta-gonistas de la vitamina K y los nuevos anticoagulantes orales no tie-nen datos suficientes en lo que hace a seguridad y eficacia en pacien-tes con riesgo de trombocitopenia inminente.
 VALVULOPATÍASLa irradiación mediastínica puede provocar compromiso fibrótico di-fuso o focal con engrosamiento y calcificación de las valvas al estimu-lar factores de crecimiento de los fibroblastos y factores osteogenéti-cos18. La valvulopatía tiende a aparecer luego de un largo período de latencia, y puede comprometer a la válvula mitral y a la aórtica pro-vocando también compromiso de la aorta torácica ascendente proxi-mal. A diferencia de lo que ocurre en la valvulopatía reumática, la ra-diación no afecta el borde libre de las valvas. La prevalencia cuando se usa irradiación torácica para el tratamiento del linfoma de Hodgkin va del 2 al 37% y en cáncer de mama izquierda del 0,5 al 4,2%18.
 PERICARDIOPATÍASLas antraciclinas, la bleomicina, la ciclofosfamida y la radioterapia pueden provocar una pericarditis aguda o crónica. El derrame peri-cárdico posradiación puede aparecer hasta 15 años más tarde19,20 al igual que la pericarditis constrictiva21. En presencia de derrame peri-cárdico debe tenerse en cuenta la posibilidad del compromiso peri-cárdico por la enfermedad de base, sobre todo en melanoma, leuce-mia, linfoma, cáncer de pulmón, mama y tumores gastrointestinales.
 TROMBOSIS VENOSA Y TROMBOEMBOLISMOEl cáncer genera un estado protrombótico que puede verse favo-recido por la quimioterapia. El tromboembolismo puede estar pre-sente en el 7% de los pacientes22. Los tumores de páncreas, gás-
 trico, vejiga, cerebro, renal, testicular, pulmón y linfoma se asocian frecuentemente a tromboembolia venosa22,23. Los glóbulos blan-cos o las plaquetas elevadas (>350.000), la anemia y la obesidad son factores de riesgo24. La talidomida y la lenalidomida utilizadas para el tratamiento del mieloma múltiple pueden provocar trom-boembolismo en el 10-40% de los casos, dependiendo de facto-res vinculados a la enfermedad de base y al tratamiento25. El cispla-tino, el erlotinib y el bevacizumab también incrementan el riesgo tromboembólico17.
 TOXICIDAD VASCULARComo se mencionó previamente, algunos quimioterápicos como el 5-fluorouracilo pueden provocar vasoespasmo, por lo cual en pacientes con enfermedad aterosclerótica pueden agravar o des-encadenar cuadros coronarios agudos, enfermedad arterial perifé-rica, cerebrovascular o miocardiopatía por estrés26. También los in-hibidores de la tirosinquinasa (nilotinib, dasatinib, ponatinib) y al-quilantes (cisplatino) pueden provocar trombosis arterial aun en ausencia de factores de riesgo cardiovascular, ya que reducen el equilibrio óxido nítrico/prostaciclina y estimulan la activación pla-quetaria. Al inhibir el factor de crecimiento endotelial generan disfunción endotelial y trombosis arterial en el 4% de los pacien-tes27-29. Además, la radioterapia que compromete el cuello puede favorecer el desarrollo de aterosclerosis carotídea y accidente ce-rebrovascular isquémico30.
 HIPERTENSIÓN PULMONAREl inhibidor de la tirosinquinasa dasatinib es utilizado en el trata-miento de la leucemia mieloide crónica y puede provocar hiperten-sión pulmonar en el 12% de los casos por su efecto inhibitorio sobre el receptor 2 del factor de crecimiento endotelial31-34.También exis-ten reportes de hipertensión pulmonar con el uso de talidomida y carfilzomib35,36.
 DIAGNÓSTICO Y SEGUIMIENTO
 No todos los pacientes que van a recibir tratamiento oncológico re-quieren un seguimiento cardiológico. Es posible establecer un grupo de mayor riesgo de desarrollar disfunción ventricular y hacia el cual deben dirigirse los mayores esfuerzos. Este grupo puede identificarse a través de las siguientes variables37:1. Tratamiento con antraciclinas en altas dosis (doxorrubicina ≥250
 mg/m2 o epirrubicina ≥600 mg/m2).2. Radioterapia en alta dosis (≥30 gray) con el corazón dentro del
 campo radiante.3. Tratamiento combinado con dosis inferiores de las dos situacio-
 nes anteriores.4. 2 o más factores de riesgo cardiovascular: tabaquismo, hiperten-
 sión arterial, diabetes mellitus, dislipemia y obesidad.5. Edad ≥60 años.6. FE limítrofe (50 a 55%), antecedentes de infarto de miocardio o
 enfermedad valvular moderada o severa.7. Tratamiento secuencial con trastuzumab en pacientes que pre-
 viamente han recibido antraciclinas.
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 Otra forma de detectar esta población es a través de un índice de riesgo de cardiotoxicidad38 de la Sociedad Argentina de Cardiología (SAC), que toma diferentes tipos de factores de riesgo:• Factores de riesgo vinculados al tratamiento:
 o Alto riesgo (4 puntos): tratamiento con antraciclinas, ciclo-fosfamida, ifosfamida, clofarabina o trastuzumab.
 o Riesgo intermedio (2 puntos): tratamiento con docetaxel, pertuzumab, sunitinib o sorafenib.
 o Riesgo bajo (1 punto): tratamiento con bevacizumab, dasati-nib, imatinib o lapatinib.
 o Riesgo infrecuente (0 puntos): etopósido, rituximab o talidomida.• Factores de riesgo vinculados al paciente (1 punto por cada va-
 riable presente):
 o Miocardiopatía o IC.
 o Enfermedad coronaria o equivalente, como enfermedad vas-cular periférica.
 o Hipertensión arterial.
 o Diabetes mellitus.
 o Tratamiento previo o concurrente con antraciclinas.
 o Tratamiento radiante torácico previo o concurrente.
 o Edad >65 años.
 o Sexo femenino.
 Un puntaje >6 señala al grupo de muy alto riesgo, 5 al de alto riesgo, 3-4 al riesgo intermedio y 1-2 al de bajo riesgo. De acuerdo con esto se ajustará el monitoreo y el tratamiento.En el grupo de pacientes de alto riesgo es vital la consulta cardio-lógica para identificar y corregir factores de riesgo y patología car-diovascular preexistente. El examen clínico, laboratorio (incluyen-do si es posible BNP y troponina), con electrocardiograma (ECG) y ecocardiograma (FE, deformación pico longitudinal sistólica –strain– si es posible).En el grupo que recibe antraciclinas como tratamiento se sugiere ree-valuar la FE al recibir la mitad de la dosis prevista o no más de 240 mg/m2, al completar el tratamiento y a los 3, 6 y 12 meses de finalizado. Una reducción de la FE mayor al 20% respecto del valor basal o del 10% has-
 ta caer a menos de 45% requiere suspensión del tratamiento oncológi-co, inicio de tratamiento para la IC y reevaluación39 (Figura 1).En el grupo que recibe tratamiento con efecto tipo II como trastuzu-mab se debe reevaluar la FE cada 3 meses. Una disminución de la FE de 16 puntos absolutos o del 10% con respecto al basal hasta caer por debajo de lo normal, o bien la aparición de signos clínicos de IC obligan a suspender temporalmente el tratamiento por cuatro sema-nas, iniciar tratamiento para IC y reevaluar la FE. Si esta se recupera se podría reiniciar tratamiento con trastuzumab. Reducciones de la FE a valores intermedios no implican suspensión del tratamiento, pero si el inicio del tratamiento de IC39 (Figura 2).En el grupo que recibió antraciclinas se sugiere estudio seriado de la FE anual luego de finalizado el tratamiento y hasta los 10 años40.La ecocardiografía es el método que permite una evaluación seria-da de la misma. Es el más utilizado por su amplia disponibilidad, re-producibilidad y seguridad, si bien puede tener variabilidad intra- e interobservador de un 5-10%, que puede corregirse con técnicas de reconstrucción en 3D3. El eco-Doppler cardíaco aporta además gran cantidad de información complementaria sobre la presencia de dis-función diastólica, valvulopatías y compromiso pericárdico. El estudio de la deformación pico sistólica longitudinal puede anticipar en algu-nos pacientes la caída de la FE cuando el valor se reduce en un 15% con respecto al basal3,41.Los estudios radioisotópicos son muy útiles en pacientes con sospe-cha de enfermedad coronaria y para determinar la FE en pacientes con ventanas ultrasónicas dificultosas3,42. La exposición a la radiación en un grupo de pacientes que requiere un seguimiento seriado hace que su uso se encuentre limitado.La resonancia magnética es un método de gran precisión para detec-tar signos precoces de cardiotoxicidad como la inflamación y el ede-ma, así como para evaluar los volúmenes y función ventricular43,44. La extensión de la fibrosis difusa por mapeo T1 o por realce tardío con gadolinio aporta un signo de valor pronóstico. También puede infor-mar sobre el compromiso pericárdico por radioterapia45.Entre los biomarcadores, las troponinas (Tn) parecen ser las más pro-misorias. Se han utilizado al inicio del tratamiento y luego de cada ci-clo para identificar pacientes de alto riesgo46. La ausencia de niveles
 Figura 1. Tratamiento con antraciclinas o drogas con cardiotoxicidad tipo II. ECG: electrocar-diograma. FE: fracción de eyección. IC: insuficiencia cardíaca. Modificado de: Ewer MS, Ewer SM. Cardiotoxicity of anticancer treatments. Nat Rev Cardiol 2015;12(11):620.
 Figura 2. Tratamiento con drogas que provocan cardiotoxicidad tipo II. ECG: electrocardio-grama. FE: fracción de eyección. IC: insuficiencia cardíaca. Modificado de: Ewer MS, Ewer SM. Cardiotoxicity of anticancer treatments. Nat Rev Cardiol 2015;12(11):620.
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 significativos de Tn en sangre determina un subgrupo de bajo riesgo. En pacientes con cáncer de mama han tenido una especificidad del 93% y un valor predictivo negativo del 91%47. No se han incorporado a la práctica rutinaria debido a que no se ha determinado claramente cuál es su sensibilidad48.
 ESTRATEGIAS DE TRATAMIENTO
 El estrés oxidativo desencadenado por la inflamación, los factores de riesgo cardiovasculares y la edad son a su vez factores fisiopatológi-cos de la enfermedad coronaria y la IC así como de la iniciación y pro-gresión del cáncer49,50. Por ello la promoción de un estilo de vida sa-ludable con ejercicio físico regular y la identificación y el estricto con-trol de los factores de riesgo cardiovascular tanto antes como des-pués del tratamiento son objetivos a cumplir.La posibilidad del tratamiento profiláctico de la IC antes del inicio del tratamiento oncológico en el grupo de alto riesgo fue propuesta en varios estudios51-53. Se ha estudiado el papel de betabloqueantes (BB) como nebivolol y carvedilol, y también inhibidores de la enzima con-vertidora de angiotensina (IECA) y bloqueantes de los receptores de la angiotensina (BRA). En el estudio MANTICORE, el perindopril y el biso-prolol atenuaron la cardiotoxicidad con menor caída de la FE, sin mayor efecto sobre el remodelado cardíaco durante el tratamiento con tras-tuzumab54. El estudio PRADA demostró que el candesartán, pero no el metoprolol, evitó el desarrollo de disfunción ventricular en pacien-tes con cáncer de mama tratados con antraciclinas55. Estudios retros-pectivos con estatinas también han demostrado su efecto preventivo56.En pacientes con disfunción ventricular asintomática (IC estadio B) hay algunos datos que muestran el beneficio al limitar la dilata-ción ventricular, por lo cual se debe considerar el tratamiento con IECA o BRA y BB57. En pacientes con disfunción ventricular sinto-mática el mismo tratamiento con el agregado de antagonistas de los receptores de mineralocorticoides se halla indicado. Es impor-
 tante la detección y el inicio precoz del tratamiento ya que las ma-yores posibilidades de recuperación se encuentran dentro de los 6 primeros meses de iniciado el tratamiento52,58. El papel de este tra-tamiento en la cardiotoxicidad tipo II por trastuzumab no es tan claro, ya que la sola suspensión de la medicación permite la re-cuperación en muchos casos59. Otro aspecto controvertido es la extensión del tratamiento una vez recuperada la función ventri-cular. Pareciera razonable mantenerlo mientras se requiera trata-miento quimioterápico, pero una vez finalizado algunos abogan por continuar durante un año y otros por prolongarlo en ausencia de contraindicaciones60.El manejo de la isquemia miocárdica en pacientes con cáncer también es dificultoso. Los pacientes con cáncer que presentan un infarto con supradesnivel del ST (IAMCEST) tratados con angioplastia primaria tie-nen una sobrevida similar a la de la población general61. Se debe privi-legiar el acceso radial por el menor riesgo hemorrágico y el tratamiento antiplaquetario dual debe ser balanceado entre el riesgo de isquemia y sangrado, por lo cual debería ser lo más corto posible en una población que por efecto de la quimioterapia se va a enfrentar a plaquetopenia. En pacientes con recuentos inferiores a 50.000 plaquetas, el riesgo de hemorragia se incrementa exponencialmente, por lo cual el tratamien-to dual debe considerarse en el rango de entre 30.000 y 50.000 plaque-tas, y la monoterapia con aspirina entre las 10.000 y 30.000 plaquetas62.
 CONCLUSIÓN
 La cardiooncología debe ser el punto de encuentro de ambas especia-lidades para lograr el mejor beneficio. El abordaje multidisciplinario y la discusión de los pacientes individuales deben contribuir a lograr la mejor prevención de factores de riesgo que hoy reconocemos como comunes, y el diagnóstico y tratamiento precoz de las complicaciones que nos conduzcan a mejorar el pronóstico y la calidad de vida.
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 VALOR DE LOS BIOMARCADORES CARDÍACOS EN LA INSUFICIENCIA MITRAL
 VALUE OF CARDIAC BIOMARKERS IN MITRAL INSUFFICIENCY
 RODOLFO PIZZARRO1
 RESUMENLa enfermedad valvular cardíaca es una patología prevalente que causa morbi-mortalidad a una amplia parte de la población. La degeneración valvular se in-crementa a medida que avanza la edad y es una indicación frecuente de proce-dimientos quirúrgicos en la edad avanzada. Es fundamental identificar el proceso de deterioro valvular en etapas tempranas para evitar la progresión de la mis-ma y conocer los factores que influyen en la progresión. Por este motivo, la utili-zación de los biomarcadores resulta en un campo de estudio que genera un po-tencial para la identificación de la actividad de la enfermedad y, de ese modo, comprender la etiología de la enfermedad valvular, predecir la progresión y facili-tar el desarrollo de tratamientos adaptados al caso individual.
 Palabras clave: valvulopatía, Insuficiencia de la válvula mitral, biomarcadores.
 ABSTRACTValvular heart disease is a prevalent disease that causes morbidity and mortality in a large part of the population. Valvular degeneration increases with advancing age and is a frequent indication of surgical procedures in advanced age. It is es-sential to identify the process of valvular deterioration in its early stages to avoid the progression of it and to know the factors that influence progression. For this reason, the use of biomarkers results in a field of study that generates a potential for the identification of the activity of the disease and, thus, to understand the etiology of valvular disease, predict progression and facilitate the development of treatments adapted to the individual case.
 Keywords: valvulopathy, mitral valve insufficiency, biomarkers.
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 INTRODUCCIÓN
 La enfermedad valvular cardíaca es una patología prevalente que causa morbimortalidad a una amplia parte de la población. La degeneración valvular se incrementa a medida que avanza la edad y es una indicación frecuente de procedimientos quirúrgi-cos en la edad avanzada. Sin embargo, los mecanismos fisiopa-tológicos de la degeneración valvular son poco conocidos y la participación de los biomarcadores para el manejo de esta pa-tología no está del todo explorado. Es fundamental identificar el proceso de deterioro valvular en etapas tempranas para evi-tar la progresión de la misma y conocer los factores que influyen en la progresión. Por este motivo, la utilización de los biomarca-dores resulta en un campo de estudio que genera un potencial para la identificación de la actividad de la enfermedad y, de ese modo, comprender la etiología de la enfermedad valvular, pre-decir la progresión y facilitar el desarrollo de tratamientos adap-tados al caso individual.
 En la Tabla 1 exponemos todos los biomarcadores asociados a la enfer-medad valvular y el proceso fisiopatológico al cual están más ligados tan-to en la fase temprana como en etapas más tardías de la enfermedad.De todos ellos, el más extensamente estudiado es el péptido natriu-rético (PN), al cual nos vamos a abocar principalmente.
 PÉPTIDOS NATRIURÉTICOS EN LA INSUFICIENCIA MITRAL. VALOR PRONÓSTICO Y UTILIDAD CLÍNICA
 La insuficiencia mitral (IM) orgánica es una patología frecuente y está asociada en su evolución a cambios en la estructura de las cámaras izquierdas que conduce a la falla de bomba, arritmias y disfunción ventricular con repercusión en las cámaras derechas.Las guías clínicas actuales proponen la clase funcional y la fracción de eyec-ción del ventrículo izquierdo (FEy) como los principales componentes en la toma de decisiones para la cirugía valvular1. Asociado a esto, la presencia de un nuevo episodio de fibrilación auricular e hipertensión pulmonar indican progresión de la patología y junto con los predictores citados anteriormen-te definen una población con una progresión más desfavorable.Sin embargo, en el paciente asintomático con función ventricular iz-quierda conservada y reflujo moderadamente severo a severo no hay una conducta clara en la toma de decisiones2,3. En este marco, surgie-ron otros predictores con el fin de identificar el riesgo en este grupo.Dentro de ellos, los PN adquirieron relevancia ya que el incremento del estrés parietal del ventrículo es el principal estímulo para la libe-ración de los mismos y marcaría, en forma subclínica, un grado inci-piente de disfunción ventricular4.Esta atractiva hipótesis fue testeada en algunos estudios observacio-nales que determinaron su valor clínico y agregado a las variables clá-sicas antes mencionadas.
 1. Médico cardiólogo. Hospital Italiano de Buenos Aires. Ciudad Autónoma de Buenos Aires, Rep. Argentina.
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 CORRELACIÓN DE LOS PÉPTIDOS NATRIURÉTICOS CON LA SEVERIDAD Y LAS CONSECUENCIAS DE LA INSUFICIENCIA MITRAL
 En la enfermedad valvular, los PN asocian información sobre los sín-tomas, la clase funcional, la dilatación ventricular izquierda (VI) y au-ricular izquierda (AI), la función del VI, la repercusión de las cámaras derechas, la presión sistólica de la arteria pulmonar y la severidad del reflujo5-9.La activación de los PN está presente tanto en la IM orgánica como en la funcional, siendo más predominante en esta última ya que inde-pendientemente refleja la alteración de la función ventricular5,6. En el trabajo de Detaint et al., la activación del PN tipo B (BNP) está ligada al incremento de los volúmenes de fin de sístole independientemen-te de los síntomas y la etiología. Por este motivo, los PN son marcado-res de la remodelación ventricular y en este concepto subyace su im-portancia clínica5.Otro concepto es que la activación del BNP progresa con el empeora-miento de los síntomas, la remodelación tanto del VI como de la AI y el incremento de la presión sistólica pulmonar6-8.Cuando se correlacionó el valor de los PN con la severidad del reflu-jo, no se observó una asociación, siendo más importantes para su ac-tivación las consecuencias de la enfermedad5,9. Por el contrario cuan-do se estudiaron los determinantes de la activación del BNP se de-mostró que el volumen AI (r=0,50), la presencia de fibrilación auricu-lar (r=0,41), el volumen de fin de sístole (r=0,27) y la presión sistólica pulmonar (r=0,49) se relacionan significativamente5.Sin embargo, en otros estudios la presencia de la remodelación ven-tricular y la severidad del reflujo si se asociaron fuertemente con la elevación de los PN9,10.En nuestro centro, se evaluó la relación entre la activación del BNP en una población con IM orgánica severa asintomática con FEy ≥60% y prueba de esfuerzo con clase funcional conservada (≥7 METS, sin síntomas ni otras alteraciones); diámetro diastólico ba-sal del VI entre 25-46 mm2/SC y un volumen auricular entre 42-84 cm3/SC. Se obtuvo una correlación entre la activación del BNP con el volumen regurgitante (BNP <105 pg/ml vs. BNP ≥105 pg/ml, 65 ml/lat [63-70] vs. 76 ml/lat [66-84]; p<0,01), fracción regurgitante (49±3 vs. 58±8%), p<0,01) y área del orificio regurgitante (53 mm2 [46-61] vs. 65 mm2 [47-74]; p<0,0001)10. Estas diferencias se expre-san por la heterogeneidad de las poblaciones con diferente grado de remodelación de las cámaras izquierdas y, por ende, de activa-ción de los PN.También se ha relacionado la activación de los PN con la presencia de disfunción VI subclínica estimada por la deformación global longitu-dinal del VI (strain). Se demostró una correlación significativa entre el strain y el BNP (r=0,64; p<0,0001) asociados con el diámetro de fin de sístole del VI, volumen AI, diámetro de AI y presión sistólica pulmonar. En este estudio, los predictores independientes de la determinación del BNP fueron el porcentaje de la deformación longitudinal del VI (hazard ratio [HR]=1,33; intervalo de confianza del 95% [IC95%]: 1,12-1.59; p<0,001), el índice de volumen de AI (HR=1,05; IC95%: 1,00-1,09; p<0,034) y el tiempo de desaceleración en ms (HR=1,02; IC95%: 1,0-1,03; p<0,043)11.
 En la cascada fisiopatológica de la progresión de la IM, la sobrecarga de volumen aumenta la presión de fin de diástole. Esto incrementa la tensión parietal con cambios compensadores en la remodelación del ventrículo asociados a un aumento del volumen de AI por la severi-dad del reflujo y consiguiente remodelado AI2,12.El incremento del estrés parietal en una etapa precoz eleva los PN, asociado al remodelado regional que favorece a la deformación lon-gitudinal anormal, nos permite obtener determinaciones útiles para detectar la disfunción subclínica en la IM12. Es de considerar que el tiempo de desaceleración prolongado también se asoció en forma independiente a los niveles de la concentración de BNP11. Esto se de-bería a una alteración de la relajación del VI que demuestra un gra-do de disfunción diastólica y que, al incrementar el estrés parietal, ac-tiva el BNP.La asociación de la disfunción diastólica y sistólica en la activación del BNP en este estudio demuestra las consecuencias precoces de la enfermedad aun en ausencia de síntomas y fracción de eyección conservada11.Un dato interesante es que los niveles de BNP asociados a las conse-cuencias de la enfermedad son menores en comparación con otras patologías como la insuficiencia cardíaca con disfunción del VI con función sistólica conservada, donde los valores de activación son mu-chos más elevados que en esta patología aislada13.Estos valores se encuentran alejados de los puntos de corte que co-rrelacionan los niveles de BNP con las consecuencias y el pronóstico de la enfermedad mitral, como se observa en los estudios de Detaint5, que evaluó IM orgánica con una mediana de 31 pg/ml; Detaint6, que comparó IM orgánica vs. funcional con una media de 70 pg/ml vs. 385 pg/ml (p<0,0001); Pizarro10, IM orgánica con un percentil 75% de 105 pg/ml; Magne11, IM orgánica, obtuvo una mediana de 40 pg/ml y Mentias14, mediana de 60 pg/ml.Es decir, pequeñas elevaciones del PN se asocian a un incremento del estrés parietal en una etapa precoz; por ello, más que un valor aislado es importante evaluar la cinética del PN17, donde la sensibilidad para la detección de la disfunción ventricular precoz adquiere más rele-vancia con el seguimiento.
 Tabla 1. Enfoque global de los biomarcadores en la enfermedad valvular.Biomarcador Proceso fisiopatológico asociado
 Micro-ARNmiR29, miR125, mi21, mi122GenómicaLp(a) polimorfismosApolipoproteína B100fosfolípidos oxidados
 Proliferación de la neoíntima Metabolismo lipídico
 Micro-ARNmiR133, miR21, miR29ST2*Galactin-3
 Hipertrofia miocárdicaFibrosis
 Péptidos natriuréticosBNP, NT-proBNP, ANP, MR-proANP, adrenomodulinaGDF-15**ST2
 Estrés miocárdico
 Troponina Injuria miocárdica
 * Biomarcador proteico codificado por el gen IL1RL1. ** Factor de diferenciación de creci-miento. BNP: péptido natriurético tipo B. NT-proBNP: porción N terminal del péptido na-triurético tipo B. ANP: péptido natriurético auricular. MR-proANP: porción medio regional del proANP.
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 Tabla 2. Estudios que evaluaron el valor pronóstico de los PN en la IM orgánica. Se describen las características de la población, los PN utilizados y su punto de corte, los valores hallados en mortalidad, muerte por IC y disfunción del VI. Se detalla el seguimiento de cada uno de los estudios.
 Autor PoblaciónPéptido natriurético.Valor basal.Punto de corte evaluado.
 Hallazgos principalesSegui-miento
 Detaint et al.5
 IM crónica, aislada, leve a severa; 31% sintomáticos (n=124) 63±13 años, 60% hombres; FA 10%, FEy 69±8%,PSAP 38±10 mmHg
 BNP 54± 67 pg/ml(0,10- 410 pg/ml)Punto de corte:31 pg/ml (mediana)
 Mortalidad:HR cada 10 pg/ml: 1.23, p=0.004.Muerte / ICC:HR cada 10 pg/ml: 1.09, p=0.04
 5 años
 Pizarro et al.10
 IM crónica aislada, severa; asintomáticos (n=269)64±5 años, 62% hombres; FA 9%, FEy 66±4%, PSAP 31±7 mmHg.
 BNPDerivation SetMedian21 pg/ml, IQR (9-247)Punto de corte105 pg/ml
 Muerte, ICC y/o Disfunción VI BNP>105 pg/mlOR:4.6(2.7-11-6, p<0.001).Otros predictoresEROOR:3.4,p<0.001OR: 4.2, p<0.01
 36±8 meses
 Klaar et al.17
 IM orgánica, aislada, severa; asintomáticos (n=87)54±15 años; FA 0%, FEy 64,4±5,5%, PSAP 36,1±10,3 mmHg
 BNP MMediana 33.5pg/ml, IQR (16.8-82)NT- proBNPMediana 116.6 pg/ml, IQR (56-223.7)Punto de corte Log BNP=4.5±0.6 pg/ml(BNP mediana 94,IQR (57.4- 153))Log NT pro BNP =5.6±0.7 pg/ml (NT proBNP mediana 225.3,IQR (174.3- 525.2)
 Síntomas y/o Disfunción VILog BNP= 1.94, p<0.0309Otros predictores PSAP=0.10, p<0.0433
 786±454 días
 Magne et al.15
 IM orgánica, aislada, moderada a severa; asintomáticos (n=113)60±14 años, 59% hombres; FA 0%, FEy 69±6%, PSAP 39±9 mmHg
 BNP basal 57±67 pg/ml (mediana:37)BNP ejercicio 67±73 pg/ml (mediana: 41)
 Punto de corteBNP pico ejercicio 64 pg/ml
 Muerte cardiovascular, cirugía mitral(indicada por síntomas o disfunción VI) y/o hospitalización por ICC)BNP ejercicio>64 pg/ml (HR 2.4; 1.2-4.7, p=0.013).
 23±19 meses
 Magne et al.11
 IM orgánica, aislada, moderada a severa; asintomáticos (n=135)60.4±14 años, 56% hombres,FA: 0%, FEy 69± 6%GLS-20±4%PSAP 39±9 mmHg
 BNPBNP basal 61 ±70 pg/ml (mediana: 41)Punto de corte40 pg/ml
 Muerte cardiovascular, cirugía mitral(indicada por síntomas o disfunción VI) y/o hospitalización por ICCBNP > 40 pg/mlHR4.0 (1.8-8.9), p< 0.001Otros predictoresvolumen AIHR1.04,1.01-1.07, p<0.003GLS HR1.14, 1.04-1.26,p<0.007
 23±19 meses
 Mentías et al.14
 IM orgánica, aislada, moderada a severa asintomáticos (n=548)62±13 años; 62% hombres, FA 30%, FEy 62±4%,PSAP 38±15 mmHg
 BNP
 Ln BNP 4.2±1.2(mediana BNP 60 pg/ml)
 Muerte ln BNP >4.1(BNP > 60 pg/ml)HR2.51 (1.86 to 3.39),p<0.001Otros predictoresAlto STS score HR 1.40, 1.10- 1.79, p< 0.001Alto RVSP: HR 1.02,1.002-1.04,p<0.04
 7.4±2 años
 Alashi et al.12
 IM orgánica, aislada, moderada a severa asintomáticos (n=448)61± 12 años; 69% hombres,FA 21%, FEy 62±3 %GLS - 20.6±2%PSAP 37±15 mmHg
 BNP
 Ln BNP mediana 4.04(mediana BNP 60 pg/ml)
 Muerte post operatoriaLn BNP: HR2.26, 1.67–3.06, p<0.001Otros predictoresGLS:HR 1.17,1.08–1.27, p<0.001STS: HR1.55,1.22–1.91, p<0.001PSAP (por cada aumento de 10 mm Hg) HR1.11,1.02–1.35, p<0.03Disfunción VI posoperatoria(FEy< 50%)Ln BNP: HR 1.44,1.20–1.74, p<0.001Otros predictoresEdad (por cada aumento de 10 años)HR 1.20, 1.03–1.42, p<0.04Volumen de fin de diástole VI indexado(por cada aumento de 1 cc/m2) HR 1.37,1.08–1.66, p<0.001GLS HR 1.19,1.09–1.30, p<0.001
 7.7± 2 años
 Clavel et al.16
 IM degenerativa, aislada, modera-da a severa (n=1345)57% Disnea65±15 años; 66% hombres,FEy 64±9 %,FA19%, PSAP 45±18 mmHg
 BNP mediana 92 pg/ml, IQR (36-250).BNP Ratio mediana 1.02, IQR (0.43-2.39)Punto de CorteBNP ratio > 1
 Mortalidad TotalBNP Ratio >1: HR2.00, 1.29-3.17, p=0.002Ln BNP Ratio: HR 1.01, 1.78-2.72, p<0.0001
 5.1±2.6 años
 IM: insuficiencia mitral. FA: fibrilación auricular. VI: ventrículo izquierdo. FEy: fracción de eyección del VI. BNP: péptido natriurético tipo B. NT proBNP: porción N terminal del péptido natriurético tipo B. ICC: insuficiencia cardíaca. PSAP: Presión sistólica de la arteria pulmonar. GLS: deformación global longitudinal del VI (strain).
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 VALOR PRONÓSTICO ADICIONAL A LAS VARIABLES CLÁSICAS
 Se ha investigado la asociación del BNP con los eventos en pacientes con IM orgánica10,12,14-17. Esto se resume en la Tabla 2.Los eventos asociados a la elevación del BNP en la etapa preoperatoria incluyen la muerte, falla de bomba congestiva, nueva fibrilación auricu-lar (FA), disminución de la clase funcional y necesidad de cirugía mitral.En el estudio de Detaint5 se evaluó la mortalidad y el punto combi-nado de muerte, falla cardíaca en pacientes con IM orgánica (31% sintomáticos). En el análisis multivariado el BNP fue un predictor en forma independiente tanto de mortalidad (HR cada 10 pg/ml=1,23; IC95%: 1,07-1,48; p<0,004) como del punto combinado (HR cada 10 pg/ml=1,09; IC95%: 1,001-1,19; p<0,04).En nuestra experiencia, los pacientes asintomáticos con IM severa or-gánica, el BNP demostró predecir el punto combinado de muerte, síntomas de falla de bomba congestiva y/o disfunción VI. Pacientes con BNP≥105 pg/ml presentan un riesgo más elevado de eventos, el cual es independiente de las variables clínicas, ecocardiográficas y el tratamiento médico instituido (odds ratio [OR]=4,6; IC95%: 2,7-11,6; p<0,0001)10.La adición del BNP al modelo que incluye el diámetro de fin de sísto-le, área del orificio regurgitante efectivo y el volumen auricular discri-mina mejor los eventos (área ROC 0,80 vs. 0,91; p=0,01)10.Magne et al.11 identificaron en pacientes asintomáticos con IM seve-ra de causa orgánica y función ventricular preservada al BNP como predictor independiente de eventos. Un BNP>40 pg/ml predice los eventos con una sensibilidad de 74%, especificidad de 65%, va-lor predictivo positivo y negativo de 59 y 79%, respectivamente. Pacientes con BNP>40 pg/ml presentan un riesgo 4 veces mayor de eventos, que no se asocia a otros factores como la edad, el sexo, la se-veridad del reflujo, dimensión y función del VI, el volumen de AI y las presiones de llenado de VI.En un análisis de los valores de BNP durante y después del ejercicio, los autores concluyen que independientemente de los valores basa-les de BNP, las características clínicas y ecocardiográficas, el aumento del BNP en el ejercicio se asocia a un incremento del riesgo de even-tos cardíacos15.Como se mencionó previamente, hay una sinergia entre la disfunción VI estimada por la deformación global longitudinal del VI y el BNP que favorece la estratificación de riesgo, ya que como se muestra en el estudio de Magne11, la deformación de VI es un predictor indepen-diente de los eventos (HR=1,14; p=0,007).En una población asintomática con IM grave y función ventricular conservada, Alashi et al.12 demostraron que la adición de la deforma-ción global longitudinal de VI al BNP genera una mejor discrimina-ción del riesgo. Pacientes con deformación longitudinal <–20,7% y BNP ≥ ln 4,04 presentan un aumento marcado de riesgo de eventos en relación al subgrupo con ≥ –20,7% y < ln 4,04 (25 vs. 2%, respec-tivamente). A su vez, en este estudio se demostró al BNP con un pun-to de corte de 60 pg/ml como predictor independiente de muerte (HR=2,51; IC95%: 1,86-3,39).En un estudio multicéntrico, Clavel et al. estudiaron a 1331 pa-cientes con IM severa degenerativa (edad media de 64±15 años,
 con una FEy promedio de 64±9% y un volumen regurgitante promedio de 67±31 ml) y evaluaron el valor pronóstico del BNP determinado como BNP ratio (measured BNP/maximal expected normal value of BNP). Pacientes con BNP ratio >4 presentan un riesgo de muerte mayor que los demás subgrupos (HR=1,62; IC95%: 1,06-2,45; p=0,02) vs. >1-≤ 4 (HR=3.71; IC95%: 2,14-6,53; p<0,0001) vs. <1 ajustado a edad, comorbilidades, sexo, FA, dis-nea, severidad de la IM, FEy, creatinina y presión arterial sistó-lica16. En un subgrupo de la cohorte (n=287) que no presenta-ba una indicación clase I o IIa para cirugía valvular y recibieron tratamiento médico, 66 pacientes (23%) presentaron activación del BNP (BNP ratio >1) en el seguimiento con un incremento de la mortalidad (HR=2,68; IC95%: 1,12-6,70; p=0,03) ajustado a la edad, sexo, comorbilidades, presión arterial sistólica y creatinina. En este subgrupo, hay un 10% de reclasificación neta de los pa-cientes para predecir mortalidad. Otro mensaje del estudio con-siste en que el valor pronóstico del BNP se diluye con la cirugía valvular (p=0,23)16.En el posoperatorio (PO) de cirugía mitral por IM orgánica, algunos pacientes no presentan descenso en el valor de los PN en los 6 meses posteriores, comparado con el valor del preoperatorio, y esto se rela-ciona con la disfunción VI marcando un incompleto proceso de re-modelación del VI. Sin embargo, es conveniente extender el proce-so de observación en el PO hasta el año para determinar la dinámica de los PN y poder predecir falla de bomba en pacientes que persisten con valores elevados18.En el estudio de Alashi et al.12, con un seguimiento promedio de 7 años, donde en el 90% de la cohorte se realizó cirugía valvular precoz (92% plástica valvular), el ln BNP (que corresponde a un umbral de BNP de 60 pg/ml) preoperatorio se asoció a mortalidad y disfunción VI en el seguimiento, indicando que ciertos pacien-tes con alteraciones intrínsecas de la contractilidad no lo resuel-ven con la cirugía.Hwang et al.19 evaluaron el valor preoperatorio del BNP en pacientes sometidos a cirugía y encontraron que un valor de BNP ≥125 pg/ml antes del procedimiento predice el punto combinado de muerte car-díaca y/o hospitalización (HR=5.536; IC95%: 1.189-25.788; p=0,029) con un seguimiento promedio de 4,5 años.En pacientes con falla de bomba congestiva, el estrés diastólico y sis-tólico del ventrículo se asocia a los cambios en la concentración de los PN. Los niveles de BNP en la IM funcional se correlacionan fuerte-mente con el volumen de fin de sístole5.En un grupo de pacientes con miocardiopatía de causa isquémica y no isquémica con FEy≤ 45% e IM funcional, el NT-proBNP (>1941 pg/ml) fue un predictor independiente de muerte (HR=2,17; p=0,026) junto con el volumen de fin de sístole (>82 ml/m2); y el que tuvo ma-yor poder para predecir el punto combinado de muerte/hospitaliza-ción (HR=3,19; p<0,0001). El incremento de los valores de NT-proBNP y la IM moderada a severa identificaron un subgrupo de pacientes de mayor riesgo de mortalidad cardíaca20.En estudios de resincronización cardíaca en pacientes con miocardio-patía dilatada, la reducción de los valores de BNP en el seguimiento se asocia a una mejor respuesta ecocardiográfica y menor riesgo de falla de bomba y muerte21.
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 OTROS BIOMARCADORES: “PROTEÓMICA Y MICRO-ARN”
 En relación a la proteómica, el primer reporte fue en pacientes asinto-máticos con IM degenerativa de grado moderado a severo. De acuer-do a este estudio, en el grupo con IM degenerativa los niveles de hap-toglobina, proteína básica plaquetaria (PBP) y niveles del componen-te C4b estaban disminuidos en comparación con los controles23.Otro estudio identifica a los niveles bajos de apolipoproteína A1 y de HDL como predictores de severidad de la IM24.Queda por establecer el valor predictivo y pronóstico de estos bio-marcadores en estudios de cohorte prospectivos y de mayor núme-ro de pacientes.En relación a los micro-ARN, su función se basa en el reconocimiento del ARN mensajero diana conllevando la inhibición de la síntesis pro-teica. Los micro-ARN son segregados a la circulación y espacio extra-
 celular24,25. Debido a su elevada especificidad, estos biomarcadores se expresan en forma diferenciada para el miocardio, válvulas y otras es-tructuras cardíacas, lo que nos permitiría diferenciar la degeneración valvular a la respuesta hemodinámica del VI y la AI25. Esto fue demos-trado en un estudio de pacientes con válvulas degenerativas mixoi-des con displasia fibroelástica, donde los valores de micro-ARN se en-contraban alterados26. Sin embargo, su utilidad está limitada por el escaso número de estudios en esta patología.
 CONCLUSIÓN
 Los PN se asocian a las variables de remodelado de las cámaras car-díacas. El volumen de fin de sístole del VI, la sobrecarga auricular así como el incremento de la presión sistólica pulmonar son los principa-les determinantes, es decir, integran la información de las consecuen-cias de la enfermedad.
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 ACTIVACIÓN ENDOTELIAL POSTERIOR A UN EVENTO VASCULAR
 ENDOTHELIAL ACTIVATION SUBSEQUENT TO VASCULAR EVENT
 GIULIANA CAIMI MARTÍNEZ FIAMA1, AGUSTÍN G. FERNÁNDEZ 2, BRUNO N. STRADA2
 RESUMENSi bien la tasa de reinfarto agudo de miocardio (IAM) es baja, el problema radi-ca en el aumento de la mortalidad que ocasionan los nuevos eventos corona-rios. El factor principal para el desarrollo de un síndrome coronario agudo (SCA) es la aterosclerosis, y la inflamación generada predispone una respuesta cardio-vascular desfavorable post evento. Los factores de riesgo cardiovascular originan una desregulación del funcionamiento endotelial que, a través de una cascada de mensajeros celulares, genera un medio proinflamatorio y protrombótico ideal para la formación de placas ateroscleróticas.Evidencias disponibles en animales demuestran la existencia del proceso infla-matorio posterior al IAM y un crecimiento acelerado de la placa aterosclerótica.Por otro lado, un registro de pacientes que padecieron un SCA demostró que la presencia de marcadores inflamatorios se correlacionó con una mayor tasa de mortalidad, accidente cerebrovascular y re IAM a los 6 meses.La terapéutica utilizada para los pacientes con enfermedad coronaria, como los inhibidores de la enzima convertidora de angiotensina y las estatinas, generan disminución del estrés celular y consecuentemente atenúan la respuesta infla-matoria. Drogas con efecto antiinflamatorio fueron probadas en diversos ensa-yos no logrando obtener resultados clínicamente relevantes, lo que genera la ne-cesidad de continuar con su investigación.El objetivo de este trabajo es conocer, estratificar y tratar la disfunción endotelial post evento isquémico, con el fin de disminuir la mortalidad en la recurrencia de eventos vasculares.
 Palabras clave: aterosclerosis, síndromes coronarios agudos, inflamación, endotelio.
 ABSTRACTAlthough the rate of acute myocardial infarction (MI) is low, the problem lies in the increase in mortality caused by new coronary events. Atherosclerosis is the main factor for the development of an acute coronary syndrome (ACS), and the inflammation generated predisposes an unfavorable post-event cardiovascular response. Cardiovascular risk factors cause a dysregulation of endothelial func-tion that, through a cascade of cellular messengers, generates a proinflammatory and prothrombotic milieu ideal for the formation of atherosclerotic plaques.Evidence available in animals demonstrates the existence of the inflammatory process subsequent to MI and an accelerated growth of the atherosclerotic pla-que. On the other hand, a registry of patients who suffered an ACS showed that the presence of inflammatory markers correlated with a higher mortality rate, ce-rebrovascular accident and reinfarction at 6 months.The therapy used for patients with coronary artery disease, such as angioten-sin-converting enzyme inhibitors and statins, reduces cellular stress and conse-quently attenuates the inflammatory response. Drugs with anti-inflammatory effect were tested in several trials, not achieving clinically relevant results, which generates the need to continue with their research.The objective of this work is to know, stratify and treat endothelial dysfunction subsequent to ischemic event, in order to reduce mortality in the recurrence of vascular events.
 Keywords: atherosclerosis, acute coronary syndromes, inflammation, endothelium.
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 INTRODUCCIÓN
 El infarto agudo de miocardio (IAM) es una de las principales cau-sas de muerte a nivel mundial. En nuestro país a través del Registro ARGEN-IAM-ST conocemos que entre los años 2015 y 2017 la morta-lidad intrahospitalaria, solo de los síndromes coronarios agudos con elevación del segmento ST (SCACEST), fue del 8,8%. En el seguimien-to a 30 días se evidenció la necesidad de reintervención en el 5,7% y una tasa de re-IAM en el 1,7%. Si bien la tasa de recurrencia de evento vascular, comparativamente a otras complicaciones posteriores a un IAM, tiene una baja incidencia, el inconveniente radica en el aumen-to de la mortalidad cuando el daño miocárdico ocurre nuevamente.
 La tasa de re-IAM fue de 3,2% en el estudio PRIAMHO y de 2,8% en el registro PRIMVAC, con una mortalidad del grupo de re-IAM del 37,8%, cifra que triplicó el porcentaje de muerte en los pacientes sin nuevo evento coronario (12,6%)1-3.La causa más frecuente de eventos cardiovasculares es la ateroscle-rosis, en la cual el proceso inflamatorio desempeña un papel funda-mental para la formación de placas ateroscleróticas y sus complica-ciones. Se considera un proceso activo y la evidencia disponible de-muestra que, en los SCA, las concentraciones elevadas de marcadores circulantes de inflamación, como la proteína C reactiva (PCR), predi-cen una respuesta cardiovascular desfavorable. Conocer los mecanis-mos celulares y moleculares de la inflamación nos permitiría mejorar la estratificación pronóstica y estudiar nuevas dianas terapéuticas4-6.
 FORMACIÓN DE PLACA: INFLAMACIÓN COMO PUNTO DE PARTIDA
 Existen factores de riesgo cardiovascular modificables, como el taba-quismo, el sedentarismo, la obesidad, la dislipemia y la hipertensión arterial; y no modificables, como la edad, el sexo y la historia fami-liar (Figura 1). Estos, al generan una agresión física y química provo-can la pérdida del control de la regulación celular, lo que produce un medio hostil que facilita el depósito de lipoproteínas de baja densi-
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 dad (LDL) y la quimiotaxis de células inflamatorias, estimulando mo-léculas de adhesión plaquetaria (FvW) y aumentando así el estrés oxi-dativo. Todos estos cambios promueven el estado proinflamatorio y protrombótico, no solo a nivel local sino también sistémico (Figura 2). Este proceso formará lesiones ateroscleróticas que comprometen a vasos de mediano y gran calibre.7,8.Los factores de riesgo antes mencionados disminuyen la producción de óxido nítrico (ON) y de moléculas antioxidantes, y aumentan los re-siduos de especies reactivas de oxígeno, mecanismo en el cual se en-cuentra involucrada la coenzima nicotinamida adenina dinucleótido fosfato (NADPH). Este proceso expone al tejido endotelial a un estrés celular constante en el cual pierde el equilibrio e inicia una cascada de mensajeros celulares, citocinas e interleuquinas, factor de crecimiento derivado de plaquetas (PDGF), VCAM, P-selectinas, endotelinas, cate-colaminas, lipoproteínas de baja densidad oxidadas (LDL oxidada) que funcionan como mediadores de migración celular a la pared. El resulta-do es la formación de células espumosas que perpetuarán la cascada, siendo estimulantes de fibroblastos y células musculares lisas quienes son fundamentales para la progresión de la placa (Figura 3).Este mecanismo genera una retroalimentación positiva y consecuen-temente sostiene la disfunción endotelial, la cual es necesaria para la recidiva de eventos cardiovasculares9-12.
 EVIDENCIA DE INFLAMACIÓN EN LA ENFERMEDAD CORONARIA Y SU PAPEL EN LA RECURRENCIA DE EVENTOS
 Se demostró en ratones, luego de la provocación de un IAM con liga-dura de la arteria coronaria, la presencia de proteasas, células inflama-torias, moléculas de adhesión, activación simpática y hematopoyesis acelerada, proceso que persistió durante semanas, con reclutamien-
 to de monocitos, resultando ser grandes promotoras del crecimiento, progresión y ruptura de lesiones ateroscleróticas4.En un estudio comparativo entre ratones salvajes y otros modificados genéticamente (hiperlipémicos), se indujo un IAM con ligadura de ar-teria descendente anterior proximal. El objetivo fue evaluar la presen-cia de P-selectinas, moléculas de adhesión celular (VCAM), FvW, leu-cocitos y plaquetas. Demostraron la existencia de un proceso infla-matorio persistente posterior al IAM, crecimiento acelerado de pla-cas ateroscleróticas (fenómeno más evidente en presencia de hiperli-pemia) y una atenuación de este fenómeno al inhibir la respuesta in-flamatoria a través de desintegrina tipo metaloproteasa con trombos-pondina tipo 1 (ADAMST 13) y apocinina como posible diana tera-péutica (Figura 4)13.Luego de eventos cardiovasculares agudos, un recuento de leucoci-tos superior a 10/nl, el incremento de la actividad de los neutrófilos superior al 80% y una PCR superior a 20 mg/l, se asociaron con una mayor tasa de mortalidad, accidente cerebrovascular y re-IAM a los 6 meses posteriores al evento14.
 TERAPÉUTICAS DISPONIBLES
 La NADPH oxidasa es un blanco atractivo para intervenciones farma-cológicas. Si bien hay una escasa cantidad de inhibidores efectivos di-rectos, existe la apocinina, por su mayor selectividad de inhibición de NADPH, que en el presente sería la mejor opción terapéutica proba-da en animales15-17.Afortunadamente las drogas que han demostrado en la evidencia ac-tual, disminuir la mortalidad cardiovascular tienen impacto sobre la disfunción endotelial. Las estatinas presentan una clara evidencia so-bre el descenso de los lípidos y un efecto inhibitorio en la produc-ción de especies reactivas de oxígeno por parte de la NADPH oxi-dasa y como consecuencia disminuyen también el grado de lesión endotelial15.Los inhibidores de la enzima convertidora de angiotensina, al dismi-nuir la presión sanguínea, la respuesta inflamatoria endotelial y el es-trés parietal en la pared vascular, disminuyen también la acción de la NADPH16-18.Recientemente se ha publicado un estudio del grupo CANTOS con ca-nakinumab (probado en tres diferentes dosis) en pacientes con IAM pre-
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 vio y PCR positiva. Demostró disminuir la angina inestable y la necesidad de revascularización, sin embargo, se asoció con una mayor incidencia de infección mortal y no hubo diferencias significativas en la mortalidad19.El metotrexato, en el estudio del grupo CIRT, fue probado durante 2,3 años en pacientes con IAM previo o enfermedad coronaria con múltiples vasos que además tenía diabetes mellitus tipo 2 o síndrome metabóli-co. No se redujeron los niveles de interleucinas o PCR ni la mortalidad to-tal en pacientes post-IAM. La tasa de incidencia de eventos cardiovascu-lares mayores fue de 4,13 frente a 4,31 (placebo) por 100 persona/año20.Un estudio que evaluó la relación entre endotelina (ET) y aterosclero-sis a través de cultivos de músculo vascular de arterias coronarias con lesiones ateroscleróticas evidenció que las placas sintetizan cantida-des elevadas de ET respecto al endotelio de individuos sanos, dismi-nuyendo el ON y L-arginina, aumentando la captación endotelial de LDL oxidada y provocando aumento de especies reactivas de oxíge-no. Es por eso que se plantea la utilidad de antagonistas de los recep-tores de endotelina como bosentán, siendo actualmente limitada la investigación a pacientes post-IAM21.Existe una escasa evidencia en relación con el beneficio de diversas drogas como los receptores activadores de la proliferación del peroxi-soma derivados de fibratos y tiazolidinedionas, que reducen la activi-
 dad NADPH oxidasa y la producción de especies reactivas de oxigeno. Lo mismo ocurre con los suplementos alimenticios con vitamina C, E, beta carotenos y las terapias de transferencia génica15.
 CONCLUSIÓN
 Según la evidencia, cada evento vascular ha demostrado no compor-tarse como único en el sitio de la lesión, sino funcionar como efecto exponencial sobre el resto del endotelio, generando disfunción con formación, progresión y desestabilización de lesiones ateroscleróticas alejadas del sitio enfermo. Este resultado es secundario a los mecanis-mos de defensa inflamatorios usados para amortiguar la lesión final de un primer evento.Si bien es conocido el efecto inflamatorio post-IAM, hay un rol limita-do de las drogas antiinflamatorias disponibles en el mercado, por lo que se esperan nuevos ensayos que demuestren la capacidad de una droga para hacer efecto sobre este mecanismo fisiopatológico y que obtenga resultados clínicamente relevantes.
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 CARACTERÍSTICAS DE LA POBLACIÓN INTERNADA CON INSUFICIENCIA CARDÍACA CON FRACCIÓN DE EYECCIÓN PRESERVADA ASOCIADA A INSUFICIENCIA MITRAL FUNCIONAL SEVERA
 CHARACTERISTICS OF THE POPULATION ADMITTED WITH HEART FAILULRE WITH PRESERVED EJECTION FRACTION ASSOCIATED TO SEVERE FUNCTIONAL MITRAL INSUFFICIENCY
 FRANCO FACCIUTO1, TAIS A. BOJANICH1, IGNACIO BALPARDA1, MARÍA A. SANSEVERO1, JULIETA M. DOMINGO ROCCHI1, DANIELA F. CHILABERT2, JUAN P. ESCALANTE3
 RESUMENIntroducción. La insuficiencia cardíaca (IC) con fracción de eyección preservada es una entidad nueva, por lo que conocer los factores asociados a ella resulta de gran interés. Las valvulopatías pueden causar o agravar la IC, ubicando al pacien-te en un estrato de alto riesgo cuando están presentes.La insuficiencia mitral (IM) es una de las patologías valvulares más prevalentes, alcanzando un 9,3% en ma-yores de 75 años. La IM funcional es un hallazgo frecuente en la disfunción ven-tricular izquierda. Su presencia es un marcador de mal pronóstico en pacientes con miocardiopatía isquémica o idiopática.Objetivo. Analizar las características de la población internada con IC con frac-ción de eyección preservada asociada a IM funcional severa.Materiales y métodos. Estudio observacional, retrospectivo, que se realizó me-diante el relevamiento de datos de historias clínicas digitalizadas entre los años 2010 y 2017 de pacientes internados con diagnóstico de IC con fracción de eyec-ción mayor o igual al 50% asociada a IM funcional severa.Resultados. De la muestra (n=31), la edad promedio fue de 78,5±11,9 años, el sexo masculino representó el 64,5% y presentaron un proBNP promedio al in-greso de 5277,1±4132,9 pg/ml. Los factores de riesgo cardiovasculares asociados fueron hipertensión arterial (83,9%), diabetes mellitus (12,9%), dislipemia (29%) y extabaquismo (19,4%). El 16,1% presentaba cardiopatía isquémica y el 22,6% in-suficiencia renal crónica; siendo la mortalidad intrahospitalaria del 9,7% (n=3). El 58% estaba medicado previo a la internación con betabloqueantes (BB), el 48,3% con inhibidores de la enzima convertidora de angiotensina (IECA), el 12,9% con antagonistas del receptor de angiotensina II y el 51,6% con furosemida, realizán-dose un cambio en el tratamiento al alta en el 80,6% de los pacientes durante la internación. Al alta, el 82,1% de los pacientes se fueron con betabloqueantes.Conclusión. La IM funcional severa en pacientes con IC con fracción de eyección preservada (IC-FEp) se asoció a la misma mortalidad que cualquier paciente con IC-FEp.
 Palabras clave: insuficiencia cardíaca, insuficiencia de la válvula mitral.
 ABSTRACTIntroduction. Heart failure (HF) with preserved ejection fraction is a new entity, so knowing the factors associated with it is of great interest. Valvulopathies may cause or aggravate HF, constituting a high risk to the carrier patients. Mitral re-gurgitation (MR) is one of the most prevalent valvular pathologies, reaching 9.3% in people older than 75 years. Functional MR is a common finding in left ventri-cular dysfunction. Its presence is a marker of poor prognosis in patients with is-chemic or idiopathic cardiomyopathy.Objective. To analyze the characteristics of the hospitalized population with heart failure with preserved ejection fraction associated with severe functional mitral regurgitation.Methods. Observational, retrospective study that was carried out by means of data collection of digital medical records between 2010 and 2017 of inpatients with diagnosis of heart failure and ejection fraction greater than or equal to 50% associated with severe functional mitral regurgitation.Results. From the sample (n=31), the average age was 78.5 ± 11.9 years, the male sex represented 64.5% and they presented an average ProBNP upon admission of 5277.1 ± 4132.9. The associated cardiovascular risk factors were hyperten-sion (83.9%), diabetes mellitus (12.9%), dyslipidemia (29%) and former smokers (19.4%). 16.1% had ischemic heart disease and 22.6% chronic renal failure; with in-hospital mortality being 9.7% (n = 3). 58% were medicated before admission with beta-blockers (BB), 48.3% with angiotensin-converting enzyme inhibitors (ACEI), 12.9% with angiotensin II receptor antagonists and 51.6% with furosemi-de, with a change in treatment upon discharge in 80.6% of patients during hos-pitalization. Upon discharge, 82.1% of patients had indication of beta-blockers.Conclusion. Severe functional mitral regurgitation in patients with heart failure with preserved ejection fraction (HFpEF) was associated with the same mortali-ty as any patient with HF-PEF.
 Keywords: heart failure, mitral valve insufficiency.
 REVISTA CONAREC 2019;34(148):26-28 | HTTPS://DOI.ORG/10.32407/RCON/2019148/0026-0028
 INTRODUCCIÓN
 La insuficiencia cardíaca (IC) es un síndrome clínico caracterizado por síntomas típicos (como disnea, inflamación de tobillos y fatiga), que puede ir acompañado de signos (como presión venosa yugular ele-vada, crepitantes pulmonares y edema periférico) causados por una anomalía estructural o funcional que produce una reducción del gas-to cardíaco o una elevación de las presiones intracardíacas en repo-so o en estrés1.El diagnóstico y la gravedad de la IC han sido definidos a través de cuestionarios con criterios clínicos, examen físico, electrocardiogra-
 1. Residente de Cardiología Clínica2. Jefe de Residentes de Cardiología Clínica3. Jefe del Servicio de Insuficiencia Cardíaca
 Instituto Cardiovascular de Rosario. Rosario, provincia de Santa Fe, República Argentina.
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 ma, valoración radiológica y medidas de función ventricular a través del ecocardiograma Doppler color2.La IC comprende un amplio espectro de pacientes, desde aque-llos con fracción de eyección del ventrículo izquierdo (FEVI) normal o preservada (IC-FEp, considerada típicamente como mayor o igual al 50%), FEVI reducida (menor al 40%) y FEVI de rango medio (entre 40 y 49%). La diferencia entre estos pacientes radica en las diferentes etiologías subyacentes, características demográficas, comorbilidades y respuesta a los tratamientos1.De forma práctica, la IC se puede clasificar según: factores predispo-nentes (o factores de riesgo), determinantes y precipitantes. El pri-mer grupo se puede subclasificar en etiológicos (la principal causa es la cardiopatía isquémica, responsable de más del 50% de los ca-sos, sobre todo en varones; mientras que la miocardiopatía dilatada y las cardiopatías congénitas son menos prevalentes), probablemente etiológicos (la principal causa es la hipertensión arterial, predominan-te en mujeres, la diabetes mellitus y la historia de fiebre reumática) y no etiológicos (edad avanzada, sexo masculino, sobrepeso, tabaquis-mo, entre otras). Los factores determinantes se deben a alteraciones miocárdicas (miocardiopatía), mientras que los precipitantes a sobre-cargas hemodinámicas3.Las valvulopatías pueden causar o agravar la IC, constituyendo de alto riesgo al paciente portador de la misma1.La insuficiencia mitral (IM) es una de las patologías valvulares más prevalentes, que alcanza a un 9,3% en mayores de 75 años. Se la cla-sifica en primaria (u orgánica), cuando el principal mecanismo es una alteración predominante de las valvas, anillo, cuerdas tendinosas o músculos papilares; y secundaria (o funcional), generalmente por dis-función y dilatación ventricular en ausencia de falla estructural. Este último mecanismo es más frecuente y está más asociado a peor pro-nóstico, sus resultados quirúrgicos son controversiales4,5.La IM funcional es un hallazgo frecuente en la disfunción ventricular izquierda. Su presencia es un marcador de mal pronóstico en pacien-tes con miocardiopatía isquémica o idiopática. El mecanismo respon-sable de este fenómeno es un balance alterado entre las fuerzas de tensión y las de coaptación que actúan sobre las valvas mitrales en el corazón con insuficiencia4.
 En la actualidad la IC-FEp está aumentando su frecuencia debido al incremento del envejecimiento de la población en el mundo, sobre todo en países desarrollados, también al aumento de la incidencia de diabetes y de la obesidad, así como a la elevada prevalencia de hiper-tensión arterial, por lo que debe empezar a enfocarse como un pro-blema de salud del futuro próximo6.
 OBJETIVOSAnalizar las características de la población internada con IC con frac-ción de eyección preservada asociada a IM funcional severa.
 MATERIALES Y MÉTODOS
 Estudio observacional, retrospectivo, que se realizó mediante el re-levamiento de datos de historias clínicas digitalizadas entre los años 2010 y 2017 de pacientes internados con diagnóstico de IC con frac-ción de eyección mayor o igual al 50% por ecocardiografía asociada a IM funcional severa ecocardiográfica en el Instituto Cardiovascular de Rosario (Rosario, Santa Fe, Argentina).Se utilizó el programa estadístico SPSS versión 19.0. Los datos se re-presentaron como media ± error estándar (EE). Se consideraron signi-ficativos aquellos valores con p<0,05.
 RESULTADOS
 De los 597 pacientes internados con IC, 271 presentaron al in-greso fracción de eyección preservada, y de estos 31 se asocia-ron con IM funcional severa (Figura 1). De la muestra (n=31), la edad promedio fue de 78,5±11,9 años, el sexo masculino re-presentó el 64,5% y presentaron un proBNP promedio al ingreso de 5277,1±4132,9 pg/ml. Los factores de riesgo cardiovasculares asociados fueron hipertensión arterial (83,9%), diabetes mellitus (12,9%), dislipemia (29%) y extabaquismo (19,4%) (Figura 2). El 16,1% presentaba cardiopatía isquémica y el 22,6% insuficiencia renal crónica; la mortalidad intrahospitalaria fue del 9,7% (n=3). El 58% estaba medicado con betabloqueantes (BB) previo a la inter-nación, el 48,3% con inhibidores de la enzima convertidora de an-
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 Figura 1. Pacientes internados por insuficiencia cardíaca (IC) entre los años 2010 y 2017, con fracción de eyección preservada (IC-FEp) y que además presentaron insuficiencia mitral fun-cional severa (IMS).
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 Figura 2. Factores de riesgo cardiovasculares asociados a IC-FEp con insuficiencia mitral fun-cional severa. HTA: hipertensión arterial. DBT: diabetes mellitus. DLP: dislipemia. ExTBQ: exta-baquismo.
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 giotensina (IECA), el 12,9% con antagonistas del receptor de an-giotensina II y el 51,6% con furosemida (Figura 3), realizándose un cambio en el tratamiento al alta en el 80,6% de los pacientes durante la internación. Al alta, el 82,1% de los pacientes se fueron con betabloqueantes.
 DISCUSIÓN
 Según lo hallado en un estudio previo presentado por este equipo7, la IM severa se correlaciona con mayor riesgo de muerte al año en pa-cientes internados por IC-FEp.
 Un trabajo publicado en nuestro país8 halló en pacientes interna-dos por IC-FEp asociada a IM severa que la edad promedio fue de 49,6±12,6 años, predominando el sexo masculino (70,14%) y que los mismos se encontraban en tratamiento previamente con BB en un 53,73%, con IECA en un 58,2% y con diuréticos de asa en un 59,7%. Las comorbilidades que presentaban eran hipertensión arterial en el 29,9%, arritmias en el 40,3% y cardiopatía isquémica en el 10,5%. Dichos hallazgos se correlacionan con nuestra población estudiada.En un trabajo realizado se observa que el 73% pacientes con IC-FEp tenían IM8. Los pacientes con IC tienen habitualmente varios facto-res de riesgo asociados. Se observó que presentaban peor pronós-tico aquellos pacientes con IM funcional asociada a infarto de mio-cardio con insuficiencia cardíaca, cuya supervivencia a los 5 años variaba según el orificio regurgitante efectivo (1-19 mm2, IM mode-rada: 49%; ≥20 mm2, IM severa: 29%)9. Nos resultó llamativo el bajo porcentaje de pacientes diabéticos en nuestra muestra (12,9%) en relación a otras publicaciones10 donde representaban el 33% del to-tal. Se conoce actualmente que la IM funcional secundaria a dila-tación ventricular está asociada a una mortalidad anual del 34%11.Si bien la muestra es pequeña dado lo selectivo del grupo a anali-zar, los resultados son representativos. Ampliar en un futuro el grupo de análisis nos permitiría diagramar estrategias de salud orientadas a contemplar y proporcionar una mejor terapéutica.
 CONCLUSIÓN
 La IM funcional severa en pacientes con IC-FEp se asoció a la misma mortalidad que cualquier paciente con IC-FEp.
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 Figura 3. Tratamiento farmacológico previo a la internación de pacientes con IC-FEp asocia-da a insuficiencia mitral funcional severa. BB: betabloqueantes. IECA: inhibidores de la enzima convertidora de angiotensina. ARA II: antagonistas del receptor de angiotensina II.
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 TROMBOEMBOLISMO PULMONAR AGUDO EN LA ARGENTINA.REGISTRO CONAREC XX
 ACUTE PULMONARY EMBOLISM IN ARGENTINA. XX CONAREC REGISTRY
 IGNACIO M. CIGALINI1, DARÍO BEN IGOLNIKOF1, CRISTHIAN E. SCATULARO1, JUAN C. JÁUREGUI1, MAICO I. BERNAL1, JUAN M. ABOY1, SEBASTIÁN GARCÍA ZAMORA1, JOSÉ M. BONORINO1, JORGE THIERER1, EZEQUIEL J. ZAIDEL1
 RESUMENIntroducción. El tromboembolismo de pulmón agudo (TEP) es la tercera causa de mortalidad cardiovascular. Sin embargo, existen pocos datos de esta patolo-gía en nuestro país. Nuestro objetivo fue describir las características basales, evo-lución y tratamiento implementado en pacientes con TEP agudo en Argentina.Material y métodos. Se trata de un registro multicéntrico prospectivo que incorporó pacientes con diagnóstico de TEP internados en centros con residencia de cardiología desde octubre de 2016 a noviembre de 2017. Se realizó un análisis convencional para establecer una estadística descriptiva y comparativa. Se consideró significativo un valor de p < 0,05. Se realizó una auditoría cruzada al 20% de los centros participantes.Resultados. Se incluyeron 684 pacientes consecutivos de 75 centros, con un promedio de edad de 63,8 años; 388 (57%) eran de sexo femenino. El TEP fue el motivo de inter-nación en 484 (71%) de los casos. Los factores predisponentes más frecuentes fueron obesidad, hospitalización reciente, reposo transitorio y cáncer activo. Se indicó anticoa-gulación durante la internación en 661 (97%) pacientes y terapia de reperfusión en 91 (13%). Sin embargo, solo 50 de los 102 pacientes que se presentaron con inestabilidad hemodinámica recibieron alguna terapia de reperfusión (49%). La mortalidad hospita-laria fue del 12%, principalmente relacionada con el TEP (51%).Conclusiones El tromboembolismo de pulmón agudo en nuestro medio constituye una patología con elevada mortalidad en la internación atribuible principalmente al evento embólico. Se observó una baja utilización de terapias de reperfusión en pacien-tes con inestabilidad hemodinámica.
 Palabras clave: sistema de registros, embolia pulmonar, reperfusión miocárdica, anticoagulantes, Argentina.
 ABSTRACTBackground: Acute pulmonary embolism (PE) represents the third cause of car-diovascular mortality. However, there is lack of information about this entity in our country. Our aim was to describe baseline characteristics, clinical evolution and treat¬ment of patients with acute PE in Argentina.Methods: This was a prospective multicenter registry including patients with acute PE hospitalized in centers with cardiol¬ogy residency from October 2016 to November 2017. Conventional analysis was performed for descriptive and comparative statistics. A value of p<0.05 was considered significant. Cross audit was performed to 20% of participating centers.Results: We included 684 consecutive patients from 75 centers with an avera-ge age of 63.8 years and 388 (57%) women. Hospi¬tal admission was due to PE in 484 (71%) cases. The most frequent predisposing factors were obesity, recent hospitalization, transient rest and active cancer. Anticoagulation was indicated in 661 patients (97%) and reperfusion therapy was performed in 91 (13%). However, only 50 of the 102 patients who presented with hemodynamic instability recei-ved reperfusion therapy (49%). Global in-hospital mortality was 12%, mainly as-sociated with acute PE (51%).Conclusions: Acute pulmonary embolism presents with high in-hospital mortali-ty in our setting, mainly related with the embolic event. We observed a low use of reperfusion therapies in patients with hemodynamic instability.
 Keywords: pulmonary embolism, Argentina, reperfusion, anticoagulants.
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 AbreviaturasACOD Anticoagulantes orales directos
 AVK Antagonistas de la vitamina K
 ETV Enfermedad tromboembólica venosa
 HBPM Heparinas de bajo peso molecular
 PSAP Presión sistólica de la arteria pulmonar
 RIC Rango intercuartilos
 TEP Tromboembolismo de pulmón agudo
 TVP Trombosis venosa profunda
 VD Ventrículo derecho
 INTRODUCCIÓN
 El tromboembolismo de pulmón (TEP) representa la tercera causa de mor-talidad cardiovascular1 y es responsable de al menos 100 000 muertes anua-les en Estados Unidos2 y 300 000 en Europa3. Su presentación clínica variable y frecuentemente inespecífica resulta un desafío diagnóstico con el riesgo de infraestimar su real incidencia4 y retrasar el inicio de tratamiento específico que resultará en un peor pronóstico. Esta situación determina que se trate de la principal causa de mortalidad intrahospitalaria prevenible5.Si bien existen numerosos registros internacionales que han colaborado en definir factores de riesgo y su historia natural6-9, existe escasa informa-ción en nuestro medio acerca del manejo de esta patología10.Al mismo tiempo, a pesar de los avances y el creciente interés en esta patología, continúan existiendo grandes “zonas grises” y controver-sias especialmente en lo que respecta al tratamiento en su fase agu-da. Asimismo, no contamos con información respecto del impacto generado por la introducción de los anticoagulantes orales directos (ACOD) en la práctica clínica habitual.Estos factores motivaron que, desde el Consejo Argentino de Residentes de Cardiología, se iniciará un nuevo registro nacional que ayude a comprender cuál es la realidad del TEP en nuestro país.
 1. En representación del Consejo Argentino de Residentes de Cardiología
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 MATERIAL Y MÉTODOS
 Se realizó un estudio transversal y observacional que incluyó en for-ma prospectiva pacientes con episodio de TEP agudo admitidos en centros con residencia de cardiología afiliados al CONAREC, indepen-dientemente de si esta fuera la causa de internación o surgiera como complicación de hospitalización por otra causa.Se incluyeron pacientes hospitalizados en la unidad coronaria, la uni-dad de terapia intensiva, o la sala de internación general durante tre-ce meses consecutivos (octubre 2016 a noviembre 2017), con segui-miento limitado a la internación. No se emitieron algoritmos de diag-nóstico o guías para el manejo de pacientes.La carga de datos se realizó en forma online en un formulario elec-trónico de reporte de casos con acceso exclusivo para cada cen-tro a través de una clave individual. Los miembros del comité de in-vestigadores, expertos colaboradores y centros participantes junto con sus responsables se encuentran detallados dentro del material suplementario.Un comité independiente realizó, asimismo, una auditoría cruzada al 20% de los centros, en la que cotejó variables aleatorias de la infor-mación remitida con la de las historias clínicas de las instituciones.Para estratificar el riesgo de muerte por TEP se utilizó la clasificación sugerida por la European Society of Cardiology (ESC)11, el Pulmonary Embolism Severity Score (PESI)12,13 y el PESI simplificado (PESIs)14. Asimismo, se utilizaron los puntajes RIETE15 y HAS-BLED16 para deter-minar el riesgo de sangrado. El análisis de los puntajes de riesgo fue realizado en forma independiente y ciega por el investigador princi-pal a partir de las variables que los componen.Se consideró la clasificación del Bleeding Academic Research Consortium (BARC)17 para definir los sangrados.Se remitió el protocolo del estudio y consentimiento informado al co-mité de ética de cada centro para su aprobación. El protocolo del es-tudio, junto con las definiciones utilizadas, han sido publicadas con anterioridad18.
 ANÁLISIS ESTADÍSTICOLas variables continuas se expresaron con media y desviación están-dar o mediana y rango intercuartilos (RIC), según su distribución. Las variables categóricas se expresaron como números y porcentajes.Para las comparaciones entre grupos se utilizó la prueba de Student o la de suma de rangos de Wilcoxon, según corresponda. Las comparaciones entre proporciones se realizó mediante la prueba de Chi cuadrado o la exacta de Fisher, según la frecuencia de valores esperados. En todos los casos, se asu-mió un error alfa del 5% para establecer la significación estadística.Para el análisis estadístico se emplearon el Epi Info 7.2 y STATA 13.
 RESULTADOS
 CARACTERÍSTICAS BASALESSe incluyeron 684 pacientes consecutivos de 75 centros, distribui-dos en 16 provincias del país. Se realizó auditoría cruzada a 15 centros (20%) escogidos al azar, con un 97% de acierto en las variables eva-luadas en forma aleatoria. Todos los pacientes fueron incluidos en el análisis final a partir de los resultados de la auditoría.
 Tabla 1. Características basales. En ocasiones, para un factor o antecedente, la suma de las dife-rentes categorías consideradas es mayor del 100% por haber pacientes con más de una de ellas.
 N (%)Edad & 63,80 (± 16,78)Sexo masculino 296 (43,27%)Peso (kg) & 82,55 (± 19,84)Talla (m) & 1,67 (± 0,09)Nivel de educación* – Primario incompleto – Primario – Secundario – Universitario
 12 (2,65%)83 (18,36%)
 267 (59,07%)90 (19,91%)
 Cobertura médica – Obra social – Privado/prepaga – PAMI
 307 (44,88%)196 (28,65%)82 (11,99%)
 Principales factores predisponentes relacionados con el paciente – ETV previa
 Trombosis venosa profunda TEP
 – Insuficiencia cardíaca – Enfermedad pulmonar obstructiva crónica – Terapia hormonal – Neoplasia maligna
 En curso En remisión
 – Accidente cerebrovascular – Embarazo/puerperio <21 días – Síndrome procoagulante – Obesidad – Síndrome varicoso
 120 (17,54%)106/120 (88,33%)32/120 (26,67%)
 78 (11,4%)61 (8,92%)51 (7,46%)
 150 (21,93%)40 (5,85%)41 (5,99%)3 (1,29%)
 27 (3,95%)232 (33,92%)
 93 (13,6%)Principales factores predisponentes relacionados con el contexto – Cirugía reciente (3 meses)
 Miembros inferiores Neuroquirúrgica Abdominal Cardiovascular Torácica Otra
 – Hospitalización reciente (3 meses) Insuficiencia cardíaca Fibrilación auricular Otra causa
 – Trauma mayor – Acceso venoso central – Infección
 Neumonía Infección del tracto urinario VIH Chagas Otra
 – Quimioterapia – Reposo transitorio > 72 h – Viaje prolongado
 164 (23,98%)61/164 (37,2%)11/164 (6,71%)
 34/164 (20,73%)11/164 (6,71%)5/164 (3,05%)
 46/164 (28,05%)230 (33,63%)
 16/230 (6,96%)6/230 (2,61%)
 214/230 (93,04%)19 (2,78%)58 (8,48%)
 111 (16,23%)41/111 (36,94%)23/111 (20,72%)
 3/111 (2,7%)3/111 (2,7%)
 50/111 (45,05%)79 (11,55%)
 186 (29,62%)42 (6,14%)
 Hipertensión arterial 383 (55,99%)Diabetes 98 (14,33%)Extabaquismo 188 (27,49%)Tabaquismo 76 (11,11%)Dislipemia 203 (29,68%)Fibrilación auricular 48 (7,02%)Cardiopatía isquémica previa 57 (8,33%)Deambulación – Sin ayuda – Asistida – Postrado
 517 (75,58%)111 (16,23%)
 56 (8,19%)Hemorragia mayor 29 (4,26%)Enfermedad autoinmune 35 (5,12%)Insuficiencia renal crónica – Manejo conservador – Diálisis
 44 (6,43%)10 (1,46%)
 Anticoagulación previa 64 (9,36%)– Motivo de anticoagulación
 Fibrilación auricular / aleteo auricular ETV Reemplazo valvular mecánico Otros
 15/64 (23,44%)38/64 (59,38%)
 1/64 (1,56%)12/64 (18,75%)
 – Adecuada § 31/64 (48,44%)– Tipo de anticoagulante utilizado
 Acenocumarol Warfarina Enoxaparina Apixabán Dabigatrán Rivaroxabán
 41/64 (64,06%)3/64 (4,69%)
 11/64 (17,19%)1/64 (1,56%)6/64 (9,38%)2/64 (3,13%)
 & Valor expresado como media y desviación estándar. * Se considera el máximo nivel alcanzado de forma completa. Faltan datos en 232 pacientes (33,92%). § RIN 2-3 al ingreso para AVK o con correcta dosis de anticoagulantes orales directos y HBPM.
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 Se trató de una población con un promedio de edad de 64 años (± 17) y el 57% era de sexo femenino. El 86% contaba con cobertura médi-ca y el nivel máximo de educación fue secundario o mayor en el 79%.Se clasificaron los factores predisponentes para TEP de acuerdo con las recomendaciones de la ESC11 en aquellos relacionados con el paciente (usualmente permanentes) y los relacionados con el contexto (usual-mente temporales). Entre los primeros destacan obesidad (34%), cán-cer activo (22%) y enfermedad tromboembólica venosa (ETV) previa (18%), mientras que la hospitalización reciente (34%), reposo transito-rio mayor de 72 h (30%) y cirugía reciente (24%) fueron los factores re-lacionados con el contexto más frecuentes. El resto de las características basales se describen en la Tabla 1. Solamente 2% de los pacientes no contaba con factores predisponente para ETV. El 9% de los pacientes tenía indicación de anticoagulación. Sin embargo, el grado de anticoa-gulación era inadecuado en más de la mitad de los casos.
 ENFERMEDAD ACTUALEl TEP fue el motivo de internación en el 71% de los casos, mientras que el resto desarrolló TEP durante una hospitalización por otra causa.En aquellos pacientes que ingresaron por TEP, el tiempo desde el inicio de los síntomas hasta la admisión fue de 48 h (RIC 8-168) y se realizó diag-nóstico retrospectivo del TEP en el 10% de los casos luego de descartar otra sospecha diagnóstica. Por otro lado, solo el 68% de los sujetos que presentaron TEP durante la internación por otra causa presentaba profi-laxis antitrombótica adecuada.Los principales hallazgos al ingreso y estudios complementarios realizados se describen en la Tabla 2. La disnea (85%) fue la manifestación más fre-cuente, seguido por taquipnea (47%) y taquicardia (37%). La taquicardia si-nusal (52%) y el patrón S1Q3T3 (20%) fueron los signos electrocardiográ-ficos más frecuentemente hallados. Se realizó ecocardiograma en 625 pa-cientes (91%), que evidenció dilatación o disfunción del ventrículo derecho (VD) en el 41% y el 35% de los casos, respectivamente. La mediana de pre-sión sistólica de la arteria pulmonar (PSAP) fue de 43 mmHg (RIC 35-55). Se realizó asimismo eco-Doppler venoso de miembros inferiores en 534 pa-cientes y se constató trombosis venosa profunda (TVP) en 310 pacientes.El método diagnóstico más empleado fue la angiotomografía multicorte (81%) seguido por el centellograma ventilación/perfusión (14%) y la arte-riografía pulmonar (8%). Solo 52 pacientes (8%) requirieron dos o más es-tudios diagnósticos específicos.Al ingreso, 42% se presentó con anemia y la creatinina basal fue 0,91 mg/dL (RIC 0,72-1,2). Se evaluaron biomarcadores de lesión miocár-dica en 83% de los pacientes, especialmente con medición de tropo-nina (70%) que fue positivo en el 65% de los casos.
 ESTRATIFICACIÓN DE RIESGOLa mediana del puntaje PESI fue de 83 (RIC 47-112), con el 41% de los pacientes de riesgo bajo/muy bajo, el 26% de riesgo intermedio y el restante 33% de riesgo alto/muy alto (Tabla 3). Por el contrario, al va-lorar el riesgo según la escala simplificada de PESI, solo el 26% fueron catalogados como de riesgo bajo (PESIs de 0).Considerando variables clínicas, ecocardiográficas y parámetros de la-boratorio según la clasificación de la ESC, los pacientes se estratifica-ron como de riesgo bajo (24%), riesgo intermedio-bajo (34%), riesgo intermedio-alto (26%) y riesgo alto (15%).
 Tabla 2. Hallazgos al ingreso y estudios complementarios.N (%)
 Síntomas y signos – Disnea – Palpitaciones – Angina – Dolor pleurítico – Síncope – Hemoptisis – Alteración del sensorio – Dolor / edema unilateral de miembros inferiores
 582 (85,09%) 77 (11,26%) 61 (8,92%)
 100 (14,62%) 49 (7,16%) 21 (3,07%) 34 (4,97%)
 135 (19,74%) Frecuencia cardíaca (lpm) – Taquicardia (>100 lpm)
 95,9 (±22,4) 254 (37,35%)
 Tensión arterial sistólica (mmHg) – Hipotensión arterial
 122,2 (±23,4) 79 (11,55%)
 Frecuencia respiratoria (cpm) – Taquipnea (> 20 cpm)
 21,8 (±5,4) 309 (46,96%)
 Temperatura (°C) – Temperatura >37°
 36,2 (±0,5) 35 (5,3%)
 Saturación arterial de 02 (%) – Desaturación (SaO2 < 90%)
 94 (89-97) 167/667 (25,04%)
 Score de Wells 4 (2,5-6) Electrocardiograma – Taquicardia sinusal – P pulmonar – Q DII-aVF – T negativas de V1 a V4 – Fibrilación/aleteo auricular – Bloqueo completo de rama derecha – Infradesnivel del segmento ST – Patrón S1Q3T3 – QR en V1
 354 (51,75%) 16 (2,34%) 41 (5,99%)
 110 (16,08%) 59 (8,63%) 68 (9,94%) 32 (4,68%)
 138 (20,18%) 19 (2,78%)
 Laboratorio – Hematocrito (%) – Glóbulos blancos (mm3) – Creatinina (mg/dL) – Plaquetas (mm3) – pH – Bicarbonato – Saturación arterial de oxígeno – PAFI – Medición de troponina
 Valor positivo‡ – Dímero D
 Valor positivo‡ – BNP
 Valor positivo‡ – NT-proBNP
 Valor positivo‡
 37,4 (±6,6) 10100 (7600-13000)
 0,91 (0,72-1,2) 204,5 (158-273) 7,42 (7,39-7,46) 21,75 (19-24)
 95 (91-97) 299,05 (233,33-366,67)
 477 (69,74%) 312/477 (65,41%)
 215 (31,43%) 207/215 (96,28%)
 56 (8,19%) 41/56 (73,21%) 152 (22,22%)
 126/152 (82,89%) Ecocardiograma transtorácico – Función sistólica ventricular izquierda
 Conservada Deterioro leve Deterioro moderado Deterioro grave
 – Deterioro de función sistólica ventricular derecha – Excursión sistólica del plano del anillo tricuspídeo – Presión sistólica de la arteria pulmonar – Dilatación del ventrículo derecho – Trastorno de motilidad del ventrículo derecho – Aplanamiento del septo interventricular
 625 (91,37%)
 532/620 (85,81%) 42/620 (6,77%) 19/620 (3,06%) 27/620 (4,35%)
 206/595 (34,62%) 18 (14-22) 43 (35-55)
 250/610 (40,98%) 128/580 (22,07%) 118/569 (20,74%)
 Centellograma ventilación perfusión – Alta probabilidad – Probabilidad intermedia – Baja probabilidad / normal
 92 (13,45%) 74/92 (80,43%)
 4/92 (4,35%) 14/92 (15,22%)
 Doppler de miembros inferiores – Positivo para TVP
 534 (78,07%) 310/534 (58,05%)
 Angiotomografía multicorte – Resultado positivo – Dilatación del ventrículo derecho – Diámetro de arteria pulmonar mayor que aorta
 557 (81,43%) 546/557 (98,03%) 112/457 (24,51%) 67/429 (15,62%)
 Arteriografía pulmonar 54 (7,89%) Localización de trombos* – Tronco arteria pulmonar – Ambas ramas de la arteria pulmonar – Una rama pulmonar – Subsegmentario único – Subsegmentario múltiple
 23/590 (3,9%) 216/590 (36,61%) 112/590 (18,98%) 69/590 (11,69%)
 170/590 (28,81%)‡ Valor positivo de acuerdo con los parámetros del laboratorio local. * Por arteriografía o angiotomografía
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 Por otro lado, al evaluar riesgo de sangrado de acuerdo con el puntaje RIETE, se obtuvo una mediana de 2,5 puntos (RIC 1-3,5) con el 12% de los pacientes con riesgo alto. Asimismo, se registró una mediana de HASBLED de 1 punto (RIC 0-2) con el 9% que pre-sentaba un valor mayor o igual a 3 puntos.
 TRATAMIENTO DURANTE LA INTERNACIÓNEn nuestro registro, el 75% de los pacientes estuvieron a cargo del servicio de cardiología, y el 78% requirió de internación en una uni-dad cerrada durante el episodio agudo. El 97% de los pacientes re-cibieron anticoagulación durante la internación, y utilizaron más fre-cuentemente como primer esquema terapéutico heparinas de bajo peso molecular (HBPM) (56%) o heparinas no fraccionadas (22%). El 3% restante no recibió anticoagulación, principalmente por contrain-dicaciones absolutas (30%) o relativas (22%).Se implantó filtro de vena cava en 43 pacientes, principalmente en un contexto de contraindicación de anticoagulación (47%) o de recu-rrencia de TEP bajo anticoagulación (21%).Se realizó terapia de reperfusión farmacológica, endovascular o quirúrgi-ca en 91 pacientes (13%), con un tiempo a la reperfusión de 2 días (RIC 1-5). Los casos a cargo de cardiología recibieron más reperfusión en com-paración con otras especialidades (16% vs. 7%; p < 0,01). Al evaluar su uso según la estratificación de riesgo, observamos que se realizó reper-fusión en el 16% de los pacientes de riesgo intermedio-alto y solo en el 49% de los pacientes de riesgo alto. En el 77% de los pacientes de riesgo alto no reperfundidos, no existía contraindicación formal para efectuarla, esta conducta fue estrictamente decisión del médico tratante.El uso de líticos sistémicos fue la estrategia de reperfusión más utilizada (86%), principalmente estreptoquinasa (62%). La revascularización endo-vascular fue utilizada en 14 pacientes; la aspiración (57%), fragmentación (50%) y administración de líticos locales (36%) fueron las técnicas imple-mentadas. En un solo paciente, se realizó revascularización quirúrgica.
 EVOLUCIÓN HOSPITALARIALa mediana de internación fue de 8 días (RIC 5-14). Las principales com-plicaciones registradas se describen en la Tabla 4; se destacaron el 15% de disfunción renal, el 12% de infección concomitante y el 7% de sangrado.No hubo diferencias en los puntajes RIETE o HAS-BLED entre aquellos que presentaron sangrado mayor y quienes no (RIETE 2,5 [RIC 1-3,5] vs. 2,5 [RIC 1-3,5], p = ns; HASBLED 1 [RIC 1-2] vs. 1 [RIC 0-2]; p = ns). La mortalidad global fue del 12%, con diferencia significativa según la estratificación de riesgo (Tabla 3). La causa de muerte fue en su ma-yoría relacionada con el TEP (51%), seguida de otras causas no car-diovasculares (30%), causas cardiovasculares (16%) y sangrado (4%).
 TRATAMIENTO AL ALTASe indicó anticoagulación al alta al 96% de los pacientes: al 60%, antagonistas de la vitamina K (AVK); al 21%, HBPM; y al 19%, ACOD (Figura 1). Uno de cada cuatro pacientes que egresaron con dicuma-rínicos no se encontraban en rango de anticoagulación al alta.Los pacientes que recibieron ACOD al alta fueron más frecuentemen-te aquellos a cargo de cardiología (21% vs. otros servicios 12%; p = 0,012), con mejor nivel de educación (20% en secundarios/universi-tarios vs. 9% primario/mínimo; p = 0,013), cobertura privada/obra so-
 cial (22% vs. 8% estatal/PAMI; p < 0,001) y cuadro de menor gravedad (PESI 84,4 ± 26,4 vs. 93,7 ± 31,3; p = 0,004). No se indicaron ACOD a pacientes que presentaron sangrado mayor durante la internación (0% vs. 19% en aquellos sin sangrado; p = 0,035).
 DISCUSIÓN
 Presentamos los datos del registro más grande de TEP en la Argentina y uno de los más grandes de la región, proyecto que fue eje central de un programa superador que incluyó actividades de capacitación y difusión para residentes de cardiología y la comunidad en general.Las características basales de los pacientes incluidos son consistentes con los hallazgos de la bibliografía, lo que reafirma la heterogeneidad de esta patología al comprometer una población con un rango etario amplio (16-97 años) y con una variable presentación de factores predisponentes.Si bien encontramos una presentación similar en cuanto al promedio de edad, la tendencia a mayor afección en el sexo femenino y la pre-valencia de los factores predisponentes más relevantes como neo-plasia activa, es llamativo el bajo número de pacientes con presenta-ción idiopática o no provocada (2%) con respecto a otras series: el 9% en el registro SAC10, el 19% en ICOPER8, y hasta el 43% en el registro MASTER19. Quizás, la mejor comprensión de la fisiopatología y reco-nocimiento de factores predisponentes con el correr de los años haya permitido una mejor identificación de estos en nuestra población. Sin embargo, el hallazgo de una inadecuada indicación de profilaxis en pacientes que intercurrieron con TEP durante la internación por otra causa demuestra que todavía hay aspectos claves para mejorar con el fin de prevenir esta patología en nuestra práctica clínica diaria.La angiotomografía se ha establecido como el método diagnóstico más utilizado y su uso aumenta en los sucesivos registros (37%, 55%, 86% y 81% en EMEPCO20, registro Brasilero21, SAC10 y CONAREC XX, res-pectivamente) y desplaza al centellograma de ventilación/perfusión. Su mayor sensibilidad y especificidad probablemente sean responsa-
 Tabla 3. Estratificación de riesgo y su relación con eventos (mortalidad intra-hospitalaria y sangrados).
 N (%) Mortalidad in-trahospitalaria
 p
 PESI – Clase I – Clase II – Clase III – Clase IV – Clase V
 107 (15,64%) 173 (25,29%) 178 (26,02%) 106 (15,5%)
 120 (17,54%)
 3 (2,8%) 9 (5,2%)
 23 (12,92%) 10 (9,43%)
 38 (31,67%)
 p < 0,001
 PESIs – PESI 0 – PESI ≥ 1
 179 (26,17%) 505 (73,83%)
 3 (1,68%) 80 (15,84%)
 p < 0,001
 Estratificación de riesgo según ESC – Bajo riesgo – Intermedio bajo-riesgo – Intermedio alto-riesgo – Alto riesgo
 164 (24,26%) 232 (34,32%) 178 (26,33%) 102 (15,09%)
 3 (1,83%) 20 (8,62%)
 22 (12,36%) 38 (37,25%)
 p < 0,001
 N (%) Sangrado BARC ≥ 3
 p
 RIETE – Intermedio riesgo (1-4 ptos) – Alto riesgo (> 4 puntos)
 594 (88,26%) 79 (11,74%)
 23 (3,87%) 3 (3,8%)
 p = 0,6
 HAS-BLED – < 3 puntos – ≥ 3 puntos
 607 (91,28%) 58 (8,72%)
 23 (3,79%) 3 (5,17%)
 p = 0,4
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 bles de una menor necesidad de estudios complementarios adiciona-les: el 8% de los pacientes requirieron dos o más estudios específicos comparados con el 31% evidenciado en el registro MASTER. (19) Se ob-servó igualmente un aumento del uso de la arteriografía como método diagnóstico (8%) comparado con el registro SAC (1%). (18)El ecocardiograma en el TEP se ha convertido en una herramienta funda-mental por su amplia disponibilidad y su capacidad de estratificar el ries-go (11, 22); la dilatación y especialmente la disfunción del VD fueron pre-dictores independientes de mortalidad. (23) En nuestro registro, la mor-talidad de los pacientes con dilatación o disfunción del VD fue del 17%, y del 7% en aquellos que no evidenciaron compromiso de este (p < 0,001).Se utilizó por primera vez en un registro latinoamericano la estratifi-cación de riesgo sugerida por la ESC, (11) que combina parámetros clínicos con la pesquisa de lesión o disfunción ventricular, y se obser-vó una buena correlación con la mortalidad intrahospitalaria según los diferentes estratos. Similares hallazgos se observaron con las esca-las PESI y PESIs aunque estas deducciones deberían confirmarse con análisis específicos que exceden los objetivos del presente trabajo.En cuanto al tratamiento, la elevada tasa de anticoagulación en la in-ternación principalmente con HBPM se corresponde con la transición observada en diferentes publicaciones, lo que relega el uso de hepa-rinas no fraccionadas. (24)Se trata de uno de los únicos registros que describen la tasa de reperfu-sión de acuerdo con la estratificación de riesgo, lo que permite la iden-tificación de una baja tasa de reperfusión en los pacientes de alto ries-go a pesar de no existir contraindicación estricta para su uso. La indi-cación de terapia de reperfusión es avalada por diferentes sociedades (11, 22) por su demostrada disminución de la mortalidad. (25, 26) El au-mento del riesgo de sangrado inherente a esta práctica podría ser la ra-zón de su subutilización por parte de los médicos tratantes. (26)En ese sentido, nuestro estudio refleja la falta de herramientas para pre-decir sangrados en pacientes con TEP, ya que ni el puntaje RIETE ni el HAS-BLED pudieron identificar pacientes con mayor riesgo de sangra-
 do en la internación. Si bien el puntaje HAS-BLED fue desarrollado para evaluar el riesgo de sangrado en pacientes con fibrilación auricular bajo tratamiento anticoagulante, su uso generalizado en la práctica diaria y la evidencia reciente de su potencial aplicación en pacientes con ETV fueron las razones para su inclusión en este registro. (16)La mortalidad registrada del 12% es comparable a lo observado en registros latinoamericanos (20, 21) aunque llamativamente mayor del 7% reportado por el registro de la SAC. (10) La diferente clasificación utilizada para estratificar el riesgo del TEP y el menor número de ca-sos incorporados en el citado registro hacen imposible una compara-ción directa. Impresiona, sin embargo, que la disminución de la mor-talidad en pacientes con TEP observada en algunas series (24) no se ve reflejada en nuestro medio.Los AVK continúan siendo el anticoagulante más indicado al alta, sin em-bargo uno de cada cuatro pacientes no se encontraba en rango terapéu-tico al egreso. La seguridad y eficacia demostrada de los ACOD en ensa-yos clínicos (27-29) y metaanálisis posteriores (30) los convierten en una alternativa atractiva en pacientes seleccionados. En ese aspecto, al ser el primer reporte del uso de ACOD por TEP en nuestro medio, es esperable una mayor utilización de estos fármacos en reemplazo de los AVK en los próximos años. Por el momento, su utilización se relacionó con el manejo por el servicio de cardiología y a un mejor estatus social del paciente pro-bablemente en relación con el mayor costo del tratamiento.
 LIMITACIONES DEL ESTUDIOLa inclusión de pacientes internados en centros con residencia de car-diología afiliados a CONAREC puede no ser representativa de la pobla-ción general Argentina al restringir la participación a centros académi-cos de moderada-alta complejidad. Asimismo, no se aportan datos de pacientes con TEP de bajo riesgo con tratamiento ambulatorio. De for-ma similar, al haberse enrolado exclusivamente pacientes con TEP con-firmado, existe también la posibilidad de que haya un subregistro de pacientes con TEP de mayor gravedad, en los cuales no se haya logrado la confirmación diagnóstica previa al deceso.Por último, no hubo confirmación del diagnóstico de TEP, aceptando las interpretaciones de los estudios complementarios realizados por las instituciones participantes. Sin embargo, se realizó auditoría cru-zada del 20% de los centros participantes a partir de un comité inde-pendiente que respalda los datos aportados.
 Tabla 4. Complicaciones en la internación.N (%)
 Soporte hemodinámico – Inotrópicos – Vasopresores – Asistencia ventricular
 73 (10,67%)58 (8,48%)17 (2,49%)
 Asistencia respiratoria – Ventilación no invasiva – Asistencia respiratoria mecánica
 42 (6,46%)75 (11,54%)
 Recurrencia de TEP 14 (2,05%)Insuficiencia cardíaca 51 (7,46%)Fibrilación auricular 24 (3,51%)Infección 79 (11,55%)Sangrado* – Tipo I–II – Tipo III – Tipo IV – Tipo V
 22 (3,22%)25 (3,65%)1 (0,15%)1 (0,15%)
 Disfunción renal& – Grado I – Grado II – Grado III
 60 (8,77%)26 (3,8%)
 15 (2,19%)Óbito – Relacionado al TEP – Otras causas no cardiovasculares – Causa cardiovascular – Sangrado
 83 (12,13%)42/83 (50,6%)
 25/83 (30,12%)13/83 (15,66%)
 3/83 (3,62%)
 Figura 1. Anticoagulación al alta.
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 A pesar de las limitaciones expuestas, la fortaleza de este trabajo se centra en la recopilación prospectiva de datos de la práctica real de un gran nú-mero de pacientes con TEP basados en pruebas de diagnóstico y prácti-cas clínicas en una amplia muestra de instituciones de nuestro país.
 CONCLUSIONES
 El TEP, en nuestro medio, se presenta como una patología que afec-ta a un grupo heterogéneo de pacientes, con elevada mortalidad en la internación directamente relacionada con el TEP en más de la mi-tad de los casos.Si bien el tratamiento anticoagulante durante la internación es eleva-do, destacamos la baja utilización de terapias de reperfusión en pa-cientes de alto riesgo sin contraindicaciones para esta. Se trata, ade-
 más, del primer reporte en nuestro país sobre el uso de anticoagulan-tes directos orales para TEP.
 DECLARACIÓN DE CONFLICTO DE INTERESESLos autores declaran que no poseen conflicto de intereses.(Véanse formularios de conflicto de intereses de los autores en la web/Material suplementario).
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 MIOCARDIOPATÍA HIPERTRÓFICA: CORRELACIÓN ENTRE HALLAZGOS POR RESONANCIA MAGNÉTICA CARDÍACA, ECOCARDIOGRAMA DOPPLER Y EVENTOS CARDIOVASCULARES
 HYPERTROPHIC CARDIOMYOPATHY: ASSOCIATION BETWEEN IMAGING TESTS FINDINGS AND CARDIOVASCULAR OUTCOMES
 CINTIA B. SÁNCHEZ1, GUILLERMO E. ALLENDE2, MELINA MANÁ3, PABLO E. SARMIENTO4, FERNANDO DAGHERO5
 RESUMENIntroducción. La miocardiopatía hipertrófica (MCH) se define como el aumento del espesor miocárdico que ocurre en ausencia de una causa externa que la pro-duzca. La muerte súbita es la causa más frecuente de mortalidad en pacientes jó-venes con MCH y el único método para prevenirlo es el implante de un cardio-desfibrilador, que conlleva una morbimortalidad propia.Objetivo. Registrar los hallazgos de la miocardiopatía hipertrófica en resonancia magnética y del strain con ecocardiografía y analizar su relación con la incidencia de eventos adversos cardiovasculares asociados a esta patología.Materiales y Métodos. Estudio observacional y prospectivo, que incluyó pacien-tes con diagnóstico de MCH reclutados entre los años 2013 y 2017. En todos los casos se procedió con valoración de strain mediante ecocardiograma, su correla-ción con hallazgos en resonancia magnética, y posteriormente se estudió su aso-ciación con eventos cardiovasculares.Resultados. La fracción de eyección del ventrículo izquierdo se encontraba pre-servada en todos los pacientes, el 57% de ellos presentó alteraciones en el strain. Se encontró relación entre strain alterado y los eventos cardiovasculares, pero no así con realce tardío ni tampoco asociando dichos métodos.Conclusión. El strain ecocardiográfico alterado presenta una sensibilidad del 59% y una especificidad del 44% para detectar fibrosis.
 Palabras clave: miocardiopatía hipertrófica, resonancia magnética, ecocardiografía.
 ABSTRACTIntroduction. Hypertrophic cardiomyopathy (HCM) is defined as an increase in myocardial thickness that occurs in the absence of an external cause that pro-duces it. Sudden death is the most frequent cause of mortality in young patients with HCM and the only method to prevent it is the implantation of an implan-table cardioverter defibrillator that entails a morbidity and mortality of its own.Objective. To record the findings of hypertrophic cardiomyopathy in magnetic resonance and strain with echocardiography and analyze its relationship with the incidence of adverse cardiovascular events associated with this pathology.Methods. Observational and prospective study was carried out, including pa-tients with a diagnosis of HCM recruited between 2013 and 2017. In all cases, we proceeded with assessment of strain by echocardiogram, its correlation with magnetic resonance imaging findings, and subsequently its association with car-diovascular events.Results. The ejection fraction of the left ventricle was preserved in all patients; 57% of them presented alterations in the strain echo. A relationship between al-tered strain echo and cardiovascular events was found; but not so with late en-hancement or associating these methods.Conclusion. The altered echocardiographic strain presents a sensitivity of 59% and a specificity of 44% to detect fibrosis.
 Keywords: hypertrophic cardiomyopathy, magnetic resonance, echocardiography.
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 INTRODUCCIÓN
 La miocardiopatía hipertrófica (MCH) se define como el aumento del espesor miocárdico que ocurre en ausencia de una causa que la pro-duzca (por ejemplo, estenosis aórtica o hipertensión arterial sistémi-ca)1. La prevalencia de la MCH en la población general es de 0,2% (1 de cada 500 adultos). Estos datos fueron obtenidos de estudios eco-cardiográficos en diferentes etnias alrededor del mundo2-6. Sin em-bargo, con la llegada de nuevos métodos diagnósticos (como las
 pruebas genéticas o la resonancia magnética cardíaca [RMC]) se ha incrementado el reconocimiento de esta entidad7,8. Por este motivo, la prevalencia de MCH en la población general se estima que se acer-ca a 1 de cada 200 adultos (0.5%)9.Desde el punto de vista clínico y según el comportamiento hemodi-námico, puede clasificarse la MCH en:• Obstructiva (70%): puede ser subaórtica (más común) y medio-
 ventricular. La primera se debe al movimiento anterior sistólico (MAS) de la válvula mitral, mientras que la segunda reconoce su origen en una inserción anómala del músculo papilar anterior o en hipertrofia excesiva medioventricular10-12.
 • No obstructiva: la obstrucción no se encuentra en reposo o me-diante ejercicio11.
 La evolución clínica de los pacientes con MCH es altamente variable. Es usualmente benigna en cuanto a la supervivencia13, aunque la inciden-cia de eventos adversos como la muerte súbita (MS) es más común que en la población general, y esta es la causa más frecuente de mortalidad en pacientes jóvenes con MCH14. El riesgo absoluto de que se presente este evento es bajo y el único método para prevenirlo es el implante de un cardiodesfibrilador (CDI)15 que conlleva una morbimortalidad a cor-
 1. Residente de Cardiología Clínica2. Jefe del Servicio de Resonancia Magnética Cardíaca (RMC)3. Médico staff del Servicio de RMC4. Coordinador de Unidad Coronaria5. Médico staff del Servicio de ecocardiografía
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 to y largo plazo propias16,17. Por lo expuesto, es muy importante la co-rrecta evaluación de dichos pacientes para determinar quiénes reúnen las condiciones para la colocación de este tipo de dispositivo.La estratificación del riesgo aún es imprecisa y el valor predictivo po-sitivo de los marcadores de riesgo conocidos es bajo18. Dadas las limi-taciones de los algoritmos actuales se necesitan nuevos métodos. Los scores de riesgo en MCH incluyen la presencia de antecedentes fa-miliares, síncope, respuesta anormal ante el esfuerzo y la taquicardia ventricular no sostenida (TVNS) objetivada por holter como uno de los elementos más importantes19,20.La presencia de fibrosis intramiocárdica mediante la detección de re-alce tardío se asocia con anomalías en la motilidad parietal21. La pre-sencia de realce tardío se encuentra en los estadios avanzados de MCH y se relaciona con mayor riesgo de muerte súbita (MS)22-24. Las teorías que explican este fenómeno señalan a la alteración de los miocardiocitos en su diámetro y conformación como el sustrato de arritmias ventriculares y a un disbalance entre la oferta y la demanda de perfusión miocárdica25,26.Sin embargo, en la mayoría de los centros en nuestro medio la RMC es de difícil acceso, y existen pacientes que no pueden someterse a ella27. Es por eso que se encuentran en desarrollo métodos alterna-tivos para estimar la cantidad de fibrosis y, por lo tanto, el riesgo de muerte súbita, evaluando trastornos de la motilidad regional y glo-bal. Uno de estos métodos es la evaluación del strain en ecocardio-grafía que se utiliza para dicha valoración de manera precisa y repro-ducible, y su disminución se detecta incluso antes de verse reflejado clínicamente28. La relación entre el strain por ecocardiografía y la pre-sencia de realce tardío en MCH no cuenta con suficientes estudios clí-nicos hasta el momento.El objetivo de este trabajo es registrar los hallazgos de la MCH en RMC y del strain con ecocardiografía y analizar su relación con la inciden-cia de eventos adversos cardiovasculares asociados a esta patología.
 MATERIALES Y MÉTODOS
 Se trató de un estudio observacional prospectivo en donde se inclu-yeron pacientes que entre los años 2013 y 2017 hubieran recibido el diagnóstico de MCH por RMC acorde a los criterios de las guías eu-ropeas actuales (Tabla 1)18. Se excluyeron aquellos con enfermedad valvular moderada a severa y/o con miocardiopatías asociadas a hi-
 pertrofia de cavidades (como la enfermedad de Fabry) o que presen-taron ventana acústica subóptima para la realización de ecocardio-grama Doppler, o que se negaron a realizarse dicho estudio. Todos los participantes contaban con al menos un holter y una ergometría.
 ECOCARDIOGRAFÍA DOPPLERLos ecocardiogramas se realizaron en ecógrafos VividTM S5 y VividTM E9 (General Electric) con posprocesamiento offline (EchoPACTM Versión 110 GE). La función diastólica fue valorada mediante Doppler pulsado transmitral y Doppler tisular lateral. El gradiente del tracto de salida del ventrículo izquierdo se obtuvo mediante Doppler continuo y pulsado sobre alineado con dicha área. El strain longitudinal global fue obtenido mediante las vistas apicales de 4, 3 y 2 cámaras a un fra-me rate de > 50/s y fue definido como el promedio de strain longitu-dinal del modelo de 17 segmentos de ventrículo izquierdo. Se consi-deró normal un resultado de −19 o mayor según los estándares del software utilizado para el posprocesamiento.
 RESONANCIA MAGNÉTICA CARDÍACASe empleó un equipo de 1,5 tesla (AchievaTM/InteraTM, Philips Medical Systems, Best, The Netherlands). Se utilizó una antena cardía-ca específica de 5 canales y las imágenes se adquirieron con sincro-nización cardíaca mediante vectocardiograma, aplicando un proto-colo para la entidad a estudiar. Se realizó un módulo de análisis ana-
 Tabla 1. Criterios diagnósticos de MCH. Adultos
 Grosor de la pared ≥ 15 mm en uno o más segmentos miocárdicos del VI —determinado por cualquier técnica de imagen: ecocardiografía, imagen por resonancia magnética cardiaca (RMC) o tomografía computarizada (TC)— que no puede explicarse únicamente por condiciones de carga
 Niños
 Engrosamiento de la pared del VI que sea mayor que 2 desviaciones estándar de la media esperable.
 Familiares
 Presencia inexplicable de un aumento del grosor del VI ≥13 mm en uno o más segmentos miocárdicos del VI, medido por cualquier técnica de imagen (ecocardiografía, RMC o TC).
 VI: ventrículo izquierdo. Tomado de Elliott P, Andersson B, Arbustini E, Bilinska Z, Cecchi F, Charron P, et al. Classification of the cardiomyopathies: a position statement from the Eu-ropean Society Of Cardiology Working Group on Myocardial and Pericardial Diseases. Eur Heart J 2008;29(2):270-6.
 Tabla 2. Características de la población estudiada.Pacientes con MCH (n=40)
 Edad (años) 41±17
 Hombres [n (%)] 32 (80)
 Antecedentes familiares 12 (30)
 TVNS previas 6 (15)
 Respuesta anormal al esfuerzo 6 (15)
 Necesidad de EEF 2 (5)
 Aneurisma apical 1 (2,5)
 Ecocardiografía
 Gradiente LVOT (mmHg) 23,59±33
 Función diastólica [n (%)] 0
 Normal 0
 Relajación retardada 0
 Pseudonormal 0
 Restrictivo 0
 GLS (%) “-15,77±3,74
 Resonancia cardíaca
 FEVI 71,18±10
 Diámetro diastólico (mm) 47±6
 Diámetro sistólico (mm) 25±7
 Septum VI (mayor espesor) 21±4
 Masa (g) 191,81±64,54
 Índice de masa (kg/m2) 102,86±30
 LGE [n (%)] 31 (77,5)
 Obstrucción LVOT [n (%)] 11 (27,5)
 Eventos combinados 10 (25)
 TVNS: taquicardia ventricular no sostenida. EEF: estudio electrofisiológico. LVOT: tracto de salida del ventrículo izquierdo. GLS: strain longitudinal global. FEVI: fracción de eyección del ventrículo izquierdo. VI: ventrículo izquierdo. LGE: realce tardío con gadolinio.
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 tómico mediante estudio de imágenes estáticas (sangre negra/san-gre blanca), y en cine; se aplicó un módulo de estudio de función, volúmenes y masa biventriculares en cine (realizando múltiples cor-tes en eje corto) analizado por software específico; se obtuvieron al menos 2 vistas ortogonales del tracto de salida del ventrículo iz-quierdo, con análisis en cine y con módulo de codificación de velo-cidad (flujometría) para el análisis de trastornos obstructivos (como la presencia de MAS) en reposo y bajo maniobras de Valsalva; y fi-nalmente módulo de realce tardío para el estudio de la presencia y extensión de fibrosis.
 EVENTOS CARDIOVASCULARESSe definió como eventos cardiovasculares (variable categórica) la pre-sencia o ausencia de los siguientes:• La necesidad de colocación de CDI• Muerte súbita• Internación por causa cardiovascular• TVNS en holter de 24 horas (más de 3 extrasístoles ventriculares
 seguidas)• Miectomía septal• Ablación septal con alcohol
 El seguimiento se realizó durante 1 año posterior a la realización de la RMC mediante controles clínicos por consultorios externos o llama-dos telefónicos.
 ANÁLISIS ESTADÍSTICOSLos datos paramétricos se presentan como media ± desviación es-tándar y son comparados con test t de Student, chi cuadrado o test
 de Fisher según corresponda. La correlación entre los parámetros ecocardiográficos y la presencia de realce tardío se realizó median-te análisis de regresión lineal. Se utilizó el software SPSS versión 21 (SPSS, Inc., Chicago, IL, USA). Valores de p<0,05 fueron considerados estadísticamente significativos.
 RESULTADOS
 Se incluyeron 40 pacientes con diagnóstico de MCH. Las caracte-rísticas de la población se muestran en la Tabla 2. La variedad más frecuente fue la asimétrica y se encontró obstrucción significativa del tracto de salida del ventrículo izquierdo (VI) en 11 (27,5%) pa-cientes con un gradiente máximo promedio de 23±33 mmHg. Se encontraron 12 (30%) pacientes con antecedentes familiares de MCH o de muerte súbita no estudiada.El promedio de espesor miocárdico máximo fue de 21 mm, siendo el segmento inferoseptal medial el más comúnmente afectado. La fracción de eyección del ventrículo izquierdo (FEVI) se encontraba preservada en todos los pacientes; sin embargo, 23 (57%) de ellos presentaron alteraciones en el strain y el 76% de la población pre-sentó fibrosis.Con respecto al seguimiento de los pacientes, 11 (27%) presentaron eventos cardiovasculares (Tabla 3). De estos, 5 (45%) presentaban obstrucción del tracto de salida del VI y el más común de los even-tos fue la internación por causa cardiovascular; 1 paciente presen-tó taquicardia ventricular constatada en holter de 24 horas y 2 pa-cientes requirieron tratamiento invasivo definitivo con alcoholiza-ción del septum por vía percutánea o cirugía. Solo 1 paciente requi-rió colocación de CDI durante el seguimiento.Cuando se compararon pacientes libres de eventos versus con eventos, se evidenció que aquellos que presentaron eventos te-nían mayor edad con un promedio de 55±13 (p<0,01), el sexo fe-menino predominó (p=0,03), presentaban mayor cantidad de fac-tores de riesgo (p=0.01), y el strain longitudinal global alterado fue evidenciado en mayor cantidad (14 vs. 9; p=0,02). En cuan-to al realce tardío con gadolinio (LGE) no se encontró relación (23 vs. 8; p=0,97), como tampoco usando ambos métodos (12 vs. 7, p=0,14) (Tabla 4).Al valorar la capacidad que tiene el strain para detectar fibrosis, ob-tuvimos una sensibilidad del 59% y una especificidad del 44%, con-cluyendo que tiene una baja especificidad y una sensibilidad mayor, pero aun así baja. Esto indica que tiene un valor predictivo positivo de 79% y un valor predictivo negativo de 24% de acuerdo a la inci-dencia poblacional de MCH (Figura 1).
 Tabla 3. Factores vinculados a la incidencia de eventos cardiovasculares. Pacientes libres
 de eventos (n=29)
 Pacientes con eventos
 (n=11)p
 Edad (años) 36±15 55±13 <0,01
 Sexo masculino [n (%)] 26 (89) 6 (54) 0,03
 Factores de riesgo 0,01
 Sin factores (n) 18 2
 1 factor de riesgo (n) 6 1
 2 o más factores de riesgo (n) 5 7
 Ecocardiografía
 Gradiente LVOT (mmHg) 16±25 43±44 0,09
 GLS (%) -16±3 -13±2 0,04
 Strain alterado [n (%)] 14 (48) 9 (81) 0,02
 RMN
 Espesor parietal máximo (mm) 21±5 22±5 0,61
 Segmento más afectado 9 9
 FEVI (%) 71±10 73±11 0,42
 Masa VI (g) 180±59 226±70 0,06
 Índice de masa VI (gr/m2) 99±29 112±33 0,14
 LGE presente [n (%)] 23 (79) 8 (72) 0,97
 Cantidad de segmentos (n) 4±3 5±4 0,66
 Obstrucción [n (%)] 6 (20) 5 (45) 0,08
 LVOT: tracto de salida del ventrículo izquierdo. GLS: strain longitudinal global. FEVI: fracción de eyección del ventrículo izquierdo. VI: ventrículo izquierdo. RM: resonancia magnética.
 Tabla 4. Relación entre strain y realce tardío con gadolinio en pacientes con y sin eventos.
 Paciente libre de eventos
 Paciente con eventos
 p
 Strain normal 14 1 0,02
 Strain alterado 14 9
 Sin LGE 6 2 0,96
 Con LGE 23 8
 Strain alterado + LGE 12 7 0,14
 LGE: realce tardío con gadolinio.
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 DISCUSIÓN
 Este trabajo muestra las características de una cohorte de pacientes con MCH en nuestro medio y su seguimiento. Históricamente la ecocardio-grafía se utilizó como método inicial para la evaluación de estos pacientes, pero la llegada de la RMC brindó una mejor caracterización morfológica y funcional, así como la capacidad de valoración de fibrosis intramiocár-dica mediante el realce tardío con un valor pronóstico independiente23-37.Con respecto a la evaluación morfológica, la masa e índice de masa fue-ron similares a los descriptos por la literatura8 y el segmento más común-mente afectado fue el inferoseptal medial seguido por el anteroseptal e inferoseptal basal. La forma más común de MCH fue la asimétrica, y el 27% de la población presentó obstrucción del tracto de salida del VI.El 76% de nuestra muestra presentó realce tardío, concordando con lo descripto por la literatura29.En cuanto al seguimiento de nuestra muestra, 11 pacientes presen-taron eventos cardiovasculares. En la literatura más actualizada se describe una incidencia de muerte súbita de 0,5% anual en pacien-tes con MCH con tratamiento farmacológico y no farmacológico14. En nuestro estudio no hubo casos de muerte súbita. El evento más co-mún en el seguimiento fue la internación cardiovascular.Se observó una relación entre la presencia de eventos y aquellos pa-cientes que presentaron mayor cantidad factores de riesgo (p=0,01).La obstrucción produce un aumento en la presión de fin de diástole del ventrículo izquierdo, mientras que la hipertrofia ventricular produ-ce falla diastólica, explicando el desarrollo de insuficiencia cardíaca30.Dos de nuestros pacientes requirieron tratamiento definitivo, en uno de ellos se realizó miectomía septal quirúrgica, en otro una ablación septal per-cutánea y en solo 1 paciente colocación de CDI. Dichos procedimientos no son realizados frecuentemente en nuestra población, por lo que habitual-mente los índices de complicaciones son mayores que los descriptos en la literatura internacional30,34,36, es por eso que deben ser seleccionados cuida-dosamente antes de plantear alguno de estos tratamientos.Otro de los puntos importantes que evaluamos fue la relación entre las distintas técnicas de imágenes y los eventos cardiovasculares presenta-dos. Pudimos demostrar que a pesar de presentar FEVI normal, en el 57% se evidenció alteraciones en el strain longitudinal global y el 76% este úl-timo grupo presentó realce tardío en RMC. La función sistólica represen-tada por la FEVI se mantiene típicamente normal durante las etapas ini-ciales de la MCH, por lo que se considera inadecuada para la correcta va-loración de estos pacientes y se necesitan métodos alternativos que au-
 menten la sensibilidad en el período preclínico18. El strain por ecocar-diografía y la presencia de fibrosis demostrada por realce tardío en RMC cumplen con esta función individualmente35. Esta última es reconocido como un factor de riesgo para eventos cardiovasculares mayores en la li-teratura22-24, pero en nuestro estudio no se encontró tal relación. Tampoco hubo una relación significativa al asociar el strain a la presencia de realce tardío, aunque sí con respecto al strain alterado (p=0,02).
 CONCLUSIÓN
 Se observó que el strain alterado presenta una sensibilidad del 59% y una especificidad del 44% para detectar fibrosis. Además, se objetivó una tendencia en aquellos pacientes que presentaron mayores facto-res de riesgo, y strain alterado en cuanto a eventos cardiovasculares. Al analizar strain por ecocardiografía y realce tardío con RMC no se encontró relación con eventos cardiovasculares, probablemente de-bido al tamaño de la población.
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CASO CLÍNICO | CLINICAL CASE
 EMBOLIA PULMONAR MASIVA: COMPLICACIÓN FATAL DE LA TROMBOSIS VENOSA PROFUNDA E IMPORTANCIA DE LA TROMBOPROFILAXIS. A PROPÓSITO DE UN CASO
 MASSIVE PULMONARY EMBOLISM: FATAL COMPLICATION OF DEEP VENOUS THROMBOSIS AND THE IMPORTANCE OF THROMBOPROPHYLAXIS. ABOUT A CASE
 LUCIANA CARRAL1, GUIDO A. GIACONE1, RICARDO D. CHOCOBARES1
 RESUMENEl tromboembolismo pulmonar constituye una emergencia cardiovascular. En nuestro país se estima una incidencia anual de 70 casos por cada 100.000 ha-bitantes, mientras que a nivel mundial es de 100 a 200 por cada 100.000 habi-tantes. La mayoría de los casos se relaciona con eventos de trombosis venosa profunda de miembros inferiores, situación que se puede prevenir realizando la adecuada profilaxis antitrombótica. Es de utilidad la determinación del riesgo de embolia en el momento del ingreso hospitalario para decidir la conducta ade-cuada en cuanto a la profilaxis.Presentamos el caso de una paciente de 39 años, sin antecedentes patológicos, que cursó internación por fractura de tibia y peroné, con indicación de resolu-ción quirúrgica. Evoluciona con cuadro de tromboembolismo pulmonar masivo que requirió tratamiento trombolítico endovenoso, sin respuesta favorable.
 Palabras clave: trombosis, embolia pulmonar, anticoagulación.
 ABSTRACTPulmonary thromboembolism constitutes a cardiovascular emergency. In our country, an annual incidence of 70 cases per 100,000 inhabitants is estimated, while at a global level it is from 100 to 200 per 100,000 inhabitants. The majority of cases are related to events of deep vein thrombosis of the lower limbs, a situa-tion that can be prevented by performing adequate antithrombotic prophylaxis. It is useful to determine the risk of embolism at the time of hospital admission to decide the appropriate behavior regarding prophylaxis.We present the case of a 39-year-old patient with no medical history, who un-derwent hospitalization due to fracture of the tibia and fibula, with indication of surgical resolution. He evolved with symptoms of massive pulmonary throm-boembolism that required intravenous thrombolytic therapy, without a favora-ble response.
 Keywords: thrombosis, pulmonary embolism, anticoagulation.
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 INTRODUCCIÓN
 El tromboembolismo pulmonar (TEP) constituye una emergencia car-diovascular. En nuestro país se estima una incidencia anual de 70 ca-sos por cada 100.000 habitantes1, mientras que a nivel mundial es de 100 a 200 por cada 100.000 habitantes2. Su pronóstico varía se-gún la forma de presentación y la anatomía afectada. La mayoría de los casos se relaciona con eventos de trombosis venosa profunda de miembros inferiores, situación que se puede prevenir realizando la adecuada profilaxis antitrombótica. El riesgo de TEP aumenta con la edad. Los factores de riesgo son aquellos relacionados a la tríada de Virchow: la estasis venosa, la hipercoagulabilidad sanguínea y las le-siones en las paredes vasculares3.
 CASO CLÍNICO
 Paciente de sexo femenino de 39 años, sin antecedentes patológicos, consultó a la guardia de nuestro efector por traumatismo de miem-bro inferior derecho secundario a caída de treinta centímetros de al-tura, constatándose a su ingreso fractura helicoidal distal de tibia y peroné en dicho miembro. Fue evaluada por el Servicio de Ortopedia y Traumatología, que indicó resolución quirúrgica programada en el curso de la internación.En la evaluación cardiovascular prequirúrgica, a las 48 horas de su in-greso, se estimó un riesgo cardiovascular bajo para el tipo de procedi-miento y la edad de la paciente. Dicha evaluación se realizó según las recomendaciones del Consenso Argentino de Evaluación de Riesgo Cardiovascular en Cirugía no Cardíaca4. Se sugirió la profilaxis anti-trombótica adecuada, la cual fue suspendida 30 horas previas a la in-tervención al considerar elevado el riesgo de sangrado.A las 72 horas del ingreso, se acudió al llamado por parte del Servicio de Anestesiología y se procedió a la atención de la paciente en el quirófa-no debido a episodio caracterizado por molestia precordial y disnea de inicio súbito en clase funcional IV, acompañado de desasosiego, segui-do de pérdida de conciencia previo a la inducción anestésica, consta-tándose saturación de oxígeno del 65% a aire ambiente, por lo que se decidió sedación, intubación orotraqueal y vinculación a asistencia res-piratoria mecánica (ARM), sin lograr mejoría en dicho parámetro.
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 Al examen físico la paciente se encontraba bajo efectos de sedación, vinculada a ARM, normotensa, sin requerimiento de inotrópicos. El examen cardiovascular y respiratorio no arrojó particularidades. Se decidió evaluación mediante electrocardiograma (Figura 1) que evi-denció ritmo sinusal, frecuencia cardíaca de 50 lpm, PR 280 ms, QRS 80 ms, QT 420 ms, aQRS 80°, supradesnivel del ST en DII-DIII-aVF-V1 a V4-V3R-V4R (sumatoria 60 mV), infradesnivel del ST en DI-aVL-V5 a V8 y bloqueo auriculoventricular de primer grado.Evolucionó con hipotensión sostenida por lo que se inició trata-miento con fármacos inotrópicos positivos (noradrenalina). Por sos-pecha de síndrome coronario agudo se decide evaluación median-te cinecoronariografía de urgencia constatándose arterias corona-rias epicárdicas sin lesiones angiográficamente significativas, por lo que se prosigue con una arteriografía pulmonar que evidenció en forma bilateral oclusión de múltiples ramas segmentarias y subseg-mentarias del lóbulo inferior y medio (Figuras 2 y 3). Ante dichos hallazgos se decidió tratamiento mediante alteplase bolo, seguido de infusión continua.Posteriormente al tratamiento instaurado en hemodinamia, pre-sentó paro cardiorrespiratorio realizándose maniobras de reani-mación cardiopulmonar avanzadas pertinentes, sin obtener res-puesta a las mismas.
 DISCUSIÓN
 La embolia pulmonar puede clasificarse según la afectación de la vas-culatura pulmonar en embolia masiva, cuando afecta al menos a la mitad de la vasculatura arterial pulmonar, con probabilidad de shock cardiogénico y falla multiorgánica, la cual se presenta en el 5-10% de los casos; y embolia pulmonar submasiva, la cual afecta un tercio o más de la vasculatura arterial pulmonar y se presenta con hipoquine-sia leve a moderada del ventrículo derecho5.El TEP se estratifica, según su riesgo, en alto, el cual se presenta en el 5% de los casos con un 15% de riesgo de muerte; intermedio,
 que se presenta en el 30-50% de los casos; y de bajo riesgo que es el que ocurre en la mayoría de los casos, con una mortalidad a corto plazo menor al 1%5.Siguiendo los lineamientos de las guías de la Sociedad Argentina de Cardiología y la guía de la Sociedad Europea de Cardiología, es de uti-lidad estratificar el riesgo de trombosis en pacientes internados para decidir las indicaciones de profilaxis antitrombótica, según padezcan o no patología quirúrgica4.El caso presentado se clasifica dentro del alto riesgo de embolia se-gún la escala de riesgo de Caprini, recomendada para la evaluación de pacientes quirúrgicos4, por lo que estaría indicado el tratamiento profiláctico con heparina. Las dosis recomendadas son, para heparina no fraccionada, 10.000 a 15.000 UI cada 8 o 12 horas, la misma dosis se recomienda para heparina de bajo peso molecular5.La complicación más grave de la enfermedad tromboembólica veno-sa es el TEP de magnitud variable, con un 5 a 10% de casos masivos definidos por una trombosis muy extensa que afecta al menos la mi-tad de la vasculatura arterial pulmonar3. La mortalidad asociada al TEP de alto riesgo es del 15%, y en aquellos casos que presentan paro car-diorrespiratorio o shock asciende a un 60%2,3.Ante la sospecha clínica de embolia pulmonar, los algoritmos diag-nósticos sugieren determinar la probabilidad diagnóstica mediante el puntaje de Wells y Ginebra. Si la probabilidad de embolia pulmo-nar es alta, estaría indicado realizar heparina endovenosa (5000 UI en bolo) y posteriormente confirmar el diagnóstico mediante tomogra-fía de tórax con contraste, con protocolo para TEP5.El tratamiento del TEP varía según el riesgo y la anatomía afectada. En el caso del TEP de alto riesgo, se pueden indicar fibrinolíticos sistémi-cos (Clase I, nivel de evidencia B); tratamiento endovascular con o sin fibrinolíticos (Clase IIa, nivel de evidencia C); o trombectomía en pa-cientes con contraindicaciones para fibrinolíticos o con alto riesgo de sangrado (Clase Ib, nivel de evidencia C)5.Debe tenerse en cuenta la posibilidad de claudicación de la función ventricular, con posibilidad de evolución a paro cardiorrespiratorio,
 Figura 1. Electrocardiograma realizado en quirófano, donde se evidencia supradesnivel del ST en DII-DIII-aVF-V1 a V4-V3R-V4R, infradesnivel del ST en DI-aVL-V5 a V8 y bloqueo auriculoventri-cular de primer grado.
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 por lo que debe instaurarse rápidamente el tratamiento si la sospe-cha diagnóstica es alta5.
 CONCLUSIÓN
 Es necesario estratificar a los pacientes en la internación según el ries-
 go embólico para decidir la conducta de profilaxis antitrombótica. Ante la sospecha de tromboembolismo pulmonar, debe realizarse un diagnóstico rápido y decidir la estrategia terapéutica adecuada, con el fin de evitar complicaciones mayores, como el shock cardiogénico, el paro cardiorrespiratorio y la muerte.
 BIBLIOGRAFÍA
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 Figura 2. Arteriografía de arteria pulmonar derecha. Se evidencia oclusión de múltiples ra-mas segmentarias y subsegmentarias del lóbulo inferior y medio. Figura 3. Arteriografía de arteria pulmonar izquierda. Se evidencia oclusión de múltiples ra-
 mas segmentarias y subsegmentarias del lóbulo inferior y medio.
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 SÍNDROME DE AUSTRIAN. A PROPÓSITO DE UN CASO
 AUSTRIAN SYNDROME. ABOUT A CASE
 LEILA MISERQUE1, LORENA GIL1, LEONARDO GARCÍA ITURRALDE1, ENZO R. CATENA2
 RESUMENSe comunica el caso de un paciente de nuestra institución quien presentó un cuadro de endocarditis por Streptococcus pneumoniae. Durante su valoración se constató además meningitis y neumonía causada por el mismo germen, tríada descrita por Robert Austrian. El síndrome generalmente afecta a la válvula aórtica y actualmente se considera una rareza clínica.
 Palabras clave: síndrome, endocarditis, meningitis,neumonía.
 ABSTRACTWe present the case of a patient from our institution who presented a case of endocarditis due to Streptococcus pneumoniae. During his evaluation, meningi-tis and pneumonia were also found, caused by the same germ, a triad described by Robert Austrian. The syndrome usually affects the aortic valve and is current-ly considered clinically rare.
 Keywords: syndrome, endocarditis, meningitis, pneumonia.
 REVISTA CONAREC 2019;34(148):43-45 | HTTPS://DOI.ORG/10.32407/RCON/2019148/0043-0045
 INTRODUCCIÓN
 La asociación entre neumonía, meningitis y endocarditis no es un descubrimiento moderno. La primera descripción se remonta a 1862, cuando Herchl la constató en la necropsia de 5 pacientes1,2. La si-guiente descripción de esta tríada fue en 1881, año del descubri-miento del neumococo; fue realizada por Osler, quien escribió "me-ningitis es una complicación muy rara de la neumonía y puede ocu-rrir separada de la endocarditis, pero en caso de infección pulmonar […] el desarrollo de fiebre con síntomas cerebrales debería sugerir la posibilidad de compromiso endocárdico con infección meníngea secundaria."3.Si bien la asociación fue descripta previamente, no fue hasta 1886 y gracias al trabajo de Netter que se comenzó a dilucidar la fisiopatolo-gía4. En ese año revisó 82 casos de endocarditis asociados a neumo-nía, mostrando la similitud del microorganismo (S. pneumoniae) res-catado en las vegetaciones endocárdicas con los obtenidos de mues-tras pulmonares, dado que llamaba la atención la alta incidencia de meningitis en los pacientes con infección endocárdica. Además, tam-bién describió la predilección por la afectación de la válvula aórtica y la relativa alta frecuencia de afectación de válvulas del lado derecho.En el año 1904, Preble continuó estudiando la endocarditis neumo-cócica, añadiendo 50 casos a los estudiados previamente por Netter y enfatizando los aspectos clínicos de las mismas5. En sus estudios en-
 contró que esta infección se daba principalmente en sujetos añosos y presentando infección meníngea 35 de los 50 casos.No fue hasta el año 1957 cuando Robert Austrian, en un estudio de 8 casos, pudo describir la evolución natural del síndrome que lleva su nombre1. De sus observaciones se desprende que si bien la presen-tación de la tríada no es común, se daba en un 20% de los pacien-tes con meningitis neumocócica. Además, la presencia de endocar-ditis causada por este germen podía ser anticipada en un 25-33% de los pacientes hospitalizados por meningitis por S. pneumoniae. Con respecto a la evolución natural, describió que, a pesar del tratamien-to antibiótico, el pronóstico de la patología era grave, llevando a la muerte por insuficiencia cardíaca secundaria a la ruptura de la vál-vula aórtica.Actualmente el S. pneumoniae es el agente etiológico de menos del 3% de las endocarditis, principalmente gracias al desarrollo y uso de la penicilina, nuevos antibióticos y vacunas. A pesar de ello, la tasa de mortalidad permanece elevada y la incidencia de resistencia neumo-cócica aumentó en todo el mundo en los últimos años5,4.La evolución de este síndrome es a menudo severa y altamente agre-siva, con complicaciones como la rotura y punción de las cúspides aórticas y posterior insuficiencia cardíaca, abscesos miocárdicos, artri-tis séptica y glomerulonefritis3.El caso a desarrollar tiene una incidencia muy baja pero alta tasa de mortalidad, incluso cuando se administra tratamiento rápido y apropiado.
 CASO CLÍNICO
 Paciente masculino de 52 años de edad, con antecedente de hiper-tensión arterial adecuadamente tratada y controlada. Sin antece-dentes de enfermedad cardiovascular, fue ingresado en la sala de emergencia por cuadro clínico de desorientación y deterioro de la conciencia.El examen físico al ingreso mostró hipotensión arterial (80/30 mmHg), taquicardia (105 lpm) junto con taquipnea (20 rpm). Se constató ade-
 1. Residente de Cardiologia2. Jefe de Residentes de Cardiología Sanatorio Sagrado Corazón, CABA
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 más fiebre (39,8 °C). El examen neurológico al ingreso presentaba bradipsiquia, desorientación en tiempo, espacio y persona, signo de Kernig positivo, escala de coma de Glasgow 14/15 (O 4, V4, M 6), re-gular perfusión periférica, sin otros hallazgos positivos al ingreso. Se realizó laboratorio que informó anemia, leucocitosis con desviación hacia la izquierda y acidosis metabólica con alcalosis respiratoria.Se interpretó el cuadro clínico de ingreso como shock séptico, de pro-bable foco meníngeo, se decidió su internación en unidad de terapia intensiva donde se realizó expansión con cristaloides y vasopresores según protocolos del servicio, y se inició tratamiento antibiótico em-pírico con ceftriaxona y vancomicina; se tomaron muestras para he-mocultivos, urocultivo y cultivos de líquido cefalorraquídeo (LCR), con desarrollo de S. pneumoniae en sangre, LCR y prueba de látex positiva de antígeno de neumococo.Durante la internación se realizó tomografía de tórax (Figura 1) que mostró imágenes bilaterales en vidrio esmerilado, con opacifica-
 ción reticular y nodular asociado a derrame pleural laminar bilateral. Hallazgos compatibles con neumonía bilateral.Evolucionó con insuficiencia cardíaca a predominio izquierdo por lo que se le realizó ecocardiograma Doppler transesofágico (Figura 2) donde se pudo observar válvula aórtica ampliamen-te desestructurada con múltiples masas asociadas y reflujo seve-ro, asociado a un absceso en la raíz aórtica con expansión discre-ta del seno coronario izquierdo, válvula mitral degenerativa y le-vemente deteriorada.El paciente deterioró su estado hemodinámico requiriendo apoyo con fármacos inotrópicos y asistencia respiratoria mecánica. Se colo-có un catéter Swan Ganz para optimizar terapia constatándose pa-trón de shock mixto (distributivo-cardiogénico).En vista del deterioro hemodinámico y el hallazgo de insuficiencia valvular aórtica severa, se decidió resolución quirúrgica de emergen-cia, por lo que se implantó un homoinjerto aórtico criopreservado Nº 23 (Figura 3). Como complicaciones presentó taponamiento cardía-co que requirió nueva intervención quirúrgica con colocación de dre-najes mediastinal y pleural bilateral. El paciente evolucionó favorable-mente, con posterior alta hospitalaria.
 Figura 1. Tomografía de tórax que evidencia imágenes bilaterales en vidrio esmerilado, con opacificación reticular y nodular asociada a derrame pleural laminar bilateral. Hallazgos compati-bles con neumonía bilateral.
 Figura 2. Ecocardiograma Doppler transesofágico donde se puede observar válvula aórtica ampliamente desestructurada con múltiples masas asociadas y reflujo severo, asociado a un absceso en la raíz aórtica, con expansión discreta del seno coronario izquierdo. Válvula mitral degenerativa y levemente deteriorada.
 Figura 3. Válvula aórtica. CD: valva coronariana derecha. CI: valva coronariana izquierda. NC: valva no coronariana.

Page 44
                        

Síndrome de Austrian | Miserque L y cols. | 45
 DISCUSIÓN
 El neumococo (S. pneumoniae) era uno de los gérmenes causantes de endocarditis infecciosa más frecuentes en la era preantibiótica (alre-dedor de un 15-20% del total de casos). En la actualidad es una pato-logía rara, que causa menos del 3% de los casos de endocarditis, aun-que su mortalidad sigue siendo muy elevada. La serie de Gransden6 representa el registro más grande de patologías por este germen, con 325 casos de bacteriemias por neumococo. En esta serie se pudo comprobar la predilección por la afección valvular del lado izquierdo, con la válvula aórtica como la más frecuentemente afectada (p. ej., el caso de nuestro paciente). Se puede dar en válvulas previamente en-fermas así como en sanas, y la afectación de las válvulas protésicas es excepcional.Desde el punto de vista epidemiológico, tal como lo describió Preble en 1904, esta enfermedad es más frecuente en individuos añosos. Gransden en su registro pudo relacionar además a las enfermedades crónicas debilitantes, siendo el alcoholismo y la asplenia los principales factores predisponentes5. Nuestro paciente presentaba esos factores.
 Habitualmente la fuente de la bacteriemia está dada por una neu-monía o una sinusitis. La ausencia de vegetaciones valvulares es fre-cuente y llega al 50%. Esto ocurre más frecuentemente en los pacien-tes de mayor edad, por lo que es crucial el papel de la ecocardiogra-fía transesofágica.Dado el curso agresivo de la enfermedad y la alta incidencia de com-plicaciones por destrucción local a nivel valvular y perivalvular, el tra-tamiento quirúrgico es requerido en la mayoría de los pacientes, al igual que en nuestro caso. En la serie de Finley de 9 pacientes, todos requirieron cirugía en algún momento de la evolución7.
 CONCLUSIÓN
 La endocarditis neumocócica, a pesar de su baja incidencia y de los tratamientos actuales, sigue presentando una mortalidad global aproximada del 65%, sin que se haya demostrado un descenso sig-nificativo de estas cifras en los últimos años. Es probable que una in-dicación precoz de cirugía contribuya a mejorar el pronóstico de esta enfermedad.
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 UN SÍNDROME CORONARIO ATÍPICO
 AN ATYPICAL CORONARY SYNDROME
 FEDERICO SOULERGUES1, GONZALO MARTÍNEZ1, JUAN P. CAPURRO1, LUDMILA MORCOS2, VÍCTOR MARTÍNEZ 2, CLAUDIO BURGOS3
 RESUMENLos quistes cardíacos hidatídicos son sin lugar a dudas uno de los diagnósticos que rara vez se realiza en la práctica habitual. El conocimiento de las zonas en-démicas, una historia clínica clara y el apoyo de la imagenología orientan rápi-damente al diagnóstico. Presentamos el caso de un paciente con dolor toráci-co típico, en el cual se hace diagnóstico inicial de un síndrome coronario agudo. Los estudios por imágenes evidencian quistes cardíacos, lo cuales fueron remo-vidos quirúrgicamente y se realizó posteriormente tratamiento médico con ópti-ma mejoría de los síntomas.
 Palabras clave: síndrome coronario, quistes cardíacos, hidatidosis.
 ABSTRACTCardiac hydatid cysts are undoubtedly one of the diagnoses that is rarely made in routine practice. The knowledge of endemic areas, a clear clinical history and the support of imaging tests quickly guide the diagnosis. We present the case of a patient with typical chest pain, in whom an initial diagnosis of acute coronary syndrome was made. The imaging tests showed cardiac cysts, which were remo-ved surgically and subsequently, pharmacological treatment with optimal impro-vement of symptoms.
 Keywords: coronary syndrome, cardiac cysts, hydatidosis.
 REVISTA CONAREC 2019;34(148):46-48 | HTPP://DOI.ORG/10.32407/RCON/2019148/0046-0048
 INTRODUCCIÓN
 El síndrome coronario agudo está asociado a más de 2,5 millones de hospitalizaciones anuales en todo el mundo. La mayoría de los casos es causada por la ruptura de una placa aterosclerótica en una arte-ria coronaria. La afección del árbol coronario por compresión de quis-tes cardíacos es poco frecuente. La presencia de estas tumoraciones abarca etiológicamente un amplio abanico de posibilidades diagnós-ticas entre las que se incluye la enfermedad hidatídica.A continuación, se presenta el caso de un paciente masculino de 55 años que consulta por dolor torácico típico.
 CASO CLÍNICO
 Paciente de sexo masculino de 55 años, con antecedente de extaba-quismo e hipertensión arterial, trabaja en un criadero de cabras, con-sultó a su médico por presentar dolor precordial opresivo, irradiado a miembro superior izquierdo, de 3 meses de evolución, que apare-ce cada vez a menor esfuerzo en las últimas 2 semanas y cede con el reposo sin síntomas neurovegetativos acompañantes. Al examen físi-co se encontraba normotenso con una frecuencia cardíaca de 82 la-
 tidos por minuto y afebril. Se solicitó electrocardiograma al ingreso (Figura 1) el cual evidenció ritmo sinusal, ondas T negativas de V1 a V6 y fibrosis anteroseptal; y enzimas cardíacas, las cuales resultaron positivas para isquemia cardíaca. Se indicó derivación a unidad coro-naria con el diagnóstico de síndrome coronario agudo sin elevación del segmento ST para control y tratamiento. Se realizó cinecoronario-grafía (CCG) de urgencia la cual informó lesión extrínseca que com-prime de manera crítica el tronco coronario izquierdo y afección seve-ra de arteria descendente anterior (Figura 2).Por lo observado en CCG se decidió continuar evaluación median-te angiotomografía de tórax, donde se observaron lesiones ovoi-deas a nivel preaórtico de 51 mm generando compresión de dicha estructura y otra lesión por detrás de la arteria pulmonar izquierda (Figura 3), y angiorresonancia magnética de tórax, donde se co-rroboraron las lesiones previamente descriptas, agregándose lesio-nes de 20 mm a nivel retroaórtico, retrocavo y una lesión intramio-cárdica a nivel del ventrículo izquierdo (Figura 4). En el ecocardio-grama Doppler color se visualizó aquinesia septal anterior y apical con fracción de eyección del 57%, múltiples imágenes quísticas, la más relevante cerca del nacimiento de la arteria coronaria izquier-da. Se solicitaron serologías para hidatidosis, ELISA (enzyme-linked immunosorbent assay) y posteriormente Western blot, las cuales re-sultaron positivas.Se interconsultó al Servicio de Cirugía Cardiovascular para resolución quirúrgica. Durante la intervención, se encontraron múltiples quistes sobre la superficie cardíaca (Figura 5 A). El líquido hidatídico fue ex-traído mediante punción-aspiración, se instiló suero salino hipertóni-cosobre los quistes abiertos. Luego se resecaron las porciones de la cápsula para descomprimir las zonas afectadas por el efecto de masa generado (Figura 5 B).El paciente no presentó complicaciones posoperatorias durante su internación, con alta a los 5 días y tratamiento específico con alben-dazol por 6 meses.
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 DISCUSIÓN
 La infestación del corazón, aunque rara, por la presencia de quistes hidatídicos puede dar lugar a complicaciones graves si no se trata1. La enfermedad hidatídica es una antropozoonosis causada por la es-pecies del género Echinococcus. Las especies involucradas en la en-fermedad son E. granulosus, E. multilocularis, E. oligarthrus y E. vogeli. E. granulosus es el responsable más común de la formación quística2. Dicha enfermedad es endémica en regiones donde se realiza crianza
 de animales (ovinos, caprinos, cerdos, bovinos y guanacos). Los cáni-dos son los hospedadores definitivos en los cuales la tenia adulta vive dentro del intestino delgado. El hombre se convierte en un huésped accidental del ciclo habitual del parásito, generando la formación de quistes en diferentes órganos cuando ocasionalmente ingieren hue-vos a través de alimentos o agua contaminados. Los órganos que se afectan con frecuencia son el hígado y pulmón. Las localizaciones ra-ras están representadas por bazo (0,9-8%), esqueleto (0,2-3%), riñón (0,4-3,7%), cerebro (0,4-1%), músculo cardíaco (0,02-1,1%) y perito-neo (2-5,2%). La revisión propuesta por Noaman et al. evidenció que de 19 pacientes con diagnóstico de quistes cardíacos hidatídicos in-gresados en un período de 4 años, nueve (47%) presentaron insufi-ciencia cardíaca izquierda y disfunción de la válvula mitral, el resto presentó afecciones originadas por el pericardio y arritmias por pre-sencia de quistes en el tabique interventricular3.A pesar de eso la mayoría son asintomáticos, los quistes hidatídicos cardíacos son sumamente peligrosos cuando se producen rupturas espontáneas. Se han descrito casos de embolismo pulmonar, embo-lismos periféricos, taponamiento cardíaco y cuadros de anafilaxia4. En el caso de nuestro paciente se presentó como un síndrome corona-rio agudo. La sospecha de la causa se generó al observar una com-presión a nivel del tronco de la coronaria izquierda luego de realizar-
 Figura 2. Cinecoronariografía que evidencia lesión extrínseca que comprime de manera críti-ca el tronco coronario izquierdo con estenosis severa de arteria descendente anterior.
 Figura 4. Angiorresonancia magnética de tórax. (A) Corte coronal donde se observa lesión quística extrínseca que afecta al recorrido de la coronaria izquierda. (B) Corte axial donde se visualiza lesión quística intramiocárdica superficial en borde libre del ventrículo izquierdo.
 Figura 3. Angiotomografía de tórax, corte axial, donde se evidencia dos lesiones quísticas de 51 mm de diámetro en la región preaórtica y retropulmonar.
 Figura 1. Electrocardiograma al ingreso.
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 se la CCG. Esto obligó a realizar nuevos estudios de imágenes, como radiografía de tórax, ecocardiograma Doppler color, angiorresonan-cia magnética y angiotomografía, los cuales aportaron datos valiosos de la localización exacta de los quistes hidatídicos. La epidemiología
 del paciente aportó certeza al diagnóstico ya que miembros del gru-po familiar habían padecido la enfermedad. Finalmente, la serología arrojó los últimos resultados positivos.El tratamiento se basa en dos ejes: por un lado, el uso de antiparasita-rios como el albendazol. Y la extirpación quirúrgica es el método de curación definitiva5, que consiste en la disección, extracción de los es-cólex, inyección de solución hipertónica de cloruro de sodio y resec-ción del quiste por completo.El paciente evolucionó favorablemente durante su posoperatorio de cinco días en el hospital. El alta implicó controles semanales y trata-miento médico, sin intercurrencias..
 CONCLUSIÓN
 El quiste hidatídico cardíaco genera diferentes cuadros clínicos, los cuales pueden tratarse con éxito. Debe considerarse esta enfermedad como una posibilidad diagnóstica en pacientes con síntomas cardía-cos en áreas endémicas.
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 Figura 5. Cirugía cardíaca. (A) Quiste hidatídico disecado en el sector preaórtico, causante de los síntomas anginosos del paciente. (B) Caverna formada luego de la resección del quiste hi-datídico. Se aprecia además el nacimiento de la arteria coronaria izquierda, la cual se encon-traba comprometida por el efecto de masa.
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 REGLAMENTO DE PUBLICACIONES DE LA REVISTA DEL CONSEJO ARGENTINO DE RESIDENTES DE CARDIOLOGÍARULES OF PUBLICATIONS OF CONAREC JOURNAL
 La Revista del Consejo Argentino de Residentes de Cardiología (CONAREC) publica artículos sobre temas relacionados con la Cardiología en su más amplio sentido.La Revista CONAREC es una publicación bimestral de marzo a diciembre (cinco números anuales) con objetivos asentados en la divulgación de material científi-co y educativo sobre la especialidad.La publicación es de tipo impresa y electrónica (www.revistaconarec.com.ar), ambas de acceso gratuito. La distribución se realiza a nivel nacional y está dirigida a residentes y concurrentes de Cardiología, así como a cardiólogos clínicos e in-tervencionistas, técnicos en Cardiología, centros asistenciales, asociaciones cien-tíficas, bibliotecas y facultades de Medicina.Los principios editoriales de la revista se basan en las recomendaciones para manuscritos enviados a revistas Biomédicas (Recommendations for the Conduct, Reporting, Editing, and Publication of Scholarly Work in Medical Journals) redacta-das por el Comité Internacional de Editores de Revistas Médicas (Internacional Comittee of Medical Journal Editors – ICMJE) en su más reciente actualización, dis-ponible en www.icmje.org.
 ORIGINALIDAD DEL MATERIALLos artículos enviados deben ser originales e inéditos. No serán aceptados tra-bajos que se encuentren publicados o en evaluación en otras revistas científicas tanto en el mismo como en distinto idioma.
 Artículos duplicados. Se consideran artículos duplicados aquellos que contie-nen material que ya ha sido publicado en su totalidad o en gran parte, o se en-cuentra incluido en o estrechamente vinculado a otro trabajo que ha sido envia-do o aceptado para su publicación en otra revista. Estos artículos no serán acep-tados para su publicación.Publicaciones secundarias. La publicación secundaria de material publicado en otras revistas puede ser justificable y beneficiosa, especialmente cuando se intenta transmitis información relevante a la mayor audiencia posible (ej: guías de práctica clínica, registros con datos nacionales sobre patologías prevalentes en materia de salud pública). Los artículos se considerarán para publicación se-cundaria siempre y cuando se ajusten a las recomendaciones ICMJE y los edito-res de ambas revistas lo aprueben. Además debe ser debidamente aclarado en el texto que ya ha sido publicado en todo o en parte y deber citarse adecuadamen-te la publicación original.
 ÉTICALos trabajos clínicos experimentales que sean enviados para su evaluación de-ben elaborarse respetando las recomendaciones internacionales sobre investiga-ción clínica desarrolladas en la Declaración de Helsinki de la Asociación Médica Mundial revisada recientemente (www.wma.net/es/policy) y deben haber sido aprobados por un Comité de Ética institucional o regional responsable en expe-rimentación humana. En el caso de utilización de animales de laboratorio, debe-rá ajustarse a las normas de la Sociedad Americana de Fisiología. Los autores de los artículos aceptan la responsabilidad definida por el Comité Internacional de Editores de Revistas Médicas (www.icmje.org).
 PROTECCIÓN DE LA PRIVACIDAD DE LOS PACIENTESNo pueden publicarse descripciones, fotografías u otros detalles que contribuyan a identificar al paciente, a menos que esta información sea indispensable para la exposición del material; en ese caso, el paciente o el padre o tutor de los meno-res de edad expresarán su consentimiento por escrito, el cual deberá adjuntarse.
 REGISTRO DE ENSAYOS CLÍNICOSLa Revista CONAREC apoya las políticas para registro de ensayos clínicos de la Organización Mundial de Salud (OMS) y del ICMJE, reconociendo la importancia de esas iniciativas para el registro y divulgación internacional de información so-bre estudios clínicos, en acceso abierto. En consecuencia, solamente se aceptarán para publicación los artículos de investigaciones clínicas que hayan recibido un número de identificación en uno de los Registros de Ensayos Clínicos validados por los criterios establecidos por la OMS e ICMJE. El número de identificación se deberá consignar al final del resumen.
 SECCIONESArtículos originalesSon trabajos científicos o educativos de investigación básica o clínica original. Debe seguir la estructura “IMRD”, es decir, debe tener Introducción, Material y mé-
 todos, Resultados y Discusión (véanse las normas de publicación ICMJE). Además son necesarias una Conclusión y Referencias bibliográficas. Cuando la situación lo amerite, se pueden agregar Agradecimientos y un Apéndice adjunto.Condiciones: texto general hasta 5.000 palabras, resumen hasta 500 palabras, 3-6 palabras clave, tablas más figuras hasta 8, referencias hasta 40, autores hasta 10.Revisión anualLa Revisión Anual consiste en un tema relevante de la especialidad que será de-sarrollado durante todo el año en cada volumen. Será escrita por profesionales destacados, Miembros Honorarios o del Comité Asesor del CONAREC a pedido del Comité de Redacción.Condiciones: texto general hasta 5.000 palabras, resumen hasta 500 palabras, 3-6 palabras clave, tablas más figuras hasta 8, referencias hasta 40, autores hasta 3.Revisión por expertosSon artículos sobre temas relevantes de la especialidad solicitados por el Comité de Redacción a autores de reconocida trayectoria (nacionales o extranjeros). Excepcionalmente podrán ser considerados para publicación artículos no solici-tados por el Comité siempre y cuando se ajusten al presente reglamento.Condiciones: texto general hasta 5.000 palabras, resumen hasta 500 palabras, 3-6 palabras clave, tablas más figuras hasta 8, referencias hasta 40, autores hasta 3.Médicos de GuardiaSon artículos sobre el manejo racional y protocolizado de diferentes circunstan-cias que se presentan en la práctica diaria. Son revisados y consensuados previa-mente con especialistas en el tema, que culminan con un diagrama de flujo so-bre el manejo diagnóstico-terapéutico de la patología.Condiciones: texto general hasta 3.000 palabras, resumen hasta 150 palabras, tablas más figuras hasta 6, referencias hasta 20, autores hasta 8.Caso clínicoEs la descripción de un caso clínico de características inusuales, que incluye su abordaje diagnóstico y terapéutico, y su resolución final. Debe acompañarse de una introducción, una discusión bibliográfica y las conclusiones pertinentes.Condiciones: texto general hasta 2.000 palabras, resumen hasta 350 palabras, tablas más figuras hasta 5, referencias hasta 20, autores hasta 10.Imágenes en CardiologíaSon imágenes, no necesariamente excepcionales, pero sí ilustrativas, que deben ir acompañadas de una leyenda explicativa, un resumen del caso clínico y una breve reseña bibliográfica.Condiciones: texto general hasta 1.200 palabras, resumen hasta 350 palabras, figuras hasta 8, referencias hasta 10, autores hasta 10.EditorialesSon comentarios y/o análisis de un artículo publicado en el número de la revista en el que aparece y es solicitado por el Comité de Redacción a un autor experto en el tema. Asimismo, pueden solicitarse comentarios sobre temas no relaciona-dos con un artículo en particular.Condiciones: texto general hasta 1.200 palabras, referencias hasta 10.Monografía seleccionadaSon monografías seleccionadas y/o premiadas por el Comité Científico de la úl-tima Jornada Interresidentes de Cardiología, adaptadas para la publicación en la revista (ver normas de publicación ICMJE).Condiciones: texto general hasta 10.000 palabras, resumen hasta 500 palabras, 3-6 pa-labras clave, tablas más figuras hasta 10 y referencias hasta 100. Máximo de autores: 3.Selección de artículos relevantes, guías y consensos publicadosLa selección del material estará a cargo de miembros del Comité de Redacción teniendo en cuenta las principales revistas nacionales e internacionales.Condiciones: se confeccionará una lista en la que conste el título del artículo seleccio-nado y la correspondiente cita de la revista en la que fue publicado según las normas generales de publicación de CONAREC.Agenda CONARECSe publicarán las actividades más importantes correspondientes al bimestre de la edición.
 RECEPCIÓN, EVALUACIÓN Y PUBLICACIÓN DE ARTÍCULOS
 El envío del artículo (texto, tablas y figuras) debe realizarse por correo electróni-co a [email protected] consignando en el asunto la sección a la que corresponda.Cada manuscrito recibido será examinado por el Comité de Redacción con la su-pervisión del Comité Asesor y de ser adecuado a las normas de publicación será evaluado por dos árbitros externos especializados en el tema en forma doble cie-go: el material será enviado a estos últimos sin consignar el nombre de los auto-res ni el centro al que pertenecen. Si los revisores consideran necesaria la reali-
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 zación de modificaciones, se enviarán las sugerencias al autor responsable pre-servando la identidad del revisor. El autor recibirá una respuesta preliminar den-tro de los 3 meses de remitido el manuscrito correctamente, debiendo realizar los cambios sugeridos a la brevedad y reenviar el material para su nueva evalua-ción. Finalmente, se notificará al autor responsable sobre la aceptación o el recha-zo del manuscrito.El Comité de Redacción se reserva el derecho de introducir, con el consentimien-to de los autores, todos los cambios editoriales exigidos por las normas gramati-cales y las necesidades de edición de la revista.Aprobada la publicación del trabajo, CONAREC retiene los derechos de autor para su reproducción total o parcial.
 PREPARACIÓN DEL MANUSCRITOEl artículo debe estar escrito en castellano, en un procesador de texto Word (Microsoft®) o similar (con formato compatible) y guardado con extensión *.doc o *.docx. El tamaño de la página debe ser A4 o carta, con doble espacio interli-neado, márgenes de 25 mm con texto justificado y con tamaño de letra de 12 puntos tipo Times New Roman. Las páginas se numerarán en forma consecutiva comenzando con la portada.Cada artículo debe ser presentado con una primera página que debe contener: a) título del artículo en mayúscula con negrita; b) apellido y nombres completos de los autores; c) institución en que se desempeñan; d) cargos que ocupan; e) tí-tulo abreviado para cabeza de página; f ) título en inglés; g) número total de pala-bras del artículo, sin las referencias bibliográficas; h) número de palabras del resu-men; i) nombre y dirección completa, código postal y dirección de correo electró-nico del autor con quien se deba mantener correspondencia; j) declaración de la existencia o no de conflictos de intereses.Para consignar los nombres de los autores, se debe colocar el apellido segui-do por el nombre de pila y la inicial del segundo si lo tuviere, separado por punto y coma del siguiente (por ejemplo: Herrera Paz Juan J; Thierer Jorge). Continuado con punto seguido el lugar donde se realizó el trabajo. Debajo se debe colocar el lugar donde desempeña su tarea laboral y cargo que ocu-pa cada uno de los autores señalado con notas al pie, usando números con-secutivos. Quienes figuren como autores deben haber participado en la in-vestigación o en la elaboración del manuscrito y hacerse públicamente res-ponsables de su contenido, adaptándose a las normas para la autoría expues-tas por la IMCJE.La segunda página debe incluir a) resumen en español; b) palabras clave en español; c) resumen en inglés americano (abstract); d) palabras clave en inglés (keywords); e) número de identificación en el registro de Ensayos Clínicos cuan-do corresponda.Las palabras clave deben ser términos incluidos en la lista del Index Medicus (Medical Subject Headings – MeSH) y Descriptores en Ciencias de la Salud (DeCS). Para la selección de estos se recomienda visitar los siguientes enlaces: http://www.nlm.nih.gov/mesh/2014/mesh_browser/MBrowser y http://decs.bvs.brLuego, en la tercera página, se debe desarrollar el contenido del manuscrito de acuerdo con las especificaciones de cada tipo de artículo, iniciando una nueva página para cada sección. Cada sección de la estructura “IMDR” debe ir con ne-grita mayúscula, mientras que las siguientes subsecciones dentro de la estruc-tura IMDR deben ir con negrita tipo título separadas de las secciones por espa-cio simple.Unidades de medidaComo unidades de medida se utilizarán las del sistema métrico decimal, usan-do comas para los decimales. Todas las mediciones clínicas, hematológicas y químicas deben expresarse en unidades del sistema métrico y/o UI, aclaran-do, cuando sea necesario, los rangos de referencia del laboratorio que realizó las determinaciones.AbreviaturasSolo se utilizarán las abreviaturas comunes, evitándose su uso en el título y en el resumen. La primera vez que se empleen irán precedidas por el término comple-to, excepto que se trate de unidades de medida estándar.Tablas y FigurasLas tablas y figuras deben presentarse en hojas individuales y se enumerarán consecutivamente con números arábigos (1, 2, etc.) según el orden que fueron citadas en el texto, con un título breve para cada una de ellas. Deben ser rotula-das con la palabra Tabla o Figura en negrita continuada por el número correspon-diente de figura o tabla. Todas las abreviaturas de la tabla no estandarizadas de-ben explicarse. Las notas aclaratorias deben ir al pie de la tabla utilizando los si-guientes símbolos en esta secuencia: *, †, ‡, §, ¶, **, ††, ‡‡, etc.Las figuras deben estar en formato TIFF, PSD o JPEG, a 300 dpi en formato fi-nal. Deben ser numeradas correlativamente con una leyenda explicativa en hoja aparte. El tamaño usual de las fotografías debe ser de 127x173 mm. Los títulos y las explicaciones detalladas se colocan en el texto de las leyendas y no en la ilus-tración misma.Referencias bibliográficasLas referencias bibliográficas solo se limitarán a citar a aquellos artículos origina-les directamente relacionados con el trabajo, evitándose mencionar artículos de
 revisión sobre el tema expuesto. Se enumerarán las referencias de manera con-secutiva con números arábigos entre paréntesis. Se incluirán todos los autores cuando sean seis o menos; si fueran más de seis, el sexto será seguido de la ex-presión “et al”. Los títulos de las revistas serán abreviados según el estilo emplea-do en el Index Medicus. Ejemplos según tipo de publicación a citar:
 1. Registro de Procedimientos Diagnósticos y Terapéuticos efectuados du-rante el período 2006-2007. Colegio Argentino de Cardioangiólogos Intervencionistas (CACI). Disponible en http://www.caci.org.ar/ad-dons/3/158.pdf. Consultado el 01/01/2009. (Para páginas web).
 2. Ambrosy AP, Vaduganathan M, Huffman MD, Khan S, Kwasny MJ, Fought AJ, et al. Clinical course and predictive value of liver function tests in patients hospitalized for worsening heart failure with reduced ejection fraction: an analysis of the EVEREST trial. Eur J Heart Fail. 2012;14(3):302-11. (Para revis-tas en inglés).
 3. Guardiani F, Mana M, Vázquez R. Trombosis simultánea en el infarto agudo de miocardio. Pancoronaritis. Rev Conarec. 2008;30(96):290-92. (Para revis-tas en español).
 4. Braverman A, Thompson R, Sanchez L. Enfermedades de la aorta. En: Bonow R, Mann D, Zipes D, Libby P. Braunwald, Tratado de Cardiología: texto de me-dicina cardiovascular (2013, Novena edición, 1324-1354). España: Editorial Elsevier. (Libro).
 APÉNDICE - ESTRUCTURA “IMRD”Introducción. Establece el propósito del artículo y realiza el resumen de los fun-damentos lógicos para la observación del estudio. Da únicamente las referencias estrictamente pertinentes. Se presentan los objetivos del trabajo, y se resumen las bases para el estudio o la observación. No debe incluir resultados o conclu-siones del trabajo.Materiales y métodos. Incluye una descripción de: a) La selección de los suje-tos estudiados y sus características. b) Los métodos, aparatos y procedimientos; en estudios clínicos se informarán detalles del protocolo (población estudiada, intervenciones efectuadas, bases estadísticas). c) Guías o normas éticas seguidas. d) Descripción de los métodos estadísticos utilizados. Describe claramente la se-lección de los sujetos destinados a la observación y la experimentación (pacien-tes o animales de laboratorio, incluido grupo de control). Debe identificar edad, sexo y otras características relevantes de la población, los métodos, aparatos (pro-porcionar el nombre, dirección de la empresa que lo produce) y procedimientos con suficientes detalles que permitan a otros investigadores la reproducción de los resultados. Deben mencionarse las drogas y las sustancias químicas, incluidos nombre químico, dosis y vías de administración.Dentro de esta sección deberá aclararse, si correspondiera, el análisis estadístico realizado, así como el programa utilizado para ello, y el nivel de significancia pre-establecido. Los trabajos clínicos aleatorizados (randomizados) deberán presen-tar información sobre los elementos más importantes del estudio, que conten-gan el protocolo y la hoja de flujo de la inclusión de los pacientes, y además de-berán seguir los lineamientos del CONSORT (consúltese el artículo en la página web de instrucciones de la revista).Los autores que presentan revisiones deberán incluir una sección en la que se describan los métodos utilizados para la ubicación, la selección y la síntesis de da-tos; estos métodos deberán figurar abreviados en el resumen.Resultados. Los resultados deben presentarse con una secuencia lógica en el texto, las tablas y las ilustraciones. No se deben repetir en el texto todos los datos de las tablas o las ilustraciones, debiendo destacar solo las observaciones impor-tantes. Las tablas y las figuras deben utilizarse en el número estrictamente nece-sario para explicar el material y para valorar su respaldo. Se recomienda emplear gráficos como alternativa para las tablas con numerosas entradas.Discusión. Resalta los aspectos nuevos e importantes del estudio, las conclusiones de ellos derivadas, y su relación con los objetivos que figuran en la Introducción. No se debe repetir información que ya figure en otras secciones del trabajo. Evitar de-claraciones de prioridad y referencias a trabajos aún no completados. Incluir los ha-llazgos, sus implicaciones y limitaciones, incluso lo que implicaría una futura investi-gación. Relacionar las observaciones con las de otros estudios importantes.Las conclusiones deben estar relacionadas con los objetivos del estudio. Se deben evitar informes no calificados y conclusiones que no estén completamente respal-dados por los datos. Los autores deben evitar dar informaciones sobre costos-bene-ficios económicos a menos que el artículo incluya datos económicos y su análisis. Plantear otras hipótesis cuando esté justificado, pero rotuladas claramente como tales. Las recomendaciones pueden incluirse cuando resulten apropiadas.Agradecimientos. Precediendo a la bibliografía; si cabe se citarán: reconoci-miento por apoyo técnico, aportes financieros, contribuciones que no lleguen a justificar autoría. En estos casos los autores serán responsables de contar con el consentimiento escrito de las personas nombradas.Apéndice. En esta sección, de carácter opcional, deberá incluirse todo aquel ma-terial no contemplado en los apartados previos, y que resulte necesario o facilite la comprensión del manuscrito remitido. Ejemplo de esto son los formularios em-pleados para llevar adelante una encuesta, ilustraciones de una maquinaria em-pleada para una determinada tarea, o similar.
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