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Las enfermedades cardiovasculares continúan siendo la 
principal causa de mortalidad en el mundo y la Argen-
tina no es la excepción. (1) A pesar de los significativos 
progresos en su reducción observados en las últimas 
décadas, la tendencia se ha enlentecido durante los años 
recientes por una multiplicidad de factores. (2) En este 
contexto, a principios de 2020 irrumpió la pandemia 
de COVID-19, que generó gran incertidumbre en torno 
a las mejores políticas por ser aplicadas para prevenir 
el colapso del sistema sanitario, con el consiguiente 
incremento en el número de muertes a causa del virus. 
Tal es así, que todos hemos presenciado discusiones 
públicas y opiniones de lo más diversas, y con mayor o 
menor grado de sustento. Infectólogos, epidemiólogos, 
intensivistas, se paseaban por los estudios de televisión 
dando cátedra; pero también sociólogos, antropólogos, 
politólogos, funcionarios y políticos de todos los sectores 
intercambiaban sus puntos de vista, muchas veces no 
exentos de otros intereses distintos al del bienestar 
general de la población. Como si fuera poco, periodistas 
devenidos en “expertos en gestión de pandemias”, “opi-
nólogos” de todos los colores, personajes variopintos del 
prime time televisivo bebiendo brebajes supuestamente 
infalibles contra el virus y muchas otras situaciones 
que marcaron una época signada por el desconcierto 
y el miedo. 

El lector del trabajo de Charask y col. (3) podría 
llegar a adelantar conclusiones y afirmar que las 
políticas fueron equivocadas y que esto impactó en el 
exceso de mortalidad por todas las causas, registrado 
por las estadísticas vitales del Ministerio de Salud de 
la Nación. (4) Sin embargo, jamás contaremos con el 
escenario contrafactual de no haberlas implementado 
o de haberlo hecho en otra dirección, o con una inten-
sidad o duración diferentes. ¿Hubiese muerto el mismo 
número de personas? ¿Tal vez menos? ¿Tal vez más? 

Nadie sería capaz de aventurarlo. Sin embargo, lo que 
deja poco lugar a dudas es la asociación hallada por 
Charask y col. entre la irrupción de la pandemia de 
COVID-19 y el aumento del 15% de la mortalidad por 
infarto de miocardio. 

Charask y col. ponen de manifiesto el súbito incre-
mento en las tasas de mortalidad específica por infarto 
de miocardio durante los dos años de vigencia del ASPO 
(Aislamiento Social Preventivo y Obligatorio) y su 
particular impacto sobre las mujeres y los menores de 
60 años. Llegados a este punto, cabe hacerse algunas 
preguntas más. ¿Estarán relacionadas estas dos cir-
cunstancias? ¿Podemos inferir causalidad? ¿Se podría 
haber evitado, o al menos mitigado, el impacto de la 
pandemia sobre la mortalidad por infarto?

Analizar los mecanismos causales de la relación 
entre el ASPO y el aumento de la mortalidad por 
infarto de miocardio abre la puerta a un escenario 
complejo y multidimensional. ¿Qué explica realmente 
este aumento en la mortalidad por infarto? ¿Habrá 
sido la masificación de la infección por COVID o las 
medidas sanitarias adoptadas en contexto del ASPO? 
Independientemente de que la primera opción conti-
núe siendo objeto de investigación y debate, (5,6) todos 
hemos sido testigos, en mayor o menor medida, de 
los daños colaterales generados por el ASPO sobre el 
sistema sanitario. Retrasos en la consulta por temor 
al virus, restricciones de movilidad impuestas por 
las autoridades, un sistema de emergencias abocado 
casi exclusivamente a la atención de los casos de CO-
VID-19, cancelación de procedimientos diagnósticos 
o terapéuticos programados, unidades de cuidados 
intensivos vacías durante semanas, o incluso meses, a 
la espera de pacientes con COVID que tardaron dema-
siado en llegar y una fuerte alteración en los servicios 
de salud ambulatorios encargados de la prevención a 
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través del control de los factores de riesgo, por citar 
solo algunos.  

La pandemia de COVID-19 irrumpió en medio de un 
contexto sanitario con enormes desafíos estructurales 
en múltiples áreas, y particularmente en la relacionada 
con las enfermedades cardiovasculares y sus factores de 
riesgo. Según la última Encuesta Nacional de Factores 
de Riesgo del 2018, realizada en mayores de 18 años, 
en Argentina existe una prevalencia de tabaquismo del 
22,2 %, de sobrepeso u obesidad del 66,1 % y de diabetes 
del 10,9 %. Además, se constató una prevalencia de 
colesterol elevado del 39,5 % y de hipertensión arte-
rial del 46,6 %, con un subdiagnóstico del 32 % y una 
preocupante falta de control en 4 de cada 10 pacientes 
diagnosticados. (7) Si abordamos específicamente al 
infarto de miocardio con elevación del segmento ST, no 
encontraremos estadísticas oficiales detalladas, aunque 
diversos estudios independientes realizados en el país 
demuestran una realidad alarmante. Siendo la terapia 
de reperfusión precoz la medida de mayor impacto 
para reducir la morbimortalidad en este contexto, 4 
de cada 10 pacientes no acceden a ella y entre aquellos 
que sí lo hacen mediante tratamiento con angioplastia 
primaria o fibrinolíticos, más de la mitad se encuentra 
por fuera de la ventana temporal recomendada. (8-10) 
Esto pone de manifiesto la urgencia de mejorar las 
redes de atención para su diagnóstico y tratamiento 
oportunos, pero también de fortalecer las políticas de 
salud pública dirigidas a controlar sus factores de riesgo 
y así prevenir o retrasar su aparición. (10,11)

Este escenario tan complejo desnuda los enormes 
desafíos que tiene el sistema sanitario argentino en 
términos de prevención, diagnóstico y tratamiento 
oportuno de las enfermedades cardiovasculares y sus 
factores de riesgo. De esta manera, la salud pública se 
coloca en el centro del debate, resaltando la importancia 
de la planificación de políticas sanitarias que al trazar 
sus objetivos contemplen el costo de oportunidad, 
en pos de hacerlas más eficientes. Resulta necesario 
aprender de los aciertos y errores cometidos durante 
esta pandemia que sorprendió a la humanidad, y cuyo 
impacto real aún estamos conociendo, para poder me-
jorar nuestro posicionamiento a la hora de enfrentar 
otra crisis sanitaria similar que pudiera producirse en 
el futuro. (12,13) Esto implica trabajar en la extensión 
de las políticas de intervención poblacional que deten-
gan la pandemia silenciosa de sobrepeso y obesidad, 
continúen reduciendo el consumo de tabaco y alcohol, 
la ingesta de sal, eliminen las grasas trans y promue-
van ambientes que favorezcan la práctica de actividad 
física. Al mismo tiempo, fortalecer la atención primaria 
de salud resulta fundamental, dotándola de recursos e 
instrumentos que mejoren el diagnóstico, tratamiento 
y control de factores de riesgo como la hipertensión 
arterial, la diabetes y la hipercolesterolemia. (14) Por 
último, trabajar en la creación y fortalecimiento de 
las redes para la atención del infarto de miocardio 
con el objetivo de incrementar el acceso a las terapias 
de reperfusión en tiempo y forma, sin limitaciones de 

cobertura, y asegurando una prevención secundaria 
eficaz. (11)   

Todos los países del mundo han sufrido las con-
secuencias de la pandemia de COVID-19 y también 
los daños colaterales de las medidas adoptadas para 
enfrentarla. (15) Sin dudas, algunos lo habrán hecho 
mejor que otros y el lugar que ocupará la Argentina 
en este triste ranking está por verse. En un tiempo 
donde los servicios públicos y su gestión se encuentran 
en el centro del debate a la luz de un nuevo gobierno, 
solo resta defender las políticas sanitarias exitosas y 
trabajar en mejorar aquellas que muestran un pobre 
desempeño. Resulta prioritario abogar por una co-
bertura universal de salud eficiente, sustentada en la 
planificación sanitaria basada en datos y guiada por las 
prioridades epidemiológicas en el sentido más amplio 
del término, con el objetivo de proveer más y mejor 
salud para toda la población. El trabajo de Charask y 
col. es sin dudas un insumo fundamental en este debate 
y hacer caso omiso a sus resultados, o no aprender de 
ellos, sería un error muy costoso para la salud de la 
población argentina.  
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El 49° Congreso Argentino de Cardiología se llevó a 
cabo con su éxito habitual entre el 19 y el 21 de octubre 
del 2023. El Comité Científico seleccionó 4 trabajos 
como candidatos a obtener el Premio Cossio correspon-
diente a este año y resultó ganador el siguiente trabajo:

Eficiencia diurética inicial como predictor de resis-
tencia a diuréticos y evolución clínica en insuficiencia 
cardiaca aguda descompensada. 

Cristhian Scatularo, Luciano Battioni, Analia Guaz-
zone, Guillermina Esperón, L. Corsico, Pablo Alcantara 
Costas, Hugo Grancelli

La insuficiencia cardíaca aguda descompensada 
(ICAD) es una de las causas frecuentes de interna-
ción en Unidad Coronaria. Consiste en la aparición 
o agravamiento de síntomas y/o signos de congestión 
y/o hipoperfusión sistémica. Es una condición clínica 
grave que requiere establecer un diagnóstico precoz y 
un tratamiento oportuno, con alta mortalidad si no se 
interviene con celeridad. El tratamiento esencial esta 
dado por los diuréticos de asa, destinado a lograr la 
adecuada descongestión y restablecer la estabilidad clí-
nica. Las Guías de la Sociedad Europea de Cardiología 
(1) y el Consenso de Insuficiencia Cardíaca de SAC (2) 
establecen para estas drogas una recomendación Clase 
I, nivel de evidencia C (o sea consenso de expertos). 
Ello se debe a la reducida evidencia existente acerca 
de la reducción de morbimortalidad con diuréticos. El 
recientemente publicado estudio ADVOR sugiere una 
significativa reducción de eventos con acetazolamida, 
un diurético inhibidor de la anhidrasa carbónica. (3) 
Adicionalmente se indica oxigenoterapia y eventual-
mente vasodilatadores, vasopresores, inotrópicos o 
recursos mecánicos. La severidad de la ICAD se rela-
ciona (entre otros parámetros) con la intensidad del 
tratamiento diurético necesaria para compensarla. 
Cuanto mayor sea la dosis requerida, por resistencia 
a los diuréticos (RD), más grave será la situación. (4) 
Por otra parte, una de las maneras de evaluar la efica-
cia del tratamiento es cuantificar el volumen urinario 

o descenso de peso alcanzados. Sin embargo, estos 
parámetros considerados aisladamente podrían ser 
subrogantes inadecuados de efectividad terapéutica 
ya que podría haber factores confundidores asociados. 
Por ese motivo se introdujo el concepto de eficiencia 
diurética (ED), que es la relación entre ambos. Con-
siste en calcular el cociente entre el valor alcanzado de 
volumen urinario o descenso de peso (numerador) y la 
dosis de diuréticos endovenosos administrada (deno-
minador). Se ha demostrado que este marcador es mas 
consistente que cualquiera de sus dos componentes 
aislados y podría tener importante valor predictivo 
de la evolución clínica. (5) El presente estudio es un 
análisis prospectivo, multicéntrico y abierto que invo-
lucró 157 pacientes, de los cuales 56 % eran varones, 
con una mediana de edad de 74 años. El propósito fue 
investigar si la ED inicial se correlaciona con y puede 
ser predictora de la evolución del paciente. Emplearon 
las siguientes definiciones: RD como requerimiento de 
furosemida ≥240 mg/día en las primeras 72 h de inter-
nación; ED como la relación entre el balance hídrico 
neto y dosis total de furosemida endovenosa en las 
primeras 24 h. Se excluyeron pacientes que al ingreso 
presentaban creatinina ≥2,5 mg/dL o diálisis, presión 
arterial sistólica menor que 90 mmHg, shock cardio-
génico o séptico, requerimiento inicial de vasopresores 
o inotrópicos, asistencia respiratoria mecánica (ARM) 
o embarazo en curso. Se les administró un bolo inicial 
de 40 mg de furosemida endovenosa dentro de las dos 
horas del ingreso a emergencias, con previa evacuación 
de la vejiga. En las primeras 24 h del ingreso todos los 
pacientes recibieron 20 mg de furosemida cada 8 h en 
bolos endovenosos. Tras el primer día de internación, la 
modificación de la dosis de furosemida diaria (ascenso 
o descenso) se realizó cada 24 h evaluando el grado 
de congestión clínica y/o la diuresis diaria (umbral de 
balance hídrico adecuado -2000 mL/día). El aumento 
de dosis del diurético según el protocolo se realizó me-
diante dosis crecientes de furosemida endovenosa en 
infusión continua. El descenso de dosis de furosemida 
durante el protocolo incluyó la posibilidad de rotar la 
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furosemida endovenosa a vía oral ante una respuesta 
clínica adecuada. Se finalizó el protocolo diurético a las 
72 h de la inclusión, o previamente en caso de reque-
rimiento de dosis ≥240 mg/día de furosemida, bloqueo 
diurético tubular (BT), suero salino hipertónico (SSH), 
terapia de reemplazo renal (TRR), inotrópicos, vasopre-
sores o ARM. El punto final combinado (PFC) fue mor-
talidad intrahospitalaria, mortalidad y reinternaciones 
por ICAD a 60 días. El 36% presentaban diabetes, el 
43% fibrilación auricular y el 20% enfermedad renal 
crónica (ERC). El 27% eran de etiología isquémica, 
el 22% valvular y el 15% hipertensiva. La fracción de 
eyección del ventrículo izquierdo (FEVI) era reducida 
en el 43%, levemente reducida en el 12% y preservada 
en el 45%. La ED inicial fue -15 mL/mg (RIC -20 a 
-11), y no se detectaron diferencias de ED en todo el 
espectro de FEVI ni entre los diferentes tipos clínicos 
de ICAD.  Se evidenció RD en el 13%. Una peor ED 
predijo el desarrollo de RD (OR 1,072; IC 95% 1,015-
1,130; p=0,013). Por otra parte. los pacientes con ED 
superior a -11 mL/mg tuvieron alta probabilidad de no 
desarrollar RD, con área bajo la curva (ABC) 0,73; valor 
predictivo negativo (VPN) 92,5% y positivo (VPP) 30%. 
El 22% desarrolló empeoramiento de la función renal. 
Una peor ED se asoció con una tendencia a mayor uso 
de BT (p=0,07) y TRR (p=0,06). Una peor ED se asoció 
al PFC (p=0,025), principalmente debido a una mayor 
mortalidad cardiovascular intrahospitalaria (OR 1,2; IC 
95% 1,06-1,36; p=0,0013), persistencia de congestión a 
48 h (p=0,007), mayor dosis de furosemida administra-
da a 72 h (p=0,001) y empeoramiento de la ICAD en la 
internación (p=0,004). La mortalidad cardiovascular 
intrahospitalaria fue 5,7 %, en el seguimiento a 60 días 
6 %, y las reinternaciones por ICAD a 60 días 12 %. En 
resumen, la medición de la ED mediante la fórmula des-
cripta resulta un recurso sencillo, eficaz y pragmático 
para identificar precozmente aquellos casos con ICAD 
que conllevan peor pronóstico y podrían beneficiarse 
con tratamiento diurético más intensivo u otras medi-
das terapéuticas, farmacológicas o no farmacológicas. 
El presente trabajo representa un aporte a la escasa 
bibliografía disponible sobre el beneficio vital de los 
diuréticos en la ICAD. Sería util contar con experien-
cias más amplias y prolongadas para incrementar el 
conocimiento de la herramienta diagnostica descripta.

Los demás candidatos a obtener el Premio Cossio 
fueron:

Variabilidad de Lp(a) en el tiempo; ¿debemos repetir 
su determinación? 

María G. Matta, Laura Schreier, Augusto Lavalle-
Cobo, Sebastián Garcia-Zamora, Agustina Ferraresi, 
Ángeles Madsen, Sofia Bellini, Guadalupe Ramos, 
Paula Roubicek, Pablo Corral.

La lipoproteína (a) o Lp(a) fue descripta por pri-
mera vez por el noruego Kare Berg en 1963. (6) Está 
compuesta por una molécula de lipoproteína LDL rica 

en colesterol, asociada por puentes disulfuro a una 
molécula de apolipoproteína (a). Esta última posee 
una estructura similar al plasminógeno, al que inter-
fiere como inhibidor competitivo, y en consecuencia 
bloquea su propiedad fibrinolítica. Esto le confiere 
una propiedad protrombótica y anti fibrinolítica. La 
Lp(a) tiene la capacidad de atravesar fácilmente el 
endotelio y contribuir a la formación y crecimiento de 
las placas de ateroma. Además, aumenta la expresión 
de citoquinas e interleuquinas proinflamatorias. Este 
triple mecanismo (proaterogénico, protrombótico, 
proinflamatorio) hace de la Lp(a) un nuevo factor de 
riesgo de enfermedad cardiovascular ateroesclerótica, 
que no está aún considerado en los diferentes puntajes 
de riesgo cardiovascular. Su concentración elevada 
es un fuerte predictor independiente de infarto de 
miocardio, estenosis aortica, insuficiencia cardíaca, 
accidente cerebrovascular, enfermedad arterial peri-
férica y mortalidad cardiovascular. (7) Su presencia 
esta genéticamente determinada, con fuerte tendencia 
familiar, y pueden expresarse unas 40 isoformas y va-
rios polimorfismos. Adicionalmente, existe una clara 
relación continua entre la concentración creciente de 
Lp(a) y la gravedad de cada una de dichas afecciones. (8) 
Puede sufrir diversas variaciones según la etnia, dieta, 
función tiroidea, menopausia, embarazo, insuficiencia 
renal o estados inflamatorios. (8) El 80 % de las per-
sonas  tienen menos de 70 nmol/L de Lp(a) en plasma, 
y a partir de ese umbral aumenta progresivamente el 
riesgo cardiovascular. Las estatinas aumentan y los 
inhibidores de PSCK9 disminuyen su concentración 
plasmática. No existe actualmente tratamiento para 
reducir la Lp(a) pero hay diversos estudios en fase 
I-II con oligonucleótidos antisense y pequeños mRNA.  
El Consenso de Lp(a) de la Sociedad Europea de Ate-
roesclerosis (8) y el Consenso de Prevención Cardio-
vascular de la SAC (9) sugieren que debería medirse 
LP(a) plasmática universalmente “por lo menos una 
vez en la vida” (recomendación 1C). El objetivo de los 
autores del trabajo que comentamos fue analizar la 
posible variabilidad de la Lp(a) a lo largo del tiempo en 
pacientes clínicamente estables. El objetivo secundario 
fue evaluar las causas de estas variaciones. Realizaron 
un análisis prospectivo de 740 pacientes de etnia cau-
cásica, que asistieron a una Clínica de Lípidos desde 
febrero de 2018 hasta diciembre de 2022. Para efectuar 
la presente investigación incluyeron 61 de ellos que 
tenían al menos dos mediciones de Lp(a) tomadas con 
un intervalo mínimo de cuatro meses. Este intervalo 
fue considerado empíricamente por falta de evidencia 
con respecto a los intervalos de medición. Valores por 
debajo de 70 nmol/L se consideraron normales, entre 
70 y 125 nmol/L límite, y mayores de 125 nmol/L, 
elevados.  La edad promedio fue de 59,6 ± 13,0 años, 
62,3 % eran varones. La variabilidad en los valores de 
Lp(a) se estimó calculando el cambio relativo en forma 
de porcentaje entre el valor de referencia y la medición 
con la mayor discrepancia. El 43 % de los participantes 
tenía Lp (a) >70 nmol/L, menos del 20 % tenía ante-
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cedentes de enfermedad cardiovascular y la mayoría 
estaba tratada con estatinas. Analizaron un total de 
171 determinaciones entre los 61 participantes, con 
un tiempo mínimo de 4 meses y máximo de 48 meses. 
Treinta y cuatro participantes tenían 2 determinacio-
nes, trece tenían 3, ocho tenían 4, cinco tenían 5 y uno 
tenía hasta 7. Se encontró que 21 de los 61 participantes 
(34,4 %) presentaron una variabilidad ≥25 %. Dentro 
de la categoría de Lp(a) menor que 70 nmol/L hubo 5 
(38,46 %), en el rango de Lp(a) límite fueron 6 (54,54 %) 
y con Lp(a) alta 10 (27,02 %). En la categoría más baja, 
dos pacientes pasaron a una categoría más alta. En la 
categoría límite, dos participantes progresaron a la 
categoría más alta y uno pasó a la categoría más baja. 
Finalmente, entre los diez pacientes de la categoría 
más alta, dos pasaron a valores límite. Por lo tanto, 7 
(11,45 %) participantes cambiaron de categoría. Entre 
las posibles causas de estas variaciones, un aumento 
de Lp(a) pudo atribuirse a inicio de tratamiento con 
estatinas, abandono de iPCSK9 y transición a la 
menopausia. La posibilidad de variaciones en la con-
centración de LP(a) a lo largo del tiempo fue sugerida 
en un subestudio del programa ARIC (Atherosclerosis 
Risk In Communities). En el mismo, se comprobó que 
pacientes con concentraciones de Lp(a) limite o eleva-
das pueden tener cambios ≥20 nmol/dL a lo largo del 
tiempo, particularmente si son afroamericanos, muje-
res, diabéticos o hipertensos. (10) Recientemente Gaba 
et al. en el estudio OCEAN(a)-DOSE (un ensayo en 
fase 2 de 281 pacientes con enfermedad cardiovascular 
ateroesclerótica y Lp(a) >150 nmol/L en que se analizó 
olpasiran, un siARN, ARN pequeño de interferencia) 
hallaron que 51 % de pacientes del grupo placebo 
pueden experimentar ascenso o descenso ≥50 nmol/
dL. en repetidas sesiones. (11) Estas observaciones, en 
línea con el trabajo que estamos analizando, desafían 
la recomendación de guías y consensos (8,9) y futuros 
estudios deberían confirmar o descartar esta hipótesis.  
Como comentario final, queda poco clara la sugerencia 
de realizar la medición ““por lo menos una vez en la 
vida”. ¿Solo una vez? ¿Varias veces? Probablemente 
la respuesta sea repetirla en los casos de la categoría 
límite para determinar si se produce una migración 
hacia la más alta o más baja, y queda por determinarse 
además si estas variaciones tienen algún impacto sobre 
la incidencia ulterior de eventos clínicos.

Nuevas variables ergoespirométricas en diferentes 
subtipos de hipertensión arterial pulmonar con valor 
pronostico adicional.

Raul Ignacio Pasetto, Jorge Kriskovich, Celeste 
Lopez, María Lorena Coronel, Jorge Franchella

El empleo de la ergoespirometría o prueba de esfuer-
zo cardiopulmonar (PECP) aporta algunos hallazgos 
típicos en pacientes con hipertensión pulmonar (HP): 
reducción de la presión parcial de CO2 al final de la es-
piración (ETPCO2, por su sigla en inglés), elevación del 

equivalente ventilatorio para el CO2 (VE/VCO2), bajo 
pulso de oxígeno (VO2/HR) y bajo consumo de oxígeno 
pico (VO2 pico). (12) Un estudio realizado recientemen-
te en nuestro país (seleccionado para obtener el Premio 
Cossio de la SAC en 2022) sugirió que la PECP podría 
re estratificar a pacientes con HP considerados de bajo 
riesgo. En otras palabras, establecer el “alto riesgo del 
bajo riesgo”. (13) El objetivo del trabajo aquí analizado 
fue definir la capacidad pronóstica y establecer pun-
tos de corte de nuevas variables tales como el “poder 
circulatorio (PC)”, (14) definido como el producto de 
VO2 pico por la presión sistólica máxima alcanzada en 
el esfuerzo y el “poder ventilatorio (PV)”, calculado 
como la presión sistólica máxima alcanzada en el pico 
del ejercicio sobre el VE/VCO2 (PSmax/VE/VCO2). (15) Se 
llevo a cabo en el Instituto de Cardiología de Corrientes 
e incluyo 14 pacientes varones con edad media de 36 
± 14 años seguidos durante un promedio de 790 días. 
Siete pacientes tenían HP asociada a cardiopatías con-
génitas (4 con comunicación interauricular y síndrome 
de Eisenmenger, uno con atresia tricúspidea, cirugía 
de Fontan y síndrome de Eisenmenger, 2 con estenosis 
pulmonar y uno con tetralogía de Fallot). Seis pacien-
tes tenían hipertensión arterial pulmonar idiopática, 
y uno  HP asociada a enfermedad de tejido conectivo 
(lupus eritematoso sistémico). Al ingreso, 4 pacientes 
estaban en clase funcional (CF) I, 10 en CF II y ninguno 
en CF III o IV. El punto final combinado fue muerte, 
empeoramiento de CF, o admisión hospitalaria por em-
peoramiento de la HP. Cuatro pacientes empeoraron su 
clase funcional, uno de ellos debió ser hospitalizado, y 
no hubo fallecimientos. La duración media de las PECP 
fue de 10,37 minutos, y los valores medios hallados de las 
variables fueron: VO2 pico 18,69 mL/kg/minuto (49,15 % 
del predicho); VE/VCO2 47,96; PV 2,57 y PC 1902. Las 
variables que demostraron capacidad pronóstica y sus 
puntos de corte fueron: VE/VCO2 42,5 (sensibilidad 
75 % y especificidad 66 %, área bajo la curva 0,8), VO2 
pico 15,35 mL/kg/min (sensibilidad 75 % y especificidad 
70 %, área bajo la curva 0,65), PV 2,3 (sensibilidad 75 % 
y especificidad 78 %, área bajo la curva 0,77), PC 1730 
(sensibilidad 100 % y especificidad 66 %, área bajo la 
curva 0,66). Realizado el análisis multivariado, el PC 
mantuvo su capacidad para predecir el punto final. 
Este trabajo agrega información novedosa acerca de 
la utilidad de la PECP en HP, pero debe considerarse 
exploratorio por el escaso número de pacientes incluidos 
y lo heterogéneo de la muestra.

¿Tienen los pacientes con tromboembolismo pul-
monar agudo asociado a cáncer activo y un índice de 
severidad intermedio o alto, un mayor riesgo de pre-
sentar una evolución desfavorable respecto de aquellos 
sin cáncer? 

José M. Bonorino, Jorge A. Bilbao, Nicolás A. To-
rres, Mateo Iwanowski, Emilia M. Spaini, Agustina F. 
Gallegos, José C. Santucci, Renzo Melchiori, María E. 
Aris Cancela, Horacio E. Fernández.
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El tromboembolismo venoso (TEV), presentado 
clínicamente como trombosis venosa profunda o trom-
boembolismo de pulmón (TEP), es el tercer síndrome 
cardiovascular más frecuente detrás del infarto de 
miocardio y el accidente cerebrovascular. Su inciden-
cia va creciendo con la edad y es casi ocho veces más 
frecuente en individuos mayores de 80 años que en la 
quinta década de la vida. (16) La frecuente asociación 
de las enfermedades cardiovasculares con el cáncer (las 
dos principales causas de muerte en nuestro medio) dio 
lugar al nacimiento de una nueva subespecialidad: la 
Cardio-Oncología. (17) La asociación entre cáncer y 
TEP fue reconocida inicialmente hace más de 100 años 
por Armand Trousseau. (18) La incidencia de TEP en 
la población general es de 0,1 %, pero es mucho más 
frecuente en pacientes con cáncer: 2-15 %, (19) especial-
mente si es metastásico, si está relacionado con el tipo 
y la localización primaria del tumor (adenocarcinomas 
del tubo digestivo, riñones, ovario, tumores malignos de 
cerebro, neoplasias hematológicas), el estadio evolutivo 
o el tratamiento antineoplásico (quimioterapia, radio-
terapia, post operatorios). (20) La presentación clínica 
del TEP es muy diversa, y varía de casos leves, de buen 
pronóstico y de atención ambulatoria, hasta casos muy 
complicados que conllevan alta mortalidad. Se han des-
cripto diversos modelos para cuantificar su gravedad 
y pronostico. Uno de los más difundidos y validados 
es el Índice de Severidad del Embolismo de Pulmón 
(PESI por su sigla en inglés). Está compuesto por 11 
variables clínicas con su puntaje correspondiente, que 
comprenden desde la clase 1 (menos de 65 puntos) con 
mortalidad inferior a 1,5 %, hasta la clase 5 (más de 125 
puntos) con mortalidad entre 10 y 25 %. (21) Los auto-
res del trabajo que comentamos se preguntaron si en los 
pacientes con TEP y un índice PESI moderado o grave 
(≥86 puntos) el cáncer activo se asocia a una evolución 
desfavorable respecto de aquellos sin cáncer. Para ello 
efectuaron un análisis retrospectivo y descriptivo de 
una cohorte prospectiva unicéntrica, efectuado en el 
Hospital Universitario Austral. Sobre 456 pacientes 
internados entre 2008 y 2022 con diagnóstico de TEP, 
209 presentaron un puntaje PESI ≥86. Se evaluó la 
incidencia de mortalidad intrahospitalaria (MIH), uso 
de drogas vasopresoras (DVP) y necesidad de asisten-
cia respiratoria mecánica (ARM) entre pacientes con 
TEP asociado a cáncer (TEP-CA) y aquellos sin dicha 
condición (TEP-noCA). Se definió cáncer activo a la 
presencia de neoplasia maligna sólida o hematológica 
que hubiera recibido en el último año tratamiento 
quimioterápico y/o radiante, o aquellos sin tratamiento 
activo con cuidados paliativos. La población TEP-CA 
resultó más joven que aquella sin cáncer (65 vs. 70 años, 
p<0,05). Además, presentaron menor prevalencia de 
hipertensión arterial (48 % vs. 72 %, p<0,05) pero más 
diabetes (19 % vs. 8 %, p<0,05), respectivamente. Los 
pacientes TEP-CA tuvieron un puntaje PESI alto más 
frecuentemente que los TEP-noCA (100 % vs. 84 %, 
p<0,05). Los pacientes con TEP-CA no mostraron di-
ferencias en las tasas de MIH respecto de los pacientes 

sin cáncer (12,7 % vs. 8 %, p=NS) y recibieron menos 
frecuentemente ARM (9 % vs. 34%, p<0,05) y uso de 
DVP (11 % vs. 23 %; p<0,05). Ningún paciente con 
PESI <86 puntos, con cáncer (n=24) o sin él (n=151) 
falleció durante la internación. En pacientes con cán-
cer, el puntaje PESI <86 vs. ≥86 puntos no demostró 
utilidad para predecir MIH (0 % vs. 12%, p=NS).  Los 
autores concluyen que los pacientes con TEP-CA con 
puntaje PESI intermedio o alto, no tendrían mayor 
riesgo de presentar una evolución desfavorable. No pre-
sentaron mayor mortalidad e incluso tuvieron menor 
requerimiento de ARM y DVP. Probablemente las di-
ferencias no fueron estadísticamente significativas por 
lo reducido de la muestra, porque las tendencias tienen 
diferencias amplias. Varios trabajos en la bibliografía 
sugieren resultados diferentes. Por ejemplo Sorensen 
et al analizaron 668 pacientes de un registro danés con 
TEP y cáncer, y registraron 38 % de sobrevida al año en 
los pacientes con cáncer vs 47 % en los controles (RR 
1,35, IC 95 % 1,20 -1,50; p<0,001). (22) Investigadores 
de la Universidad de Padua concluyeron que la presen-
cia de cáncer aumento significativamente el riesgo de 
TEP recurrente con mal pronóstico vital (HR 1,72, IC 
95 % 1,31-2,25]. (23) Con respecto a los ensayos clíni-
cos con resultados neutros o negativos, Rapezzi y col 
publicaron recientemente un trabajo analizando esta 
situación. Sugieren (entre otras cosas) la posibilidad 
de una mayor pre estimación de la tasa de eventos 
totales ocurridos, menor diferencia de eventos que los 
calculados entre los grupos o periodos de seguimiento 
más breves que lo necesario. (24) 

Completaron el Jurado del Premio Fundación Dr. 
Pedro Cossio 2023 los expresidentes de la Sociedad 
Argentina de Cardiología, Dres. Ana María Salvati y 
Ricardo Migliore, a quienes agradezco su participación 
capacitada y responsable.  
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Eficiencia diurética inicial como predictor de resistencia a diuréticos 
y evolución clínica en insuficiencia cardíaca aguda descompensada

Initial Diuretic Efficiency as Predictor of Diuretic Resistance and Clinical Outcome in Acute 
Decompensated Heart Failure
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RESUMEN

Introducción: En pacientes con insuficiencia cardíaca aguda descompensada (ICAD) la eficiencia diurética (ED) evaluada en 
forma precoz podría predecir la respuesta a diuréticos y la evolución clínica. 
Objetivo: Nuestro objetivo fue evaluar la asociación de la ED con la resistencia a diuréticos (RD), la mortalidad cardiovascular 
intrahospitalaria, y la mortalidad cardiovascular y las reinternaciones a 60 días en la ICAD.
Material y métodos: Estudio prospectivo y multicéntrico que incluyó pacientes internados por ICAD. Recibieron 40 mg de fu-
rosemida dentro de las 2 horas del ingreso y 20 mg cada 8 horas en las primeras 24 horas. El escalamiento diurético posterior 
quedó a criterio del investigador según un protocolo preestablecido. Se definió la ED como balance hídrico/dosis de furosemida 
en las primeras 24 horas y la RD como el requerimiento de infusión de furosemida ≥240 mg/día en las primeras 72 horas. Se 
evaluaron variables clínicas y bioquímicas, y el punto final combinado (PFC) de mortalidad cardiovascular intrahospitalaria, 
y mortalidad cardiovascular y reinternaciones por ICAD a 60 días.
Resultados: Se incluyeron 157 pacientes, mediana de edad de 74 años, 56 % hombres. La ED fue –15 mL/mg (rango inter-
cuartílico, RIC, –20 a –11). Se evidenció la RD en el 13 % de los pacientes, el 8 % requirió bloqueo tubular y el 4 % terapia de 
reemplazo renal. El 22 % desarrolló empeoramiento de la función renal. La mortalidad cardiovascular intrahospitalaria fue del 
5,7 % y en el seguimiento a 60 días, del 6 %. Las reinternaciones por ICAD a 60 días fueron del 12 %. Una peor ED se asoció 
al desarrollo de RD (p = 0,013) y los pacientes con ED superior a –11 mL/mg tuvieron mayor probabilidad de no desarrollar 
RD (área bajo la curva, AUC, 0,73; valor predictivo negativo, VPN, 92,5 %). Una peor ED se asoció al PFC (p = 0,025), mayor 
mortalidad cardiovascular intrahospitalaria (p = 0,003), persistencia de congestión a 48 horas (p = 0,007), mayor dosis de 
furosemida a 72 horas (p = 0,001) y empeoramiento de la ICAD en la internación (p = 0,004).
Conclusión: La ED inicial baja se asoció a la RD, la dificultad en la descongestión y una mayor mortalidad cardiovascular in-
trahospitalaria en ICAD. Es un parámetro útil para detectar pacientes que podrían beneficiarse de un tratamiento diurético 
intensivo precoz.

Palabras clave: Insuficiencia cardíaca - Furosemida - Diuresis - Mortalidad 

ABSTRACT

Background: In patients with acute decompensated heart failure (ADHF), early evaluation of diuretic efficiency (DE) could 
predict diuretic response and clinical outcome. 
Objective: The aim of our study was to evaluate the association of DE with diuretic resistance (DR) in-hospital cardiovascular 
mortality, and readmission or cardiovascular mortality at 60 days in ADHF.
Methods: We conducted a multicenter and prospective study of patients hospitalized for ADHF. All patients received 40 mg of 
furosemide within two hours of admission and 20 mg every 8 hours in the first 24 hours. Subsequent adjustment of diuretic 
dose was left to the discretion of the investigator as determined by a pre-established protocol.  Diuretic efficiency was defined 
as the ratio of net fluid balance and cumulative amount of furosemide within the first 24 hours. Diuretic resistance was de-
fined as requirement of furosemide infusion ≥240 mg/day during the first 72 hours. The clinical and biochemical variables 
were evaluated. The primary outcome was a composite of in-hospital cardiovascular mortality, and cardiovascular mortality 
or readmissions for ADHF at 60 days.
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Results: The cohort was made up of 157 patients; median age was 74 years and 56 % were men. Diuretic efficiency was –15 mL/
mg (interquartile range, IQR, –20 to –11). Diuretic resistance was evident in 13 % of patients, 8 % required sequential diuretic 
blockade, and 4 % required renal replacement therapy. Worsening renal function occurred in 22 % of patients. Cardiovascular 
mortality during hospitalization and at 60 days was 5.7 % and 6 %, respectively. Readmission rate for ADHF at 60 days was 
12 %. Worse DE value was associated DR (p = 0.013), while patients in DE quartiles above -11 mL/mg were highly unlikely 
to develop DR (AUC 0.73, negative predictive value, NPV, 92.5 %). Worse DE value was associated with the CEP (p = 0.025), 
higher in-hospital cardiovascular mortality (p = 0.003), persistent congestion at 48 hours (p = 0.007), higher cumulative dose 
of furosemide at 72 hours (p = 0.001) worsening ADHF during hospitalization (p = 0.004).
Conclusion: Low initial DE was associated with DR, persistent congestion, and higher in-hospital cardiovascular mortality in 
ADHF and constitutes a useful parameter to detect those patients who could benefit from early intensive diuretic treatment.

Key words: Heart failure - Furosemide - Diuresis - Mortality

INTRODUCCIÓN

La insuficiencia cardíaca aguda descompensada (ICAD) 
se define usualmente como la aparición o empeoramien-
to de síntomas o signos de congestión o hipoperfusión 
sistémica, que requiere establecer un diagnóstico 
precoz y un tratamiento oportuno. (1,2) Los diuréticos 
de asa endovenosos constituyen un pilar esencial para 
alcanzar la adecuada descongestión y estabilidad clínica 
en esta entidad y, a su vez, la respuesta efectiva a estos 
fármacos condiciona la evolución intrahospitalaria y en 
la fase vulnerable. (3-5)

La identificación de pacientes con resistencia a 
diuréticos (RD) resulta clínicamente relevante ya que 
se asocia con aumento de la mortalidad y mayor riesgo 
de reinternación, aunque en la actualidad no dispo-
nemos de una definición uniforme de RD durante la 
hospitalización por ICAD. (6-10) En este sentido, los 
pacientes con RD pueden beneficiarse de diferentes es-
trategias de descongestión adicionales a la furosemida 
endovenosa, por lo que su detección temprana resulta 
importante. (11-17)

Clásicamente se ha considerado que el volumen 
urinario alcanzado y la dosis absoluta de diuréticos son 
variables relacionadas a la respuesta al tratamiento 
descongestivo, a la resistencia al tratamiento diurético 
y al pronóstico en la evolución.  (6-10) Sin embargo, 
estos parámetros aislados podrían ser subrogantes 
inadecuados de efectividad terapéutica ya que existen 
múltiples factores confundidores asociados, tales como 
el grado de congestión, la gravedad del cuadro clínico 
y la subjetividad del médico tratante. (6-10) 

La eficiencia diurética (ED), considerada como el 
cociente entre el valor alcanzado de volumen urinario 
o descenso de peso y la dosis de diuréticos endovenosos 
administrada, es un parámetro que mostró una clara 
asociación con la respuesta diurética y la evolución 
clínica en pacientes con ICAD. (18-20) De esta forma, 
la ED definida como la relación entre el balance hídrico 
neto en las 24 horas iniciales y la dosis de furosemida 
administrada, podría ser un parámetro objetivo que 
permita identificar precozmente a los pacientes con 
RD que tendrán una evolución clínica desfavorable, a 
fin de implementar estrategias de descongestión más 
efectivas.

El objetivo de este trabajo fue evaluar en pacientes 
con ICAD la utilidad de la ED en las 24 horas iniciales 
como predictor de RD, de la evolución intrahospitalaria 
y de reinternación por descompensación o mortalidad 
cardiovascular en la fase vulnerable a dos meses.

MATERIAL Y MÉTODOS

Diseño y objetivo
Estudio clínico prospectivo, multicéntrico y abierto que 
incluyó consecutivamente a pacientes mayores de 18 años 
que se internaron por ICAD en Unidad Coronaria (UCO). Se 
definió la ED inicial como la relación entre el balance hídrico 
neto y dosis total de furosemida endovenosa en las primeras 
24 horas. Se calculó la ED inicial de los pacientes incluidos, se 
evaluaron variables clínicas, bioquímicas y ecocardiográficas 
al ingreso y a las 72 horas, y el desarrollo de eventos clínicos 
durante la internación y a 60 días. Las variables evaluadas 
se definen en el Apéndice.

Población
– Criterios de inclusión: pacientes mayores de 18 años inter-

nados por ICAD en UCO.
– Criterios de exclusión: pacientes que al ingreso presentaban 

una creatinina (Cr) ≥2,5 mg/ dL o diálisis, presión arte-
rial sistólica menor que 90 mmHg, shock cardiogénico 
o séptico, requerimiento de vasopresores o inotrópicos, 
asistencia respiratoria mecánica (ARM) o embarazo en 
curso. Se excluyeron asimismo pacientes que no firmaran 
el consentimiento informado o estuvieran enrolados en 
otros ensayos clínicos con intervención farmacológica.

Protocolo de tratamiento diurético
La estrategia de tratamiento diurético durante las primeras 
72  horas de internación en UCO fue determinada por un 
protocolo preestablecido. (Figura 1). Los pacientes recibieron 
un bolo inicial de 40 mg de furosemida endovenosa dentro de 
las dos horas del ingreso a Emergencias, con previa evacua-
ción de la vejiga. En las primeras 24 horas del ingreso todos 
los pacientes recibieron 20 mg de furosemida cada 8 horas 
en bolos endovenosos. Tras el primer día de internación, 
la modificación de la dosis de furosemida diaria (ascenso o 
descenso) se realizó cada 24 horas y se evaluó el grado de 
congestión clínica o la diuresis diaria (umbral de balance 
hídrico adecuado –2000 mL/día), de acuerdo con el protocolo 
preestablecido y a criterio del médico tratante. El aumento de 
dosis del diurético según el protocolo se realizó mediante dosis 
crecientes de furosemida endovenosa en infusión continua. El 
descenso de dosis de furosemida durante el protocolo incluyó 
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la posibilidad de rotar la furosemida endovenosa a vía oral 
ante una respuesta clínica adecuada. Se finalizó el protocolo 
diurético a las 72 horas de la inclusión, o previamente en caso 
de requerimiento de dosis ≥240 mg/día de furosemida, blo-
queo diurético tubular (BT), suero salino hipertónico (SSH), 
terapia de reemplazo renal (TRR), inotrópicos, vasopresores, 
asistencia respiratoria mecánica (ARM) o ante una complica-
ción clínica relevante a criterio del investigador.  

Puntos finales
–	 Resistencia a diuréticos (RD): requerimiento de furosemi-

da ≥240 mg/día en las primeras 72 horas de internación
–	 Punto final combinado (PFC): mortalidad cardiovascular 

intrahospitalaria, reinternaciones por ICAD a 60 días o 
mortalidad cardiovascular a 60 días. 

–	 Puntos finales secundarios
–	 Muerte por causa cardiovascular en internación 
–	 Muerte por causas cardiovasculares a 60 días 
–	 Reinternaciones por ICAD a 60 días 
–	 Persistencia de congestión clínica a las 48  horas de la 

inclusión 
–	 Dosis total de furosemida requerida a las 72 horas de la 

inclusión
–	 Cambio del peso a las 72 horas de la inclusión 
–	 Empeoramiento de la función renal (EFR) a las 72 horas 

de la inclusión
–	 Cambio de concentración del fragmento aminoterminal 

del propéptido natriurético tipo B (NT-proBNP) a las 
72 horas de la inclusión

–	 Cambio de la relación E/e’ y de la presión sistólica de la 
arteria pulmonar (PSAP) a las 72 horas de la inclusión

–	 Requerimiento de BT con más de un diurético, SSH o 
TRR en la internación

–	 Empeoramiento de la ICAD durante la internación
–	 Requerimiento de inotrópicos o ARM durante la internación
–	 Días de internación en UCO

Análisis estadístico
Las variables continuas se expresaron como media y desvío es-
tándar, o mediana y rango intercuartílico (RIC), dependiendo 

de su distribución. Las variables categóricas se expresaron con 
frecuencias absolutas y relativas. El análisis de las variables 
continuas se realizó mediante la prueba de Student o de U de 
Mann-Whitney según su distribución, y el de las proporciones 
por prueba de chi cuadrado o por la prueba exacta de Fisher 
dependiendo de la frecuencia de valores esperados. Se analizó 
la asociación de la ED inicial con los puntos finales, ajustado 
por variables predeterminadas: edad, enfermedad renal cróni-
ca (ERC), hipoalbuminemia, uso de furosemida ambulatoria, 
fracción de eyección ventricular izquierda (FEVI) y sepsis. 
Asimismo, se evaluó la distribución de los puntos finales según 
los cuartilos de ED inicial calculada. Mediante la confección 
de una curva ROC se determinó la capacidad de la ED para 
predecir el desarrollo de la RD, y se evaluó la sensibilidad y 
especificidad del valor límite del cuartil de peor ED (percentilo 
25). El error alfa fue del 5 % para establecer la significación 
estadística. Para el análisis se utilizó el programa SPSS 21.0.

Recolección de datos y consideraciones éticas
Se recolectaron variables clínicas, bioquímicas y de imáge-
nes de relevancia. La inclusión de pacientes comenzó tras 
la aprobación del Comité de Ética de la Sociedad Argentina 
de Cardiología. Todos los individuos incluidos dieron su 
conformidad por escrito mediante consentimiento infor-
mado. Los datos se recolectaron en un formulario diseñado 
específicamente en papel, y posteriormente cargados en una 
base de datos electrónica única por el investigador principal. 
Se respetó la confidencialidad de los datos según la Ley de 
Protección de Datos Personales y de Derechos del paciente, 
con lo que no es posible la identificación de cada individuo 
participante. 

RESULTADOS 

Se incluyeron 157 pacientes, con una mediana de edad 
de 74  años (RIC 62-83), de los cuales el 56  % eran 
hombres. El 36 % (n = 57) presentaban diabetes, el 
43 % (n = 68) fibrilación auricular y el 20 % (n = 31) 

Fig. 1. Estrategia de escalona-
miento diurético por protocolo 
según la evaluación clínica 
del médico tratante durante 
las primeras 72 horas de la 
internación

Abreviatura: ICAD: insuficiencia cardíaca aguda descompensada
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ERC. El 27 % (n = 43) eran de etiología isquémica, el 
22 % (n = 35) valvular y el 15 % (n = 24) hipertensiva. 
La FEVI era reducida en el 43 % (n = 67), levemente 
reducida en el 12 % (n = 19) y preservada en el 45 % 
(n = 71). Las restantes características basales de la 
población se describen en la Tabla 1.

La ED inicial fue –15 mL/mg (RIC –20 a –11) y no 
se detectaron diferencias de ED en todo el espectro de 
FEVI (p = 0,8) ni entre los diferentes tipos clínicos de 
ICAD (p = 0,3). Se evidenció RD en el 13 % (n = 20) 
de la cohorte, el 8 % (n= 13) requirió BT, 1 paciente 

SSH y el 4 % (n = 6) TRR. El 13 % (n= 20) desarrolló 
empeoramiento de la ICAD, el 22 % (n = 35) EFR, el 
10 % (n = 16) requirió vasopresores o inotrópicos, y el 
4 % (n = 6) ARM en la internación. La estadía en UCO 
fue de 5 días (RIC 4-8). La mortalidad cardiovascular 
intrahospitalaria fue del 5,7 % (n = 9), la mortalidad 
cardiovascular en el seguimiento a 60 días del 6,4 % 
(n = 10) y las reinternaciones por ICAD a 60 días del 
12 % (n= 19). 

Una peor ED predijo el desarrollo de RD (OR 1,072; 
IC 95 % 1,015-1,130; p= 0,013), y se asoció con una ten-

Variable	

Edad (años), mediana (RIC)	 74 (62-83)

Sexo masculino, n (%)	   88 (56 %)

Hipertensión arterial, n (%)	 121 (77)

Diabetes, n (%) 	  57 (36)

Fibrilación auricular previa, n (%)	  68 (43)

Enfermedad renal crónica, n (%)	 31 (20)

Etiología de insuficiencia cardíaca, n (%)

   Isquémica	 43 (27)

   Valvular	 35 (22)

   Hipertensiva	 24 (15)

   Otras	 55 (35)

Clase funcional habitual según NYHA, n (%) 

    I	 53 (34)

    II	 84 (54)

    III	 16 (10)

    IV	 4 (2)

Tratamiento previo para insuficiencia cardíaca, n (%)

    Betabloqueantes	 104 (66)

    IECA/ARA II	 85 (54)

    ARNI 	 11 (7)

    Antagonistas de receptores de mineralocorticoides	 49 (31)

    iSGLT-24 (2,5 %)	 4 (2,5

   Furosemida oral	 59 (38)

   Dosis de furosemida previa (mg), mediana (RIC)	 40 (20-40)

Forma de presentación de la insuficiencia cardíaca, n (%)

   Congestión pulmonar	 92 (58)

   Edema agudo de pulmón	 28 (18)

   Insuficiencia cardiaca a predominio derecho	 37 (24)

NT-proBNP al ingreso (pg/mL), mediana (RIC)	 3939 (2200-6300)

Fracción de eyección (%), mediana (RIC)	 48 (30-59)

   Preservada (FEVI ≥50 %), n (%)	 71 (45)

   Levemente reducida (FEVI entre 41 % y 49 %), n (%)	 19 (12)

   Reducida (FEVI ≤40 %), n (%)	 67 (43)

Tabla 1. Características basales 
de la población 

Abreviaturas: ARA II: antagonistas de receptores de angiotensina II<, ARNI: inhibidores duales de neprilisina y receptor 
de angiotensina; FEVI: fracción de eyección ventricular izquierda<, IECA: inhibidores de la enzima convertidora de 
angiotensina<, iSGLT-2: inhibidores del cotransportador sodio glucosa 2<, NYHA: New York Heart Association; RIC: 
rango intercuartílico  
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dencia a mayor uso de BT (p = 0,07) y TRR (p = 0,06) 
ajustado por variables predeterminadas (edad, ERC, 
hipoalbuminemia, uso de furosemida ambulatoria 
FEVI y sepsis). (Figura 2) La distribución de puntos 
finales por cuartiles de ED se describe en la Tabla 2. 
Mediante el análisis de la curva ROC se evidenció que 
los pacientes con ED mejor que –11 mL/mg tienen alta 
probabilidad de no desarrollar RD, con un AUC 0,73 (IC  
del 95 % 0,59-0,87; p= 0,001), sensibilidad del 60 %, 
especificidad del 80 %, valor predictivo negativo del 
92,5 % y valor predictivo positivo del 30 %. (Figura 3)

Una peor ED se asoció al PFC, principalmente 
debido a una mayor mortalidad cardiovascular intra-
hospitalaria (OR 1,20; IC 95 % 1,06-1,36; p= 0,003), 
sin diferencias significativas en la tasa de mortalidad 
cardiovascular o reinternaciones por ICAD en el segui-
miento a 60 días. 

Una peor ED se asoció con persistencia de con-
gestión a las 48 horas (OR 1,10; IC 95 % 1,03-1,18; 
p = 0,007), mayor dosis de furosemida total admi-
nistrada a 72  horas (p=0,001), menor descenso de 
peso a 72  horas (p=0,0001) y empeoramiento de la 
ICAD durante la internación (OR 1,11; IC 95 % 1,03-
2; p = 0,006). De igual modo, una peor ED se asoció 
con una tendencia a menor porcentaje de descenso de 
NT-proBNP a las 72 horas de la inclusión (p = 0,09), 
sin diferencias en la reducción de la relación E/e’ y la 
PSAP. Los pacientes con peor ED presentaron mayor 
indicación de vasopresores (OR 1,18; IC 95  % 1,04-
1,33; p = 0,008) y mayor indicación de inotrópicos, no 
significativa (OR 1,05; IC 95 % 0,98-1,13; p = 0,12) en 
la internación, sin diferencias en la tasa de EFR, ARM 
y en los días de internación en UCO. (Figura 2)

Los pacientes en el peor cuartil de ED (menor que 
–11 mL/mg) tuvieron mayor RD, peor pronóstico en la 
internación, menor eficacia en la descongestión, y ma-

yor complejidad en la estrategia diurética comparados 
con  los pacientes en cuartiles con mejor ED. (Tabla 2)

DISCUSIÓN

En el presente estudio la ED medida en las primeras 
24 horas demostró ser una herramienta útil para eva-
luar la capacidad de respuesta diurética a la furosemida 
en la ICAD, y detectar a aquellos pacientes con RD que 
presentarán menor descongestión clínica y requerirán 
mayor dosis de furosemida en las primeras 72 horas. 
Asimismo, la ED inicial permitió predecir el desarrollo 
de eventos durante toda la internación, principalmente 
el empeoramiento de la ICAD, el uso de vasoactivos y 
la mortalidad intrahospitalaria. 

La discriminación de eventos por cuartilos de ED en 
nuestra población mostró que un valor de ED mejor que 
–11 mL/mg se asoció a baja probabilidad de desarrollar 
RD, y que los pacientes en el cuartilo con peores valores 
tuvieron más complicaciones y requirieron un trata-
miento diurético de mayor intensidad. El cálculo de la 
ED en las primeras 24 horas de la internación puede 
ser de utilidad en la práctica diaria a fin de detectar 
a aquellos pacientes que podrían desarrollar RD con 
peor pronóstico, que se beneficiarían de un tratamiento 
diurético más agresivo y que mejoraría su evolución 
clínica. Esta posible aplicación clínica deberá compro-
barse mediante estudios prospectivos aleatorizados.

Si bien existe evidencia que sostiene que el volumen 
urinario es un parámetro suficiente para valorar la 
respuesta al tratamiento diurético, (6-10) debe tener-
se en cuenta que depende de la dosis de furosemida 
administrada, el ingreso de líquidos y la gravedad de 
la congestión. También se ha descripto que la dosis 
total de furosemida administrada predice la evolución 
clínica durante la internación, (6-10) aunque esto no 
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Fig. 2. Resumen gráfico: pro-
tocolo diurético utilizado y 
resultados del estudio

Abreviaturas: CV: cardiovascular; ED: eficiencia diurética; EV: endovenoso; ICAD: insuficiencia cardiaca aguda des-
compensada; NS: no significativo; PSAP: presión sistólica de la arteria pulmonar 
* Valor de p < 0,05 
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Tabla 2. Distribución de puntos finales por cuartiles de eficiencia diurética inicial 

	 ED Cuartilo 1	 ED Cuartilo 2	 ED Cuartilo 3	 ED Cuartilo 4
	 (> -20 mL/mg)	 (-20 a -15,1 mL/mg)	 (-15 a -11 mL/mg)	 (< -11 mL/mg)
	 N = 46	 N = 39	 N = 35	 N = 37

PFC, n (%)	 8 (17,4)	 7 (18,4)	 6 (17)	 14 (38)*

Mortalidad CV intrahospitalaria, n(%)	 0 (0)	 3 (7,7)	 0 (0)	 6 (16,2)*

Mortalidad CV en el seguimiento a 60 días, n(%)	 5 (10,9)	 1 (2,9)	 1 (2,9)	 3 (9,7)

Reinternaciones por ICAD en el seguimiento a 	 5 (10,9)	 3 (7,9)	 5 (14,3)	 6 (16,2)

60 días, n (%)

Resistencia a diuréticos

(furosemida ≥240 mg/día), n (%) 	 2 (4,3)	 2 (5,1)	 5 (14,3)	 11 (29,7)*

Persistencia de congestión

a las 48 h, n (%)	 3 (7)	 3 (7)	 4 (11)	 13 (35)*

Dosis total de furosemida a las 72 h (mg),	 176 (60-1120)	 206 (60-1740)	 275 (60-1740)	 524 (60-3000)*

mediana (RIC)	

Descenso de peso a las 72 h (kg)	 –5 (–7 a –3)	 –4 (–5 a –2)	 –3 (–5 a –2)	 –3 ( –4 a –2)*

Bloqueo diurético tubular, n (%)	 2 (4,3)	 3 (7,7)	 1 (3)	 7 (19)*

Suero salino hipertónico, n (%)	 0 (0)	 0 (0	 0 (0)	 1 (2,7)

Terapia de reemplazo renal, n (%)	 1 (2,2)	 0 (0)	 1 (3)	 4 (11)*

Empeoramiento de ICAD, n (%)	 2 (4,3)	 5 (12,8)	 3 (8,6)	 10 (27)*

Reducción porcentual de NT-proBNP (%),	 56 (73-36)	 53 (62-31)	 49 (70-40)	 41 (61-7)*

mediana (RIC)	

Internación en UCO (días), mediana (RIC)	 6,3 (2-21)	 7,3 (2-24)	 6 (3-23)	 10,6 (3-86)*

Abreviaturas: CV: cardiovascular; ED: eficiencia diurética; ICAD: insuficiencia cardíaca aguda descompensada; PFC: punto final combinado: mortalidad CV 
intrahospitalaria, mortalidad CV en el seguimiento a 60 días y reinternaciones por IC); RIC: rango intercuartílico     UCO: Unidad Coronaria
El cuartilo 1 es el de mejor ED y el cuartilo 4 es el de peor ED
* Valor de p < 0,05 entre el cuartil 4 y el resto de la cohorte

Fig. 3.. Capacidad discrimina-
tiva de la eficiencia diurética 
para predecir el desarrollo de 
resistencia a diuréticos según el 
análisis de la curva ROC 

Abreviaturas: ROC (receiver operating characteristic) 
Curva ROC (sensibilidad vs. 1-especificidad)

Curva ROC

Se
n

si
b

ili
d

ad

1 - Especificidad

Área	 Error típico	 Sig. asintótica	 IC 95%. Límite inferior	 IC 95%. Límite superior

0,735	 0,069	 0,001	 0,599	 0,871
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está exento del sesgo generado por la gravedad clínica 
de la ICAD y el criterio del médico tratante. De esta 
manera, el volumen urinario aislado o la dosis absoluta 
del diurético no resultarían parámetros completamen-
te adecuados para predecir la capacidad de respuesta 
intrínseca del paciente al tratamiento diurético. En 
la actualidad, la natriuresis medida tras una dosis 
de furosemida se ha postulado como un parámetro 
de gran utilidad para la valoración de la respuesta a 
diuréticos, lo que permite optimizar el tratamiento en 
forma dinámica, aunque requiere su medición seriada y 
podría no estar disponible en todos los centros. (21-28)

Hemos excluido en nuestra cohorte a pacientes de 
mayor gravedad clínica, tales como con Cr ≥2,5 mg %, 
shock cardiogénico o séptico y ARM, en quienes existen 
múltiples factores que pueden interferir en la respuesta 
diurética y la evolución clínica, por lo que requieren 
dosis superiores de diuréticos. De esta forma, nuestro 
estudio ha demostrado que la ED inicial baja se asocia a 
eventos adversos aún en pacientes con ICAD de menor 
gravedad clínica. Pese a que la ERC, la hipoalbumi-
nemia y el uso previo de furosemida oral son factores 
asociados a la RD, (6-10) la ED inicial permanece como 
un predictor independiente de RD y mortalidad intra-
hospitalaria tras el ajuste por dichas variables. 

Experiencias previas demostraron que la ED se 
asocia con el riesgo de reinternaciones por ICAD y 
mortalidad en el seguimiento a 60 días tras el alta de 
una internación por ICAD, período en el cual el riesgo 
de eventos clínicos es mayor.  (18-20) En la presente 
cohorte, esta asociación no se pudo demostrar, posi-
blemente debido a la baja tasa de eventos en la etapa 
vulnerable, si se tiene en cuenta que se excluyeron 
por protocolo los pacientes de mayor gravedad clínica

En el presente análisis no se encontró asociación 
entre la ED inicial y el desarrollo de EFR, definido 
por el aumento de la Cr sérica o la caída del filtrado 
glomerular calculado. Este hallazgo puede deberse a 
que el EFR incluyó tanto a pacientes con congestión 
persistente pese a dosis crecientes de diurético y mal 
pronóstico (verdadero EFR o injuria renal aguda) como 
a aquellos con mejoría clínica durante el tratamiento 
diurético y buena evolución (pseudo EFR).  (29-35) 
Por otra parte, la respuesta diurética o la ED no están 
determinadas solo por la función renal, ya que también 
dependen de la función ventricular izquierda y derecha, 
del estado de la volemia y de los múltiples factores que 
influyen en la farmacocinética y farmacodinamia de los 
diuréticos en ICAD. (1-5)

En nuestro estudio se evidenció que los pacientes 
con mejor ED presentaron una mayor reducción del NT-
proBNP en las primeras 72 horas de internación, lo cual 
es consistente con múltiples análisis que demuestran 
su disminución durante el tratamiento descongestivo 
y que esto se relaciona con un mejor pronóstico en la 
internación y durante la etapa vulnerable. (1,2,36,37) 
Sin embargo, hasta el presente no existe evidencia que 
sustente la guía terapéutica mediante el dosaje seriado 
de este biomarcador. (1,2,36,37)

En esta cohorte no existió asociación entre la ED 
y la mejoría en la medición dinámica del cociente 
E/e’, la PSAP y el diámetro de la vena cava inferior 
por ecocardiografía, pese a que existe evidencia que 
demuestra su efectividad para detectar congestión 
residual y optimizar el tratamiento diurético. (38-41) 

Se pueden mencionar algunas limitaciones del 
presente estudio, como, por ejemplo, que no se ha 
podido medir la presión intraabdominal o la presión 
venosa central en los pacientes incluidos, las cuales 
son variables relacionadas al desarrollo de RD. (6-10) 
Asimismo, no se examinó la presencia de cometas 
pulmonares durante la evaluación periódica de la con-
gestión, pese a tratarse de una herramienta de probada 
utilidad en el diagnóstico y manejo terapéutico de la 
congestión.  (42,43) Actualmente no disponemos del 
seguimiento a más largo plazo, en el que podría haber 
una asociación de la ED inicial con eventos clínicos 
como se demostró en experiencias previas. (18-20)

CONCLUSIÓN

En pacientes internados por ICAD, una ED inicial baja se 
asoció al desarrollo de RD, persistencia de congestión, uso 
de mayor dosis de furosemida y a mayor mortalidad cardio-
vascular intrahospitalaria. La ED es un parámetro útil para 
detectar pacientes que podrían beneficiarse de un tratamiento 
diurético intensivo temprano que permita alcanzar una mejor 
evolución clínica.
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APÉNDICE

1. Definiciones operativas de las variables
–	 Insuficiencia cardíaca aguda descompensada (ICAD): síndrome clínico caracterizado por la aparición 

o empeoramiento de síntomas y signos de congestión tisular, asociados a elevación de las presiones de llenado 
intracardiacas. (1,2) Se considerará ICAD a la presencia de un signo (rales crepitantes pulmonares, edema 
agudo de pulmón, tercer ruido auscultable, presión venosa central >16 cm de agua, ingurgitación yugular, 
reflujo hepatoyugular, edemas periféricos, hepatomegalia) y un síntoma (ortopnea, disnea paroxística nocturna, 
disnea CF NYHA III-IV) de congestión clásicos. No se consideraron criterios ecocardiográficos ni bioquímicos 
para el diagnóstico de ICA.  

–	 Empeoramiento de ICAD: aumento de la severidad de los signos y síntomas de congestión en pacientes 
internados por ICAD y bajo tratamiento diurético, con requerimiento de aumento de la dosis de diurético 
previamente administrada. (1,2)

–	 Shock cardiogénico: síndrome de hipoperfusión tisular (frialdad de miembros inferiores, deterioro del sen-
sorio, oliguria <0,5 ml/kg/min, lactato >2 meq/l) e hipotensión arterial (presión arterial sistólica <90 mmHg 
basal o caída de más de 40 mmHg con respecto a la basal) secundario a disminución del volumen minuto 
cardiaco (IC <2,2 l/min/m2 y presión wedge >18 mmHg, medidos por catéter de Swan Ganz), y que requiere 
tratamiento con inotrópicos. (1,2)

–	 Empeoramiento de la función renal: según clasificación AKIN, se la define como aumento de creatinina 
sérica mayor o igual a 0,3 mg%, o descenso del Clearance de Creatinina más del 25 % con respecto al basal 
mediante fórmula CKD-EPI. (29-35)

–	 Síndrome de respuesta inflamatoria sistémica (SIRS): conjunto de manifestaciones clínicas que se 
derivan de la cascada inflamatoria sistémica. Debe existir al menos 2 de los siguientes 4: temperatura corporal 
>38 °C o <36 °C, frecuencia cardíaca >90 lpm, frecuencia respiratoria >20 respiraciones por minuto o una 
PCO2 <32 mmHg, y leucocitos en sangre >12 000 células/cm³ o <4000 células/cm³. (44)

–	 Sepsis: presencia de SIRS en el contexto de una infección. (44)
–	 Shock séptico: signos de hipoperfusión sistémica e hipotensión arterial (presión arterial sistólica <90 mmHg 

o caída de más de 40 mmHg con respecto a la basal) pese a la reanimación adecuada con fluidos y que requiere 
tratamiento con fármacos vasopresores (noradrenalina, adrenalina, vasopresina), en contexto de sepsis. (44)

–	 Bloqueo tubular: uso concomitante de furosemida más uno o más diuréticos (tiazidas o antagonistas de los 
mineralocorticoides). Las dosis consideradas diuréticas son espironolactona 50 mg/día, eplerenona 50 mg/día 
o hidroclorotiazida 50 mg/día, o mayores. (1,2)

–	 Suero salino hipertónico: solución fisiológica a concentración superior al 0,9 %, estandarizada entre 3 % 
y 7,5 % infundida por vía EV en 60 minutos. (1,2)

–	 Terapia de reemplazo renal: diálisis, ultrafiltración y hemodiafiltración. (1,2)
–	 Cociente E/e’: cociente entre la velocidad máxima de la onda E medida en el flujo de llenado transmitral (en 

apical 4 cámaras, modo B) y la velocidad máxima de la onda e’ promedio (promedio entre e’ septal y lateral 
medidas con la técnica de Doppler tisular, en apical 4 cámaras, modo B). En pacientes con fibrilación auricu-
lar (FA) se sugiere realizar tres mediciones y promediar el resultado. Se considerará que existe aumento de 
presiones de llenado una relación E/e’ promedio >14 en pacientes con ritmo sinusal y >11 en pacientes con 
FA. (38-41)

–	 PSAP: presión sistólica de la arteria pulmonar estimada mediante la sumatoria del gradiente tricúspide y la 
presión de la aurícula derecha (estimada mediante la valoración de la colapsabilidad de la vena cava inferior). 
Se considera PSAP elevada si es ≥36 mmHg. (38-41)
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RESUMEN

Introducción: En todo el mundo, durante la pandemia de COVID-19 los centros asistenciales y especialmente los cuidados 
intensivos se vieron saturados por los casos de insuficiencia respiratoria aguda producidos por el virus SARS-CoV-2. El aisla-
miento social, preventivo y obligatorio (ASPO) establecido por Ley N° 27.541 desde el 20 de marzo de 2020, y ampliado por el 
Decreto N° 260/20 hasta el 31 de diciembre de 2021, determinó el confinamiento en domicilio. Durante el mismo se observó 
una disminución de las angioplastias coronarias y cirugías cardíacas centrales. La hipótesis de nuestro trabajo es que hubo 
un incremento de la mortalidad por el infarto agudo de miocardio (IAM) en la Argentina en el periodo de pandemia, dado que 
es una patología tiempo dependiente y cuya mortalidad es mayormente extrahospitalaria. 
Objetivos: Evaluar el incremento de la mortalidad general y por COVID-19 en la población ≥ 20 años en el periodo de pandemia 
y analizar la tendencia de mortalidad del IAM en forma global y segregada por edad y sexo. 
Material y métodos: Se analizaron las estadísticas vitales publicadas por el Ministerio de Salud de la Argentina. Se consideró 
período de pandemia a los 2 años del ASPO, y prepandemia al año 2019. Se consideró tasa bruta y específica de mortalidad al 
(número de defunciones acaecidas en la población de la Argentina durante 1 año / población total en la misma zona a mitad del 
mismo año) × 1000, global y por IAM respectivamente. Las defunciones por IAM son las consideradas en el CIE-10 como I21, 
I22. La tendencia de mortalidad se analizó por el análisis lineal de tendencias de proporciones (Chi2 de tendencias; p significa-
tiva <0,05) con Epi-info y se incluyó a la población ≥20 años. En el análisis por edad se dividió a la población en ≥ o < 60 años. 
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Argentina: estadísticas vitales	 2019	 2020	 2021	 Odds Ratio	 p
	 (prepandemia)	 (pandemia)	 (pandemia)	 (Chi2 de tendencias)	

Población total ≥20 años	 30 417 141	 30 822 573	 31 224 154

Mortalidad	 325 486	 367 807	 423 112

% mortalidad	 1,07	 1,19	 1,35	 1,26	 <0,001

Tasa bruta de mortalidad	 10,7	 11,93	 13,55

Muertos por IAM	 17 789	 18 881	 20 901	 1,15	 <0,001

Tasa específica de mortalidad	 0,58	 0,62	 0,67

Varones	 10 246	 10 492	 11 719	 1,12	 <0,001

Mujeres	 7 471	 8 227	 9 064	 1,19	 <0,001

≥60 años	 16 161	 16 197	 18 010	 1,09	 <0,001

< 60 años	 1 628	 2 684	 2 891	 1,73	 <0,001
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Resultados: la mortalidad en pandemia se incrementó un 26% con respecto al año 2019 (p<0,001) (tabla). Las defunciones 
por COVID-19 fueron  53 222 y 84 698 para los años 2020 y 2021 respectivamente. La mortalidad por IAM se incrementó un 
15%, con un aumento mayor en jóvenes y mujeres. 
Conclusiones: En la pandemia hubo un fuerte incremento de la mortalidad, atribuible al COVID-19, y un incremento de la 
mortalidad por infarto agudo de miocardio en especial en mujeres y menores de 60 años, probablemente atribuible a los efectos 
secundarios del ASPO. 

Palabras clave: Pandemia de COVID-19 - Infarto agudo de miocardio - Estadísticas vitales de Argentina  

ABSTRACT

Background: During the COVID-19 pandemic, health care centers and especially intensive care units worldwide were saturated 
by cases of acute respiratory failure produced by the SARS-CoV-2 virus. Social preventive and mandatory isolation (SPMI), 
established by law N° 27 541 since March 20, 2020, and extended by Decree N° 260/20 to December 31, 2021, determined 
home confinement, and during this period coronary angioplasties and central cardiac surgeries decreased. The hypothesis 
of our study was that during the pandemic acute myocardial infarction (AMI) mortality increased in Argentina, as this is a 
time-dependent disease, mainly with out-of-hospital mortality.
Objectives: The aim of this study was to evaluate general and COVID-19 mortality in the population ≥20 years during the 
pandemic and analyze the trend of overall and divided by age and sex AMI mortality.
Methods: Vital statics published by the Ministry of Health of Argentina were analyzed, considering the pandemic period as 
the two SPMI years and 2019 as the pre-pandemic period. Overall and AMI gross and specific rate of mortality were con-
sidered as (number of deaths taking place in the Argentine population during 1 year / total population in the same zone at 
midyear) × 1000, respectively. Deaths for AMI were those contemplated in the International Classification of Diseases 10th 
revision (ICD-10) as I21, I22. The mortality trend was analyzed with linear trend of proportions (Chi2 for trends; significant 
p <0.05) using Epi-Info software, and including the ≥20 to >85-year population. In the analysis by age the population was 
divided into ≥ or < 60 years.
Results: During the pandemic mortality increased by 26% with respect to 2019 (p<0.001) (table). Deaths for COVID-19 were 
53 222 and 84 698 for 2020 and 2021, respectively. Acute myocardial infarction mortality increased by 15%, with a greater 
increase in the young and female population. 

Key words: COVID-19 Pandemic - Acute Myocardial Infarction - Vital Statistics of Argentina

INTRODUCCIÓN

La pandemia de COVID-19, originada por el virus 
SARS-CoV-2, ha tenido un impacto profundo en la 
atención médica y la mortalidad en todo el mundo. 
(1) En Argentina, como en muchas otras naciones, la 
implementación del “Aislamiento Social, Preventivo 
y Obligatorio (ASPO)” según la Ley N° 27.541, buscó 
frenar la propagación del virus, pero también generó 

efectos secundarios en la atención médica de otras 
enfermedades graves. (2) Una de estas afecciones 
críticas es el infarto agudo de miocardio (IAM), una 
condición que requiere atención médica inmediata 
dado que es una de las patologías con mayor riesgo 
de morbimortalidad, y cuyo diagnóstico y tratamiento 
precoz salvan vidas. 

Durante la pandemia, los centros médicos, incluidas 
las unidades de cuidados intensivos, se vieron desborda-

Argentina: vital statistics	 2019	 2020	 2021	 Odds Ratio	 p
	 (prepandemic)	 (pandemic)	 (pandemic)	 (Chi2 for trends)	

Total population ≥20 years	 30 417 141	 30 822 573	 31 224 154

Mortality	 325 486	 367 807	 423 112

% mortality	 1.07	 1.19	 1.35	 1.26	 <0.001

Gross mortality rate	 10.7	 11.93	 13.55

AMI deaths	 17 789	 18 881	 20 901	 1.15	 <0.001

Specific mortality rate	 0.58	 0.62	 0.67

Male	 10 246	 10 492	 11 719	 1.12	 <0.001

Female	 7 471	 8 227	 9 064	 1.19	 <0.001

≥60 years	 16 161	 16 197	 18 010	 1.09	 <0.001

< 60 year	 1 628	 2 684	 2 891	 1.73	 <0.001
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dos por pacientes con insuficiencia respiratoria aguda 
debido a la COVID-19. Sin embargo, en la Argentina 
esta situación se produjo tardíamente, pero generó 
un efecto inmediato en la población de rechazar ir a 
las guardias por miedo al contagio, con retraso de la 
consulta, y una fuerte reducción en la realización de 
tratamientos de revascularización. Esta conjunción 
de temor y luego fuerte incremento de la demanda 
podrían haber llevado a retrasos en la atención del 
IAM, con impacto significativo en el incremento de la 
mortalidad. (3,4)

Este estudio se basa en datos oficiales proporcio-
nados por el Ministerio de Salud de Argentina y tiene 
como objetivo analizar si la pandemia de COVID-19 se 
asoció con un aumento significativo en la mortalidad 
global y por IAM en la población argentina. (5-7) Ade-
más, se examinarán las diferencias en la mortalidad 
según la edad y el género, con el fin de comprender 
cómo diferentes grupos poblacionales pueden haber 
sido afectados de manera desigual por los efectos se-
cundarios de la pandemia.

MATERIAL Y MÉTODOS

Se analizaron las estadísticas vitales publicadas por el Mi-
nisterio de Salud de la Argentina de 2019-2021 (ver material 
suplementario). Se consideró período de pandemia a los 2 años 
del ASPO, y prepandemia al año 2019. Tasa bruta y específica 
de mortalidad se considera al (número de defunciones acaeci-
das en la población de la Argentina durante 1 año / población 
total en la misma zona a mitad del mismo año) × 1000, global 
y por IAM respectivamente. Las defunciones por IAM son las 
consideradas en el CIE-10 como I21, I22. La tendencia de 
mortalidad se analizó por el análisis lineal de tendencias de 
proporciones (Chi2 de tendencias; p significativa <0,05) con 
el software Epi-info, y se incluyó a la población ≥20 años. En 
el análisis por edad se dividió a la población en ≥ o < 60 años. 

Consideraciones éticas
El  estudio no requirió evaluación del comité de ética (Reso-
lución  MSAL 1480/11) por tratarse de un estudio epidemio-
lógico que analizó fuentes de datos secundarios que no poseía 
información identificatoria del fallecido.

RESULTADOS

En la Tabla 1, se evidencia un aumento del 26% en la 
tasa de mortalidad global durante la pandemia en com-
paración con el año 2019 (p<0,001). Este incremento 
se atribuye principalmente a las defunciones causadas 
por la COVID-19, 53 096 y 84 480 casos en los años 
2020 y 2021, respectivamente. La tasa bruta de mor-
talidad aumentó en un 13,5 % (ver Figuras 1 y 2), lo 
que representa una diferencia absoluta de 2,85 muertes 
adicionales por cada 1000 habitantes en comparación 
con el período previo a la pandemia. Además, la mor-
talidad por IAM se incrementó en un 15 % en relación 
con la prepandemia (p<0,001), siguiendo la misma 
tendencia que la mortalidad global. La tasa específica 
de mortalidad por IAM fue de 0,67, lo que representó 
un aumento absoluto de 9 defunciones más por cada 
100 000 habitantes en el año 2021 (ver Figuras 3 y 4). 

Adicionalmente, se observó un incremento del 19% 
en la mortalidad por IAM en mujeres en comparación 
con los hombres (p<0,001), junto con un marcado au-
mento del 73% en la mortalidad en pacientes menores 
de 60 años (p<0,001) (ver Tabla).

DISCUSIÓN 

Mortalidad global e IAM
Las recientes estimaciones de la Organización Mun-
dial de la Salud (OMS) revelan que el número total 
de muertes asociadas directa o indirectamente con la 
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pandemia de COVID-19, denominadas como “exceso de 
mortalidad” entre enero de 2020 y diciembre de 2021, 
alcanzó aproximadamente los 14,9 millones. (8,9) En 
concordancia con estos datos, el Ministerio de Salud 
de nuestro país ha informado un aumento global de la 
mortalidad durante la pandemia, con un pico del 26 % 
en el primer semestre de 2021. (10) Estas cifras coin-
ciden integralmente con nuestros propios hallazgos, 
a pesar de que nuestra población de estudio incluye 
individuos a partir de los 20 años.

Nuestra investigación revela un incremento signifi-
cativo del 15 % en la mortalidad por IAM con respecto 
al período previo a la pandemia, equivalente a un valor 
absoluto de 67 muertes por cada 100 000 habitantes en 
el año 2021. Aunque carecemos de datos estadísticos 
específicos sobre la incidencia de infartos en Argen-
tina, nos basamos en el estudio REGIBAR realizado 
en Bariloche en 2017 por Calandrelli y col. (11) Este 
estudio informó una incidencia de IAM con y sin ele-
vación del segmento ST de 128/100 000 habitantes y 
una letalidad del 46,7 %, con un 90 % de las muertes 
fuera del entorno hospitalario. Al contextualizar estos 
resultados, observamos que la letalidad pasó del 45 % 
en el año prepandemia al 52 % en 2021, reafirmando 
y coincidiendo con los hallazgos de Bariloche.

Los datos proporcionados por las estadísticas 
vitales del Ministerio de Salud no diferencian entre 
la mortalidad intrahospitalaria y extrahospitalaria. 
Sin embargo, en línea con el estudio REGIBAR, que 
demuestra que el 90 % de las muertes por IAM son 
extrahospitalarias, la combinación de esta tendencia 
con la marcada disminución en procedimientos como 
angioplastias coronarias y cirugías cardíacas centra-
les durante la pandemia, junto con los prolongados 
tiempos de consulta de los pacientes, sugiere que el 
exceso de mortalidad podría deberse a un efecto cola-
teral del Aislamiento Social, Preventivo y Obligatorio, 
especialmente considerando que la sobrevida en casos 
de IAM es dependiente del tiempo. (12-13)

Un aspecto adicional merece consideración al 
abordar el aumento de la mortalidad, focalizándonos 
en las consecuencias directas de la infección por CO-
VID-19 en el sistema cardiovascular. Investigaciones 
recientes subrayan la capacidad del virus para afectar 
directamente al corazón, con respuestas inflamatorias 
y procoagulantes que contribuyen a complicaciones 
cardiovasculares, manifestadas por la injuria suben-
docárdica y un marcado incremento en la mortalidad 
en este grupo de pacientes. (14,15) La relación entre 
la infección por COVID-19 y las condiciones cardiovas-
culares preexistentes ha sido objeto de una atención 
exhaustiva en la literatura científica. Datos provenien-
tes de estudios observacionales y metaanálisis sugieren 
que los pacientes con enfermedades cardiovasculares 
subyacentes podrían enfrentar un riesgo sustancial-
mente mayor de complicaciones graves y mortalidad 
por COVID-19, además de propiciar estados protrom-
bóticos.(16,17) Adicionalmente, es crucial considerar 
la posibilidad de diagnósticos erróneos de IAM, ya que 

estos podrían haber sido confundidos con miocarditis, 
fenómeno bien documentado en la presente pandemia. 
(18) Este solapamiento en las presentaciones clínicas 
destaca la complejidad en la distinción entre eventos 
cardiovasculares agudos y complicaciones derivadas 
de la infección viral, añadiendo un nivel de dificultad 
al abordar la mortalidad específica asociada al IAM.

Subgrupos de mujeres y menores de 60 años
El mayor aumento de la mortalidad por IAM en mu-
jeres también es un aspecto digno de análisis. Aun-
que las causas subyacentes no se exploraron en este 
estudio, investigaciones anteriores han sugerido que 
las mujeres tienden a presentar síntomas atípicos de 
IAM en comparación con los hombres, lo que podría 
dificultar el diagnóstico y la búsqueda de atención 
médica adecuada. Las barreras sociales y culturales 
también pueden influir en la menor disposición de las 
mujeres a buscar ayuda médica, lo que podría haberse 
exacerbado durante la pandemia, así como la falta de 
conocimiento de que la principal causa de muerte en 
ellas es la cardiovascular, como lo demuestran la Dra. 
Del Sueldo y col. en una encuesta publicada reciente-
mente de 1 500 mujeres que perciben al cáncer como 
el principal problema de salud, y donde solo el 16% 
consideró a la causa cardiovascular como la principal 
causa de muerte. (19)

El impacto del ASPO y la pandemia en los grupos 
poblacionales más jóvenes también merece atención. 
El aumento más pronunciado en la mortalidad por 
IAM en personas menores de 60 años coincide con 
una publicación reciente con los datos del CDC (Cen-
ters for Disease Control and Prevention), donde se 
observó en el grupo más joven y de mediana edad 
un aumento de la mortalidad asociada al IAM de un 
5,3 % y de un 3,4 % respectivamente. Especulati-
vamente esto podría atribuirse a diversos factores, 
como la percepción de menor riesgo de la enfermedad 
cardiovascular en poblaciones jóvenes, o la preocupa-
ción por exponerse al virus en los hospitales. Estas 
tendencias se asemejan a los informes de cambios en 
los comportamientos de salud durante la pandemia, 
como la reducción de la actividad física y el aumento 
de la alimentación poco saludable, especialmente en 
la población joven. (20-22)

 
Limitaciones
Los certificados de defunción tienen una fuerte limi-
tación para poder confirmar la causa de la muerte en 
caso de que no sea dudosa, dado la falta de necropsias. 

La clasificación de infarto en el ámbito extrahospi-
talario siempre es una conjetura.

Desconocemos la incidencia del IAM en la Argen-
tina. 

No podemos descartar si solo el ASPO ha sido la 
causa de una mayor incidencia de muertes por IAM, 
o si tienen un rol el daño directo que pudo causar el 
COVID-19 dado el síndrome de liberación de citoqui-
nas, la desregulación del sistema renina angiotensina, 
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la desestabilización de la placa aterosclerótica o los 
trastornos de la coagulación.

CONCLUSIÓN

Este estudio resalta cómo una crisis sanitaria de 
gran magnitud, como la pandemia de COVID-19, 
puede tener un impacto significativo en la mortalidad 
por IAM. Las respuestas de Salud Pública, aunque 
necesarias para controlar la propagación del virus, 
también deben considerar cuidadosamente los efec-
tos colaterales involuntarios en la atención de otras 
enfermedades críticas. La adaptación de estrategias 
que equilibren la contención del virus con la provi-
sión de atención médica esencial es fundamental para 
minimizar las consecuencias negativas no previstas 
en situaciones de crisis. Este estudio contribuye a la 
creciente comprensión de las complejas interacciones 
entre la atención médica cardiovascular y las crisis 
sanitarias globales.
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RESUMEN

Introducción: Los profesionales de la salud se encuentran expuestos a un fenómeno ocupacional que resulta del estrés crónico 
en el ámbito laboral llamado síndrome de burnout (SBO). Este se ha convertido en uno de los riesgos laborales psicosociales 
más importantes en la sociedad actual y genera costos significativos en el ámbito de la salud. 
Objetivo: Evaluar la prevalencia de SBO por percepción subjetiva y mediante la aplicación del inventario del síndrome del 
Desgaste Ocupacional “Burnout” de Maslach (MBI) en los especialistas de cardiología del padrón de la Sociedad Argentina 
de Cardiología (SAC), y las diferencias acordes al sexo.
Material y métodos: Estudio observacional, de corte transversal, mediante una encuesta anónima realizada en abril de 2023 
a los especialistas del padrón SAC. Se recabaron datos sobre impresión subjetiva de SBO (sentirse “quemado”), sexo, edad, 
tiempo de ejercicio profesional. Fue opcional completar el inventario MBI (subescalas) para establecer el diagnóstico de burnout.
Resultados: Participaron 756 profesionales, 51,4 % fueron mujeres. El 62 % tenían más de 40 años y el 61 % tenía más de 10 
años de ejercicio profesional. Del total de médicos encuestados, el 94,4 % eligió realizar el test de Maslach (MBI), siendo esto 
más frecuente en las mujeres (96,6 % vs 91,3 %, p<0,001). 
La prevalencia de SBO por un MBI de alto puntaje (≥67puntos) fue del 75 % y la prevalencia de percepción de SBO fue del 
69 % (p <0,001).
De los que se autopercibieron “quemados” (69 %), el 96,8 % contestó el inventario MBI y se confirmó el diagnóstico de SBO 
por MBI de alto puntaje en el 78 %. 
De los que se autopercibieron “no quemados” (31 %), el 89,3 % completó el inventario MBI con diagnóstico de SBO en la sub-
escala cansancio emocional (24 %), despersonalización (18 %) y realización personal (10 %) más allá de no tener la impresión 
subjetiva de estar “quemado”. 
Los menores de 40 años tuvieron más SBO por MBI de alto puntaje (50 % vs 28 %, p= 0,001) al igual que los profesionales 
con menos de 10 años en el ejercicio de su profesión (45 % vs 20 % en aquellos con tiempo mayor, p <0,001). 
El SBO fue más prevalente en las mujeres que en los hombres, tanto por autopercepción (77 % vs 56 %, p <0,001) como por 
el inventario de Maslach (80 % vs 74 %, p=0,001), específicamente en la subescala agotamiento emocional (37 % vs 29 %; 
p<0,001) y realización personal (37 % vs 41 %, p <0,001), sin diferencias por sexo en la esfera de despersonalización. 
Conclusión: El SBO tiene alta prevalencia entre los cardiólogos encuestados, principalmente en mujeres, tanto por autoper-
cepción como por aplicación del inventario MBI. Por otro lado 1 de cada 4 profesionales encuestados que no se autopercibían 
“quemados” tuvieron un test positivo para SBO. 
Teniendo en cuenta la alta prevalencia de SBO entre los especialistas en cardiología es imperioso realizar acciones de pre-
vención e intervención concertadas y sostenidas para transformar esta realidad que impacta desfavorablemente tanto en la 
salud de los pacientes como en la de los propios médicos.   
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INTRODUCCIÓN

Un creciente cuerpo de evidencia muestra que los 
profesionales de la salud se encuentran expuestos a un 
fenómeno ocupacional que resulta del estrés crónico en 
el lugar de trabajo. (1,2) El burnout se ha convertido en 
uno de los riesgos laborales psicosociales más importan-
tes en la sociedad actual, y genera costos significativos 
en el ámbito de la salud. (3,4).

El síndrome de burnout (SBO) es una respuesta 
individual al estrés laboral crónico que se desarrolla 
en forma progresiva, y eventualmente puede volverse 
crónica, causando alteraciones en la salud. (5) Desde 
un punto de vista psicológico, puede generar daños a 
nivel cognitivo, emocional y actitudinal, y ocasionar un 
comportamiento negativo que impacta en el desempeño 
del profesional y en su entorno. (6) Sin embargo, no es 
un problema personal, sino una consecuencia de ciertas 
particularidades de la actividad laboral. (7)

El término fue introducido en la esfera psicológica 
por Freudenberger, (7) quien describió el burnout como 
un estado de agotamiento, fatiga y frustración debido a 
una actividad profesional que no produce las expecta-
tivas esperadas. Posteriormente Maslach (8) introdujo 
el concepto de burnout en la literatura científica y lo 
definió como un proceso gradual de fatiga, cinismo 

y compromiso reducido entre los profesionales de la 
asistencia social. Años más tarde y después de varios 
estudios empíricos, Maslach y Jackson (9) reformularon 
el concepto y elaboraron una definición más rigurosa 
y operativa del burnout como un síndrome psicológico 
caracterizado por agotamiento emocional, despersona-
lización y un sentido reducido de eficacia profesional 
que puede aparecer en los cuidadores. Estudios em-
píricos indican que el agotamiento y la despersonali-
zación constituyen las dimensiones centrales o clave 
del síndrome de agotamiento en el trabajo, mientras 
que la falta de realización profesional se considera un 
antecedente de burnout o incluso una consecuencia.  La 
conceptualización del agotamiento de Maslach y Jack-
son es la más ampliamente aceptada en la literatura 
científica y la escala Maslach Burnout Inventory (MBI) 
la forma más objetiva y validada de diagnosticar el SBO. 
Aunque no hay puntaciones de corte a nivel clínico para 
medir la existencia o no de burnout, una puntuación 
alta en agotamiento emocional y despersonalización y 
baja en realización personal lo definen. Se considera 
que las puntuaciones del MBI son bajas entre 1 y 33, 
medias entre 34 y 66 y altas entre 67 y 99. (10,11) 

El enorme impacto negativo que tiene este síndrome 
en la vida laboral y personal de los trabajadores, afecta 
también la economía y salud pública de los países, lo 

ABSTRACT

Background: Healthcare professionals are exposed to an occupational phenomenon as a result of chronic stress in the workplace 
called burnout syndrome (BOS). Burnout has become one of the most important psychosocial occupational hazards today and 
generates significant health care costs. 
Objective: The aim of our study was to evaluate the subjective perception of the prevalence of BOS among cardiologists of the 
Argentine Society of Cardiology (SAC) using Maslach Burnout Inventory (MBI), and the differences between sexes.
Methods: We conducted an observational, cross-sectional study using an anonymous survey distributed among specialists of 
the SAC register in April 2023. The information collected included the subjective impression of BOS (feeling "burned out"), sex, 
age and years of practice. The participants could optionally complete the MBI (subscales) to establish the diagnosis of BOS.
Results: A total of 756 professionals participated in the survey; 51.4% were women. Sixty-two percent of the participants were 
>40 years old, and 61 % had been practicing medicine for more than 10 years. Of all the physicians surveyed, 94.4% completed 
the MBI, with women more likely to do so than men (96.6% vs. 91.3%, p <0.001). 
The prevalence of BOS, assessed by a high MBI score (≥ 67), was 75%, while 69% reported feeling burned out (p <0.001).
Of those who felt burned out (69 %), 96.8 % completed the MBI, and 78% of them received a diagnosis of BOS based on high 
MBI scores. 
Of the 31 % who did not feel burned out, 89.3 % completed the MBI. Burnout syndrome was diagnosed in the emotional 
exhaustion subscale in 24 %, in the depersonalization subscale in 18%, and in the personal accomplishment subscale in 10%. 
The diagnosis of BOS made by high MBI score was more common in survey participants under 40 years than in older par-
ticipants (50 % vs. 28 %, p <0.001) and in professionals who have been practicing medicine for less than 10 years (45 % vs. 
20 % in those with more years of practice, p <0.001). 
Women were more likely to experience BOS according to their own perception (77 % vs. 56 %, p <0.001) and MBI score (80 % 
vs. 74 %, p <0.001), specifically in the emotional exhaustion (37 % vs. 29 %, p <0.001) and personal accomplishment (37 % 
vs. 41 %, p <0.001) subscales, with No differences by sex in the depersonalization sphere. 
Conclusion: Burnout syndrome was found to be prevalent among the surveyed cardiologists, particularly in female participants, 
as indicated by both their own perception and the MBI assessment. In addition, 1 out of 4 professionals surveyed who did not 
feel "burned out" tested positive for BOS. 
Given the high prevalence of BOS among cardiologists, coordinated and sustained prevention and intervention actions should 
be undertaken to change this reality that negatively impacts both patient and physician health.   

Key words: Cardiologists - Burnout - Exhaustion - Risk - Prevention 
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que ha llevado a la Organización Mundial de la Salud 
(OMS) a incluirlo en la 11a Revisión de la Clasificación 
Internacional de Enfermedades (CIE-11) como un 
fenómeno exclusivo del contexto ocupacional (12) y a 
su vez, a impulsar que los países realicen encuestas 
periódicas a médicos especialistas en esta temática (13) 
para definir su prevalencia, que  oscila en las distintas 
especialidades entre el 35 y el 60 %.

En el último reporte de Estilo de vida, Felicidad 
y Agotamiento del Cardiólogo de Medscape 2023, los 
cardiólogos de Estados Unidos informaron tener SBO 
en un 29 % y un 14 % reportó SBO asociado a depre-
sión. (14) Dada la importancia de esta temática y la 
falta de datos locales en especialistas en cardiología 
es que decidimos realizar el presente trabajo. Nuestro 
objetivo fue evaluar la prevalencia de SBO por percep-
ción subjetiva y mediante la aplicación del inventario 
del Síndrome del Desgaste Ocupacional “Burnout” de 
Maslach (MBI) en los especialistas de cardiología del 
padrón de la Sociedad Argentina de Cardiología (SAC), 
estableciendo las diferencias por sexo.

MATERIAL Y MÉTODOS

Se trata de un estudio observacional, de corte transversal, 
realizado a través de una encuesta anónima, de participación 
voluntaria y con preguntas cerradas desarrollada en REDCap. 
Se recopiló información acerca de la impresión subjetiva de 
SBO (sentirse “quemado”), sexo, edad, tiempo de ejercicio 
profesional y factores de riesgo (hipertensión arterial, ante-
cedentes heredofamiliares, diabetes, dislipemia y enfermedad 
cardiovascular). Fue opcional completar el inventario MBI 
para establecer diagnóstico de SBO a través de la valoración 
de las subescalas (cansancio emocional, despersonalización 
y realización personal).

La encuesta se distribuyó por mail a cada cardiólogo/
cardióloga del padrón de socios SAC, WhatsApp y/o redes 
sociales (Instagram, Facebook, otras) a través de un vínculo 
online abierto durante el mes de abril del año 2023. Se es-
pecificó en el mensaje de distribución a través de las redes 
sociales que era solo para médicos cardiólogos. La encuesta 
está publicada en el anexo.

Análisis estadístico
Las variables cualitativas se presentan como porcentajes, 
y se las comparó con test de chi cuadrado o test exacto de 
Fisher según correspondiera. Las variables cuantitativas se 
presentan como mediana y rango intercuartílico (RIC) y se 
las comparó con test de Mann Whitney. 

Se consideró un valor en el MBI ≥67 puntos para 
establecer diagnóstico de SBO. Se analizó el porcentaje 
de varones/mujeres que contestaron la encuesta, y la pro-
porción diferenciada por sexo con impresión subjetiva de 
SBO y con burnout en las diferentes subescalas. Se analizó 
el puntaje total obtenido en la escala Maslach Burnout 
Inventory, así como el puntaje de cada uno de sus compo-
nentes (subescalas) por sexo, edad, años de especialidad y 
percepción subjetiva. 

Se realizó el análisis multivariado para determinar si el 
estrés medido objetivamente por la escala antes menciona-
da es un predictor de enfermedad cardiovascular luego de 
controlar por confundidores clásicos (hipertensión arterial, 
diabetes, dislipidemia, etc.)

Se consideró significativo un valor de p a dos colas < 0,05.

Consideraciones éticas
El protocolo fue evaluado y aprobado por el Comité de Ética 
en Investigación de la Sociedad Argentina de Cardiología a 
través de la plataforma PRIISA.BA del ministerio de salud 
de la CABA. Dado que se trató de una encuesta anónima, 
autoadministrada de participación voluntaria, no se requirió 
consentimiento informado. La encuesta se llevó a cabo en 
concordancia con las normas nacionales e internacionales de 
protección de sujetos en investigación como la Declaración 
de Helsinki última versión, Resolución Ministerio de Salud 
de la Nación 1480/2011, ley CABA 3301, resolución ANMAT 
6677/10 y modificaciones 4008 y 4009. La privacidad de los 
datos estuvo garantizada por el anonimato de la población 
incorporada en el cuestionario electrónico.

RESULTADOS

Participaron 756 profesionales, 51,4 % fueron mujeres. 
El 62 % tenía más de 40 años y el 61 % tenía más de 
10 años de ejercicio profesional. 

Del total de médicos encuestados, el 94,4 % eligió 
realizar el test de Maslach (MBI), más frecuentemen-
te las mujeres que los hombres (96,6 % vs 91,3 %, 
p <0,001). 

La prevalencia de SBO por MBI de alto puntaje 
(≥67) fue del 75 %, pero la prevalencia de percepción 
de SBO fue del 69 % (p <0,001). (Figura 1)

De los que se autopercibieron “quemados” (69 %), el 
96,8 % contestó el inventario MBI y se confirmó en ellos 
el diagnóstico de SBO por MBI de alto puntaje en el 78 %. 
De los que se autopercibieron “no quemados” (31 %), el 
89,3 % completó el inventario MBI y se diagnosticó SBO 
en la subescala cansancio emocional en el 24 %, en la sub-
escala despersonalización en el 18 % y en la de realización 
personal en el 10 %, más allá de no existir la impresión 
subjetiva de estar “quemado”. (Tabla 1) 

Por otra parte, los que se autopercibieron “quema-
dos” completaron más el inventario MBI que los que 
se autopercibieron “no quemados” (96,8 % vs 89,3 %, 
p <0,001). 

Los menores de 40 años tuvieron más SBO por MBI 
de alto puntaje que los de mayor edad, al igual que los 
profesionales con menos de 10 años en el ejercicio de 
su profesión respecto de aquellos con tiempo mayor. 
(Tabla 1)

El SBO fue más prevalente en las mujeres tanto por 
autopercepción (77 % vs 56 %, p<0,001) como por el 
inventario de Maslach (80 % vs 74 %, p <0,001), (Fi-
gura 2) específicamente en la subescala agotamiento 
emocional (37 % vs 29 %, p<0,001) y realización per-
sonal (37 % vs 41 %, p<0,001), sin diferencias por sexo 
en la esfera de despersonalización. (Figura 3) 

En cuanto a los factores de riesgo cardiovascular 
convencionales interrogados, el 17 % reconoció padecer 
hipertensión (HTA), con mayor frecuencia los hombres 
(25,7 % vs 9 %, p <0,001). No hubo diferencias por 
sexo en cuanto a la ocurrencia de diabetes (5,2 %). 
Los hombres tuvieron más dislipidemia (31 % vs 17 %, 
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Tabla 1. No quemados vs quemados por alto puntaje (≥≥67)

	 Puntaje MBI ≤ 66	 Puntaje MBI ≥ 67	 p
	 n= 192	 n= 568

Sexo femenino, %	 45	 54	 0,032

Sexo masculino, %	 55	 46

Edad, %

<30 años	 4	 8

31-40 años	 15	 36

41-50 años	 25	 27

51-60 años	 33	 19

>60 años	 47	 10

Edad > 40 años, %	 72	 50	 <0,001

Diabetes, %	 4,7	 5,4	 0,732

Hipertensión arterial, %	 22	 16	 0,056

Dislipidemia, %	 32	 21	 0,003

IMC, mediana (RIC 25-75)	 25 (23-27,7)	 25 (23-28)	 0,909

Más de 10 años de ejercicio de la especialidad, %	 80	 55	 <0,001

Enfermedad cardiovascular, %	 18	 13	 0,072

Percepción de burnout, %	 35	 78	 <0,001

Subescala de agotamiento emocional, mediana (RIC 25-75)	 14 (9-21)	 39 (31-46)	 <0,001

Subescala de despersonalización, mediana (RIC 25-75)	 2,5 (1-6)	 9 (4-15)	 <0,001

Subescala de realización personal, mediana (RIC 25-75)	 41 (32-46)	 38 (32-43)	 0,003

MBI: escala Maslach Burnout Inventory; RIC: rango intercuartílico 

Fig. 1

MBI: Inventario de Burnout de Maslach; SBO: sindrome de Burnout
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p <0,001), sin diferencia por sexo con respecto al an-
tecedente de enfermedad cardiovascular (14 %). No 
se pudo determinar el impacto cardiometabólico del 
SBO a través de los datos de esta encuesta, siendo en 
su mayoría no significativos. 

DISCUSIÓN

Cada vez se reconoce más el impacto del agotamiento 
laboral que experimentan los médicos en la calidad y 
eficiencia de la atención médica. De hecho, la Ameri-
can Heart Association postula que el bienestar de los 
médicos es fundamental para lograr la excelencia en la 
atención clínica y en las actividades académicas. (15,16) 
Un ambiente laboral hostil, la falta de control sobre la 
carga de trabajo y el tiempo insuficiente para la docu-

mentación médica se asocian de forma independiente 
con tasas más altas de burnout entre los cardiólogos. 
(17) Las consecuencias del burnout no son insignifi-
cantes e incluyen, además de la menor calidad en la 
atención médica, tasas más altas de error, disminución 
de la productividad y reducción de la satisfacción del 
paciente. Las consecuencias del agotamiento del médico 
incluyen relaciones personales rotas, uso de sustancias, 
depresión e incluso el suicidio (18-20)

El informe de Estilo de vida, Felicidad y Agotamien-
to del Cardiólogo de Medscape 2022 (21) reportó que un 
47 % de cardiólogos estadounidenses presentan SBO, 
siendo esta situación más prevalente en las mujeres 
cardiólogas (55 % vs 40 %). Por otro lado, el reporte 
de Medscape 2023 (SBO 29 %) no mostró diferencias 
por sexo con respecto al agotamiento laboral. (14) Las 

MBI: escala Maslach Burnout Inventory       SBO: síndrome de burnout
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tareas burocráticas fueron referidas como la principal 
causa contribuyente al agotamiento del especialista en 
cardiología, tanto en 2022 como en 2023. En general, 
los médicos eligieron mecanismos de afrontación positi-
vos, como hacer ejercicio, encuentro con familiares y/o 
amigos y dormir más para combatir el estrés laboral. 
(14,21)  

Por su parte, el Colegio Americano en su trabajo 
sobre agotamiento y satisfacción profesional entre 
cardiólogos estadounidenses, reportó que más de una 
cuarta parte de los encuestados (26,8 %) informaron 
estar “quemados”. (13) 

Nuestros datos muestran una prevalencia de SBO 
mucho mayor, tanto subjetiva (69 %) como determina-
da por inventario MBI (75  %) y que, al igual que en 
otros países, es más prevalente en mujeres. En este 
sentido, las mujeres profesionales están expuestas a 
múltiples tareas y responsabilidades heterodesignadas 
(multitasking) que se suman a la sobrecarga laboral, 
situación que atenta contra la autoconciencia y au-
torregulación impactando en predictores cognitivos, 
emocionales, sociales y fisiológicos de la salud (22-24)

No está claro por qué la prevalencia de agotamiento 
en este estudio es mayor que los informes menciona-
dos, aunque probablemente entre los impulsores del 
agotamiento se encuentren incluidos el bajo salario, los 
objetivos de eficiencia / productividad poco realistas, 
el escaso tiempo asignado para el encuentro con el pa-
ciente, las altas cargas administrativas, la necesidad de 
pluriempleo, la precariedad laboral, la intensidad del 
trabajo junto con la pérdida de autonomía, la tensión 
financiera y la escalada de opiniones negativas hacia los 
médicos. (25, 26) Con respecto a la percepción de bien-
estar laboral, la reciente encuesta de equidad laboral, 
violencia de género y factores de riesgo cardiovascular 
en especialistas en cardiología argentinos SAC (27) 
reportó que un 66 % de los especialistas consideró que 
la carga laboral era excesiva, sin diferencias por sexo, y 
más de la mitad (66 %) consideró que la remuneración 
no era acorde con la formación profesional y académica, 
principalmente las especialistas mujeres.

Según nuestro reporte, los menores de 40 años tu-
vieron más SBO (MBI de alto puntaje) al igual que los 
profesionales con menos de 10 años en el ejercicio de 
su profesión, datos que pueden vincularse con las cifras 
preliminares de una reciente encuesta a 250 médicos 
residentes en cardiología, en que 8 de cada 10 (83 %) 
pensaron en la posibilidad de emigrar del país para ejer-
cer su profesión en otros mercados. Precariedad, malas 
condiciones laborales, escasa contención, sueldos bajos 
y una elevada carga de horas de trabajo son algunas 
de las razones que están detrás de esta dinámica. (28)

Se sabe que el desgaste profesional entre los médicos 
se atribuye principalmente a problemas relacionados con 
el entorno operativo más que a nuevas regulaciones o 
roles profesionales. Los aspectos del entorno laboral con-
tribuyen al malestar que experimentan los médicos como 
individuos. Estas dimensiones están bien caracterizadas 

e incluyen estereotipos: los médicos deben ser insensi-
bles a las limitaciones humanas normales (es decir, ser 
sobrehumanos), el trabajo siempre debe ser “primero” 
y buscar ayuda se percibe como un signo de debilidad. 
Esto lleva a involucrarse en niveles de sacrificio poco 
saludables, con jornadas laborales excesivas, ansiedad 
por no poder hacer algo que beneficie a sus pacientes y 
a priorizar el trabajo sobre la salud personal. (26)

Estudios realizados en diversos sectores han revelado 
otro trastorno llamado el “fenómeno del impostor” que 
describe una experiencia psicológica de fraude intelec-
tual y profesional, siendo frecuente tanto en hombres 
como en mujeres. Este fenómeno puede estructurarse 
en el individuo como un verdadero síndrome asociado 
a consecuencias tanto personales (por ejemplo, bajo 
bienestar emocional, problemas de integración laboral, 
ansiedad, depresión, suicidio) como profesionales (p. ej., 
rendimiento laboral deteriorado, agotamiento profesio-
nal). (29,30) Los estudiantes de medicina parecen estar 
más expuestos, presentándose en 1 de cada 4 estudiantes 
y quienes lo padecen tienen mayor riesgo de desgaste 
profesional. (31)

Finalmente, el agotamiento parece ser un factor de 
riesgo para problemas psiquiátricos, como depresión, 
trastornos de ansiedad, uso de sustancias, trastorno de 
estrés postraumático y problemas neurocognitivos, e im-
pacta además en las relaciones y vínculos familiares. (32)

En la actualidad la literatura científica indica que 
tanto las estrategias centradas en el individuo como las 
estructurales u organizativas pueden dar lugar a re-
ducciones clínicamente significativas del agotamiento 
entre los médicos. (33,34)

CONCLUSIÓN 

El SBO tuvo alta prevalencia entre los cardiólogos 
encuestados, principalmente en mujeres, tanto por 
autopercepción como por aplicación del inventario MBI. 
Por otro lado 1 de cada 4 profesionales encuestados 
que no se autopercibían “quemados” tuvieron un test 
positivo para SBO. Curiosamente, en comparación 
con otros estudios, las tasas de agotamiento entre los 
cardiólogos fueron más altas. Nuestros datos obligan 
a mejorar los esfuerzos para determinar las causas del 
agotamiento y diseñar soluciones a nivel individual y 
organizacional. Definir los contornos del agotamiento 
nos da un lenguaje común y un espacio para discutir 
este flagelo emergente de la medicina actual. Podemos 
usar esta comprensión del agotamiento para continuar 
desarrollando intervenciones, estudiarlas y poder abor-
darlas en busca de más salud para todos. 
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ANEXO

ESCALA MASLACH BURNOUT INVENTORY (MBI)
–	 Traducción: Inventario del Síndrome del Desgaste Ocupacional “Burnout” de Maslach
–	 Autora: Christina Maslach (San Francisco, Estados Unidos - 1946)
–	 Coautores: Susan E. Jackson & Michael P. Leiter
–	 Publicación: 1981 - 2016
–	 Procedencia: Estados Unidos
–	 Variable de estudio: Síndrome del desgaste ocupacional (Burnout)
–	 Factores evaluados: Cansancio emocional, despersonalización, cinismo, realización personal.
–	 Administración: profesionales de la salud (cardiólogos/as)
–	 Número de ítems: de 15 a 22 (según la forma)
–	 Tipo de ítems: Likert de 7 niveles.

–	 Subescalas para la forma MBI-HSS

–	 Valoración

Ítem	 Valor

Nunca/Ninguna vez	 0

Casi nunca/ Pocas veces al año	 1

Algunas veces / Una vez al mes, o menos	 2

Regularmente/ Pocas veces al mes	 3

Bastantes veces/ Una vez por semana	 4

Casi siempre/ Pocas veces por semana	 5

Siempre/ Todos los días	 6

Subescala	 Código	 Ítems	 Número	 Puntaje	 Puntaje	 Indicios Burnout
			   de ítems	 por ítem	 por
					     subescala

Agotamiento emocional	 EE	 1, 2, 3, 6, 8, 13, 14, 16, 20 	 9	 De 0 a 6	 De 0 a 54	 Más de 26

Despersonalización	 DP	 5, 10, 11, 15, 22 	 5	 De 0 a 6	 De 0 a 30	 Más de 9

Realización personal	 PA	 4, 7, 9, 12, 17, 18, 19, 21	 8	 De 0 a 6	 De 0 a 48	 Menos de 34

Subescala	 Bajo	 Medio	 Alto

Agotamiento emocional	 De 0 a 18	 De 19 a 26	 De 27 a 54 (*)

Despersonalización	 De 0 a 5	 De 6 a 9	 De 10 a 30 (*)

Realización personal	 De 0 a 33 (*)	 De 34 a 39	 De 40 a 56

(*) Síntomas del Síndrome de Burnout
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El inventario Burnout “quemado” de Maslach, es un cuestionario para la evaluación del entorno laboral. Evalúa 
el “síndrome de burnout” o desgaste ocupacional, que es un tipo de estrés crónico que experimenta el trabajador 
al someterse a trabajos pesados y rutinarios. Suele manifestarse en el cambio de actitud negativa con su entorno.

Este cuestionario fue diseñado por Christina Maslach y Susan Jackson en 1981 para evaluar el agotamiento 
laboral en trabajadores de Servicios humanos. Sin embargo, se han diseñado otras versiones del inventario para 
evaluar trabajadores en el capo educativo y a otras ocupaciones.
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Predictores de riesgo de deterioro cognitivo leve en una población 
de hipertensos

Predictors of Mild Cognitive Impairment in a Hypertensive Population

VALENTINA D. MÁS1,     , MARÍA N. RIVERO1,     , PAOLA M. SPÓSITO1,     , XIMENA CUBA1,    , MARIO LLORENS1,      

RESUMEN 

Introducción: El estatus cognitivo es considerado un biomarcador del daño vascular encefálico en la hipertensión arterial 
(HTA). Es fundamental en pacientes con HTA la pesquisa del deterioro cognitivo leve (DCL). 
Objetivo: Valorar la presencia de factores predictores de DCL en pacientes hipertensos.
Material y métodos: Estudio observacional, transversal, en el periodo 2015-2023. Se incluyeron pacientes mayores de 18 años, 
asistidos en policlínica que hubieran realizado la Evaluación Cognitiva de Montreal (MoCA). Se consideró valor de MoCA 
alterado uno <24. Se excluyeron pacientes con dificultades motoras, sensoriales, enfermedad psiquiátrica, analfabetismo. Las 
variables cualitativas se presentan como frecuencias absolutas y relativas, y para el estudio de asociación se utilizó test de Chi 
cuadrado. Las variables cuantitativas se presentan como media y desviación estándar, y el estudio de diferencias se realizó con 
test T de Student para muestras independientes. En el análisis de regresión logística múltiple se colocaron aquellas variables 
significativas en el análisis univariado por el método Forward. Nivel de significación alfa = 0,05. 
Resultados: 129 pacientes, mujeres: hombres 2:1; edad promedio 60 años. El 79,1 % tenía HTA grado 3, 30,4 % presentaban 
más de 20 años de evolución de HTA. El 52,7% tenía escolarización primaria. Un 89,4 % presentaba sobrepeso-obesidad, el 
36,4 % tabaquismo, 29,7 % dislipidemia mixta. Un 65,1% presentó un valor de MoCA ≥24 y el 34,9 % un valor <24. En el 
modelo predictor logístico, las variables evolución en años de HTA, dislipidemia mixta, y enfermedad cerebrovascular fueron 
predictoras de riesgo de MoCA alterado. El nivel educativo terciario fue factor protector.
Conclusiones: La identificación de factores predictores de daño cognitivo es prioritaria para una acción preventiva. En este 
estudio las variables tiempo de evolución de la HTA, dislipidemia mixta, enfermedad cerebrovascular y nivel educativo per-
mitieron predecir mayor riesgo de DCL. 

Palabras clave: Deterioro cognitivo leve - Hipertensión arterial - Evaluación cognitiva de Montreal

ABSTRACT

Background: Cognitive status is considered a biomarker of vascular brain damage caused by hypertension (HTN). Screening 
for mild cognitive impairment (MCI) is essential in patients with HTN. 
Objective: The aim of this study was to evaluate the presence of predictors of MCI in hypertensive patients.
Methods: We conducted an observational and cross-sectional study between 2015 and 2023. All the patients > 18 years treated 
in a clinic and who were evaluated with the Montreal Cognitive Assessment (MoCA) were included. A score < 24 in the MoCA 
test was considered abnormal. Patients with motor or sensory impairment, psychiatric disorders, or illiteracy were excluded. 
Qualitative variables are presented as absolute frequencies and percentages, and the chi-square test was used to analyze their 
association. Quantitative variables are expressed as mean ± standard deviation and were compared with the independent 
samples t-test. All the variables with statistical significance in the univariate analysis through forward selection were included 
in the multiple logistic regression analysis. A p value <0.05 was considered statistically significant. 
Results: A total of 129 patients were included (women-to-men ratio 2:1; mean age 60 years); 79.1 % had stage 3 HTN, time 
from HTN diagnosis was >20 years in 30.4 %, 52.7 % had complete primary education, 89.4 % had overweight/obesity, 36.4 % 
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were smokers and 29.7% had mixed dyslipidemia. A score ≥24 in the MoCA was present in 65.1% and 34.9 % had a score <24. 
The logistic predictor model identified time from HTN diagnosis, mixed dyslipidemia and cerebrovascular disease as predic-
tors of abnormal MoCA. A tertiary educational level had a protective effect.
Conclusions: Identifying predictors of cognitive impairment is a priority to take preventive actions. In this study, time from 
HTN diagnosis, mixed dyslipidemia, cerebrovascular disease and educational level were associated with cognitive impairment. 

Key words: Mild cognitive impairment - Hypertension - Montreal Cognitive Assessment

INTRODUCCIÓN

La mayoría de los países del mundo están experimen-
tando un aumento en el número y la proporción de 
personas añosas. Según las Naciones Unidas, el enveje-
cimiento de la población está a punto de convertirse en 
una de las transformaciones sociales más significativas 
del siglo XXI, afectando a todos los sectores de la so-
ciedad. Uruguay inició su proceso de envejecimiento a 
principios del siglo XX, más temprano en comparación 
con los países de la región. Junto con Cuba constituyen 
los dos países de la región la incidencia de personas 
añosas es mayor. (1).

La Organización Mundial de la Salud (OMS) ha li-
derado planes de acción internacionales en el marco del 
programa “Década de Envejecimiento Saludable 2021-
2030” de las Naciones Unidas. Se busca promover un 
envejecimiento saludable, cuyo objetivo es desarrollar 
y mantener la capacidad funcional, y lograr bienestar 
en la vejez. La capacidad funcional está estrechamente 
relacionada con la capacidad intrínseca, definida como: 
“la combinación de todas las capacidades físicas y men-
tales de un individuo”. (2) Ello incluye a la capacidad 
cognitiva, y ocupa un lugar destacado en la “Atención 
Integrada para las Personas Mayores (ICOPE)” de la 
OMS. (3)

A nivel mundial la demencia, trastorno neuro-
cognitivo mayor, es una de las principales causas de 
discapacidad y dependencia entre los adultos mayores. 
En los países de altos ingresos se estima un riesgo de 
mortalidad dos veces y medio mayor para las personas 
con demencia. Aun así, es subdiagnosticada y cuando 
se la diagnostica, en general, está avanzada. La falta de 
comprensión sobre la enfermedad, sumado a la estigma-
tización, genera barreras para el diagnóstico precoz y la 
atención inmediata que necesitan los pacientes. Existe 
una falsa creencia de que los problemas de memoria 
son una parte normal del envejecimiento y que no se 
puede hacer nada al respecto. (4)

En la etapa previa a la aparición de la demencia se 
encuentra el deterioro cognitivo leve (DCL) y la queja 
subjetiva de memoria o queja cognitiva (QC).  El DCL 
es un síndrome clínico caracterizado por la alteración 
en la memoria u otra función cognitiva, con poca o 
nula afectación del funcionamiento diario del pacien-
te. Es una entidad clínico-patológica definida, que 
identifica sujetos que están en un estado intermedio 
entre el envejecimiento normal y la demencia. El curso 
evolutivo del DCL es variable, y puede evolucionar 
hacia la demencia, estacionarse o regresar, lo que lo 

define como un importante blanco de diagnóstico y 
terapéutica. (5-7)

Los criterios diagnósticos para el DCL son: quejas 
por olvidos frecuentes, alteración objetiva de al menos 
un dominio cognitivo basado en test neuropsicológi-
cos (ajustados para la edad y nivel educacional), con 
actividades de la vida diaria intactas y en ausencia de 
diagnóstico de demencia. (5,6)

La Evaluación Cognitiva de Montreal (MoCA) es una 
herramienta elaborada como cribado del DCL con buenos 
resultados en la literatura internacional. Este instrumen-
to de tamizaje ha sido traducido en varios idiomas y vali-
dado en varios países. Los resultados han mostrado una 
alta consistencia interna y validez predictiva. (8) Evalúa 
6 dominios cognitivos (memoria, capacidad visuoespacial, 
función ejecutiva, atención/concentración/memoria de 
trabajo, lenguaje y orientación), con una escala total de 
30 puntos. Los valores menores que 26 son indicadores 
de DCL con una sensibilidad de 89 % y una especificidad 
75 %. En una cohorte de 137 pacientes asistidos en el 
Hospital Maciel, Montevideo - Uruguay, el punto de corte 
del MoCA < 24 se asoció a una sensibilidad de 88,9 % y 
especificidad de 78,9 % para DCL. (9)

En la patogenia del DCL, tanto en el origen como 
en la evolución, se describen factores ambientales y 
genéticos. Entre los primeros destacan el menor ni-
vel educativo, la depresión en la vejez, la pérdida de 
audición, el aislamiento social y los factores de riesgo 
cardiovasculares (FRCV) como la hipertensión arterial 
(HTA). Se estima que más del 80 % de los hipertensos 
no se encuentran adecuadamente controlados y la 
HTA no controlada ni tratada se asocia con deterioro 
cognitivo y demencia. (10,11)

El estatus cognitivo es considerado internacional-
mente como un biomarcador del daño vascular ence-
fálico producido por la HTA.  La guía de la Sociedad 
Europea de HTA de 2023 aconseja la realización de 
pruebas cognitivas durante la evaluación clínica de 
pacientes hipertensos, de allí la importancia de con-
tar con test de tamizaje adecuados para las consultas 
clínicas. El 30 % de los pacientes hipertensos sin 
compromiso de otros órganos presenta daño vascular 
del cerebro y deterioro de las funciones cognitivas. El 
tiempo de evolución de la HTA, la gravedad y varia-
bilidad de las cifras tensionales, así como la pérdida 
del patrón fisiológico dipper están asociados con peor 
función cognitiva. (12,13)

Por este motivo el propósito de este trabajo fue 
valorar la presencia de factores predictores de DCL en 
una población de hipertensos. 
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MATERIAL Y MÉTODOS

Se realizó un estudio descriptivo, observacional, de corte 
transversal durante el período comprendido entre mayo de 
2015 y enero de 2023, en la Policlínica de HTA del Hospital 
Maciel en Montevideo, Uruguay. Los pacientes asistidos 
en dicha policlínica otorgan un consentimiento informado 
genérico, y posteriormente se ingresan los datos de forma 
anónima a la base de datos.

Se incluyeron pacientes mayores de 18 años que hubie-
ran realizado el test de MoCA. Se excluyeron pacientes con 
dificultades motoras, sensoriales, enfermedad psiquiátrica o 
analfabetismo.

Para el presente trabajo se estudiaron las siguientes 
variables:
–	 Sexo: hombres y mujeres.
–	 Edad: en años.
–	 Nivel educativo: definido según último año aprobado. Se 

clasifican en primaria incompleta (menos de 6 años apro-
bados), primaria completa (6 años aprobados), secundaria 
incompleta (entre 7 y 11 años aprobados), secundaria 
completa (12 años aprobados), terciaria incompleta y 
terciaria completa (según haya finalizado o no la currícula 
correspondiente).

–	 HTA: presión arterial sistólica (PAS) mayor que o igual 
a 140 mmHg o PA diastólica (PAD) mayor que o igual a 
90 mm Hg.

–	 Evolución de la HTA: en años desde el diagnóstico.
–	 Gravedad de la HTA (según ESC 2018): Grado 1 PAS 

140-159 y/o PAD 90-99 mm Hg, Grado 2 PAS 160-179 y/o 
PAD 100-109 mm Hg, Grado 3 PAS mayor que 179 y/o 
PAD mayor que 109 mm Hg.

–	 Peso: en kg, por balanza en consultorio.
–	 Talla: en cm, por tallímetro portátil.
–	 Sobrepeso: índice de masa corporal (IMC), según fórmula, 

entre 25 y 30 kg/m2. 
–	 Obesidad: IMC mayor que 30 kg/m2.
–	 Diabetes mellitus (DM): glucemia de ayuno igual a o mayor 

que 126 mg/dL o glucemia al azar mayor que 200mg/dL.
–	 Dislipidemia mixta: colesterol total mayor que 190 mg/

dL y/o colesterol LDL mayor que 115 mg/dL y/o colesterol 
HDL menor que 40 mg/dL (hombres) o 46 mg/dL (muje-
res), y triglicéridos mayores que 150 mg/dL. (14)

–	 Enfermedad cardiovascular preexistente: diagnóstico 
previo en historia clínica de cardiopatía isquémica (CI), 
insuficiencia cardiaca (IC), enfermedad arterial periférica 
de miembros inferiores, accidente cerebrovascular (ACV) 
y/o ataque isquémico transitorio (AIT).

–	 QC: olvidos frecuentes referidos por paciente o acompa-
ñantes.

–	 Deterioro cognitivo: menor al punto de corte óptimo para 
la población en estudio 
Se consideró alterado un test de MoCA <24 puntos.  

Análisis estadístico
Las variables cualitativas se presentan como frecuencias 
absolutas y relativas, y para el estudio de asociación se 
utilizó test de Chi cuadrado. Las variables cuantitativas se 
presentan como media y desviación estándar, y el estudio de 
diferencias se realizó con test T de Student para muestras 
independientes. En el análisis de regresión logística múltiple 
se colocaron aquellas variables significativas en el análisis 
univariado por el método Forward. Nivel de significación alfa 
= 0,05 El software estadístico fue STATA v.17.0.

Consideraciones éticas
El estudio fue evaluado por parte del Comité de Ética del Hos-
pital Maciel. El mismo se realizó en el marco de lo dispuesto 

por el Decreto Nacional 158/19 respecto a la investigación 
con seres humanos y la Declaración de Helsinki en su versión 
del año 2000. Se cuidaron los aspectos de confidencialidad 
de los pacientes, y en todos los casos se solicitó el consen-
timiento informado para formar parte de la base de datos. 

RESULTADOS

Se incluyeron 129 pacientes, 68,2 % (88) de sexo fe-
menino, con un promedio de edad para el conjunto de 
la población de 60,0 ± 1,1 años. El 79,1 % presentaba 
HTA grado 3. El 30,4 % tenía más de 20 años de evo-
lución de HTA. 

Con respecto al nivel educativo el 52,7  presentaba 
primaria incompleta o completa. Respecto de los FRCV, 
el 89,4 % presentaba sobrepeso y/u obesidad, 36,4 % 
eran tabaquistas, y 29,7 % dislipidémicos. El 65,1 % pre-
sentaron MoCA ≥24 puntos, y 34,9 % MoCA <24 puntos.

En el análisis univariado no se observaron diferen-
cias entre ambos grupos, MoCA alterado vs MoCA no 
alterado, para las variables sexo, gravedad de HTA, 
sobrepeso u obesidad, tabaquismo, enfermedad arterial 
periférica, CI, IC, fibrilación auricular.

Las variables que presentaron diferencia estadís-
ticamente significativa en el análisis univariado se 
presentan en la Tabla 1. Tras el análisis de regresión lo-
gística multivariado quedaron definidas como variables 
predictoras independientes las incluidas en la Tabla 2.

Se observa que el modelo final predictor queda 
conformado por el tiempo de evolución de HTA de más 
de 20 años, la presencia de dislipidemia mixta, ACV/
AIT, y nivel educativo terciario. La queja subjetiva solo 
se manifestó en el modelo univariado,  y perdió valor 
estadístico en el multivariado.

DISCUSIÓN

La HTA es el principal factor de riesgo vascular para 
daño cognitivo; la edad al momento del diagnóstico y 
el tiempo de evolución son predictores significativos de 
deterioro cognitivo. A mayor tiempo peor performance 
en las funciones ejecutivas y memoria lógica inmedia-
ta. (15-17) En la población en estudio, el tiempo de 
evolución de la HTA mayor a 20 años se mostró como 
el principal predictor de riesgo para MoCA alterado.

La HTA se ha asociado con una reducción del razo-
namiento abstracto (disfunción ejecutiva), una desace-
leración de la velocidad de procesamiento mental y, con 
menos frecuencia, déficits de memoria. (18)

En el trabajo de Muela et al, el grado de HTA y el 
nivel educacional han sido también reportados como los 
mejores predictores de DCL en sujetos con HTA. Los 
dominios cognitivos más afectados fueron: lenguaje, 
velocidad de procesamiento, dominio visoespacial y de 
memoria. (19)

La guía de la Sociedad Europea de HTA 2023 se-
ñala que en los mayores de 65 años se debe considerar 
la realización de screening con pruebas de detección 
cognitiva breves como el Mini Mental test, pero hace 
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mayor hincapié en el MoCA. Un resultado de MoCA 
menor que 24, o menor que 26 y quejas subjetivas de 
pérdida de memoria, debe ser derivado con el neurólogo 
o geriatra. (12)

La población incluida en este trabajo se caracteriza 
por ser en su mayoría de hipertensos grado 3 de la clasi-
ficación de la ESC 2018. Esto puede deberse en parte a 
que se asisten en un policlínica especializada en HTA de 
difícil control. Sin embargo, en este trabajo el grado de 
HTA no ha demostrado diferencia significativa entre los 
grupos con MoCA con y sin alteración.  El nivel educa-
tivo se muestra en este estudio como protector cuando 
es terciario. Es reconocido el alto nivel educativo como 

indicador de “reserva cognitiva”. Se denomina así a la 
capacidad de las redes neuronales para hacer un uso 
flexible y eficiente a la hora de afrontar la patología.  
En el deterioro cognitivo, la mayor reserva cognitiva 
implica mayor capacidad para hacer frente a la inte-
gridad de la sustancia blanca y de esta forma modular 
las alteraciones cerebrales estructurales. (20)

Los FRCV son más comunes en los pacientes con 
deterioro cognitivo en comparación con aquellos cog-
nitivamente normales. Existe amplia evidencia de los 
efectos dañinos de estos y la aterosclerosis subclínica 
en la salud del cerebro, demostrando que las patologías 
cerebrovasculares y neurodegenerativas coexisten y 
conducen conjuntamente a la demencia lo que expli-
caría el antecedente de ACV y AIT como predictor de 
riesgo. (21) En esta población el único FRCV predictor 
de peor función cognitiva fue la dislipidemia mixta, 
esto podría deberse al relativamente bajo número de 
pacientes. 

La QC es un motivo de consulta frecuente, repre-
sentando un porcentaje importante de los pacientes 
atendidos en unidades de memoria a nivel mundial. 
Jonker et al. (2000) encontraron una incidencia del 
25-56 %. En Karolinska Memory Clinic (Huddinge, 
Suecia), el porcentaje de QC fue del 38 % en 2005. (22, 
23) Es considerada el estadio previo al DCL, y un factor 
de riesgo para la demencia. En una cohorte japonesa de 

Variables	 MoCA alterado	 MoCA no alterado	 Valor p
	 <24 (n = 45)	 ≥24 (n = 84)	

Nivel educativo, n (%)

Primaria incompleta

Primaria completa

Secundaria incompleta

Secundaria completa

Terciaria incompleta

Terciaria completa

Sin datos

Edad, años, media ± DE

Evolución HTA, años, n (%)

< 5 años

5 a 10 años

11 a 20 años

> 20 años

Dislipemia mixta, n (%)

Diabetes, n (%)

Enfermedad CV establecida, n (%)

ACV/AIT, n (%)

Queja cognitiva, n (%)

 

16 (35,6)

 9 (20,0)

10 (22,2)

2 (4,4)

1 (2,2)

2 (4,4)

5 (11,1)

66,1 ± 1,6

 

 6 (18,9)

7 (21,9)

 2 (6,3)

17 (53,1)

14 (37,8)

16 (41,0)

20 (55,6)

12 (33,3)

21(56,8)

 

13 (15,5)

30 (35,7)

22 (26,2)

2 (2,4)

 5 (6,0)

 7 (8,3)

5 (6,0)

56,8 ± 1,3

 

 18 (31,6)

12 (21,1)

17 (29,8)

10 (17,5)

25 (6,4)

22 (26,5)

28 (38,4)

14 (19,2)

30(40,5)

 

 <0,001

< 0,001

 

 < 0,001

< 0,001

0,029

0,003

0,004

0,047

ACV: accidente cerebrovascular; AIT: accidente isquémico transitorio; CV: cardiovascular; DE. Desviación estándar;  
HTA: hipertensión arterial; MoCA: evaluación cognitiva de Montreal

Tabla 1. Diferencias entre 
pacientes con y sin MoCA 
alterado

Variable	 OR	 IC 95% 

Nivel educativo terciario	 0,43	 (0,19-0,71)

Evolución HTA > 20 años	 5,33	 (2,28-7,31)

Dislipidemia mixta	 2,07	 (1,06-4,89)

ACV/AIT	 1,82	 (1,25-3,89)

ACV: accidente cerebrovascular; AIT: accidente isquémico transitorio; HTA 
DCL: deterioro cognitivo leve HTA: hipertensión arterial; IC: intervalo de 
confianza; OR: odds ratio

Tabla 2. Modelo multivariado de predicción de DCL. Predictores 
independientes
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3672 participantes, la QC se asoció a un riesgo mayor 
de demencia en participantes con función cognitiva 
intacta, que en aquellos con deterioro cognitivo. (HR 
4,95, IC 95 % 1,52–16,11, p = 0,008). (24)

La QC en la población en estudio sólo se manifestó 
como factor predictor en el modelo univariado, pero 
perdió significación estadística en el multivariado. 
Wang et al. no encontraron relación entre QC y demen-
cia. Estudiaron a 543 individuos procedentes de una 
zona rural a los que se administraron 2 evaluaciones, 
espaciadas en 3 años. En ambas evaluaciones, las QC 
se correlacionaron con peor rendimiento en los test 
neuropsicológicos, pero no encontraron deterioro lon-
gitudinal. (25)  Tomando en cuenta lo evidenciado en el 
contexto del estudio de Rotterdam, es posible que el tipo 
de población, rural, con bajo nivel educativo, redujera el 
valor predictivo de la QC. En general, la mayoría de los 
estudios longitudinales indican una asociación positiva, 
aunque modesta, entre QC y deterioro futuro. (26) La 
identificación de individuos en este estadio preclínico 
tendría una doble utilidad: el desarrollo de nuevas 
estrategias terapéuticas con el fin de retrasar el inicio 
de la enfermedad, y una reducción en la prevalencia 
mundial de demencia en los próximos 40 años.  (27)

Limitaciones
La población en estudio tiene un sesgo  vinculado a 
que son pacientes que se asisten en una policlínica de 
sub-especialidad con alto porcentaje de hipertensos 
grado 3 y sobrepeso- obesidad.

CONCLUSIÓN

La identificación de factores predictores de daño cog-
nitivo es prioritaria a la hora de prevenir el desarrollo 
y la progresión de la demencia vascular. Se destacan el 
tiempo de evolución de la HTA, la dislipidemia mixta, 
la enfermedad cerebrovascular y el nivel educativo en 
relación con el daño cognitivo. En el futuro, es necesario 
determinar qué grupo de individuos serían candidatos 
a una intervención precoz.
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Capacidad predictiva de diferentes puntajes de riesgo quirúrgico 
en la endocarditis infecciosa 

Predictive Capacity of Different Surgical Risk Scores in Infective Endocarditis
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RESUMEN

Introducción:  La endocarditis infecciosa (EI) es una enfermedad potencialmente mortal que puede requerir tratamiento 
quirúrgico. A pesar de ser fundamentales en la toma de decisiones, los puntajes de riesgo quirúrgico no fueron generados 
específicamente para estratificar el riesgo de esta enfermedad.
Objetivo: Evaluar la capacidad predictiva de los puntajes de riesgo quirúrgico ajustados a la EI.
Material y métodos: Estudio unicéntrico observacional y retrospectivo de 270 pacientes mayores de 18 años que cursaron in-
ternación por EI en actividad desde 06/2008 hasta 02/2023, de los cuales 70 (26 %) fueron sometidos a cirugía cardíaca central. 
Se excluyeron las endocarditis asociadas a dispositivos, y los pacientes que no se sometieron a cirugía cardíaca. Los puntajes 
de riesgo quirúrgico analizados fueron: EuroSCORE II, EURO-IE, STS-IE y PALSUSE (Prótesis, Edad >70, (Large) gran 
destrucción, Staphylococcus, Urgencia, Sexo femenino, EuroSCORE >10). La capacidad predictiva de cada puntaje se evaluó 
por medio del estadístico C, calculando el área bajo la curva de la relación sensibilidad/1-especificidad, con sus respectivos 
intervalos de confianza (IC) 95%, y su significación estadística.
Resultados: La mediana (rango intercuartílico, RIC) de edad fue de 60 años (48-67) y la de los días de internación fue de 23 
(17-39). Cuarenta y un pacientes (58,57 %) tenían una válvula protésica. Respecto a los gérmenes causales, el Staphylococcus 
fue responsable del 30 % de las infecciones. Las principales indicaciones de tratamiento quirúrgico fueron la insuficiencia 
cardíaca (44 %), el absceso (19%) y la disfunción protésica (12 %). Se objetivó absceso anular en el 28,57 % de los pacientes. La 
necesidad de cirugía de urgencia fue del 45,71 % y de emergencia del 7,14 %. La mortalidad hospitalaria fue del 21,42 %. La 
capacidad predictiva de todos los puntajes fue estadísticamente significativa, excepto el STS- IE . El STS-IE presentó un área 
bajo la curva (ABC) de 0,586 (IC 95% 0,429-0,743). El EuroSCORE II, un ABC de 0,685 (IC 95 % 0,541-0,830); el EURO-IE 
presentó un ABC de 0,695 (IC 95 % 0,556-0,834) y el PALSUSE un ABC de 0,819 (IC 95% 0,697-0,941). 
Conclusiones: Los resultados de este estudio sugieren que el score PALSUSE fue mejor predictor de riesgo quirúrgico en 
pacientes con EI activa, en comparación con los puntajes Euroscore II, EURO-IE y STS-IE.

Palabras clave: Endocarditis infecciosa - Cirugía cardíaca valvular - Mortalidad - Puntuación de riesgo

ABSTRACT

Introduction: Infective endocarditis (IE) is a life-threatening disease that may require surgical treatment. Despite being fun-
damental in decision making, surgical scores were not generated specifically to stratify the risk of this disease.
Objective: The objective of this study was to: To evaluate the predictive capacity of surgical risk scores adjusted for IE.
Methods: Single-center observational and retrospective study of 270 patients > 18 years, hospitalized for active IE from 
06/2008 to 02/2023, of which 70 (26 %) underwent central cardiac surgery. Device-associated endocarditis and patients who 
did not undergo cardiac surgery were excluded. The surgical risk scores analyzed were: EuroSCORE II, EURO-IE, STS-IE 
and PALSUSE (Prosthesis, Age >70, large cardiac destruction, Staphylococcus, Urgency, Female gender, EuroScore >10). The 
predictive capacity of each score was evaluated using the C statistic, calculating the area under the curve of the sensitivity/1-
specificity relationship with their respective 95 % confidence intervals (CI), and statistical significance.
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INTRODUCCIÓN

La endocarditis infecciosa (EI) es una enfermedad 
cardiovascular potencialmente fatal. Durante 2019 la 
incidencia mundial estimada de EI fue de 13,8 casos 
por 100 000 sujetos por año, y la EI representó 66 300 
muertes. (1) Si bien es una patología relativamente poco 
frecuente, tiene gran impacto en la morbimortalidad 
de los pacientes. (2-4) En este contexto, el tratamien-
to médico por sí solo muchas veces es inadecuado y 
debe combinarse con la intervención quirúrgica. Sin 
embargo, en  pacientes críticamente enfermos, las in-
tervenciones cardiovasculares pueden ser desafiantes 
y dar malos resultados. (5) Según el registro EIRA III, 
la mediana de duración de la estancia hospitalaria en 
pacientes ingresados por EI fue de 28 días y durante ese 
período, se indicó cirugía al 56,9% de los pacientes, con 
una mortalidad de los pacientes operados de 22%. (4) 

El riesgo del tratamiento quirúrgico durante la 
fase activa de la EI está fuertemente influenciado por 
comorbilidades preexistentes. (6,7) Actualmente, la 
decisión de indicar una cirugía la debe tomar el equipo 
de endocarditis (integrado por cardiólogos, especialistas 
en imágenes, cirujanos cardiovasculares, infectólogos 
y microbiólogos), (8) considerando la urgencia de la 
condición clínica, el riesgo perioperatorio, el potencial 
de recuperación de la infección y el pronóstico asociado 
a largo plazo del paciente. (9,10) Por esto, es crucial 
contar con herramientas precisas que predigan el re-
sultado de la intervención. 

Los puntajes de predicción de riesgo para cirugía 
cardiovascular (por ejemplo, STS o EuroSCORE II), 
pueden no ser ideales para la EI, situación poco fre-
cuente en las poblaciones que originaron estas escalas 
de riesgo. (11-13) Por este motivo, existen puntajes 
específicamente diseñados para esta patología, dentro 
de los que se incluyen el STS-IE, la puntuación PAL-
SUSE y el EURO-IE, entre otros. Estos sistemas de 
puntuación se han desarrollado sobre la base de datos 
retrospectivos y su rendimiento es variable. (13-15)

Teniendo esto en cuenta, la elección del puntaje 
adecuado para predecir la mortalidad en una pobla-
ción específica de pacientes con EI constituye una 
herramienta fundamental para la toma de decisión. El 

objetivo del presente trabajo fue analizar el grupo de 
pacientes que son sometidos a cirugía cardiovascular 
por EI activa, relevar las complicaciones relacionadas 
con el procedimiento y evaluar la capacidad de diferen-
tes puntajes de riesgo para poder predecirlas. 

MATERIAL Y MÉTODOS

Se realizó un estudio observacional y retrospectivo de pacien-
tes (pac.) ingresados entre junio de 2008 y febrero de 2023, 
con diagnóstico de EI definida o posible, según los criterios 
de Duke, (16) al Hospital Universitario Fundación Favaloro, 
un centro de derivación para cirugía cardiovascular de la 
Ciudad Autónoma de Buenos Aires, Argentina. Se incluyeron 
mayores de 18 años que cursaron internación por EI activa, 
y se tomó en cuenta para la evaluación de los puntajes de 
riesgo a aquellos sometidos a cirugía cardiaca central. Fueron 
excluidos los pac. con EI asociadas a dispositivos (marcapasos, 
cardiodesfibriladores o resincronizadores) y EI en válvulas 
implantadas en forma percutánea. 

Los datos antropométricos, valores de laboratorio, carac-
terísticas clínicas y evolución hospitalaria fueron recabados 
prospectivamente de las historias clínicas. Se consideraron 
como complicaciones postquirúrgicas la insuficiencia renal 
aguda (IRA, aumento de la creatinina sérica ≥0,3 mg/dL en 48 
horas), el requerimiento de hemodiálisis (HDL), bloqueo auri-
culoventricular completo (BAVC), accidente cerebrovascular 
(ACV), accidente isquémico transitorio (AIT), reoperación, e 
infección relacionada con la cirugía. 

Se utilizaron cuatro puntajes de riesgo diseñados especí-
ficamente para predecir la mortalidad hospitalaria después 
de la cirugía cardiovascular (Tabla 1): EuroSCORE II, (11) 
EuroSCORE modificado (EURO-IE), (13) la puntuación de 
riesgo de la Sociedad de Cirugía Torácica para endocarditis 
infecciosa (STS-IE) (14) y el sistema de puntuación PAL-
SUSE. (15)

Los diferentes puntajes de riesgo se compararon en su 
capacidad predictiva de mortalidad hospitalaria. Alternati-
vamente, se evaluó si estos puntajes fueron de utilidad para 
la predicción de complicaciones mayores definidas como ACV, 
IRA, HDL, reoperación, infecciones, BAVC, requerimiento de 
marcapaso; complicaciones mayores o muerte; o internación 
prolongada definida como mayor a 30 días.

Análisis estadístico
Las variables cuantitativas se expresaron como media ± 
desviación estándar (DE) o mediana y rango intercuartílico 
(RIC), acorde a la distribución normal evaluada por la prueba 
de Shapiro-Wilk. Las variables cualitativas fueron expresadas 

Results: The median age (interquartile range, IQR) was 60 years (48-67) and the number of days of hospitalization were 23 
(17-39). Forty-one patients (58.57 %) had a prosthetic valve. Regarding the causative germs, Staphylococcus was responsible 
for 30 % of the infections. The main indications for surgical treatment were heart failure (44%), abscess (19 %) and pros-
thetic dysfunction (12%). Annular abscess was observed in 28.57 % of patients. Urgent surgery was performed in 45.71 % 
and emergency surgery was performed in 7.14 %. Hospital mortality was 21.42 %. The predictive capacity of all scores was 
statistically significant, except for the STS-IE. The STS-IE score presented an area under the curve (AUC) of 0.586 (95 % CI 
0.429-0.743). The EuroSCORE II, an AUC of 0.685 (95 % CI 0.541-0.830); the EURO-IE presented an AUC of 0.695 (95 % CI 
0.556-0.834) and the PALSUSE an AUC of 0.819 (95 % CI 0.697-0.941).
Conclusions: The results of this study suggest that the PALSUSE score was a better predictor of surgical risk in patients with 
active IE, compared to the Euroscore II, EURO-IE and STS-IE scores.

Key words: Infective Endocarditis - Heart Valve Surgery - Mortality - Risk Score
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Tabla 1. Puntajes de riesgo para endocarditis infecciosa

EuroSCORE II	 EURO-IE	 STS-IE	 PALSUSE

Edad

Genero

Diabetes insulino-requirente

EPOC

Artropatía extra cardíaca 

Clearance de creatinina

Endocarditis activa

Cirugía cardiaca previa

Hipertensión pulmonar

Infarto reciente (<90 días)

Clase funcional del ángor

Clase funcional de la disnea

Movilidad reducida

Situación preoperatoria 

critica

Fracción de eyección

Prioridad quirúrgica

Intervención asociada

Cirugía sobre aorta torácica

Cirugía cardiaca previa

Situación preoperatoria 

critica

Clearance de creatinina

NYHA >1

Edad

Cirugía de emergencia

Fistula

Staphilococcus spp

Hipertensión pulmonar

Cirugía de urgencia

CRM previa

Urgencia (No shock cardio-

génico)

Emergencia/Shock Cardio-

génico

Balón/Inotrópicos preope-

ratorios

Cirugía multivalvular

Diabetes insulino-requirente

Diabetes no insulino-requi-

rente

Hipertensión

Enfermedad pulmonar 

crónica

Endocarditis activa

Insuficiencia renal o Creati-

nina>2 mg/dL

Arritmia

Cirugía valvular previa

Endocarditis de válvula 

protésica

Edad>70

Destrucción intracardiaca

Staphilococcus spp

Cirugía de urgencia

Sexo femenino

EuroSCORE >10 %

CRM: Cirugía de revascularización miocárdica; EPOC: Enfermedad pulmonar obstructiva crónica; NYHA: Escala New York Heart Association

como número y porcentaje. Las comparaciones entre grupos 
se realizaron con la prueba t de Student para variables 
continuas y mediante la prueba de Chi2 o prueba exacta de 
Fisher para las categóricas. La prueba de Hosmer-Lemeshow 
se utilizó para evaluar la bondad de ajuste de los puntajes de 
riesgo. La capacidad de discriminación de los modelos se midió 
por el estadístico C y la curva de características operativas 
del receptor (ROC), con la respectiva área bajo la curva de 
la relación sensibilidad / 1-especificidad, sus intervalos de 
confianza (IC) 95 %, y significancia estadística. La capacidad 
de discriminación del área bajo la curva (ABC) se consideró 
como excelente (ABC 0,90-1), buena (ABC 0,80-0,90), razo-
nable (ABC 0,70-0,80), pobre (ABC 0,60-0,70) o nula (ABC 
0,50-0,60). Para comparar los puntajes de riesgo se utilizó la 
prueba de De Long. Se consideró un p valor < 0,05 a dos colas, 
como estadísticamente significativo. El análisis estadístico 
se realizó utilizando el software SPSS versión 16 (SPSS Inc, 
Chicago, Illinois, EE. UU.), y R versión 4.3.1.  

Consideraciones éticas
El protocolo fue evaluado y aprobado por el Comité de ética 
de la institución

RESULTADOS

En el periodo analizado se internaron 270 pac. con 
diagnóstico de EI  activa, de los cuales 70 requirieron 
tratamiento quirúrgico valvular. En la Tabla 2 se 
muestran las características de esta población. Los 
pacientes sometidos a cirugía tenían menor edad: 

60 (RIC 48-67) vs. 69 (RIC 57-76) años; p=0,001. En 
ellos la afectación de una válvula protésica fue más 
frecuente (58,5 % vs. 42 %; p=0,01), y el cuadro se 
asoció en mayor porcentaje con disnea (42,8 % vs. 
19,5 %; p = 0,001) e insuficiencia cardíaca (55,7 % vs. 
28,5 %; p <0,0001). Por otra parte, los pacientes que 
no fueron sometidos a tratamiento quirúrgico, tenían 
una mayor prevalencia de enfermedades neoplásicas 
(11,5 % vs. 1,4 %; p <0,0001). Se observó similar 
frecuencia de endocarditis previa, y de procedimiento 
previo predisponente. 

Con respecto al grupo sometido a reemplazo val-
vular, en la ecografía prequirúrgica, se evidencio que 
el 18,5 % de la población presentaba una fracción de 
eyección ventricular izquierda (FEVI) reducida, con 
disfunción leve a moderada en el 17,1 % y grave en el 
1,4 %. Se objetivó una vegetación en el 77 % (n = 54), 
localizada en la válvula aórtica en el 66,6 %, en la 
válvula mitral en el 31,5 %; solo 1 pac. presentaba 
localización mitro-aórtica. La EI protésica represento 
58,6 % de los casos, y la afectación aórtica fue la más 
frecuente (80,5 %). Esta localización también fue la más 
común entre las EI nativas (55 %). La presencia de abs-
cesos se observó en 28,6 % de los casos, nuevamente la 
localización aórtica fue la de mayor prevalencia (70 %). 
Las indicaciones de tratamiento quirúrgico fueron la 
insuficiencia cardíaca (44,3 %), el absceso (18,6 %), 
la disfunción protésica (11,5 %), fiebre persistente 
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(7,2 %), embolia recurrente (4,3 %), sepsis (2,9 %), y 
otras (11,2 %). 

La mediana de días de internación de los pac opera-
dos fue de 23 (RIC 17-39) días; 40 % permaneció más 
de 30 días, y 4,2 % más de 60 días. Las complicaciones 
postoperatorias en orden de frecuencia fueron: IRA 
(32,9 %), BAVC (22,9 %), HDL (11,4 %), ACV (8,6 %), 
requerimiento de reoperación (8,6 %), infección 
(8,6 %), otras (24,3 %). La mortalidad hospitalaria 
fue de 21,4 %, 4,3 % de mortalidad dentro de las 48hs 
posquirúrgicas. De los pac fallecidos, 53,5 % tuvieron 
IRA, mientras que 27,5% de los sobrevivientes presen-
taron esta complicación (p NS). En forma similar, más 
pac se complicaron con HDL entre los fallecidos (33 
%vs.5,5 %; p<0,01). Staphylococcus spp fue el germen 
hallado con mayor frecuencia (30 %).

En el análisis individualizado de los puntajes de 
predicción, PALSUSE presentó como variables más 
frecuentes: afectación de válvula protésica (58,9 %), 
urgencia (45,6 %), destrucción intracardiaca (34,3%), 
EuroSCORE>10 % (32,9 %), rescate de Staphylococcus 
spp. (30 %), sexo femenino (21,4%) y edad mayor a 70 
años (20 %). Las variables más frecuentes de STS-
IE fueron: presencia de endocarditis activa (100 %), 
hipertensión arterial (68,6  %), cirugía cardiovascular 

previa (57,2 %), urgencia (45,7 %) e insuficiencia renal 
(31,5 %). En cuanto a los puntajes EURO-IE y EuroS-
CORE II las variables compartidas más frecuentes 
fueron cirugía cardiovascular previa (57,2 %), edad 
menor que o igual a 60 años (45,7 %), urgencia de la 
intervención (45,7 %) y clase funcional de New York 
Heart Association (CF NYHA) >1 (41,4 %).  Dentro 
de las variables específicas se agregan como frecuente-
mente presentes, en EURO-IE la presencia de fístula 
(34,3 %), Staphylococcus spp. (30 %) y compromiso de 
válvula mitral (25,7 %), y en EuroSCORE II la FEVI 
mayor que 50 % (81,4 %).

Todos los modelos presentaron buena bondad de 
ajuste: la prueba de Hosmer-Lemeshow no mostró 
significancia estadística para ninguno de los puntajes 
propuestos (PALSUSE gl = 4, p = 0, 912; EuroSCO-
REII gl = 8, p = 0,175; STS-EI gl = 7, p = 0,200; 
EURO-EI gl = 8, p = 0,595). En la Figura 1 se mues-
tran las curvas ROC para mortalidad correspondientes 
a los cuatro puntajes. El puntaje PALSUSE fue el que 
mostró mayor ABC (ABC 0,819, IC 95 % 0,697-0,941; 
p<0,001), comportándose como un puntaje con buena 
capacidad de discriminación para mortalidad. Aunque 
conservaron significancia estadística, EuroSCORE II 
(ABC 0,685, IC 95% 0,541-0,830; p = 0,029) y EURO-IE 

Tabla 2. Análisis comparativo de los pacientes con EI activa, sometidos o no a tratamiento quirúrgico

	 Tratamiento quirúrgico	 Tratamiento médico	 p
	 (n = 70)	 (n = 200)

Edad	 60 (48-67)	 69 (57-76)	 0,001

Sexo masculino	 55 (78,5 %)	 145 (72,5 %)	 0,346

Dias de internación 	 23 (17-39)	 19 (12-36)	 0,294

Diabetes mellitus	 16 (22,8 %)	 44 (22 %)	 0,868

Insuficiencia renal crónica	 9 (12,8 %)	 25 (12,5 %)	 1,000

Valvula protésica	 41 (58,5 %)	 84 (42 %)	 0,018

Endocarditis previa	 10 (14,2 %)	 28 (14 %)	 1,000

Procedimiento previo predisponente 	 24 (34,2 %)	 53 (26,5 %)	 0,221

Fiebre	 58 (82,8 %)	 163 (81,5 %)	 0,858

Disnea	 30 (42,8 %)	 39 (19,5 %)	 <0,001

Leucocitos/mm3	 9700 (6600-11900)	 8900 (6550-12750)	 0,566

Anemia	 53 (75,7 %)	 158 (79 %)	 0,614

Trastorno en la conducción 	 12 (17,1 %)	 29 (14,5 %)	 0,568

Insuficiencia cardíaca	 39 (55,7 %)	 57 (28,5 %)	 <0,0001

Insuficiencia renal aguda 	 14 (20 %)	 44 (22 %)	 0,865

Sepsis	 5 (7,1 %)	 31 (15,5 %)	 0,101

Embolias	 17 (24,2 %)	 31 (15,5 %)	 0,104

Fiebre persistente	 10 (14,2 %)	 26 (13 %)	 0,838

Anticoagulación	 19(27,1 %)	 55 (27,5 %)	 1,000

Cáncer	 1(1,4 %)	 23 (11,5 %)	 0,007

Enfermedad cardíaca previa	 55 (78,5 %)	 149 (74,5 %)	 0,523

Esplenomegalia	 8 (11,4 %)	 9 (4,5 %)	 0,048
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(ABC 0,695, IC 0,556-0,834; p 0,022), mostraron pobre 
capacidad de discriminación. El puntaje STS-IE no fue 
útil como herramienta discriminativa (ABC 0,596, IC 
95% 0,429-0,743; p = 0,310). En la comparación entre 
puntajes,  PALSUSE mostró diferencia estadísticamen-
te significativa con respecto al STS-IE en la predicción 
de mortalidad (p <0,001), mientras que al compararse 
con el EuroSCORE II y EURO-IE, el beneficio de este 
puntaje estuvo en el límite de significancia estadística 
(p=0,05). 

En la Tabla 3 se muestran los resultados de los 
diferentes puntajes en la predicción de internación 
prolongada, complicaciones mayores y complicacio-

nes mayores o muerte. Con respecto a la internación 
prolongada, EuroSCORE II y STS-IE tuvieron pobre 
poder de discriminación, mientras que fue nulo para 
EURO- IE y PALSUSE.  Por otra parte, STS- IE tuvo 
un razonable poder de discriminación de eventos ma-
yores, pobre en el resto de los puntajes. La capacidad 
predictiva de complicaciones mayores o muerte de los 
4 puntajes fue razonable.

DISCUSIÓN

El tratamiento de la EI es un desafío debido a la 
complejidad que presenta esta enfermedad y al estado 

Tabla 3. Resultados de los diferentes puntajes en la predicción de internación prolongada, complicaciones mayores y complicaciones 
mayores y muerte

Nombre	 ABC	 IC 95 %	 p

Internación prolongada EuroSCORE II	 0,696	 0,556-0-835	 0,01

Internación prolongada STS- IE	 0,652	 0,505-0,799	 0,04

Internación prolongada EURO- IE	 0,517	 0,336-0,667	 0,83

Internación prolongada PALSUSE	 0,503	 0,352-0,647	 0,99

Complicaciones Mayores EuroSCORE II	 0,690	 0,530-0,849	 0,01

Complicaciones Mayores STS- IE	 0,788	 0,658-0,918	 <0,001

Complicaciones Mayores EURO- IE	 0,633	 0,488-0,778	 0,08

Complicaciones Mayores PALSUSE	 0,615	 0,472-0,758	 0,14

Complicaciones mayores o muerte EuroSCORE II	 0,720	 0,591-0,849	 0,002

Complicaciones mayores o muerte STS- IE	 0,742	 0,622-0,863	 0,001

Complicaciones mayores o muerte EURO- IE	 0,705	 0,584-0,827	 0,004

Complicaciones mayores o muerte PALSUSE	 0,727	 0,606-0,848	 0,001

Fig. 1. Curva ROC de los dife-
rentes puntajes de riesgo para 
mortalidad

 (A) EuroSCORE II. (B) EURO-IE. (C) STS-IE. (D) PALSUSE.
ABC: área bajo la curva. IC: intervalo de confianza del 95 %

ABC: àrea bajo la curva; IC: intervalo de confianza
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crítico con el cual los pacientes deben afrontarla. (4) La 
cirugía puede resultar curativa, sobre todo para aque-
llos casos donde el tratamiento médico es ineficaz, (8) 
por lo cual es importante contar con una herramienta 
confiable para determinar el riesgo de la misma. (5) 
Los puntajes de predicción de riesgo quirúrgicos para 
cirugía cardiovascular general pueden perder precisión 
en enfermedades menos frecuentes como la EI. Por 
eso se han desarrollado varios sistemas de puntuación 
específicos para esta enfermedad. (13-15) En nuestra 
serie, el puntaje PALSUSE mostró mejor capacidad de 
predicción de muerte hospitalaria, por lo tanto, podría 
ser un buen recurso para la toma de decisiones, resul-
tado semejante a lo publicado por otras series. (5,17)

La población evaluada comparte características 
similares a la población registrada en el EIRA III, que 
es la serie más grande de estudios sobre EI en Lati-
noamérica, (4) aunque resulta relevante destacar que 
nuestra población presentó una mayor proporción de 
pacientes con EI de válvula protésica, lo cual puede 
estar relacionado con las características de nuestro 
centro. La mortalidad observada en nuestra serie es 
similar a la mortalidad detectada en otros registros 
(4,5). En el registro EIRA III, la mortalidad de los 
pacientes sometidos a tratamiento quirúrgico fue de 
22 %, (4), mientras que la serie reportada por Gatti y 
col. fue 25,6 %. (5) 

En nuestro trabajo realizamos una comparación de 
4 puntajes de riesgo quirúrgico para predecir mortali-
dad. En primer lugar, no todos los puntajes comparados 
fueron diseñados para evaluar mortalidad quirúrgica 
en pacientes con EI, ya que el EuroSCORE II evalúa 
el riesgo de la cirugía cardiaca en general. (11) Existe 
controversia en base a la validez de esta puntuación 
para estimar el riesgo quirúrgico en la EI.  Patrat-Delon 
y col., concluyen en su trabajo que el EuroSCORE II 
subestima el riesgo quirúrgico de la EI ya que no evalúa 
variables que se comportan como predictores indepen-
dientes de mortalidad como la presencia de válvula 
protésica, shock séptico o vegetaciones de gran tamaño. 
(18) Mientras que, en otras series, el EuroSCORE II fue 
una herramienta útil para predecir el riesgo quirúrgico 
de esta enfermedad. (19)

En segundo lugar, PALSUSE es un puntaje com-
puesto, ya que dentro de sus 7 variables se encuentra 
el EuroSCORE, generando posiblemente una ventaja 
en la predicción de riesgo. (15) Cabe aclarar que va-
riables del PALSUSE se comportaron como factores 
independientes de mortalidad en otras series. En el 
estudio llevado a cabo por Costa et al, la edad, destruc-
ción intracardíaca y la EI de válvula protésica fueron 
variables predictoras independientes de mortalidad. 
(20) También la presencia de insuficiencia cardiaca, 
que, si bien no está incluida como variable dicotómica 
en PALSUSE, fue la principal indicación de cirugía 
de urgencia en nuestro estudio. Este hecho podría 
justificar la buena capacidad de discriminación para 
mortalidad que tiene PALSUSE.

Es importante destacar que la IRA y el requerimien-
to de HDL fueron más frecuentes entre los pacientes 
que luego fallecieron. Este hallazgo está en línea con 
la presencia de la valoración de la función renal en la 
mayoría de los puntajes evaluados. Sthal y col, descri-
ben cómo la insuficiencia renal previa a una cirugía 
compleja es un predictor de mortalidad. (21) Resulta 
relevante destacar que, si bien PALSUSE no evalúa de 
forma directa la función renal, la misma se encuentra 
valorada en EuroSCORE.

Los puntajes de riesgo evaluados no tuvieron buena 
capacidad predictiva para internación prolongada y 
complicaciones mayores. Este hallazgo no debiera ser 
sorprendente, como ya ha sido mencionado, la mayoría 
de estos puntajes han sido diseñados para la predicción 
de mortalidad, y justamente la mortalidad puede ser un 
factor que censure la aparición de otras complicaciones. 
Por lo tanto, consideramos que estos resultados no in-
validan la utilización de estos puntajes, que constituyen 
herramientas recomendadas por diversos documentos 
de consenso. (8,17,22)

Limitaciones
El diseño retrospectivo y la participación de un solo 
centro, constituyen las mayores limitaciones para 
nuestro estudio. Además, el número de pacientes ana-
lizado podría considerarse bajo, ya que se trata de una 
patología poco frecuente, la cual sólo es intervenida 
quirúrgicamente en una fracción de pacientes. Además, 
la cohorte de estudio se encuentra en seguimiento pros-
pectivo desde hace 15 años. Debemos tener en cuenta 
que la constante evolución de indicación, tratamientos 
recomendados, implementación de técnicas quirúrgicas 
y cuidados post operatorios de cirugías cardiovasculares 
pueden influir en los resultados.

CONCLUSIONES

La morbilidad y mortalidad quirúrgica de EI dependen 
de una variedad de factores pre, intra y postoperato-
rios. Se trata de una patología grave, potencialmente 
fatal, en la cual la opción del tratamiento quirúrgico 
conlleva un riesgo alto. En este sentido, reconocer las 
herramientas específicas de predicción de riesgo se 
transforma en una necesidad imperiosa. El puntaje 
PALSUSE mostró ser el más preciso en la predicción 
de muerte hospitalaria y debería considerarse junto 
con otras estrategias de predicción de riesgo para la 
toma de decisión en el paciente con EI. Consideramos 
que por la importancia y gravedad de la enfermedad 
debe mantenerse activa la investigación en este campo, 
donde los registros multicéntricos en nuestro medio son 
de fundamental relevancia. Futuros estudios podrán 
valorar la importancia prospectiva de estos hallazgos.  
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ARGEN-IAM-ST y comportamiento de la mortalidad en 8 años

Acute Myocardial Infarction in Argentina. Third ARGEN-IAM-ST Registry Report and 8-Year 
Mortality Behavior
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RESUMEN

Introducción: Se presenta el tercer reporte general del registro continuo de infarto ARGEN- IAM-ST 
Objetivos: Evaluar los principales marcadores de atención y las complicaciones del infarto agudo de miocardio (IAM) con ele-
vación del segmento ST en el registro continuo de infarto ARGEN-IAM-ST. Conocer la evolución de la terapia de reperfusión 
y la mortalidad en los últimos 8 años.
Material y métodos: Estudio prospectivo multicéntrico, con alcance nacional. Se incluyeron pacientes con IAM con elevación 
del segmento ST de hasta 36 horas de evolución. 
Resultados: Se incluyeron 6765 pacientes, con una edad media de 61 ± 12 años, 65 % de género masculino. Se observó una 
importante carga de factores de riesgo cardiovascular: hipertensión arterial 58 %, diabetes 23 %, dislipidemia 42 %, tabaquismo 
activo 37 % y antecedentes familiares de enfermedad cardiovascular 17 %. El 13,5 % presentó antecedente de enfermedad 
coronaria; al ingreso un 49 % presentó IAM de cara anterior y el 23 % falla cardíaca. La mediana de tiempo de dolor a la 
consulta fue de 120 minutos (rango intercuartílico, RIC, 60-285), el tiempo puerta-aguja fue de 50 minutos (RIC 25-110) y el 
tiempo puerta balón fue de 100 minutos (RIC 58-190). 
La mortalidad general intrahospitalaria fue del 8,8 %. Se realizó un análisis exploratorio y descriptivo para observar la va-
riación de la reperfusión y mortalidad durante 8 años donde no se muestran cambios acentuados en la mortalidad a pesar de 
las altas tasas de reperfusión. 
Conclusión: En los últimos 8 años la mortalidad registrada en el registro ARGEN IAM-ST se ha mantenido en valores elevados 
a pesar de las altas tasas de reporte de reperfusión.

Palabras clave:  Infarto de miocardio - Infarto de miocardio con elevación del ST -Epidemiología - Angioplastia coronaria con balón – Reperfusión

ABSTRACT

Background: The continuous Argentine ST-segment Elevation Acute Myocardial Infarction (ARGEN-IAM-ST) registry pres-
ents its third general report.
Objective: The aim of this study was to evaluate the main ST-segment elevation  myocardial infarction (STEMI) markers of 
care and its complications in the continuous ARGEN-IAM-ST registry, and assess the outcome of reperfusion therapy and 
mortality in the last 8 years.
Methods: This was a national, prospective, multicenter study, including STEMI patients with up to 36-hour evolution.
Results: A total of 6765 patients, mean age 61±12 years, 65 % male , were included in the study. A significant burden of car-
diovascular risk factors was observed: 58 % of patients had hypertension, 23 % diabetes, 42 % dyslipidemia, 37 % were active 
smokers, and 17 % had a family history of cardiovascular disease. In 13.5 % of cases, patients had prior history of coronary 
heart disease. On admission, 49 % presented with anterior AMI and 23 % with heart failure. Median (interquartile range, 
IQR) pain-consultation time was 120 minutes (IQR 60-285), door-to-needle time 50 minutes (IQR 25-110) and door-to-balloon 
time 100 minutes (IQR 58-190) 
Overall in-hospital mortality was 8.8 %. An exploratory and descriptive analysis was performed to assess the variation in 
reperfusion and mortality over 8 years, showing no marked changes in mortality despite high reperfusion rates.
Conclusion: In the last 8 years, the mortality recorded in the ARGEN-IAM-ST registry has remained at high values despite 
the high reperfusion rates reported.

Key words: Myocardial infarction - ST-segment elevation myocardial infarction - Epidemiology - Balloon angioplasty - Reperfusion
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INTRODUCCIÓN

El infarto agudo de miocardio (IAM) es la principal cau-
sa de muerte en Argentina, así como la principal forma 
de presentación clínica de enfermedad cardiovascular. 
Dado la carga que implica para el sistema de salud, es 
necesario conocer los indicadores más importantes de 
su atención, así como los resultados y complicaciones. 
(1) El registro continuo de infarto ARGEN- IAM-ST 
liderado por la Sociedad Argentina de Cardiología 
(SAC) y la Federación Argentina de Cardiología (FAC) 
permite un acercamiento a la realidad de su atención y 
ha generado reportes generales previos que alertaron 
sobre los resultados además de mostrar oportunidades 
de mejora que pueden impactar en la práctica clínica 
habitual.  Por otro lado, como es sabido, los registros 
de patologías frecuentes son herramientas muy útiles 
para el control de implementación de políticas como 
la conformación de redes de atención, concientización 
de la consulta temprana, incorporación de tecnologías, 
etc. (2)

En el caso del registro continuo de infarto AR-
GEN-IAM-ST, activo desde 2015, la participación de 
centros de diferentes provincias nos permite conocer 
la evolución a través de los años de la atención del 
IAM no solo en diferentes regiones sino también en 
distintos sistemas de salud en Argentina.  Fueron 
nuestros objetivos evaluar los principales marcadores 
de atención y las complicaciones del IAM en el regis-
tro continuo de infarto ARGEN-IAM-ST y conocer 
la evolución de la reperfusión y la mortalidad en los 
últimos 8 años.

MATERIAL Y MÉTODOS

El Registro Nacional de Infarto Agudo de Miocardio con Ele-
vación del ST (ARGEN-IAM-ST) es un estudio prospectivo 
multicéntrico, de alcance nacional que se encuentra activo 
desde finales de 2014 en colaboración entre la SAC y la FAC, 
y cuyo protocolo fue publicado previamente. (3) La población 
objetivo fueron todos los pacientes que padecieron un IAM 
con elevación del segmento ST. Finalizada la primera fase 
en diciembre de 2015, se invitó a los centros participantes a 
continuar con el registro. 

Los datos recabados más importantes fueron los factores 
de riesgo coronario, antecedentes y comorbilidades, cuadro 
clínico, tratamiento empleado (antiagregantes, reperfusión, 
tratamiento coadyuvante) y evolución clínica intrahospita-
laria. Como uno de los pilares para el reporte del registro se 
obtuvieron además los datos relacionados con las demoras 
para lograr un tratamiento efectivo. 

Se consideraron los siguientes tiempos y demoras:
1.	 Tiempo dolor-consulta: tiempo transcurrido entre el 

inicio de los síntomas sugestivos de isquemia coronaria 
y el primer contacto médico.

2.	 Tiempo a la reperfusión: tiempo transcurrido entre el 
arribo a un centro médico y el inicio de tratamiento de 
reperfusión: 

	 a.	 En caso de fibrinolíticos: 
	 –	 Tiempo ventana: intervalo de tiempo en minutos 

desde el inicio de los síntomas hasta el comienzo de 
la infusión.

	 –	 Tiempo puerta-aguja: intervalo de tiempo en minu-
tos desde el arribo a la institución y el comienzo de 
la infusión.   

	 b.	 En caso de angioplastia: 
	 –	 Tiempo ventana: intervalo de tiempo en minutos 

desde el inicio de los síntomas hasta el insuflado 
del balón.

	 –	 Tiempo puerta-balón: intervalo de tiempo en minu-
tos desde el arribo a la institución hasta el insuflado 
del balón.

La recolección de los datos se realizó en la plataforma 
de REDCap.

Consideraciones éticas
El protocolo del registro ARGEN IAM-ST fue aprobado por 
el comité de ética de la Sociedad Argentina de Cardiología.

Análisis estadístico
Las variables cualitativas se presentan como frecuencias y 
porcentajes, con sus intervalos de confianza. Para la descrip-
ción de las variables cuantitativas, se utilizó la media y el 
desvío estándar (DE) o la mediana y el rango intercuartílico 
(RIC), según su distribución. 

El análisis de las variables discretas se realizó a través de 
tablas de contingencia y el de las variables continuas, por el 
Test de t o Kruskall Wallis para datos no apareados o mediante 
el análisis de la varianza (ANOVA), según correspondiera. 
Se consideró significativo un valor de p <0,05. El análisis se 
realizó con el paquete estadístico R.

El protocolo fue registrado en ClinicalTrials.gov con el 
número NCT2458885.

RESULTADOS

Se analizaron 6765 pacientes, con edad media de 61 ± 
12años, el 65 % de género masculino. Se observó una 
importante carga de factores de riesgo cardiovascula-
res:  hipertensión arterial 58 %, diabetes 23 %, disli-
pidemia 42 %, tabaquismo activo 37 % y antecedentes 
familiares de enfermedad cardiovascular 17 %. El 
13,5 % tenía antecedentes de enfermedad coronaria y 
al ingreso un 49 % presentó un IAM de cara anterior y 
el 77 % tuvo una clasificación de Killip y Kimball (KK) 
A (Tabla 1). Con respecto a los tiempos de consulta y 
atención, se registraron valores prolongados con res-
pecto a las recomendaciones clínicas, lo cual tuvo un 
impacto en el tiempo total de isquemia. El tiempo de 
dolor a la consulta fue de 120 minutos (RIC 60-285), 
el tiempo puerta-aguja fue de 50 minutos (RIC 25-110) 
y el tiempo puerta balón fue de 100 minutos (RIC 
58-190) (Tabla 2). Dentro de las principales causas 
de demora los médicos reportaron la demora de los 
pacientes a realizar la consulta en un 61 %, seguidos 
de demoras relacionadas con la ambulancia en un 35 % 
y de la atención en guardia 25 % (Tabla 2 del material 
suplementario)

La tasa de reperfusión general fue del 89 % y las 
estrategias de reperfusión fueron 16,6 % con el uso de 
fibrinolíticos y 79,3% con angioplastia (89% angioplas-
tia primaria) (Tabla 3). Se reportó como principal causa 
de no reperfusión la presentación tardía del infarto con 
el 3,5 % según la encuesta realizada en el registro (ver 
tabla 3 del material suplementario). En la evolución 
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fue del 8,8 %, el resto de las complicaciones del IAM 
en la internación se muestran en la Tabla 4. Se realizó 
un análisis exploratorio y descriptivo para observar la 
variación de la reperfusión y mortalidad desde el año 
2015 a 2022 (se tomaron períodos anuales completos 
al momento del reporte) que no demuestra cambios 
porcentuales acentuados en la mortalidad a pesar de 
las altas tasas de reperfusión (Figura 1), con el menor 
valor de mortalidad registrado en el período 2022 (8 %) 
y el máximo (9,3 %) en 2017. 

DISCUSIÓN

En este reporte se presenta la tercera actualización de 
los datos generales del registro ARGEN- IAM-ST, que 
permite el monitoreo de los parámetros más impor-
tantes en relación con la atención y los resultados de 

Variable	 N del dato*	 %	 IC 95%

Edad, años media ± DE	 61± 12		

Género Masculino	 6755	 65	 64-66

Factores de riesgo coronario

Hipertensión arterial	 6697	 58	 57-59

Diabetes	 6640	 23	 22-24

Dislipidemia	 5125	 42	 41-43

Tabaquismo	 6635	 37	 36-38

Antecedentes familiares	 6663	 17	 16-17,5

Antecedentes cardiovasculares

Antecedentes de enfermedad coronaria 	 5479	 13,5	 12,5-14

Insuficiencia cardíaca	 6381	 2,2	 1,9-2,6

Accidente cerebrovascular	 2568	 3,7	 3-4,5

Enfermedad vascular periférica	 2567	 1,7	 1,1-2,1

Fibrilación auricular / Aleteo auricular	 948	 2,2	 1,4-3,4

EPOC	 6386	 3,5	 3-4

Insuficiencia renal crónica	 2562	 2,2	 1,7-2,9

Uso previo de aspirina	 6503	 22	 21-23

Localización del Infarto**	 6598		

Anterior		  49	 48-50

Inferior		  45	 44-46

Lateral		  5	 4-5,5

Indeterminado		  1	 0,4-1,2

Killip y Kimball al ingreso**	 6598

I		  77	 76-78

II		  15	 14-16

III		  1	 0,8-1,5

IV		  7	 7-8

* Cantidad de pacientes sobre los cuales se obtuvo el dato
** Se expresa en este caso la proporción de pacientes en cada una de las categorías 
DE: Desviación estándar; EPOC: enfermedad pulmonar obstructiva crónica 

Tabla 1. Características basales

Tabla 2.Tiempos de consulta y reperfusión (en minutos)

Tiempos	 Mediana	 RIC 

Dolor-consulta	 120	 60-285

Puerta-aguja	 50	 25-110

Ventana Puerta-Aguja	 165	 90-287

Puerta-Balón	 100	 58-190

Ventana Puerta-Balón	 310	 185-595

RIC: Rango intercuartílico

intrahospitalaria, la aparición de insuficiencia cardíaca 
(en aquellos que ingresaron en KK A) en un 12 % y la 
fibrilación auricular en un 9,8 % fueron las complica-
ciones más frecuentes; entre otras el sangrado mayor 
ocurrió en el 3,5 %.  La mortalidad general del registro 
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Reperfusión	 N del dato*	 %	 IC 95%

Reperfundidos	 6757	 89	 88-90

Fibrinolíticos	 6644	 16,6	 15,7-17,5

Angioplastia realizada en las primeras 24 h**	 6535	 79,3	 78-80

Tipo de angioplastia ***	 5190		

    Angioplastia primaria		  89,5	 88-90

    Angioplastia de rescate		  5,5	 5-6

    Terapia fármaco-invasiva		  3	 3-4

    Angioplastia por otro motivo		  2	 1,5-2,2

* Cantidad de pacientes sobre los cuales se obtuvo el dato
** Incluye angioplastia primaria, de rescate y terapia fármaco-invasiva 
*** Se expresa en este caso la proporción de pacientes en cada una de las categorías
IC: Intervalo de confianza

Tabla 3. Terapia de reperfusión

Eventos	 N del dato*	 %	 IC 95%

Mortalidad global	 6752	 8,8	 8-9,5

Angina postinfarto	 2969	 5	 4-6

Reinfarto	 3030	 4	 3-5

Accidente cerebrovascular	 2965	 2	 1,5-2,5

Fibrilación auricular	 2969	 9,8	 9-11

Insuficiencia cardíaca en la evolución	 289	 12	 10-13

Complicaciones mecánicas	 4424

      Comunicación interventricular	 84	 1,9	 1,5-2,3

      Insuficiencia mitral	 33	 0,52	 0,3-0,8

      Ruptura cardíaca externa	 14	 0,32	 0,17-0,53

Hemorragia	 2458

      Mínima	 69	 2,8	 2,2-3,5

      Moderada	 49	 2	 1,5-2,7

      Mayor	 85	 3,5	 2,8-4,3

Tabla 4. Eventos durante la 
internación

Fig. 1. Variación temporal 
de la terapia de reperfusión 
y la mortalidad en el registro 
ARGEN-IAM-ST

* Cantidad de pacientes sobre los cuales se obtuvo el dato
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pacientes atendidos por infarto en centros de diferentes 
provincias en Argentina. (3,4) 

A pesar de que el núcleo de centros participantes 
ha disminuido, el registro continúa con el ingreso de 
un volumen anual de pacientes que permite una mi-
rada crítica de la vida real (ver Tabla 1 del material 
suplementario)

En una lectura inicial, no se observan cambios sig-
nificativos en los tiempos de tratamiento y mortalidad 
general intrahospitalaria con respecto a publicaciones 
previas del registro, que continúan en niveles eleva-
dos. Además se registra un tiempo total de isquemia 
extenso, sobre todo en lo correspondiente a los tiempos 
de reperfusión, que se alejan de las recomendaciones 
de guías de práctica clínica. (5-8) A pesar de la hete-
rogeneidad de cada período, dado por el número muy 
dispar de instituciones participantes, así como la di-
ferente complejidad de éstas, lo cual hace dificultosa 
una valoración estadística precisa como herramienta 
de comparación, el valor de la mortalidad general in-
trahospitalaria se encuentra constante en los últimos 
8 años y en porcentajes que pueden ser mejorables más 
allá de los instrumentos comparativos.

Todo esto nos hace pensar en estrategias que 
puedan ser efectivas para revertir esta situación, y 
entonces debe recordarse que en Argentina existen 
experiencias exitosas de implementación de redes de 
infarto que han demostrado bajar los tiempos y mejorar 
las tasas de mortalidad, además de ser una herramienta 
plausible de aplicación en la práctica clínica habitual. 
(9-12) Este tipo de estrategia cobra relevancia al tener 
presente que los médicos reportaron demoras relacio-
nadas con el retraso de la ambulancia y la atención 
en guardia como segundo y tercer factor que impacta 
en el tiempo total de isquemia, lo cual es un conocido 
factor de peso en la mortalidad por infarto. (13)  Por 
otro lado, se suma el factor de heterogeneidad de la 
complejidad de los centros que también impacta en 
resultados como la mortalidad intrahospitalaria, con lo 
cual la atención en red podría mejorar la utilización de 
los recursos según la gravedad del cuadro clínico. (14)  

Para finalizar, en relación con las redes de atención 
de infarto, cabe destacar que las experiencias locales 
han logrado reproducir los resultados a nivel interna-
cional, un gran estímulo y aliento para su implemen-
tación por su reproducibilidad y bajo costo. (15,16)

Respecto de la mortalidad intrahospitalaria, no 
solo se observan valores elevados en comparación con 
otros registros, sino que no se perciben mejoras a lo 
largo de 8 años, lo cual preocupa de manera especial si 
consideramos la evolución de este marcador en otros 
registros a lo largo de 10 años. Un ejemplo de ello es el 
registro ARIAM de Andalucía, que registra pacientes 
con IAM con y sin elevación del segmento ST, y en el que 
la mortalidad intrahospitalaria del IAM con elevación 
del segmento ST en 2011 fue 9,2 % y según el reporte 
de 2021 ha descendido a 6,1 %. (17, 18).

En otro registro multinacional, que incluye países 
europeos, entre otros Italia, España Dinamarca, Por-

tugal, Suecia y Hungría, la mortalidad cruda intra-
hospitalaria por IAM con elevación del segmento ST 
en 2011 fue en promedio 6,8 %, y en 2021 no superó 
4,4 %. (19, 20).

Otro comportamiento observado en el registro y 
que merece la atención, es la elevada tasa de reper-
fusión, en contraste con la elevada mortalidad. Una 
posible interpretación es el elevado tiempo total de 
isquemia evidenciado en este registro y su conocida 
estrecha relación con resultados adversos; ya expuesta 
en reportes previos, genera un impacto negativo en la 
supervivencia. (4,13) Por último, aunque el registro 
cuenta con debilidades metodológicas, sigue siendo 
el único instrumento independiente y abierto a la 
comunidad científica que permite discutir la realidad 
del IAM en Argentina. Por ello debemos fortalecerlo 
para lograr información que permita elevar la calidad 
del nivel de atención. 

Limitaciones
El registro ARGEN IAM-ST es un registro voluntario 
sin estímulo económico y sin auditoria de los datos en 
cada institución. El aporte de los investigadores y las 
instituciones participantes es vital para su sustento. 
Este modelo de registro puede estar sujeto a sesgo de 
reporte y no cuenta con una estrategia de muestreo.

CONCLUSIÓN

En los últimos 8 años la mortalidad registrada en el 
registro ARGEN-IAM-ST se ha mantenido en valores 
elevados a pesar de las altas tasas de reporte de reper-
fusión. El registro ARGEN- IAM-ST muestra que, a 
pesar de disponer de datos para monitorizar los princi-
pales indicadores de atención en el IAM, no ha habido 
avances en indicadores de peso como la mortalidad, 
lo cual es un llamado de atención de que se requiere 
determinación política para revertir estos resultados 
no deseados en Argentina.
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Los autores declaran que no tienen conflicto de intereses.

(Véanse formularios de conflicto de intereses de los au-
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MATERIAL SUPLEMENTARIO

Infarto de miocardio en Argentina. Tercer reporte del registro ARGEN IAM-ST y comportamiento de la 
mortalidad en 8 años

Tabla 1. Centros participantes , pacientes incluidos, terapia de reperfusión y mortalidad intrahospita-
laria, discriminados por año 

	 Reperfusión, n (%)	 Mortalidad, n (%)	 Centros 

2015, n = 1723	 1452 (84,3)	 153 (8,8)	 172

2016, n = 308	 297 (96,4)	 26 (8,4)	 19

2017, n = 690	 617 (89,4)	 64 (9,3)	 55

2018, n = 911	 835 (91,7)	 73 (8)	 49

2019, n = 1045	 961 (92)	 90 (8,6)	 39

2020, n = 679	 617 (91)	 62 (9,1)	 31

2021, n = 871	 788 (90)	 85 (9,8)	 21

2022, n = 473	 417 (87,4)	 38 (8)	 19

Tabla 2. Causas de demora (pudo elegirse más de una opción)

Causa de demora	 %

Demora del paciente en la consulta	 61

Demora relacionada con la ambulancia	 35

Demora de atención en guardia	 25

Demora del equipo de hemodinamia	 21

Tabla 3. Principales causas de no reperfusión

Causas de no perfusión	 %

Presentación tardía	 3,7

Infarto pequeño 	 0,4

Edad avanzada	 0,3

Contraindicaciones para trombolíticos	 0,5

Falta de disponibilidad de trombolíticos 	 0,3
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Reemplazo percutáneo de válvulas cardíacas derechas con técnica 
“válvula en válvula” en cardiopatías congénitas: experiencia inicial 
en Argentina

Right-Side Transcatheter Valve Replacement with “Valve-In-Valve” Technique in Congenital 
Heart Disease: Initial Experience in Argentina

ALEJANDRO PEIRONE1, MTSAC, FPICS,   , ALEJANDRO CONTRERAS1, MTSAC,   , MARCELO CABRERA1, EDGARDO BANILLE1,   ,

ANTONIO GUEVARA1, IGNACIO JUANEDA1, MTSAC,   , CHRISTIAN KREUTZER1, MTSAC,   , CARLOS PEDRA2, FPICS

RESUMEN

Introducción: El reemplazo quirúrgico con colocación de bioprótesis es una estrategia utilizada frecuentemente para tratar 
valvulopatías en cardiopatías congénitas. 
Objetivo: Presentar la experiencia inicial en Argentina con fractura/remodelación del anillo valvular en bioprótesis y posterior 
reemplazo percutáneo “válvula en válvula” en pacientes con cardiopatías congénitas.
Material y métodos: Estudio descriptivo y observacional. Se incluyeron todos los pacientes tratados con reemplazo percutáneo 
debido a disfunción de prótesis valvular biológica. 
Resultados:  Desde agosto de 2021 hasta mayo de 2023, 5 pacientes (3 de sexo femenino) con disfunción de bioprótesis dere-
chas recibieron tratamiento percutáneo como alternativa a la realización de un nuevo reemplazo quirúrgico. La edad media 
fue 21,2 ± 9,2 años, el peso medio fue 56,2 ± 22,2 kg. Fueron implantadas cinco válvulas balón expandibles: 3 en posición 
pulmonar y 2 en posición tricúspide y en 4 casos, con fractura previa del anillo valvular. En todos los pacientes se restauró la 
función valvular, sin complicaciones. En el seguimiento, en un sólo paciente se objetivó insuficiencia valvular moderada derecha
Conclusión: El reemplazo percutáneo “válvula en válvula” en bioprótesis disfuncionantes derechas es una estrategia atrac-
tiva y segura en casos seleccionados, que restaura la competencia y elimina las obstrucciones. Esta estrategia es una opción 
razonable como alternativa a la realización de un nuevo recambio valvular quirúrgico.

 
Palabras clave: Cardiopatías congénitas - Bioprótesis - Disfunción valvular - Reemplazo percutáneo - Válvula en válvula

ABSTRACT

Background: Surgical replacement using bioprostheses is a frequently used strategy to treat right-side heart valves dysfunc-
tion in congenital heart disease. 
Objective: The aim of this study was to present the initial experience in Argentina with right-side bioprosthetic valve ring 
fracture/remodeling and subsequent transcatheter valve-in-valve replacement in patients with congenital heart disease.
Methods: This was a descriptive and observational study including all patients treated with transcatheter replacement due 
to bioprosthetic valve dysfunction.
Results: From August 2021 to May 2023, 5 patients (3 female) with right-side bioprosthetic dysfunction underwent trans-
catheter intervention as an alternative to de novo surgical replacement. Mean age was 21.2±9.20 years and mean weight 
56.2±22.2 kg. Five balloon expandable valves were implanted: 3 in pulmonary position and 2 in tricuspid position, in 4 cases 
with previous fracture of the valve ring. In all cases, valve function was restored without complications. During follow-up, 
moderate right valve incompetence was observed in one case.
Conclusion: Transcatheter “valve-in-valve” replacement in dysfunctional right-side heart bioprostheses is an attractive and 
safe strategy in selected cases, which restores competence and eliminates obstructions. This approach is a reasonable option 
as alternative to de novo surgical valve replacement.

Key words: Heart defects - Congenital - Bioprosthesis - Valve dysfunction - Transcatheter replacement - Valve in valve
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INTRODUCCIÓN

Las válvulas bioprotésicas (VBP) con anillo se utilizan 
comúnmente para el reemplazo quirúrgico valvular 
derecho en cardiopatías congénitas. Se han demostrado 
resultados clínicos y hemodinámicos adecuados a corto 
y mediano plazo, aunque frecuentemente se desarrolla 
disfunción valvular en su evolución. Datos sobre la 
durabilidad de las VBP en posición tricuspídea son 
escasos; se estima que la libertad de reoperación llega 
al 81 % a los 10 años post implante, aunque el 42 % 
presenta disfunción valvular detectada mediante eco-
cardiografía en el mismo período de tiempo. Además, 
en los pacientes que requieren implante valvular tricus-
pídeo antes de los 16 años, la mayoría de la bioprótesis 
están disfuncionantes a los 5 años de la intervención; 
la principal causa de disfunción es la incompetencia 
valvular, hasta en el 89 % de los casos. (1). En VBP 
colocadas en posición pulmonar, la libertad de nuevo 
reemplazo valvular y de falla/disfunción valvular a los 
10 años se estima en 51,7 % y 20,2 % respectivamente. 
Entre los factores de riesgo para reoperación se cuentan 
la edad temprana, el diagnóstico de atresia pulmonar 
con comunicación interventricular, y el implante de 
válvulas sin stent. (2)

La técnica transcatéter de colocación “válvula en 
válvula” está disponible para el tratamiento de la 
disfunción; sin embargo, puede reducir aún más el 
diámetro interno de la VBP, especialmente en prótesis 
de menor calibre, lo que potencialmente lleva a una 
estenosis funcional o discordancia paciente-prótesis. 
(3) La fractura intencional o el remodelamiento del 
anillo de la VBP en posición pulmonar y tricúspide son 
una técnica atractiva para lograr un mayor diámetro 
interno y un mejor resultado hemodinámico en esta 
estrategia, evitando la desproporción paciente-prótesis. 
Los datos publicados sobre resultados del reemplazo 
percutáneo con técnica “válvula en válvula” (RPVV) en 
estas bioprótesis derechas por cardiopatías congénitas 
son muy limitados. 

El objetivo del estudio es presentar la experiencia 
inicial en Argentina con fractura/remodelación de 

anillo valvular en bioprótesis y posterior RPVV en 
pacientes con cardiopatías congénitas

MATERIAL Y MÉTODOS

Estudio descriptivo y observacional. Se incluyeron todos los 
pacientes tratados con RPVV debido a disfunción de BPV. 
La BPV había sido implantada como parte de la corrección 
inicial de una cardiopatía congénita. Se definió disfunción 
valvular en posición pulmonar a un gradiente pico de pre-
sión ≥40 mm Hg o a la presencia de al menos incompetencia 
valvular de grado moderada demostrada en ecocardiografía 
Doppler color. La disfunción de válvula tricúspide se definió 
como la presencia de incompetencia moderada a severa, y/o 
un gradiente medio ≥9 mm Hg. (4) 

Los ecocardiogramas Doppler color pre, durante inter-
nación/alta y durante seguimiento fueron realizados por un 
solo ecocardiografista experimentado (AC) para estandarizar 
la interpretación de los hallazgos. 

La estrategia de ruptura/remodelación del anillo valvular 
y el implante “válvula en válvula” posterior se realizó según 
técnicas usuales estandarizadas. (5) El balón no complaciente 
de ultra-alta presión seleccionado para la fractura, fue del 
mismo tamaño o hasta 1,5 mm mayor que el diámetro nominal 
de la bioprótesis a fracturar. La presión de ruptura aplicada 
fue la necesaria para lograr el objetivo y no superó las 12 
atmósferas (Figuras 1 y 2). El diámetro de la válvula balón 
expandible a implantar fue seleccionado entre 0,5 y 2 mm 
mayor que el diámetro nominal/comercial de la VBP.  Todos 
los pacientes recibieron aspirina 100 mg/día indefinidamente 
luego del implante valvular.

Análisis estadístico
La recolección de datos y el análisis estadístico se realizó de 
acuerdo con las guías de reporte de mortalidad y morbilidad 
luego de intervenciones en válvulas cardíacas. (6) Las va-
riables categóricas están expresadas como porcentajes. Las 
variables continuas están expresadas como media y desvia-
ción estándar (DE) o mediana y rango intercuartílico (RIC) 
según corresponda. La distribución de las variables continuas 
se analizó con la prueba de Kolmogorov-Smirnov para una 
muestra. Se utilizó el paquete estadístico SPSS 24.

Consideraciones éticas
La fractura intencional de una VBP y posterior implante de 
válvulas balón expandibles con técnica “válvula en válvula” 
como alternativa a un nuevo cambio quirúrgico fue aprobado 

Fig. 1. (A) Angiografía de 
bioprótesis Epic Supra® (St 
Jude Medical, USA) disfuncio-
nante en posición pulmonar 
en proyección oblicua lateral 
izquierda estricta 90°. (B) Balón 
no complaciente de ultra-alta 
presión para producir fractura 
intencional del anillo valvular. 
(C) Anillo valvular fracturado 
(flecha). (D) Angiografía en la 
misma proyección inicial: vál-
vula balón expandible Myval® 
(Meril, India) implantada con 
técnica “válvula en válvula” en 
posición pulmonar
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por el comité de ética de la institución. Todos los pacientes 
mayores de edad o sus padres/tutores en caso de ser menores 
de edad, firmaron un acta de información sanitaria antes de 
la realización del procedimiento. Este estudio fue realizado 
siguiendo las recomendaciones de la Declaración de Helsinki 
para estudios observacionales revisada en 1989.

RESULTADOS

Desde agosto de 2021 hasta mayo de 2023, 5 pacien-
tes con disfunción de bioprótesis derechas recibieron 
RPVV como alternativa a la realización de un nuevo 
reemplazo quirúrgico. La edad media fue 21,2 años (DE 
9,20), el peso medio fue 56,2 kg (DE 22,2) y el 60 % 
eran de sexo femenino. Dos tenían diagnóstico inicial 
de tetralogía de Fallot; dos, enfermedad de Ebstein, y 
la restante dilatación idiopática de tronco de arteria 
pulmonar con incompetencia valvular grave. Todos 
los pacientes tenían síntomas de insuficiencia cardíaca 
clase funcional III/IV. En un caso, se había realizado 
el diagnóstico de endocarditis infecciosa de la VBP en 
posición tricuspídea 6 meses antes de la intervención 
percutánea.

Con respecto a la disfunción valvular, tres pacien-
tes presentaban disfunción protésica con estenosis 
valvular pulmonar predominante, uno con estenosis 
tricuspídea pura y el restante con doble lesión tricus-
pídea (Tabla 1). El tiempo medio transcurrido desde el 
implante quirúrgico de la válvula hasta la intervención 
percutánea fue de 6,1 años (DE 2,6). 

Durante el procedimiento de RPVV, cuatro pacien-
tes fueron sometidos a fractura intencional del anillo 
de la bioprótesis, utilizando balones no complacientes 
de ultra-alta presión Atlas Gold® o True Balloon® 
(Bard, USA) con un diámetro igual o hasta 1,5 mm 
mayor que el tamaño nominal/comercial del anillo a 
fracturar; la presión media de ruptura del anillo fue 
9,7 atmósferas (DE 2,6).  En todos los casos se logró la 
ruptura durante la primera insuflación a alta presión 
y luego fueron implantadas válvulas balón expandibles 
durante la misma intervención. En ningún caso fue 
necesario realizar estimulación con marcapasos tran-

sitorio concomitante durante el implante valvular. En 
los cuatro pacientes que recibieron fractura intencional 
del anillo, el tamaño final de la válvula implantada fue 
1,2 mm mayor (0,5-2 mm) que el diámetro nominal/
comercial inicial de la bioprótesis. En todos los casos 
los gradientes transvalvulares se resolvieron (los gra-
dientes pulmonares pico disminuyeron de 74 mm Hg 
a 13,6 mm Hg y los gradientes tricuspídeos medios 
descendieron de 11,2 mm a 3,2 mm Hg) con ausencia 
de incompetencia valvular post implante inmediato 
(Tabla 2).  El tiempo medio de radioscopia fue 19,3 
minutos (DE 10,3). Los pacientes permanecieron in-
ternados una mediana de 24 horas (RIC 18) y el tiempo 
medio de seguimiento fue de 13,8 meses (DE 6,2). No 
se registraron complicaciones inmediatas ni durante 
el seguimiento a corto y mediano plazo. 

El ecocardiograma Doppler color de seguimiento 
mostró un gradiente pulmonar con media de 16 mm 
Hg (DE 3,6) y tricuspídeo de 6,6 mm Hg (DE 1,2). Solo 
un paciente desarrolló incompetencia valvular tricus-
pídea de grado moderado. Clínicamente se objetivó 
una mejoría a CF I en cuatro casos y CF II en el caso 
restante y no se reportaron muertes, explantes valvu-
lares, eventos de endocarditis infecciosa o realización 
de alguna otra reintervención.

DISCUSIÓN

El reemplazo quirúrgico de valvulopatías derechas 
(entre ellas tetralogía de Fallot o enfermedad de Ebs-
tein) con implante de bioprótesis es una estrategia 
muy utilizada, basada en su amplia disponibilidad, la 
no necesidad de uso de anticoagulación posterior y sus 
buenos resultados comparados con prótesis mecánicas. 
(7,8) La mayoría de las bioprótesis han sido utilizadas 
off label para reemplazo quirúrgico en estas posiciones, 
ya que su desarrollo inicial fue para reemplazo valvu-
lar en posición aórtica. Estas bioprótesis desarrollan 
deterioro progresivo que se traduce en estenosis y/o 
incompetencia con cambios patológicos que incluyen 
calcificación, engrosamiento, formación de pannus, 

Fig. 2. (A) Angiografía de bio-
prótesis Epic Supra® (St Jude 
Medical, USA) disfuncionante 
en posición tricuspídea en 
proyección oblicua anterior 
derecha 45°. (B) Balón no 
complaciente de ultra-alta 
presión para producir fractura 
intencional del anillo valvular. 
(C) Anillo valvular fracturado 
(flecha). (D) Angiografía en la 
misma proyección inicial: vál-
vula balón expandible Myval® 
(Meril, India) implantada con 
técnica “válvula en válvula” en 
posición tricuspídea.
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trombosis, desgarros e inflamación, relacionados poten-
cialmente con la ocurrencia de endocarditis infecciosa. 
(9)  En general, es aceptado que las VBP se mantienen 
estables hasta los 5 años post implante. Sin embargo, 
cerca del 80 % de los pacientes requerirán una reope-
ración o manifestarán disfunción significativa a los 
10 años de la colocación. Un tamaño de bioprótesis 
pulmonar pequeño y una edad menor que 13 años 
fueron identificados como factores de riesgo para re-
intervención precoz. (10) Kwak y col. (11) reportaron 
que la edad menor de 20 años se asocia a una mayor 
incidencia de disfunción valvular en comparación con 
pacientes adultos, inclusive con diámetros de biopró-
tesis mayores. 

Un nuevo recambio valvular quirúrgico ha sido la 
conducta más aceptada luego de la disfunción de estas 

bioprótesis, aunque esta técnica está asociada a riesgo 
incrementado de morbimortalidad particularmente en 
pacientes con cardiopatías congénitas con múltiples 
cirugías previas. (12) La técnica de RPVV no es nueva, 
ya que existe experiencia en disfunción de prótesis bio-
lógicas izquierdas, principalmente cuando la disfunción 
que prevalece es la insuficiencia. (13) Por el contrario, 
en casos de estenosis valvular pura, puede coexistir 
disfunción protésica con desproporción prótesis-pa-
ciente, por lo que es lógico pensar que implantar una 
válvula percutánea podría reducir aún más el tamaño 
de anillo y no resolver la estrechez valvular. Sin em-
bargo, Allen y Johansen (3,14) demostraron que las 
bioprótesis pueden ser fracturadas utilizando balones 
no complacientes de ultra-alta presión con un diáme-
tro al menos 1 mm mayor que el diámetro nominal/

Tabla 1. Características basales de los pacientes

	 Edad	 Genero	 Peso (Kg)	 Patología	 Tipo de disfunción	 Gradiente	 Clase	
	 (años) 				    protésica	 transvalvular 	 funcional

#1T	 17	 Varón	 73	 Ebstein	 Estenosis tricuspídea	 11*	 III

#2T	 16	 Mujer	 36	 Ebstein	 Estenosis/Insuficiencia	 11*	 IV

					     tricuspídea

#3P	 36	 Varón	 86	 Dilatación idiopática	 Estenosis pulmonar	 76**	 III

				    pulmonar

#4P	 24	 Mujer	 48	 Tetralogía de Fallot	 Estenosis pulmonar	 67**	 III

#5P	 13	 Mujer	 38	 Tetralogía de Fallot	 Estenosis pulmonar	 79**	 III

P: Pulmonar; T: Tricúspide; *: Gradiente transvalvular tricuspídeo medio. **: Gradiente transvalvular pulmonar máximo
* y ** expresados en mm Hg.

Tabla 2. Procedimiento percutáneo y resultados

	 Bioprótesis	 Número	 Fractura	 Balón alta	 Válvula	 Número	 Gradiente	 Clase	 Regurgi-
			   alta presión	 presión	 implantada		  residual	 funcional	 tación
								        seguimiento	

#1T	 St Jude Epic	 25	 Si	 True Balloon	 Myval	 26	 1,4*	 I	 Moderada

				    (26 mm)

				    12 atm

#2T	 Hancock	 25	 No	 No	 Myval	 23	 6*	 II	 No

#3P	 St Jude Epic	 27	 Si	 Atlas Gold	 Myval	 27,5	 19**	 I	 No

				    26 mm

				    (7 atm)

#4P	 St Jude Epic	 21	 Si	 Atlas Gold	 Melody	 22	 11**	 I	 No

				    22 mm

				    (12 atm)

#5P	 St Jude Epic	 23	 Si	 True Balloon	 Myval	 24,5	 14**	 I	 No

				    24 mm

				    (8 atm)

Atm: atmósferas; P:  Pulmonar; T: Tricúspide; *: Gradiente transvalvular tricuspídeo medio; **: Gradiente transvalvular pulmonar máximo 
* y ** expresados en mm Hg. 



448 REVISTA ARGENTINA DE CARDIOLOGÍA  /  VOL 91 Nº 6 /  DICIEMBRE 2023

comercial de la válvula implantada, con excepción de 
las bioprótesis Trifecta (Abbott, USA) y la Hancock II 
(Medtronic, USA). Dicha estrategia permite el implante 
“válvula en válvula”, disminuyendo el problema de la 
desproporción prótesis-paciente. La presión de ruptura 
requerida mostró una variación entre 8 y 24 atmósferas 
y la fractura del anillo fue seguida con una inmediata 
caída de la presión en el balón y frecuentemente un 
“crack” audible. 

Los resultados recientes reportados utilizando esta 
técnica en VBP en posición tricúspide y pulmonar, 
seguida de RPVV demostraron una mejoría clínica 
objetiva, un incremento significativo en el diámetro 
interno de la bioprótesis y un mejor resultado hemodi-
námico luego del implante valvular percutáneo. (15,16)

Con respecto a la técnica de ruptura/remodelación 
de la bioprótesis, es probable que para lograr una 
fractura exitosa entren en juego otras variables, más 
allá del tipo y tamaño de la bioprótesis a fracturar, que 
incluyen la remodelación del tejido dentro y alrededor 
de la válvula como así también la geometría de la 
ubicación del implante. De todas maneras, seguimos 
las recomendaciones en la utilización de balones no 
complacientes de ultra-alta presión, con un tamaño al 
menos 1 mm mayor que el diámetro nominal/comercial 
de la válvula y hasta 3-5 mm más grande que el diá-
metro interno verdadero (3,15) y con esta estrategia, 
pudimos fracturar intencionalmente todos los anillos 
durante la primera insuflación. La única paciente de 
la cohorte con bioprótesis no fracturable Hancock II 
(Medtronic, USA), presentaba clase funcional IV, un 
episodio de endocarditis infecciosa previa y una su-
perficie corporal pequeña, por lo que se consideró que 
el RPVV no conduciría a una desproporción prótesis-
paciente. Es pertinente remarcar aquí que la expansión 
máxima final de una bioprótesis fracturada no está 
definida con claridad, ya que hay variables inherentes 
a la válvula y también al tejido circundante que afectan 
el diámetro final. (3,17) También está en discusión si 
el implante de un stent previo a la colocación de un 
RPVV es necesario para evitar el recoil de la válvula 
fracturada, aunque las observaciones que sugieren la 
existencia de fuerzas diferenciales que contribuyen al 
mismo no han sido claramente establecidas. (18) Es por 
esto que consideramos que el implante de válvulas ba-
lón expandibles con fuerza radial adecuada es suficiente 
para mitigar la posibilidad de recoil posterior evitando 
de esta manera el implante de un stent adicional. Pa-
ralelamente, también se ha sugerido que la fractura 
intencional del anillo podría realizarse posteriormente 
al RPVV, aunque esta estrategia presenta el riesgo hipo-
tético de que los balones de ultra-alta presión utilizados 
puedan dañar las valvas y/o distorsionar el esqueleto 
de la válvula percutánea implantada. (19)

Otro punto a destacar es la ocurrencia de endocar-
ditis infecciosa en pacientes con bioprótesis y RPVV. 
De acuerdo con lo publicado por Cabalka y col. (20) el 
riesgo relativo no es mayor comparado con el reemplazo 
percutáneo de una válvula sobre homoinjerto u otros 

tipos de conductos.  Sin embargo, esta asociación me-
rece ser estudiada en profundidad, sobre todo por datos 
publicados en el registro de la Sociedad de Cirujanos 
Torácicos, en el cual el 12 % de los pacientes adultos 
que requirieron cambio quirúrgico de su válvula pulmo-
nar post intervenciones percutáneas tenían historia de 
endocarditis infecciosa. (21) En el estudio multicéntrico 
mencionado anteriormente (20) la ocurrencia de endo-
carditis infecciosa previa a un RPVV no se relacionó 
con eventos adversos ni impactó negativamente en los 
resultados durante el seguimiento. 

Finalmente, consideramos que la colaboración 
entre cirujanos cardiovasculares y hemodinamistas 
que determinen el tipo de bioprótesis a implantar y 
el manejo a largo plazo es crucial para lograr que esta 
estrategia sea llevada a cabo con éxito.

Limitaciones
Existen limitaciones en este estudio. Los datos fueron 
recopilados retrospectivamente y de un único centro 
con experiencia en implantes valvulares percutáneos 
por lo que los resultados presentados pueden no ser de 
aplicación general. También puede haber un sesgo de 
selección al incorporar a pacientes de alto riesgo con 
bioprótesis disfuncionantes. Finalmente, es un repor-
te inicial y preliminar de un procedimiento novedoso 
con válvulas aprobadas off label para uso en tracto de 
entrada y salida de ventrículo derecho con evidente 
necesidad de un seguimiento a más largo plazo.

CONCLUSIONES

El RPVV en válvulas derechas en pacientes con cardio-
patías congénitas es una estrategia atractiva y segura 
en casos seleccionados que restaura la competencia 
y elimina las obstrucciones en bioprótesis disfuncio-
nantes. La fractura intencional de una VBP es una 
intervención eficaz para incrementar el diámetro de 
la válvula a implantar siendo el procedimiento técni-
camente seguro y eficaz. Esta estrategia es una opción 
razonable como alternativa a la realización de un nuevo 
recambio valvular quirúrgico. Un mayor número de ca-
sos y un seguimiento más prolongado serán necesarios 
para confirmar estos hallazgos iniciales. 
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El fulcro cardíaco y su relación con el nódulo auriculoventricular

Cardiac Fulcrum, its Relationship with the Atrioventricular Node

JORGE TRAININI1, MTSAC,     , MARIO WERNICKE2, MARIO BERAUDO3, MARTA COHEN4,    , ALEJANDRO TRAININI1, 3, MARÍA ELENA BASTARRICA3,

BENJAMÍN ELENCWAJG1,     , JORGE LOWENSTEIN5, MTSAC,     , ALEJANDRO VENTURA6

RESUMEN

Introducción: El estudio de la anatomía funcional del miocardio helicoidal continuo permite visualizar su inicio y fin en 
el nacimiento de los grandes vasos. En nuestras investigaciones siempre hemos considerado que debía tener un punto de 
unión que permitiera su rotación helicoidal para cumplir los movimientos fundamentales de acortamiento-torsión (sístole) y 
alargamiento-destorsión (succión). Una vez encontrado, se le llamó fulcro cardíaco. 
Objetivo: Esta investigación tiene como objeto describir y entender la interrelación entre el fulcro cardíaco y el nódulo au-
riculoventricular de Aschoff-Tawara.
Materiales y métodos: Se utilizaron 31 corazones procedentes de la morgue y del matadero: 17 correspondieron a bóvidos y 
14 a seres humanos.
Resultados: En nuestras investigaciones hemos demostrado que el soporte del miocardio, denominado fulcro cardíaco, que 
se localiza en el trayecto del segmento septal del anillo aórtico y se extiende desde el trígono izquierdo hasta el derecho por 
debajo del origen de la arteria coronaria derecha, es adyacente al nódulo auriculoventricular (AV). Otro aspecto importante 
de esta posición contigua es que el fulcro está rodeado, e incluso invadido, por un plexo nervioso interconectado con el nódulo.
Conclusiones: Esta descripción del fulcro cardíaco pondría fin al problema de la falta de apoyo del miocardio para cumplir 
su función de torsión/destorsión. La proximidad del fulcro al nódulo AV y la penetración de los plexos nerviosos en el apoyo 
indican la existencia de una unidad electromecánica, que hemos investigado en función de la anatomía helicoidal del corazón. 
Hemos comprobado una mejor estimulación cardíaca cuando el catéter se coloca en el infundíbulo ventricular derecho.

Palabras clave: Anatomía cardíaca - Miocardio - Fulcro cardíaco - Soporte miocárdico - Nódulo AV

ABSTRACT

Background: The functional anatomy of the helical, continuous myocardium allows envisioning that it initiates and ends at 
the origin of the great vessels. In our research, we have always considered that it should have a point of attachment to allow 
its helical rotation to fulfill the fundamental movements of shortening-torsion (systole) and lengthening-detorsion (suction), 
which once found, was called the cardiac fulcrum.  Objective: The research aims to describe the important aspect of under-
standing the interrelationship between the cardiac fulcrum and the Aschoff-Tawara atrioventricular node.
Material and Methods: A total of 31 hearts, arising from the morgue and slaughterhouse were used: 17 corresponded to bovids 
and 14 were human.
Results: Our investigations have shown that the myocardial support termed cardiac fulcrum, located in the trajectory of the 
aortic annulus septal segment, extending from the left to the right trigone and below the origin of the right coronary artery, 
is adjacent to the AV node. Another important aspect of this contiguous position is that the fulcrum is surrounded, and even 
invaded, by a rich nervous plexus interconnected with the node.
Conclusions: This description of the cardiac fulcrum would end the problem of lack of support of the myocardium to fulfill 
its function of torsion/detorsion. The proximity of the fulcrum to the AV node and the penetration of the nervous plexuses 
in the support suggest an electromechanical unit, which we have investigated according to the helical anatomy of the heart, 
establishing an improved cardiac stimulation with a catheter placed in the right ventricular outflow tract.

Key words: Cardiac Anatomy - Myocardium - Cardiac Fulcrum - Myocardial Support - AV node
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INTRODUCCIÓN

En investigaciones anteriores de nuestro grupo se ha 
demostrado la presencia de un soporte miocárdico que 
hemos denominado fulcro cardíaco, el cual se localiza 
en el trayecto del segmento septal del anillo aórtico y 
se extiende desde el trígono izquierdo hasta el derecho 
(por debajo del origen de la arteria coronaria derecha). 
El origen y el final del miocardio se unen en este sitio, 
ya que como todo músculo necesita un soporte para 
cumplir su función. (1,2)

Al comprobar la contigüidad anatómica del fulcro 
con el nódulo de Aschoff-Tawara, nos propusimos 
analizar la relación anatómica e histológica del fulcro 
cardíaco con el nódulo auriculoventricular en un grupo 
de corazones humanos y bóvidos, así como la posible 
funcionalidad entre ambas estructuras. 

Para demostrar esta relación en los corazones 
humanos, trabajamos con corazones de fetos, niños 
y adultos.

MATERIAL Y MÉTODOS 

Se utilizaron 31 corazones procedentes de la morgue y del 
matadero: a) 17 correspondieron a bóvidos de 2 años (10 
machos y 7 hembras), cuyo peso era de 800-1000 g y b) 14 
correspondieron a seres humanos (8 hombres y 6 mujeres), 
dos de fetos de 16 y 23 semanas, tres de lactantes de 36 días, 
10 semanas y 27 semanas, uno de un niño de 4 años, uno de 
un niño de 10 años, cuyo peso era 116 g, y siete de adultos 
cuyo peso era de 300 g.

Se realizaron estudios anatómicos e histológicos. El co-
razón se fijó en formol tamponado al 10 %. Para el estudio 
histológico se utilizó hematoxilina y eosina, la técnica de 
tinción tricrómica de Masson y secciones de 4 micrómetros, 
y como tampón se utilizó formol al 10 %. También se realizó 
inmunohistoquímica (s100-neurofilamentos). (3) Dado que el 
material corresponde a piezas de la morgue y del matadero, 
no fue necesaria ninguna aprobación ética.

El miocardio único, continuo y helicoidal se desplegó de 
acuerdo con una técnica previamente publicada. (1,4) Se debe 
seguir un concepto fundamental al iniciar el despliegue, ya 
que, en la disección, cualquier intento de no respetar los ejes 
donde el miocardio se enrolla en forma de hélice provocará la 
ruptura de la masa miocárdica. La conjunción entre el origen 
y el fin del músculo cardíaco en el fulcro cardíaco constituye 
un punto de encuentro entre el segmento derecho y el seg-
mento ascendente, el origen y el fin del miocardio (Figura 
1). De este modo, ambos extremos se ubican en el mismo 
punto, y el origen de las fibras miocárdicas se encuentra en 
un plano anterior a las de su terminación. Las muestras del 
nodo auriculoventricular (AV) y del haz de His se obtuvieron 
en el triángulo de Koch.

RESULTADOS

De las investigaciones anatómicas se desprende que 
todos los corazones (bóvidos y humanos) poseen un 
soporte miocárdico cuya estructura histológica en 
los ejemplares analizados presenta carácter óseo o 
condroide-tendinoso. En esta estructura se insertan 
las fibras miocárdicas del origen y fin de la banda, las 
cuales corresponden al miocardio continuo enrollado 
en forma de hélice (Figura 2).

Localización y relaciones. El fulcro cardíaco se 
encuentra próximo a la válvula tricúspide (derecha), 
la aorta (superior) y el cordón pulmonar-tricuspídeo 
(anterior). Para localizarlo, es necesario desplazar la 
arteria pulmonar y el segmento derecho a la izquierda 
del observador y separar la raíz aórtica en el nacimiento 
del miocardio helicoidal. Mediante esta maniobra se 
descubre el fulcro por debajo de la aorta en un plano 
inferior y a la izquierda del trígono derecho, sin conti-
nuidad con él, por debajo del nacimiento de la arteria 
coronaria derecha, desprendido de la continuidad 
aórtica y situado como un elemento complementario 
entre la aorta y el miocardio.

Fulcro
Segmento ascendente que se 

inserta en el fulcro

AI

Separación de
la AP

VD

Fulcro

AD
Fulcro

Aorta

Fulcro

Fig. 1. Corazón humano adul-
to. Se observa el segmento 
ascendente que se inserta en el 
fulcro cardíaco. Referencias: AI: 
aurícula izquierda; AD: aurícula 
derecha; AP: arteria pulmonar; 
VD: ventrículo derecho. A: 
Fulcro cardíaco en un corazón 
humano de diez años. B: Fulcro 
cardíaco en el corazón de un 
embrión humano (23 semanas 
de gestación). C: Fulcro rese-
cado de un corazón humano 
adulto.



FULCRO CARDÍACO Y NÓDULO AURICULOVENTRICULAR / Jorge Trainini y cols. 451

Al estar situado en la unión auriculoventricular, en 
la inserción del tabique interventricular, por debajo de 
la aorta y de la arteria pulmonar, es adyacente al nódulo 
AV que se sitúa a su derecha (Figura 3). El nódulo AV 
se encuentra en la unión auriculoventricular, en la 
base del tabique muscular, por debajo del nacimiento 
de los grandes vasos. Se encuentra adyacente al fulcro 
cardíaco, situado entre este y la implantación de la 
valva septal tricuspídea. Constituye un conjunto de 
células (miocitos especializados) que Rushmer define 
como un extremo esférico o bulboso formado por ha-
ces de fibras (5) que envían los impulsos eléctricos a 
la masa miocárdica. En su continuidad se transforma 
lentamente en el haz de His, cuyo recorrido es corto, y 
a veces, incluso inexistente.

Histología. En los bóvidos, el fulcro es triangular. 
Su tamaño, corroborado por técnicas de disección e 
imágenes, tiene en promedio 37 mm de largo, 45 mm 
de ancho y 15 mm de espesor. (2) El análisis micros-
cópico del fulcro cardíaco de los bóvidos muestra la 
presencia de trabéculas óseas como resultado de la 
osificación endocondral. Su estructura general se ase-
meja al crecimiento metafisario de los huesos largos. 
Es posible observar trabéculas óseas con osteoblastos 
y líneas segmentarias secundarias a la aposición ósea. 
Los mismos hallazgos histológicos se han encontrado 
en el resto de los mamíferos. (6)

En el corazón humano de 10 años, la descripción del 
fulcro cardíaco se relaciona con esta edad temprana, 
ya que presenta indicios de una zona central del fulcro 
formada por tejido condroide. Dada la edad, es lógico 
que su tamaño sea menor. Este hallazgo se repitió en 
el feto humano de 23 semanas, con las características 
zonas azuladas precondroideas en un estroma mixoide, 
así como en el corazón del recién nacido de 36 días. 

En el análisis histológico del fulcro del corazón 
humano adulto (tamaño promedio de 25 mm de largo 
y 15 mm de ancho) se observó una matriz condroide-
tendinosa. En principio, se han encontrado pruebas 
similares de detección, localización y morfología del 
fulcro en todos los corazones analizados, tanto de 
humanos como de bóvidos. Presentan inserción mio-
cárdica en la estructura rígida del fulcro y forman una 
unidad de matriz cardiomiocítica, independientemente 
de su naturaleza ósea, cartilaginosa o tendinosa en 
los diferentes ejemplares estudiados. Este punto de 
unión implica, como en cualquier músculo, ejercer la 
función de soporte de la palanca muscular y también 
actuar como cojinete o almohadilla, a fin de evitar que 
la fuerza de rotación ventricular ya sea por esfuerzo de 
torsión o torque se transfiera a la aorta. De este modo, 
disipa la energía producida por el movimiento muscular 
helicoidal y evita el estrangulamiento o flexión de la 
arteria durante la eyección sistólica.

Inserción. La histología del fulcro de naturaleza 
colágeno-cartilaginosa determina la necesidad de un 
análisis adicional para comprender su función. En cada 
corazón y en todos los análisis histológicos hemos veri-
ficado la inserción del miocardio en el fulcro, hallazgo 
que se convierte en un punto firme de razonamiento 
para entender la función del fulcro cardíaco en su ac-
ción biomecánica de torsión-destorsión. En todos los 
corazones analizados encontramos esta fijación del 
miocardio en la estructura rígida del fulcro de acuerdo 
con los estudios realizados durante esta investigación.

Para establecer la identidad del fulcro cardíaco, 
también se realizó un análisis histológico de los trí-
gonos, con el objetivo de encontrar cardiomiocitos en 
su composición como posibilidad de la inserción del 
músculo cardíaco en estas estructuras. En nuestra 

Fig. 2. Cardiomiocitos que 
penetran en el tejido fibroco-
lagenoso del fulcro cardíaco. 
Referencias: 1. Cardiomiocitos; 
2. Matriz fibrocolagenosa (co-
razón humano adulto). El lugar 
de inserción se detalla en un cír-
culo. Técnica de hematoxilina y 
eosina (HE) (15x).
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investigación solo se observó tejido colágeno sin cardio-
miocitos en los trígonos, lo que confirma que el fulcro 
es el soporte del miocardio, tanto en su nacimiento 
como terminación.

Relación entre el fulcro cardíaco y el nódu-
lo AV. En esta investigación se descubre un tema 
importante para los tratamientos de estimulación 
cardíaca, tanto en el corazón de los seres humanos 
como en el de los bóvidos. En el estudio histológico, el 
fulcro se encontró adyacente al nódulo AV, formando 
una gran acumulación celular de plexos con neurofi-
lamentos. Esta contigüidad entre ambas estructuras 
se obtuvo en todos los ejemplares estudiados, tanto 
en corazones bóvidos como humanos. El punto 
esencial para el análisis es que los neurofilamentos 
(Figura 4) también se encuentran en el interior del 
fulcro cardíaco.

DISCUSIÓN

Las fibras miocárdicas constituyen un músculo único y 
continuo que describe una hélice doble para formar las 
paredes de ambos ventrículos. (4,7,8) Para cumplir su fun-
ción muscular de torsión-destorsión, necesita un punto de 
apoyo que hemos hallado y denominado fulcro cardíaco, al 
que se fija en su inicio y terminación, del mismo modo que 
cualquier otro músculo. En este punto existe una analogía 
entre el músculo esquelético y el miocardio. El primero 
realiza su contracción entre un punto de apoyo fijo y otro 
móvil. Esta situación se da en el miocardio continuo, ya 
que existe mayor solidez en la inserción entre el fulcro y 

el segmento ascendente con relación a la fijación inicial 
del segmento derecho en ese apoyo.

A partir de esta experiencia, surgen preguntas fun-
damentales: ¿por qué hemos hallado que en el corazón 
humano de fetos, lactantes, niños y adultos el fulcro 
cardíaco tiene características cartilaginosas, más allá 
de que cumple la misma función de fijación del miocar-
dio helicoidal que otras especies? No olvidemos que el 
cartílago es el sustrato para la osificación endocondral, 
y aunque no siempre se osifique, es necesario para 
ese fin. Nuestra interpretación es que tal vez el fulcro 
cardíaco con característica ósea –como se observa en 
los bóvidos– sea un órgano vestigial típico de la evolu-
ción de los mamíferos. Una estructura vestigial debe 
entenderse como la conservación durante el proceso 
“evolutivo” de atributos genéticamente establecidos 
que han perdido la totalidad o parte de su función 
ancestral en determinadas especies. En este caso, la 
histología osteocartilaginosa identificada en los bóvidos 
se refiere a una matriz cartílago-tendinosa suficiente 
para lograr la inserción del miocardio y alcanzar una 
potencia muscular muy inferior a la de mamíferos de 
mayor tamaño. Recordemos que en esta investigación 
el fulcro bóvido es de naturaleza ósea. (2)

El hecho importante que establece la fijación de 
las fibras miocárdicas al fulcro cardíaco proviene de 
observaciones macroscópicas y microscópicas. Su con-
formación fue confirmada histológicamente. Hemos 
denominado fulcro cardíaco a esta estructura, al ori-
gen y al final del miocardio continuo helicoidal, como 
paralelismo y homenaje a la definición expuesta por 

Fig. 3. A: Corazón de bóvido, 
HE x25. Se observan plexos 
asociados a trabéculas fibro-
condroides y miocardio. 1: 
trabéculas óseas. 2: plexos. 
3: tejido fibroconjuntivo. 4: 
miocardio. B: Corazón huma-
no de un recién nacido de 36 
días, aumento 20x. Se observa 
el fulcro cardíaco de matriz 
cartilaginosa en el miocardio 
y en el nódulo AV adyacente. 
AV: Nódulo auriculoventricular 
de Aschoff-Tawara. C: Corazón 
de un lactante de 10 semanas. 
Fulcro cardíaco cartilaginoso 
adyacente a la región auricu-
loventricular (el asterisco indica 
el nódulo AV). HE x100. D: Co-
razón humano. El fulcro y el 
nódulo AV de Aschoff-Tawara 
se observan contiguos.

Miocardio

Nódulo
AV

His  Fulcro
cardíaco

 Fulcro
cardíaco

Nódulo
auriculoventricular
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Arquímedes de Siracusa referente al punto de apoyo 
que actúa como palanca. Cabe señalar que para visua-
lizar el fulcro cardíaco es imprescindible desplegar el 
miocardio helicoidal. 

En 1669, Richard Lower consideró que el miocardio 
era sometido a un movimiento de torsión relacionado 
con la disposición helicoidal de sus fibras. Expresó que 
el corazón ejercía un movimiento similar al de “retor-
cer una toalla”. Posteriormente, Henson (9) estudió y 
verificó este concepto en ratones. (1) El corazón logra 
la eyección de su contenido a través de la torsión de 
sus paredes e inicia su llenado al generar una presión 
negativa a través de la destorsión. El movimiento de 
torsión sincrónico con el acortamiento ventricular 
longitudinal se explica por la disposición helicoidal y 
la continuidad del músculo cardíaco. (10-13)

La disposición espacial del miocardio helicoidal 
continuo indica claramente que la propulsión la pro-
porcionan sus paredes en las cavidades ventriculares 
que delimitan estas estructuras. Formado por la laza-
da basal (segmentos derecho e izquierdo) y la lazada 
apexiana (segmentos descendente y ascendente), la 
unidad muscular que conforma son las paredes de los 
ventrículos a las que proporciona fuerza de propulsión. 
(14-17)

La homogeneización muscular enmascara la conti-
nuidad espiral real de las fibras mediante la superpo-
sición de sus segmentos. Incluso las interconexiones 
transversales entre los tractos no invalidan el concepto 
de miocardio continuo, pues se entiende que esta dispo-
sición compacta es el resultado del desarrollo evolutivo 
para obtener solidez en su estructura en estricta re-

lación con su función. Esto implica considerar que su 
fortaleza estructural es requerida en aves y mamíferos 
para asegurar que la sangre sea eyectada a gran veloci-
dad durante un tiempo limitado por un órgano que debe 
abastecer dos circulaciones (sistémica y pulmonar). 
La investigación anatómica del corazón mediante la 
disección adecuada (1), el examen histológico (2), el 
análisis de las imágenes de estudios radiológicos y eco-
cardiográficos (18-20), los estudios electrofisiológicos 
realizados con mapeo electroanatómico tridimensional 
(8,21) y la resonancia magnética cardíaca con tensor de 
difusión (14,15) muestran el curso muscular continuo 
que circunscribe los dos ventrículos.

La disposición helicoidal espacial del miocardio 
obliga al músculo a solapar segmentos. Esta situación 
anatómica tiene estrecha correspondencia con los mo-
vimientos miocárdicos y la estimulación que recorre 
sus segmentos (21-23), según los estudios electrofisio-
lógicos que hemos realizado anteriormente. (21,22) La 
interpretación de la relación anatómica entre el fulcro 
cardíaco y el nódulo AV implica la complementariedad 
de la anatomía con la fisiología del miocardio helicoi-
dal continuo, ya que la contigüidad que muestran se 
localiza en el punto donde comienza y termina la es-
timulación, con el desarrollo de la acción mecánica de 
torsión y destorsión en las fases sistólica y de succión 
ventricular.

El fulcro cardíaco, soporte e inserción del miocardio 
para realizar la función de palanca en sus movimientos, 
se localiza adyacente al nódulo AV de Aschoff-Tawara. 
De este modo, se constituye una unidad electrome-
cánica situada en el origen y el final del miocardio 

Fig. 4. Corazón de un lactante 
de 27 semanas. Se observa 
hipertrofia del tronco nervioso 
en el fulcro cardíaco (círculos 
negros) adyacente al nódulo 
AV. HE x200 El recuadro mues-
tra un tronco nervioso de gran 
diámetro en el fulcro cardiaco 
confirmado con inmunohisto-
química para S-100.
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helicoidal único. Esta disposición anatómica y funcio-
nal del miocardio se apoya en un plexo de filamentos 
especializados que interactúan con los cardiomiocitos 
que trabajan mecánicamente.

La interpretación de los resultados de esta investi-
gación llevada a cabo en corazones de seres humanos 
y de bóvidos conduce inevitablemente a una acción 
terapéutica. ¿Cuál es la explicación, según nuestra ex-
periencia, de por qué se evidenció una mejor sincronía 
de los marcapasos cuando se colocó el catéter cerca 
de esta unidad electromecánica? El nódulo AV está 
situado por encima de la base del tabique muscular 
en la base de la implantación de la valva septal de la 
válvula tricúspide, en el lugar de inserción del tabique 
interventricular con la aorta y la arteria pulmonar. 
Con respecto a esto, por la adyacencia entre el fulcro 
cardíaco y el origen del miocardio continuo en su curso 
helicoidal en relación con el nódulo AV, se demostró que 
la estimulación en el infundíbulo ventricular derecho 
era más eficaz. Según esta experiencia, con marcapasos 
implantados en diferentes puntos del ventrículo dere-
cho (punta, parahisiano, infundíbulo), con catéteres de 
fijación estándar activos, el estímulo en el infundíbulo 
ventricular derecho logró mejor sincronía eléctrica en 
el ventrículo izquierdo (Figura 5). (24) La región ideal 
para la localización del catéter de estimulación del 
marcapasos sería en la parte alta del infundíbulo, por 
debajo de la válvula pulmonar, y preferentemente en 
el tabique, pero no en la pared libre.

La función lleva al miocardio a tener un punto de 
apoyo como cualquier músculo esquelético, tanto en 
su origen como en su fin. Si el miocardio no tuviera 
esta conformación anatómica helicoidal espacial con 

la inserción de ambos extremos en la base cardíaca y 
libre en la punta, es decir, como un péndulo en el tórax, 
y si no presentara una estimulación que permitiera 
la torsión y la destorsión, sería incapaz de lograr su 
extraordinaria potencia muscular.

El hallazgo de una estructura ósea en el fulcro 
cardíaco de los bóvidos y su relación con la textura 
mixoide-condroide de los corazones humanos, incluso 
en embriones, es coherente con el análisis de su inter-
pretación. Esta disparidad se asocia a la evolución etaria 
diferente del material condroide respecto del óseo, y a la 
mayor potencia desarrollada por los corazones bóvidos 
que requieren un punto de apoyo más rígido. 

Más allá de su mera mención, hasta el inicio de 
nuestras investigaciones, nunca se le había asignado 
una función o significado a su presencia, como tampoco 
se había descrito en el ser humano.

La adyacencia del fulcro cardíaco al nódulo AV, 
rodeado, e incluso invadido, por un plexo de neurofila-
mentos nos lleva a la consideración anatómica de una 
unidad electromecánica en la que participan la energía 
de estimulación y la mecánica muscular. La eficacia 
lograda con la colocación del catéter de estimulación en 
las proximidades del infundíbulo ventricular derecho 
confirma los hallazgos de esta investigación.

Limitaciones
La limitación más relevante es el número de ejempla-
res estudiados, de modo que esta experiencia debería 
ampliarse. Para explorar este tema se necesitan más 
experimentos electrofisiológicos e investigaciones 
clínicas, ya que esta investigación se puede clasificar 
como inicial.

Fig. 5. Comparación de marca-
pasos implantados en diferen-
tes puntos del ventrículo dere-
cho (VD): punta, parahisiano, 
infundíbulo ventricular derecho 
(IVD). p: pacientes.
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CONCLUSIONES

Los segmentos musculares que en continuidad con-
forman las cavidades ventriculares deben realizar sus 
movimientos sobre un punto de apoyo, el cual hemos 
investigado y denominado fulcro cardíaco, al igual que 
lo hace un músculo esquelético en una inserción firme. 

Su presencia es invariable en todos los corazones 
estudiados, tanto bóvidos como humanos, pero su 
característica estructural es diferente. En el análisis 
profundo del fulcro cardíaco, esta diferencia, sin duda, 
se relaciona con la resistencia que debe oponer a la ac-
ción enérgica del miocardio en corazones de diferentes 
tamaños.

La adyacencia del fulcro cardíaco al nódulo AV es 
importante para explicar la unidad electromecánica 
del corazón.
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Infarto de miocardio como debut de síndrome 
antifosfolipídico catastrófico  en una adolescente

El síndrome antifosfolipídico (SAF) es una enferme-
dad sistémica autoinmune que se caracteriza por el 
desarrollo de eventos trombóticos (venosos, arteriales 
y/o microvasculares) y morbilidad obstétrica. Se acom-
paña de la presencia de uno o más de los siguientes 
anticuerpos antifosfolipídicos: anticoagulante lúpico, 
anticardiolipinas (inmunoglobulina G o inmunoglobu-
lina M), anti beta-2-glicoproteína 1 (inmunoglobulina 
G o inmunoglobulina M). El SAF puede presentarse de 
forma aislada (SAF primario) o acompañando a otras 
enfermedades (SAF secundario) tanto autoinmunes 
como infecciosas. (1)

El 60-80 % de los pacientes con SAF son mujeres. Si 
bien no está clara la fisiopatología, podría deberse a la 
presencia de autoanticuerpos dirigidos contra proteínas 
de la superficie de células endoteliales vasculares o pla-
quetas, y esto se asociaría a los fenómenos trombóticos 
presentes en dicho síndrome. (1)

El SAF catastrófico es una forma grave de la enfer-
medad que se caracteriza por el compromiso acelerado 
de 3 o más órganos y se asocia con una elevada mor-
talidad. (2) Los órganos más frecuentemente involu-
crados son el riñón, seguido del pulmón y el cerebro. 
Las manifestaciones cardíacas se ven en un porcentaje 
menor de pacientes.

En el Euro-Phospholipid, (3) el SAF catastrófico 
representó solo el 0,8 % de toda la cohorte. En cuanto 
a las manifestaciones cardíacas, la más frecuente fue la 
disfunción valvular (11 %), seguida del infarto agudo 
de miocardio en el 5,5 % de los pacientes, si bien este 
último solo en el 2,8 % de los casos fue la forma de 
presentación inicial. 

Presentamos un caso clínico de una paciente joven 
con diagnóstico de SAF catastrófico, con síndrome 
coronario agudo con elevación del segmento ST como 
forma de presentación.

Se trata de una paciente mujer de 17 años, sin fac-
tores de riesgo ni antecedentes cardiovasculares, que 
consultó a Urgencias por presentar dolor precordial 
de máxima intensidad de una hora de evolución, aso-
ciado a episodio sincopal con restitución ad integrum. 
Relataba inicio reciente de tratamiento anticonceptivo 
oral con drospirenona y etinil estradiol. A su ingreso 
se encontraba con dolor precordial, normotensa, con 
taquicardia a 120 latidos por minuto y con palidez 
generalizada. El laboratorio de ingreso mostró la 
presencia de anemia y plaquetopenia críticas, con un 
hematocrito de 17 %, hemoglobina de 5,9 g/dL y un 
recuento de plaquetas de 14 100 /mm3. La función 
renal se encontraba alterada, con   creatinina sérica 
de 1,45 mg/dL (valor normal 0,5-1,2 mg/dL) asociado a 
proteinuria y cilindros hialinos granulosos. El dosaje de 
troponina ultrasensible fue de 227,7 pg./mL (valor nor-
mal hasta 14 pg./mL). El electrocardiograma evidenció 
taquicardia sinusal con supradesnivel del segmento ST 
en cara inferolaterodorsal, asociado a infradesnivel 

especular en derivaciones anteriores (Figura 1A y 1B). 
Se realizó un ecocardiograma Doppler transtorácico 
que mostró acinesia de todos los segmentos inferiores 
y la presencia de insuficiencia mitral moderada, con 
una regurgitación excéntrica hacia la valva posterior,  
secundaria a retracción del músculo papilar posterola-
teral. La fracción de eyección del ventrículo izquierdo 
fue estimada en 40 %.

Por la complejidad del cuadro y los valores críticos 
del hemograma, se realizó interconsulta urgente con 
los servicios de Hematología y Reumatología. Un frotis 
de sangre periférica mostró anisocitosis, microcitosis 
e hipocromía con un recuento de esquistocitos   del 1 % 
asociado a plaquetopenia. El estudio inmunohemato-
lógico de emergencia informó una anemia hemolítica 
autoinmune mediada por anticuerpos fríos y calientes, 
por inmunoglobulina G (IgG) y complemento. Por la 
bicitopenia severa y el antecedente de síncope con trau-
matismo encefalocraneano se realizó una tomografía 
de cerebro, tórax y abdomen que descartó sangrado 
cerebral, y donde se observaron múltiples infartos 
esplénicos agudos.

Durante su estadía en guardia se presentó como in-
tercurrencia un episodio de bloqueo auriculoventricu-
lar completo y transitorio, por lo que se solicitó una ci-
necoronariografía de urgencia. En la misma se observó 
la arteria circunfleja, dominante, ocluida a nivel de su 
ramo auriculoventricular, con una imagen angiográfica 
compatible con abundante material trombótico endolu-
minal (Figura 2A). Se intentó trombectomía mecánica 
con balón y tromboaspiración endoluminal manual, 
extensión de catéter guía y mediante catéter Sophia, 
sin éxito. Posteriormente se evidenció la oclusión del 
ramo auriculoventricular con imagen compatible con 
disección coronaria, por lo que se realizó el implante 
de un stent liberador de fármacos a este vaso con buen 
resultado angiográfico (Figura 2B). Durante el mismo 
procedimiento se colocó un marcapasos transitorio por 
vía transyugular con acceso vascular semipermanente; 
asimismo, se administró 1 gramo de metilprednisolona 
endovenosa como tratamiento inicial inmunosupresor.

Dentro de las 24 horas del ingreso se recibieron re-
sultados de laboratorio que mostraron anticoagulante 

Fig. 1. A) Electrocardiograma de 12 derivaciones que evidencia 
taquicardia sinusal con supradesnivel del segmento ST de la cara 
inferior y lateral baja (derivaciones DII, DIII, aVF; y V5 y V6). B) Elec-
trocardiograma con derivaciones derechas y posteriores donde 
se observa supradesnivel del segmento ST tanto en derivaciones 
derechas como posteriores (V3R, V4R; y V7 y V8)

https://paperpile.com/c/8NlMso/d0LB
https://paperpile.com/c/8NlMso/d0LB
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lúpico (ACL) positivo, además de títulos elevados de 
anticuerpos anticardiolipinas y anti beta-2-glicopro-
teina 1, por lo que el cuadro se interpretó como un 
SAF catastrófico con compromiso coronario, esplénico 
y microvascular renal. Se inició anticoagulación con 
bomba de infusión continua de heparina. Además, se 
indicaron pulsos de metilprednisolona endovenosa, 3 
ciclos de plasmaféresis, y 1 gramo de rituximab. La 
paciente presentó buena evolución clínica y se otorgó el 
alta al octavo día de internación bajo                                  tratamiento con 
corticoides orales. El esquema antitrombótico elegido 
fue el triple esquema, con un mes de anticoagulación 
con warfarina y doble antiagregación con aspirina y 
clopidogrel siguiendo posteriormente con warfarina y 
clopidogrel. En los controles cardiológicos posteriores 
se realizó una resonancia cardiaca para evaluar la 
función ventricular, que demostró una fracción de 
eyección ventricular izquierda de 49 % con una insu-
ficiencia mitral moderada y realce tardío extenso, con 
evidencia de necrosis extensa en segmentos inferiores 
e inferolaterales.

Si bien la incidencia del SAF catastrófico reportada 
en la bibliografía es baja, este caso muestra la impor-
tancia de tener en cuenta la patología por la gravedad 
y las consecuencias sistémicas que puede presentar.

En nuestra paciente el órgano diana principal fue el 
corazón, presentándose como síndrome coronario agudo 
con elevación del segmento ST (SCACEST) secundario a 
oclusión aguda de la arteria circunfleja. Como se mencio-
nó previamente, las manifestaciones cardiacas no son las 
más frecuentes, y dentro de estas, el síndrome coronario 
agudo representa una minoría de casos.

El caso refleja la importancia de tener en cuenta 
este diagnóstico en pacientes jóvenes que se presentan 
con SCACEST juntamente con alteraciones del hemo-
grama. Además, se destaca la dificultad del manejo 

y la toma de decisiones interdisciplinarias de forma 
rápida. Si  bien la tromboaspiración resultó frustra, 
esta estrategia podría ser la más oportuna para el 
tratamiento de la oclusión coronaria al limitar el uso 
de antiagregantes plaquetarios y así disminuir el riesgo 
de sangrado.

Por otro lado, el esquema antitrombótico a largo 
plazo es un aspecto discutible. Si bien las guías de 
práctica clínica (4,5) indican solo una semana de triple 
esquema en pacientes con riesgo de sangrado muy alto, 
en este caso el elevado riesgo trombótico nos llevó a 
indicar la triple terapia por un mes. Se eligió warfarina 
como anticoagulante ya que en la bibliografía actual los 
antagonistas de la vitamina K siguen siendo superiores 
a los nuevos anticoagulantes orales. (6) Por último, y 
creemos lo más importante, este caso representa la 
relevancia del abordaje multidisciplinario y precoz de 
todos los servicios involucrados (Cardiología, Cardio-
logía Intervencionista, Emergentología, Nefrología, 
Reumatología y Hematología) para la toma de deci-
siones en una patología con dificultades tanto para el 
abordaje diagnóstico  como terapéutico.
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Síndrome de Brugada en pediatría. La punta de un 
iceberg poco conocido y fatal. Primer reporte de 
un caso inusual en pediatría y sus familiares en la 
Argentina

Una niña de 9 meses fue derivada a nuestro hospital, 
luego de haber sido admitida en otra institución por mal 
estado general, taquicardia y fiebre post inmunización 
por calendario habitual.

A su ingreso estaba en asistencia respiratoria mecánica, 
con signos de inestabilidad hemodinámica. El ECG mostró 
una taquicardia ventricular (TV) monomorfa y regular, fre-
cuencia cardíaca (FC) > 200 lpm y QRS ancho con imagen 
de bloqueo completo de rama derecha (BCRD) (Figura1a).

Estaba recibiendo dosis habituales de propranolol y amio-
darona vía endovenosa (EV). Sin respuesta a la adenosina ni 
a la cardioversión eléctrica (CVE), al constatarse un grave 
deterioro de la función ventricular izquierda (FSVI) ingresó 
en oxigenación por membrana extracorpórea (ECMO) peri-
férica e iniciamos milrinona EV. 

En unas horas el ECG mostró ritmo sinusal, FC: 80 lpm, 
conducción AV 1:1, PR: 220 mseg, BCRD, QRS 240 mseg con 
probables potenciales tardíos posteriores al complejo QRS, 
particularmente en las derivaciones precordiales derechas 
(Figura 1 b).

En el ecocardiograma Doppler color: ausencia de car-
diopatía estructural, arterias coronarias en su nacimiento 
normales, diámetros del VI normales con mejoría de la FSVI 
y dilatación moderada de cavidades derechas.

Planteamos como  diagnósticos diferenciales: síndrome 
de Brugada (SBr) o canalopatía sódica, que podría dar com-
promiso arrítmico y miocárdico, vs. miocarditis de células 
gigantes, vs. miocardiopatía arritmogénica. Por lo tanto, 
solicitamos  resonancia magnética nuclear con contraste con 
gadolinio que fue normal, y permitió descartar miocarditis 
(1) y tumores mediastinales (2) que pueden manifestarse 
con “patrón Brugada like” en el ECG. En el laboratorio el 
screening infeccioso y toxicológico fue negativo. 

En el interrogatorio detallado a ambos padres surgió que 
la niña es la primera hija de una pareja joven no consanguínea, 
fruto de un embarazo espontáneo sin complicaciones, parto 
normal. Refirieron que a los 6 meses de vida presentó eventos pa-
roxísticos de tipo tónico-clónico generalizados en contexto febril 
post vacunación, a los que su pediatra no dio mayor relevancia. 

Su madre, de 34 años, refirió haber presentado dos sín-
copes 15 años atrás precedidos por palpitaciones mientras 
realizaba ejercicios. Su abuelo materno falleció súbitamente 
a los 22 años, así como varios de sus hermanos y hermanas 
(Figura 2a). El ECG materno mostró un patrón de Brugada 
tipo 1 espontáneo (Figura 2b). En el Holter de control pre-
sentó episodios de taquicardia auricular (TA) sintomáticos 
(Figura 2c) que cedieron con ivabradina vía oral.

Solicitamos estudio genético (EG) considerando a nuestra 
paciente caso índice, mediante panel por secuenciación de 
nueva generación (NGS) de acuerdo con las recomendaciones 
actuales. (3) Suspendimos la amiodarona e iniciamos quinidi-
na vía oral y ajustamos la dosis sugerida para adultos al peso 
y superficie corporal. La paciente, estable, fue dada de alta 
con monitor y desfibrilador externo automático domiciliarios. 

Sin embargo, reingresó apenas 12 horas después con FC 
270 lpm, QRS ancho y BCRD, esta vez con respuesta a la CVE. 
Asumimos la presencia de taquicardia auricular y agregamos 
al esquema terapéutico cilostazol e ivabradina vía oral, a 
pesar de lo cual presentó evolución tórpida con taquicardias 
subintrantes que motivaron su reingreso en ECMO periférica. 

Ante la dificultad de controlar la FC elevada utilizamos 
esmolol EV con buena respuesta; suspendimos la quinidina 
y el cilostazol e iniciamos milrinona y sotalol. 

Con la paciente en ECMO realizamos estudio electrofi-
siológico. No logramos inducir arritmias; decidimos entonces 

Fig. 2. a) Pedigree familiar; b) ECG materno; c) ECG materno, 
taquicardia auricular.Fig. 1

 1a		                      1b
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la ablación del nodo AV con colocación de cardiodesfibrilador 
automático implantable (CDAI) epicárdico bicameral que 
presentó fallas de captura con altos umbrales epicárdicos 
en ambos ventrículos, por lo que se reposicionó el cable de 
desfibrilación en el endocardio del ventrículo derecho vía 
transauricular y quedó programado en modo DDD.

Fuera de ECMO, comenzó con episodios de TV incesante 
con FC 170 lpm correctamente sensados y revertidos me-
diante terapia antitaquicardia, con reinducción a los pocos 
segundos, y un choque apropiado. Al ser la TV más frecuente 
en modo DDD y/o en modo VVI con FC de 90 lpm, decidimos 
reprogramar el CDAI a VVI 60 lpm y logramos controlar 
completamente las taquicardias.

El EG reveló una variante patogénica en heterocigosis 
en el gen SCN5A c.535C>T (p.Arg179*). Sabemos que este 
cambio genético conduce a un truncamiento prematuro 
de la proteína, creando una proteína ausente o anormal y 
produciendo pérdida de función del canal de sodio cardíaco, 
mecanismo genético reconocido como causa del SBr. La madre 
y su hermano (tío de la paciente) son ambos portadores de 
la misma variante patogénica en el gen SCN5A. Afortuna-
damente la hija del tío materno es negativa, es decir que  no 
heredó la variante patogénica de su padre (Figura 2 a). Como 
en otras enfermedades genéticas con un patrón de herencia 
autosómico dominante, a pesar de que nuestra paciente he-
redó la mutación de su madre y ésta a su vez podemos inferir 
que la heredó de su padre, aún no podemos explicar por qué 
la pequeña paciente presenta un fenotipo tan grave, mientras 
que su madre casi no presentó síntomas y su tío materno 
ninguno (incluso presenta un ECG normal). En el resto de 
los familiares se indicó estudio en cascada, se liberó del se-
guimiento longitudinal a los negativos y se implementaron 
medidas de prevención y seguimiento en los el EG fue positivo.

Además, se confirmó la presencia de epilepsia en la pe-
queña; se indicó levetiracetam con excelente respuesta. La 
epilepsia idiopática y el SBr comparten la fisiopatología de 
la alteración de la corriente iónica transmembrana causada 
por mutaciones en genes que codifican las subunidades de 
varios canales iónicos. La disfunción del canal de sodio re-
presenta una vía patogénica común para estas dos entidades 
clínicas, lo que sugiere que la misma podría ser responsable 
de las manifestaciones cardíacas y cerebrales en este grupo 
de pacientes. (4)

En 1987 los Dres. Brugada atendieron un paciente de 3 
años con paros cardíacos recuperados con corazón estructu-
ralmente normal, cuya hermana había fallecido súbitamente 
a la misma edad.  Ambos niños presentaban un patrón ECG 
distintivo que hoy identificamos como SBr. (5) La investi-
gación luego se centró en adultos jóvenes sin cardiopatía 
demostrable, al reconocerse como una causa importante de 
muerte súbita (MS). Si bien varios estudios estiman que el SBr 
representa hasta un 20 % de las MS en lactantes y jóvenes, 
se sabe poco sobre la prevalencia, los criterios diagnósticos, 
la historia natural y el tratamiento de esta enfermedad en 
pediatría.(6)

Esta pequeña paciente con SBr debutó con arritmias 
ventriculares monomorfas con imagen de BCRD, es decir 
provenientes del ventrículo izquierdo, y arritmias auriculares 
graves que requirieron medidas terapéuticas excepcionales, 

así como un tratamiento farmacológico final no habitual en 
los pacientes con SBr. En este caso, luego las arritmias se 
controlaron con betabloqueantes y manteniendo FC muy 
bajas para su edad.

La mutación encontrada en SCN5A genera una proteína 
ausente lo cual suele asociarse a fenotipos graves. Su madre 
y otros familiares fueron diagnosticados a partir de la niña, 
y se pudo establecer su seguimiento y el asesoramiento para 
la planificación familiar. Esto último subraya la importancia 
de una evaluación cuidadosa de los síntomas, una historia 
familiar detallada y un análisis ECG exhaustivo.

Presentamos este caso para crear conciencia sobre la im-
portancia de la identificación del SBr en pacientes pediátricos, 
intentando comprender la fisiopatología de esta compleja, 
potencialmente fatal y heterogénea afección, y enfatizamos 
la necesidad de más estudios e intercambio a fin de lograr 
un consenso para el manejo de este síndrome tanto en niños 
como en adultos. 
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Síndrome del Arlequín como presentación inusual 
de la disección carotídea

Presentamos el caso de un paciente de 40 años, sin 
antecedentes de relevancia.

En febrero de 2022 se presenta en Guardia por ce-
falea y ptosis palpebral derecha aguda luego de jugar 
al fútbol. Se efectúa una angioresonancia (angio RMN) 
de vasos del cuello e intracraneales que permite diag-
nosticar disección de carótida interna (DCI) derecha 
(Figura 1 A y C).

Recibe tratamiento con heparina de bajo peso mo-
lecular de inicio y posteriormente aspirina.

Evoluciona con mejoría de su síndrome de Horner 
(ptosis palpebral, miosis) y es dado de alta 4 días más 
tarde. 

Se repite angio RMN a los 30 días y se observa que, 
al igual que en el estudio previo, pero de menor magni-
tud, se visualiza disminución del calibre e irregularidad 
de la arteria carótida interna derecha desde su sector 
extracraneal visible hasta su bifurcación sin aparente 
compromiso de la arteria cerebral media homolateral. 

Fig. 1. A y C. Angio resonancia de ingreso de vasos de cuello B y 
D. Angio resonancia 30 días después

Asimismo, se observa mayor calibre luminal en com-
paración con el estudio previo a nivel de la carótida 
interna derecha post bulbar (Figura 1 B y D).

El paciente persiste con ptosis palpebral (en menor 
grado). Se constata mejoría de la anisocoria.

Tres meses más tarde acude a control y refiere que 
cuando practica actividad física intensa nota enrojeci-
miento y sudoración en la hemicara izquierda mientras 
que el lado derecho de su cara permanece pálido y sin 
sudor (Figura 2) 

Estos síntomas remiten luego de unos pocos minu-
tos de descanso.

Las manifestaciones clínicas de la DCI pueden in-
cluir síntomas y signos locales como cefalea unilateral 
(dolor periorbitario y frontotemporal, facial o anterior 
del cuello), síndrome de Horner (miosis, ptosis y an-
hidrosis) y parálisis de pares craneales. El síndrome 
de Horner y el del Arlequín se deben a compresión, 
estiramiento o hipoperfusión de las fibras simpáticas 
(fibras vasomotoras y sudomotoras) dentro de la pared 
carotídea. (1)
Un síndrome de Horner doloroso de inicio agudo es casi 
patognomónico de DCI. El rubor facial asimétrico (sín-
drome del Arlequín) es una manifestación infrecuente 
en la DCI ya que las fibras sudomotoras y vasomotoras 
que inervan la cara viajan principalmente adyacentes 
a la pared de la arteria carótida externa. (2)
En la actualidad, la angioRMN es el método preferido 
para confirmar el diagnóstico de DCI.
El conocimiento de este síndrome cosméticamente 
impactante luego de la DCI es útil para evitar inves-
tigaciones adicionales innecesarias, ya que resuelve 
espontáneamente con el tiempo. (3)
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Fig. 2. Palidez y anhidrosis en hemicara derecha luego de actividad 
física intensa. Se observa también ptosis palpebral ipsilateral.
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William Harvey (II)
“De Motu Cordis”. Análisis (primera parte)

William Harvey (II)
“De Motu Cordis”. Analysis (first part)

JORGE C. TRAININI MTSAC,     

El libro excepcional de Harvey lleva como título Exerci-
tatio anatomica de motu cordis et sanguinis in anima-
libus. Fue escrito en latín y publicado en Francfort del 
Meno. En su tapa se lee: William Harvey, inglés, médico 
regio y Profesor de Anatomía en el Colegio Médico de 
Londres, Francfort, William Fitzeri, 1628.

La circulación sanguínea hasta llegar a su conoci-
miento pleno, necesitó de innumerables pasos, que, 
como fragmentos, a veces escalonados, a veces super-
puestos, se fueron sucediendo para alcanzar la com-
prensión total del sistema a través de la obra de Harvey.

Los pensadores que aportaron al esfuerzo de la 
observación y la investigación, incluso a veces con 
acontecimientos trágicos como la muerte del español 
Miguel Serveto, constituyeron una pléyade. Hemos 
visto en el desarrollo de los artículos anteriores, que, 
desde la más temprana antigüedad, la sangre y su mo-
vimiento generó un profundo debate que se extendió 
hasta el siglo XVII, momento en que Harvey y Malpighi 
demostraron la realidad de tal movimiento a través de 
sus pasos anatómicos.

No pocos autores han visto en este desarrollo his-
tórico del conocimiento, la intención de vislumbrar la 
comprensión de la circulación sanguínea mayor, en 
tiempos previos a la aparición del De Motu Cordis. Así 
Galeno, de la Reyna y Cesalpino fueron catapultados 
a tal honor, queriéndose encontrar en ellos tal descu-
brimiento.

En realidad, un curso abreviado de los aconteci-
mientos nos dice que Ibn an-Nafís, a pesar de ser el 
primero en demostrar la circulación menor, sufrió el 
infortunio del olvido hasta el lejano 1924. El español 
Miguel Serveto fue el autor del primer impreso en 
que se demostró la circulación pulmonar (1553), sobre 
un manuscrito que había enviado a Calvino en 1546. 
Debido a la Inquisición, su obra permaneció “oculta”, 
hasta que otro Español, Juan Valverde en 1556, y el 
afamado profesor de Padua, Realdo Colombo en 1559, 
expusieron correctamente la circulación menor.

En 1546, Francisco de la Reyna, veterinario de 
profesión, fue autor de un párrafo en su obra Libro de 

Albeytería, en donde algunos vieron erróneamente des-
cripta la circulación mayor, al decir que en los miembros 
la sangre pasa de las arterias a las venas. Por su parte, 
Andrea Cesalpino exhibe en su texto Quaestionum 
peripateticarum (1593) un conocimiento interesante 
sobre la circulación. Demuestra que la sangre se puede 
desplazar en forma centrípeta en las venas periféricas, 
destronando al hígado de Galeno como centro de la 
sangre y ubicando en su lugar al corazón de Aristóteles.

Al usar la palabra “circulatio”, se creyó encontrar en 
Cesalpino la real fisiología circulatoria, pero su creencia 
de la consumición de la sangre en forma continua en la 
periferia, anula tal concepto. Avizoró la función de las 
válvulas cardíacas, las cuales en su concepto impedían 
el retroceso de la sangre del corazón hacia la vena cava. 
También mencionó a las anastomosis arteriovenosas. 
En síntesis, su “continuus motus” descripto desplazaría 
la sangre de las cavas al corazón derecho, luego parte 
de su cantidad por el pulmón al ventrículo izquierdo y 
desde allí a las partes del organismo, con aceptación de 
los poros del septum. El “in capillamento resolvuntur”, 
del cual hablaba, representaba los delgados conductos 
terminales, tanto venosos como arteriales.

Valiéndose de todos estos antecedentes, incluso de 
detalles como la verdadera función de las válvulas veno-
sas, Harvey aplicó no sólo la observación sino también 
la experimentación para desmoronar definitivamente 
la teoría que imperó durante catorce siglos. En una 
paciente labor metodológica, basada en la explicación 
razonada y en la investigación sobre distintos animales 
fue capaz de desvirtuar los conceptos que se oponían 
al correcto movimiento de la sangre. La aparición del 
microscopio, le posibilitaría a Marcelo Malpighi en 
1661, cerrar la brecha entre las arterias y las venas al 
descubrir los capilares.

Dedicatorias
Desde la primera página Harvey busca no tener debili-
dades en su obra, ni siquiera al nivel de las dedicatorias. 
Así, la primera de ellas se halla dirigida al “Serenísimo 
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e invictísimo” Carlos I, rey de Gran Bretaña, de Francia 
y de Irlanda, y defensor de la fe, comparándolo con el 
“motor principal” del corazón y al cual informa de las 
“novedades acerca del corazón”.

La segunda dedicatoria es para el presidente del 
Colegio de Médicos de Londres, Dr. Argent. En ella 
habla de un trabajo “de nueve años o más” sobre el 
tema, ya que en 1616 los manuscritos preparados para 
las Praelectium anatomiae se referían a la circulación. 
En estas primeras páginas muestra gran respeto a sus 
colegas al tratarlos de “doctísimos y peritísimos”, para 
luego afirmar categóricamente “la sangre corre y vuelve 
por el mismo camino”.

Se evidencia en estos párrafos la búsqueda de apoyo 
en el Colegio de Médicos, denotando suma prudencia 
en su quehacer: “mucho que sea lo que sabemos, es 
tan solo una pequeña parte de lo que ignoramos”. Hay 
un concepto claro de experimentador renacentista al 
expresar: “los filósofos ...no soportan esclavizarse ni 
perder la libertad al punto de dar crédito a sus propios 
ojos”, y más adelante “...no persigo otra cosa que la 
verdad”.

Proemio
Harvey hace mención a la necesidad en el uso del co-
nocimiento previo, pero modificándolo con relación a 
la experiencia, disección y observación. Rápidamente 
establece una separación entre la función del pulso y 
la respiración, señalando que la estructura y el movi-
miento del corazón son diferentes a los del pulmón. 
Contrapone su idea a la de Galeno y a la de Fabrizio 
d‘Acquapendente, quien en su obra De respiratione et 
eius instrumentis libellos duos (Venecia, 1615) afirma-
ba que los pulmones se hallaban alrededor del corazón 
para refrigerarlo, ya que las arterias no eran suficientes 
para ventilarlo.

En el proemio, a través de sucesivas preguntas va 
destituyendo a la fisiología galénica imperante. Ase-
vera que las arterias llevan a las partes calor, más que 
ventilación y refrigerio.

“¿Cómo la diástole puede atraer al mismo tiempo 
espíritus del corazón para calentar las partes y aire del 
exterior para refrigerarlas?” Existen al respecto para 
Harvey, opiniones encontradas entre los antecedentes. 
En contra de Erasístrato y a favor de Galeno afirma 
que las arterias contienen sólo sangre. Para demostrar-
lo menciona el experimento de Galeno: “Si habiendo 
puesto ligaduras en dos lugares de una arteria, se corta 
longitudinalmente el segmento que quedó entre ellas, 
se encuentra que no contiene más que sangre”. Más 
adelante afirma “los espíritus son inseparables de la 
sangre”, con lo cual podemos vislumbrar una cierta 
aproximación al proceso de oxigenación sanguínea.

Niega el salto “pulsífico” de Galeno originado en el 
corazón, reclamando “que el pulso sanguíneo distiende 
a las arterias”. En la polémica que sostuvo con Jean 

Riolano, luego de aparecido De Motu Cordis, referido 
a este tema incorpora un caso clínico, lo cual implica 
la utilización de la patología para explicar la fisiología 
circulatoria. Así, textualmente le replica a Riolano, 
reconocido anticirculatorio, en la “Segunda epístola” 
(1649) con la siguiente experiencia en un enfermo que 
atendió: “la aorta descendente se hallaba convertida en 
un tubo de hueso, no obstante lo cual la sangre arte-
rial alcanzaba las extremidades inferiores y hacía que 
latiesen sus arterias... En donde estaba convertida en 
hueso no podía dilatarse ni contraerse como un fuelle; 
ni transmitir el poder pulsífico del corazón a los vasos 
inferiores; ni propagar una fuerza que estaba incapaci-
tada de recibir a través de la materia sólida del hueso.

Sin embargo, recuerdo muy bien que a pesar de todo 
noté frecuentemente el pulso en las piernas y pies de 
este paciente, mientras vivió, pues era yo su más solícito 
médico y su amigo muy particular”. Recordemos que 
Riolano escribió oponiéndose a Harvey primero su texto 
Encheiridium anatomicum (1648) y posteriormente su 
Opuscula anatomica nova (1649).

Otra de las preguntas que se hace corresponde a 
la constitución análoga de ambos ventrículos: “¿cómo 
podía sostenerse que éste [el ventrículo izquierdo] es 
para hacer salir e impedir el regreso de los espíritus y 
el derecho para hacer salir e impedir el regreso de la 
sangre?”, si ambos son similares en su constitución. 
Igual requisitoria corresponde a la “vena arteriosa” 
con relación a la “arteria venosa”, preguntándose el 
porqué del mismo tamaño para diferentes funciones.

También existe inquietud en este razonamiento: 
“Cómo puede concebirse que sea necesario tanta sangre 
para la nutrición del pulmón?”, si la “vena arteriosa” 
es de mayor magnitud que la cava. Ante el ventrículo 
derecho se pregunta, para qué existiría esta cavidad 
tan cercana al pulmón, con una función de nutrición 
de este último solamente, al expresar: “¿para nutrir al 
pulmón,...añadir otro ventrículo al corazón?”.

El siguiente cuestionamiento se refiere al ventrículo 
izquierdo y a la “arteria venalis”. ¿Por qué tienen dos 
funciones?: a) extraer fuliginosidades hacia el pulmón 
y b) transmitir espíritus a la aorta, expresando en for-
ma sagaz “¿qué...impide que los espíritus se mezclen y 
confundan con las fuliginosidades?”. Además, en una 
serie de preguntas sobre la capacidad que tendrían las 
valvas auriculoventriculares para impedir la salida del 
aire, y dejar pasar las fuliginosidades, desnuda la con-
textura más frágil del sistema galénico. Con el mismo 
razonamiento indaga sobre el mecanismo posible para 
que las válvulas semilunares pudieran impedir que el 
“espíritu” volviese al ventrículo izquierdo. Ante el tema 
de varios usos para la “arteria venalis” –responde– la 
naturaleza no fabrica un solo vaso para funciones 
contrarias.

Reafirma que no hay aire en la “arteria venalis” y 
sí sangre. Si hubiese aire, su constitución no sería la de 
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una vena, sino “el trayecto...debería ser anillado como 
los bronquios, para que siempre se mantuviese abierto 
sin plegarse”. Niega la porosidad del tabique interven-
tricular, concepto que como sabemos fuera expresado 
anteriormente por Serveto, Vesalio, Valverde y Colombo, 
de quienes no hace referencia directa. Al expresar que en 

el feto la sangre pasa por el agujero oval, deduce que esta 
no podría hacerlo fácilmente por el tabique del adulto, 
si se entiende que es mucho más denso.

Harvey finaliza su excelente proemio, señalando con 
acierto metodológico, que los caminos para llegar a la 
verdad son la vivisección y las observaciones “ob oculo”.
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La cardioneuroablación y lo negativo de la 
denervación parasimpática del corazón 
Chung W, Masuyama K, Challita R, Hayase J, Mori S, 
Cha S, et al. Ischemia-induced ventricular proarrhyth-
mia and cardiovascular autonomic dysreflexia after 
cardioneuroablation. Heart Rhythm. 2023;20:1534-
45. http://dx.doi.org 10.1016/j.hrthm.2023.08.001.

El sistema nervioso autónomo se encuentra fuerte-
mente involucrado en la fisiopatología de algunas 
patologías que, muchas veces, representan un verda-
dero desafío para el manejo clínico. Tal es el caso del 
síncope vasovagal, el síncope por hipersensibilidad del 
seno carotídeo, las bradicardias funcionales con com-
ponentes autonómicos, el bloqueo aurículo-ventricular, 
entre otros. Si bien el síncope vasovagal es una entidad 
benigna, es frecuente, y muchas veces se comporta 
de manera grave y predispone a los traumatismos y 
riesgos en general por perdida del conocimiento. El 
mecanismo causal del síncope vasovagal aún sigue sin 
conocerse en profundidad, pero se sabe que participan 
componentes hemodinámicos, neurohormonales y 
autonómicos; la hiperreactividad de mecanorreflejos 
cardioinhibitorios y vasodepresores es el mecanismo 
más aceptado. En este contexto, surge la cardioneu-
roablación como un tratamiento prometedor para los 
casos más graves y, particularmente, aquellos con un 
fuerte componente de bradiarritmia por hiperactividad 
parasimpática. Salvando algunas diferencias técnicas 
y de localización anatómica, al igual que la ablación 
para algunas fibrilaciones auriculares, la cardioneu-
roablación consiste en la ablación por radiofrecuencia 
de algunos plexos ganglionares epicárdicos del sistema 
nervioso intrínseco del corazón. Varios estudios clíni-
cos han demostrado mejoría de estos pacientes. Sin 
embargo, muchos aspectos importantes que hacen a 
esta intervención aun no fueron del todo estudiados, 
como la correcta identificación del plexo ganglionar a 
destruir, el abordaje óptimo para la ablación, los efec-
tos histológicos y las consecuencias a largo plazo de 
la disrupción del delicado equilibrio autonómico que 
controla el funcionamiento cardiovascular.

Wei-Hsin Chung y col. realizaron un estudio in-
teresante y bien logrado en un modelo experimental 
de cardioneuroablación percutánea en cerdos para 
demostrar los efectos histológicos y funcionales en la 
etapa aguda y a mediano plazo. La lesión incompleta 
de los ganglios que conforman el plexo ganglionar 

superior izquierdo y el plexo ganglionar atrial derecho 
fue suficiente para bloquear los efectos de la estimula-
ción vagal derecha sobre la reducción de la frecuencia 
cardíaca y el efecto de la estimulación vagal izquierda 
sobre la prolongación del intervalo PR. Estos efectos 
persistieron seis semanas después de la intervención. 
Un dato relevante es que la estimulación vagal en los 
animales denervados activó mecanismos simpáticos 
compensadores que llevaron a un incremento en la 
frecuencia cardíaca, la presión sistólica del ventrículo 
izquierdo y la dP/dt. Una respuesta refleja alterada 
en los cerdos con ablación también se observó ante la 
estimulación simpática. La respuesta autonómica para-
dojal luego de la cardioablación demuestra que el efecto 
puede extenderse más allá del control autonómico de 
los nodos del sistema de conducción y, además, que la 
persistencia de esta disautonomía podría repercutir 
a largo plazo en la salud cardiovascular global. A las 
seis semanas también observaron un incremento sig-
nificativo de la incidencia de arritmias ventriculares 
inducidas por isquemia miocárdica por oclusión de la 
arteria descendente anterior en el grupo con ablación 
en comparación con un grupo control. El aumento de 
la susceptibilidad a las arritmias graves se produjo en 
el contexto de una alteración de la repolarización y la 
dispersión de la repolarización ventricular. Posible-
mente un efecto combinado de la denervación local, las 
disreflexias cardíacas y la alteración de la dinámica de 
repolarización normal sea el responsable de la aparición 
de arritmias. 

El sistema nervioso intrínseco del corazón está 
constituido por un complejo sistema de fibras y ganglios 
nerviosos fuertemente interconectados, que conforman 
una red neural subepicárdica y otra subendocárdica 
(puramente fibrilar) que se encargan de la regulación 
fina de las funciones cardiodinámicas regionales. El 
plexo epicárdico se divide en subplexos en base a su 
anatomía y su función, aunque mucho de esto aún 
resta conocer. Las neuronas intracardiacas simpáticas, 
parasimpáticas, aferentes e interconectoras, a su vez 
mantienen una relación funcional en forma de un sis-
tema estocástico jerárquico ascendente con los centros 
superiores. El reclutamiento de cada nivel neural se 
realiza a través de un delicado equilibrio que dictami-
na el tono autonómico y condiciona el funcionamiento 
normal de cada actividad cardíaca. Es más, se extiende 
ampliamente por fuera de los límites del corazón para 
regular todo el árbol cardiovascular, la función renal y 
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condicionar nuestras conductas y emociones. El grado 
de la disautonomía puede marcar el curso evolutivo 
de muchas enfermedades cardiovasculares y condi-
cionar el pronóstico de los pacientes. En este sentido, 
la presencia de reflejos paradojales y desequilibrios 
autonómicos posteriores a la cardioneuroablación en 
este modelo experimental debe ser, al menos, un llamado 
de atención. Además, el aumento de la incidencia de 
arritmias provocadas por una isquemia muy breve, 
es un recordatorio del rol importante del sistema ner-
vioso autónomo en la regulación del ritmo cardíaco 
y la estabilidad eléctrica del sincicio del miocardio. 
También, nos recuerda el rol protector del parasimpá-

tico, que activa vías de supervivencia celular, reduce 
el estrés inflamatorio y oxidativo, y es  anti fibrótico y 
proangiogénico, entre otros efectos. Sin dudas que un 
grupo grande de personas que padecen síncopes con 
manifestaciones graves requieren una respuesta, y la 
cardioneuroablación emergió como una propuesta muy 
interesante y con resultados sintomáticos prometedores. 
Pero se requieren estudios que profundicen mucho 
más en los efectos locales y sistémicos a largo plazo. 
También, estudios que busquen comprender mejor la 
fisiopatología del síncope con participación importante 
del sistema nervioso autónomo para, de este modo, 
encontrar soluciones más selectivas. 
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Discurso de cierre del acto académico 2023 

Closing Speech of the 2023 SAC Academic Ceremony

Autoridades de la Sociedad Argentina de Cardiología, 
sociedades internacionales, señoras, señores, colegas, 
familia, amigos.

Este momento es una excelente oportunidad para 
recordar una estrofa de una famosa canción interpre-
tada por Vox Dei que muchos de ustedes recordarán, 
los más jóvenes quizás no…., titulada: “Presente” de 
la cual rescato esta frase: “Todo concluye al fin, nada 
puede escapar, todo tiene un final, todo termina…”.

Pero debo decir que hace 3 años, al inicio de esta 
gestión, la misma parecía interminable y nunca tener 
final. 

La labor se intensificó en el 2023, cuando asumí 
como Presidente. Los objetivos que nos planteamos 
requirieron de un trabajo muy arduo, que solo puede 
realizarse en conjunto, en consenso con la Mesa Direc-
tiva en pleno, Consejo Asesor y con todos los dirigentes 
de los distintos consejos, áreas y personal de la Sociedad 
alineados por el amor que sentimos por ella. 

Hemos llevado a cabo una reestructuración en la 
SAC, que consistió en la desvinculación del Gerente Ge-
neral y Gerente Administrativo el 21 de abril de 2023, 
la desvinculación del asesor legal, la incorporación de 
un nuevo estudio de abogados, WNS & Asociados, con 
quien gestionamos un acuerdo con Alejandro Delle 
Sedie. A su vez, esta situación nos llevó a tercerizar el 
Congreso SAC.23 con la empresa “Plan A” de Andrea 
Juncos. También durante este periodo hemos designa-
do a la nueva administradora: la Dra. Analía Llanos. 
Se realizó la restructuración de la administración, 
readecuando los recursos existentes e incorporando 
nuevos, sin aumentar el plantel. 

Se impartieron nuevas directrices en cuanto a in-
corporación de jóvenes y gente de Distritos y desde el 
área de Comunicaciones se compartieron pautas para 
difusión en redes y la incorporación de dos nuevas 
áreas propias de la SAC: Área de diseño y página web. 
Con respecto a la imagen de la SAC, se está diseñando 
y creando una nueva página a través de una empre-
sa, para ser manejada posteriormente por el área de 
desarrollo web y diseño propio, y la elaboración del 
Manual de Marcas de la SAC a través de una empresa. 
A pesar de la crisis económica del país, más de 145 % 
de inflación, el costo que tuvo la SAC fue solo del 30 %.

La RAC cuenta con nueva página en formato HTML 
que es requisito para lograr su indexación. Sobre los 
cursos hemos puesto en marcha los de ciclado continuo 
y desarrollamos el curso de cardiología para no cardiólo-
gos. Se han dictado más de 46 cursos en el presente año. 

Con relación al Área de Investigación, se incorpo-
raron dos becarios nuevos y realizamos el lanzamiento 
de una Beca de Investigación SAC, donde tuvimos 6 
ganadores con financiación propia de 1 millón de pesos 
cada uno. Este año se otorgó al premio Rosenbaum al 
Mejor Trabajo Científico publicado en la RAC entre 
julio de 2022 y agosto de 2023, la suma de $1.000.000 
al ganador, deseando poder entregar nuevamente un 
valor económico en los próximos años. 

Para nuestros socios lanzamos nuevos beneficios 
como 30 % de descuento para los médicos jubilados y el 
pago de la membresía en 12 cuotas para los Técnicos. 
Fomentamos la participación de los jóvenes, para que 
al finalizar el Curso Bianual se integren a Consejos y 
áreas SAC. Articulamos actividades entre SAC Joven, 
Distritos y CONAREC. 

Este octubre organizamos el Congreso SAC.23 junto 
al CARDIOSUR, un éxito con 12.087 acreditados y 
14.423 inscriptos. El Congreso de Imágenes nuevamen-
te presencial contó con 1200 acreditados. 

Desde el área de Corazón y Mujer se realizó la 
presentación de un proyecto en la Cámara de Dipu-
tados para establecer el Día de Concientización de la 
Enfermedad Cardiovascular (ECV) en la Mujer el 9 
de octubre. 

La SAC institucionalmente solicitó al Ministerio 
de Salud de la Nación audiencia por la Ley N° 27177, 
que establece la creación del Instituto Nacional de 
Prevención, Diagnóstico, Tratamiento e Investigación 
de la ECV. 

Se renovó el reconocimiento a la SAC como entidad 
científica certificante de la especialidad por 5 años 
hasta 2028. 

Hemos publicado un comunicado conjunto con 
otras sociedades científicas sobre la problemática por 
honorarios médicos y la falta de insumos que tuvo una 
gran adhesión y repercusión. 

Invitamos a CONAREC a participar en todas las 
áreas de la SAC. 
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Con la UCA (Universidad Católica Argentina) se 
renovó la firma del convenio por la diplomatura sobre 
Hipertensión, dislipemia y cardiometabolismo. Se fir-
mará junto a la USAL (Universidad del Salvador) un 
convenio para programación y desarrollo de las activi-
dades de cooperación académica. Seguimos trabajando 
para el proyecto del Instituto Universitario propio.

Adquirimos un maniquí para RCP para la Funda-
ción Cardiológica Argentina. 

Nuestros distritos organizaron 10 Jornadas Regio-
nales, 8 Talleres y Webinars. 

Asimismo, llevamos a cabo la tercera edición del 
Programa Sonqo Calchaquí en los pueblos originarios 
de Cachí en Salta, Colalao del Valle en Tucumán y 
Fuerte Quemado en Catamarca. 

A nivel internacional estuvimos presentes como 
invitados en distintas actividades del American College 
(Congreso en Nueva Orleans), en el Congreso Europeo 
de Cardiología en Amsterdam con una sesión conjunta 
oficial y la presentación de los Daily Highlights, y en 
Latinoamérica, en Costa Rica, República Dominicana, 
Paraguay, Chile, Brasil y Uruguay.

También participamos activamente en el Congre-
so de la Sociedad Rusa de Cardiología, de la India y 
de África (Marruecos). Participamos de una sesión 
conjunta virtual en el Congreso GWICC (Great Wall 
International Congress of Cardiology de China). 

Por un convenio con el Capítulo de New York del 
ACC, por segundo año consecutivo otorgamos una beca 
para residentes para realizar una pasantía en un hospi-

tal de New York y otorgamos una beca para participar 
del ACC Global Leadership Institute 2023, (beca para 
el Capítulo Argentino del ACC para capacitación en 
liderazgo en Washington). 

Hemos realizados muchas actividades porque conta-
mos con un gran equipo de colegas. Agradezco a la Mesa 
Directiva y a la Comisión Directiva que me acompañó 
en la gestión como así también al Consejo Asesor.

Agradezco a Marina, a Analía Llanos por todo el 
apoyo y dedicación al igual que a todo el personal por 
su excelente labor. De la Mesa a Pablo, Gabriel, Silvia, 
Diego, Belén.

Capítulo especial para dos personas con las cuales 
trabajamos al límite: ellas son Víctor Mauro y Hugo 
Silva, a fin de diagramar todos los cambios; con ellos 
estuvimos horas en la Sociedad una vez que tomamos 
la decisión de los cambios trabajando codo a codo y a 
la noche continuamos en el bar.

Las cosas salen bien por el compromiso que pac-
tamos para trabajar desde todas las áreas y consejos, 
en verdad no terminaría más este discurso, pero mi 
agradecimiento a todos ellos. También decirles que 
los voy a extrañar, a toda esta Mesa, como dije en mi 
discurso inaugural, uno hace muchos amigos.

Agradezco la colaboración de la industria por su 
apoyo a los cursos y congresos.

Muchas Gracias 

Claudio MajulMTSAC

Presidente de la Sociedad Argentina de Cardiología
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