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Editorial
Rev Urug Cardiol 2019; 34: 4
doi:10.29277/cardio.34.1.1

Caminando por el 2019

Estimados colegas:

Estamos empezando un nuevo afno con nuevos desafios. Aprovechamos este editorial para compartir el pro-
yecto de trabajo de este afio. Dicho proyecto esta basado en dos puntos principales: profundizar la fideliza-
cién ala Sociedad Uruguaya de Cardiologia (SUC) a través de las ventajas que supone compartir y vincular-
se con la actividad cardiolégica nacional e internacional y al mismo tiempo aumentar el reconocimiento a ni-
vel local de nuestra sociedad cientifica, profundizando nuestros aportes a la comunidad.

La Comisién Directiva de la SUC se propone en 2019 cumplir con las siguientes cuatro metas:

1. Aumentar el padrén de socios de la SUC.

2. Realizar el Congreso Uruguayo de Cardiologia entendido como la actividad académica nacional cardio-
l6gica mas relevante.

3. Sentar las bases para la recertificacién en cardiologia, buscando caminos conjuntos con la Catedra de
Cardiologia.

4. Presentar los primeros datos del registro de reperfusion del infarto con supradesnivel del ST (Grupo
RepIAM, integrado por Ministerio de Salud, Comisién Honoraria para la Salud Cardiovascular, Fondo
Nacional de Recursos, Catedra de Cardiologia y SUC).

En vista al cumplimento de estas metas, varias son las propuestas de trabajo y actividades a realizar,
queincluyen la mejora de nuestra sede y avanzar en la concrecién de un salén multipropésito; a su vez, esta-
mos abiertos a toda propuesta proveniente de colegas y comités de trabajo. Destacamos la exitosa actividad
realizada en el 2018 por el Comité de Educacién Médica Continua que sum6 herramientas novedosas de in-
tegracion y participacion virtual, asi como las iniciativas de los comités de Electrofisiologia, Hemodinamia,
Imagen y Cardiopatia en la Mujer, que se resumieron en acciones concretas destinadas a mejorar la activi-
dad académico/profesional en esas areas especificas. Acciones que se proyectaran desde los comités para
este afno, dandole relevancia a toda actividad de relacionamiento politico/social, al trabajo con la prensa
para hacer conocer realidades, reclamos profesionales, y actividad de informacién/educacién a la comuni-
dad, y sobre todo actividades para la construcciéon de acuerdos dentro de nuestra sociedad cientifica.

Para auditar y evaluar el cumplimiento del proyecto nos fijamos algunos hitos en el ano, de los cuales
destacamos los principales: aumentar en 10% el padrén de socios activos a diciembre de 2019; culminar el
Congreso de Cardiologia, que sera este afio en Punta del Este, entre el 7y el 9 de noviembre, con mas de 600
inscritos; lanzamiento del registro de ecocardiografistas con sello SUC, en junio de 2019, y publicacién en
noviembre de 2019 del primer ano de registro RepIAM.

Por un afo de camino y logros conjuntos.

Comisidn Directiva de la Sociedad Uruguaya de Cardiologia









Editorial
Rev Urug Cardiol 2019; 34: 5-7
doi:10.29277/cardio.34.1.2

,Podemos aspirar a indexar nuestra
revista en PubMed?

El plan estratégico de la Revista Uruguaya de Cardiologia (RUC), elaborado en 2011 y luego revisado y ac-
tualizado, ha sido la referencia que gui6 la evolucién de nuestra publicacion en estos anos. Establecia metas
y objetivos iniciales y basicos para poder aspirar a una indexacién en bases de datos internacionales, mu-
chos de ellos ya cumplidos. Considerando que en la plataforma electoral de la lista votada en las dltimas
elecciones de nuestra Sociedad se incluye un item especifico sobre la RUC que menciona el apoyo al ingreso
a PubMed (hecho que celebramos), nos parece importante repasar algunos aspectos sobre qué significa la
indexacidn, su factibilidad y las obligaciones y responsabilidades que genera no solo para los editores sino
para la Sociedad toda.

:Qué es la indexacién?

Indexar se define como registrar ordenadamente datos e informaciones para elaborar un indice, de tal manera
que el contenido esté relacionado con los términos de bisqueda. En la terminologia de internet hace referencia a
la accién de agregar una o més paginas web a las bases de datos de los buscadores de internet. Es un parametro
de calidad de una publicacién periddica el estar listada en alguna base de datos de alcance mundial. Este solo he-
cho tiene habitualmente como consecuencia que la revista aumente su factor de impacto.

El factor de impacto es un indice que intenta medir la repercusion de una revista en la comunidad cienti-
fica. Sirve para jerarquizar y comparar revistas. El factor de impacto de una revista es el nimero de veces
que como término medio se cita un articulo publicado .

Las revistas indexadas adquieren mayor visibilidad a nivel mundial, se facilita el acceso, promueve el
prestigio de los autores y estimula la localizacion de los pares, logrando un mayor intercambio y un mayor
desarrollo del campo cientifico nacional.

¢(Dénde estamos?
LaRUC figura en las bases de datos latinas e iberoamericanas LILACS, Latindex y Redalyc, e integra el pro-
yecto SciELO.

LILACS (Literatura Latinoamericanay del Caribe en Ciencias de la Salud) es, segtin figura en su pagina
web (www.lilacs.bvsalud.org), un producto cooperativo del Sistema Latinoamericano y del Caribe de Infor-
macion en Ciencias de la Salud. Comprende la literatura cientifico-técnica en el 4rea de la salud producida
por autores latinoamericanos y del Caribe y publicadas en estos paises desde 1982. Su principal propésito es
el control bibliografico y la difusién de la literatura cientifico-técnica latinoamericana y del Caribe en el
area de la salud, ausentes en las bases de datos internacionales. Es accesible a través del portal de la
Biblioteca Virtual de Salud (BVS), plataforma establecida por la Organizacién Panamericana de la Salud.

Latindex surgié en 1997 a partir de una idea de la Universidad Nacional Auténoma de México y su mi-
sion es difundir, hacer accesible y elevar la calidad de las revistas académicas editadas en la regién iberoa-
mericana (www.latindex.org).

Redalyc (Red de Revistas Cientificas de América Latina y el Caribe, Espana y Portugal) es un proyecto
impulsado por la Universidad Auténoma del Estado de México en colaboracion con cientos de instituciones
de educacion superior, centros de investigacion, asociaciones profesionales y editoriales iberoamericanas
(www.redalyc.org). Surgié en 2003 con el objetivo de aumentar la visibilidad mediante la difusiéon en linea y
con acceso abierto de la actividad cientifica editorial que se produce en y para Iberoamérica.

La Scientific Electronic Library On line (SciELO) es una biblioteca electrénica, resultado de un proyecto
de investigacion de la Fundacdao de Amparo a Pesquisa do Estado de Sdo Paulo en colaboraciéon con
BIREME (Centro Latinoamericano y del Caribe en Ciencias de la Salud). Implica el desarrollo de una meto-
dologia comtn para la preparacion, almacenamiento, diseminacién y evaluacién de la literatura cientifica
en formato electrénico (www.scielo.edu.uy) en la cual se incluye una coleccién seleccionada de revistas cien-
tificas uruguayas.
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Mas alla de la importancia, las exigencias, el trabajo y los costos que implican el mantenerse en estas ba-

ses de datos, cuando nos referimos a indexacion de la RUC, todos entendemos que se trata de su inclusiéon en

bases de datos internacionales y basicamente estamos pensando en PubMed y MEDLINE. En ellas partici-
pan las revistas mas importantes en las ciencias médicas e integrarlas implica no solo prestigio, sino que es
un atractivo para los autores de todo el mundo en la medida en que publicar en una revista indexada en

estas bases de datos tiene mayor repercusion.

Definiciones

MEDLINE: es la base de datos bibliografica de la Biblioteca Nacional de Medicina de Estados Unidos.
Iniciada en 1960, incluye citas de mas de 5.200 revistas de todo el mundo.

PubMed: esta base de datos incluye revistas de ciencias de la salud, entre ellas las de MEDLINE, pero
también otros materiales de revistas cientificas y de libros on line. Disponible desde 1997 con el objetivo
de tener una version publica y de acceso libre de los articulos incluidos en MEDLINE, utilizando la po-
pularizacion de las computadoras personales y el desarrollo de buscadores web eficientes. Es mantenida
y desarrollada por la Biblioteca Nacional de Medicina de los Institutos Nacionales de Salud (NIH) y por
el Centro Nacional de Informacién en Biotecnologia (NCBI) de Estados Unidos.

PubMed Central: contiene las revistas de acceso libre de PubMed y articulos de autores incluidos en
proyectos de los NIH.

Proceso de aplicacién
Para ser indexadas en MEDLINE las revistas aspirantes deben cumplir una serie de condiciones y luego

completar un formulario a través del cual sera evaluada dicha aplicacién por un comité especializado. Cada

ano se presentan varios cientos de revistas y son aprobadas solo algunas. Como se muestra en la tabla 1, en

los tltimos siete afnos fueron aprobadas el 14% de las aplicaciones presentadas.

Tabla 1. Revistas presentadas y aprobadas en los
ultimos afios (tomada de
https://www.nIm.nih.gov/bsd/Istrc/stats.html)
Ano Presentadas Recomendadas
2018 470 52
2017 428 62
2016 394 55
2015 518 75
2014 493 59
2013 517 67
2012 559 93

Los aspectos criticos que son evaluados durante el proceso de aplicacién incluyen:

Alcance y cobertura.

Calidad del contenido.

Calidad del trabajo editorial: objetividad, credibilidad y calidad de los contenidos. Metodologia de la se-
lecciéon de articulos, descripcion detallada del proceso de arbitraje independiente, adherencia a las guias
éticas, evidencia del mecanismo por el cual los autores divulgan sus conflictos de intereses.

Calidad de la produccién: formato en papel, calidad de la versiéon impresa, diseno, calidad de las ilustra-
ciones y de las graficas.

Puablico objetivo.

Tipos de contenido: debe ser una revista, por lo cual debe cumplir con algunas condiciones que lo avalen.
Idioma: de no estar publicadas en inglés, deben necesariamente incluir un resumen en ese idioma. De
cualquier manera, las revistas no escritas en inglés que son aceptadas constituyen una minoria.
Cobertura geografica.
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Se sugiere también adherir en las normas a las recomendaciones elaboradas por el Comité Internacio-
nal de Editores de Revistas Médicas (ICMJE) (http://www.icmje.org/urm_main.html ) y por el Consejo de
Editores de Ciencia (CSE) (http://www.councilscienceeditors.org/i4a/pages/index.cfm?pageid=3286 )

Si estos requisitos son cubiertos, el proceso se inicia completando y enviando un formulario junto con
una serie de ejemplares de la revista a modo de muestra (dependiendo su nimero de la frecuencia de publi-
cacion) para ser considerado. El formulario puede ser analizado en https://wwwcf.nlm.nih.gov/ Istrc/
Istrcform/med/Medline_form.pdf

Si la publicacién no cumpliere con los requisitos necesarios que se especifican, existe la opcion de aplicar a
laindexacion en PubMed Central (PMC) como revista de acceso abierto, aunque en este caso es condicién que
la revista sea publicada en inglés (http://ktoolsacademy.com/criterios-medline-como-conseguir-que-una-re-
vista-sea-indexada-en-medline/) debiendo cumplir con criterios técnicos y de calidad cientifica. Los detalles
para la aplicacién a PMC pueden encontrarse en https:/www.ncbi.nlm.nih.gov/ pmc/pub/addjournal/

:{Qué tenemos y qué nos falta?

Como mencionamos al inicio, a partir de las pautas establecidas en el plan estratégico 2011, nuestra RUC ha
logrado cumplir con una serie de requisitos formales imprescindibles (cronograma de publicacién, promo-
cion de publicaciones nacionales son los més significativos). Pero esto se ha logrado en base a un compromi-
so desinteresado de un pequeno grupo de personas, médicos y no médicos, que en el desarrollo de su forma-
cion profesional y personal dedican muchas horas a la labor editorial. Una tarea muy exigente, de mucha
responsabilidad ante la Sociedad, frente a nuestros colegas, frente a los autores y los revisores, con el objeti-
vo de lograr un producto digno que jerarquice al autor, mejore la investigacién y de esa forma contribuya a
la formaciéon médica continua. Teniendo como retribucién suficiente el disfrute de cada ejemplar impreso
cuando finalmente disponemos de él en la mano.

Enlamedida en que la RUC ha crecido, la tarea editorial es cada vez més compleja e insume més tiempo. Las
exigencias que imponen los administradores de las bases de datos que actualmente integramos para mantener
la indexacion se han incrementado. Como consecuencia muchos colegas han debido abandonar el grupo edito-
rial por atendibles razones personales y laborales, resultando cada vez més dificil incorporar nuevos integran-
tes. El régimen de trabajo actual, basado en el esfuerzo casi inhumano de muy pocas personasy del apoyo de un
grupo entusiasta y capacitado de j6venes con interés en aprender el trabajo editorial, es practicamente insoste-
nible.

Por las mismas razones los costos de publicacién han aumentado significativamente. La calidad de la im-
presion, el mayor nimero de paginas, las horas de diseno y correccion, el formateo de todos los articulos para
enviar a SciELO en fecha (ahora inflexible), la correccion bibliografica, traducciones, etcétera, contribuyen a
que el financiamiento también sea cada vez mas dificil. Este ha dependido siempre exclusivamente de los
aportes de la industria a través de sus avisos, y esta se encuentra en un proceso comercial complejo y sus apor-
tes se han restringido. El tema no es menor y pone en riesgo la viabilidad de la publicacién aun en la situacién
actual. De asumirse el compromiso de laindexacién en PubMed, seguramente los costos se incrementaran.

No hemos encontrado ninguna revista uruguaya indexada en MEDLINE. Seria un paso adelante gigante
poder lograr la indexacién de la RUC. No solo para nuestra Sociedad, sino para la medicina y la cardiologia uru-
guayas.

La oportunidad esta abierta, el desafio esta planteado y debe ser compartido por toda la comunidad car-
diolégica. Para iniciar el proceso seria necesario previamente cumplir determinados pasos en esa direccién.
Pasos que implican decisiones politicas de la Sociedad dirigidas a un rediseno estratégico del proceso edito-
rial, incluyendo recursos tecnolégicos, humanosy financieros. Desde ya, todo nuestro apoyo a las iniciativas
que se tomen en esta direccién.

Con la mejor disposicién esperamos poder trabajar todos juntos para que la aspiracién mencionada en la
plataforma electoral no quede simplemente en una enunciacién de deseos.

Dr. Walter Reyes Caorsi
Editor anterior
Revista Uruguaya de Cardiologia
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“Si tomamos un buen diccionario etimolégico [...] y
buscamos una palabra, estoy seguro de que en algun
sitio encontraremos una metafora escondida”.

Jorge Luis Borges

No hay medicina sin palabras. La persona y la pala-
bra del médico son la primera medicina, la “droga
Doctor” de la que habla Michael Balint®. Probable-
mente, sin los sorprendentes avances registrados
en el ultimo siglo, no habria necesidad de recordar
esas afirmaciones ni de dedicarse ahora, a esta altu-
ra del siglo XXI, a estos temas que de una manera
un tanto arbitraria hemos englobado con el nombre
de humanidades médicas. Ocurre que las maqui-
nas, seductoras herramientas que simplifican y ha-
cen mas certero el diagnéstico, se han mostrado in-
suficientes para satisfacer las necesidades existen-
ciales del hombre enfermo. Por anadidura, han des-
plazado algunos de los gestos mas humanos de la
profesién, entre ellos el tacto y la conversacion (esto
es la confluencia u oposicién de dos discursos, que
eso, precisamente, quiere decir didlogo, que no es
simplemente la platica entre dos, porque en ese caso
seria dilogo: es, en cambio =dia, o sea = a través
de... llegar al logos, lo verdadero).

TERMINOLOGY AS TOPIC
PHYSICIAN-PATIENT RELATIONS
COMMUNICATION

MEDICAL HUMANITIES
ETYMOLOGY

Key words:

Las palabras son necesarias en todas y cada una
de las instancias de la relaciéon entre médicos y pa-
cientes. La presentacién de ambos al inicio de la
consulta, el interrogatorio o anamnesis, la comuni-
cacién del diagnéstico, la formulacion del prondsti-
co y el diseno del tratamiento, recabar el consenti-
miento informado para un estudio invasivo, la in-
formacién a la familia del enfermo, la confeccién de
la historia clinica y de los informes solicitados, la
circulacion entre ambos de datos biogréficos y
vivencias emocionales, la comunicacién de malas
noticias, todo requiere de palabras.

En concordancia con esa caracteristica esencial
de la practica profesional, durante los estudios de
medicina aprendemos miles de palabras (se consi-
dera que en el primer afio de carrera los estudiantes
de medicina aprendemos unas 5.000 palabras de
anatomia, fisiologia, biofisica, bioquimica, biologia
celular, histologia, etcétera). De muchas desconoce-
mos, inicialmente, el significado preciso porque
provienen de idiomas que jamés estudiamos, como
griego y latin.

No es extrafio, entonces, que usemos mal las pa-
labras o no aprovechemos toda su potencia expresi-
va, debido al frecuente empleo alejado de su sentido
original.
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Wittgenstein y los limites del lenguaje
Ludwig Wittgenstein nacié en Viena en 1889 en el
seno de una familia de muy buena posiciéon econémi-
cay falleci6 en Cambridge en 1951, luego de una vi-
da caética, plagada de suicidios de hermanos, azaro-
sa pero apasionante. Filésofo, profesor, maestro de
ninos, jardinero, renuncié a bienes materiales op-
tando por retiros espirituales y una vida reflexiva y
ascética en un monasterio. Se dice que muri6 en ca-
sa de su médico, que lo acogi6 para que no muriera
en el hospital y a quien le encargd lo siguiente: “Di-
gales que he tenido una vida maravillosa”.

Ley6 a Kierkegaard, Tolst6i, William James y
fue discipulo de Bertrand Russell.

Su obra principal es Tractatus Logico-Philo-
sophicus, publicada en 1921.

La tesis fundamental de Wittgenstein gira en
torno a la insuficiencia del lenguaje, en cualquier
situacion de la vida corriente, en la ciencia o cuan-
do se trata de expresar emociones y sentimientos.
Consideré que la mayoria de las discusiones entre
las personas se debe a que se sumergen en enredos
sin sentido porque el lenguaje disfraza el pensa-
miento verdadero. Llegé a afirmar que no existen
problemas filoséficos, sino que estos son creados
por la falta de entendimiento entre los filésofos a
raiz de esas fronteras que tiene la capacidad de
nombrar la realidad®. Este enfoque le vali6 la opo-
sicion de destacados pensadores de su tiempo, en-
tre ellos, Karl Popper, con el que mantuvo, al pare-
cer, un aspero enfrentamiento verbal y probable-
mente también fisico, un dia de octubre de 1946,
episodio al que se refiere Mario Vargas Llosa en su
altimo libro La llamada de la tribu.

La comunicacién entre médico y paciente no
escapa a este problema de los limites del lengua-
je; ellos se vuelven patentes no solo cuando tra-
tan de expresar y traducir sintomas, sino tam-
bién y especialmente cuando es necesario verba-
lizar vivencias y sufrimientos. La btusqueda del
sentido original de las palabras y la capacidad de
metaforizacién puede ayudar a una mejor com-
prension entre ambos.

La funcién apostdlica del médico
La relacién médico-paciente fue, es, y presumible-
mente seguira siendo el eje de la medicina.

Aun consagrada la autonomia del paciente, o
sea, reconociendo su capacidad para decidir sobre
su propio cuerpo, larelacion es asimétrica porque se
trata de un vinculo entre quien sabe y quien, necesi-
tado de ayuda, recurre al que posee el conocimiento
necesario para encarar la situacién concreta que
motiva la consulta.

Es obligacion del médico informar al paciente de
todas las eventualidades y alternativas que se abren
luego de realizado el diagnéstico, para que tome su
decisién de manera fundamentada, pero también es
deber del médico hacer lo posible para “convertir a
su fe” al paciente si es que esta convencido, técnicay
éticamente, del beneficio que determinada inter-
vencion puede producirle. A esto, M. Balint le llama
“funcién apostolica” del médico®, una expresion

que ha caido en desuso, en virtud, quiza, de su
connotacién de dominacién, autoridad o asimetria.
Pues bien, el lenguaje en general y las palabras
especialmente constituyen la tnica herramienta
posible para cumplir con esa funcién y su empleo
adecuado puede ser determinante del resultado del
tratamiento. {Cémo habria de hacer el médico para
convencer a su paciente que requiere una cinean-
giocoronariografia y una angioplastia o cirugia, si
no es mediante la utilizacién del lenguaje cientifico
traducido a metaforas claras y comprensibles?®).

El viaje etimolégico

Al hablar del didlogo entre médico y paciente tuvi-
mos oportunidad de hacer la primera incursién por
el tema de este articulo. Como dijimos, si nos atene-
mos al origen de la palabra, no se trata de una char-
la entre dos personas sino mas bien del proceso por
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Figura 1. Tekné y medeos: ceramica griega que muestra a
Aquiles curando una herida de Patroclo y proporcionan-
dole cuidado.

el cual, a través de la exposicion racional de los dis-
cursos, se llega a lo verdadero. Este viaje a la etimo-
logia de la palabra didlogo tiene una implicancia
préactica ineludible: quiere decir que el origen de la
palabra parece validar la interpretaciéon moderna
de la relacién médico-paciente como un proceso co-
municacional y decisorio esencialmente colaborati-
vo, negociado y dialégico.

Esa es la luz que arroja la etimologia sobre el
lenguaje tanto culto como cotidiano. Etimologia: de
etimos = verdadero, logos = palabra, es la cualidad
de verdad de las palabras, o, como lo define el Dic-
cionario de la Lengua Espanola : “Origen de las pa-
labras, razén de su existencia, de su significaciéon y
de su forma”®.

Las palabras, entonces, tienen su razon de exis-
tir y su verdad, o sea, un recto sentido acorde con su
contexto de nacimiento. Obviamente también tie-
nen su evolucién, no son entes estaticos, el lenguaje
es vivo, palpitante, posee un claro devenir histoérico.

Al estudiar el parto y desarrollo de las palabras
nos encontramos, muy a menudo, con sorpresas.
Por ejemplo, la palabra negocio tiene implicancias
que se nos ocultan en el uso cotidiano: negocio alude
al trabajo, es, por lo tanto, un no ocio, la negacién
del ocio (con todas las potencialidades creativas que
tiene el ocio). La lingiiista argentina Ivonne Borde-
lois referia en una de sus charlas, que, por ejemplo,
la palabra orgasme (en francés) no significaba lo
que hoy entendemos como el cenit del vinculo se-
xual, sino ataque de célera, y que la palabra familia,
originalmente queria decir conjunto de esclavos.

Pero ademaés de la sorpresa que brinda el rastreo
del origen de los términos “... respecto a los benefi-

cios que el estudio de la etimologia puede brindar a
una persona, independientemente del mero placer
de adquirir un conocimiento profundo de una len-
gua, sea la propia o una extranjera, existe un impac-
to imborrable e incomparable al conocer el pasado,
el origen de un término, las historias que ha vividoy
las numerosas tierras que ha visitado hasta llegar al
vocabulario en la actualidad. Esto repercute en la
responsabilidad como usuarios de las palabras; una
vez adquirida esta informacién, ya no podemos tra-
tar al lenguaje como una combinacién aleatoria de
letras y sonidos, sino que se debe respetar como un
legado invaluable que la humanidad ha esculpido
durante siglos”®),

En el presente articulo solo haremos mencién a
unas pocas palabrasy conceptos de uso frecuente en
la préactica profesional con el fin de completar o en-
riquecer el sentido que habitualmente le damos. Va-
le decir que dedicarle unos minutos al origen de las
palabras no es mera arqueologia lingiiistica o exqui-
sitez académica, sino un intento de descubrir signi-
ficados y sentidos ocultos con el fin de iluminar con
nuevos conceptos la realidad que pretendemos
nombrar.

Es imposible en un articulo como este siquiera
mencionar los aportes que lingiiistas, psicélogos, es-
critores y fil6sofos han realizado sobre el tema del
lenguaje. Alli encontramos multiples perspectivas,
incluso de quienes se han dedicado a los limites del
lenguaje (ver recuadro).

Para empezar, la enfermedad

“La enfermedad es el lado nocturno de la vida, una
ciudadania mds onerosa. Todos los que nacen tie-
nen doble ciudadania, en el reino de los sanos y en el
reino de los enfermos. Aunque todos preferimos usar
solo el pasaporte bueno, tarde o temprano cada uno
de nosotros se ve obligado, por lo menos por un tiem-
po, a identificarse como ciudadano de ese otro lu-
gar”, Susan Sontag®.

Esta magnificay ala vez desgarradora metafora
de Sontag nos pone en camino de analizar las multi-
ples dimensiones de la enfermedad. No solo como
personas habitaremos circunstancialmente algu-
nas veces ese reino, sino que como médicos hemos
sido convocados y legitimados para actuar en €él, en
el mundo de la enfermedad.

Desviaciéon de la normalidad, carencia o debili-
tamiento de ese estado mudo y oculto que es la sa-
lud, perturbacion biol6gica que se traduce en sinto-
mas y signos, todo eso es la enfermedad. Pero tam-
bién es, etimolégicamente, infirmitas = in-firme,
no firmeza, estado de debilidad. Eso es lo que se
siente cuando se usa ese pasaporte, se fragmenta la
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continuidad vital, se ponen en peligro proyectos y
fantasias, se vive en estado de vulnerabilidad y se
toma conciencia del valor y finitud de la vida.

El idioma inglés tiene tres vocablos para la en-
fermedad: disease, illness y sickness. Disease es la
dimensién objetiva, fisica, de la enfermedad, la que
manejamos mas a menudo; illness es el padecimien-
to, la dimensién subjetiva, dolorosa, sufriente de la
enfermedad; sickness es, probablemente, la arista
de la enfermedad que menos contemplamos, es la
dimensién social, como la sociedad nos ve cuando
enfermamos, es la imagen contemplativa y solida-
ria, o de desagrado e inutilidad que proyectan los
demas sobre los enfermos, es el nuevo estatus que
debemos negociar con el universo humano circun-
dante una vez que enfermamos. A esta dimensién
alude el poema de Rainer Maria Rilke:

La cancion del leproso

Mira, soy el que todos han abandonado.
Nadie me conoce en la ciudad,

la lepra me ha tocado.

Y agito mi cascabel,

anuncio mi lastimero aspecto

a los oidos de todos los que se avecinan.

Y aquellos que hacen oidos de madera
evitan mirarme y nada quieren saber

de lo ocurrido aqui.

Si mi son se escucha a la distancia

me encuentro seguro, pero acaso

tu lo vuelves tan alto

que los que no se arriesgan a acercarse
tampoco se atreven a encontrarse lejos de mi.
Puedo, por lo tanto, caminar mucho tiempo
sin encontrar hombres, muchachas o mujeres o nifnos.
A los animales no; a ellos no los espanto.

Asociada a enfermedad utilizamos la palabra
patologia. La patologia es la disciplina que trata de
las enfermedades. Pero también hablamos de pato-
logia cuando nos referimos a una entidad nosolégica
particular: “Este paciente tiene tal patologia”. La
raiz pathos esté relacionada con paciencia (pacien-
te), patético, sometimiento, sufrimiento, estar suje-
to a otro u otros: “Es esta humillante pasividad la
identificada por los griegos como sufrimiento, de
alli que pasion, derivada del latin passio, pase a que-
rer decir sufrimiento, como cuando se habla de la
pasion de Cristo” ™,

La medicina y el médico

“Seguin describe Platén en la Apologia de Sécrates,
este decia que los médicos tenian que tener dos con-
diciones: una erala aptitud que le daban sus conoci-
mientos y habilidades para curar la enfermedad, y a

esta la llamoé tekné (de alli “tecnologia”), con lo cual
era un buen técnico. Pero para ser un buen médico
tenfa que tener ademas la actitud de una persona
que cuida a otra persona, y decia esto es el medeos.
Por lo que etimol6gicamente médico es la persona
que cuida a otra persona, y ademaés la cura”®.

La actitud de cuidar, que seguramente se expresa
no solo con palabras sino con gestos compasivos, es la
primera y mas abarcativa de las cualidades médicas;
me ha parecido que est4 representada plasticamente
en lafigura 1y en otras ilustraciones que hemos utili-
zado en varios de los articulos de esta serie.

En fin, considero que el tema es inabarcable en
un articulo pero el objetivo estda cumplido si la invi-
tacion a revisitar la etimologia médica cuenta con el
beneplacito de los colegas.
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Introduccion
Dr. Enrique Soto

El pasado 21 diciembre, el Prof. Dr. Jorge Torres
nos transmitia sus ideas sobre lo que pretendia in-
troducir en el presente articulo de opinién. El inte-
rés acerca de la educacion profesional médica conti-
nua y su relacién con la calidad asistencial consti-
tuia una de sus mayores preocupaciones; esa pasion
la mantuvo hasta sus tltimas horas.

Junto con los Dres. Walter Pérez, Gilberto
Riosy Alfredo Cerisola, el profesor Torres presen-
té unlibro en el afio 2018 denominado Reflexiones
médicas, en el cual se realiza una revisién de lo ac-
tuado en la sistematizacion de los conocimientos
con laintencion de ofrecer la oportunidad de man-
tener actualizado al profesional médico. El profe-
sor Torres sintetiza muy bien en la dedicatoria del
libro su especial interés en esta publicacién y lo
manifiesta de la siguiente forma: “En el recuerdo

1. Ex-Presidente del Colegio Médico del Uruguay. Fallecido.

EDUCAGAO MEDICA CONTINUADA

CONTINUING MEDICAL EDUCATION
MEDICAL ETHICS

CERTIFICATION

PROFESSIONAL COMPETENCE

Key words:

de un camino recorrido de trabajo y utopias persi-
guiendo los elevados fines de la medicina”®.

El profesor Torres ha sido un referente de varias
generaciones de médicos en lo ético, profesional y
humano. Su trayectoria ha prestigiado la medicina
nacional. El homenaje mas sentido que le podemos
ofrecer es dar continuidad a sus enseflanzas, inicia-
tivas y compromisos con la educacion médica conti-
nua, en el convencimiento de que estaremos contri-
buyendo de la mejor manera al gjercicio de la profe-
sion médica al servicio de la sociedad.

Este articulo pretende promover la reflexion
acerca de las razones sobre la necesidad de introdu-
cir la recertificacion en cardiologia. Hemos conside-
rado de gran importancia la opinién de prestigiosos
cardidlogos clinicos, como lo son el Prof. Dr. Carlos
Romero y el Dr. Baltasar Aguilar, y las experiencias

2. Miembro de la Comisién de Acreditacion de la Escuela de Graduados.

3. Ex-Integrante del Colegio Médico del Uruguay.
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que provienen de otras especialidades, en este caso,
desde la Pediatria a través del Prof. Dr. Walter Pé-
rez, expresidente de la Sociedad Uruguaya de Pe-
diatria (SUP), del Dr. Alfredo Cerisola, expresiden-
te de laSUP, Profesor Agregado de Neuropediatria,
y de la Medicina Intensiva a través del Dr. Juan
Pablo Soto, expresidente de la Sociedad Uruguaya
de Medicina Intensiva.

E1Cédigo de Etica Médica, respaldado por el co-
lectivo médico y promulgado mediante la Ley
19.286 por el Poder Ejecutivo el 25 de setiembre de
2014, establece en el Capitulo II, referido a la de-
claracion de los principios éticos fundamentales,
en su articulo 39, literal (f): “Mantenerse al dia en
los conocimientos que aseguren el mejor grado de
competencia profesional en su servicio especifico a
la sociedad”®. Por lo tanto, conservar los conoci-
mientos y destrezas actualizados durante la activi-
dad profesional se considera un deber ético.

La certificacion profesional constituye un re-
quisito ineludible de acuerdo con los principios
del profesionalismo que lo habilitan a ejercer co-
mo tal. No obstante, la dindmica en el avance de
los conocimientos cientificos, con la incorpora-
ciéon de nuevas tecnologias diagnésticas y tera-
péuticas, y los cambios que se suceden como con-
secuencia de la investigacion, plantean la necesi-
dad de analizar la recertificacion periddica.

El profesor Torres expresaba en un articulo
publicado en la Revista Médica del Uruguay en el
ano 2014: “ La recertificacion médica es el resul-
tado de un acto por el que una entidad médica le-
galmente acreditada y aplicando criterios prees-
tablecidos asegura a través de un proceso de eva-
luacién que un médico previamente certificado
mantiene actualizados sus conocimientos y des-
trezas y ha desarrollado sus actitudes dentro del
marco ético y cientifico adecuado de acuerdo con
el progreso del saber y del hacer propio de su espe-
cialidad en un periodo determinado®”.

En la misma publicacion se hace referencia a
la opini6én del Dr. Helios Pardell, uno de los refe-
rentes a nivel internacional sobre profesionalis-
mo médico y acreditacion de la educaciéon médica,
quien establece: “Los médicos debemos preparar-
nos para enfrentar la introducciéon de requeri-
mientos exigibles, para mantener el estatus pro-
fesional y recuperar el prestigio de la profesion
médica perdido frente a la opinién publica. Esto
supone hablar de recertificacién y a pesar de que
puede parecer impopular, tarde o temprano debe

ser asumido por los médicos y sus organizaciones
de profesionales”.

También menciona lo establecido por el Dr.
John Parboosingh, Prof. Emérito de la Universi-
dad Calgary de Canadé, experto en educaciéon mé-
dica continua: “La obtencién de un titulo vitalicio
parece ingenua en esta era. La revalida periédica
serd introducida en la mayoria de los paises aun
antes de que los sistemas hayan probado mejorar
la atencion de los pacientes”.

En el ano 2017, la Sociedad Uruguaya de Car-
diologia encomendé a la sociéloga Verdnica Mas-
sonier un estudio cualitativo a partir de una en-
cuesta realizada a un nimero representativo de
cardi6logos de Montevideo y del interior; uno de
sus objetivos era establecer la percepcién sobre la
recertificacion. Casila totalidad de los entrevista-
dos consideraba que la recertificacion era impor-
tante o necesaria®.

En el presente, la profesién médica se enfrenta a
enormes desafios; el constante caudal de informa-
cion genera dificultades a la hora de mantenerse ac-
tualizado y resulta imposible incorporar en forma
permanente todos los conocimientos que se desarro-
llan. Esta dinamica se acelerara en el futuro, por lo
que resultara imprescindible sistematizar la educa-
cion médica continua, adquirir la capacidad de selec-
cionar los aspectos mas relevantes y demostrar la vi-
gencia de los valores profesionales: informacién, ca-
pacitacién, valores éticos, deontolégicos y compromi-
so de progresar hacia una medicina de calidad al ser-
vicio de la sociedad.

Parece existir cierta predisposicién para avanzar
en la sistematizacion del desarrollo profesional mé-
dico continuo, para lo cual es preciso progresar en los
alcances de la “recertificaciéon”, profundizar en su
fundamentacion, incluso establecer cuél es la deno-
minacién que mas se aproxima al concepto que se de-
sea transmitir: “recertificacién” o “mantenimiento
de la competencia”. Surgen ideas que debemos desa-
rrollar, tales como si debe ser obligatoria o no, quié-
nes tendran a su cargo la gestion, cuél sera el papel
que desempenaran la Facultad de Medicina, las so-
ciedades cientificas, el Ministerio de Salud y el Cole-
gio Médico.

Este articulo pretende motivar la reflexién y
la discusién desde las diferentes miradas y expe-
riencias con laintenciéon de encontrar los caminos
hacia una medicina de calidad que tenga como
punto de partida la vigencia de los valores profe-
sionales.
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Consideraciones acerca de la educacion médica continua

y la recertificacion médica
Dr. Carlos E. Romero

Educacién médica continua

Vale la pena reconocer que existen algunos pun-
tos que son undnimemente aceptados: a) el cono-
cimiento médico evoluciona en forma cada vez
mas rapida; b) la practica de la medicina se actua-
liza en funcién de esos nuevos conocimientos; ¢)
los médicos (generalistas y especialistas) deben
actualizar sus conocimientos para brindar a la po-
blacién la mejor asistencia posible; d) esta actuali-
zacién constituye un deber ético de los médicos;
e) la actualizacion de los conocimientos requiere la
oferta de programas de educacién médica continua
(EMC) adecuados a las necesidades de los médicos ge-
nerales y de los distintos especialistas, y f) estos pro-
gramas deben ser accesibles a todos los médicos, inde-
pendientemente del lugar y las condiciones en que de-
sarrollan su practica.

Todo lo anterior puede resumirse en la siguiente
frase: Es necesario disponer de programas de EMC
para todos los médicos (generalistas y especialistas) a
fin de satisfacer su necesidad ética de actualizar sus
conocimientos y ast poder brindar a la poblacién una
atencién sanitaria eficaz, acorde a los cambios que se
verifican continuamente en la prdactica médica en fun-
cion del cada vez mds rdpido avance del conocimiento
médico.

Pero, reiterando las palabras del Prof. Jorge To-
rres, la EMC en nuestro pais es actualmente andrqui-
ca, no universal y no evaluada. Por otra parte, la EMC
no constituye la tinica herramienta de que dispone el
médico para su desarrollo profesional; existen otras
multiples formas de actualizarse: lectura de revistas,
asistencia a ateneos y congresos, consultas con cole-
gas, suscripcion a redes y portales de actualizacion,
participaciéon en foros, consultas de la informacién
disponible en internet, actividades docentes, de difu-
sién a la poblacion, formulacién de guias de practica,
publicaciones cientificas, participacién en investiga-
cién clinica, etcétera.

4Cual ha sido el papel de la Sociedad Uruguaya de
Cardiologia (SUC) en la EMC? La SUC ha participado
activamente en EMC. Estuvo acreditada por la Escue-
lade Graduados (EG) de la Facultad de Medicina de la
Universidad de la Republica hasta el ano 2013, fecha
en que decidi6 no volver a solicitar su reacreditacién.
No obstante, ha seguido organizando actividades de
EMC cumpliendo con los requisitos de calidad que se-
guramente las harfan pasibles de su acreditacién. El
nimero anual de actividades de EMC organizadas por

Figura 1. Nimero de actividades de educacién médica con-
tinua organizadas por la Sociedad Uruguaya de Cardiolo-
gia por ano*.

la SUC muestra una gran variabilidad, con un evi-
dente retroceso al final del periodo (figura 1).
Debe reconocerse que la SUC contribuye a la for-
macion de sus socios no solo a través de sus cursos de
EMC, de los que participan un ntimero reducido de
cardiblogos, sino también de su revista, que incluye
articulos originales, de opinidn, consensos, revisiones,
resimenes de los principales estudios presentados en
congresos internacionales, etcétera, y de sus exitosos
congresos anuales, que, por lo demas, incluyen cursos
de EMC. Otras instituciones asistenciales y funda-
mentalmente los institutos de medicina altamente es-
pecializada complementan esta actividad.

Recertificacion
¢(Esnecesario establecer algiin mecanismo —1lamese
recertificacién, evaluacién del mantenimiento de
competencias, etcétera— que permita evaluar peri6-
dicamente si cada médico ha logrado una razonable
actualizacion de sus conocimientos y destrezas?
Tenemos la conviccién de que es necesaria esta
recertificacion. El proceso por el cual un recién in-
gresado en la Facultad de Medicina logra su titulo, y
en la mayoria de los casos, su titulo de posgrado, lle-
vaunos diez anos. Durante ese lapso, docenas de do-
centes han evaluado la capacidad del estudiante y
entendido que era suficiente en sus respectivos 4&m-

* Informacién extraida del Calendario de Actividades de
EMC en la pagina web de la SUC y comunicacién personal
de Secretaria.
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bitos. A nadie se le ocurriria plantear la posibilidad
de que no se exija esa evaluacion. Lo que no se discu-
te en los niveles de pre y posgrado, sin embargo, es
cuestionado en lo que tiene que ver con la reacredi-
tacion de sus competencias luego de alcanzado el ti-
tulo respectivo mediante un proceso de recertifica-
cion. La recertificacion no requiere sortear nuevas
pruebas, sino documentar su actividad profesional
durante cierto periodo de tiempo (en general se
acepta cinco anos) teniendo en cuenta un portafolio
integrado por su participacién en actividades de
EMC debidamente evaluadas y acreditadas, y tam-
bién e indudablemente con mayor peso, por las acti-
vidades informales anteriormente referidas y la ac-
tividad profesional desarrollada.

Una vez definidas las pautas de la recertifica-
cion, las sociedades cientificas deberian jugar un rol
primordial tanto en la realizacién de actividades de
EMC como en la recertificacién de sus miembros.

Sibien en diversas encuestas la mayoria de los
médicos han entendido necesaria la recertifica-
cion (ver articulo del Dr. Enrique Soto en la Revis-
ta Uruguaya de Cardiologia de diciembre 2018),
esta opinién no es unédnime y en los hechos ha pre-
valecido la opinién de quienes se oponen: el proce-
so de educacién profesional y recertificacién mé-
dica se encuentra estancado desde mediados de

2017. Creemos que es necesario reactivarlo y que
el Colegio Médico del Uruguay (CMU), en funcién
de la obligacién de organizar actividades de EMC
y desarrollo profesional médico continuo que le im-
pone su ley de creacion, y otras instituciones (las de-
mas integrantes de la Comisién de Educacién Pro-
fesional y Recertificacion Médica [CEPREM], Fa-
cultad de Medicina, Ministerio de Salud y Acade-
mia Nacional de Medicina, y ademas las socieda-
des cientificas, catedras, instituciones asistencia-
les) deben asumir esta tarea sin més dilaciones.

La SUC no ha concretado ningin tipo de valida-
cién de competencias, tal como lo ha hecho la Socie-
dad Uruguaya de Pediatria, segiin consta en el ar-
ticulo que acompana a este. Es imperioso activar su
participacion en este proceso.

En relacion con la EMC merece ser reconocida
la actividad sostenida a lo largo de décadas por el
Area de Desarrollo Profesional Médico Continuo de
la EG. En relacion con el proceso de recertificacion
merece reconocerse la tenaz intervencién del Prof.
Jorge Torres durante su presidencia del Consejo
Nacional del CMU**, que sent¢ las bases para un
Acuerdo Marco para la creacién de la CEPREM,
acuerdo que finalmente se firmé durante la presi-
dencia del Dr. Néstor Campos.

La recertificacion, un desafio ineludible de la profesién médica

Dr. Baltasar Aguilar

Se me pide muy amablemente opinién sobre recerti-
ficacién médica.

Lo haré concisamente desde la perspectiva de mi
practica médica de 40 anos, en especial en cardiolo-
gia, y mi experiencia en el Consejo Nacional del Co-
legio Médico del Uruguay y en el Tribunal de Etica
Médica.

No haré consideraciones sobre aspectos legales
y econémicos de la formacion médica y la recertifi-
cacion, porque considero, sin ignorar que constitu-
yen legitimos problemas a resolver, que la insisten-
cia en esos topicos se transforma en atajos que elu-
den el tema de fondo al que hay que hacer referencia
con foco en la sociedad.

Adelanto sintéticamente dos conclusiones:

1. Creo necesaria la recertificacion por las razones
que luego expondré.

2. Considero que debe ser obligatoria, sin perjuicio
de un periodo previo de aplicacién voluntaria y
de ajuste.

(Por qué la creo necesaria? Por una y funda-
mental razén: porque al principio, y durante mu-
chos siglos, la esencia de la medicina estuvo radica-
da en la magia y la religion, pero ya no.

Las tres primeras areas de conocimiento de la
humanidad, nacidas del asombro, la perplejidad y la
necesidad, fueron la astronomia, la matematicay la
medicina. Mirar el cielo e interpretar los fendmenos
atmosféricos y del cosmos, la necesidad de contar
para ordenar cuantitativamente la vida social, y
tratar las enfermedades fueron las circunstancias
de origen.

Las enfermedades existieron desde la apariciéon
del hombre y las agrupaciones sociales siempre con-

** En la direccion https://www.youtube.com/watch?v=
aVizhBK9mRO se encuentra disponible su intervencion
acerca del tema en el 112 Seminario Taller de la EG en Pi-
riapolis, en noviembre de 2012.
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firieron a unos pocos la potestad de prevenirlas, diag-
nosticarlas y tratarlas. La medicina es, como otros
aspectos de la sociedad, una practica historicamente
condicionada y por lo tanto sujeta a cambios, pero el
eje de la practica de sanar y curar ha sido invariable-
mente la relacién médico-paciente. Este vinculo tan
peculiar supone un estado subjetivo de confianza que
en la medicina primitiva no necesitaba renovarse: la
adhesion a los poderes especiales de magos, chama-
nesy sacerdotes y la intermediacion de estos con dio-
ses y mitos eran inmutables, intransferibles e impe-
recederas. Luego, probablemente hasta mediados
del siglo XX, tampoco necesité ser revisada méas alla
de la obtencion del titulo de grado porque las destre-
zas principales eran semiolégicas. Sin embargo, Hi-
pécrates, con su aforismo Ars longa, vita brevis nos
alertaba a los médicos que la vida era breve para
abarcar toda la experiencia y conocimiento requeri-
dos por la medicina.

Ni el titulo de médico ni el de especialista son
hoy garantias suficientes del mantenimiento de las
competencias por varias razones: por la velocidad
exponencial con que se acrecienta el conocimiento
biomédico; por su rapida obsolescencia; por las con-
tinuas novedades nacidas del nuevo paradigma de
la medicina, la medicina basada en la evidencia; las
demandas de calidad de una poblacién de pacientes
y usuarios cada vez mas auténomos e informados
(los nuevos dioses ya no nos renuevan su confianza
por tanto tiempo); por las estrategias de marketing
de la industria farmacéutica y de tecnologia médica
y los conflictos de interés en el amplio espacio de la
medicina, frente a los que es imprescindible ejerci-
tar y adoptar una actitud critica si se quieren incor-
porar novedades en esos campos con rigor y criterio
cientifico; porque se ha hecho necesario ejercer la
medicina préctica con nuevos conocimientos y sen-
sibilidades como los concernientes a la bioética, ad-
ministraciéon y economia de la salud, y humanida-
des médicas... en ese contexto la formacién médica
continua y la recertificacion se vuelven tan impres-
cindibles que se constituyen en un imperativo ético.

Pero atin hay otro efecto beneficioso de la recer-
tificacion tanto para la sociedad como para el colec-
tivo médico. Max Weber, refiriéndose a las distintas
formas de autoridad a nivel social, hablaba de tres
tipos fundamentales: la autoridad carismatica, ba-
sada en la devocién y el apego a las potestades espe-
ciales y estilo de vida de un lider; la autoridad tradi-
cional, que considera apropiado respetar normas y
sentencias consolidadas por antigiiedad y tradicion,
y la autoridad legal, fundamentada por disposicio-
nes con fuerza de ley de cumplimiento obligatorio.

Autores posteriores agregaron la “autoridad ex-
perta”, cuando se considera apropiado respetar lo

que una persona o grupo de personas consideran
bueno para la sociedad debido a su conocimiento es-
pecializado sobre determinados temas. A este tipo
pertenece la autoridad de los médicos, que de méagi-
ca y sagrada ha devenido en profesional y compe-
tente: las sociedades modernas son cada vez méas
exigentes en el reconocimiento y la validaciéon de
dicha autoridad.

Los argumentos en contra de la recertificacion
que se basan en la voluntad y capacidad de los médi-
cos de hacerlo de manera no sistematica, por ejem-
plo através de revistas, pese a ser muy importantey
difundido, no tienen en cuenta una caracteristica
fundamental del conocimiento cientifico moderno
que es su fragmentacién: cada autor de un articulo
cientifico enfoca su interés en su especifica area de
conocimiento y en el tema que ha elegido, perdién-
dose asi la perspectiva de conjunto y la conmocién
holistica que puede producir. La recertificacién a
través de programas con cierto grado de sistematici-
dad donde cada nuevo conocimiento incorporado o
su modificacion cobran sentido en su relacién con el
conjunto de los conocimientos médicos de una época
y lugar, parece ser el camino que conduce a la unifi-
cacién y a evitar tener, después de cierto tiempo,
solo un album de novedades.

La recertificacién, obviamente, no compromete
el titulo otorgado por la institucién formadora.
Tampoco debe ser igual para todos los profesionales
ni para todas las especialidades: debe tomar en con-
sideracién variables de circunstancia y lugar, ya
que no es lo mismo revisar y actualizar competen-
cias para un médico especialista que para uno de
atencion primaria, y no serd igual para un médico
que trabaja en una gran ciudad o en centros de refe-
rencia que para un médico de una mediana o peque-
na localidad del interior. Me imagino la recertifica-
cién como un proceso que se despliega y expande en
diversidad de formas y combinaciones originales y
renovadas en sus métodos. De ahi que sea, desde el
principio, una tarea compleja que iré desarrollando-
se por aproximaciones sucesivas y ajustes.

He oido objeciones atendibles a que seamos los
propios médicos los encargados de la recertificacion
a través de nuestras organizaciones corporativas.
En ese aspecto la idea manejada con sabiduria y
prudencia por el Prof. Jorge Torres y continuada a
nivel del Colegio Médico durante la presidencia del
Dr. Néstor Campos, de crear un organismo mul-
tiinstitucional (Facultad de Medicina, Ministerio de
Salud, sociedades cientificas, Academia Nacional de
Medicina, Colegio Médico...) da una poderosa senal
acerca de la seriedad con que se pretende manejar la
recertificacién, que, una vez en funcionamiento,
sera un punto de inflexion en la medicina uruguaya.
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Disefo e implementacion de un Programa de Mantenimiento

de la Competencia en Pediatria
Dres. Walter Pérez, Alfredo Cerisola

Uno de los aspectos controversiales de los sistemas
de recertificacién médica ha sido el caracter obliga-
torio en su aplicacién. En nuestro pais la certifica-
cion del titulo profesional es vitalicia, existiendo
unas pocas causas por las cuales la condiciéon de mé-
dico puede ser suspendida o anulada. El centro de la
discusion se apoya en fuertes argumentos. Los que
abogan por la recertificacion obligatoria esgrimen
la necesidad ineludible de la actualizacién de cono-
cimientos ante periodos de obsolescencia cada vez
mas breves y la exigencia de los usuarios de recibir
atencion de profesionales con la debida formacion.
Los que no apoyan el proceso de recertificacién en-
tienden que la actualizacion no depende de la impo-
siciéon de sistemas que no evalGan competencias,
sino de un adecuado soporte de educacién que sea
accesible, pertinente y permanente.

Existe, sin embargo, otra alternativa que toma
lo mejor de ambas posiciones y que ha probado su
conveniencia en experiencias en otros paises y tam-
bién en el nuestro: el mantenimiento voluntario de
las competencias profesionales.

La experiencia de la Sociedad Uruguaya de Pe-
diatria (SUP) se apoy6 en su concepcion inicial en
varias premisas que a priori debian cumplirse para
que el proyecto fuera exitoso:

1. Los pediatras debian sentir que obtener la apro-
baci6n por parte de sus pares constituia motiva-
cién y gratificacion suficientes. De esta manera,
la “renovacion de su certificacién” tenia que ser
adecuadamente reconocida a nivel personal, pe-
ro también hacia la comunidad cientifica y
laboral, donde desempenaba su profesion.

2. Elmétodo de evaluacion debia ser abierto, flexi-
ble y amigable. Se opté por un portafolios con
items flexibles a completar por parte de cada
postulante. Los pediatras debian ser evaluados
de acuerdo con las variables especificas de su ac-
tividad, sin utilizar la misma “vara” para el cole-
ga que gjercia en el primer nivel de atencion, que
para el que se desempenaba dentro de institu-
ciones de segundo o tercer nivel. El protocolo
debia adaptarse al pediatra y no al revés.

3. Lospediatras no tenian que sentir que estaban ex-
puestos al fracaso pablico. Para paliar esta posibi-
lidad, los postulantes discutian previamente el
protocolo con un tutor que colaboraba en ordenar
y jerarquizar la informacién y eventualmente su-
geria la necesidad de postergar la presentacién.

Este proceso previo debia ser secreto. Tampoco se
daria difusién alos nombres de aquellos que se hu-
bieran presentado y no hubieran reunido los crite-
rios suficientes para su aprobacién.

4. La SUP debia reforzar su programa de educa-
cion médica continua (EMC) y adaptarlo a las
necesidades de los postulantes. A su vez, dado
que los cursos de EMC iban a adquirir un valor
adicional al servir para sumar puntos en el pro-
grama de recertificacion, la idea era crear un
circulo virtuoso entre ambos programas.

5. Eltribunal evaluador debia tener una represen-
tatividad que incluyera otras instituciones
ademas de la SUP.

6. El programa debia ser, desde su origen, una for-
ma de estimular un proyecto de mayor amplitud
y asi fue planteado a las autoridades de la Facul-
tad de Medicina (FM) y del Colegio Médico del
Uruguay (CMU).

Breve historia del proyecto. En el afo 2002, la
SUP recibe la acreditacién de la Escuela de Gradua-
dos para la realizacion de actividades docentes. En
2010, se comienza a trabajar en recertificacién en
una pequena comision, y en 2012 se modifican los
estatutos por asamblea creandose la Secretaria de
Recertificacién, dependiendo directamente de la
Comision Directiva.

Miradas a la regién. Las primeras medidas de la
secretaria consistieron en la biisqueda de material
bibliografico y su discusién. Se coordinaron, ade-
mas, multiples visitas a la region. Como consecuen-
cia de la visita a la Secretaria de Recertificacién de
la Sociedad Argentina de Pediatria (SAP), coordi-
namos la visita de expertos en el tema, destacando
la presencia en nuestro pais del presidente del Con-
sejo Evaluador Profesional, Dr. Radl Valli, en va-
rias oportunidades. Concomitantemente, en el afio
2012 se creé el Foro de Sociedades de Pediatria del
Cono Sur (FOSPECS), integrado por varios paises
de América del Sur, que también consider6 la recer-
tificacion como uno de sus principales objetivos.

Primeros pasos. En nuestro pais mantuvimos
contactos permanentes con la Escuela de Gradua-
dos, CMU, Grupo de Trabajo Interinstitucional
Permanente, Sindicato Médico del Uruguay, Fede-
racion Médica del Interior, entre otras institucio-
nes. Desde el principio entendimos que nuestra ini-
ciativa constituia un ejercicio que debia integrarse a
un programa de alcance nacional. Desde los prime-
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ros pasos tuvimos el firme apoyo del Prof. Dr. Jorge
Torres, primer presidente del CMU, que en todo
momento entendi6 que esta iniciativa podria ser de
utilidad como un insumo paralaimplementacién de
la recertificacién a nivel nacional.

Informacioén previa. En 2012, se realizé una en-
cuesta a nivel nacional, diseniada y llevada a cabo por
Equipos Mori a instancias de la SUP, con el fin de ob-
tener informacion sobre las Condiciones laborales y
aspectos formativos de los médicos pediatras en Uru-
guay, donde los encuestados apoyaban mayoritaria-
mente el proyecto de recertificacion. En este contexto,
se elabor6 el formulario que seria utilizado en el pro-
grama que fue validado mediante la consulta a una
muestra seleccionada de 100 pediatras.

Convocatoria. Previo a la primera convocatoria se
creb el Consejo de Evaluacion que estaria encargado
de analizar las futuras postulaciones. Este consejo es-

tuvo integrado por los delegados propuestos por el
Sindicato Médico del Uruguay, Federacién Médica del
Interior, Escuela de Graduados y la propia Comisién
Directiva de la SUP. La primera convocatoria fue rea-
lizada en junio de 2015, y luego de la evaluacién reali-
zada por el consejo, los resultados fueron publicados
en la pagina web y en el Boletin de la SUP. Los 105 pe-
diatras recertificados recibieron su diploma en opor-
tunidad del XXX Congreso de Pediatria que conme-
mor6 los 100 anos de la SUP.

Balance preliminar. El proceso llevado a cabo
por la SUP demostré que la recertificacion volunta-
ria es factible y bien recibida por un niimero impor-
tante de colegas. La implementacion del proceso re-
quirié de una firme conviccién para desarrollar un
sistema de recertificacion a nivel nacional, asi como
de una serie de pasos previos que permitieran elabo-
rar y concretar la propuesta.

Recertificacion médica: una mirada desde la medicina intensiva

Dr. Juan Pablo Soto

La recertificacion médica supone la evaluacién del
proceso de formacioén y calidad profesional, la cual
debe ser una instancia motivadoray amigable. Debe
ser diferenciada de la habilitacién profesional (que
otorga al médico la posibilidad de ejercer su activi-
dad) y de la autorizacién legal para denominarse es-
pecialista.

No debe ser visualizada bajo ningtn concepto
como un proceso evaluador e intimidatorio, sino co-
mo una instancia formativa y de desarrollo profe-
sional.

Este proceso garantiza que el especialista ha cum-
plido requisitos técnicos y morales que significan un
respaldo a la calidad de su formacién y de su ejercicio
como médico. Su implementacion, por lo tanto, es un
imperativo ético sobre el cual se debe avanzar.

Este proceso debe ser enmarcado dentro de un
perfil de especialista al cual queremos apuntar.

Siendo més concretos, la medicina intensiva
es una especialidad relativamente joven que se
encuentra redefiniendo su rol dentro de la cadena
asistencial. El perfil del médico intensivista esta
virando hacia un concepto mas amplio y con ma-
yor interaccion con otras especialidades.

Es una disciplina que esta abandonando el clasico
concepto de ser una especialidad predominantemente
intramuros, donde la mayoria de sus actos son en base
a conceptos fisiopatolégicos y sustitucion de funciones
vitales.

Hoy dia, el intensivista moderno debe apuntar a
un perfil diferente, porque las caracteristicas del sis-

tema y de los pacientes asi lo requieren. Actualmente
existen técnicas diagndsticas y terapéuticas de avan-
zada que han llevado a que poblaciones cuyo ingreso a
terapia intensiva era impensado, son hoy moneda co-
rriente en las unidades de nuestro pais: enfermos on-
colégicos, con patologias respiratorias avanzadas, pa-
cientes anosos. A ello se ha agregado el desarrollo de
diferentes especialidades quirtrgicas como la neuro-
cirugia, la cirugia vascular, la cirugia cardiaca, etcéte-
ra, las que ofrecen alternativas terapéuticas a grupos
de altisimo riesgo y que realizan sus cuidados posope-
ratorios en las unidades de terapia intensiva.

Esto obliga a que nuestra especialidad expan-
da su campo de conocimiento e interaccién con
otras disciplinas, lo que claramente implica un
nuevo perfil al cual se debe apuntar.

{Qué motivos avalan la necesidad de la
recertificacion?

Existen varias razones que justifican el proceso de
recertificacion. La creciente complejidad de los co-
nocimientos médicos y tecnolégicos, el desarrollo de
nuevos campos del saber médico y la abrumadora
informacién a la que cada vez con maés facilidad te-
nemos acceso. Esto, sumado a la obsolescencia de
paradigmas que durante afnos eran incuestionables,
exigen el desarrollo de herramientas que fomenten
el espiritu critico y ayuden a mantener los conoci-
mientos actualizados.



Revista Uruguaya de Cardiologia
Volumen 34 | n° 1 | Marzo 2019

Miradas y experiencias sobre el proceso de recertificacion
Jorge Torres, Carlos Romero, Baltasar Aguilar y colaboradores

Por otra parte, las instituciones ptblicas y pri-
vadas de nuestro medio deberian promover la re-
certificacion, brindando las facilidades para ello y
reconociendo debidamente a los colegas que la rea-
lizan.

:{Qué piensan los intensivistas de la
recertificacion médica y qué mecanismos
consideran apropiados para su mejor
formacion?

En el afno 2017, la Sociedad Uruguaya de Medicina
Intensiva (SUMI) realiz6 una encuesta a través de
la empresa Equipos Consultores, que entre sus ob-
jetivos se encontraba el de estudiar la situacion epi-
demioldgica, laboral y académica de estos especia-
listas.

Los nimeros fueron contundentes a la hora de
expresar su conformidad con la puesta en marcha
de un sistema de recertificacion. El 82% estuvo de
acuerdo en su implementacién y el 85% consider6
que la misma es necesaria o0 muy necesaria.

Por otra parte, se evidencié un aspecto palpable
desde hace tiempo, y es que solo el 32% consider6 que
la educacion médica continua (EMC) es buena o muy
buena, y el 72% que no existen suficientes actividades
formativas como para mantener una EMC adecuada.

En esa linea, la participacién en congresos fue
considerada la modalidad menos atractiva, si bien
no desconocemos las virtudes que estos tienen como
instancias de intercambio, debemos ser mas am-
plios y diversificar las propuestas de EMC para que
sean maés efectivas y menos costosas.

:{Qué debemos cambiar y por qué en el
aprendizaje de la medicina?
Consideramos que debe existir un trabajo coopera-
tivo muy estrecho entre la Facultad de Medicina y
las sociedades cientificas en el intercambio mutuo y
en el diseno de objetivos comunes. Somos partida-
rios de generar un hilo conductor, dentro de una li-
nea estratégica, que comience al inicio de la especia-
lidad y que se continte durante el resto de los anos
de actividad profesional. Esto permitora utilizar he-
rramientas de formacién comunes, que no sean ex-
tranas para el colega, optimizando los recursos for-
mativos, permitiendo ademaés enfocar los esfuerzos
hacia un perfil de médico intensivista moderno, lo
que no supone que la facultad sea la encargada de
implementar la recertificacion, pero si considera-
mos que debe vincularse en forma estrecha con el
proceso.

Sin dudas, es necesario generar mecanismos
para el desarrollo de una EMC que no solo sea de

calidad académica, sino que ademés acompase los
tiempos y las necesidades de los colegas. En la en-
cuesta mencionada, las actividades referidas co-
mo las més utiles fueron las jornadas sobre temas
puntuales y los cursos online.

Por estas razones, en el altimo tiempo se comen-
zaron a realizar desde la SUMI cursos online y jorna-
das presenciales con muy buena participacién y re-
percusién. Nos propusimos realizarlos en el interior,
aunque si bien implic6 un esfuerzo mayor, tuvieron
una recepcion excelente por parte de las institucio-
nes locales, incluso con participacion de invitados ex-
tranjeros y teleconferencias a distancia.

{Cémo debemos enfocar la recertificacion
en medicina intensiva?

Como sucede en otras especialidades, el campo de
accion de los médicos intensivistas es variado se-
gun la unidad en la cual se desempenen.

Si bien se trata de una especialidad exclusiva
del tercer nivel de atencidn, existen diferentes
perfiles de unidades. No es lo mismo trabajar en
una unidad de medicina intensiva de una institu-
cion que realiza, por ejemplo, trasplante hepatico,
neurocirugia o cirugia cardiaca, que en aquellas
que no cuentan con esos tratamientos.

Esta situaciéon impone definir competencias
diferentes segtn el lugar de desempefio profesio-
nal. Por lo tanto, compartimos la visién de otras
especialidades de flexibilizar y de alguna manera
personalizar el proceso de recertificacion siempre
dentro de un mismo marco global.

Somos partidarios de un modelo de recertifica-
cién basado en el portafolios, en la que el colega
recoge documentos de su trabajo cotidiano en un
proceso de aprendizaje reflexivo y de andlisis de
situaciones concretas. Sumado a esto se debe pon-
derar su participacién en actividades de EMC,
cursos, pasantias, etcétera, y finalmente conside-
rar publicaciones cientificas, académicas y activi-
dad docente.

Existen otras instancias y herramientas de
formacién que no estan directamente ligadas a la
especialidad y que deben ser tenidas en cuenta en
el entendido de que redundan en una mejor for-
macién y ayudan a jerarquizar la disciplina.

Tal es el caso de los colegas que realizan cursos de
bioética, gestion, seguridad del paciente, bioestadis-
tica, perfeccionamiento del idioma inglés, etcétera.
Es decir, toda aquella instancia debidamente docu-
mentada que potencie y mejore el desarrollo profe-
sional debe ser considerada.
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“La gente adquiere como creencia no aquello que deriva
de la evidencia, sino lo que encuentran como atractivo”.
Blaise Pascal

El primado o priming es un efecto relacionado con
la memoria implicita por el cual la exposicién a de-
terminados estimulos influye en la respuesta a esti-
mulos posteriores. Este efecto es utilizado por agen-
cias publicitarias, politicos e incluso editores de re-
vistas cientificas prestigiosas. John Bargh y colabo-
radores® ofrecen un ejemplo de esto en un estudio
realizado en el ano 1996. Los sujetos eran primados
implicitamente con una serie de palabras usual-
mente ligadas al estereotipo de la gente anciana. A
pesar de que las palabras no mencionaban explicita-
mente velocidad o lentitud, aquellos que fueron pri-
mados con ellas, caminaban mas lentamente al salir
de la sala de pruebas que aquellos primados con
estimulos neutros.

Las formas de pensamiento, segiin Daniel Kah-
neman, son dos:

e Sistema 1: opera rapido y automaticamente con
poco esfuerzoy poco sentido del control volunta-
rio.

e Sistema 2: seimpulsa frente a actividades menta-
les exigentes y termina modulando al sistema 1.

Al leer un articulo proveniente de una revista de
gran rigor cientifico, se activa predominantemente
el sistema 1, asumiendo como tales los mensajes y

LEARNING
CONCEPTUALIZATION
ETHIC

Key words:

conclusiones transmitidos por autores y editores.
El sistema 1 es el que luego de ser primado con un
determinado estimulo, asumira los estimulos si-
guientes considerandolos como verdaderos. Nues-
tro error como médicos es usar el sistema 1 en la lec-
tura de los trabajos cientificos. Esto genera un prima-
do en nuestro sistema cognitivo, siendo luego muy di-
ficil revocar la evidencia que tomamos como cierta.

El rol fundamental del editor en jefe de una re-
vista es asegurar la publicacién de trabajos sélidos
cientificamente y evitar que los sesgos propios y
del equipo editorial influyan en la aceptacién de los
articulos. Los consejos editoriales pueden estar so-
metidos a dos tipos de sesgos: de publicacién y me-
diatico.

Elsesgo en publicacién cientifica, también cono-
cido como sesgo de publicacién, es un tipo de altera-
cién de los resultados de la investigacién debido a la
tendencia editorial de publicar mayoritariamente
resultados significativos, en desmedro de las inves-
tigaciones que reportan una relacién no significati-
va entre las variables que se analizan.

El sesgo mediatico o informativo es la tendencia
de medios de masas a presentar o seleccionar noti-
cias de forma desequilibrada, es decir, deformando,
distorsionando o faltando a la verdad, en funcién de
intereses politicos o econ6micos.

El régimen laboral del cardi6logo en nuestro
pais induce a una lectura rapida, enfocada funda-
mentalmente en el resumen y las conclusiones. Una
lectura poco critica lleva a adquirir mensajes erro-
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neos, no fundamentados en la metodologia presen-
tada, y finalmente a una conducta terapéutica
eventualmente equivoca y potencialmente perjudi-
cial.

En los ultimos anos, los medios sociales (Twit-
ter, Facebook, Linkedin) como herramientas de in-
formacion permiten que todos puedan divulgar opi-
niones e interpretaciones de los trabajos publicados
que son féciles y rapidas de leer, pero cargadas de
sesgo. Esto aumentala necesidad de un trabajo acti-
vo de parte de los lectores para evitar adquirir con-
ceptos equivocados.

Parailustrar lo mencionado, seleccionamos tres
trabajos publicados en revistas de alto impacto y ri-
gurosidad cientifica.

Recientemente se public6 un subestudio del en-
sayo COMPASS, en el que se investiga el uso de ri-
varoxaban o aspirina, o ambos, luego de la cirugia
de revascularizacién miocardica (CRM)®. Los pa-
cientes sometidos a CRM fueron randomizados
1:1:1 a rivaroxaban 2,5 mg dos veces/dia y aspirina
100 mg/dia, rivaroxaban 2,5 mg dos veces/dia, o a as-
pirina 100 mg/dia. Su objetivo primario fue evaluar
la oclusién total de los injertos y el resultado combi-
nado de muerte, infarto agudo de miocardio o acci-
dente cerebrovascular. No hubo diferencias entre las
tres modalidades terapéuticas en lo referente a la
oclusion de los injertos. Respecto a los resultados cli-
nicos, tampoco hubo diferencias en las variables
combinadas como aisladas. Sin embargo, tanto en el
resumen como en la discusién del trabajo los autores
reportan: “Comparado con aspirina, la combinacion
(aspirina y rivaroxabdn) se asocié a menor niimero
de eventos combinados (12 [2,4%] vs 16 [3,6%]; ha-
zard ratio [HR]: 0,69; 95% IC: 0,33-1,47,p = 0,34)”.
La conclusién del trabajo es la siguiente: “...la com-
binacion de rivaroxabdn 2,5 mg dos veces/dia y aspi-
rina se asoci6 a reducciones similares en los eventos
combinados como en el ensayo global COMPASS”.
La figura central del trabajo es un diagrama de bos-
que en el que se demuestra menor incidencia de
eventos combinados de los pacientes del estudio glo-
bal COMPASS que fueron randomizados a rivaroxa-
béan y aspirina.

4Cuadl es el mensaje que se lleva el lector? La res-
puesta es simple, el uso de rivaroxaban y aspirina re-
duce los eventos combinados en los pacientes someti-
dos a CRM. Aunque los autores en ningin momento
hacen referencias incorrectas o no sustentadas en
los resultados, la presentacion graficay laredaccion
parecen intentar que el lector asuma como verdades
resultados incorrectos. Si observamos atentamente
los eventos combinados con el uso de rivaroxaban y
aspirina, en comparacién con el resto, tuvieron una
p=0,34. Esta asociacion dista mucho de ser significa-

tiva. Los autores utilizan la asociacién significativa
en la poblacién global del estudio (que incluye a pa-
cientes con y sin CRM) transmitiendo al lector un
mensaje inadecuado. El titulo del trabajo es Rivaro-
xabdn, aspirina o ambos para prevenir la oclusién
temprana de los injertos luego de la CRM; sin embar-
g0, la figura central no hace referencia al mismo, sino
alos resultados beneficiosos del ensayo global. La de-
claracién de conflictos de interés de los autores es im-
portante, ya que varios de ellos se encuentran dentro
del consejo de seguridad (Advisory Board) de la em-
presa farmacéutica que financié dicho ensayo clini-
co. Aligual que en todo ensayo clinico financiado por
la industria, se corre el riesgo de caer en el denomi-
nado sesgo de financiacién®. Este se define como la
tendencia a que los resultados del estudio publicado
favorezcan a la industria financiadora.

El siguiente ejemplo fue seleccionado como ar-
ticulo de educacién médica continua del Colegio
Americano de Cardiologia. El titulo es: Variacion en
la prdctica de revascularizacion y resultados en pa-
cientes con cardiopatia isquémica estable asintomd-
tica®. Este trabajo reporta los resultados de una
cohorte de seguimiento retrospectivo de la poblaciéon
de Ontario con las caracteristicas clinicas menciona-
das. Nos centraremos en aquellos resultados que
transmiten mensajes erréneos pero que generan un
primado cognitivo en el futuro contacto del lector
con el tema. Uno de los objetivos es evaluar el valor
predictivo de la revascularizacion en reducir el ries-
go de muerte en pacientes con cardiopatia isquémica
asintomatica. Reportan que la revascularizacion,
tanto mediante cirugia o angioplastia, se asocia a me-
nor riesgo de muerte que el tratamiento médico.
Mencionan que no hay diferencia en este resultado
segun la estrategia de revascularizacion. Para poder
sustentar lo anterior, hacen referencia a una tabla
que no esta dentro del manuscrito principal. En di-
cha tabla la CRM se asocia a menor riesgo de muerte
con una p=0,006, mientras que en el caso de la an-
gioplastia p=0,05. Los autores establecen como sig-
nificativa una p<0,05. {Qué quiere decir esto? A di-
ferencia de la CRM, la angioplastia no se asocia de
forma significativa a menor riesgo de muerte compa-
rada con el tratamiento médico. A partir de la cuasi
significancia de un resultado mostrado en una tabla
dentro del material suplementario del manuscrito se
formula una conclusién incorrecta.

Eldltimo trabajo que analizaremos fue publicado
hace una semana y ha tenido gran impacto mediati-
co. En él se compara la durabilidad de las prétesis
valvulares adrticas implantadas por via quirargica
(SVAo) (varias marcas de prétesis) y por via transca-
téter (TAVI) (Corevalve de Medtronic)®. Es una pu-
blicacién del ensayo clinico NOTION, que randomi-
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z6 pacientes de Dinamarca y Suecia con estenosis
aortica severa sintomética a SVAo o TAVI. Los auto-
res utilizan una definicién de disfuncién protésica
formulada por un grupo integrado por 17 miembros
de la Sociedad Europea de Cardiologia y un miembro
de la Asociacion Europea de Cirugia Cardiotorack
ca®. En la misma se definen “deterioro” y “disfun-
cion” protésica. Deterioro: lo definen como cambios
intrinsecos a la prétesis (fractura, calcificacién, rotu-
ra de velos, pannus, insuficiencia protésica), mien-
tras que disfuncién se define por cambios hemodina-
micos (gradiente medio >20 mmHg y/o aumento de
éste >10 mmHg). A su vez, el mismo consenso define
“disfuncién no estructural” frente a la presencia de
mismatch protesis-paciente. Sin embargo, los auto-
res del trabajo en cuestién usan los términos disfun-
cion y deterioro de forma indistinta. Reportan mayor
deterioro en las prétesis implantadas por via quirtr-
gica a seis anos. Si miramos atentamente, esta ma-
yor incidencia se da principalmente en los primeros
tres meses de la cirugia y se manifiesta como gra-
diente medio >20 mmHg. Uno de cada cinco pacien-
tes a los tres meses tenia un gradiente medio >20
mmHg. Esta incidencia es elevada para la practica
habitual. ¢{No sera este aumento de gradiente debido
a mismaich proétesis-paciente generado por algin ti-
po de proétesis o por su tamano y no por deterioro? Sa-
bemos que para que ocurra deterioro (y por ende me-
nor durabilidad) habitualmente deben pasar mas de
tres meses desde la cirugia. Los autores tampoco de-
mostraron los elementos requeridos para definir de-
terioro (fractura, calcificacion, rotura de velos, pan-
nus, insuficiencia protésica). Lamentablemente, se
incluye dentro del deterioro a las disfunciones (apo-
yados en las definiciones confusas del consenso men-
cionado) y ahi es donde la transmision del mensaje
comienza a confundir. {Qué pasa si colocamos el mo-
tor de un Fiat 600 en un BMW x1? Probablemente el
BMW x1 no funcione bien y a largo plazo el motor se
termine deteriorando. Esto no quiere decir que ini-
cialmente el BMW x1 funcionara mal porque el mo-
tor se deteriord, sino porque se escogié un motor ina-
decuado para el auto en cuestién. Lo mismo esta ocu-
rriendo en este caso, es altamente probable que se
hayan elegido tamanos o tipos de proétesis inadecua-
dos para los tamanos de los pacientes incluidos en el
ensayo (40% de los pacientes con SVAo recibieron un
tamano <21 mm en una poblacién de origen escandi-
navo, probablemente de elevada superficie corporal).
Dado que el ensayo compara un tipo de TAVI con va-
rios tipos de bioprotesis quirargicas, la responsabili-
dad se diluye.

Si queremos ver si nuestro corredor A es mas ra-
pido que el resto, comparamos su velocidad indivi-
dualmente con la de cada competidor y no con la me-

dia del resto. ¢Es correcto concluir que los corredores
de 100 m europeos son superiores a los de América a
partir de la comparacién entre el tiempo de Francis
Obikwelu (Portugal, 9,86 s) y el tiempo global de
Andy Martinez (Perd, 10,3 s), Usain Bolt (Jamaica,
9,6 s), Ocampo (Bolivia, 11,9 s) y Justin Gatlin (Esta-
dos Unidos, 9,77 s)? Si hacen los calculos, veran que
el corredor europeo tiene menor tiempo (9,86 s) que
los americanos (10,39 s). Sin embargo, dentro de los
americanos estan los dos mejores del mundo. En este
trabajo se comparan la durabilidad global de varios
tipos de bioprétesis (buenas y malas) con una de las
dos mejores TAVI existentes en el momento del estu-
dio, lo cual evidentemente introduce un sesgo.

Por otro lado, la medicién de los gradientes no se
realiz6 de forma centralizada por un mismo equipo,
sino en forma independiente en cada centro por dis-
tintos ecocardiografistas.

El grado de confusion se extiende al titulo en el
que se utiliza la palabra “durabilidad” en vez de dis-
funcién (siendo ambas abreviaturas iguales en in-
glés: SVD). ¢Disfuncién hemodinamica = menor
durabilidad? Estos autores no han demostrado que
exista una asociacion entre disfuncién hemodiné-
mica y durabilidad.

Por ltimo, destacamos que dentro de los conflic-
tos de interés se menciona que este ensayo fue finan-
ciado parcialmente por la industria (que participé en
la edicién y formato del manuscrito como se mencio-
na en los agradecimientos) y que uno de los autores
es accionista de la misma.

Como cardidlogos y cirujanos, inmersos en una
especialidad en la que existe una férrea lucha comer-
cial, tenemos la obligacion de despertar el espiritu
critico de nuestro sistema 2 al analizar métodos, re-
sultados y conclusiones de los trabajos cientificos.
Un renombrado miembro de la comunidad cientifica
dijo: “Para arbitrar un trabajo cientifico solo leo los
métodos y las figuras de los resultados”. Un ejercicio
clasico en los cursos de anélisis de trabajos cientificos
es leer la discusion y las conclusiones solo luego de
haber elaborado las propias a partir de los resultados
presentados. Durante la escritura del manuscrito los
autores son cientificos en los resultados (pudiendo a
veces optar por no mostrar resultados desfavorables)
y politicos en la discusion.

Victor Dayan, ORCID: 0000-0002-5470-0585
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Palavras chave:

El pasado mes de enero las principales revistas cien-
tificas del mundo publicaron un editorial® sobre las
“noticias falsas” en medicina y el impacto negativo
que tienen en la practica clinica y en la salud de la po-
blacion.

Sin duda alguna, la accesibilidad a informacién
que permite internet es un elemento de igualdad so-
cial, pero también puede convertirse en un obstacu-
lo para la salud de los individuos.

Como citan en el editorial, y como muchos médi-
cos hemos vivido, son de conocimiento popular los
efectos adversos de las estatinas, pero, en este caso,
las redes sociales e internet han magnificado los as-
pectos negativos sobre los importantes beneficios
que superan con creces los riesgos.

Desde mucho antes que existiera esta tecnologia
se generaban dudas sobre la eficacia de determina-
dos tratamientos, pero actualmente este problema
es mayor por varios motivos: por la facilidad con que
se difunden los conocimientos y las noticias (con o
sin fundamento) y también por las experiencias
personales. Tampoco se puede pasar por alto que
existe en gran parte de la poblacion una desconfian-
za creciente hacia el médico y la industria.

Mas de una vez, el paciente llega al consultorio
con informacién que obtuvo a través de paginas web
de dudosa procedencia. Y cuando se instala la sospe-
cha, es muy dificil erradicarla. Incluso, como sena-
lan los autores del articulo, surge la preocupacion

Editora adjunta de la Revista Uruguaya de Cardiologia.

INTERNET
FAKE-NEWS
DOCTOR-PATIENT RELATIONSHIP

Key words:

en los pacientes sobre si los tratamientos prescritos
por el médico resultan en beneficio econémico y en
detrimento de la salud.

Pero el problema de “confiar” en informacion fal-
sa también incluye al médico. Las publicaciones cien-
tificas con insuficiente rigor estadistico, y la falta de
experiencia por parte del profesional para interpre-
tarlas criticamente, generan conocimientos basados
en resultados erréneos o con bajo nivel de evidencia.

(Cémo podemos hacer frente a esta situacién?
Los tiempos acotados en policlinica muchas veces
impiden el didlogo necesario para despejar las du-
das, para explicar las decisiones que tomamos. Pa-
rece tan sencillo escribir en un buscador “efectos se-
cundarios de estatinas” y encontrar millones de re-
sultados, incluyendo experiencias anecdéticas. Y
asi, con un simple click, tambalea el conocimiento
cientificoy se deteriora la relacién médico-paciente,
basada en la confianza. Un trabajo de investigacién
sesgado, una noticia errénea o la opinién de un fa-
moso, pueden conducir a abandonar o negar un tra-
tamiento, ya sea medicamentoso o preventivo, como
las vacunas. Por su parte, los anos de minuciosa in-
vestigacion, los multiples ensayos clinicos randomi-
zados y metaanalisis, junto al beneficio demostrado
en la vida real, aparecen como poco importantes.

Tenemos que reflexionar sobre el hecho de por
qué el paciente cree tan facilmente todo lo que lee o es-
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cucha. Probablemente haya muchos motivos, algunos
relacionados con los medios de comunicacién, en los
que los casos de presunta mala praxis son difundidos
de tal manera que se pierden o soslayan algunos as-
pectos fundamentales para comprender las situacio-
nes que los generaron. Hay desconfianza y esta es te-
rreno fértil para que el paciente busque una segunda
opinién, la mayoria de las veces en portales no serios.
(Existe alguna posibilidad de detener esta ava-
lancha de informacién errénea? Como detalla el Dr.
Gonzalo Pérez en su editorial sobre desinformacién
médica®, existen varios factores para que aparezca
y se perpetie; entre ellos, el rating, los naturalistas,
los sesgos de publicacién y conflictos de intereses.
Por lo tanto, es probable que por més acciones que
puedan tomarse para limitar las noticias falsas, és-
tas sigan existiendo y debamos convivir con ellas.
Eso no significa que no podamos hacer nada, al con-
trario, por un lado, debemos fomentar el dialogo con
nuestros pacientes, invitarlos a expresar sus dudas
y de ser posible recomendarles sitios seguros en in-
ternet que ofrecen informacién para pacientes.

Ademas de estas acciones, promover la calidad
de las publicaciones, fomentar ambitos para la for-
macion en estadistica y la adecuada interpretacion
del proceso de investigacién, junto con el llamado de
alerta ala comunidad médica, podran contrarrestar
los efectos negativos que la desinformacién genera
en la relacién médico-paciente.

Maria Victoria Ramos,
ORCID: 0000-0002-6349-2781
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Efectividad y seguridad de eplerenona en
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Resumen
Introduccion: los antagonistas del receptor de mineralocorticoides han demostrado ser beneficiosos en pacientes con
insuficiencia cardiaca y fraccién de eyeccién reducida (ICFEr) sintomatica. Sin embargo, se dispone de escasa evidencia
respecto a sus efectos hemodindmicos y no existen reportes locorregionales sobre su uso en la practica clinica. En esta ex-
periencia inicial analizamos el perfil de efectividad y seguridad de eplerenona a mediano plazo en portadores de miocar-
diopatia isquémica con ICFEr.
Material y métodos: se realiz6 un estudio prospectivo, abierto, en una muestra por conveniencia de pacientes asistidos
en una unidad de insuficiencia cardiaca con antecedente de infarto agudo de miocardio (IAM) y fraccién de eyeccion del
ventriculo izquierdo (FEVI) <40%. Eplerenona se prescribio en dosis ajustadas al indice de filtrado glomerular, asociada
a la terapia crénica usual, basada en las guias de practica clinica. Cada paciente oficié de su propio control a los seis me-
ses, con medidas seriadas en las variables clinicas, de laboratorio, estructurales, hemodindmicas y en tests de calidad de
vida (cuestionario de Minnesota) y adherencia (escala de Morisky-Green).
Resultados: se incluyeron 26 pacientes, 73% hombres, con una edad de 66,3 + 9,7 afos. No se observaron cambios en las
variables clinicas durante el seguimiento a mediano plazo. Se observé un aumento de la FEVI (29,4% + 7,2% a 32,0% * 7,4%,
p = 0,02) y en el gasto cardiaco (4,1 + 1,11/mina4,9 + 1,0 l/min, p = 0,0007) y una disminucién de la resistencia vascular
sistémica (1669,8 + 544,2 dinas.s/cm®a 1.248,4 + 350,6 dinas.s/cm®, p = 0,01). Aunque el uso de eplerenona se asocié con
un aumento en los niveles de potasio y con una disminucién en la tasa de filtracién glomerular, no hubo hospitalizaciones
ni muertes a los seis meses. Ademas, la eplerenona se asocié con una mejoria en la calidad de vida (puntaje de Minnesota:
17,5 a 10,0 puntos, p = 0,02) y una buena adherencia al tratamiento.
Conclusion: el uso de eplerenona se asoci6 con una mejoria del perfil hemodinamico y de la calidad de vida, buena segu-
ridad y adecuada adherencia al tratamiento a mediano plazo en pacientes con ICFEr de etiologia isquémica. Mediante se-
ries mayores y un seguimiento mas prolongado deben compararse los efectos hemodindmicos en subpoblaciones de pa-
cientes con ICFEr de diferentes etiologias.
Palabras clave: INSUFICIENCIA CARDIACA
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Effectiveness and safety of eplerenone in ischemic cardiomyopathy with reduced
ejection fraction. Clinical preliminary experience in a multidisciplinary unit

Summary
Introduction: mineralocorticoid receptor antagonists have been shown to be beneficial in patients with symptomatic heart
failure and reduced ejection fraction. However, little evidence is available regarding its hemodynamic effects and, at the same
time, there are no loco-regional reports on its use in real clinical practice. Our preliminary experience analyzed the medium
term effectiveness and safety profile of eplerenone in patients with ischemic cardiomyopathy and reduced ejection fraction.
Material and methods: a prospective open study was performed in a convenience sample of patients treated in a heart fai-
lure unit with acute myocardial infarction and left ventricular ejection fraction <40%. Eplerenone was prescribed in doses ad-
justed to the glomerular filtration rate combined with the usual chronic therapy agents based on clinical practice guidelines.
Each patient performed as his own control at 6 months with serial measurements in clinical, laboratory, structural and he-
modynamic variables and in the quality of life and adherence tests (Minnesota questionnaire and Morisky-Green scale).
Results: we included 26 patients, 73% men, with an age of 66.3 + 9.7 years. No changes were observed in the clinical varia-
bles during midterm follow-up. An increase of left ventricular ejection fraction (29.4% =+ 7.2% to 32.0% = 7.4%, p = 0.02) and
cardiac output (4.1 = 1.1 /min to 4.9 + 1.0 /min, p = 0.0007) and a decrease in systemic vascular resistance (1669.8 + 544.2
dynes.s/cm? to 1248.4 + 350.6 dynes.s/cm®, p = 0.01) were observed. Although the use of eplerenone was associated with an
increase in potassium levels and a decrease in the glomerular filtration rate, there were no hospitalizations or deaths at 6
months. In addition, eplerenone was associated with an improvement in quality of life (Minnesota score: 17.5 to 10.0 points,
p = 0.02) and good adherence to treatment.
Conclusion: the use of eplerenone was associated with an improvement in the hemodynamic profile and quality of life, good
safety and adequate adherence to treatment in the midterm in patients with ischemic heart failure and reduced ejection frac-
tion. Large series evaluated through longer follow-up should compare hemodynamic effects among subpopulations of pa-
tients with heart failure of different etiologies.
Key words: HEART FAILURE
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Eficacia e seguranca da eplerenona na cardiomiopatia isquémica com fracdo de
ejecao reduzida. Experiéncia clinica preliminar em uma unidade multidisciplinar

Resumo
Introducao: antagonistas dos receptores mineralocorticéides tém demonstrado ser benéficos em pacientes com insufi-
ciéncia cardiaca sintomatica e fracao de ejecéo reduzida. No entanto, poucas evidéncias estao disponiveis em relagao aos
seus efeitos hemodindmicos e néo ha relatos locorregionais sobre seu uso na pratica clinica. Nesta experiéncia inicial
analisamos o perfil de efic4cia e seguranca da eplerenona a médio prazo em portadores de cardiomiopatia isquémica com
fragao de ejecao reduzida.
Material e métodos: um estudo aberto prospectivo foi realizado em uma amostra de conveniéncia de pacientes atendidos
em uma unidade de insuficiéncia cardiaca, com histéria de infarto agudo do miocardio e fragao de ejecao <40%. A eplerenona
foi prescrita na taxa de filtracao glomerular ajustada, combinada com os agentes de terapia cronica usuais baseados nas dire-
trizes de pratica clinica. Cada paciente realizou seu controle aos 6 meses com medidas seriadas em variaveis clinicas, laborato-
riais, estruturais, hemodinimicas, e em testes de qualidade de vida (Questionério de Minnesota) e aderéncia (escala Mo-
risky-Green).
Resultados: foram incluidos 26 pacientes, 73% homens, com idade de 66,3 * 9,7 anos. Nao foram observadas alteragoes
nas variaveis clinicas durante o seguimento de médio prazo. Observou-se aumento na fracao de ejegao (29,4% =+ 7,2% a
32,0% = 7,4%, p = 0,02) e no débito cardiaco (4,1 + 1,11/minna4,9 + 1,01/ min, p = 0,0007) e uma diminuigao naresisténcia
vascular sistémica (1669,8 + 544,2 dynes.s/cm5a 1248,4 + 350,6 dynes.s/cm5, p = 0,01). Embora o uso de eplerenona tenha
sido associado a um aumento nos niveis de potéssio e uma diminuigio na taxa de filtragao glomerular, nao houve hospitaliza-
¢oes ou mortes aos 6 meses. Além disso, a eplerenona foi associada a uma melhora na qualidade de vida (escore de Minnesota:
17,5 a 10,0 pontos, p = 0,02) e boa adesao ao tratamento.
Conclusao: o uso de eplerenona foi associado com melhor perfil hemodindmico e qualidade de vida, boas condigoes de segu-
ranca e aderéncia adequada para o tratamento em médio prazo de pacientes com insuficiéncia cardiaca com fragao de ejecao
reduzida de etiologia isquémica. Para séries maiores e acompanhamento mais prolongado, deve-se comparar os efeitos hemo-
dindmicos em subpopulagoes tendo insuficiéncia cardiaca e fracio de ejegio reduzida de diferentes etiologias.
Palavras chave: INSUFICIENCIA CARDIACA
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EFETIVIDADE

SEGURANCA
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Introduccién

Lainsuficiencia cardiaca con funcién sistdlica redu-
cida (ICFEr) es una patologia de incidenciay preva-
lencia elevadas®. La comprension de los mecanis-
mos involucrados en su origen y progresion ha ido
evolucionando a través del tiempo, asumiendo dis-
tintos modelos fisiopatolégicos que son complemen-
tarios entre si®. El modelo més recientemente im-
plicado se basa en anomalias neurohormonalesy es-
ta en la base del impacto positivo sobre la mortalidad
que han demostrado los inhibidores de la enzima
convertidora de angiotensina (IECA), bloqueantes
de los receptores adrenérgicos beta (BB) y antagonis-
tas del receptor de mineralocorticoides (ARM), justi-
ficando laindicacion clase IA de las guias de la Euro-
pean Society of Cardiology (ESC) y de la American
Heart Association (AHA)G4),

El beneficio de la espironolactona y la eplereno-
na sobre la mortalidad en pacientes con ICFEr sin-
tomatica ha sido confirmado en diversos ensayos
clinicos, por ejemplo: Randomized Aldactone Eva-
luation Study (RALES), EPlerenone’s neuroHormo-
nal Efficacy and SUrvival Study (EPHESUS), y
Eplerenone in Patients with Systolic Heart Failure
and Mild Symptoms (EMPHASIS). Estos ensayos
difieren en sus caracteristicas y no proveen eviden-
cia s6lida sobre un posible efecto diferencial entre si
y segln la etiologia de la cardiopatia subyacente (is-
quémica o no)5-7, Ademas, si bien los beneficios de
ambos farmacos son claros, su uso suele estar redu-
cido por motivos de seguridad y adherencia, limi-
tando sus beneficios e incluso reduciendo los apor-
tes de otros agentes terapéuticos.

Los efectos adversos de los ARM dependen de la
dosisy algunos de ellos, como la hiperpotasemia o el
deterioro de la funcién renal, pueden ser graves.
Debido a su afinidad por los receptores de progeste-
rona y andrégeno, la espironolactona puede gene-
rar ginecomastia, disfuncién sexual e irregularida-
des menstruales. Estos sintomas, si bien no ponen
en riesgo la vida, suelen amenazar la adherencia al
tratamiento crénico. La eplerenona, por su baja afi-
nidad con dichos receptores, no presentaria tales
efectos, siendo esto una ventaja sobre la espirono-
lactona®.

Es deseable la realizacion de analisis de efectivi-
dad y seguridad de aquellos farmacos que son lanza-
dos al mercado, para propender a su uso racional®.
No hay reportes que describan los resultados del
uso de eplerenona en pacientes con ICFEr en nues-
tro pais y en la region, y existe escasa evidencia cli-
nica respecto a sus efectos hemodindmicos en estos
pacientes.

La Unidad Multidisciplinaria de Insuficiencia
Cardiaca del Hospital de Clinicas (UMIC) se desa-

Principales aportes

e El uso de inhibidores del receptor de mineralo-
corticoides en pacientes con insuficiencia cardia-
ca y disfuncion sistdlica, y en particular de eple-
renona, no esta estudiado en nuestro medio.

o Esta primera aproximacién permite valorar
variables clinicas, hemodindmicas, funciona-
les, de seguridad, adherencia y tolerancia en
una subpoblaciéon con antecedente de infarto
agudo de miocardio.

e Elseguimiento estrecho a mediano plazo brin-
da informacién valiosa para el manejo y evita
la aparicién de eventuales efectos adversos.

e La mejoria de las variables hemodinamicas
con eplerenona es un dato novedoso en la lite-
ratura.

rrolla como programa de manejo de ICFEr en el for-
mato de policlinica especializada con el seguimiento
de una cohorte abierta desde el afio 200319,

El objetivo de este estudio fue caracterizar los
perfiles de efectividad y seguridad de eplerenona en
la préctica clinica real de pacientes con infarto agu-
do de miocardio (IAM) previo e ICFEr.

Material y métodos
Se trata de un estudio prospectivo, abierto, basado en
la practica clinica real. Para esto se incluyeron todos
los pacientes de la cohorte activa (contactos periédicos
con la policlinica en lapso siempre menor de seis me-
ses) de la UMIC que fueron asistidos entre abril de
2013 y abril de 2015 y que cumplieran los siguientes
criterios: clinicamente estables, edad > 18 anos, ante-
cedente de IAM, fraccion de eyeccion del ventriculo iz-
quierdo (FEVI) <40% por ecocardiograma Doppler,
recibiendo tratamiento con BB e IECA o antagonistas
de receptores de angiotensina II (ARA II) a las dosis
objetivo o méximas toleradas de acuerdo a las guias de
préactica clinica®. Se excluyeron los pacientes con in-
suficiencia cardiaca (IC) descompensada, indice de fil-
trado glomerular (IFG) <30 ml/min/1,73 m2 (férmula
de CKD-EPI), concentracion sérica de potasio (K)
>5 meq/l en al menos dos muestras consecutivas, uso
de diuréticos ahorradores de K, imposibilidad de rea-
lizar gjercicio o negativa a participar en el estudio. Ca-
da paciente oficié de su propio control en las variables
analizadas, comparandolas en el comienzo y el final
del estudio (seis meses de seguimiento).

En los pacientes incluidos, eplerenona se pres-
cribi6 en las siguientes dosis:

e SilIFG >45 ml/min/1,73 m2: 25 mg/dia durante
cuatro semanas y luego 50 mg/dia (segin K y
funcién renal).
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Figura 1. Protocolo de controles y seguimiento.

ETT: ecocardiograma transtoracico; PEG: prueba ergométrica graduada; PA: presion arterial; CF NYHA: clase funcio-
nal de la New York Heart Association; NT-proBNP: porcién aminoterminal del péptido natriurético tipo B.

e SiIFG <45 ml/min/1,73 m2 pero >30 ml/min/1,73
m2: eplerenona 25 mg cada 48 horas durante
cuatro semanas y luego 25 mg/dia (segin K y
funcién renal).

Durante el seguimiento se ajusté el tratamiento
de eplerenona de la siguiente manera:

o K >55meq/l: se disminuy6 la dosis de eplereno-
na a la mitad.

e K >6 meq/l: se suspendi6 transitoriamente el
tratamiento.

Se realizaron controles clinicos y paraclinicos a
la semana, al mes, a los tres y a los seis meses de ini-
ciado el tratamiento (figura 1). En cada consulta se
registré si hubo cambios en el tratamiento farmaco-
logico.

Se midieron variables clinicas de efectividad (cla-
se funcional y capacidad funcional al ejercicio), hu-
morales (NT-proBNP) y pardmetros estructurales y
hemodindmicos obtenidos por ecocardiografia Dop-
pler (FEVI, area auricular izquierda, patrén de lle-
nado transmitral, gasto cardiaco [GC], indice cardia-
co [ICa] y resistencia vascular sistémica [(RVS]).
Ademas se obtuvieron datos sobre seguridad (even-
tos adversos graves: necesidad de hospitalizacion por
cualquier causa, muerte), tolerabilidad (percepcién
en el cuestionario de calidad de vida de Minnesota) y
adherencia (escala de Morisky- Green)11.12),

Anidlisis estadistico

Los datos fueron ingresados en una base de datos
disenada por los autores. En el caso de variables
continuas los datos se describieron como media *

desvio estandar cuando tenian distribucién normal
y como mediana e intervalo intercuartilico cuando
la distribucién no era normal. Para la comparacion
de las variables cualitativas y ordinales se utilizé
test de chi cuadrado o test exacto de Fisher, segin
correspondiera. Para comparar las variables conti-
nuas se utilizé Wilcoxon Rank sum test o t de Stu-
dent para muestras pareadas, segin su distribu-
cion. La comparacion de las variables continuas
normales se realizé6 mediante ANOVA medidas re-
petidas, y para las no normales mediante test de
Friedman. Las variables categoricas fueron anali-
zadas con test exacto de Fisher. Se consider6 signifi-
cativo un valor de p<0,05 (dos colas).

Aspectos éticos

El estudio respet6 los criterios establecidos en la
Declaracion de Helsinki y fue aprobado por el Comi-
té de Etica del Hospital de Clinicas. Se informé a los
pacientes sobre los potenciales beneficios y riesgos
del uso crénico de eplerenona. Se obtuvo consenti-
miento informado de forma oral y escrita en cada
paciente que integroé el ensayo.

Resultados

Al momento de iniciar el estudio, un total de 212 pa-
cientes controlados en la UMIC tenian cardiopatia
isquémica como etiologia definida de su ICFEr; 105
de ellos tenian antecedente de IAM documentado,
40 de los cuales se encontraban en la cohorte activa
y cumplian los criterios de inclusién. Siete pacien-
tes presentaron algin criterio de exclusién, cinco
pacientes retiraron el consentimiento y dos pacien-
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tes se perdieron durante el seguimiento. Esto resul-
t6 en lainclusion de 26 pacientes entre abril de 2013
y abril de 2015.

Dentro de la poblacién de estudio existié un pre-
dominio del sexo masculino (73%), con una edad
media de 66,3 = 9,7 anos (tabla 1).

Los parametros clinicos no mostraron diferen-
cias significativas durante el seguimiento (tabla 2).

La evaluacién no invasiva mediante ecocardio-
grafia Doppler detecté un perfil de mejoria hemodi-
namica significativa a mediano plazo asociado al
uso de eplerenona. Este perfil se caracteriz6 por un
aumento de la FEVI, el GC y el ICa y una disminu-
cién de la RVS.

En cuanto a las variables de seguridad, se obser-
v6 un aumento de la potasemia y un descenso en el
IFG, ambos con rango de significancia estadistica.
En las 130 determinaciones de K plasmatico se
constataron 21 registros de hiperpotasemia en 11
pacientes. Durante los controles no se observé nin-
guna dosificacion en rango de hiperpotasemia seve-
ra (K 26,0 meq/l). Se suspendi6 transitoriamente
eplerenona por caida del IFG y aumento del K plas-
matico en un paciente, pudiendo ser retomada pos-
teriormente. No se registraron eventos adversos cli-
nicos como ginecomastia, mastodinia, alteraciones
menstruales, alteraciones de la libido o hipotensién
arterial sintomatica que obligaran a discontinuar la
eplerenona. Al analizar la evolucién de la potasemia
se observo que el ascenso de los niveles plasmaéticos
sucedi6 desde la primera semana de seguimiento
(figura 2), mientras que el analisis del IFG eviden-
ci6 que las diferencias significativas se producen a
partir de los tres meses de iniciado el tratamiento
con eplerenona (figura 3).

A los seis meses de seguimiento no hubo hospi-
talizaciones ni muertes.

Lacalidad de vidamedida a través del cuestiona-
rio de Minessota mostré una modificaciéon positiva
con significancia estadistica, mientras que no hubo
diferencias en la adherencia al tratamiento durante
el seguimiento (tabla 2).

Discusion
Hasta donde sabemos, este pequeno ensayo consti-
tuye la primera experiencia locorregional que valo-
ra parametros de efectividad, seguridad y adheren-
cia al tratamiento con eplerenona en pacientes con
ICFEr. Los cambios que observamos en el perfil he-
modindmico no invasivo estuvieron caracterizados
por un aumento de la FEVI, del GC y el ICa asocia-
dos a una disminucién de la RVS.

La valoracién hemodinamica mediante ecocar-
diografia Doppler en la ICFEr es un método factible

Tabla 1. Caracteristicas basales de la poblacién de

estudio.
Variable FR (n)
Sexo masculino 0,73 (19)
Edad promedio en anos (media 66,3 = 9,7
+ DE)
Antecedente de IAM con 0,81 (21)
elevacion del segmento ST
Diabetes mellitus 0,23 (6)
Dislipemia 0,54 (14)
Hipertension arterial 0,69 (18)
Tabaquismo 0,04 (1)
Extabaquismo 0,69 (18)
AOS 0,04 (1)
Alcoholismo 0,12 (3)
IMC (kg peso/m?)
<18,5: bajo peso 0,04 (1)
18,5-25: peso normal 0,23 (6)
25-30: sobrepeso 0,27 (7)
30-35: obesidad 0,35 (9)
>35: obesidad mérbida 0,12 (3)
ERC 0,27 (7)
Internaciones 0,54 (14)
Promedio de internaciones por 1,5
paciente
CF NYHA
I 0,38 (10)
I 0,58 (15)
111 0,04 (1)
Tratamiento farmacolégico
IECA 0 ARATI 1,00 (26)
Dosis diaria enalapril en mg 34,50 = 9,1
(media = DE)
Dosis diaria losartan en mg 37,56 £ 17,7
(media = DE)
Betabloqueantes 1,00 (26)
Dosis diaria de bisoprolol en 11,9 £ 6,6
mg (media + DE)
Dosis diaria de carvedilol en 444 + 225
mg (media + DE)
Diuréticos 0,62 (16)
Dosis diaria de furosemide en 45,0 = 20,0

mg (media + DE)

FR: frecuencia relativa; DE: desvio estandar; IAM: infarto
agudo de miocardio; AOS: apnea obstructiva del sueno; IMC:
indice de masa corporal; ERC: enfermedad renal crénica; CF
NYHA: clase funcional de la New York Heart Association;
IECA: inhibidores de la enzima convertidora de angiotensina
II; ARA II: antagonistas del receptor de angiotensina II;

mg: miligramos.
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Figura 2. Evolucién del K plasmatico durante el seguimien-
to. El ascenso en los niveles plasmaticos de K se observé en
todos los controles respecto a la determinacién inicial,
desde el primer control bajo tratamiento (K 2°) a la sema-
na de seguimiento, siendo maximo en el cuarto control a
los tres meses de iniciar eplerenona (K 4°), para luego es-
tabilizarse.

K inicial: concentraciones plasmaticas de potasio basales
previas al inicio del tratamiento; K 2°: concentraciones
plasmaticas de potasio a la semana de iniciar eplerenona;
K 3°: concentraciones plasmaticas de potasio al mes; K 4°:
concentraciones plasmaéticas de potasio a los tres meses;
K 5° concentraciones plasmaéticas de potasio a los seis me-
ses.

que permite obtener medidas indirectas de monito-
reo terapéutico no invasivo, siendo 1til en el ajuste
de la medicacion. A los efectos de este estudio, los in-
dices obtenidos representaban parametros de efecti-
vidad terapéutica a mediano plazo3-15, Por otro la-
do, se reconoce ampliamente que la FEVI es un indi-
ce funcional que esté estrechamente vinculado con
parametros “duros” como la mortalidad en laIC(6),

Sibien la mejoria en el perfil hemodinamico que
comprobamos podria explicarse por las acciones a
nivel renal de los ARM, el hecho de no observarse
variaciones en la presion arterial o el peso corporal
podria sugerir un beneficio neto de eplerenona de-
bido a efectos cardioprotectores directos.

Las investigaciones llevadas a cabo en animales
senalan que el efecto deletéreo cardiovascular de la
aldosterona se asocia con un aumento del estrés oxi-
dativo, desarrollo de disfuncién endotelial, necrosis
y fibrosis miocardicas, entre otros(17.18), Por lo tan-
to, los efectos beneficiosos que se logran con el blo-
queo de su accién podrian ser mas marcados en el
contexto de la patologia ateromatosa y en vincula-
cion directa con el IAM, dado el marcado aumento
de la aldosterona en esta tultima situaciéon9-20, En
humanos, las evidencias sobre los beneficios hemo-
dindmicos de eplerenona son contradictorias. A
partir de la medicién de los volimenes de fin de sis-
tole y diastole ventriculares, Udelson y colaborado-
res no lograron demostrar una mejoria del remode-
lado ventricular en 226 pacientes con ICFEr le-

Figura 3. Evolucion del filtrado glomerular durante el se-
guimiento. A diferencia del aumento de las concentracio-
nes plasmaticas de K, que se producen desde el inicio del
tratamiento con eplerenona, la caida del filtrado glomeru-
lar se observa a partir del cuarto control de seguimiento
(tres meses luego de iniciar eplerenona).

IFG 1: indice de filtrado glomerular previo al inicio de eple-
renona; IFG 2: indice de filtrado glomerular a la semana
de inicio de eplerenona; IFG 3: indice de filtrado glomeru-
lar al mes; IFG 4: indice de filtrado glomerular a los 3 me-
ses; IFG 5: indice de filtrado glomerular a los 6 meses.

ve/moderada que recibian eplerenona. Un metaa-
nalisis publicado por Hu y colaboradores, que inclu-
y6 los resultados de este y otros siete estudios que
valoraban el efecto de los ARM en la ICFEr, detecto
una mejoria en la mortalidad, la tasa de hospitaliza-
ciones, la FEVI y los volimenes ventriculares como
medidas indirectas del remodelado ventricular. Sin
embargo, la heterogeneidad y el mayor peso de algu-
nos estudios sobre otros limitan la extrapolaciéon de
estos hallazgos®®. El resultado de otro metaanéli-
sis, publicado por Phelan y colaboradores, que in-
cluy6 1.575 pacientes de 14 ensayos clinicos, arrojo
que el tratamiento prolongado con ARM se asocid
con una mejoria significativa del perfil hemodiné-
mico con aumento de la FEVI, independientemente
de la capacidad funcional al inicio de la terapia@%.
Nuestros hallazgos estdn en consonancia con
dichos resultados, pudiendo generar la hipdtesis de
que existe una mejoria adicional del perfil hemodi-
namico asociada al uso crénico de eplerenona como
parte del arsenal terapéutico de la ICFEr, en espe-
cial en pacientes con cardiopatia isquémica subya-
cente.

A diferencia del estudio de Udelson y colabora-
dores, en nuestra experiencia el uso de eplerenona
se asocié con una mejoria en la calidad de vida.
Estos cambios constituyen un aspecto importante
en el tratamiento de las afecciones crénicas como la
ICFEr, y deben ser evaluados sistematicamente en
el seguimiento. Por desgracia, los grandes ensayos
clinicos no analizan el impacto de estos agentes en
esta dimensién. Asi, en el EMPHASIS los investiga-
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Tabla 2. Resultados primarios en las variables de interés relacionadas con efectividad, seguridad, tolerabilidad
y adherencia a eplerenona.
Pardametros de efectividad Inicial Final Valor de p
CF NYHA 0,07

I 0,38 0,65

II 0,58 0,31

II1 0,04 0,04
METS en PEG 5,6 £ 1,6 6,1 +19 0,14
NT-proBNP (mediana e intervalo 587,7 469,0 0,85
intercuartilico) (pg/ml) (215,0-836,0) (212,0-972,6)
FEVI (%) 294 £ 72 32,074 0,02*
Area Al (cm?) 28,2 9,9 26,2 + 7,0 0,20
Patron de llenado del VI 0,97

No interpretable 0,16 0,17

Normal 0,08 0,04

Relajacion prolongada 0,44 0,41

Pseudonormal 0,16 0,25

Restrictivo 0,16 0,13
GC (I/min) 41=+1,1 49+1,0 0,0007*
ICa (I/min/m®) 2,18 + 0,61 2,63 = 0,64 0,0009*
RVS (dinas.s/cm®) 1669,8 + 544,2 1248,4 + 350,6 0,01*
Pardametros de seguridad
IFG (ml/min/1,73 m? 71,2 + 18,1 66,8 = 20,3 0,01*
K (mEq/1) 4304 4,6 + 0,4 0,02*
PAS (mmHg) 114 + 4,0 107,3 + 3,8 0,15
PAD (mmHg) 67,2 + 2,6 66,3 = 2,9 0,79
Peso (kg) 83,6 = 18,8 83,4 = 18,8 0,73
Pardametros de tolerabilidad
Cuestionario de Minnesota 17,5 10,0 0,02*
(mediana e intervalo intercuartilico) (12,0-29,0) (6,0-17,0)
Pardametros de adberencia
Escala de Morisky Green (FR) 1 0,8 0,25
* Resultados estadisticamente significativos.
CF NYHA: clase funcional de la New York Heart Association; METS: equivalentes metabdlicos; PEG: prueba ergométrica gradua-
da; NT-proBNP: fraccion NT terminal del péptido natriurético tipo B; FEVI: fraccién de eyeccion del ventriculo izquierdo; Al: auri-
cula izquierda; VI: ventriculo izquierdo; GC: gasto cardiaco; ICa: indice cardiaco; RVS: resistencia vascular sistémica; IFG: indice de
filtrado glomerular, K: concentracién plasmatica de potasio; PAS: presién arterial sistélica; PAD: presion arterial diastélica; FR:
frecuencia relativa.

dores no reportaron los impactos de la terapia con
eplerenona sobre la calidad de vida. Aunque el
EPHESUS incluye un subestudio de calidad de vida
basado en esta misma cohorte, los scores se aplica-
ron mas como herramientas para analizar la rela-
cion costo-beneficio de la terapia crénica que como
un resultado (outcome) en si mismo25.26),

En relacién con la seguridad, encontramos que
tanto la funcién renal como las concentraciones séri-
cas de K empeoraron tras el tratamiento. Si bien estos
hallazgos no mostraron trascendencia clinica, ya que

en términos generales la terapia fue bien tolerada y
solo se requirio la suspension transitoria del farmaco
en un caso, los mismos subrayan la importancia de
monitorizar estrictamente la funcién renal y la con-
centracién de K en plasma durante la terapia crénica
con ARM. En tal sentido, debemos recordar la evalua-
ci6n hecha por Juurlink y colaboradores sobre la pres-
cripcién de la espironolactona antes y después del en-
sayo RALES, encontrando que la prescripcién se cua-
druplicé luego de la publicacion del estudio y con ello
también lo hicieron las tasas de hospitalizacion y las
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muertes vinculadas a la hiperpotasemia@?. Alaluz de
estas evidencias internacionales relacionadas con el
uso de eplerenona y ante la mayor disponibilidad local
de ésta, seria interesante comparar los efectos clinicos
de ambos agentes.

No encontramos cambios sustanciales en la adhe-
rencia al tratamiento con eplerenona antes y después
de los seis meses de seguimiento. Este hecho cobra es-
pecial importancia si se considera que el tratamiento
con eplerenona no determina mejoria sintomatica in-
mediata. El seguimiento en una policlinica especiali-
zada, donde se aborda al paciente desde una perspec-
tiva integral, seguramente contribuya al alto porcen-
taje de adherencia al tratamiento y al cumplimiento
de los controles evolutivos en nuestra cohorte de pa-
cientes(28:29),

Pensamos que el estricto seguimiento prospectivo
y la escasa pérdida de datos de los pacientes incluidos
son fortalezas de nuestra experiencia, mas atin en un
contexto clinico-asistencial publico sin financiacién
externa. Sin desmedro de estas fortalezas, asumimos
que nuestra experiencia adolece de ciertas limitacio-
nes. Las principales debilidades son inherentes a una
experiencia preliminar de la practica clinica real, con
una muestra limitada de pacientes que provienen de
un Unico centro. Esto impide la generalizacion de los
resultados, disminuye la capacidad para encontrar di-
ferencias pre y postratamiento en algunas variables e
impide comparar los impactos clinicos, estructurales
y hemodinamicos de eplerenona en diferentes subpo-
blaciones de pacientes con ICFEr. Ademaés, por care-
cer de un grupo control, siendo cada paciente su pro-
pia comparacion, no fue posible evaluar los cambios
hemodinamicos relacionados con el resto de la terapia
farmacolégica crénica. Finalmente, debe tenerse en
cuenta que en Uruguay no se realizan estudios com-
parativos de bioequivalencia entre diferentes presen-
taciones comerciales de eplerenona. Nuestro trabajo
valoré el uso local de este medicamento en condicio-
nes de practica clinica real, donde el cambio de marca
comercial segin disponibilidad suele ser una practica
tan frecuente como desgraciada. Por lo tanto, el uso
de diferentes presentaciones comerciales de eplereno-
narepresenta una limitacién adicional a la hora de in-
terpretar los resultados.

Conclusiones

En pacientes con ICFEr de etiologia isquémica con
TAM previo, el tratamiento con eplerenona se asocié a
una optimizacién en el perfil hemodindmico y mejoria
en la calidad de vida, con buen perfil de seguridad y
elevada adherencia al tratamiento a mediano plazo.
Mediante series mas extensas y seguimiento mas pro-

longado, deben evaluarse los efectos de eplerenona en
otras etiologias de ICFEr diferentes a la isquémica.

Contribucion de autores: todos los autores con-
tribuyeron por igual en la realizacion del trabajo.
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Cardiotoxicidad por trastuzumab en
pacientes con cancer de mama. Serie de
casos

Andreina Godmez', Eleonora Rebollo’, Carlos Américo', Barbara Janssen’,
Arturo Pazos', Cecilia Castillo?, Gabriel Parma’, Lucia Florio’

Resumen

Antecedentes: la disfuncién ventricular por trastuzumab (DV-TTZ) es una manifestacion de cardiotoxicidad con inju-
ria habitualmente reversible, transitoria y dosis independiente. Su deteccion precoz mediante ecocardiograma transto-
racico (ETT) permite la modificacion de esquemas terapéuticos y el inicio de farmacos cardioprotectores.

Objetivo: evaluar la presencia de cardiotoxicidad por T'TZ manifestada como disfuncién del ventriculo izquierdo (VI) en
el ETT y su evolucién frente a la suspensién de TTZ e inicio de farmacos cardioprotectores.

Material y métodos: estudio observacional; serie de casos. Se seleccionaron retrospectivamente pacientes que inicia-
ron tratamiento con TTZ por cdncer de mama con al menos cinco ETT consecutivos y que cumplieran criterios de
DV-TTZ definida como la reduccion relativa de la fracciéon de eyeccion del ventriculo izquierdo (FEVI) >10% respecto a
labasal, con FEVI final <53%. Se registraron: edad, estadio de la enfermedad, factores de riesgo cardiovascular, nimero
de ciclos de TTZ, tiempo de exposicion, FEVI, porcentaje de reduccion y tiempo a la normalizacion de la misma. Se calcu-
16 FEVI mediante método de Simpson. Las variables numéricas se expresan como mediana y rango.

Resultados: de un total de 43 pacientes con riesgo de DV-TTZ, durante el periodo 2014-2017, se muestran resultados de
los ocho casos que cumplieron criterios de inclusién. Las pacientes estaban asintomaéticas en la esfera CV. FEVI basal: 63%
(55-65), FEVI al momento de DV-T'TZ: 49% (45-52) y porcentaje de descenso: 22,5% (16,1-26,2). Todas suspendieron transi-
toriamente T'TZ e iniciaron enalapril (losartan si hubo intolerancia) y carvedilol. La normalizacién de la FEVI ocurrié en la
totalidad de las pacientes al suspender el tratamiento con TTZ. El tiempo entre la DV-TTZ y la normalizacion de la FEVI fue
de 49,5 dias (28-166). La DV-T'TZ se manifest6 precozmente en dos pacientes (ciclos 5 y 6 TTZ) y en el resto entre los ciclos 10
y 15. Las pacientes con manifestacién precoz demoraron mas tiempo en recuperar la FEVI (119 y 166 dias respectivamente).
Luego de la normalizacién de la FEVI continuaron el tratamiento con TTZ manteniendo tratamiento cardioprotector.
Conclusiones: en esta serie de casos observamos dos patrones diferentes de DV-TTZ, uno més precoz con mayor retar-
do en la recuperacion de la FEVI. La DV-TTZ fue reversible y todas las pacientes pudieron continuar el tratamiento. Es
intencion del grupo de trabajo continuar investigando mediante estudios observacionales de cohorte y estudios clinicos
randomizados para analizar los factores de riesgo para el desarrollo de DV-T'TZ, asi como posibles medidas de preven-

cion.

Palabras clave: TRASTUZUMAB
CARDIOTOXICIDAD
DISFUNCION VENTRICULAR
NEOPLASIAS DE LA MAMA

Cardiotoxicity due to trastuzumab in patients with breast cancer. Case series

Summary

Background: trastuzumab-induced cardiac dysfunction is a manifestation of cardiotoxicity, usually reversible, tran-
sient and dose independent. Its early detection by transthoracic echocardiogram allows the modification of therapeutic
schemes and the initiation of cardioprotective drugs.

Objective: to evaluate the presence of trastuzumab cardiotoxicity manifested as left ventricular dysfunction assessed by
transthoracic echocardiogram and its evolution with trastuzumab suspension and initiation of cardioprotective drugs.
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Material and methods: observational study; case series. We retrospectively selected patients who started treatment
with trastuzumab for breast cancer, with at least 5 consecutive transthoracic echocardiograms and who met trastuzu-
mab-induced cardiac dysfunction criteria defined as the relative reduction of the left ventricular ejection fraction > 10%
with respect to the baseline, with final value <53%. Age, stage of the disease, cardiovascular risk factors , number of tras-
tuzumab cycles, exposure time, left ventricular ejection fraction, reduction percentage and time to normalization were re-
corded. Left ventricular ejection fraction was calculated by the Simpson method. The numerical variables are expressed as
median and range.

Results: of a total of 43 patients at risk of trastuzumab-induced cardiac dysfunction, during the period 2014-2017, re-
sults of the eight cases that met the inclusion criteria are shown. All were asymptomatic. Baseline left ventricular ejec-
tion fraction was: 63% (55-65), at the time of trastuzumab-induced cardiac dysfunction: 49% (45-52) and percentage of
decrease: 22.5% (16.1 -26.2). All the patients temporarily suspended trastuzumab and they initiated enalapril (losartan
if there was intolerance) and carvedilol. Left ventricular ejection fraction normalization occurred in all patients. The time
between ventricular dysfunction and normalization of left ventricular ejection fraction was 49.5 days (28-166). The ven-
tricular dysfunction appeared early in 2 patients (cycles 5 and 6 of trastuzumab) and in the rest, between cycles 10 and
15. The patients with early manifestation had a delayed recovery of left ventricular ejection fraction (119 and 166 days
respectively). After normalization of ventricular dysfunction, all patients restarted treatment with trastuzumab while
maintaining cardioprotective treatment.

Conclusions: in this number of cases, we observed two different patterns of trastuzumab-induced cardiac dysfunction,
one with earlier manifestation and greater delay in left ventricular ejection fraction recovery. Cardiac dysfunction was
reversible and all patients could continue treatment. It is the intention of the working group to continue investigating on
this topic through observational cohort and randomized clinical studies to analyze the risk factors for the development
of trastuzumab-induced cardiac dysfunction, as well as eventual preventive measures.

Key words: TRASTUZUMAB
CARDIOTOXICITY
VENTRICULAR DYSFUNCTION
BREAST NEOPLASMS

Cardiotoxicidade devido ao trastuzumab em pacientes com cancer de
mama. Série de casos

Resumo

Introducao: a disfuncéo ventricular devida ao trastuzumab é uma manifestagao de cardiotoxicidade com leséo geral-
mente reversivel, transitoria e dose independente. Sua detecgao precoce pelo ecocardiograma transtoracico permite a
modificacao de esquemas terapéuticos e o inicio de drogas cardioprotetoras.

Objetivo: avaliar a presenca de cardiotoxicidade do trastuzumab manifestada como disfuncao do ventriculo esquerdo
no ecocardiograma transtoracido e sua evolucéo frente a suspensao do trastuzumab e inicio de drogas cardioprotetoras.
Material e métodos: estudo observacional; série de casos. Selecionamos retrospectivamente pacientes que iniciaram o tra-
tamento com trastuzumab para cincer de mama, com pelo menos 5 ecocardiogramas consecutivos e que preencheram os cri-
térios do disfuncéo do ventriculo esquerdo definidos como a reducao relativa da fracéo de ejecdo >10% em comparacio com
linha de base, com valor final: <53%. Idade, estdgio da doenca, fatores de risco cardiovascular , nimero de ciclos de trastuzu-
mab, tempo de exposicao, fracao de ejegao, percentual de reducio e tempo para normalizagao foram registrados. A fracao de
ejecao foi calculada pelo método de Simpson. As varidveis numeéricas séo expressas como mediana e intervalo.
Resultados: de um total de 43 pacientes em risco de disfung¢fo ventricular, durante o periodo de 2014-2017, os resulta-
dos dos oito casos que preencheram os critérios de inclusio sdo mostrados. Os pacientes eram assintomaticos na area car-
diovascular. Linha de base de fragéo de ejecao: 63% (55-65), quando disfuncéo ventricular: 49% (45-52), e declinio per-
centual: 22,5% (16,1-26,2). Todos suspenderam temporariamente o trastuzumab e iniciaram o enalapril (losartan se
houve intolerancia) e carvedilol. A normalizagao da fragao de ejecéo ocorreu em todos os pacientes. O tempo entre o dis-
funcao ventricular e a normalizacéo foi de 49,5 dias (28-166). O disfuncéo ventricular é expressa em ciclos 5 e 6 de trastu-
zumab em 2 pacientes e no resto entre os ciclos 10 e 15. Os pacientes com manifestagéo precoce levaram mais tempo para
se recuperar (119 e 166 dias, respectivamente). Apds a normalizagéo da fracéo de ejecéo o tratamento com trastuzumab
continuou mais o tratamento cardioprotetor.

Conclusoées: nesta série de casos, observamos dois padroes diferentes de disfuncao ventricular devida ao trastuzumab, um
mais precose e com mais atraso na recuperacao da fracao de ejecao do ventriculo esquerdo. A disfungéo ventricular devida
ao trastuzumab foi reversivel e todos os pacientes puderam continuar o tratamento. E a intencéo do grupo de trabalho para
continuar investigando através de estudos de coorte observacionais e ensaios clinicos randomizados para analisar os fato-
res de risco para o desenvolvimento de disfuncéo ventricular devida ao trastuzumab e possiveis medidas preventivas.

Palavras-chave: TRASTUZUMAB
CARDIOTOXICIDADE
DISFUNQAO VENTRICULAR
NEOPLASIAS DA MAMA
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Introduccion

Las nuevas terapias oncolégicas han logrado au-
mentar la sobrevida de pacientes con cancer, te-
niendo sin embargo como consecuencia negativa el
incremento del riesgo de eventos cardiovasculares
(CV)®, Han sido creadas diversas sociedades de car-
dio-onco-hematologia con el fin de generar reco-
mendaciones de préctica clinica y formar profesio-
nales capacitados para el manejo de las complicacio-
nes CV del tratamiento del cancer®.

La cardiotoxicidad por quimioterapia se define
como el conjunto de enfermedades CV derivadas de
los tratamientos oncolégicos y su manifestacion es
variada (disfunciéon ventricular, insuficiencia car-
diaca [IC], isquemia miocardica, hipertension arte-
rial, arritmias, etcétera)®-5. La disfuncién ventri-
cular por quimioterapia en supervivientes de can-
cer tiene importancia por su impacto en la morbili-
dad y mortalidad®.?.

La disfuncién ventricular por trastuzumab (DV-
TTZ), modelo de cardiotoxicidad tipo II®, consiste
en injuria habitualmente reversible, transitoria y
dosis independiente, en contraposicién con el mode-
lo de cardiotoxicidad dosis dependiente y frecuente-
mente irreversible generado por los antraciclicos®.
Existen factores que aumentan el riesgo de disfun-
cién ventricular durante el tratamiento del cancer,
dentro de los que se destacan la combinacion de far-
macos de alto riesgo (antraciclinas, ciclofosfamida
y trastuzumab), uso concomitante de radioterapia
toracica, cardiopatia isquémica, fraccién de eyec-
cion del ventriculo izquierdo (FEVI) basal descen-
dida e historia previa de cardiotoxicidad®.10-12),

EITTZ es un anticuerpo monoclonal humaniza-
do dirigido contra el dominio extracelular del recep-
tor del factor de crecimiento epidérmico humano ti-
po 2 (HER2/ErbB2). En pacientes con cancer de
mama, la sobreexpresion de dicho receptor estd aso-
ciada con peor pronéstico, mayor agresividad y tasa
de recurrencia®®. E1 TTZ acttia generando una dis-
rupcion en las vias de activacion intracelular criti-
cas para el crecimiento celular®¥, generando un
beneficio en la sobrevida de pacientes con cancer
de mama HER2 positivo5:16. Estos receptores
(ErbB2/ ErbB4) también se expresan en los cardio-
miocitos y su activacion mediante la via de la neure-
gulina-1 (NRG-1) juega un rol protector contra el
estrés miocardico?. La accién del TTZ podria in-
terferir con esta via cardioprotectora y resultar en
cardiotoxicidad(®.

Se define la disfuncién ventricular por quimiote-
rapia como la reduccién relativa de la FEVI >10%
respecto a la basal, con FEVI final <53% (limite de
la normalidad) en concordancia con las guias de la
Sociedad Americana de Ecocardiografiay la Asocia-

Principales aportes

Se presenta una serie de casos de pacientes que de-
sarrollaron disfuncién ventricular por trastuzu-
mab como manifestacion de cardiotoxicidad. Des-
tacamos la importancia de la evaluacion y el segui-
miento clinico e imagenolégico por un equipo mul-
tidisciplinario y la creacién de unidades de car-
dio-oncologia que permitan brindar el mejor plan
terapéutico a pacientes que recibiran tratamien-
tos potencialmente cardiotdxicos.

cién Europea de Imagen Cardiovascular (cuantifi-
cacién de camaras cardiacas)9 y con el documento
de consenso espanol de cardio-onco-hematologia20,
El limite inferior a la normalidad es definido por la
Sociedad Europea de Cardiologia como FEVI < 50
%®); sin embargo, valores de FEVI en el limite nor-
mal-bajo representan un factor de riesgo para el de-
sarrollo de disfuncién sistélica por TTZV y por an-
traciclicos™®, por lo cual se considerara el punto de
corte de 53% como limite inferior de la normalidad.

La deteccion precoz de DV-TTZ mediante eco-
cardiograma transtorécico (ETT) permite la modi-
ficacién oportuna de esquemas terapéuticos y el
inicio de farmacos cardioprotectores. Es el objetivo
de esta serie de casos describir las caracteristicas
de la cardiotoxicidad por T'TZ manifestada como
DV-TTZ, evaluada por ETT y su evolucion frente a
la suspension del tratamiento e inicio de farmacos
cardioprotectores.

Material y métodos

Estudio observacional, retrospectivo. Se selecciona-
ron pacientes que iniciaron tratamiento con T'TZ
entre los anos 2014 y 2017 y que cumplieron con los
criterios de inclusion: indicacién de T'TZ por cancer
de mama (pauta de tratamiento definida por el on-
co6logo tratante), al menos cinco ETT consecutivos
(uno de ellos previo al inicio del tratamiento) y que
cumplieran criterios de DV-TTZ definida como la
reduccion relativa de la FEVI >10% respecto a la
basal, con FEVI final <53%. En estas pacientes el
tratamiento con TTZ fue suspendido transitoria-
mentey seinici6 tratamiento con carvedilol y enala-
pril (losartan en caso de intolerancia) a dosis reco-
mendadas. Luego de la normalizacién de la FEVI
(253%), se reinstal6 el tratamiento con T'TZ conti-
nuando los controles clinicos e imagenolégicos pau-
tados, manteniendo el tratamiento cardioprotector.
Las variables consideradas fueron: edad, estadio de
la enfermedad, factores de riesgo CV (hipertension
arterial, tabaquismo, extabaquismo, dislipemia,
diabetes), nimero de ciclos de T'TZ, uso concomi-
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tante de otros farmacos cardiotéxicos y FEVI. Se
calcul6 la FEVI mediante método de Simpson. Las
variables numéricas se expresan como mediana y
rango. Esta serie de casos forma parte de un pro-
yecto llevado a cabo por la Unidad de Cardio-Onco-
logia del Hospital de Clinicas y fue aprobado por el
Comité de Etica del hospital.

Resultados

Cumplieron criterios de inclusién ocho de las 43
pacientes en riesgo de DV-TTZ (tabla 1). Todas
las pacientes se mantuvieron asintomaéticas en la
esfera CV. La mediana de edad fue de 55,5 afos
(47,0-68,0); las pacientes se encontraban en estadio
I alV de la enfermedad; se encontraron factores de
riesgo CV en cinco pacientes: hipertension arterial,
extabaquismo y dislipemia; cinco pacientes recibie-
ron tratamiento concomitante con farmacos de alto
riesgo (adriamicina y ciclofosfamida) y una con un
farmaco de moderado riesgo de cardiotoxicidad (do-
cetaxel).

La mediana de FEVI basal fue 63% (55-65), la
FEVI al momento del diagnéstico de DV-TTZ fue
49% (45-52) y el porcentaje de descenso relativo de
FEVI fue 22,5% (16,1-26,2). Todas las pacientes
suspendieron transitoriamente el tratamiento con
TTZ e iniciaron enalapril (losartan si hubo intole-
rancia) y carvedilol a dosis indicadas por las reco-
mendaciones internacionales. La normalizacién de
la FEVI ocurri6 en todos los casos. El tiempo entre
el diagnéstico de DV-TTZ y la normalizacién de la
FEVI tuvo una mediana de 49,5 dias (28-166).

El tiempo de exposiciéon a T'TZ (hasta la altima
dosis recibida previo al diagnéstico de DV-TTZ) tu-
vo una mediana de 278,5 dias (98-407). La DV-TTZ
se manifesté precozmente en dos pacientes (ciclos 5
y 6 TTZ)y en el resto entre los ciclos 10 y 15. Las pa-
cientes con manifestacion precoz fueron las mas j6-
venes de la serie (49 y 47 anos) y demoraron mas
tiempo en normalizar la FEVI (119 y 166 dias res-
pectivamente). Luego de la normalizacion de la
FEVI se reinstal6 el tratamiento con TTZ mante-
niendo la administracion de farmacos cardioprotec-
tores. En esta serie de casos todas las pacientes pu-
dieron continuar el tratamiento con T'TZ sin haber
presentado nuevo descenso de la FEVI, mantenien-
do el tratamiento cardioprotector.

Discusion

Existe evidencia internacional sobre el efecto car-
diotéxico de TTZ utilizado en el tratamiento del
cancer de mamay su caricter habitualmente rever-
sible con la suspension del tratamientoV. En

Uruguay, contamos con un solo trabajo de cardio-
toxicidad por T'TZ, publicado en 2015 por Camejoy
colaboradores®V, que reporta 27% de toxicidad
cardiaca.

En esta serie de casos, reportamos el seguimien-
to de un grupo de pacientes que desarrollaron
DV-TTZ y que representa un trabajo inicial de la
Unidad de Cardio-Oncologia del Hospital de Clini-
cas. Es importante destacar la importancia de la
evaluacion y seguimiento por un equipo multidisci-
plinario y la creacion de unidades de cardio-oncolo-
gia que permitan brindar el mejor plan terapéutico
a pacientes que recibiran tratamientos potencial-
mente cardiot6xicos®22.23),

Las limitaciones de este estudio son inherentes a
toda serie de casos, los resultados son descriptivos y
no podemos afirmar asociacién entre variables. Si
bien contamos con la informacién sobre la presencia
de factores que aumentan el riesgo de desarrollar
DV-TTZ, como ser el uso de radioterapia en hemito-
rax izquierdo y el tratamiento combinado con adria-
micina-ciclofosfamida (riesgo alto) y/o docetaxel (ries-
go moderado), no es posible evaluar su asociacién con
el desarrollo de DV-TTZ. Tampoco contamos con in-
formacion complementaria, como ser cuantificaciéon
de biomarcadores (troponinas), ni evaluacién con
técnicas de imagen adicionales, como el strain longi-
tudinal global. De todas formas, consideramos que
brinda informacién nacional y estimula la realiza-
cién de estudios de mayor magnitud.

Con respecto al hallazgo de un comportamiento
“diferencial” frente al T'TZ, con disfuncién ventri-
cular mas precoz y mayor retardo en la normaliza-
cién de la FEVI, no existen reportes internacionales
en ese sentido. Estudios prospectivos con mayor nu-
mero de pacientes permitiran evaluar si este hallaz-
go es reproducible y analizar los factores asociados.

Es importante destacar que en todas las pacien-
tes la disfuncién ventricular fue reversible al sus-
pender el tratamiento, pudiendo reiniciar TTZ lue-
go de la normalizacién de la FEVI (manteniendo
farmacos cardioprotectores). Hay escasa informa-
cién sobre cuanto tiempo de exposicion a T'TZ es ne-
cesario para generar disfuncién ventricular, asi co-
mo también cuanto tiempo se requiere para la nor-
malizacion de la FEVI. Segtn el reporte de Moila-
neny colaboradores¥, en la mayoria de los casos la
disfuncién ventricular fue detectada en los prime-
ros seis meses de tratamiento y la normalizacién de
laFEVI se observé en 62,5%. En el estudio de Came-
joy colaboradores®@V, la mediana de tiempo a la apa-
ricion de cardiotoxicidad fue de nueve meses, en
concordancia con la mediana de tiempo de exposi-
cién observada en esta serie de casos (278,5 dias o
9,2 meses).
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Tabla 1. Caracteristicas de la poblacién.
Edad (aios) Estadio de la Niimero de Quimioterapia FEVT basal  Diagndstico % descenso de Ultimo ciclo— Tiempo de Tiempo a la
enfermedad ~— FRCV" concomitante (%) DV-TTZ FEVI  TTZ recibido  exposicion a - normalizacion
FEVT (%) TTZ previo al - de FEVT*
diagndstico de (dias)
DV-TTZ
(dias)
1%* 49 4 1 DOCE 60 50 16,7 5 98 119
2 68 4 3 no 65 48 26,2 15 407 50
3 54 2 1 no 62 52 16,1 13 325 28
4 63 3 0 ADR-CPM 60 46 23,3 14 357 49
5 52 1 1 ADR-CPM 63 48 23,8 12 277 31
6 68 3 0 ADR-CPM 65 50 23,1 11 280 39
7 57 1 0 ADR-CPM 64 50 21,9 10 196 58
8 47 2 1 ADR-CPM 55 45 18,2 6 108 166
* FEVI 253%.
FRCV: Factores de riesgo cardiovascular: hipertensién arterial, tabaquismo, extabaquismo, dislipemia, diabetes.
FEVI: fraccién de eyeccién del ventriculo izquierdo; DV-TTZ: disfuncién ventricular por trastuzumab; DOCE: docetaxel; TTZ: trastuzumab;
ADR: adriamicina; CPM: ciclofosfamida.
** En negrita los casos 1y 8 que presentaron DV-T'TZ precoz con mayor tiempo a la recuperacion de FEVI.
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Eldiagnéstico de disfuncién ventricular por qui-
mioterépicos se basa principalmente en el descenso
de la FEVI, pero existen estrategias complementa-
rias dirigidas a un reconocimiento precoz, previo a
la afectacion de la FEVI(10.19.25 [a elevacion de tro-
poninas y el descenso del strain longitudinal global
(SLG) son marcadores de dano estructural e identi-
fican a un grupo de pacientes con peor prondstico.
Laevaluacion del SLG tiene un valor predictivo adi-
cional a los parametros tradicionales (clinicos y
FEVI), considerando que su afectacién precede al
descenso de la FEVI. Un cambio mayor a 15% con
respecto al basal es considerado anormal y predic-
tor de progresion a disfuncién ventricular y su alte-
racion puede persistir luego de completar el trata-
miento12.26-28), En el metaanalisis de Kalam y cola-
boradores, realizado en pacientes con disfuncién
ventricular de maltiples causas, el SLG fue superior
a la FEVI en la prediccién de mortalidad global y
eventos cardiacos mayores@?. El SLG podria cons-
tituirse en una herramienta para guiar el inicio de
la terapia cardioprotectora en prevencion prima-
ria (en ausencia de descenso de FEVI). Contare-
mos con mayor evidencia una vez concluido el estu-
dio SUCCOUR, que sera el primer trabajo rando-
mizado de SLG en pacientes que reciben cardiot6-
xicos(30,

El tratamiento con quimioterapia coloca a los
pacientes en un estadio A de IC y la reduccién asin-

tomatica de FEVI observada en esta serie de casos
puede ser considerada un estadio B de IC (dano es-
tructural en ausencia de sintomas); el tratamiento
farmacolégico fue iniciado de acuerdo a las reco-
mendaciones de las guias de practica clinica®132),
Laduracion del tratamiento luego de la normaliza-
cién de la FEVI es controvertida, no existiendo
pautas claramente definidas actualmente.

Con respecto al uso de farmacos cardioprotecto-
res en prevencion primaria, la informacién provie-
ne mayormente de pacientes que reciben quimiote-
rapia en base a antraciclinas, favoreciendo el trata-
miento profildctico con bloqueantes neurohormo-
nales (betabloqueantes [BB], inhibidores de la enzi-
ma convertidora [IECA], y antagonistas del recep-
tor de angiotensina IT (ARAII)®33-42),

En pacientes con cancer de mama que reciben
TTZ, la utilizacién de BB e IECA en prevencion pri-
maria se ha asociado a disminucion del riesgo de IC
y disfuncién ventricular. El uso continuado de BB
en la publicacion de Seiceian y colaboradores“?), y la
combinacién BB-IECA, se asocia con un menor ries-
go de cardiotoxicidad#44%, En el estudio PRADA,
los ARAII también se han asociado con menor des-
censo en la FEVI®“6), Sin embargo, existen reportes
con resultados contradictorios“?4®, La publicacién
mas reciente, CECCY trial“®, realizado en pacien-
tes con cancer de mama HER2-negativo que reciben
antraciclinas tuvo una incidencia de cardiotoxici-
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dad de 13,5% a 14,5%y el carvedilol no fue eficaz pa-
raprevenir el descenso de la FEVI. Por lo tanto, ain
no hay evidencia suficiente para indicar tratamien-
to farmacolégico en prevencion primaria de forma
sistematica.

Conclusiones

En esta serie de casos observamos dos patrones di-
ferentes de DV-TTZ, uno mas precoz y con mayor
retardo en la recuperacion de la FEVI. La DV-TTZ
fue reversible y todas las pacientes pudieron reto-
mar el tratamiento con TTZ. Es intencién del grupo
de trabajo continuar investigando mediante estu-
dios observacionales de cohorte y estudios clinicos
randomizados prospectivos para conocer los facto-
res de riesgo asociados al desarrollo de DV-TTZ, asi
como posibles medidas de prevencién.

Contribucion de autores: todos los autores con-
tribuyeron por igual en la realizacién del trabajo.
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Infarto agudo de miocardio lejos de los
centros de hemodinamia, percepcion de
la calidad de vida postratamiento con
fibrinoliticos y factores relacionados

Dr. Eduardo Moreira, Lics. Nury Pintos, Maria De Arteaga, Sandra Torres
Negreira, Rita Da Roza, Dres. Henry Albornoz, Gaston Burghi

Resumen
Introduccion: la mortalidad en el infarto agudo de miocardio con elevacién del segmento ST (IAMCEST) ha dismi-
nuido, pese a ello, existe evidencia que sugiere un deterioro de la calidad de vida (CV) a largo plazo en estos pacientes.
Objetivo: evaluar la CV percibiday los factores relacionados en pacientes que presentaron un IAMCEST y recibieron
tratamiento de reperfusion con fibrinoliticos.
Material y métodos: aplicacion de cuestionario EQ-5D-5L para valorar CV de pacientes con IAMCEST selecciona-
dos entre los ingresados en el periodo junio de 2007 ajunio de 2017 en una unidad de cuidados intensivos (UCI) privada
del interior del pais.
Resultados: se analizaron 86 pacientes con una mediana de edad de 67,5 anos (intervalo intercuartil= 59-77,5). El
77% recibi6 fibrinoliticos, de los cuales 74% presento criterios de reperfusion. El tratamiento fue iniciado antes de los
120 minutos en el 74% de los casos. Entre los sobrevivientes al iniciar el estudio se seleccionaron al azar 30 pacientes
paraevaluacion de la CV. La media de seguimiento fue de 6 anos (4-8) desde el IAMCEST. Los aspectos de CV alterados
fueron: movilidad 6/23 (26%), autocuidado 4/23 (17%), actividades usuales 6/23 (26%), dolor 4/23 (17%) y una CV glo-
bal alterada 8/30 (27%). En una escala de 0-100, el nivel de CV global percibido fue de 90 (70-99). La CV global alterada
se asocia a insuficiencia cardiaca (IC) posterior al evento (67% con IC vs 17% sin IC, p: 0,05) y a un tiempo desde el
TAMCEST menor a cinco anos (38% vs 6%, p:0,02). Las alteraciones en la movilidad son més frecuentes en mujeres
(57%) que en hombres (12%), p: 0,02, y en pacientes con dolor (43%) vs sin dolor (6%), p: 0,03. Una mayor edad se asocia
con autocuidado alterado (69 anos [58-78] vs 92 anos [87-93], p=0,013). El retraso en el tratamiento (>120 minutos)
se asocia a alteraciones en la movilidad (80% vs 13%, p: 0,005), en el autocuidado (60% vs 7%, p: 0,01) y a limitacién en
actividades usuales (60% vs 13%, p: 0,03).
Conclusiones: los pacientes con IAMCEST que reciben tratamiento de reperfusion con fibrinoliticos en nuestro me-
dio pueden presentar compromiso de la CV. El retraso en el tratamiento se asociaria a CV alterada a largo plazo.
Palabras clave: INFARTO DEL MIOCARDIO

FIBRINOLITICOS

CALIDAD DE VIDA

Acute myocardial infarction away from the centers of hemodynamics,
perception of quality of life post treatment with fibrinolytics and related factors

Summary

Introduction: mortality in acute myocardial infarction with ST-segment elevation has decreased, despite this, there is
evidence suggesting a long-term deterioration of quality of life in these patients.

Objective: to evaluate the perceived quality of life and related factors in patients who had an ST-segment elevation
myocardial infarction and received reperfusion treatment with fibrinolytics.
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Material and methods: application of EQ-5D-5L questionnaire to assess quality of life in patients with ST-segment
elevation myocardial infarction selected among those admitted in the period from June 2007 to June 2017 in a private in-
tensive care unit outside the country’s capital.

Results: 86 patients were analyzed with a median age of 67.5 years (interquartile range = 59-77.5). 77% received fibri-
nolytics of which 74% presented reperfusion criteria. The treatment was initiated before 120 minutes in 74% of the ca-
ses. Among the survivors at the start of the study, 30 patients were selected at random for evaluation of the quality of life.
The mean follow-up was 6 years (4-8) from the event. The altered aspects in quality of life were: mobility 6/23( 26%),
self-care 4/23 (17%), usual activities 6/23(26%), pain 4/23(17%) and an altered global quality of life 8/30( 27%). On a scale
of 0-100, the perceived global quality of life level was 90 (70-99). The altered global quality of life is associated with heart
failure after the event (67% vs 17%, p: 0.05) and at a time from the event less than five years (38% vs 6%, p: 0.02). Altera-
tions in mobility are more frequent in women (57%) than in men (12%), p: 0.02, as well as in patients with pain (43%) vs
without pain (6%), p: 0.03. Older age is associated with altered self-care (69 years [58-78] vs 92 years [87-93], p: 0.013).
The delay in treatment (>120 minutes) is associated with alterations in mobility (80% vs 13%, p: 0.005), self-care (60%
vs 7%, p: 0, 01) and limitation in usual activities (60% vs 13%, p: 0.03).

Conclusions: patients with ST-segment elevation myocardial infarction who receive reperfusion treatment with fibri-
nolytics in our environment may have an alteration in the quality of life. The delay in treatment is associated with
long-term altered quality of life.

Key words: MYOCARDIAL INFARCTION
FIBRINOLYTIC AGENTS
QUALITY OF LIFE

Infarto agudo do miocardio longe dos centros de hemodinamia, percepcao
da qualidade de vida pds-tratamento com fibrinoliticos e fatores
relacionados

Resumo

Introducao: a mortalidade no infarto agudo do miocardio com supradesnivelamento do segmento ST tem diminuiu,
apesar disso, ha evidéncias que sugerem uma deterioragao da qualidade de vida a longo prazo.

Objetivo: avaliar a qualidade de vida percebida e fatores relacionados em pacientes com infarto do miocéardio e trata-
mento de reperfuséo com fibrinoliticos.

Material e métodos: aplicacio do questionario EQ-5D-5L para avaliacdo da qualidade de vida em pacientes com infar-
to agudo do miocardio com supradesnivelamento do ST selecionados entre os admitidos no periodo de junho de 2007 a
junho de 2017 em uma unidade de terapia intensiva privada no interior do pais.

Resultados: 86 pacientes foram analisados com mediana de idade de 67,5 anos (intervalo interquartil = 59-77,5). 77%
receberam fibrinoliticos e dos quais 74% apresentaram critérios de reperfusao. O tratamento foi iniciado antes de 120
minutos em 74% dos casos. Entre os sobreviventes no inicio do estudo, 30 pacientes foram selecionados aleatoriamente
para avaliacio da qualidade de vida. O seguimento médio foi de 6 anos (4-8) do evento. Os aspectos alterados foram: mo-
bilidade 23/06 (26%), auto-cuidado 4/23 (17%), actividades habituais 23/06 (26%), dor 4/23 (17%) e um qualidade de vida
geral alterada 8/30 (27%). Em uma escala de 0 a 100, o nivel de qualidade de vida global percebido foi de 90 (70-99). A
qualidade de vida global alterada esta associada a insuficiéncia cardiaca ap6s o evento (67% vs 17%, p: 0,05) e a um tempo
inferior a cinco anos (38% vs 6%, p: 0,02). Alteragoes na mobilidade sao mais freqiientes em mulheres (57%) do que em
homens (12%), p: 0,02, e em pacientes com dor (43%), vs sem dor (6%), p: 0,03. A idade avancada est4 associada ao auto-
cuidado alterado (69 anos [58-78] vs 92 anos [87-93], p: 0,013). O atraso no tratamento (>120 minutos) esté associado a
alteragoes na mobilidade (80% vs 13%, p: 0,005), no autocuidado (60% vs 7%, p: 0,01) e com limitacdo nas atividades habi-
tuais (60% vs 13%, p: 0,03).

Conclusoes: pacientes com infarto agudo do miocardio com supradesnivelamento do segmento ST que recebem trata-
mento de reperfusao com fibrinoliticos em nosso meio podem apresentar comprometimento na qualidade de vida.O atra-
so no tratamento esta associado a qualidade de vida alterada a longo prazo.

Palavras chave: INFARTO DO MIOCARDIO

FIBRINOLITICO
QUALIDADE DE VIDA
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Introduccion

La reperfusién de emergencia es el avance mas im-
portante en el tratamiento del infarto agudo de mio-
cardio con elevacién del segmento ST (IAMCEST) en
los tltimos 30 anos y es el principal objetivo terapéu-
tico en esta patologia. Se puede realizar por medio de
procedimientos cardiolégicos intervencionistas (PCI)
con angioplastia primaria o a través de fibrindlisis
farmacolégica intravenosa. El PCI precoz (<90 mi-
nutos desde el primer contacto médico) es la estrate-
gia de eleccion en los centros con capacidad para rea-
lizarlo. Sin embargo, cuando no se puede realizar an-
tes de los 120 minutos, se debe administrar trata-
miento fibrinolitico, seguido de la transferencia en
las siguientes 2 a 24 horas a una institucién con capa-
cidad para PCI (estrategia farmaco invasiva pre-
coz)V, Esta tltima es la estrategia que debe abordar-
se en la mayoria de los departamentos del interior
del pais, alejados de los centros de hemodinamia.

La terapia de reperfusion para IAMCEST ha
disminuido las tasas de mortalidad a los 30 dias, pa-
sando de més del 20% a menos del 5%, Pese a ello,
existen datos que indican un deterioro de la calidad
de vida (CV) en estos pacientes23,

La naturaleza potencialmente mortal de la en-
fermedad, la necesidad de cambios de estilo de vida
a largo plazo y los regimenes médicos después del
infarto agudo de miocardio (IAM) a menudo resul-
tan en una disminucién de la CV relacionada con la
salud (CVRS)23), Cuando la CVRS se compromete
después del IAM, los pacientes rara vez recuperan
el nivel previo al evento coronario o al estandar de
la poblacién general5. Conocer la autopercepcion
de salud de los pacientes contribuye a una valora-
cién més completa e integral para dirigir los cuida-
dos de una manera personalizada y posiblemente
més efectiva. En nuestro medio no contamos con
datos que evaliien aspectos relacionados a la CV a
largo plazo en los pacientes sometidos a un trata-
miento de reperfusién farmacolégica.

Considerando la importancia de la CV en la eva-
luacién de los resultados terapéuticos, este trabajo se
propone evaluarla en los pacientes con IAMCEST tra-
tados con fibrinoliticos y conocer los factores asocia-
dos a su deterioro.

Material y métodos

Se realiz6 un estudio observacional, retrospecti-
vo, con seguimiento prospectivo de pacientes con
TAMCEST admitidos entre junio de 2007 y junio de
2017 en la unidad de cuidados intensivos (UCI) del
Sanatorio CASMER de la ciudad de Rivera. Se enrola-
ron 86 pacientes con IAMCEST vivos al momento del
estudio, se seleccionaron por aleatorizaciéon simple

({Qué aporta este estudio al conocimiento
actual?

Conocer la autopercepcion de salud de los pacientes
contribuye a mejorar la calidad de atencion, a eva-
luar los resultados de nuestras terapéuticas y rediri-
gir la perspectiva de nuestros cuidados.

La calidad de vida puede verse comprometida
luego del tratamiento fibrinolitico del infarto agu-
do de miocardio con sobreelevacion de ST. Las al-
teraciones se relacionan con la movilidad, el auto-
cuidado, la actividad habitual, la presencia de do-
lor y un compromiso global de la calidad de vida.El
retraso en el tratamiento podria estar asociado a
alteraciones a largo plazo.

entre los que recibieron tratamiento fibrinolitico a
30 pacientes para aplicacion del cuestionario de CV.

Para la evaluacion de la CV se utiliz6 una herra-
mienta genérica y estandarizada desarrollada por el
Grupo EuroQol (www.euroqol.org), el cuestionario
EQ-5D, en su version para adultos validada en nues-
tro pais, EQ-5D-5L en espanol. Este consta de dos
partes: el sistema descriptivo EQ-5D con cinco niveles
de opciones de respuesta y la escala visual analdgica
(EVA). En la primera parte del cuestionario se des-
cribe el estado de salud actual de los individuos a
través de cinco dimensiones: movilidad, autocuida-
do, actividades cotidianas, dolor/malestar y ansie-
dad/depresion. Cada una de estas dimensiones tie-
ne cinco respuestas posibles o niveles de gravedad:
sin problemas (1), problemas leves (2), problemas
moderados (3), problemas graves (4) y problemas
extremos /imposibilidad (5). Cada entrevistado se-
nala el nivel que mejor refleja su estado para cada
una de las dimensiones, con lo que su estado de sa-
lud queda descrito por cinco digitos que toman valo-
resde 1 a5, siendo el estado de salud 11111 conside-
rado a priori el mejor y el 55555 el peor estado de
salud. La combinacién de dichos niveles en cada di-
mension define un total de 3.125 estados de salud.
La informacién se presenta en términos del por-
centaje de la poblacién que declara problemas de
salud por niveles en cada dimension. Cualquier di-
gito superior a 1 implica un problema de salud. En
la EVA el individuo puntta su salud entre dos extre-
mos, 0 y 100, peor y mejor estado de salud imagina-
bles. El cuestionario fue aplicado por uno de los inves-
tigadores en domicilio o en forma telef6nica. La media
de tiempo desde el evento indice a la aplicacién del
cuestionario fue de 6 afios (4-8).

Se consideré insuficiencia cardiaca (IC) cual-
quier ingreso hospitalario por este sindrome o evi-
dencia de fraccién de eyeccién del ventriculo iz-
quierdo disminuida.
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Normas éticas

El estudio fue aprobado por el Comité de Eticadela
institucion y cuenta con autorizacion para uso con
fines de investigacién y anotacién en EQ-5D Regis-
tration.

Anilisis estadistico

Se ingresaron los datos en una planilla electrénica
disenada para su analisis posterior. Se utiliz6 como
programa estadistico el IBM SPSS statistics ver-
sion 21. Las comparaciones de variables categoricas
se hicieron con la prueba exacta de Fisher y de chi
cuadrado (con correccién de Yates cuando estuvo
indicado). Las variables continuas se presentaron
en la forma de mediana (intervalo intercuartil) y se
compararon con la prueba t Student o la prueba U
de Mann-Whitney, Rank-sum, segn estuvo indica-
do. En todos los analisis se adopté como nivel de
significancia estadistica un p valor < 0,05 bilateral.

Resultados

Caracteristicas generales de la poblacion

Se analizaron 86 pacientes con IAMCEST, predo-
minaron los de sexo masculino, con una edad de
67,5 anos (59-78). La hipertension arterial fue el
principal factor de riesgo identificado (74%), segui-
do por el tabaquismo (52%) y la dislipemia (41%).El
7% presentaba enfermedad coronaria conocida pre-
viamente (tabla 1).

Evento agudo y su tratamiento

El 93% (80) de los IAM analizados correspondi6 a la
clasificacion Killip y Kimball (KK) I o II. El 77% (66)
recibi6 fibrinoliticos y el 74% de ellos (49) present6
criterios de reperfusion. Estreptoquinasa (STK) fue el
agente mayormente utilizado (74%), los restantes pa-
cientes recibieron tenecteplase (TNK). El tratamien-
to fue realizado antes de los 120 minutos en el 74%
(49) de los episodios (tabla 1).

Lospacientes con IAM KK o IT presentaron cri-
terios clinicos de reperfusién mas frecuentemente
que los mas severos (80% vs 0%, p=0,013). No exis-
tieron diferencias en cuanto al tiempo de adminis-
tracion (74% en aquellos con tiempo <120 minutos
vs 75%, p=0,95). El farmaco utilizado tampoco tuvo
asociacién con la reperfusion clinica (STK 73% vs
TNK 76%, p= ns) (tabla 2).

Calidad de vida en la evolucion

Se analizaron un total de 30 pacientes, 70% (21)
de sexo masculino, con una edad de 74 anos
(61-85,5). E1 10% (3) habia desarrollado IC luego
del IAMCEST. El resto de las caracteristicas se ob-

Tabla 1. Caracteristicas de la poblacién estudiada (n=86).

Caracteristicas epidemioldgicas

Edad (anos), mediana-intervalo intercuartil 67,5 (59-78)
Sexo masculino, n (%) 60 (70%)
Sexo femenino, n (%) 26 (30%)
Capital departamental, n (%) 67 (78%)
Interior del departamento, n (%) 19 (22%)
Hipertension arterial, n (%) 64 (74%)
Tabaquismo, n (%) 45 (52%)
Dislipemia, n (%) 35 (41%)
Sobrepeso, n (%) 28 (33%)
Diabetes, n (%) 6 (7%)
Cardiopatia isquémica previa, n (%) 6 (7%)

Caracteristicas del tratamiento del evento agudo

Tratamiento del IAMCEST  Con fibrinoliticos 66 (77%)
Sin fibrinoliticos 20 (23%)
Tiempo sintoma-fibrinolitico Mads de 120 minutos 17 (26%)

Menos de 120 minutos 49 (74%)

Agente fibrinolitico utilizado Estreptoquinasa 49 (74%)

Tenecteplase 17 (26%)
Presencia de criterios Con criterios de 49 (74%)
clinicos de reperfusion reperfusién

postratamiento fibrinolitico g criterios de 17 (26%)

reperfusién

TAMCEST: infarto agudo de miocardio con elevacién del segmento ST.

serva en la tabla 3. La estrategia seguida luego de la
reperfusion farmacolégica no fue considerada en el
analisis de los resultados.

Entre los aspectos de CV evaluados se encon-
traron: dificultades de movilidad 26% (6/23), de
autocuidado 17% (4/23), en la realizacion de activi-
dades usuales 26% (6/23), y presencia de disconfort
17% (4/23). Esto generé una CV global alterada en
el 27% de los pacientes. En una escala de 0-100, el
nivel de CV global percibido fue de 90 (70-99) (figu-
ra 1). La CV global alterada se asocié con IC desa-
rrollada luego del IAM (67% vs 17%, p: 0,05) yaun
tiempo desde el evento menor a cinco anos (38% vs
6%, p:0,02). Las alteraciones en la movilidad son mas
frecuentes en las mujeres (57% vs 12% hombres, p:
0,02). Una mayor edad se asocia con alteraciones del
autocuidado (69 afos [58-78] vs 92 afos [87-93] en pa-
cientes con alteraciones, p=0,013). La presencia de
dolor se asocia al sexo femenino (43% vs 6%, p:0,03)
(tabla 4).
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Tabla 2. Reperfusidn segun clasificacién Killip y Kimball, tiempo sintoma-fibrinolitico y agente utilizado.

Clasificacion Killip y Kintball

Tiempo sintoma-fibrinolitico

Agente fibrinolitico utilizado

Con tratamiento I-II

III-IV  Valorp <120 min >120 min Valor p STK TNK Valor p

Jfibrinolitico 61 (92%) 5 (8%) 49 (74%)
77% (66)
Con criterios de . 49 (80%) 0 (0%) 0,013 36 (73%)
reperfusion
74% (49)

17 (26%) 49 (74%) 17 (26%)

13 (76%) ns 36 (73%) 13 (76%) ns

STK: estreptoquinasa; TNK: tenecteplase.

Tabla 3. Caracteristicas generales de la poblacién en
la que se evalud percepcién de calidad de vida.

Caracteristicas epidemioldgicas

Edad (anos), mediana-intervalo 74 (61-85,5)
intercuartil

Sexo masculino, n (%) 21 (70%)
Sexo femenino, n (%) 9 (30%)
Capital departamental, n (%) 21 (70%)
Interior del departamento, n (%) 9 (30%)
Hipertensién arterial, n (%) 20 (67%)
Tabaquismo, n (%) 14 (47%)
Dislipemia, n (%) 11 (837%)
Sobrepeso, n (%) 9 (30%)
Sedentarismo, n (%) 23 (77%)
Diabetes, n (%) 2 (7%)
Enfermedad renal crénica, n (%) 2 (%)
ACYV previo, n (%) 1 (3%)

Insuficiencia cardiaca pos-TAM, n (%) 3 (10%)

Enfermedad oncoldgica, n (%) 2 (7%)

ACYV: accidente cerebrovascular; IAM: infarto agudo de mio-
cardio.

El retraso en el tratamiento fibrinolitico (>120
min) se asocia a alteraciones de la movilidad (80% vs
13%, p: 0,005), alteraciones del autocuidado (60% vs
7%, p:0,01) y limitacién en las actividades usuales
(60% vs 13%, p: 0,03) (tabla 5).

Discusion

La determinacion de la CVRS al egresar de UCI ha
tomado cada vez mayor relevancia. Esto es especifi-
camente importante en las enfermedades cardio-
vasculares donde el objetivo del tratamiento no es

Figura1. Evaluacién de la calidad de vida relacionada con la
salud. Porcentaje de pacientes con alteracion de la calidad
de vida. Sistema descriptivo EQ-5D.

CV: calidad de vida.

solo prolongar la sobrevida, sino disminuir la mor-
bilidad asociada, el nimero de internaciones y me-
jorar la situacién funcional de los pacientes. La en-
fermedad coronaria es la principal causa de muerte
y discapacidad en el mundo occidental. Puede afec-
tar la salud de un individuo en todos sus componen-
tes: fisico, mental y social, asi como la percepcion
del bienestar general®?. La evaluacién de la efecti-
vidad terapéutica en la enfermedad cardiovascular
debe incluir una evaluaciéon de la CVRS®E9,

Esta evaluacion se instala como un instrumento
para promover la atencién centrada en el paciente,
proporcionando una informacién complementaria
alavaloracion clinica tradicional . Asi, una mejo-
raen la CVRS se cita cada vez mas como un resul-
tado primario en el proceso de toma de decisiones
clinicas y en la determinacién del beneficio tera-
péutico1.12) Existe escasa literatura cientifica
vinculada a este tema en pacientes pos-IAM en
nuestro pais, pero a nivel regional, Vargas y cola-
boradores® sugieren que hasta un 80% de los pa-
cientes refieren una peor percepcion de calidad de
vida luego de sufrir un IAM.

Al evaluar globalmente la calidad de vida, el 27%
de nuestros pacientes refiere una calidad de vida al-
terada. Este porcentaje es menor al hallado por
otros estudios. Gutiérrez y colaboradores4 eviden-
ciaron que 68% de los pacientes perciben una mala
CV en cuanto a la salud fisica y 74% refiere sentirse
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Tabla 4. Factores asociados a calidad de vida alterada.

en el antocuidado

Factor asociado Alteracion en C1” Alteracion en C1” Valor p
(con la variable) (5in la variable)

Insuficiencia cardiaca pos-IAM 2/3 (67%) 4/24 (17%) 0,05

Tiempo desde el IAMCEST < 5 anos 5/13 (38%) 1/17 (6%) 0,02

Factor asociado Con alteraciones Sin alteraciones Valor p

en el autocuidado

Edad (anos) 92 (87-93)

69 (58-78) 0,013

Alteraciones en C1/ con diferencias relacionadas al sexo

Alteracion en C1” Sexo femenino Sexco masculino Valor p
Alteraciones en la movilidad 4/7 (57%) 2/16 (12%) 0,02
Presencia de dolor o disconfort 3/7 (43%) 1/16 (6%) 0,03

CV: calidad de vida; IAMCEST: infarto agudo de miocardio con elevacion del segmento ST.

Tabla 5. Retraso en el tratamiento fibrinolitico (>120 min)

e impacto en la calidad de vida.

tratamiento

Movilidad Valor p Autocuidado Valor p Limitacion en Valor p
alterada alterado actividades usnales
Con retraso en el 4/5 (80%)* 0,005 3/5 (60%) 0,01 3/5 (60%) 0,03
tratamiento
Sin retraso en el 2/15 (13%)* 1/15 (7%) 2/15 (13%)

* Se presentan datos de 20 pacientes, ya que en 3 casos se desconoce el momento de administracion.

limitado en su trabajo o actividades. Esto puede con-
ducir a aislamiento social y depresiéon, aumentando
las probabilidades de un nuevo episodio isquémi-
co519, Asimismo, el estudio espanol de Abreu A. y
colaboradores®9 mostré6 que la CV se afecté de for-
ma moderada a severa en mas del 50% de los pacien-
tes que sufrieron un IAM y los pacientes mas j6ve-
nes estaban mas afectados que los mayores en los
dominios de comportamiento emocional y relacio-
nes sociales. Los pacientes activos laboralmente
presentaban mayores alteraciones que los retirados
en las dimensiones de salud y sueno. Entre uno y
dos de cada diez pacientes no logran reincorporarse
ala actividad laboral entre los tres y seis meses sub-
siguientes al evento isquémico®@V. Los predictores
clinicos que més afectaron negativamente la CVRS
en los pacientes con cardiopatia coronaria reciente-
mente diagnosticada fueron sintomas fisicos, inclu-
yendo angina, otros sintomas cardiacos (algunos
inespecificos), disminucién de la capacidad fisica y
fatiga®228). Las caracteristicas sociodemograficas

se asocian a la CVRS, siendo el sexo femenino un
predictor negativo y la edad un predictor inverso,
mientras que el estar en pareja es un predictor posi-
tivo29-31).

Tanto la edad como el sexo femenino también se
asociaron a la CV en la poblacién analizada. El pre-
sente estudio evidencié que los pacientes mas ano-
sos presentaban mayores dificultades en el autocui-
dado. Un estudio recientemente publicado, que in-
cluy6é a 1.261 participantes, ha encontrado que a
mayor edad se altera fundamentalmente la dimen-
sion fisica de la CVRS®2. Si bien no se encontré una
relacién con la fatiga en la poblacién estudiada, los
resultados obtenidos representan un fenémeno si-
milar al encontrado por otros autores®3. Pese a este
mayor compromiso fisico en los pacientes anosos,
existe bibliografia que sugiere que los pacientes
mas jévenes con IAM son los que experimentan una
CVRS mas pobre®4,

Si bien no fue objetivo de este trabajo analizar el
impacto del apoyo psicosocial a los pacientes con IAM,
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se ha demostrado una asociacion entre la CV global y
la percepcién de recibir apoyo instrumental y emocio-
nal. Los pacientes que declaran tener ayuda instru-
mental o emocional presentan una mejor CV que
aquellos que no reciben ningtn tipo de ayuda®®. Asi-
mismo, la CV y el nivel educativo estan estrechamen-
te relacionados, de tal manera que los pacientes con
peor CV son aquellos con menor nivel de estudios®.
Trabajos recientes han evidenciado que el bajo nivel
educativo se asocié con un mayor riesgo de eventos
adversos en el ano posterior al alta®6.37, Este aspecto
tampoco fue contemplado en nuestra investigacion.

De acuerdo con nuestros resultados la afecta-
cion de la CV percibida es mayor en los primeros
anos pos-IAMCEST, esta intimamente relacionada
al retraso en el tratamiento fibrinolitico y se asocia
a alteraciones significativas en varias de sus dimen-
siones. Las mujeres son mas susceptibles a percibir
una peor CV relacionada con la salud luego de un
TAMCEST, lo que se correlaciona con los datos de
varios estudios internacionales8-40),

El menor tiempo de acceso al tratamiento fibri-
nolitico se ha asociado a mejores tasas de reperfu-
si6on y mayor supervivencia. El presente estudio su-
giere que la mejoria en la CV posterior podria estar
entre los beneficios de la reperfusion precoz. Este
aspecto debera ser evaluado en futuros estudios
disenados con esta finalidad.

Probablemente existen aspectos atn no resuel-
tos que influyen en la recuperacion, evoluciéon y CV
del paciente que ha sufrido un IAM. A pesar de una
alta carga de enfermedad cardiovascular, los datos
sobre los resultados del estado de salud informados
por los propios pacientes en individuos con enfer-
medad cardiovascular en nuestro pais son limita-
dos. Junto al estado de la funcién cardiovascular
hay que considerar una variedad de factores socia-
les, psicolégicos, culturales y econémicos que pue-
den afectar el pronéstico y la CV de estos pacien-
tes(35,41,42)

Nuestro trabajo presenta varias limitaciones, ya
que incluyé un pequeno numero de pacientes y no
se considerd el potencial impacto de los procedi-
mientos posteriores a la fibrindlisis en las dimensio-
nes dela CV, factor que deberia ser evaluado en pro-
ximos estudios. Asimismo, seria importante compa-
rar la percepcion de la CV entre los que recibieron
tratamiento farmacolégico solo, los que fueron so-
metidos a estrategia farmaco-invasiva y los que no
fueron reperfundidos.

La seleccion positiva de los pacientes estudiados
(generada por el disefno retrospectivo de este estu-
dio) determina que los fallecidos, probablemente
mas graves y con peor CV, no fueran incluidos en el
analisis.

Conclusiones

La CV puede afectarse en los pacientes con IAM re-
perfundidos con fibrinoliticos.. La alteracién de la
movilidad y la incapacidad para llevar adelante las
tareas habituales son los elementos mayormente
encontrados.

La edad, el sexo femenino, la presencia de IC
posterior al IAMCEST y el retraso en la reperfusién
son los factores hallados que se asociarian a altera-
ciones de la CV.
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Hipertension arterial: novedades

de las guias 2018

Dra. Maria Victoria Ramos

La hipertension arterial (HTA) es un problema de
salud a nivel mundial reconocido desde hace mu-
chos anos. Sin embargo, su prevencion, diagnéstico
y tratamiento siguen siendo subéptimos. Las socie-
dades internacionales de Cardiologia publican de
forma periddica guias de préctica clinica con la in-
tencién de actualizar el conocimiento y ofrecer he-
rramientas para su adecuado manejo. Reciente-
mente se publicaron las guias del Colegio America-
no de Cardiologia® (ACC por su sigla en inglés) y de
la Sociedad Europea de Cardiologia® (ESC por su
sigla en inglés). El descenso de los puntos de corte
para considerar HTA propuesto por la guia ameri-
cana ha generado importante controversia desde su
publicacién en el ano 2017. En 2018 la guia europea
mantiene la definicién incambiada con respecto a
ediciones anteriores.

El objetivo de este articulo es destacar los aspec-
tos mas trascendentes de ambas guias, con especial
énfasis en sus diferencias.

1. Introduccidén

La HTA continta siendo la principal causa preveni-
ble de enfermedad cardiovascular (ECV) y de muer-
te por todas las causas en los paises desarrollados.

2. Definicién y clasificacion

La relacién entre presién arterial (PA) y eventos
cardiovasculares y renales es continua, haciendo
arbitraria la eleccién de puntos de corte para definir
la HTA. Aunque estudios epidemiolégicos han se-
nalado la presencia de eventos con valores de PA
sistélica (PAS) >115 mmHg, la HTA se define cuan-
do el beneficio de realizar tratamiento supera am-

Editora adjunta de la Revista Uruguaya de Cardiologia.

pliamente los riesgos de este (como se ha documen-
tado en los estudios clinicos). Considerando estos
aspectos, la guia europea mantiene los puntos de
corte de PA >140/90 mmHg. La clasificacién define
tres niveles de HTA: grado 1, 2 y 3 (tabla 1).

Contrariamente, la guia americana propone de-
finir HT'A cuando la PA >130/80 mmHg y establece
dos estadios de HTA (1: 130-139/80-89 mmHg, y 2:
>140/90 mmHg). La justificacién de definir el esta-
dio 2 esta bien demostrada; con respecto al estadio 1
se apoyan en estudios individuales y metaanélisis
de datos observacionales que reportan un incre-
mento progresivo de riesgo cardiovascular (CV)
partiendo desde cifras de PA normal a elevada y es-
tadio 1 de HTA.

En 2015, la prevalencia de HTA alcanzaba
30%-45% de la poblacién global, siendo de 60% en
los mayores de 60 anos, segiin datos de la guia euro-
pea. Paralos americanos, considerando la nueva de-
finicion de HTA, la prevalencia aumentaria signifi-
cativamente desde 32% a 46%.

Tanto la PA registrada en consultorio como en
forma ambulatoria se relacionan de forma continua
eindependiente con eventos cardiovasculares (acci-
dente cerebro vascular [ACV] hemorragico e isqué-
mico, infarto agudo de miocardio [TAM], muerte sa-
bita, insuficiencia cardiaca y enfermedad arterial
periférica) y enfermedad renal crénica (ERC). Tam-
bién se ha asociado la HTA con riesgo incrementado
de desarrollar fibrilacién auricular, deterioro cogni-
tivo y demencia. La PAS constituye un mejor pre-
dictor de eventos que la PA diasté6lica (PAD) luego
de los 50 anos debido al proceso de endurecimiento
arterial que puede sobrestimar la PAD.

Dado que los pacientes con HTA habitualmente
presentan otros factores de riesgo CV (FRCV), es
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Tabla 1. Resumen de las principales diferencias entre gufas europeas y americanas.

Guia HTA 2018, Sociedad Enropea de Cardiologia

*)

Guia HT A 2017, Colegio Americano de Cardiologia

*)

HTA definida como PA >140/90 mmHg N/A |HTA definida como PA >130/80 mmHg N/A
Clasificacion de PA: IC |Clasificacion de PA: IB
-PA éptima: <120/80 mmHg -PA normal: <120/80 mmHg
-PA normal: 120-129 y/o 80-84 mmHg -PA alta: 120-129 y <80 mmHg
-PA normal alta: 130-139 y/o 85-89 mmHg -HTA estadio 1: 130-139 o 80-89 mmHg
-HTA grado 1: 140-159 y/o 90-99 mmHg -HTA estadio 2: >140 0 >90 mmHg
-HTA grado 2: 160-179 y/o 100-109 mmHg
-HTA grado 3: >180 y/o >110 mmHg
-HTA sistélica aislada >140 y <90 mmHg
Evaluacion del riesgo CV con sistema SCORE IB |Evaluacion de riesgo CV con ACC/AHA Pooled N/A
Cohort Equations
PA normal alta: el tratamiento farmacolégico IIb |HTA estadio 1: el tratamiento farmacolégico I ABS§
puede considerarse en riesgo CV muy alto se recomienda en ECV clinica o riesgo CV
(>10%) o ECV establecida >10% a diez anos
HTA grado 1: en pacientes con riesgo CV I A |HTA estadio 2: el tratamiento farmacolégico I1C
bajo-moderado sin evidencia de dano de se recomienda desde el inicio aun en ausencia
6rgano, el tratamiento farmacoldgico se de ECV y riesgo CV < 10% a diez anos
recomienda de persistir cifras elevadas pese a
cambios en el estilo de vida
-El tratamiento farmacolégico se recomienda IA |El tratamiento farmacoldgico se recomienda N/A
en adultos mayores (> 65 pero < 80 anos) con en adultos >65 anos (e incluso >80 anos) con
HTA grado 1, si es bien tolerado HTA estadio 1, con un control cuidadoso y
-En > 80 anos el tratamiento farmacolégico se IA evalua}n(.io la presencia de hipotension
inicia con PA >160/90 mmHg PTG
El primer objetivo del tratamiento es IA |-Para adultos con HTA confirmaday ECV o IBC§
PA <140/90 mmHg en todos los pacientes, si riesgo CV >10%, el objetivo de tratamiento es
es bien tolerado, deberian alcanzarse cifras PA <130/80 mmHg
<130/80 mmHg -En aquellos sin marcadores de riesgo CV IIb BC§
incrementado, el descenso a <130/80 mmHg
es razonable
-En >65 anos se recomiendan cifras de PAS IA |No se realizan recomendaciones especificas en N/A
130-139 mmHg este grupo, siendo las cifras objetivo iguales a
-En >80 anos se recomiendan cifras de PAS TA la poblacién general
130-139 mmHg, si son bien toleradas
Es HTA resistente cuando no se logran cifras IC |Es HTA resistente cuando no se logran cifras N/A
<140/90 mmHg pese al uso de tres farmacos <130/80 mmHg pese al uso de tres o mas
en dosis 6ptimas, siendo uno de ellos un farmacos antihipertensivos en dosis 6ptimas,
diurético siendo uno de ellos un diurético o PA <130/80
mmHg pero con requerimiento de cuatro o
mas farmacos
En individuos que presentan ERC el objetivo IA |En individuos que presentan ERC el objetivo I BC§
es <140/80 mmHg es <130/80 mmHg
Seguimiento de los pacientes: IC |Seguimiento de los pacientes:
-PA é6ptima: cada cinco anos -PA normal: anual ITIa C
-PA normal: cada tres afos -PA alta: tres a seis meses IB
-PA normal alta: anual -HTA estadio 1
En >50 anos se recomienda un screening mas IlaC |° sin tratamiento farmacolégico (tres a seis
frecuente meses) . L.
. con tratamiento farmacolégico (al mes)
-HTA estadio 2: al mes
El inicio de tratamiento con dos farmacos se IB |Elinicio de tratamiento con dos farmacos se IC

recomienda en HTA grado 1 en pacientes con
riesgo CV moderado-alto, PAS >150 mmHg o
que requieran descenso >20 mmHg

recomienda en HTA estadio 2 y cuando el
descenso de PA necesario para alcanzar el
objetivo terapéutico sea PAS >20 mmHg o
PAD >10 mmHg
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fundamental estratificar el riesgo global utilizando
diferentes herramientas. La guia europea reco-
mienda el sistema SCORE (Systematic COronary
Risk Evaluation) que estima el riesgo a diez anos
del primer evento fatal aterosclerdtico. Aquellos in-
dividuos hipertensos que presentan ECV documen-
tada, incluyendo enfermedad ateromatosa asinto-
maética, diabetes mellitus (DM) tipo 1 o 2, niveles
muy altos de un FRCV individual (HTA grado 3 de
la guia europea), o ERC, son considerados automé-
ticamente como de muy alto riesgo CV (>10% mor-
talidad) o alto riesgo (5%-10% mortalidad) a diez
anos. La deteccién de dano de 6rgano mediado por
HTA puede cambiar la categoria de riesgo, aun en
asintomaticos. En la guia americana es utilizada pa-
ra estratificar el riesgo la herramienta ACC/AHA
Pooled Cohort Equations teniendo en cuenta que
fue validada para individuos entre 40-79 anos sin
terapia con estatinas.

3. Medida de la presién arterial

La PA debe medirse en consultorio, inicialmente en
ambos brazos usando un manguito de tamafo apro-
piado. La diferencia de PAS entre ambas medicio-
nes >15 mmHg se asocia a incremento de riesgo CV
probablemente por enfermedad ateromatosa. En
ancianos o diabéticos debe buscarse la presencia de
hipotensién ortostatica.

3.1. Monitoreo de la PA en el hogar: es el prome-
dio de todas las medidas realizadas con un equipo
semiautomatico por al menos tres dias, dos veces al
dia. Los valores son usualmente menores compara-
dos con la PA en consultorio, utilizando un criterio
diagnéstico de HTA >135/85 mmHg (guia europea).
La guia americana utiliza el mismo punto de corte
que en consultorio: >130/80 mmHg.

3.2. Monitoreo ambulatorio de la PA (MAPA): es
el promedio de todas las medidas realizadas en un
periodo de 24 horas. Los registros de PA se realizan
cada 15-30 minutos. Los valores considerados como
HTA también son menores que en el consultorio
(>130/80-125/75 mmHg en 24 horas, >135/85- 130/80
mmHg en el dia y >120/70-110/65 mmHg en la noche
para guias europea y americana respectivamente). La
PA normalmente desciende en horas nocturnas, con
un punto de corte arbitrario en > 10% del valor diur-
no. Las razones reconocidas para que no ocurra este
descenso son: disturbios del sueno, apnea obstructiva
del sueno, consumo excesivo de sal, hipotensién ortos-
tatica, disfuncién autonémica, ERC, neuropatia dia-
bética, y edad avanzada.

3.3. HTA de bata blanca e HTA enmascarada: el
primer término hace referencia a la situacién de PA
elevada en consultorio, siendo normal en el monito-

reo en el hogar o MAPA. Cuando ocurre lo opuesto,
es decir, PA normal en consultorio y valores eleva-
dos en domicilio, se denomina hipertensién enmas-
carada. Inicialmente estos fenémenos se describian
en pacientes no tratados por HTA, pero en la actua-
lidad se aplican en los que estando bajo tratamiento
presentan discrepancias en las mediciones: HTA no
controlada de bata blanca, HT'A no controlada en-
mascarada e HTA no controlada sostenida (tanto en
consultorio como en domicilio mantienen cifras
elevadas).

La prevalencia de HTA de bata blanca oscila en-
tre 30%-40% en diferentes estudios, siendo mas co-
mun en individuos anosos, mujeres y no fumadores.
El efecto de bata blanca puede observarse en todos
los grados de HTA, pero usualmente es mayor en la
HTA grado 1. El dafno de 6rgano mediado por HTAy
el riesgo de eventos CV son menores que en la HTA
sostenida. Sin embargo, cuando se compara con
normotensos, existe incremento de la actividad
adrenérgica, mayor prevalencia de factores de ries-
go metabdlicos, dano vascular y cardiaco asinto-
maético y mayor riesgo de progresién a HTA soste-
nida con hipertrofia ventricular izquierda (HVI).

La HTA enmascarada puede encontrarse en
aproximadamente 15% de los pacientes con PA nor-
mal en consultorio. La prevalencia es mayor en jo-
venes, hombres, fumadores y en aquellos con altos
niveles de actividad fisica, consumo de alcohol, an-
siedad y estrés. Su presencia se asocia con dislipe-
mia, disglicemia, dano de 6rgano mediado por HTA,
activacion adrenérgica y riesgo incrementado de de-
sarrollar DM e HTA sostenida. El riesgo CV y la
mortalidad por todas las causas parecen ser simila-
res a los de individuos con HTA sostenida, lo que
justificaria iniciar tratamiento farmacolégico en
estos casos.

Dado que la HTA es una condiciéon asintomati-
ca, su deteccion debe realizarse mediante progra-
mas estructurados de screening en la poblaciéon o
medicién oportunade la PA en consultorio (tabla 1).

4. Diagndstico de hipertension arterial

Como la PA es muy variable, el diagnéstico de HTA
no debe basarse en una medicién aislada en el con-
sultorio, siempre y cuando la PA no se encuentre
francamente elevada (grado 3) y no exista evidencia
de dano de 6rgano mediado por HTA (retinopatia
hipertensiva con exudados o hemorragias, HVI, da-
no vascular o renal). Para la mayoria de los indivi-
duos, el diagndstico de HTA se realiza luego de va-
rias mediciones en consultorio a intervalos de tiem-
po variables segtn la severidad de la HTA (la guia
americana propone realizar dos o mas mediciones
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en dos o mas visitas). Cuando la HTA es grado 1, la
siguiente visita puede programarse en varios me-
ses, especialmente si el riesgo del paciente es bajo y
no hay evidencia de dafio parenquimatoso. En caso
contrario, la evaluacién deberia realizarse al mes.
Se recomienda el uso de mediciones fuera del
consultorio como una estrategia alternativa para
confirmar el diagnéstico de HTA.

4$Cuando referir al paciente con HTA a un cen-
tro de tercer nivel? Fundamentalmente cuando se
requiera evaluacion y tratamiento adicional, como
es el caso de sospecha de HTA secundaria, menores
de 40 anos con HTA grado 2-3, HTA resistente al
tratamiento y cuando sean necesarios estudios mas
especificos para determinar el danio de érgano me-
diado por HTA.

5. Evaluacién clinica y deteccién de dafio de
érgano asociado a hipertensién arterial

El propésito de la evaluacion clinica es establecer el
diagnéstico y grado de HTA, descartar causas se-
cundarias, identificar factores contribuyentes (esti-
lo de vida, medicamentos, historia familiar), enfer-
medades concomitantes y presencia de dano de
6rgano asociado a HTA.

El dafo de 6rgano se refiere a cambios estructu-
rales o funcionales en arterias u 6rganos causados
por la elevacion de la PA. Constituye un marcador
preclinico de enfermedad CV. Su presencia es co-
mun en individuos con HTA grado 3 de larga dura-
cién, pero también puede presentarse en grados
mas leves. Varios tipos de dano de 6rgano pueden
ser reversibles con el tratamiento de la HTA, espe-
cialmente cuando se inicia precozmente. Aunque
los costos pueden limitar la solicitud de anélisis, se
recomienda un screening basico que consta de elec-
trocardiograma (ECG) de 12 derivaciones, razén
albimina/creatinina en orina, creatininemia, tasa
de filtrado glomerular y fondo de ojo.

Los pacientes con ECV documentada, ERC,
HTA grado 3, e hipercolesterolemia familiar, pre-
sentan un riesgo CV alto o muy alto. En el resto, la
deteccion de dano de 6rgano mediado por HTA pue-
de reclasificar a los pacientes como de riesgo més al-
to que el calculado por SCORE, especialmente en j6-
venes con HTA grado 1 que invariablemente son
clasificados como de bajo riesgo.

5.1. El corazén en la hipertension: aunque el
ECG no es el método de eleccion para detectar HVI
por su baja sensibilidad, la prevalencia de este pa-
trén se incrementa con la severidad de la HTA. El
ecocardiograma transtoracico permite determinar
la presencia de HVI, su severidad e informacién adi-
cional como geometria ventricular, volumen auri-

cular izquierdo, dimensiones de la raiz aédrtica, y
funcién sisto-diastdlica del ventriculo izquierdo,
entre otras.

5.2. Los vasos sanguineos en la hipertension: un
grosor carotideo intima-media >0,9 mm cuantifica-
do mediante ultrasonido o la presencia de placas
predice riesgo CV. La existencia de placas caroti-
deas reclasifica automaticamente a los pacientes en
un riesgo mayor, aungque no se recomienda su solici-
tud de rutina, excepto en presencia de soplo caroti-
deo, ACV o accidente isquémico transitorio (AIT)
previos. La alteracion en la velocidad de onda de
pulso carotideo-femoral (>10 m/s) objetiviza altera-
ciones significativas en la funcién aértica y es el
gold standard para determinar la rigidez de gran-
des arterias. Un indice tobillo-brazo <0,9 indica ar-
teriopatia obstructiva de la extremidad inferior por
aterosclerosis avanzada y es predictor de eventos
CV futuros. No se recomiendan de rutina.

5.3. El rin6n en la hipertension: luego de la DM,
la HTA constituye la segunda causa mas frecuente
de ERC. El diagnéstico se basa en la disminucién de
la funcién renal o en la presencia de albuminuria
(utilizando la razén albimina/creatinina). La re-
duccién progresiva en la tasa de filtrado glomerular
y albuminuria incrementada constituyen predicto-
res independientes y aditivos de riesgo CV.

5.4. Retinopatia hipertensiva: los grados més se-
veros (hemorragias, microaneurismas, exudados
duros, papiledema) son altamente reproducibles y
predictores de mortalidad. En contraste, la retino-
patia incipiente es menos reproducible y su valor
predictivo es menor. Debe realizarse fondo de ojo en
pacientes con HTA grado 2-3, DM y puede conside-
rarse en el resto de la poblacion hipertensa.

5.5. El cerebro en la hipertension: la prevalencia
de dano cerebral se incrementa en los pacientes hi-
pertensos, siendo el ACV y AIT sus presentaciones
mas dramaéticas. En la fase asintomatica, el dano
puede detectarse mediante resonancia nuclear
magnética, que evidencia hiperintensidad de la sus-
tancia blanca, microinfartos, microsangrados y
atrofia cerebral. Estos hallazgos se asocian con ries-
go incrementado de ACV y deterioro cognitivo.

6. Tratamiento de la hipertension

Existen dos estrategias bien definidas para descen-
der la PA: cambios en el estilo de vida y tratamiento
farmacolégico. Descensos de la PAS de 10 mmHg o
de la PAD de 5 mmHg se asocian con reducciones
significativas de eventos CV mayores, mortalidad
por todas las causas, ACV, eventos coronarios e in-
suficiencia cardiaca.
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Los individuos con HTA grado 2-3 deben recibir
tratamiento farmacolégico concomitantemente con
cambios en el estilo de vida. Lo mismo se aplica en
casos de HTA grado 1 con alto riesgo CV o evidencia
de dano de 6rgano mediado por HTA. Sin embargo,
dada la ausencia de ensayos clinicos randomizados,
las recomendaciones son menos consistentes en la
HTA grado 1y riesgo CV bajo-moderado o mayores
de 60 afos y en casos de PA normal alta. Metaanali-
sis recientes han mostrado reducciones significati-
vas de eventos CV y mortalidad en pacientes con
HTA grado 1 que reciben tratamiento farmacolégi-
co. Coincidentemente, un subgrupo de analisis del
ensayo HOPE-3 (Heart Outcomes Prevention Eva-
luation) mostr6 una reduccién de 27% de eventos
CV mayores en pacientes con riesgo moderadoy PA
en rangos de HTA grado 1 cuando el descenso de
PAS fue de 6 mmHg con farmacos. Basados en estos
datos, se recomienda que los cambios en el estilo de
vida se asocien a tratamiento farmacolégico en pa-
cientes con HTA grado 1 y riesgo CV bajo-modera-
do. Cuando se consulta la guia americana, el estadio
1de HTA (que no es HTA para la guia europea) pue-
de manejarse con cambios en el estilo de vida, de la
misma forma que en los pacientes con PA normal al-
ta de la clasificacion europea. La excepcion a lo an-
terior la constituyen los individuos con ECV esta-
blecida (prevencién secundaria) o cuando el riesgo
CV a diez anos es alto (prevencién primaria). Para
el resto de los pacientes, el tratamiento farmacolé-
gico se recomienda en el estadio 2 de HTA (HTA
grado 1 de la guia europea).

La evidencia apoya la recomendacion de que los
pacientes anosos (>65 anos, incluyendo los >80
anos) deberian recibir tratamiento farmacolégico si
su PAS>160 mmHg. Segiin la pauta europea, existe
justificacién para iniciar el tratamiento en indivi-
duos >65 pero <80 anos con cifras menores de HTA
(grado 1).

La guia europea mantiene la recomendacion
previa (2013) de no iniciar tratamiento antihiper-
tensivo en individuos con PA normal alta y riesgo
CV bajo-moderado, reafirmando este concepto con
nueva evidencia (metaanalisis de ensayos clinicos
randomizados, entre ellos HOPE-3 y SPRINT),
donde no se observé beneficio. Reconocen que la si-
tuacion puede ser diferente en aquellos con riesgo
CV alto o muy alto y que debe considerarse el
tratamiento en caso de ECV, especialmente de car-
diopatia isquémica.

El tratamiento farmacolégico se iniciara de for-
ma inmediata en caso de HTA grado 2-3 y grado 1
conriesgo CV alto o muy alto, ECV, ERC o evidencia
de dano de 6rgano mediado por HTA. Los cambios
en el estilo de vida se recomiendan en todos los gra-

dos de HT'A, y cuando no logren descender los valo-
res de PA en el grado 1, se asociaran farmacos a los
3-6 meses.

El primer objetivo del tratamiento continta
siendo descender las cifras de PA <140/90 mmHg
basados en estudios previos y recientes (ensayos cli-
nicos randomizados, metaanalisis y analisis post
hoc) que han mostrado resultados mixtos en cuanto
al beneficio incremental en descensos a <130/80
mmHg. Si bien en el ensayo SPRINT (A Randomi-
zed Trial of Intensive versus Standard Blood-Pres-
sure Control) se observé una reduccion significativa
de eventos CV mayores y mortalidad por todas las
causas con el descenso intensivo de la PAS, se criti-
ca que el método de medicion de la PA no es compa-
rable con ensayos previos y puede homologarse a los
valores obtenidos en registros ambulatorios de PA.
La guia europea considera objetivos especiales de
acuerdo al grupo etario (130-120/79-70 mmHg en
<65 anos, 139-130/79-70 mmHg en >65 anos y en
los pacientes con ERC (PAS <140 mmHg si es bien
tolerada, independientemente de la edad), no ha-
biendo diferencias por edad (PA <130/80 mmHg,
incluso >80 anos) en la guia americana.

6.1. Cambios en el estilo de vida: pueden preve-
nir o retrasar el inicio de HTA y reducir el riesgo
CV. La mayor desventaja es la poca adherencia que
se observa a largo plazo. Las medidas que han de-
mostrado eficacia en reducir la PA son la restriccién
de sal, moderacién en el consumo de alcohol, altain-
gesta de vegetales y frutas, reducciéon de peso y
mantenimiento de peso ideal y actividad fisica regu-
lar. El tabaquismo incrementa la PA de forma agu-
day transitoria y su abandono es probablemente la
medida aislada més efectiva para prevenir la ECV.

6.2. Tratamiento farmacolégico: los inhibidores
de la enzima conversora de angiotensina (IECA), los
antagonistas de los receptores de angiotensina (ARA),
los betabloqueantes (BB), los antagonistas de los ca-
nales de calcio y los diuréticos (hidroclorotiazida,
clortalidona e indapamida) contindan siendo los far-
macos recomendados para el descenso de la PA.
Cualquiera de ellos ha demostrado una disminucién
similar de los eventos CV mayores y mortalidad. Los
alfabloqueantes, los agentes que actiian centralmen-
te, y los antagonistas de los receptores de mineralo-
corticoides constituyen adiciones tutiles al trata-
miento cuando no se logra un adecuado control. Ca-
da grupo presenta perfiles distintivos que los vuel-
ven atractivos para determinados pacientes: IECA y
ARA reducen el grado de albuminuria y retardan la
progresion de ERC en diabéticos y no diabéticos, pe-
ro son menos tolerados y eficaces en afrodescendien-
tes; los antagonistas célcicos presentan una reduc-
cién significativa de ACV para el valor de PA alcan-
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zado; los diuréticos parecen ser mas efectivos en pre-
venir la insuficiencia cardiaca, mientras que los BB
parecen ser menos efectivos en prevenciéon del ACVy
remodelado inverso. Sin embargo, han demostrado
su utilidad en situaciones especificas (angina, con-
trol de frecuencia cardiaca, pos-IAM, insuficiencia
cardiaca con fraccion de eyeccion reducida y mujeres
que planean embarazarse).

Pese a la amplia disponibilidad de farmacos, el
control de la PA sigue siendo pobre (35% de los in-
dividuos en tratamiento logra PA <140/90
mmHg). Esto se atribuye a varias causas, entre
ellas la inercia del médico tratante a mantener do-
sis inadecuadas o a no asociar distintas clases de
farmacos, escasa adherencia del paciente al trata-
miento, insuficiente uso de combinaciones de far-
macos y complejidad de las estrategias actuales
(polifarmacia). Basados en los resultados de ensa-
yos clinicos randomizados y metaanalisis recien-
tes, todas las clases de farmacos pueden en princi-
pio combinarse (excepto IECA con ARA). Se reco-
mienda la asociacién de IECA o ARA con calcioan-
tagonistas o diuréticos, actualmente disponibles
en una sola pildora. Otras combinaciones como cal-
cioantagonistas con diuréticos pueden utilizarse,
pero existe menos evidencia disponible. La combi-
naciéon con BB debe utilizarse preferentemente
cuando exista alguna indicacién clinica especifica
para su uso (ver parrafo anterior).

Dado que el objetivo de PA en muchos pacientes
serd lograr cifras <130/80 mmHg, la mayoria re-
querira terapia combinada. FArmacos combinados
a bajas dosis son més efectivos que monoterapia a
alta dosis dada la accién antihipertensiva a través
de distintos mecanismos. La combinacién de dos
farmacos como terapia inicial ha demostrado ser se-
guray bien tolerada, incluso en pacientes con HTA
grado 1. Si bien atin no existen ensayos randomiza-
dos que comparen los eventos CV mayores utilizan-
do monoterapia versus tratamiento combinado, la
evidencia observacional sugiere que el tiempo que
toma lograr el control de la PA es un determinante
importante en los resultados. Aunque es probable
que pacientes >80 anos, fragiles o con riesgo CV ba-
jo-moderado e HTA grado 1 logren un adecuado
control de cifras con monoterapia, es poco probable
en aquellos con PAS >150 mmHg o cuando se re-
quiere un descenso >20 mmHg. La posibilidad de
iniciar el tratamiento con dosis bajas de dos farma-
cos en pacientes con HTA grado 1 y riesgo CV ba-
jo-moderado es respaldada por lareduccién de even-
tos observada en el HOPE-3. Se estima que dos ter-
cios de los individuos lograran el objetivo con el uso
de dos farmacos. Cuando no se alcanza este objeti-
vo, se propone agregar un tercer farmaco al esque-

ma (alcanzando 80% de control). No se recomienda
iniciar el tratamiento con triple terapia.

En concordancia con la recomendacién de tera-
pia combinada de la guia europea, la guia americana
también propone el inicio de dos farmacos en HTA
estadio 2 (que se homologa a la HTA grado 1 euro-
pea). Asimismo, destacan que la combinacién de dos
farmacos con similar mecanismo de accién debe ser
evitada. Las excepciones a esta regla incluyen el uso
de diuréticos tiazidicos junto con ahorradores de po-
tasio, o diuréticos de asa en varias combinaciones.
Incluso los antagonistas calcicos dihidropiridinicos
pueden combinarse con los no dihidropiridinicos.

7. Hipertensién en situaciones especificas
7.1. Hipertension resistente: se define cuando la es-
trategia de tratamiento recomendada falla en lo-
grar el objetivo primario de PA <140/90 mmHg en
pacientes con adherencia confirmada a la terapia
(modificaciones en el estilo de vida y dosis 6ptimas
de al menos tres farmacos siendo uno de ellos diuré-
tico). Aplicando esta definicién, de forma estricta, la
prevalencia es <10% de los pacientes tratados. En
el caso de la guia americana, el punto de corte se es-
tablece obviamente en PA <130/80 mmHg, pero
ademaés se considera que un paciente sufre de HTA
resistente cuando para lograr la PA objetivo requie-
re cuatro o mas farmacos antihipertensivos. Como
es esperable, el riesgo de dano de 6rgano asociado a
HTA, ERC y eventos CV prematuros es mayor en
este caso. Antes de realizar el diagndstico deben
descartarse causas de HTA pseudorresistente (po-
bre adherencia al tratamiento, efecto de bata blan-
ca, técnica de medicién inadecuada, calcificacién
marcada de arterias braquiales e inercia clinica).
Otras causas a tener en cuenta son la obesidad, con-
sumo elevado de sal, alcohol o drogas recreativas
(cocaina, anabdlicos), apnea obstructiva del sueno,
formas de HTA secundaria no detectadas y presen-
cia de dano severo de 6rgano mediado por HTA
(ERC, rigidez arterial). El tratamiento combina
ademas del énfasis en los cambios en el estilo de vi-
da, la adicién secuencial de farmacos antihiperten-
sivos, habitualmente antagonistas del receptor de
mineralocorticoides, siempre y cuando no existan
contraindicaciones para su uso (se recomienda su
administracién con filtrado glomerular >45 ml/min
y potasio sérico <4,5 mmol/L). El control de la PA
puede mejorar aumentando la dosis de diurético o
cambidndola por alguno més potente (clortalidona
o indapamida). Cuando el filtrado glomerular es
<30 ml/min deben considerarse los diuréticos de
asa. Otras alternativas que han demostrado eficacia
son amiloride, doxazosina y bisoprolol.
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7.2. Hipertensién secundaria: la causa de la
HTA esidentificable y puede tratarse con unainter-
vencién especifica. Un alto indice de sospecha es
fundamental para lograr un tratamiento precoz
que muchas veces es curativo (especialmente en in-
dividuos jovenes). La prevalencia reportada alcanza
5%-15% de los hipertensos. Dentro de las causas
mas frecuentes se destacan: hiperaldosteronismo
primario, enfermedad renovascular aterosclerdti-
ca, apnea obstructivadel suefioy ERC. El feocromo-
citoma, la displasia fibromuscular, la coartacién de
aorta, la enfermedad de Cushing y el hiperparati-
roidismo son menos frecuentes.

7.3. Urgencias y emergencias hipertensivas: la
urgencia hipertensiva refiere a la HTA severa (>
180/120 mmHg). Cuando se asocia dano de érgano
mediado por HTA (retinopatia, coagulacién intra-
vascular diseminada, encefalopatia, insuficiencia
cardiaca aguda y deterioro agudo de la funcién re-
nal) se trata de una emergencia hipertensiva. El ni-
vel de PA puede no ser tan importante como lo es la
magnitud del ascenso (por ejemplo, un hipertenso
habitual puede tolerar cifras muy elevadas de PA).
En la urgencia hipertensiva, usualmente no se re-
quiere la admision hospitalaria y pueden utilizarse
farmacos via oral. En cambio, la emergencia hiper-
tensiva implica ingreso a unidades con monitoriza-
cién y tratamiento intravenoso con farmacos facil-
mente titulables y de vida media corta dado que la
autorregulacién de la perfusién tisular se encuen-
tra comprometida. Especificamente, en el caso de la
diseccion adrtica, la PAS objetivo es <120 mmHg,
en la crisis adrenérgica (feocromocitoma) se plantea
<140 mmHgen la primera hora, mientras que en la
preeclampsia/eclampsia la PA objetivo es <160/105
mmHg. En otras circunstancias, el descenso sera
<25% de la PAS inicial en las primeras dos horas a
160/100 mmHg en las siguientes dos a seis horas,
normalizando cautelosamente las cifras en las si-
guientes 24-48 horas.

7.4. Hipertensién y embarazo: los estados hiper-
tensivos del embarazo afectan 5%-10% de las gesta-
cionesy contintian siendo la principal causa de mor-
bimortalidad materna, fetal y neonatal. Se define
HTA cuando las cifras de PA >140/90 mmHg, clasi-
ficada como leve (140-159/90-99 mmHg) o severa
(>160/110 mmHg). Destacamos que la guia ameri-
cana no hace referencia al punto de corte utilizado.
Comprende diferentes entidades: 1) HTA pregesta-
cional (precede al embarazo o aparece antes de las 20
semanas de gestacién y usualmente persiste méas de
seis semanas posparto), 2) HTA gestacional (se de-
sarrolla luego de las 20 semanas de gestacién y habi-
tualmente se resuelve en las seis semanas posparto),
3) HTA pregestacional con HTA gestacional sobreim-

puesta y proteinuria, 4) Preeclampsia (HTA gestacio-
nal y proteinuria significativa: >0,3 g/24 horas o ra-
z6n albimina/creatinina >30 mg/mmol) y 5) HTA an-
tenatal no clasificable.

Aquellas pacientes con riesgo de desarrollar
preeclampsia deberian recibir acido acetilsalicilico
100-150 mg/dia en las semanas 12-36. Los benefi-
cios del tratamiento con farmacos en los estados hi-
pertensivos del embarazo no han sido extensamen-
te estudiados; sin embargo, se recomienda su inicio
con elevacion persistente de la PA >150/95 mmHgy
cuando existe HTA pregestacional con HTA gesta-
cional sobreimpuesta y evidencia de dano de 6rgano
mediado por HTA con cifras de PA >140/90 mmHg.
Metildopa, labetalol y calcioantagonistas son los
farmacos de eleccion. IECA y ARA estan contraindi-
cados y no se recomienda el uso de diuréticos.

Si bien no existe una definicién consensuada de
HTA severa, los valores considerados oscilan en
>160-180/110 mmHg. Las guias europeas de enfer-
medad cardiovascular durante el embarazo propo-
nen un punto de corte >170/110 mmHg y conside-
ran estos valores como emergencia hipertensiva, re-
quiriendo admisién hospitalaria y descenso de la
PA. En el caso de crisis hipertensiva (preeclampsia
o eclampsia severa) se impone el descenso de la PA
junto con la terminacién del embarazo. Los farma-
cos intravenosos recomendados son labetalol, ni-
cardipina, sulfato de magnesio (prevencién de
eclampsia o tratamiento de convulsiones) y nitro-
glicerina en caso de edema pulmonar. No se reco-
mienda nitroprusiato de sodio debido al riesgo de
intoxicacion fetal por tiocianatos.

En el posparto no deberia administrarse metil-
dopa por el riesgo de depresion. Todos los farmacos
antihipertensivos se excretan en la leche materna,
habitualmente a muy bajas concentraciones, excep-
to propranolol y nifedipina. Es importante conside-
rar que las mujeres que han padecido estados hiper-
tensivos en el embarazo tienen riesgo de recurren-
cia en posteriores gestaciones, asi como de presen-
tar HTA, ACV y cardiopatia isquémica a largo
plazo. Se recomiendan modificaciones en el estilo de
vida y controles anuales.

7.5. Enfermedad cerebrovascular: el manejo de
la PA durante la fase aguda de un ACV isquémico o
hemorragico contintia siendo un area de incerti-
dumbre. En el caso de la hemorragia intracerebral,
el incremento de la PA es comuin y se asocia con ma-
yor riesgo de expansion del hematoma, muerte y
peor prondstico neurolégico. Sin embargo, dada la
ausencia de beneficio con el descenso inmediato de
la PA en los estudios realizados, no se recomienda el
tratamiento, con la excepcién de los pacientes que
presenten cifras muy severas (PAS >220 mmHg),
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utilizando farmacos intravenosos con el objetivo de
lograr una PAS <180 mmHg. Los efectos del des-
censo de la PA son atin menos claros en el ACV is-
quémico. En el caso del uso de tromboliticos intra-
venosos, se recomiendan cifras de PA <185/110
mmHg antes de la administracién y mantenerla
<180/105 mmHg en las primeras 24 horas. Cuando
no se plantea tratamiento trombolitico, el juicio cli-
nico debe primar, pudiendo utilizarse farmacos an-
tihipertensivos en el caso de cifras marcadamente
elevadas (>220/120 mmHg) con el objetivo de des-
cenderlas en 15%. Si persiste HTA al tercer dia del
evento (>140/90 mmHg), el inicio o la reintroduc-
cion del tratamiento debe considerarse cuando exis-
ta estabilidad clinica.

8. Seguimiento

Luego de iniciado el tratamiento farmacoldgico de-
be programarse una nueva visita en un lapso maxi-
mo de dos meses para evaluar la respuesta y pesqui-
sar efectos secundarios. La frecuencia de las revisio-
nes dependera de la severidad de las cifras, laurgen-
cia para alcanzar el control y las comorbilidades del
paciente. Una vez alcanzado el objetivo, son adecua-
das las visitas cada seis meses. Es recomendable
evaluar los factores de riesgo y la presencia de dano
de 6rgano mediado por la HTA cada dos afios en
pacientes estables.

Conclusiones

Estas guias plantean una importante controversia:
éa partir de qué cifras de PA definimos HTA en
nuestros pacientes? Seguramente, cada uno de los
lectores tomar4 una postura. Sin embargo, anali-
zando un poco mas la informacién contenida en am-
bas guias, vemos que hay mas similitudes que dife-
rencias: la HTA estadio 1 de los americanos (normal
alta de los europeos) no implica necesariamente ini-
ciar farmacos, pero si cambios en el estilo de vida, al-
go que deberiamos recomendar a todos nuestros pa-
cientes. En la practica de muchos médicos, es habi-
tual tener més “simpatia” por la postura de una so-
ciedad cientifica que por otra. {Cuadl es el hecho fun-
damental de definir a un individuo como hiperten-
so? Parecen més importantes las acciones que va-

mos a tomar que el hecho de ponerle un “titulo” ala
persona que tenemos delante. No podemos perder
de vista que la PA es un continuo y los puntos de cor-
te se establecen de forma arbitraria. Por lo tanto,
més alla de que consideremos en nuestra practica
habitual mantenernos con las cifras tradicionales o
adoptar la definicién americana, lo mas importante
es evaluar el riesgo CV global de cada paciente y to-
mar conductas activas de prevencién. En cuanto al
objetivo de la PA a lograr, nuevamente, a pesar de
las diferencias, parece logico que en esta situacion
va a cobrar mas importancia el juicio clinico basado
en las caracteristicas del paciente (més agresivos
cuanto més riesgo CV presente, més tolerantes
cuanto més fragil sea). La terapia combinada esta
ganando cada vez mas adeptos, y a medida que se
generalice la fabricaciéon de polipildoras, mas atrac-
tiva se volvera esta estrategia. El conocimiento se
desarrolla de forma vertiginosa, por lo que no seria
de extranar que en pocos anos se adopten otros
puntos de corte para definir la HTA y, al igual que
ahora, deberemos analizar los datos con una mirada
critica, pensando siempre en el mayor bien para
nuestros pacientes.
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Lo mejor del Congreso 2018 de la
American Heart Association

Dras. Agustina Bonino', Florencia Cristar?

Resumen

El Congreso de la American Heart Association 2018 tuvo lugar en la ciudad de Chicago, Illinois, del 10 al 12 de noviem-
bre. Cont6 con multiples novedades, se presentaron tres nuevas guias de recomendaciones (abordaje de las bradicardias
y trastornos de conduccién, actividad fisica, y tal vez la mas esperada, la nueva guia de tratamiento de las dislipemias). Al
revisar las recomendaciones de 2013, los expertos norteamericanos introdujeron varios cambios, el més importante de
los cuales quiza sea disminuir la trascendencia que se le da al cdlculo del riesgo a diez afos para volver a enfocarse en la
meta de las lipoproteinas de baja densidad (LDL), bajo la premisa de que cuanto mas bajo, mejor. Realizaremos un breve
resumen de algunos de los principales trabajos cientificos presentados durante este evento que, sin duda, tendran una
influencia importante en el futuro préximo de la cardiologia mundial.

e Reduction of Cardiovascular Events With Icosapent Ethyl-Intervention Trial REDUCE-IT.
o Vitamin D Supplements and Prevention of Cancer and Cardiovascular Disease-VITAL.
o Angiotensin Receptor-Neprilysin Inhibition in Patients Hospitalized With Acute Decompensated Heart Failure: Pri-
mary Results of the PIONEER-HF Randomized Controlled Trial.
o Pre-hospital Resuscitation Intra-arrest Cooling Effectiveness Survival Study-the PRINCESS Trial.
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The best of the 2018 American Heart Association Meeting

Summary

The American Heart Association 2018 Congress was held in the city of Chicago, Illinois, from November 10 to 12. There
were many news, three new recommendations guidelines were presented (approach to bradycardia and driving disor-
ders, physical activity, and perhaps the most anticipated, the new treatment guide for dyslipidemia). In reviewing the
2013 recommendations, US experts introduced several changes, the most important of which may be to reduce the signi-
ficance of the 10-year risk calculation to refocus on the LDL goal, under the premise of that the lower, the better.

We will make a brief summary of some of the main scientific papers presented during this event that will undoubtedly
have an important influence in the near future of global cardiology.

e Reduction of Cardiovascular Events With Icosapent Ethyl-Intervention Trial- REDUCE-IT.
e Vitamin D Supplements and Prevention of Cancer and Cardiovascular Disease-VITAL.
e Angiotensin Receptor-Neprilysin Inhibition in Patients Hospitalized With Acute Decompensated Heart Failure: Pri-
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mary Results of the PIONEER-HF Randomized Controlled Trial.
o Pre-hospital Resuscitation Intra-arrest Cooling Effectiveness Survival Study-the PRINCESS Trial.
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O melhor do Congresso 2018 da American Heart Association

Resumo

O Congresso da American Heart Association 2018 foi realizado na cidade de Chicago, Illinois, de 10 a 12 de novembro.
Havia muitos novos recursos, trés novos guias de recomendacgoes foram apresentados (abordagem para bradicardia e

transtornos de direcdo, atividade fisica e talvez o mais aguardado, o novo guia de tratamento para dislipidemia). Ao rever
as recomendacoes de 2013, os especialistas norte-americanos introduziram varias mudancas, a mais importante das
quais pode ser reduzir a significancia do célculo do risco de 10 anos para reorientar a meta de LDL, sob a premissa de que

quanto menor, melhor.

Faremos um breve resumo de alguns dos principais trabalhos cientificos apresentados durante este evento que, sem du-

vida, terao uma influéncia importante no futuro préximo da cardiologia global.

e Reduction of Cardiovascular Events With Icosapent Ethyl-Intervention Trial-l REDUCE - IT.

e Vitamin D Supplements and Prevention of Cancer and Cardiovascular Disease-VITAL.

o Angiotensin Receptor-Neprilysin Inhibition in Patients Hospitalized With Acute Decompensated Heart Failure: Pri-
mary Results of the PPONEER-HF Randomized Controlled Trial.

o Pre-hospital Resuscitation Intra-arrest Cooling Effectiveness Survival Study-the PRINCESS Trial.
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Palavras chave:

Reduction of Cardiovascular Events With Icosapent Ethyl-Intervention Trial -

REDUCE-IT

Es sabido que los pacientes con hipertrigliceridemia
tienen un mayor riesgo de eventos isquémicos y
también que el 4cido acetileicosapentanoico (EPA)
disminuye los niveles de triglicéridos (TG). Con el
fin de determinar si dicha sustancia tiene efecto en
los eventos isquémicos se disené este trabajo multi-
céntrico, aleatorizado y doble ciego::2,

Se incluyeron pacientes mayores de 45 anos con
enfermedad cardiovascular establecida o mayores de
50 anos con diabetes y otro factor de riesgo que estu-
vieran bajo tratamiento estable con estatinas por cua-
tro semanas y mantuvieran niveles de TG entre 150 y

62

499 mg por decilitro (mg/dl) (1,52 y 5,63 mmol por li-
tro) y niveles de lipoproteina de baja densidad
(LDL-C) entre 41 y100 mg/dl (1,06 y 2,59 mmol por li-
tro). Los participantes fueron aleatorizados a recibir 2
gde EPA dos veces al dia (dosis diaria 4 g) o placebo.

El objetivo primario evaluado fue un compues-
to de muerte cardiovascular, infarto agudo de mio-
cardio (IAM) no fatal, accidente cerebrovascular
(ACV) no fatal, revascularizacién coronaria o angi-
na inestable. El objetivo secundario fue un com-
puesto de muerte cardiovascular, IAM no fatal, o
ACV no fatal.
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Los resultados fueron presentados por el princi-
pal investigador, el Dr. Deepak L. Bhatt, MD (Brig-
ham and Women’s Hospital, Boston, Massachu-
setts), el 10 de noviembre y publicados en The New
English Journal of Medicine®.

Un total de 8.179 pacientes fueron selecciona-
dos con una mediana de seguimiento de 4,9 afios. El
70,7% estaba en prevencion secundaria de eventos
cardiovasculares, 6,4% recibia ezetimibe, 94% reci-
bia tratamiento de moderada o alta intensidad con
estatinas, 59% eran diabéticos, los niveles medios
de TG basales: 216 mg/dl; de LDL: 75 mg/dl; de lipo-
proteinas de alta densidad (HDL): 40 mg/dl; de pro-
teina C reactiva de alta sensibilidad: 2,2 mg/123),

El objetivo primario ocurri6 en 17,2% de los pa-
cientes del grupo que recibié EPA, en comparaciéon
con el 22,0% en el grupo placebo (HR 0,75; 1C95%,
0,68-0,83; p<0,001). Las tasas de eventos correspon-
dientes al objetivo secundario fueron 11,2% grupo
EPA vs 14,8% grupo placebo (HR 0,74; 1C95%,
0,65-0,83; p<0,001)23),

Las tasas de otros eventos isquémicos preespeci-
ficados en el objetivo secundario también fueron
menores en el grupo bajo tratamiento, incluyendo
la tasa de muerte cardiovascular (4,3% vs 5,2%; HR
0,80; IC95%, 0,66-0,98; p=0,03). Sin embargo, més
pacientes fueron hospitalizados por fibrilacién auri-
cular o flutter en este grupo (3,1% vs 2,1%, p=0,004).
En cuanto a sangrados mayores no hubo diferencias
significativas: 2,7% en grupo EPA vs 2,1% en grupo
placebo (p=0,06)23),

E1Dr. Deepak, en dialogo con Peter Block, enfa-
tiz6 que unadosis diaria de 4 g de un aceite de pesca-
do purificado (EPA) reduce hasta 25% los eventos
cardiovasculares en los pacientes seleccionados y
estos resultados son asombrosos®.

En una entrevista con Medscape Medical News, el
coinvestigador Dr. Christie Ballantyne, MD (Baylor
College of Medicine, Houston, Texas) dijo que era de
suma importancia entender la poblacién seleccionada
en este estudio: “El 70% de los pacientes estaba en pre-
vencién secundaria y el 30% restante tenia un alto
riesgo cardiovascular en prevencién primaria (diabe-
tes y un factor de riesgo adicional). Todos los pacientes
tenian TG basales mayores a 150 mg/dl bajo trata-
miento con estatinas. Esto marca una gran diferencia
con otros estudios”. Y agreg6: “Es dificil de creer que
en esta era de la medicina ningtin estudio previamente
evalué especificamente st disminuir el nivel de TG era
beneficioso”®.

Ballantyne destaco que “este estudio fue diseria-
do para alcanzar un poder de reduccién del riesgo
relativo de 15% y se alcanzo una reduccion de 25%,
cuando excedes el objetivo propuesto, los resultados
son excitantes”*5),

Actualmente la empresa Amarin comercializa
este producto bajo la marca Vascepa, la cual esta
aprobada para el uso en pacientes con hipertrigli-
ceridemia mayor a 500 mg/dl. Veremos proxima-
mente si la US Food and Drug Administration
amplia su indicacién de acuerdo a los resultados
del REDUCE-IT®.

Vitamin D Supplements and Prevention of Cancer and Cardiovascular

Disease - VITAL

No esté claro si el suplemento de vitamina D reduce
el riesgo de cancer o enfermedad cardiovascular y la
informacién derivada de estudios aleatorizados es
escueta. Con el objetivo de poner luz en este tema se
desarroll6 un estudio aleatorizado, controlado con
placebo en un diseno factorial dos por dos, de vita-
mina D 3 (colecalciferol) a dosis de 2.000 UI por dia
y acidos grasos omega 3 (EPAy DHA) adosisde 1g
por dia para la prevencién de cancer o enfermedad
cardiovascular en hombres >50 anos y mujeres >55
anos en Estados Unidos®7.

El objetivo primario fue la apariciéon de cancer
de cualquier tipo y eventos cardiovasculares mayo-
res (un compuesto de IAM, ACV, o muerte por cual-
quier causa). El objetivo secundario incluy6 cancer
en localizaciones especificas, muerte por cancer, y
otros eventos cardiovasculares®.7.

El estudio fue presentado por Joann Elisabeth
Manson, MD, PHD, el pasado 10 de noviembre, y

conté con el auspicio del National Institute of
Health y las empresas Pharmavite, Pronova, BioP-
harma y BASF®7,

Un total de 25.871 participantes (5.106 de raza
negra) en prevencion primaria fueron aleatorizados
en dos grupos. Grupo A: vitamina D3 (dosis de 2.000
Ul aldia,n = 12.927) o placebo (n = 12.944) . Grupo
B: omega 3 (1 g por dia de capsulas de aceite de pes-
cado, n = 12.933) o placebo (n = 12.938)®.7,

Durante una mediana de seguimiento de 5,3
anos, el cancer se diagnostic6 en 1.617 participantes
del grupo A (793 en el grupo vitamina D y 824 en el
grupo placebo; HR 0,96; 1C95%, 0,88- 1,06; p=0,47).
Un evento cardiovascular mayor ocurri6 en 805 parti-
cipantes (396 en el grupo vitamina D y 409 en grupo
placebo; HR 0,97; 1C95%, 0,85-1,12; p=0,69). Respec-
to a los objetivos secundarios, los HR fueron: muerte
por cancer (341 casos), 0,83 (IC95%, 0,67-1,02); para
cancer de mama, 1,02 (IC95%, 0,79-1,31); para cancer
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de proéstata, 0,88 (IC95%, 0,72-1,07); para cancer colo-
rrectal, 1,09 (IC95%, 0,73-1,62); para el compuesto de
eventos cardiovasculares mayores y revasculariza-
ciéon coronaria, 0,96 (IC95%, 0,86-1,08); IAM, 0,96
(IC95%, 0,78-1,19); ACV 0,95 (IC95%, 0,76-1,20), y pa-
ra muerte de causa cardiovascular, 1,11 (IC95%,
0,88-1,40). Para el analisis de muerte por cualquier
causa (978), el HR fue 0,99 (IC95%, 0,87-1,12). No
existi6 aumento del riesgo de hipercalcemia ni otros
efectos adversos®.

Respecto al grupo B, un evento cardiovascular
mayor ocurri6 en 386 participantes bajo tratamiento
con omega 3y 419 en el grupo placebo (HR 0,92;
1C95%, 0,80-1,06; p=0,24). El cancer invasivo fue
diagnosticado en 820 participantes bajo tratamiento
con omega 3y en 797 en el grupo placebo (HR 1,03;
1C95%, 0,93-1,13; p=0,56). Respecto a los objetivos

secundarios, los HR fueron: para el compuesto de
eventos cardiovasculares mayores, 0,93 (IC95%,
0,82-1,04); IAM, 0,72 (IC95%, 0,59-0,90); ACV, 1,04
(IC95%, 0,83-1,31); muerte de causa cardiovascular,
0,96 (IC95%, 0,76-1,21); muertes por cancer (341 ca-
sos), 0,97 (IC95%, 0,79-1,20). Para el analisis de
muerte por cualquier causa (978 muertes), el HR fue
1,02 (IC95%, 0,90-1,15). Tampoco existié aumento del
riesgo de sangrados ni otros efectos adversos™.

Los autores concluyeron que ni la suplementa-
cién con vitamina D ni con acidos grasos omega 3
dio lugar a una menor incidencia de cancer invasivo
o eventos cardiovasculares®.?.

En didlogo con Peter Block, la Dra. Joann Man-
son enfatizé que si bien el resultado del estudio fue
negativo en prevencién primaria, la investigacion
debe continuar®.

Angiotensin Receptor-Neprilysin Inhibition in Patients Hospitalized With Acute
Decompensated Heart Failure: Primary Results of the PIONEER-HF Randomized

Controlled Trial

El estudio presentado por el Dr. Eric J. Velazquez
tuvo como objetivo evaluar la seguridad y la eficacia
del uso de sacubitril-valsartan en pacientes hospita-
lizados por insuficiencia cardiaca aguda (ICA) des-
compensada; informacién que era desconocida has-
ta el momento®.10),

Se realiz6 un ensayo multicéntrico, aleatoriza-
do, doble ciego en pacientes ingresados por ICA des-
compensada con fracciéon de eyecciéon reducida
(FEVI <40%), comparando el efecto del tratamiento
con sacubitril-valsartan vs enalapril en la concen-
tracién del péptido natriurético cerebral N-termi-
nal (NT-proBNP)®.

Desde mayo de 2016 a mayo de 2018 se incluye-
ron 881 pacientes provenientes de 129 centros de
Estados Unidos. Después de la estabilizacién hemo-
dindmica, 440 pacientes fueron asignados al azar
para recibir sacubitril-valsartan (dosis objetivo 97
mg de sacubitril con 103 mg de valsartan dos veces
al dia) y 441 pacientes recibieron enalapril (dosis
objetivo 10 mg dos veces al dia). Se definié como es-
tabilidad hemodinamica el mantenimiento de una
presion arterial sistélica (PAS) >100 mmHg, sin au-
mentar la dosis de diuréticos intravenosos ni reque-
rir vasodilatadores intravenosos durante las 6 ho-
ras previas y no haber administrado inotrépicos du-
rante las 24 horas precedentes®.

Los pacientes se enrolaron con una mediana de 68
horas después del ingreso hospitalario. Al momento
del inicio de la terapia existia una incidencia alta de
elementos congestivos (61,7% edema periférico y
32,9% estertores crepitantes). La mediana de la PAS

fue de 118 mm Hgy el 23,4% de los pacientes present6
una PAS <110 mmHg. La mediana de concentracién
de NT-proBNP fue de 4.812 pg/ml y la mediana de la
concentracion de BNP fue de 1.063 pg/ml. Durante la
hospitalizaciéon y antes de la aleatorizacion, 814
(93,0%) pacientes recibieron furosemide intravenoso,
97 (11,0%) ingresaron en una unidad de cuidados in-
tensivos y 68 (7,7%) recibieron inotrépicos. La media-
na de dias de hospitalizacion fue de 5,2. El seguimien-
to fue de ocho semanas®:10),

El objetivo primario de eficacia fue el cambio
proporcional promediado en la concentraciéon de
NT-proBNP desde el inicio hastalas semanas 4y 8.

Laconcentraciéon de NT-proBNP disminuy6 en
ambos grupos de tratamiento. La reduccién pro-
mediada en el tiempo de la concentracién de
NT-proBNP fue significativamente mayor en el
grupo sacubitril-valsartan que en el grupo enala-
pril. La relacién de la media geométrica de los valo-
res obtenidos en las semanas 4 y 8 del valor de refe-
rencia fue de 0,53 en el grupo sacubitril-valsartan
vs 0,75 en el grupo enalapril (cambio porcentual
-46,7% vs -25,3%; con sacubitril-valsartan vs ena-
lapril, HR 0,71; IC95%, 0,63-0,81; p<0,001). La
mayor reduccion en la concentracion del
NT-proBNP con sacubitril-valsartan fue evidente
desde la semana 1 (tasa de cambio 0,76; IC 95%,
0,69-085)©,

El objetivo de seguridad fueron las tasas de em-
peoramiento de la funcién renal, hiperpotasemia,
sintomas de hipotensién y angioedema, que no difi-
rieron significativamente entre los dos grupos®.
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Los autores concluyen que en los pacientes con IC
y fracci6én de eyeccién reducida que fueron hospitali-
zados por ICA descompensada, el inicio de sacubi-
tril-valsartan condujo a una mayor reduccion en la
concentracién de NT-proBNP versus la terapia con
enalapril. La incidencia de empeoramiento de la fun-
cién renal, hiperpotasemia, hipotensién sintomaticay
angioedema no difirié significativamente entre am-
bos grupos®.

El Dr. Larry A. Allen, especialista en insufi-
ciencia cardiaca de la Universidad de Colorado
(Denver), predijo que este sera un estudio que cam-

biaré la practica clinica. “Habia necesidad de un
estudio como PIONEER en la IC”,y destacé: “To-
da la informacién actual se refiere a pacientes am-
bulatorios, pero, en realidad, las acciones destina-
das al cuidado de los pacientes con IC transcurren,
en gran medida, en el hospital”. E1 70% de la aten-
cion brindada en Estados Unidos a pacientes con
IC se realiza en el ambito hospitalario. “Estos pa-
cientes constituyen un publico cautivo en ese mo-
mento y la transicion de pacientes hospitalizados
a pacientes ambulatorios es frdgil”, dijo el Dr.
AllendDb,

Pre-hospital Resuscitation Intra-arrest Cooling Effectiveness Survival Study - the

PRINCESS Trial

Elpasado 11 de noviembre, el Dr. Per Nordberg, del
Karolinska Institute de Estocolmo, fue el encarga-
do de presentar este novedoso trabajo12.13),

Como antecedentes, el investigador principal
destacé el hecho de que la hipotermia protege el
cerebro en el paro cardiaco y que los datos experi-
mentales en animales muestran que “cuanto an-
tes, mejor”. Ademas, refirié que la mayoria de los
estudios se basan en el enfriamiento en el medio
hospitalario y actualmente el enfriamiento pre-
hospitalario con fluidos no es hemodinamicamen-
te seguro¥,

El enfriamiento por evaporaciéon transnasal
(RhinoChill) es un método no invasivo, facil de usar,
de iniciacién temprana, que implica el enfriamiento
del cerebroy proporciona un enfriamiento continuo
sin carga de volumen®3.14),

El propésito fue estudiar el efecto del enfria-
miento por evaporacién transnasal intraparo car-
diaco y la supervivencia neurolégica intacta en pa-
cientes con paro cardiaco extrahospitalario4.

En el ensayo participaron centros de siete paises
europeos (desde 2010a2018), se asignaron al azar a
677 pacientes al protocolo de enfriamiento tempra-
no o a hipotermia hospitalaria estandar. El anélisis
final evalu6 671 pacientes: 337 en el grupo de inter-
vencion y 334 en el grupo de control. En el grupo de
intervencién se inicié la técnica de enfriamiento
transnasal durante la reanimacién cardiopulmo-
nar, en sus hogares o en la ambulancia®?.

La eficacia del enfriamiento se evalu6 analizan-
do el tiempo que demoraron en llegar a la tempera-
tura objetivo (34 °C): el grupo intervenido lo alcanzé
en 101 minutos versus el grupo control que lo hizo
en 182 minutos (p=0,001)14),

Para la evaluacion neurolégica se utilizé una es-
cala de categorizacion del desempeno cerebral
(CPC, por su sigla en inglés), que puntuabade 1 a 5;

el puntaje 1 correspondia a un buen desempeno ce-
rebral y 5 a muerte cerebral).

El objetivo primario fue la supervivencia con
CPC 1-2 alos 90 dias. El estudio mostré que la tasa
de supervivencia a 90 dias con buen resultado neu-
rolégico fue de 16,6% en el grupo de intervencién en
comparacion con 13,5% en el grupo de control, una
diferencia no significativa (p=0,26)13),

Durante la exposicién, el Dr. Nordberg refirié
que “se podria ver una serial o una tendencia clinica
hacia un mejor resultado neurolégico en pacientes
con fibrilacion ventricular (FV)”. El 34,8% del gru-
po de intervencion frente al 25,9% del grupo con-
trol sobrevivié con CPC 1-2 a los 90 dias, esto fue
una diferencia relativa del 25%, pero no significati-
va (p=0,11)13.19),

En términos de recuperacién neurolégica com-
pleta (CPC 1), las diferencias entre los grupos de
tratamiento fueron mayores y significativas en pa-
cientes con FV: ocurriendo 32,6% vs 20% a favor del
grupo intervenido (p=0,002)13.14),

En cuanto a la seguridad, las tasas de complica-
ciones cardiovasculares (FV, shock cardiogénico,
edema pulmonar y necesidad de farmacos vasopre-
sores) fueron similares en ambos grupos; solo el
grupo de intervencién tuvo tasas bajas de proble-
mas relacionados con la nariz, como hemorragia na-
sal13,14).

Los investigadores concluyen que la estrategia
terapéutica es hemodinamicamente segura, alcan-
zando mas rapido la temperatura objetivo. La dife-
rencia en el objetivo primario no fue estadistica-
mente significativa, aunque se mostré una tenden-
cia hacia un mejor resultado en los pacientes con
FV. Este grupo de pacientes tuvo una mayor tasa de
recuperacién neurolégica completa (CPC 1)14,

En la discusién acerca del estudio, el Dr. Chris-
topher B. Granger de la Universidad de Duke, ob-
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servo que el ensayo fue bien realizado y confirmé
que los pacientes pueden enfriarse rapidamente du-
rante o inmediatamente después de un paro cardia-
co. “Pero todavia no sabemos si esto tiene una mejo-
ra significativa en los resultados clinicos”, advirtio.
Un punto fuerte del trabajo es su tamano, particu-
larmente “en un escenario muy desafiante”, agregéd
el Dr. Granger. Pero cuestioné el potencial benefi-
cio neuroldgico en pacientes con FV, “dado que al
no lograrse una reduccion significativa en el objeti-
vo primario, el andlisis de subgrupos puede no ser
confiable”13),
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Lo mejor del Congreso Uruguayo
de Cardiologia 2018

Dres. Carlos Guaman', Yamel Ache’, Sebastian Lorenzo’, Sofia Noria?

Resumen

El 34° Congreso Uruguayo de Cardiologia, celebrado en Montevideo del 2 al 4 de diciembre del pasado afo, nuevamente
destacé por las excelentes presentaciones de los temas més relevantes del &mbito cardiolégico, asi como también por sus
invitados de renombre, nacionales e internacionales. Acompanando el gran nivel del Congreso se expusieron 32 temas li-
bres que abarcaron diferentes areas de la cardiologia de los cuales comentaremos cuatro trabajos premiados:

» Riesgo de trombosis en bioprotesis aértica y eventos clinicos segiin uso de anticoagulacién. Metaanalisis de la evidencia ac-
tual.

e Uso de NT-ProBNP como predictor de evolucion en el posoperatorio de cirugia cardiaca.

» Prevalencia de septal pouch en una cohorte derivada para ecocardiograma transesofagico.

¢ Incidencia de troponina T ultrasensible en rango anormal y su correlacién con la anatomia coronaria en pacientes en
valoracién por enfermedad coronaria estable.

Palabras clave: TROMBOSIS-PROTESICA
NT-PROBNP
SEPTAL POUCH
TROPONINA-T-ULTRASENSIBLE

The best of the 2018 Uruguayan Congress of Cardiology

Summary

The 34th Uruguayan Congress of Cardiology, celebrated last year in Montevideo from December 27 to 4th, again stood
out for the excellent presentations of the most relevant topics in the field of cardiology, as well as for its renowned natio-
nal and international guests. Accompanying the great level of the Congress, 32 articles that covered different topics in
the cardiological area were presented, of which we will comment four awarded:

o Risk of thrombosis in aortic bioprosthesis and clinical events according to the use of anticoagulation. Meta-analysis of
current evidence.
e Use of NT-ProBNP as a predictor of evolution in the postoperative period of cardiac surgery.
» Prevalence of septal pouch in a cohort derived for transesophageal echocardiography.
o Incidence of ultrasensitive troponin T in abnormal range and its correlation with coronary anatomy in patients in as-
sessment for stable coronary disease.
Key words: PROSTHETIC-THROMBOSIS
NT-PROBNP
SEPTAL POUCH
ULTRASENSITIVE-TROPONIN-T

O melhor do Congresso Uruguaio de Cardiologia 2018

Resumo

0 342 Congresso Uruguaio de Cardiologia, realizado em Montevidéu entre os dias 2 e 4 de dezembro no ano passado, vol-
tou a destacar-se pelas excelentes apresentacgoes dos temas mais relevantes no campo da cardiologia, bem como por seus
renomados convidados, nacionais e internacionais. Acompanhando o grande nivel do Congresso, tinham 32 temas livres
que cobriam diferentes areas da cardiologia, dos quais comentaremos quatro artigos premiados:

¢ Risco de trombose na bioprétese aértica e eventos clinicos de acordo com o uso de anticoagulagdo. Meta-anélise da
evidéncia atual.

e Uso de NT-ProBNP como preditor de evolugéo no pds-operatorio de cirurgia cardiaca.

* Prevaléncia de bolsa septal em uma coorte derivada para ecocardiografia transesofagica.
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e Incidéncia de troponina T ultrassensivel em faixa anormal e sua correlagdo com a anatomia coronariana em pacientes

em avaliacdo para doenga coronariana estavel.
TROMBOSE-PROTETICA
NT-PROBNP

BOLSA SEPTAL
TROPONINA-T-ULTRASENSIVEL

Palavras chave:

Riesgo de trombosis en bioprétesis adrtica y eventos clinicos segin uso de
anticoagulaciéon. Metaanailisis de la evidencia actual®

La valvulopatia adrtica es una patologia frecuente a
nivel mundial, siendo el tratamiento de eleccion el
reemplazo valvular. Actualmente existe una ten-
dencia a utilizar proétesis biolégicas, dada la ventaja
frente a las prétesis mecanicas de no requerir trata-
miento anticoagulante2?. Sin embargo, estudios
recientes han encontrado que el uso de warfarina
asociado a la aspirina en los pacientes que reciben
protesis biolégica reduce el riesgo de muerte y even-
tos embdlicos a expensas de un aumento en el riesgo
de sangrado. Basadas en estos resultados, las guias
de préactica clinica recomiendan, con diferente nivel
de evidencia, el uso de un antagonista de la vitami-
na K durante los primeros tres meses posteriores a
la sustitucion valvular con una prétesis biolégica en
pacientes con bajo riesgo de sangrado#®.

Con el objetivo de evaluar el beneficio clinico e
imagenoldgico de la anticoagulacion oral (AO) en
pacientes con protesis biolégica luego de la sustitu-
cién valvular aértica quirargica (SVA) o transcaté-
ter (TAVI), la Br. Julia Tabo y colaboradores reali-
zaron un metaanadlisis de la evidencia disponible
que fue presentado y premiado.

Efectuaron una btsqueda de articulos en Pub-
Med, Cochrane Central y SciELO con los términos:
“Anticoagulation AND bioprosthetic aortic valves”
y “Anticoagulation AND Transcatheter aortic valve
replacement”. Para el analisis de eventos clinicos
incluyeron solo trabajos con pacientes que recibie-
ron SVA o TAVI aislada o combinada con revascula-
rizacién miocardica y excluyeron aquellos con pa-
cientes con indicacién preoperatoria de anticoagu-
lacién. Se identificaron 233 articulos de los cuales
seleccionaron ocho.

Compararon la incidencia de eventos clinicos
(embolia, sangrado mayor, mortalidad) e imageno-
l6gicos (trombosis protésica: engrosamiento y dis-
minucién de la motilidad de los velos y aumento de
gradientes protésicos >10 mmHg) en pacientes ba-
jo anticoagulacion como minimo 90 dias luego del

procedimiento de reemplazo y en pacientes sin anti-
coagulacion o con terapia antiplaquetaria simple (la
mayoria con aspirina) o doble (la minoria de los es-
tudios). Los estadisticos de resumen utilizados fue-
ron odds ratio, los cuales fueron calculados con un
modelo de efectos randomizados con un intervalo de
confianza del 95%, considerando significativo un
valor de p<0,05.

Luego de analizar los diferentes articulos, no
encontraron diferencias significativas en la inci-
dencia de eventos embdlicos con el uso de AO ver-
sus aquellos con terapia antiplaquetaria aislada
(OR=1,01;1C95%: 0,63-1,61, p=0,98) ni en morta-
lidad a corto plazo (OR=1,10; IC95%: 0,77-1,56,
p=0,61). La incidencia de sangrado mayor fue sig-
nificativamente superior en los pacientes que reci-
bieron AO (OR=1,60; IC95%: 1,04-2,48, p=0,03),
mientras que el riesgo de trombosis protésica fue
mayor en pacientes que recibieron terapia anti-
plaquetaria aislada (OR=5,52; IC95%: 3,37-9,05,
p=0,001).

En conclusidn, el uso de AO en pacientes que re-
ciben SVA o TAVI se asocia a menor riesgo de trom-
bosis protésica pero mayor riesgo de sangrado, sin
encontrar diferencia en mortalidad a mediano plazo
entre ambos grupos, resultados acordes a la eviden-
cia internacional.

Como limitaciones planteadas, los autores des-
tacaron el uso de datos agrupados para el analisis de
diferentes variables; la mayoria de los trabajos fue-
ron retrospectivos y prospectivos, siendo muy po-
cos los estudios randomizados incluidos en el ana-
lisis estadistico. Otra limitacién resaltada fue la
significativa heterogeneidad (40%) en la definicién
de trombosis protésica.

Con los resultados obtenidos, la autora aclaré
que no es posible determinar al momento el benefi-
cio de la prevenciéon de trombosis subclinica en la
evolucion de los pacientes, por lo que mas estudios
deben ser realizados.
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Uso de NT-ProBNP como predictor de evolucidn en el posoperatorio de cirugia

cardiaca®?

El estudio fue presentado por la Dra. Macarena Lo-
rente, primera autora del mismo, y reconocido con
el premio al Investigador Joven. Se trata de un tra-
bajo prospectivo y analitico, realizado en dos cen-
tros de cirugia cardiaca (CC) de Montevideo. Basa-
dos en la premisa de que el valor preoperatorio ele-
vado del fragmento N-terminal del péptido natriu-
rético cerebral (NT-ProBNP) esta asociado a peor
evolucion posoperatoria en CC®), los autores se plan-
tearon como objetivo primario evaluar la asociacién
de su valor con el tiempo de internacién prolongado
en unidad de cuidados intensivos (UCI) durante el
posoperatorio de CC. Como objetivos secundarios,
buscaron la asociacién del nivel de NT-ProBNP con
el tiempo de asistencia respiratoria mecanica
(ARM) y el requerimiento de inotrépicos, valorando
ademas la evolucion del NT-ProBNP luego de la cir-
culacion extracorpérea (CEC). Se definié interna-
cién prolongada en UCI como aquella mayor de 48
horas, ARM prolongada la de mas de 6 horas y re-
querimiento de inotrépicos prolongado cuando fue
por maés de 24 horas.

Se incluyeron 155 pacientes sometidos a CC en
el periodo marzo-agosto de 2018, a quienes se les
realizé dosificacion de NTP-ProBNP durante la in-
duccién anestésica y luego de la CEC. La edad pro-
medio de los pacientes fue de 65,8+11,4 anos, con
predominio del sexo masculino (69,7%). La indica-
ciéon de CC més frecuente fue revascularizacion
miocéardica aislada en 43,4%, sustitucién valvular

adrtica por estenosis adrtica en 31% o insuficiencia
adrtica en 18,7%, y sustitucién valvular mitral por
insuficiencia mitral en 16,1%.

El valor de NT-ProBNP preoperatorio fue de
1.335+2.243 pg/ml y el posoperatorio de 1.200+2.171
pg/ml, resultando esto en una disminuci6n signifi-
cativa (p<0,001) del marcador mediado por la
CEC. La edad, la creatininemia, la fraccién de
eyeccion del ventriculo izquierdo y la clase funcio-
nal IV de la New York Heart Association resulta-
ron predictores del NT-ProBNP preoperatorio.
Se encontré un nivel llamativamente menor del
NT-ProBNP en los dislipémicos, lo que coincide
con algunos estudios publicados sobre la asocia-
ci6én inversa entre el nivel de NT-ProBNP y de li-
pidos séricos®. El valor elevado de NT-ProBNP
preoperatorio fue predictor de internacién pro-
longada en UCI sin aumento de la mortalidad ope-
ratoria. El punto de corte del NT-ProBNP 1til pa-
ra predecir internacién prolongada en UCI me-
diante anélisis de la curva ROC se determiné en
409 pg/ml (AUC 0.68).

Como limitaciones, los autores senalan que
solo se extrajo una muestra posoperatoria para
determinar el NT-ProBNP y que es un estudio
realizado en dos centros. Concluyen que el uso
preoperatorio de NT-ProBNP es una herramien-
ta predictiva adicional de la evolucién posoperato-
ria en CC. Aguardamos con ansias la publicacién
completa de los resultados de la investigacion.

Prevalencia de septal pouch en una cohorte derivada para ecocardiograma

transesofagico"”)

Los defectos del septum interauricular (SIA) son
frecuentes e incluyen: comunicaciéon interauricu-
lar, aneurisma del SIA y foramen oval permeable.
Recientemente se ha identificado una entidad cono-
cida como septal pouch (SP), estructura similar aun
“bolsillo” o “diverticulo” que surge desde el SIA
cuando existe una fusién incompleta a lo largo de la
zona de superposicion entre septum primum y sep-
tum secundum. Pese a que los datos son escasos, se
plantea que la prevalencia en la poblacién general
es de 30%-50% y su rol como fuente de cardioembo-
lia es discutido.

Los autores de este estudio prospectivo, obser-
vacional y analitico, realizado en el Centro Cardio-
vascular Universitario del Hospital de Clinicas, se
propusieron como objetivo determinar la prevalen-
ciay caracterizaciéon de SP en una poblacién deriva-

da para ecocardiograma transesoféagico (ETE). En
el objetivo secundario se evalué la concordancia in-
terobservador para su diagnéstico. Se definié la pre-
sencia de SP y se caracterizé como left-sided SP
(LSSP) o right-sided SP (RSSP), determinando
profundidad y presencia de trombo en su interior.
Las imégenes fueron evaluadas por dos ecocardio-
grafistas ciegos entre si. Se analizaron asociaciones
por test de chi cuadrado.

De los 60 ETE realizados en el periodo 20 de
abril a 30 de agosto de 2018 se incluyeron 50 sujetos
donde predoming el sexo masculino (64%), edad me-
dia 57,5 anos, siendo los factores de riesgo cardio-
vascular mas frecuentes la hipertensién arterial
(64%) y el tabaquismo (50%). Los motivos para rea-
lizar ETE fueron para descartar o valorar la presen-
cia de endocarditis infecciosa (24%), previo a cardio-
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version eléctrica o ablaciéon de fibrilacién auricular
(18%) y valoracién de la valvula mitral (18%).

Los resultados fueron presentados por la Dra.
Gimena Loza. La prevalencia de SP fue 25/50 pa-
cientes examinados con franco predominio de la va-
riante LSSP (23/25 pacientes). El indice Kappa in-
terobservador para el diagnéstico de SP fue 0,68, con
84% de acuerdo. De los pacientes que tuvieron acci-
dente cerebrovascular (ACV) previo (14 pacientes),
en nueve se diagnosticé SP (chi cuadrado p=0,23).

En los pacientes con fibrilacion o flutter auricular
(18 pacientes) la presencia de SP fue 50% (chi cua-
drado p=0,9).

Con estos resultados los autores concluyeron
que el SP fue frecuente en la poblacion estudiada,
pudiendo considerarse una variable de la normali-
dad. Aunque la presencia de SP no se asoci6 signifi-
cativamente con més arritmias auriculares o ACV,
es importante seguir investigando su rol como
fuente de cardioembolia.

Incidencia de troponina T ultrasensible en rango anormal y su correlacién con la
anatomia coronaria en pacientes en valoracién por enfermedad coronaria

estable(™

Las troponinas ultrasensibles han cobrado relevan-
cia en los ultimos afnos como marcadores prondsti-
cos de eventos adversos cardiovasculares. Se han
observado niveles elevados en pacientes con enfer-
medad arterial coronaria (EAC) estable?, demos-
trando su valor prondstico® y correlaciéon con el
score SYNTAX (SS)14.

Con el fin de valorar el nivel de troponina T ul-
trasensible (TnTus) y su relacién con la compleji-
dad de las lesiones coronarias, el Dr. Ignacio Batista
y colaboradores estudiaron mediante cineangioco-
ronariografia (CACG) a 42 pacientes con sospecha
de EAC estable y al menos un test funcional (TF) de
isquemia positivo.

En este estudio prospectivo, descriptivo y uni-
céntrico se incluyeron pacientes mayores de 18
anos (edad promedio 64,2 anos, 69% hombres) con
TF positivo estudiados con CACG electiva entre
agosto y setiembre del 2018. La TnTus fue deter-
minada previamente al cateterismo y se defini6 co-
mo patolégico un valor >14 ng/l. Se excluyeron pa-
cientes inestables hemodinamicamente, con clini-
ca de sindrome coronario agudo (SCA), infarto
agudo de miocardio o isquemia en reposo, pacien-
tes con enfermedad valvular (al menos moderada),
en hemodidlisis, clearence de creatinina <30
ml/min, y TF realizado en los 15 dias previos a la
CACG.

La complejidad de las lesiones coronarias se de-
termin6 mediante el SS: bajo 0-22, medio 23-32y al-
to >33 y se definié el tipo de tratamiento luego de
CACG como médico (TM), angioplastia translumi-
nal coronaria (ATC) o cirugia de revascularizacién
miocéardica (CRM).

De los 42 pacientes reclutados, 31% presento
TnTus >14 ng/l. Se observé una diferencia signifi-
cativa entre el valor de TnTus del grupo SS bajo y
del subgrupo SS moderado/alto (p=0,003). En el

grupo con SS bajo el valor promedio de TnTus fue
de 8,98+0,96, del grupo moderado 18,45+2,12 y del
SS alto 19,42+3,13.

También se observ6 una asociacion significati-
va entre ergometria de moderado/alto riesgo y
TnTus >14 ng/l (p=0,032, OR 4,5; 1C95%:
1,09-18,37). Con respecto al tipo de tratamiento
realizado la asociacion entre este y el valor de
TnTus patolégica fue significativa: 83,3% (cinco
pacientes) con TnTus patolégica entre los pacien-
tes con indicacién de CRM, 41,7% (cinco pacientes)
en aquellos con ATC y 12,5% (tres pacientes) para
quienes recibieron TM, (p=0,002 para la compara-
cién entre grupos).

Los autores concluyen que valores elevados de
TnTus se asocian con mayor complejidad de la EAC,
riesgo moderado/alto en la PEG y probabilidad de
indicacién de CRM.

A propésito de estos resultados, el Dr. Batista
planteé que en pacientes con sospecha de EAC lade-
terminacién de TnTus podria constituir una “he-
rramienta adicional para la toma de decisiones cli-
nicas”. Actualmente su grupo de trabajo tiene inte-
rés en publicar un estudio similar con un mayor na-
mero de pacientes.

Luego de la presentacion, el Tribunal Arbitral
de Honor otorgd al autor el premio a Mejor Trabajo
del Congreso.

El Comité Editorial saluda a todos los autores
por los trabajos presentados y los invita a publicar-
los en nuestra revista.

Carlos Guaman, ORCID: 0000-0002-1065-1988;
Yamel Ache, ORCID: 0000-0001-9956-4081; Se-
bastian Lorenzo, ORCID: 0000-0003-2827-601X;
Sofia Noria, ORCID: 0000-0003-0681-9706
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Strain de la auricula izquierda por
speckle tracking: descripcién de protocolo
para su medicién “paso a paso’

Dres. Matias Pécora, Carlos Américo, Barbara Janssen,
Gabriel Parma, José Boggia, Lucia Florio

Resumen

En base ala evidencia disponible y a la experiencia de trabajo en la cohorte del estudio GEnotipo, Fenotipo y Ambiente de
la HiperTension arterial en el UruguaY (GEFA-HT-UY) se describe un protocolo “paso a paso” para la adquisicién y me-
dici6n de strain dela auricula izquierda, tanto de forma global como para un analisis segmentario tipo “ojo de buey”, me-
diante ecocardiografia bidimensional con speckle tracking.
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Strain of the left atrium by speckle tracking: description of protocol for its
measurement “step by step”
Summary

Based on the available evidence and work experience of the GEnotipo, Fenotipo y Ambiente de la HiperTensi6n arterial
en el UruguaY (GEFA-HT-UY) cohort, a “step by step” protocol for the acquisition and measurement of the left atrial
strain is described, both as a global and segmentary analysis (“bull’s eye” like ) using two-dimensional speckle tracking
echocardiography.
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Strain do atrio esquerdo por speckle tracking: descricao do protocolo para
sua medida “passo a passo”’

Resumo

Baseado nos elementos disponiveis e a experiéncia de trabalhar na coorte do estudo GEnotipo, Fenotipo y Ambiente de la
HiperTensién arterial en el UruguaY (GEFA-HT-UY) se descreve um protocolo de “passo a passo” para a aquisicao e a
medicao do strain da auricula esquerda, tanto em forma global como pra uma analise segmentar tipo “olho de boi”, usan-
do a ecocardiografia bidimensional com speckle tracking.
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Introduccién

El strain de la auricula izquierda (SAI) estimado
por ecocardiografia bidimensional con speckle track-
ing ha adquirido importancia como parte de la eva-
luacién de la funcién diastélica y estimacion de las
presiones de llenado del ventriculo izquierdo (VI),
asi como también en la prediccién de eventos adver-
sos en varias patologias, como insuficiencia cardia-
ca, fibrilacion auricular (FA) e infarto agudo de mio-
cardio (IAM)1-24),

Laauriculaizquierda (AI) contribuye a la hemo-
dinamia cardiaca, modulando el llenado del VI a tra-
vés de la interaccién de la funciéon de reservorio,
conduccion y fuerza contractil. La funcién de reser-
vorio se corresponde con la contraccion isovolumé-
trica del VI, su eyeccion y relajacion isovolumétrica.
Esta depende de la funcién sistélica del VI, el tama-
no de la auricula y su complacencia. La funcién de
conduccion se corresponde con la fase temprana de
llenado ventricular y es modulada por la compla-
cencia auriculary la relajaciéon del VI. Por Gltimo, la
funcion contractil depende del retorno venoso pul-
monar (precarga auricular), de la presiéon ventricu-
lar de fin de di4stole (poscarga auricular) y de la re-
serva contractil de la auricula5.16.19.20),

EI SAI es un parametro de funcién auricular no
volumétrico, es decir evaltia su funcién como bomba
muscular, siendo muy importante la deformaciéon
del tejido auricular y el sentido en el que se realiza.
A través del strain auricular longitudinal se pueden
medir las funciones de reservorio, de conduccion y
de bomba, que se correlacionan inversamente con el
grado de fibrosis estimado por resonancia nuclear
magnética con realce tardio de gadolino. Un valor

de strain bajo nos orienta hacia una auricula fibro-
sa, no complaciente y con disminucién de su capaci-
dad contractil@®.

Sin embargo, en las tltimas gufas publicadas
por la American Society of Echocardiography (ASE)
y la European Association of Cardiovascular Ima-
ging (EACVI) para la evaluacién diastdlica@ y la
cuantificacion de funcién y tamano de las cama
ras@0 la estimacion del strain auricular no ha sido
incluida. La necesidad de una estandarizacion de la
metodologia, adquisicion de mayor experiencia por
los operadores, mas estudios de reproducibilidad y
de un software especifico de strain auricular, son los
fundamentos propuestos(20:23-25,27-29),

Descripcion del protocolo

Lapoblacién estudiada estuvo constituida por habi-
tantes adultos de Montevideo, del Complejo Juana
de América y alrededores y del barrio Bella Italia,
reclutados en el contexto del estudio GEnotipo Fe-
notipo y Ambiente de la HiperTensién arterial en el
UruguaY (GEFA-HT-UY)®0. Contamos con 538
participantes que realizaron la fase inicial del estu-
dio y actualmente se esta desarrollando la fase de
seguimiento. La evaluacién ecocardiografica forma
parte de esta cohorte desde fines del 2016.

Se utiliz6 un ecégrafo Vivid i (GE® Healthcare),
transductor transtoracico de 3-5 MHz. Las imége-
nes adquiridas fueron analizadas en la estacion de
trabajo ECHOPAC, versiéon 110 (GE®), en la Uni-
dad de Hipertension Arterial del Hospital de Clini-
cas.

Figura1. A) Ilustracién del registro de strain auricular obtenido a partir de una vista de 4 cAmaras sin zoom. A laizquierda
se observa el seguimiento parietal por parte del software sobre la pared auricular de acuerdo con la etapa del ciclo cardia-
co. A laderecha se observa el registro de strain auricular. Cada linea de color representa la deformacién de cada sector de
la pared auricular. La linea punteada refleja la deformacién global de la auricula acorde a la etapa del ciclo cardiaco.

B) A laizquierda se observa el seguimiento parietal (trazado azul) del movimiento auricular de acuerdo con la etapa del
ciclo cardiaco. A la derecha se ilustra el registro de strain auricular, obsérvese el constante movimiento ondulante y asin-

crénico de todas sus paredes.
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Figura2. Seilustra el “ojo de buey” de la auriculaizquierda, donde se divide en 18 segmentos, seis por cada vista apical.

Para la medicién del strain longitudinal auricu-
lar se obtuvieron vistas apicales de 2,3 y 4 cdmaras,
con un frame rate entre 50y 90 fps intentando obte-
ner las tres ventanas con un frame rate similar
(idealmente un valor absoluto hasta 10 unidades
menor respecto a la frecuencia cardiaca). La adqui-
sicién de la imagen se realiz6 sin zoom auricular (fi-
gura 1A). Se elaboré un modelo tipo “ojo de buey” de
la Al, la cual se dividié en 18 segmentos (figura 2).

Laregion de interés se traz6 punto a punto, deli-
neando el borde endocardico auricular, desde la
unién de la pared auricular con el anillo mitral has-
ta la unién de la pared auricular con el anillo mitral
contralateral, no incluyendo en la region de interés
dicho anillo, como tampoco las venas pulmonares ni
la orejuela.

Se establecié el ancho de muestreo (ancho de
ROI) como el minimo ofrecido por el software, dada
la poca variacién del espesor de la pared auricular
durante el ciclo cardiaco y durante los estados pa-
tolégicos. Luego, el mismo software divide a la pa-
red auricular en seis segmentos equidistantes para
cada vista apical (figura 3).

A continuacidn, se realiz6 el seguimiento auto-
matico del area de interés y se calificé automaética-
mente en aprobado o no aprobado. Para la realiza-
cién de nuestro protocolo se desestimé la aproba-
cién automatica del seguimiento y se priorizé el
juicio del observador (figura 4 Ay B).

En cuanto al punto de comienzo del trazado de

strain auricular se consider6 la onda R del electro-
cardiograma (ECG) (figura 5).

Posteriormente el programa ilustré el grafico de
curvas donde en el gje de las X se presenta el tiempo
yenel gjedelasY lamedidade strain en valores por-
centuales. Cuando las curvas de strain son gatilla-
das por el comienzo del QRS, todos los valores de
strain son positivosy hay dos picos, el primero de los
cuales se corresponde con la funcién de reservorio
(figura 5).

Se presentan entonces, por cada vista, seis cur-
vas correspondientes a cada uno de los seis segmen-
tos y una punteada que corresponde al promedio de
todos los segmentos. En el primer pico de esta alti-
ma, comprendido entre las ondas R y T del ECG
(previo a la apertura de la valvula mitral), se en-
cuentra el promedio de la funcién de reservorio de
dicha vista. El segundo pico corresponde a la fun-
ci6n de bomba y se encuentra inmediatamente des-
pués de la onda P del ECG. La diferencia entre el
primer pico (funcién de reservorio) y el segundo
(funcién de bomba) corresponde a la funcién de con-
duccién auricular (figura 5).

Para este protocolo se tom6 solo el pico prome-
dio de la funcién reservorio para cada vista (2, 3y 4)
y el pico reservorio de cada segmento de las paredes
auriculares (18 segmentos). El valor de SAI global
fue producto del promedio del global de reservorio
de cada camara.

Criterios de exclusién del protocolo

1. Noincluir enlaimagen la presencia completa de
la AI en alguna de las vistas apicales.

2. Mala definicién de la pared auricular.
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Figura3.A) Trazado en vista de 4 cdmaras, nétese la no inclusion del anillo mitral dentro de la region de interés. El ancho
de la regién de interés siempre serd el minimo propuesto por el software.

B) Trazado en vista de 2 camaras, donde el software divide a la auricula izquierda en seis segmentos equidistantes. Note-
se en los segmentos anulares (rojoy amarillo) la pequena curvatura hacia laluz auricular de la region de interés para me-

jorar la calidad de seguimiento por el software.

C) Trazado de la regién de interés en vista de 3 camaras, nétese la no inclusion de la pared inferior de la aorta dentro de

dicha region.

3. Mal seguimiento y trazado del registro de strain
en sus tres fases en alguna de las vistas apicales,
a criterio del ojo del observador.

4. Imaéagenes con zoom auricular.

Discusion del protocolo

Se desaconseja la adquisicion de iméagenes auricula-
res con zoom. Nuestra experiencia de trabajo nos ha
mostrado escaso seguimiento de la excursion parie-
tal auricular por el software y adquisicién de malos
trazados de strain cuando se adquieren con zoom
(figura 1B).

En cuanto al seguimiento endocardico, nos en-
frentamos al punto mas controvertido del procedi-
miento: definir si es adecuado o no. El software con
el que contamos fue fabricado para evaluar y seguir
el movimiento del VI, pero muchas veces no recono-
ce en forma automatica la correcta excursion parie-
tal auricular. En nuestra experiencia no hubo mejor
observador ni evaluador que el propio ojo del opera-
dor. Este es quien debe definir si el seguimiento fue
adecuado, y no el software. En primera instancia, el

observador debe prestar atencién a que el area de
interés preestablecida se mueva sincrénica y armo-
nicamente con las paredes auriculares. En segunda
instancia, debe observar el trazado con las curvas de
strain que identifican las tres fases de funcién auri-
cular en cada linea que representa la deformacion
del sector auricular. Aunque es de conocimiento, en
estados patoldgicos tales como FA, disincronia auri-
cular, aneurisma interatrial o comunicacién inte-
rauricular, estas tres fases no siempre se cumplen.
Cabe mencionar que la priorizacién del ojo del ob-
servador no es privativa de nuestro equipo de traba-
jo. En el EACVI NORRE study®?, estudio multicén-
trico de la Sociedad Europea de Cardiologia (ESC) y
en un documento reciente publicado en 2018 por el
grupo de trabajo de EACVI/ASE®? | se enfatiz6 en
la importancia de este criterio (figura 4B).
Gatillado del trazado: también existe controver-
sia sobre si comenzar el trazado de SAI gatillado por
la onda P del ECG o por la onda R. En la revision y
metaandlisis® de Pathan y colaboradores, de los
40 estudios incluidos, 37 fueron gatillados por onda
R. Asuvez, en el EACVI NORRE study se utiliz6 la
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Figura 4. A) Ilustracién del seguimiento de strain donde se define la regién de interés desde el borde endocardico, ade-
cuando el ancho de la regién de interés al minimo disponible del software. Né6tese la no inclusién del anillo mitral dentro
de laregién de interés. Un aspecto importante es que el software aprueba solamente un segmento de los seis evaluados,
pero se observa un seguimiento arménico y continuo por parte del trazado (figura 4B) de todas las fases de la funcién au-
ricular.

B) Ilustracion del registro de strain auricular luego de proceder a pesar de que el software no aprobé la mayoria de los
segmentos. Obsérvese el correcto registroy la sincronia del movimiento de todos los segmentos auriculares acorde a cada
fase auricular.

Figura 5. Trazado de strain auricular gatillado por onda R (flecha roja). Cada linea de colores denota la deformacion de
cada segmento de la pared auricular durante las diferentes fases. La linea punteada representa los promedios de los seis
segmentos evaluados en una vista apical de 4 cimaras. Se obtienen dos picos positivos, el primero corresponde a la fase de

reservorio, el segundo a la funciéon de bomba auricular y la resta entre ambos picos a la funcién de conduccion.
No tomar en cuenta el cierre valvular aértico para medir la funcién de reservorio.

onda R como gatillo para el trazado de strain.
Nuestro grupo de trabajo adhiere a la posicion de
comienzo del trazado por la onda R, ya que existe
mayor evidencia disponible, permite estandarizar
las medidas para toda la poblacién y el analisis de
pacientes que no se encuentren en ritmo sinusal.
Otro aspecto no estandarizado es qué vistas deben
incluirse para el anlisis: si solo 4 camaras, si 2y 4 ca-
maras 0 2, 3y 4 camaras. En la revisién y metaanalisis
mencionado9, 19 trabajos evaluaron el strain auri-
cular solo en la vista de 4 camaras, 17 en las vistas de 2
y 4, y solo cuatro estudios en la vista de 2, 3 y 4 cAma-
ras, sin encontrar diferencias significativas en los va-
lores de strain longitudinal de la Al. En el EACVI

NORRE study®? se incluyeron las vistas 2 y 4 cama-
ras. En el documento de posicién sobre strain auricu-
lar, publicado en 2018 por el grupo de trabajo de
EACVI/ASE @7, recomiendan la medicion de SAI sola-
mente por 4 cAmaras, tomando como opcién vélida in-
cluir también en el andlisis la vista de 2 caAmaras. En
cuanto a la vista apical de 3 camaras, fundamentan
que puede ser dificultoso discernir entre la aorta as-
cendente y la pared anteroseptal auricular, lo que
puede alterar la medicién y los valores de strain.

En el presente protocolo se priorizé el andlisis
completo de la A, considerando las tres vistas api-
cales, para obtener el valor global de SAI, como se
realiza para el strain del VI.
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Valores normales de SAI reportados por la
bibliografia

Actualmente existen tres grandes trabajos que des-
criben valores de SAI en la poblacién normal.

La revision sistematica y metaanalisis del ano
201619, referido en el parrafo anterior, informa
una media de 39,4% (con un intervalo de confianza
de 95%, 38%-40,8%) para la funcién de reservorio.
De los 40 estudios incluidos, 34 fueron realizados
con la estacién de trabajo Echo-Pac GE®.

The EACVI NORRE study®? describié una me-
diade 42,5% (* 6,4) para poblacién global, brindan-
do también valores de acuerdo a rangos etarios. En
cuanto ala metodologia de trabajo, los trazados fue-
ron gatillados por onda R y los promedios globales
de SAI se obtuvieron delas vistasde 2y 4 camaras.

Por dltimo, el estudio multicéntrico de Morris y
colaboradores®? del afio 2015, describe una media
de 45,5% (*11,4), sin establecer diferencias en
cuanto a etnia, pero si en cuanto a rango etario. En
cuanto a la metodologia de trabajo, se utiliz6 parala
adquisiciéon de imagenes el dispositivo de ultrasoni-
do Vivid 7 GE® y para el analisis la estacion de tra-
bajo Echo-Pac versiéon 113 de GE®. El trazado de
strain fue gatillado por la onda R. Los valores globa-
les de SAI se obtuvieron del promedio de las vistas
de 2 y 4 camaras.

Conclusiones

Hemos desarrollado un protocolo de medicién de
SAI “paso apaso” con el fin de incentivar y familia-
rizar al ecocardiografista con este método. Se des-
cribe en forma detallada cémo se realiza la medi-
cion del SAI y se contrasta con la evidencia actual
disponible. Los autores se proponen evaluar su re-
producibilidad tanto global como segmentaria e in-
formar en un futuro valores normales de strain au-
ricular en poblaciéon sana uruguayay contrastarlos
con los valores propuestos por la mayor evidencia
actual19,31,32),

Protocolo “paso a paso”

1. Visualizar la Al en su totalidad en vistas 2, 3y 4
camaras, sin zoom, con un frame rate de 10 por
debajo de la frecuencia cardiaca del paciente. Es
indispensable la monitorizacién ECG concomi-
tante.

2. Trazar la region de interés, sin incluir el anillo
mitral, las venas pulmonares ni la orejuela, con
minimo ancho de ROL.

3. Eljuicio del observador sera el que prime sobre
el software en la evaluacion del seguimiento de
las paredes auriculares.

4. Con el trazado gatillado por onda R, se deben to-
mar los picos de cada fase.

5. Se deben promediar los valores globales de cada
vista.

6. El analisis segmentario tipo “ojo de buey” sera
opcional.

TIPS para la medicién

e [En algunas ocasiones, cuando el seguimiento de
la pared auricular por medio del software o las
curvas de strain obtenidas son asincrénicas,
realizar nuevamente el trazado o corregir el
area de interés puede optimizar el registro.

e Muchas veces el seguimiento de la pared auricu-
lar mejora reestructurando la regién de inte-
rés, un poco mas por dentro del endocardio o
con una pequena muesca hacia la luz auricular
de los segmentos que estan adyacentes al anillo
mitral.

e Portltimo, en la vista de 3 cAmaras es necesario
no incluir la pared aértica en el trazado para ob-
tener valores fieles y un buen registro de strain
(figura 3C).
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Sindrome de Ellis-van Creveld. Reporte de un caso en Ecuador

Resumen
El sindrome de Ellis-van Creveld es una rara anormalidad genética autosémica recesiva causada por mutaciones en el
cromosoma 4p16. Presenta una tétrada tipica: condrodistrofia, polidactilia postaxial, displasia ectodérmica y cardiopa-
tia congénita, siendo esta tltima la principal determinante de la mortalidad. Desde que fue descrito en 1940, se han regis-
trado 150 casos en la literatura cientifica; en Sudamérica son pocos los casos registrados y en Ecuador no se encontré nin-
gan caso publicado. Se presenta un paciente asintomatico de 20 afios que acude a un control médico de rutina donde se
evidencia un soplo cardiaco.
Palabras clave: SINDROME DE ELLIS-VAN CREVELD

CARDIOPATIAS CONGENITAS

DISPLASIA ECTODERMICA

POLIDACTILIA

Ellis-van Creveld Syndrome. A case report in Ecuador

Summary

Ellis-van Creveld syndrome is a rare autosomal recessive disorder. It is caused by a mutation in 4p16 chromosome. It is
characterized by a classical tetrad: chondrodystrophy, postaxial polydactyly, ectodermal dysplasia, and congenital heart
defect. The congenital heart defect is the main determinant of mortality. Ellis-van Creveld syndrome was described in
1940; it has been registered 150 case reports. There are few reports in South America. In Ecuador, it wasn’t found case
reports. A 20 years old asymptomatic patient is presented, who goes to routine health care and is found to have a heart

murmur.

Key words: ELLIS-VAN CREVELD SYNDROME
HEART DEFECTS, CONGENITAL
ECTODERMAL DYSPLASIA
POLYDACTYLY

Sindrome de Ellis-Van Creveld. Relato de um caso no Equador

Resumo
A sindrome de Ellis-van Creveld é uma esquisita doenca autossomica recessiva. E causada por uma mutacfio no cromos-
somo 4p16. E caracterizada por quatro sinais tipicas: condrodistrofia, polidactilia pés—axial, displasia ectodérmica e car-
diopatia congénita. O defeito cardiaco congénito é o principal determinante da mortalidade. Desde que foi descrito em
1940 tenham sido registrados 150 relatos de caso. Na America do Sul existem poucos relatos, e no Equador néo se encon-
trou nenhum publicado. E apresentado um paciente assintomético de 20 anos que vai para o controle médico de rotina,
onde é encontrada uma bulha cardiaca.
Palavras chave: SINDROME DE ELLIS - VAN CREVELD

CARDIOPATIAS CONGENITAS

DISPLASIA ECTODERMICA

POLIDACTILIA
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Sra. Editora:

Introduccién

El sindrome de Ellis-van Creveld (EVC) es una rara
anormalidad genética autosémica recesiva, caracte-
rizada por una tétrada clasica: condrodistrofia, poli-
dactilia postaxial, displasia ectodérmicay cardiopa-
tia congénita. La causa del sindrome son mutacio-
nes en los genes EVC - 1y EVC - 2, localizados en el
cromosoma 4p161-3),

Las cardiopatias congénitas ocurren en 50%-
60% de los casos y constituyen el principal determi-
nante de la esperanza de vida. Las principales mal-
formaciones cardiacas son: defecto del canal auricu-
loventricular (AV) o auricula comin, o ambos, vena
cava superior izquierda persistente y anormalida-
des de las venas pulmonares®.9,

El sindrome fue descrito por primera vez por R.
Ellis y S. van Creveld en 1940, quienes reportaron
cerca de 100 casos hasta 1968; desde entonces se han
reportado aproximadamente 50 casos en la literatu-
ra®, entre los cuales son escasos los pacientes adul-
tos®. En Sudameérica existen pocos casos descritos.

Caso clinico
Paciente masculino de 20 anos, nacido en la regiéon
costa de Ecuador. Padres con cuarto grado de consan-

guinidad. Antecedentes prenatales: ecografia a las 36
semanas de gestacion que reporta dimorfismo corpo-
ral. Antecedentes quirdrgicos: reseccién de un dedo
supernumerario postaxial en ambas manos y coloca-
cién de material de osteosintesis en ambas rodillas a
los 9 afos. Antecedentes familiares: tres primos se-
gundos de lado paterno con discapacidad intelectual y
dos primos de lado materno con acondroplasia, quie-
nes fallecieron por causa desconocida.

Paciente asintomaético que acude a control mé-
dico, donde identifican un soplo a la auscultaciéon
cardiaca, por lo que es referido a especialista para
estudio. Al examen fisico se encuentra: talla 133 cm,
orejas de implantacién baja, anodoncia parcial, pa-
ladar integro; elevacion de hemitérax anterior iz-
quierdo, escoliosis de columna dorsal; cicatriz de re-
seccién de dedo supernumerario y unas hipoplasi-
cas en ambas manos; miembros inferiores mas cor-
tos que miembros superiores, miembro inferior iz-
quierdo acortado; rodillas en valgo (figura 1). En la
inspeccién de térax se observa choque de punta en
region subesternal. En la auscultacion cardiaca se
aprecian ruidos ritmicos, en foco mitral soplo holo-
sistdlico, regurgitante, grado III/VI, irradiado a axi-
la; en foco pulmonar soplo sistélico eyectivo, grado
II/VI, con P2 aumentado, desdoblado y fijo.

En el electrocardiograma destaca PR prolonga-
do, bloqueo completo de rama derecha y hemiblo-
queo anterior izquierdo. En la radiografia de térax

Figura1. A. Paciente luego de correccion quirtargica de defecto cardiaco (esternotomia media), caracteristicas clinicas des-
critas en el texto. B. Dedos supernumerarios en la nifiez, antes de su reseccién. C. Anodoncia parcial.
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Figura2.A. Electrocardiograma, aVR, aVLy aVF registradas a ImV/5mm: Ritmo sinusal, 75 Ipm, Eje QRS - 90°, intervalo
PR de 240 ms, complejo QRS de 120 ms con morfologia de bloqueo completo de rama derecha y hemibloqueo anterior iz-
quierdo. B. Radiografia A-P: Situs solitus, indice cardiotoracico de 0,48, cono de arteria pulmonar prominente, aumento
de la trama vascular, escoliosis de la columna dorsal.

Tabla 1. Caracteristicas clinicas de EVC

Frecuentes

Paciente

Defecto cardiaco

Acortamiento de las falanges medias y
distales

Polidactilia postaxial de manos
Estatura corta (109 - 155 cm)
Térax estrecho

Hipoplasia de unas

Unas displasicas

Labio superior corto/delgado
Frénula corta/multiple
Adherencias labiogingivales
Anodoncia completa o parcial

Desarrollo cognitivo normal

Poco frecuentes

Polidactilia postaxial de pies
Estrabismo

Epi o hipospadias
Criptorquidia

Agenesia o displasia renal
Nefrocalcinosis

Megauréter

Genu valgum

+: caracteristica presente en el paciente.
-: caracteristica ausente en el paciente.
EVC: sindrome de Ellis-van Creveld.

se evidencia hiperflujo pulmonar y escoliosis de la
columna dorsal con concavidad izquierda (figura 2).
El ecocardiograma transtoracico report6 comunica-
cion interauricular tipo ostium primum de 22 mm,
comunicacion interventricular de 15 mm totalmen-
te ocluida por velo septal tricuspideo convirtiendo
un canal AV intermedio en un canal AV parcial e
hipertension pulmonar leve.

Por las caracteristicas clinicas es diagnosticado
como EVC. El paciente es hospitalizado para correc-
ci6n quirdrgica del defecto cardiaco. Hallazgos qui-
rargicos: comunicacion interauricular tipo ostium
primum de 5 cm?; ausencia de cleft mitral; ausencia
de comunicacién interventricular. Es realizada atrio-
septoplastia con parche pericardico bovino. El pa-
ciente recibe el alta hospitalaria después de seis
dias, sin complicaciones.

Discusion

La prevalencia exacta de EVC es desconocida®); se
estima una incidencia en recién nacidos de 1/60.000,
siendo mas comun en algunas poblaciones como la
comunidad Amish de Lancaster County, Pennsylva-
nia, en Estados Unidos, con una incidencia estimada
de 5/1.000®. No se encontraron casos clinicos re-
portados en Ecuador. Se desconoce la existencia de
casos similares en la comunidad de nacimiento del
paciente.

El diagnéstico prenatal se realiza con ecografia
desde el primer trimestre, observando engrosamiento
de la translucencia nucal, polidactilia postaxial, térax
estrecho, huesos largos arqueados y acortados, defec-
tos cardiacos, entre otras alteraciones estructura
les®7. A pesar de que el paciente fue evaluado me-
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diante ecografia prenatal y posteriormente interveni-
do quirdrgicamente en la ninez, el diagnéstico de EVC
no fue efectuado. Es importante recalcar que la baja
sospecha clinica de cardiopatias congénitas afecta di-
rectamente su manejo y prondstico.

Las caracteristicas clinicas tipicas del sindrome
son condrodistrofia, con una talla promedio en el
adulto entre 109 y 155 cm; polidactilia, afectando
principalmente las manos, comtinmente ambas, y en
raras ocasiones los pies; displasia ectodérmica, pre-
sentdndose como anormalidades en dientes (erupcién
tardia, anodoncia parcial) y unas (hipoplasicas, dis-
plésicas, friables, ausentes), y anormalidades cardia-
cas, siendo principalmente afectada la auricula. El de-
sarrollo cognitivo es normal>6®. En este paciente en-
contramos la tétrada clasica, por lo que es posible rea-
lizar el diagndstico clinico de EVC (tabla 1).

Uno de los principales diagnésticos diferencia-
les lo constituye la disostosis acrofacial tipo Weyer,
una condicién autosémica dominante, donde coe-
xisten anomalias dentales, polidactilia postaxial de

manos y pies, estatura corta; pero no existe cardio-
patia congénita ni torax estrecho@®. Otro diagnoés-
tico diferencial es el sindrome de Jeune, condicién
autosémica recesiva, caracterizada por térax estre-
cho, acortamiento de extremidades, displasia ésea,
anomalias renales y degeneracién retiniana, pero
algunas caracteristicas como la cardiopatia congé-
nita o la displasia ectodérmica apoyan al diagnésti-
co de EVC@5,

El manejo de EVC es multidisciplinario; el ade-
cuado control de los defectos cardiacos define su
prondstico:5. En este paciente los defectos cardia-
cos fueron resueltos a edad adulta debido al diag-
nostico tardio. La resoluciéon quirdrgica fue satis-
factoria.

Es crucial insistir en la importancia del diagnés-
tico temprano, no solo de EVC, sino de todas las car-
diopatias congénitas, idealmente en la etapa prena-
tal. Es necesario brindar mayor informacién a la co-
munidad médica sobre este tipo de sindromes para
facilitar su diagnéstico clinico.
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Remodelado reverso de la auricula izquierda posablacién de venas pulmonares en la
fibrilacién auricular: una serie de casos

Resumen
El aislamiento de las venas pulmonares usando sistemas de navegacion en tercera dimensién (3D) es una técnica de uso
universal que ha demostrado tasas de éxito significativas en la ablacién de la fibrilacién auricular (FA). Sin embargo, el
remodelado que sufre la auricula izquierda (AI) posterior a la ablacion ha sido escasamente evaluado.
Ocho pacientes fueron sometidos a ablacion de las venas pulmonares con sistema de mapeo electroanatémico entre marzo de
2016 y marzo de 2017. Se evalu6 la Al con ecocardiograma preprocedimiento, y uno y tres meses luego de este, utilizando las
siguientes variables: volumen auricular izquierdo en biplano, fraccion de eyeccién de Al (FEAI) y strain reservorio de Al en
pared lateral. Para determinar la existencia de recurrencia se realizé Holter de 24 horas e interrogatorio telefénico a los tresy
seis meses posablacion. Se evidencié remodelado reverso estructural y funcional de la Al en seis pacientes. Aquellos con recu-
rrencia de FA no presentaron remodelado reverso y mostraron mayor deterioro de la funcién auricular previo a la ablacién.
Estos hallazgos permiten plantearnos algunas hipétesis a investigar sobre los predictores de recurrencia.
Palabras clave: FIBRILACION AURICULAR

ABLACION POR CATETER

ATRIO IZQUIERDO

INFORMES DE CASOS

Reverse remodeling of left atrium post pulmonary veins ablation in atrial fibrillation: case series

Summary
Electrical isolation of the pulmonary veins using third dimension navigation systems is a universal technique that has
showed a significant success in atrial fibrillation ablation. Nevertheless, the reverse remodeling suffered by the left
atrium after ablation has been scarcely evaluated.
Eight patients underwent the ablation of the pulmonary veins with electroanatomic map system, between March 2016
to March 2017. The left atrium was evaluated by echocardiogram pre procedure, and one and three months after abla-
tion, using the following variables: left atrial volume in biplane, ejection fraction of the left atrium and reservoir strain of
the left atrium in the lateral wall. To determine the existence of recurrence, Holter of 24 hours was applied and phone
calls three and six months after were made. There was evidence of a reverse remodeling structural and functional of the
left atrium in six patients. Those with recurrence of atrial fibrillation did not show reverse remodel and showed higher
deterioration of the auricular function prior to the ablation. These findings let us make some hypotheses and investigate
about recurrence predictors.
Key words: ATRIAL FIBRILLATION

CATHETER ABLATION

LEFT ATRIUM

CASE REPORTS

Remodelacdo reversa do atrio esquerdo pds-abla¢do de veias pulmonares na fibrilagdo atrial: uma série
de casos
Resumo
O isolamento das veias pulmonares, utilizando sistemas de navegacdo em terceira dimensao, é uma técnica de uso uni-
versal que tem sucesso significativo na ablacgao de fibrilagéo atrial. No entanto, o remodelamento do atrio esquerdo ap6s
a ablagéo tem sido pouco avaliado.
Oito pacientes foram submetidos a ablagio de veias pulmonares utilizando mapeamento eletro-anatdémico entre marco
de 2016 e marco de 2017. O atrio esquerdo foi avaliado com ecocardiograma no pré-procedimento, e um e trés meses apos
0 mesmo, usando as seguintes varidveis: volume do atrio esquerdo em biplano, fragdo de ejegao do atrio esquerdo e tenséo
do reservatorio do atrio esquerdo na parede lateral. Para determinar a existéncia de recorréncia, Holter de 24 horas e in-
terrogatdrio por telefone foram realizados trés e seis meses ap6s a ablagao. A remodelacéo reversa estrutural e funcional
do 4trio esquerdo foi observado em seis pacientes. Aqueles com recidiva de fibrilagao atrial nao apresentaram remodela-
mento reverso e mostraram maior deterioragao da fungao atrial antes da ablacdo. Estas descobertas permitem propor
algumas hipéteses para investigar sobre os preditores de recorréncia.
Palavras chave: FIBRILACAO ATRIAL

ABLAQAO POR CATETER

ATRIOS DO CORACAO

RELATOS DE CASOS
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Sra. Editora:

Introduccion

La ablacién de la fibrilacién auricular (FA) por ra-
diofrecuencia (RF) se ha convertido en el trata-
miento de eleccién para control de ritmo cuando la
farmacoterapia ha fallado o como primera linea en
casos determinados. Este procedimiento consiste
en el aislamiento eléctrico de las venas pulmonares
por fuera del ostium, a nivel antral®. La tecnologia
ha permitido mejorar el éxito de la ablaciéon con pro-
cedimientos como la reconstruccién anatémica en
tercera dimension (3D) de las venas pulmonares, al-
canzando una tasa de éxito de hasta 70% en la FA
paroxistica y 50% en la FA persistente®.

En los tltimos anos, debido a que atn existen pa-
cientes en los que este procedimiento es inefectivo, se
ha intentado definir qué factores se relacionan con la
recurrencia de la FA, sin obtener respuestas cla-
ras®4. Menos estudiado ha sido el remodelado que su-
fre la auricula izquierda (AI) posterior a la ablacion de
las venas pulmonares y su papel en la recurrencia de
la FA. Describimos la aparicion de remodelado rever-
so en la Al posterior a la ablacién de las venas pulmo-
nares con RF, discutiendo su potencial aporte como
predictor de recurrencia.

Presentacion de casos

Describimos los casos de ocho pacientes que fueron
sometidos a aislamiento de las venas pulmonares
con reconstruccién anatémica en 3D por diagnésti-
co de FA entre marzo de 2016 y marzo de 2017, cua-
tro mujeres y cuatro hombres, con edad promedio
de 46 anos (28-67 anos).

El procedimiento se realiz6 bajo anestesia gene-
ral. Mediante accesos venosos se introdujeron catéte-
res intracavitarios, procediéndose a la puncién tran-
septal para acceder a la Al. Se realizé la reconstruc-
cién anatémica virtual de esta y de las venas pulmo-
nares utilizando equipo EnSite Classic con sistema
NavX (figura 1). El sistema necesita de una referencia
externa (parches cutaneos) y una interna (catéter en
Al); permite, ademaés, realizar integracion de la ima-
gen obtenida por tomografia multicorte o cardiorreso-
nancia de la Al y las venas pulmonares®. Si el pacien-
te se encontraba en ritmo sinusal, se inici6 el procedi-
miento colocando a nivel del ostium de cada una de las
venas pulmonares un catéter decapolar circular de ti-
po Lasso, y se observo la presencia de potenciales fasi-
cos que indican la actividad eléctrica de las venas pul-
monares. Posteriormente se realiz6 estimulacion des-
de diferentes puntos de la auricula con el fin de valo-
rar la conduccion desde la auricula a la vena. A partir

Figura 1. EnSite Classic con su sistema NavX. Arriba: re-
construccién anatémica de la auricula izquierda y venas
pulmonares mediante el uso de electrodos exploradores
intracavitarios. Abajo: puntos de ablacién (color marrén)
fuera del ostium de las venas pulmonares.

de esa informacion se aplica RF rodeando la desembo-
cadura de cada vena a nivel antral; en algunos casos se
englobaron ambas venas dentro de la misma lesiéon
circular. Finalmente se comprobé el aislamiento eléc-
trico (ausencia de conduccion desde auricula a vena, y
desde vena a auricula, y/o disociacién de potenciales
de vena). En el caso de que el paciente antes del proce-
dimiento estuviese en FA, se realizé ablaciéon anaté-
mica al inicio y solo si esta persistia, se realizaba car-
dioversion eléctrica y posteriormente se comprobaba
el aislamiento eléctrico de la misma manera®. Si lue-
go del aislamiento de las venas pulmonares y poscar-
dioversion eléctrica se identificaba un trigger focal
por fuera del ostium de las venas pulmonares que ini-
ciase nuevamente FA, se procedia a la ablacién de es-
tos sitios especificos”®. El tiempo promedio de ra-
dioscopia fue de 63,7 minutos.

Todos los pacientes fueron sometidos a ecocar-
diograma transesofagico entre uno y tres dias pre-
vios al procedimiento, para descartar la presencia
de trombo auricular.

Los pacientes que recibian anticoagulacion oral
cronica, fuera con warfarina o con anticoagulantes
directos, continuaron con el tratamiento previo al
procedimiento en todos los casos; a los que no reci-
bian anticoagulacién, se les administré warfarina
por lo menos un mes previo al procedimiento. Todos
fueron sometidos a anticoagulacién oral previa. Los
pacientes bajo tratamiento con warfarina tuvieron

85



Cartas cientificas

Revista Uruguaya de Cardiologia
Volumen 34 | n° 1 | Marzo 2019

Figura2.Strain longitudinal en pico sistélico medido a nivel de la pared la-
teral de la auricula izquierda (SLPSAL).
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valores de INR entre 2y 3 antes de la ablacién. Luego
de realizada la puncién transeptal se utiliz6 hepari-
na no fraccionada para mantener un tiempo de anti-
coagulacién activado (T'CA) de al menos 300 segun-
dos. Luego de la ablacién todos los pacientes perma-
necieron con anticoagulacion durante dos meses de
manera obligatoria, y posteriormente de acuerdo al
riesgo trombético segtn el score CHA2DS2VASe.

El remodelado de la Al posablacién de las venas
pulmonares fue evaluado con ecocardiograma trans-
toracico (ETT) bidimensional, utilizando un equipo
Siemens Acuson Sequoia ¢512 con transductor 4vlc.
En todos los casos se realiz6 un ecocardiograma basal
en los cinco dias previos a la ablacién y dos ecocardio-
gramas posablacion, al mes y a los tres meses respecti-
vamente. Las variables que se usaron para evaluar el
remodelado fueron: volumen auricular izquierdo bi-
plano, fracciéon de eyeccion de la auricula izquierda
(FEAD) y strain longitudinal reservorio (pico sist6lico)
de la pared lateral de la AI (SLPSAL). El volumen au-
ricular izquierdo fue medido aplicando el método de
sumatoria de discos en biplano en las proyecciones
apicales de 2 y 4 cAmaras; ademas, fue ajustado a la
superficie corporal como esta actualmente recomen-
dado®10, La FEAI fue calculada mediante la formula:
volumen méximo Al — volumen minimo Al / volumen
méaximo Al x 100. El volumen méximo de la Al fue me-
dido al final de la sistole ventricular izquierda, justo
antes de la apertura de la valvula mitral, y el volumen
minimo al final de la didstole ventricular izquierda,
justo después del cierre de la valvula mitral@b,

El strain longitudinal se midi6 mediante VVI
(velocity vector imaging) tanto a nivel basal, medioy
apical solo de la pared lateral, con el fin de valorar
un segmento no condicionado por estructuras veci-
nas y representativo de la funcién especifica de la
AI12 (figura 2). Se comenzé el trazado a nivel del
borde endocéardico del anillo mitral y se continu6 con
el borde endocardico de la pared lateral hasta la por-

cion apical de la misma, sin tomar en cuenta la por-
cion septo-apical ni septales basal y media®V. La va-
riable medida del strain auricular fue el pico sistélico
o fase reservoria, que representa la funcion de ex-
pansién de la Al producida durante la sistole ventri-
cular. Se promediaron el valor basal, medio y apical
obtenidos en la pared lateral (figura 2). Todos los
pacientes estuvieron en ritmo sinusal durante la
obtencion del SLPSAL, con registro del electrocar-
diograma durante la obtencion de los valores eco-
cardiograficos. La tabla 1 resume las variables eco-
cardiograficas usadas para la evaluacién del remo-
delado reverso auricular, ademas de recurrencia o
no de FA alos 3y 6 meses.

Para determinar la recurrencia de FA, tanto cli-
nica como electrocardiografica, se realizaron inte-
rrogatorios telefénicos y registros de Holter de 24
horas, a los 3 y 6 meses posintervencién. La recu-
rrencia de la FA se clasifico en tres tipos: temprana
(durante los 3 primeros meses), tardia (entre los 3 y
12 meses) y muy tardia (después de los 12 meses),
esta altima no valorada®?.

Caso 1

Hombre de 40 afios, con antecedente de coartacion de
aorta corregida quirtrgicamente en la adolescencia.
FA persistente de larga duracién, con disfuncion sis-
tolica ventricular presumiblemente de origen taqui-
miocardiopatico (fraccién de eyeccion del ventriculo
izquierdo [FEVI]: 39%). Control de ritmo con amioda-
rona. Score CHA2DS:VAScde 1y HASBLED de 1, an-
ticoagulacion con warfarina. Ablaciéon de venas pul-
monares sin complicaciones. En el ETT preablacion
se observ6 una Al severamente dilatada con funciéon
sistélica muy deprimiday SLPSAL severamente afec-
tado. No se evidenci6 remodelado reverso significati-
vo al mes ni a los tres meses posablacion. En el segui-
miento presenté recurrencia temprana y tardia de
FA, tanto clinica como electrocardiografica.

Caso 2

Mujer de 61 anos, hipertensa, diabética. FA paro-
xistica. Control de ritmo con amiodarona. Score
CHA:2DS2VASc de 3y HASBLED de 2, anticoagula-
cién con warfarina. Ablacién de venas pulmonares
sin complicaciones. En el ETT preablacién se obser-
v6 una auriculomegalia izquierda leve con funcién
sistdlica deprimida. Al mes y a los tres meses posa-
blacién, si bien no se observé una disminucién sig-
nificativa del volumen biplano de la Al, si mejora-
ron la funcién sistélica y la compliance, en especial
el SLPSAL, a mas del doble del valor inicial. No se
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evidenci6 recurrencia clinica ni electrocardiografi-
ca de FA en el seguimiento.

Caso 3

Mujer de 28 anos, sin antecedentes patolégicos a
destacar. FA paroxistica. Control de ritmo con
propafenona. Sin anticoagulaciéon debido a score
CHA2DS2VASc de 1. Durante el procedimiento pre-
sent6 FA que no revirtié con la ablacion, por lo que
se realizo cardioversion eléctrica. En ritmo sinusal
se corroboré el aislamiento eléctrico entre venas y
Al Se buscaron posibles focos extrapulmonares de
inicio de FA, hallandose actividad eléctrica a nivel
de vena cava superior, por lo que se decidi6 aplicar
RF a ese nivel, sin posterior desencadenamiento de
FA. Como complicacién tuvo taponamiento cardia-
co, que se resolvié adecuadamente. En el ETT prea-
blacién se observé Al de tamano normal, con FEAI
ligeramente disminuida, y SLPSAL anormal. Al
mes y tres meses posablacién se observé remodela-
do reverso tanto estructural como funcional. No se
evidenci6 recurrencia clinica ni electrocardiografi-
ca de FA.

Caso 4

Hombre de 43 anos, con antecedente de sindrome
de Wolff-Parkinson-White en la ninez con ablacién
exitosa de via accesoria. FA persistente de larga du-
raciéon. Control de ritmo con propafenona. Score
CHA2DS2VASc de 0, a pesar de lo cual se encontra-
ba anticoagulado con warfarina y HASBLED de 0.
Ablacién de venas pulmonares sin complicaciones.
En el ETT preablacion se observé Al de tamaio
normal con funcién sistélica y compliance deprimi-
da, revelando un SLPSAL muy bajo. No se eviden-
ci6 remodelado reverso significativo al mes ni a los
tres meses posablacién. En el seguimiento presenté
recurrencia temprana de FA, tanto clinica como
electrocardiografica.

Caso 5

Hombre de 28 anos, con antecedentes de valvula
adrtica bicuspide, realiza actividad fisica modera-
da. FA paroxistica. Sin control de ritmo. Score
CHA2DS2VASc de 0 y HASBLED de 0, sin anticoa-
gulacién oral. Ablacién de venas pulmonares sin
complicaciones. En el ET'T preablacién se observé
una Al pequena con funcién sistélica disminuida.
En el ETT al mes de la ablacién, se normalizé la
FEAI con mejoramiento del strain longitudinal, sin
llegar a la normalidad. A los tres meses posablacién
tanto la FEAI como el SLPSAL alcanzaron valores

normales. No se evidencié recurrencia clinica ni elec-
trocardiografica de FA.

Caso 6

Mujer de 67 anos, con antecedentes de hipertension
arterial e hipotiroidismo. FA paroxistica. Control
de ritmo con amiodarona. Score CHA2DS2VAScde 3
y HASBLED de 2, anticoagulacién oral con warfari-
na. Ablacién de venas pulmonares sin complicacio-
nes. En el ETT preablacion se observé una auriculo-
megalia izquierda leve con funcién sistodiastélica
alterada. En la evolucion presenté remodelado re-
verso anatémico y funcional. No se evidenci6 recu-
rrencia clinica ni electrocardiografica de FA.

Caso 7

Hombre de 56 anos, sin antecedentes patolégicos a
destacar. FA paroxistica. Control de ritmo con pro-
pafenona. Score CHA2DS2VASc de 0 y HASBLED
de 0, anticoagulacién oral con rivaroxaban. Abla-
cion de venas pulmonares sin complicaciones. En el
ETT preablacion se observé una Al levemente dila-
tada con FEAI normal y funcién diastélica por
SLPSAL disminuida. En el ETT al mes de la abla-
cién, el volumen disminuyé a valores normales y se
objetivo leve mejoria del SLPSAL. A los tres meses
posablacién el volumen de la Al se mantuvo normal,
con mejoria considerable del SLPSAL. No se
evidenci6 recurrencia clinica ni electrocardiografi-
cade FA.

Caso 8

Mujer de 49 anos, con antecedentes de hipertension
arterial. FA paroxistica. Control de ritmo con pro-
pafenona. Score CHA2DS2VASc de 2 y HASBLED
de 1, anticoagulacién con warfarina. Como compli-
cacién de la ablacién present6 sangrado del acceso
venoso, que evolucioné favorablemente. En cuanto
al ETT, llamé la atencién la mejoria a nivel estruc-
tural y funcional que present6 al mes de la ablacion;
sin embargo, en el control de los tres meses nueva-
mente se evidenci6 un remodelado negativo compa-
rado con el anterior, a pesar del cual no tuvo recu-
rrencia clinica ni electrocardiografica de FA en el
seguimiento.

Latabla 1 resume los principales hallazgos clini-
cos y ecocardiograficos iniciales y evolutivos posa-
blacion.
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Tabla 1. Resultados de variables ecocardiograficas evaluadas preablacidn, uno y tres meses posablacién. Recurrencia de
fibrilacion auricular diagnosticada por sintomas y por Holter.
ETT preablacion ETT wun mes posablacion ETT tres meses posablaciin Recurrencia
N° S Edad FEVI Vol Indx. FEAI Strain Vol Indx. FEAI Strain Vol Indx. FEAI Strain
(arios) Al (mlfm?) (%) PL AT AI (ml/n?) (%) PLAI AL (mlfm?) (%) PL AI

1 M 40 Moderada- 89,9 16,9 2,16 85,6 14 4,3 84,6 13,6 5,4 Si

mente

disminuida
2 F 61 Normal 38,8 30 13,2 36,76 36 217,76 35,5 37,2 29,6 No
3 F 28 Normal 26,6 46 19,21 23,78 48 21,9 22,02 48,2 28,76 No
4 M 43 Levemente 31 36,8 6,1 32,05 34 8,76 29,71 38 10,36 Si

disminuida
5 M 28 Normal 16,11 34 14,3 15,47 58,1 20,1 13,59 63 52,09 No
6 F 67 Normal 37 31 18,8 33,6 38 21,78 33,19 42 24,1 No
7 M 56 Normal 35,6 54 17,8 31,2 56 25,3 25,5 56 33,6 No
8 F 49 Normal 43,9 37 17 40,09 44 34 42,5 40 20,8 No
S: sexo; M: masculino; F: femenino; FEVI: fraccién de eyeccion del ventriculo izquierdo; Vol. Indx Al: volumen indexado de la auricula izquierda;
FEAL fraccién de eyeccién de la auricula izquierda; Strain PL: strain de la pared lateral.
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Discusion

Como se evidencia en los casos descritos, la FA es
una arritmia compleja que puede afectar a cual-
quier grupo de personas: jévenes, gerontes, pacien-
tes sin comorbilidades, hasta aquellos con multiples
enfermedades y factores de riesgo; sin embargo, to-
dos los pacientes presentados en esta serie tienen
en comun la presencia de remodelado estructural
de la Al de cualquier grado, detectado especialmen-
te con el strain longitudinal en pico sistélico.

Son muchos los pacientes portadores de FA sin-
tomatica que ameritan una estrategia intervencio-
nista. Cuanto mayor es el tiempo de evolucion de la
FA, mas dificil es su control®®, La FA lleva a mas
FA, esta se perpetta en el tiempo y produce un re-
modelado tanto estructural como eléctrico en la Al
El remodelado estructural se expresa como altera-
cién en la compliance, dilatacién y disminucién de
la contractilidad auricular®. El remodelado eléc-
trico produce disminucién de la conduccién, poten-
cial de accién, periodo refractario, longitud de ciclo
y aumento del automatismo, ademés de heteroge-
neidad y anomalias en el manejo del calcio celu-
lar(®),

Ademas del control del ritmo, otro objetivo de la
ablaciéon de las venas pulmonares es frenar y even-
tualmente revertir estos cambios patolégicos, pro-
ceso denominado remodelado reverso. Este fue de-
mostrado hace anos, cuando se observé que con la
restauracion del ritmo sinusal luego de la cardiover-
sién, mejoraba la Al tanto estructural como funcio-
nalmente?. Sin embargo, hay poca evidencia sobre

el remodelado posterior a la ablacién con RF de las
venas pulmonares y del papel de este remodelado
como predictor de recurrencia.

El volumen auricular izquierdo ha sido la variable
mas estudiada, demostrandose que més que el didme-
tro es el volumen basal un predictor confiable de recu-
rrencial®, y mas atn si es indexado a la superficie cor-
poral®, Una Al muy dilatada es compatible con una
camara cardiaca muy remodelada estructural y fun-
cionalmente, plantedndose que seran los casos con
mas recurrencias@?. Varios autores han demostrado,
mediante diferentes métodos de imagen, el remodela-
do reverso que sufre la Al posterior a la ablacion(21-23),
La Meir y colaboradores consideran el remodelado re-
verso una disminucién del volumen de 15% o mas@?.
Menos claro esté el hecho de si este remodelado rever-
so es un predictor de recurrencia de la FA. Sotomi y
colaboradores demostraron que el remodelado estruc-
tural persistente de la Al, después de una inicialmen-
te exitosa ablacién de venas pulmonares, puede ser
un importante factor de riesgo para la recurrencia
muy tardia de FA no paroxistica®. No existe eviden-
cia sélida sobre este fenémeno en la FA paroxistica.
En los casos descritos se puede evidenciar que los
cuatro pacientes (casos 3, 5, 6 y 7) que presentaron
disminucién significativa (>15%) del volumen de Al,
no presentaron recurrencia de FA, mientras que en
los casos en los que hubo recurrencia, el volumen au-
ricular izquierdo no tuvo cambios significativos en la
evolucién.

La otra variable estudiada es la FEAI, igual-
mente con escasa evidencia al respecto. El mejora-
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miento en la FEAI es inversamente proporcional al
volumen de Al, dependiente de este tltimo para su
calculo®®. Se ha descrito que la FEAI ajustada al vo-
lumen auricular izquierdo es una herramienta ade-
cuada para predecir recurrencia@). En los casos
descritos, en que recurri6 la FA, la FEAI no se modi-
fic6 en la evolucion. Sin embargo, en términos gene-
rales, fue una variable muy cambiante de un caso a
otro, sin una relacién clara con el remodelado
reverso y la recurrencia de FA.

El1 SLPSAL obtenido en vista apical de 4 cama-
ras es una medida de deformacién auricular inver-
samente proporcional a la presion auricular@®. El
valor en pico sistélico corresponde a la sistole ven-
tricular compatible con la fase de reservorio auricu-
lar (fase reservorio)@?. La alteracion de este valor
demuestra una anomalia en el llenado auricular
que refleja indirectamente alto contenido fibréti-
co%. Valores pico menores a 30% indican afecta-
cién significativa®@®. Silvia Montserrat y colabora-
dores compararon el strain longitudinal y el strain
rate auricular durante la sistole y diastole ventricu-
lares, y observaron que el strain longitudinal du-
rante la sistole fue un predictor independiente de
supresion de FA después de una primera y segunda
ablacién por RF@9,

En esta serie de casos los valores de strain en fa-
se reservorio fueron obtenidos tinicamente en vista
apical de 4 camaras, que, como lo demuestra un me-
taandlisis recientemente publicado, es adecuada
siempre y cuando sea 6ptima®?. Kuppahally y cola-
boradores demostraron que la fibrosis de la Al valo-
rada por resonancia magnética tuvo correlacién sig-
nificativa con el strain en pico sistélico®. Sibien se
ha demostrado, aunque con escasa evidencia, la
existencia de remodelado reverso de la Al medido a
través del strain, a partir del tercer mes posabla-
cién, no existe certeza sobre el momento exacto en
que comienza a remodelarse reversamente la
Al1529 Se podria plantear entonces que el remode-
lado comienza mucho antes, y que estos cambios su-
tiles podrian ser detectados mediante el uso de
SLPSAL. Tampoco existe evidencia sobre si este re-
modelado reverso precoz seria un predictor de recu-
rrencia de FA alargo plazo. En la serie presentada,
el SLPSAL mejoré de manera evidente en los que no
recurrié la FA, a diferencia de los que si presenta-
ron recurrencia, en quienes no hubo cambios signi-

ficativos en esta variable. El remodelado reverso
por strain fue observado de forma tan precoz como
un mes después de la ablacion de las venas pulmo-
nares, planteando la posibilidad de que este fené-
meno ocurra en forma temprana. Los dos casos en
quienes recurrié FA tuvieron un SLPSAL muy bajo
(< 10), sugiriendo que una gran carga fibrética
preablacion se puede relacionar con recurrencia.

De las tres variables ecocardiograficas estudia-
das en esta serie, el SLPSAL es el que identifico re-
modelado reverso en mayor grado, debido posible-
mente a la deteccién de cambios més sutiles; sur-
giendo, entonces, como una técnica factible que al
igual que laresonancia magnética, aunque de forma
indirecta, puede detectar fibrosis auricular. Ade-
mas, se observo una relacién directa entre el remo-
delado reverso estructural - funcional y la no recu-
rrencia de FA.

Es importante destacar el hecho de que los dos pa-
cientes de esta serie en los que recurrio la FA posabla-
cion tuvieron FA persistente de larga duracién previo
al procedimiento, hecho que como se observa en la ta-
bla 1 podria relacionarse con el SLPSAL mas que con
el volumen de la Al o con la FEAI El caso 4, a pesar de
presentar un volumen auricular normal, tenia un
SLPSAL muy deteriorado concordante con FA de lar-
ga data y probablemente con alta carga fibrotica.

Conclusién

En esta serie de casos se evidenci6é remodelado re-
verso estructural y funcional de la Al en la mayoria
de los pacientes. En algunos, este remodelado re-
verso se evidencid tan precozmente como al mes
posterior a la ablacion, lo que fue demostrado por el
SLPSAL. Los pacientes con recurrencia de FA no
presentaron remodelado reverso y mostraron ma-
yor deterioro de la funcién auricular previo a la
ablacion. Estos hallazgos permiten plantearnos
algunas hipdtesis a investigar sobre los predictores
de recurrencia.

Limitaciones

El ntimero de pacientes es escaso y los resultados
solo permiten plantear hipétesis sobre los predicto-
res de recurrencia. Otra limitacion es que el segui-
miento posterior alaablacion fue de solo seis meses.
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Abordaje minimalista en el implante percutaneo transfemoral de valvula aértica.
Reporte de primer caso en Uruguay

Resumen
La estenosis aértica afecta frecuentemente a la poblacién anosa con elevada prevalencia de comorbilidades que aumen-
tan los riesgos quirtrgicos. La sustitucién valvular aértica por via percutdnea ha demostrado su utilidad en pacientes de
moderado a muy alto riesgo quirargico. El desarrollo de la técnica ha permitido que en gran parte de los casos se pueda
realizar un abordaje menos complejo (abordaje minimalista), con el objetivo de reducir la repercusién hemodindmica del
procedimiento, complicaciones iatrogénicas, costos y duracion de la internacién y del procedimiento. Se presenta el pri-
mer caso reportado en Uruguay de implante percutédneo transfemoral de valvula aértica mediante abordaje minimalista.
Palabras clave: ESTENOSIS AORTICA

PROCEDIMIENTOS QUIRI:TRGICOS MINIMAMENTE INVASIVOS

IMPLANTE TRANSCATETER DE PROTESIS VALVULAR AORTICA

Minimalist approach in transfemoral aortic valve replacement. First case reported in Uruguay

Summary
Aortic stenosis frequently affects the elderly population with high prevalence of comorbidities that increase surgical
risk. Transcatheter aortic valve replacement has demonstrated its usefulness in patients with moderate to very high
surgical risk. The development of this technique allows that in many cases, a less complex approach can be performed
(minimalist approach), with the objective of decreasing hemodynamic repercussion, iatrogenic complications, costs, hos-
pitalization and intervention times. This is the first case of minimalist approach in transfemoral transcatheter aortic
valve replacement reported in Uruguay.
Key words: AORTIC VALVE STENOSIS

MINIMALLY INVASIVE SURGICAL PROCEDURES

TRANSCATHETER AORTIC VALVE REPLACEMENT

Abordagem minimalista no implante valvar adrtico percutaneo pela via transfemoral. Relato do primeiro
caso no Uruguai
Resumo
A estenose adrtica compromete frequentemente a populacio idosa a qual possui maior prevaléncia de comorbidades que
elevam o risco cirurgico. O implante percutaneo da valva adrtica mostrou sua utilidade em pacientes com risco cirurgico
intermedio a muito alto. O desenvolvimento da técnica permitiu em grande namero de casos, uma abordagem menos
complexa (nomeado abordagem minimalista), com o objetivo de reduzir a repercussdo hemodindmica do procedimento,
as complicacoes iatrogénicas, os custos e a duracgao da internacao e do procedimento. Apresentamos o primeiro caso rela-
tado no Uruguai de implante valvar aértico percutaneo pela via transfemoral utilizando uma abordagem minimalista.
Palavras chave: ESTENOSE DA VALVA AORTICA

PROCEDIMENTOS CIRURGICOS MINIMAMENTE INVASIVOS

SUBSTITUIQAO DA VALVA AORTICA TRANSCATETER

de alto y muy alto riesgo quirdrgico asi como recien-
temente en aquellos con riesgo quirtargico interme-
dio@?. La mayor experiencia en la técnica y el desa-
rrollo de esta han permitido disminuir la compleji-

Sra. Editora:

Introduccioén

La estenosis adrtica es la valvulopatia adquirida
mas frecuente, afectando a una poblacién anosa con
elevada comorbilidad. La aparicion de sintomas
afecta dramaticamente la calidad de vida y el pro-
néstico del paciente™. La sustitucién adrtica por via
percutanea ha demostrado su utilidad en pacientes
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dad del procedimiento (abordaje minimalista), con
el objetivo de reducir complicaciones iatrogénicas,
costos y duracién de la internacién y del procedi-
miento. Se presenta el primer caso reportado en
Uruguay de implante percutdneo transfemoral de
vélvula aértica mediante abordaje minimalista.
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Figura1. Factibilidad para implante de prétesis adrtica autoexpansible por abordaje transfemoral. A) El angulo del plano
valvular adrtico con el plano horizontal debe ser menor de 70°. B) El didmetro del anillo aértico debe ser mayor de 18 mm
y menor de 29 mm. C) Para disminuir el riesgo de oclusién del ostium coronario durante el implante, la altura de los senos
coronarios debe ser mayor de 10 mm. D) Para el implante transfemoral se requiere un didmetro a nivel del gje ilio-femo-

ral (al menos uno de los ejes) mayor a 5,5 mm.

o angulo; Min.: minimo; Méx.: maximo; SCI: seno coronario izquierdo; SCD: seno coronario derecho.

Caso clinico

Paciente de sexo femenino, 84 anos, autovalida, con
antecedentes personales de hipertensién arterial, en-
fermedad pulmonar bronquiectésica y artritis reuma-
toide. En tratamiento con enalapril 10 mg/dia, salme-
terol 100 pg/dia y prednisona 5 mg/dia. Portadora de
estenosis adrtica severa sintomaética por disnea de es-
fuerzo (DE) clase funcional (CF) III, con severa limi-
tacion en su actividad diaria. Se plantea que la disnea
podria tener un origen mixto (respiratorioy cardiaco),
por lo que se evalué cuidadosamente por equipo mul-
tidisciplinario (heart team,).
De la evaluacion realizada se destaca:

e Fragilidad, se utiliz6 la escala FRAILTY-AVR
(Frailty Assessment Before Cardiac Surgery
and Transcatheter Interventions)® que evalta
cuatro aspectos: deterioro cognitivo (Mini men-
tal state examination), debilidad motora (test de
levantarse y sentarse de una silla), anemia (he-
mograma) y estado nutricional (albimina plas-
maética). Se objetivé iinicamente un deterioro
moderado en el 4rea motora, lo que suma un to-
tal de 1 punto en la escala de fragilidad (bajo
riesgo).

e Ecocardiograma transtoracico: ventriculo iz-
quierdo de dimensiones normales con hipertro-
fia concéntrica severa (masa indexada 129 g/m?2
y espesor relativo de la pared 0,49). Fraccién de
eyeccion del ventriculo izquierdo normal. Val-
vula aértica trivalva severamente calcificada

con estenosis critica: area valvular 0,5 cm?2, in-
dexada 0,35 cm2/m2, coeficiente de obstruccion
0,17, gradiente méaximo 89 mmHg y medio 62
mmHg. Insuficiencia aértica leve.

e Angiografia coronaria: arterias coronarias sin
estenosis significativas.

e Tomografia de térax de alta resolucion: bron-
quiectasias multiples bilaterales, areas de fibro-
sis peribronquiectasias.

e Funcional respiratorio: patrén restrictivo seve-
ro.

Evaluada por heart team, se desestima la susti-
tucién adrtica quirdrgica por el alto riesgo (8,6%)
estimado por STS-PROM (Society of Thoracic Sur-
geons Predicted Risk of Mortality) y comorbilidad
pulmonar severa. Se plantea sustitucion percuté-
nea de la valvula.

Se efectué angiotomografia (gatillada con elec-
trocardiograma en cortes de térax) (figura 1), deter-
minando que era factible un implante percutaneo
de vélvula autoexpansible por abordaje transfemo-
ral.

En la evolucién presenté cuadro de edema agu-
do de pulmén normotensivo refractario a trata-
miento médico, por lo que se realizé valvuloplastia
de urgencia.

El procedimiento fue efectuado por abordaje fe-
moral derecho con un balén NuCLEUS-X ™ N¢ 20
(NuMED Inc.), siendo exitoso (figura 2), logrando
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Figura2.Valvuloplastia aértica. A) Imagen ecocardiografica desde ventana paraesternal eje largo en el momento del insu-
flado del bal6n. Se observa el balén ocupando el tracto de salida del ventriculo izquierdo y porcién sinusal de aorta ascen-
dente. B) Imagen fluoroscépica en el momento del insuflado del balén. C) Tabla que resume el resultado de la valvulo-

plastia.

VD: ventriculo derecho; VI: ventriculo izquierdo; Al: auricula izquierda

compensacion de la insuficiencia cardiaca y permi-
tiendo otorgar el alta a domicilio con DE CFIIL.

Posteriormente, en la evolucién, se realiz6 im-
plante percutéaneo de vélvula adrtica transfemoral
con abordaje minimamente invasivo (sedacién cons-
ciente y analgesia con midazolam y fentanilo, sin mo-
nitorizaciéon por ecocardiograma transesofagico, sin
via venosa central ni sonda vesical, acceso arterial fe-
moral derecho por puncién con cierre con dispositivo
y marcapaseo transitorio a través de guia rigida en
ventriculo izquierdo). Con catéter AL1 y guia recta se
cruzé la valvula adrtica, posicionando posteriormente
un catéter de Pigtail y luego una guia extrarrigida con
punta preformada en el ventriculo izquierdo. Se regis-
tro el gradiente transvalvular adrtico inicial y se posi-
cioné un catéter Pigtail en el seno no coronario para
definir el nivel de implante de la valvula. Posterior-
mente se avanz6 protesis autoexpansible Core Valve
Evolut R N?29 (Medtronic, Minneapolis, MN, USA) y
se implant6 a nivel adrtico.

En el control angiografico inmediato se observd
insuficiencia severa, por lo que se procedi6 a posdi-
latar la prétesis con un balon NuCLEUS-X ™ N2 25
(NuMED Inc.) bajo estimulacién con marcapaso a
través de la guia ubicada en el ventriculo izquierdo
a 180 cpm. Se realiz6 una nueva evaluacién con an-
giografia y ecocardiograma transtoracico que con-
firmaron ausencia de gradiente transvalvulary pre-
sencia de insuficiencia paravalvular minima sobre
Seno no coronario.

Para lograr hemostasia del abordaje femoral de-
recho se utilizaron dos dispositivos de cierre percuté-
neo Perclose ProGlide® (Abbott Vascular, Santa
Clara, California, USA). Para el abordaje femoral iz-
quierdo se realiz6 compresiéon manual. Se utilizaron
110 ml de contraste hiposmolar no iénico.

La evolucién a corto plazo evidencié bloqueo
completo de rama izquierda transitorio sin otras
complicaciones. A cinco meses del implante, el pa-
ciente mejoré su capacidad de ejercicio y no presen-
t6 ingresos por insuficiencia cardiaca.

El tratamiento antitrombético recomendado
luego del implante percutaneo de véalvula aértica
es acido acetilsalicilico (AAS) 100 mg/dia y clopi-
dogrel 75 mg/diajuntos, durante 3-6 meses, conti-
nuando con monoterapia a largo plazo (AAS o clo-
pidogrel)®. El rol de la terapia anticoagulante
atn no esta definido. En nuestro caso se mantuvo
tratamiento antitrombdético inicamente con clo-
pidogrel, ya que la paciente era alérgica al AAS y
presenté labilidad en el INR durante el trata-
miento con warfarina. No ha presentado eventos
embdlicos ni sangrados.

Discusion

El abordaje minimalista surge como una simplifica-
ciéon del procedimiento estandar, optimizando el
implante percutaneo de valvula aértica en el pre, in-
tray posprocedimiento con el objetivo de disminuir
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la repercusién hemodindmica, las complicaciones
iatrogénicas, los tiempos de internacién y del proce-
dimiento asi como los costos, facilitando el ingreso
de la técnica en la practica del mundo real®. El re-
sultado del procedimiento y la morbimortalidad a
corto y mediano plazo con este abordaje son simila-
res que con el abordaje estandar(™.

En registros de gran tamano la sedacién cons-
ciente ha demostrado reducir la mortalidad hospi-
talaria y a 30 dias®.

Este concepto minimalista implica realizar
abordajes arteriales percutaneos (tanto puncién co-
mo cierre), utilizar sedacion consciente y anestesia
local, no colocar vias venosas centrales ni sonda ve-
sical, y si se requiere estimulacién con marcapaso
transitorio, realizarla a través de la guia ubicada en
el ventriculo izquierdo, utilizando la angiografia y
el ecocardiograma transtoracico para la ubicacién y
el control de la prétesis. No seria estrictamente ne-
cesario cumplir con todos estos aspectos para defi-
nir un abordaje como minimalista.

Una extension de esta practica es la realizacién
del procedimiento sin sala hibrida, internacién pos-
terior durante 24 a 48 horas en sala general con tele-
metria, deambulacién a las seis horas y alta precoz.

Existe una serie reducida de condiciones anato-
mo-clinicas en las que la aproximacién minima-
mente invasiva no deberia utilizarse: presuncién de
intubacion orotraqueal dificultosa, obesidad con un
peso mayor a los 100 kg, accesos vasculares comple-
jos, estado de conciencia comprometido, imposibili-
dad de tolerar el dectbito y dolor crénico®.

Debemos tener en cuenta que en aproximada-
mente un 6% de los casos habra necesidad de con-
vertir una sedacién consciente en anestesia gene-
ral, lo que puede implicar un peor prondstico®.

Aproximadamente 10% a 30% de los centros en
Estados Unidosy hasta 98% en Europa utilizan esta
tactica de implante percutédneo aértico. A pesar de
ello existen centros de alto volumen que contintian
realizando anestesia general19,

Incorporar un abordaje minimalista en centros
de alto volumen no implica realizar una curva de
aprendizaje significativa®?. Debemos destacar que
en nuestro medio (centros con bajo volumen de pro-
cedimientos) el abordaje minimamente invasivo no
es la aproximacion de eleccién, pero debe considerar-
se para determinados pacientes correctamente selec-
cionados.

En el caso presentado se realizé un abordaje mi-
nimamente invasivo teniendo en cuenta la ausencia
de contraindicaciones, la baja probabilidad de com-
plicaciones y la severa comorbilidad respiratoria
que hacia presumible la presentaciéon de complica-
ciones asociadas a la ventilacion.

Si bien se observo una fuga paravalvular severa
luego del implante, esta se detect6 facilmente por
evaluacion hemodinamica, angiografia y ecocardio-
grafia transtoracica sin necesidad de convertir el
procedimiento, resolviéndose en forma satisfacto-
ria con posdilataciéon con balén.

Conclusion

Se analiza un caso de estenosis adrtica severa sinto-
maética, con riesgo quirdrgico elevado y comorbili-
dad pulmonar severa, que se resuelve con el implan-
te percutaneo transfemoral de una valvula autoex-
pandible a través de un abordaje minimalista,
siendo el primer caso realizado en Uruguay.

Dres. Juan Sebastian Albistur, Maria Noel Robaina, Pedro Trujillo

Centro Cardiovascular Universitario, Hospital de Clinicas,

Universidad de la Republica. Montevideo, Uruguay.
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Introduccion

Estimados lectores:

En este nimero tenemos el agrado de cerrar el Especial dedicado a las miocardiopatias con tres nuevos
aportes que cubren aspectos de gran interés.

En el primero, el Dr. Jorge Estigarribia aborda la clasificaciéon de las miocardiopatias. Estas enfermeda-
des fueron histéricamente entidades enigmaticas a causa de su complejidad, notable diversidad y oscuro
origen. Los actuales avances en genética molecular estan haciendo aportes extraordinarios al conocimiento
de su etiologia, pero el ordenamiento de esta informacién en una nomenclaturay clasificacién de aceptacion
undnime es un objetivo atin no satisfecho. En esta revision se repasan los antecedentes histéricos y las pro-
puestas actuales de clasificacién con una perspectiva que ayudara a los lectores a comprender su utilidad, li-
mitaciones y discrepancias.

El segundo aporte proviene de dos prestigiosos colaboradores espanoles, los Dres. David Serrano y
Francisco Gonzalez Vilchez, quienes nos brindan una completay detallada revision sobre la miocardiopatia
no compactada. En esta proveen una actualizacion de sus aspectos morfolégicos y fisiopatolégicos, sus ba-
ses genéticas y los distintos criterios imagenolégicos propuestos para el diagndstico de esta nuevay elusiva
enfermedad, donde podemos fallar tanto por exceso como por defecto.

Finalmente, el Dr. Walter Reyes y colaboradores, en una breve revisiéon de gran valor practico, realizan
interesantes precisiones acerca de la miocardiopatia inducida por trastornos del ritmo.

En este aporte, los autores describen los mecanismos patogénicos y las diferentes arritmias involucra-
das, con énfasis en la potencial reversibilidad del dano miocardico y la importancia de su deteccién y trata-
miento oportunos. En este aspecto, destacan el papel de las técnicas de ablacién con ejemplos clinicos parti-
cularmente demostrativos.

Desde su inicio, la Seccién Especial de la Revista Uruguaya de Cardiologia materializ6 la intencién del
Consejo Editorial de proveer anualmente un insumo educativo de calidad sobre una unidad tematica de in-
terés y utilidad para cardidlogos, residentes de cardiologia, internistas y médicos generales.

Esperamos que esta segunda entrega referente a miocardiopatias satisfaga plenamente las expectativas
de nuestros lectores.

Consejo Editorial de la Revista Uruguaya de Cardiologia
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Clasificacién de las miocardiopatias.
Un objetivo, muchas propuestas

Dr. Jorge Estigarribia Passaro

Resumen
Resulta innegable la importancia de la patologia del miocardio como causa de enfermedad y muerte de origen cardiaco.
Actualmente, cerca de la mitad de los pacientes que fallecen subitamente en la nifiez y la adolescencia o que reciben un
trasplante cardiaco estan afectados por una miocardiopatia.
No obstante, las enfermedades del miocardio han constituido histéricamente un grupo desconcertante, tanto en relaciéon
con su origen como en su sistematizacion nosoldgica.
Identificadas inicialmente con patologia inflamatoria y concebidas luego como desérdenes de causa desconocida o mani-
festacién de multiples enfermedades sistémicas, las miocardiopatias fueron mas tarde categorizadas en ciertos patrones
de presentacién morfolégico-funcional y objeto en los altimos 30 afios de intensa investigacion en el ambito de las cien-
cias basicas, que permitié reconocer el origen genético de muchas de estas entidades.
Esa nueva informacion sustento, ya en este siglo, iniciativas de clasificacion por parte de la American Heart Association
(AHA) y la European Society of Cardiology (ESC), que a pesar de representar un valioso avance con respecto a intentos pre-
vios, muestran areas de incertidumbre y discrepancias sustantivas que son objeto de debate. Una propuesta més reciente, la
clasificacion MOGE(S), pone énfasis en la creciente informacion aportada por la genética molecular y en la implementacion
de una nosologia descriptiva fenotipo-genotipo que posibilite la maxima precisién en la nomenclaturay el diagnéstico clinico.
En este capitulo se revisa la evolucion de los conceptos que sustentaron las sucesivas clasificaciones publicadasy se ana-
lizan las diferencias entre las propuestas de la AHA y la ESC, concluyendo en la necesidad de un abordaje conjunto del
problema en pos de una nomenclatura y un ordenamiento taxonémico coherentes y universalmente compartidos.
Palabras clave: MIOCARDIOPATIAS

CLASIFICACION

CONTROVERSIA

Classification of cardiomyopathies. One goal, many proposals
Summary
The importance of myocardial pathology as a cause of illness and death from cardiac origin is undeniable. Currently, al-
most half of the patients who die suddenly in childhood and adolescence or receive a heart transplant are affected by car-
diomyopathy. However, myocardial diseases have historically constituted a perplexing group, both in relation to their
origin and in their nosological systematization.
Initially identified with inflammatory pathology, and then conceived as disorders of unknown cause or as a manifesta-
tion of multiple systemic diseases, cardiomyopathies were later categorized in certain patterns of morphological and
functional presentation, and were object in the last 30 years of intense research in the field of basic sciences, which allo-
wed to recognize the genetic origin of many of these entities.
Already in this century, that new information sustained classification initiatives by the American Heart Association
(AHA) and the European Society of Cardiology (ESC), which despite being a valuable improvement over previous attempts,
exhibit areas of uncertainty and substantive differences that are subject of debate. A more recent proposal, the MOGE (S)
classification, stresses on the growing information provided by molecular genetics and on the implementation of a phenoty-
pe-genotype descriptive nosology that enables maximum accuracy in nomenclature and clinical diagnosis.
This chapter reviews the evolution of the concepts that sustained the successive classifications published, and analyzes
the discrepancies between the proposals of the AHA and the ESC, concluding on the need for a joint approach to the pro-
blem in order to generate a coherent and universally shared taxonomic arrangement and nomenclature.
Key words: CARDIOMYOPATHIES

CLASSIFICATION

CONTROVERSY
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Classificacao das cardiomiopatias. Um objetivo, muitas propostas

Resumo

A importancia da patologia miocardica como causa de doenga e morte de origem cardiaca é inegavel. Atualmente, cerca
de metade dos pacientes que morrem subitamente na infancia e adolescéncia ou que recebem um transplante cardiaco
séo afetados pela cardiomiopatia.

No entanto, historicamente, as doencas do miocardio tém sido um grupo desconcertante, tanto em relacéo a sua origem
quanto em sua sistematizacdo nosolégica.

Inicialmente identificadas com patologia inflamatéria e, em seguida concebidas como doencas de causa desconhecida ou
manifestacdo de muitas doencas sistémicas, as cardiomiopatias foram posteriormente categorizadas em certos padroes
de apresentacéo morfofuncional e objeto nos tltimos 30 anos de intensa investigacdo no campo das ciéncias bésicas, o
que permitiu reconhecer a origem genética de muitas dessas entidades.

Essa nova informacao sustentou, ja neste século, iniciativas de classificacdo da American Heart Association (AHA) e da
European Society of Cardiology (ESC), que apesar de representar um valioso avanco sobre as tentativas anteriores mos-
tram areas de incerteza e discrepancias substanciais que sdo objeto de debate. Uma proposta mais recente, a classificacao
MOGE (S), enfatiza a crescente informagao fornecida pela genética molecular e a aplicagao de uma nosologia descritiva
fendtipo-gendétipo, permitindo a maior precisao no diagnéstico clinico e nomenclatura.

Neste capitulo é revista a evolucédo dos conceitos que sustentaram as classificagoes sucessivas publicadas, e as diferencas
entre as propostas da AHA e da ESC sfo analisadas, concluindo na necessidade de um abordagem conjunto do problema

em busca de uma nomenclatura e ordem taxondmica coerente e universalmente compartilhada.

CARDIOMIOPATIAS
CLASSIFICACAO
CONTROVERSIA

Palavras-chave:

“No hay educacioén si no hay verdad que transmitir, si
todo es méas o menos verdad, si cada cual tiene su
verdad mas o menos respetable y no se puede decidir
racionalmente entre tanta diversidad”.

Fernando Savater, filésofo espafiol.

Introduccidn
Pocos capitulos de la cardiologia han generado mas
dudas, confusiones y controversias que el de las en-
fermedades del miocardio, y su nomenclaturay clasi-
ficaciéon han constituido un desafio ininterrumpido
hasta nuestros dias. Un principio general para todos
los sistemas de clasificacién de entidades nosolégicas
es su condicionamiento por el nivel de informacién
disponible en la época en que se elaboran, y las mio-
cardiopatias (MP) son un ejemplo demostrativo. La
evolucion de la informacién en este campo ha condu-
cido a la publicaciéon de multiples clasificaciones su-
cesivas a cargo de investigadores individuales o de
consensos de expertos que representaban la posicién
oficial de organizaciones médicas globales, como la
World Health Organization (WHO) y la Internatio-
nal Society and Federation of Cardiology (ISFC) o de
sociedades cientificas del ambito de la cardiologia de
particular influencia en ambos lados del Atlantico.
Luego de una prolongada etapa en la que la pa-
tologia propia del musculo cardiaco fue ignorada o
atribuida rutinariamente a inflamacién de causa
desconocida, siguié el reconocimiento de algunos
patrones anatomofuncionales particulares de afec-
tacién miocardica, aunque con escaso o nulo conoci-

miento relativo a su etiologia, patogenia e historia
natural, exceptuando quizas la frecuente compro-
bacion de su incidencia familiar. Una muestra de tal
desorientacién la constituyen los casi 60 términos
que se han utilizado para designar a una misma en-
tidad, hoy conocida como miocardiopatia hipertrofi-
ca?2 (MCH), o la denominaci6n de la miocardiopa-
tia dilatada (MCD) con el nombre del pais desde
donde procede el informe original o el de sus autores
principales.

En época reciente, los notables avances en cien-
cias basicas (fundamentalmente la biologia molecu-
lar y la genética aplicada) han develado el origen ge-
nético de muchas MP, otorgandoles finalmente
identidad nosolégica, y nuevas entidades han sido
descritas. No obstante, a causa de su variadisima
etiologia, su extraordinario grado de complejidad y
su frecuente superposicion genotipica y fenotipica,
persisten importantes incongruencias tanto con-
ceptuales como seménticas en relacién con su no-
menclatura y ubicacién taxonémica.

En este capitulo nos proponemos revisar la evo-
lucion de los conceptos que dieron origen a las prin-
cipales clasificaciones publicadas, para posterior-
mente abordar el estado actual del tema, profundi-
zando en las diferencias y aspectos debatibles de las
propuestas europea y norteamericana actualmente
en vigencia. Finalmente, nos introduciremos en la
mas reciente clasificacion MOGE(S), que capitali-
zando los conocimientos adquiridos en las dltimas
tres décadas y no obstante su relativa complejidad,
representa un cambio de orientacién desde el mero
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Figura1. La primera clasificacion en tres tipos basicos de comportamiento clinico de las miocardiopatias corresponde a dJ.
F. Goodwin y colaboradores, en un articulo del cual se reproduce aqui el encabezamiento junto con la fotografia del autor
principal. Goodwin utiliz6 un criterio fisiopatolégico en base al cual dividi6 las miocardiopatias en congestiva, constricti-
va (u obliterativa) y obstructiva, terminologia que posteriormente fue modificada con la introduccién de elementos mor-
foldgicos, lo que no menoscaba el valor clinico de su concepcién original.

ordenamiento taxonémico hacia la aplicacién prac-
tica en el diagnostico clinico y la descripcion detalla-
da de la enfermedad en el paciente individual.

No es objetivo de esta revisién la descripcién in-
dividual de las distintas MP, que han sido bien ca-
racterizadas en numerosas publicaciones dedicadas
a las entidades especificas.

La patologia miocdardica en retrospectiva
Durante la segunda mitad del siglo XIX se mencio-
naba la existencia de la miocarditis crénica, conce-
bida entonces como cualquier enfermedad del
musculo cardiaco de origen no valvular y tnica pa-
tologia propia del miocardio reconocida hasta fines
del siglo, cuando comenz6 a hablarse de enfermeda-
des del musculo cardiaco con una perspectiva mas
amplia.

En Alemania, Krehl introdujo el concepto de en-
fermedad idiopdtica del miisculo cardiaco en 1891®),
mientras que Josserand y Gallavardin en Francia
utilizaron el término enfermedad miocdrdica pri-
maria en 1901 para la afectacion miocardica de cau-
sa desconocida, visualizando sin embargo la posibi-
lidad de otras etiologias®.

Warren, en 1933, senald lo inusual de la confir-
macién diagndstica de miocarditis crénica en la au-
topsia®, con lo que la atencién se centré en etiolo-
gias no inflamatorias, en especial la enfermedad co-
ronaria (EC) y la hipertensién arterial (HTA).
Advirtié dos modalidades de muerte en las MP: por
deterioro gradual de una insuficiencia cardiorrespi-
ratoria o de forma stbita.

En 1950, H. Christian destacé que un tercio de
la enfermedad no inflamatoria cardiaca no puede
adjudicarse a enfermedad coronaria o hipertensi-

va®, con lo que resurgi6 para este grupo de causa
incierta la expresion “enfermedad miocdrdica pri-
maria”® .

En 1956, Blankenhorn y Gall usaron el término
miocarditis para designar la patologia inflamatoria
del musculo cardiaco, y miocardosis para otro tipo
de afecciones consideradas “degenerativas”®).

El término cardiomiopatia fue utilizado por pri-
mera vez por W. Brigden en 1957 para describir la
enfermedad miocéardica de origen no coronario*y la
clasificé en cinco formas segtin su origen: congéni-
ta, infecciosa, por enfermedad del colageno, amiloi-
dosis, y una variedad anatémica, la fibrosis endo-
miocardica, de etiologia incierta. Insisti6 en restrin-
gir el nombre de miocarditis especificamente a la
patologia del miocardio de origen infeccioso y previo
la progresiva reduccion del grupo de las MP llama-
das idiopaticas a medida que diversos agentes infec-
ciosos causales fueran identificados.

Con frecuencia se cita la publicacién de Good-
win y Oakley de 197212 como la primera clasifica-
cién en los tres tipos morfolégico-funcionales que
hasta hoy utilizamos para el manejo clinico de las
MP. Sin embargo, esta concepciéon reconoce un an-
tecedente en el trabajo que el propio J. F. Goodwin
(figura 1), junto con otros autores, publicé en 196103

*Sibien la angina de pecho fue descrita por Heberden en
1768, los diferentes correlatos clinicos de la oclusién co-
ronaria comenzaron a conocerse mejor desde 1912 con
las publicaciones de James Herrick™!V, por lo cual la
preocupacion de los clinicos al momento de diagnosticar
una enfermedad propia del miocardio consistia en el si-
glo XIX en descartar la patologia valvular, conocida des-
de antano, y recién bien entrado el siglo XX involucré a
la EC, de prevalencia y reconocimiento crecientes.
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Figura 2. Modelo de clasificacion de las miocardiopatias segiin su fenotipo estructural y funcional, adoptado en el primer
esfuerzo global de sistematizacién nosolégica de las miocardiopatias a cargo de un Comité de la WHO/ISFC en 1980, cri-
terio que la ESC mantendra en su clasificacion de 2008. Posteriormente al documento de 1980, se incorporaran otras en-
tidades que no tienen cabida en este esquema, como la miocardiopatia arritmogénica del ventriculo derecho, la miocar-
diopatia no compactada y el sindrome de takotsubo. N: normal.

WHO: World Health Organization; ISFC: International Society and Federation of Cardiology; ESC: European Society

of Cardiology

donde defini6 las miocardiopatias como “enfermeda-
des del musculo cardiaco subagudas o crénicas de
etiologia oscura o desconocida”, y distinguié por
primera vez tres formas de presentacion clinica que
denominé: congestiva (posteriormente dilatada),
obliterativa o constrictiva (por su similitud fisiopa-
tolégica con la pericarditis constrictiva y ahora co-
nocida como restrictiva), y obstructiva (actualmen-
te hipertroéfica), division que hasta hoy continta
siendo de utilidad metodolégica para el diagnéstico
clinico.

Fowler, en 1964, publicé su clasificacién¥, en
la cual denominé como “primarias” alas MP idiopa-
ticas, advirtiendo que en el futuro podrian identifi-
carse dentro de ellas varias categorias etiolégicas,
de las cuales la miocarditis podria ser una causa
muy frecuente.

Un boletin de la WHO de 196815 también desig-
né como primarias a las MP de etiologia desconoci-
da y secundarias a las asociadas a una enfermedad
sistémica o a un sindrome conocidos.

Ante este confuso panorama, diversos comités
de expertos designados por instituciones mundiales
dela salud o sociedades cientificas de la especialidad
alo largo de las décadas siguientes intentaron orde-
nar la informaciéon disponible y generaron docu-
mentos con su vision del problema segin el estado
del conocimiento en cada época. Ello no impidié, sin
embargo, que persistieran puntos oscuros, contra-
dicciones y diferencias conceptuales que senalare-
mos en esta revision.

Esfuerzos institucionales de clasificacion
de las miocardiopatias

Clasificacién WHO/ISFC 1980
Se trata de una publicaciéon breve y con algunas in-
consistencias.

El documento define las MP como “enfermeda-
des del miisculo cardiaco de causa desconocida”, di-
vidiéndolas, siguiendo a Goodwin, en tres patrones
basicos: dilatada, hipertréfica y restrictiva (MCR),
con una minima caracterizacién de cada una. La fi-
gura 2 muestra las caracteristicas anatomofuncio-
nales béasicas que permiten diferenciar dichos pa-
trones.

Describe, diferenciandolo de las MP, un amplio
grupo de enfermedades del miocardio causadas por
o asociadas a patologias de otros sistemas, a las que
denomina “enfermedades especificas del misculo
cardiaco”, excluyendo expresamente la afectacién
del miocardio originada en la HTA sistémica o pul-
monar, la EC, las valvulopatias (VP) y las cardiopa-
tias congénitas (CC).

Estas enfermedades miocardicas especificas -no
reconocidas aqui como MP- son clasificadas segin
su causa en infecciosas, metabdlicas, heredofamilia-
res, por toxicidad e hipersensibilidad, y por patolo-
gias sistémicas.

La diferenciacion, sin embargo, parece mas se-
mantica que de fondo, considerando que “miocar-
diopatia” no significa otra cosa que “enfermedad
del musculo cardiaco” sea idiopatica o no, y que no
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resulta clara la razén por la que un desorden del
miusculo cardiaco originado en una patologia sisté-
mica no debiera considerarse como MP especifica
unavez excluidasla HTA, la EC ylas VP. Este crite-
rio seria reconsiderado en una version posterior en
1995.

Esta clasificacion de la WHO precedi6 al notable
desarrollo de la genética aplicada a las enfermeda-
des cardiovasculares que en las tltimas tres déca-
das logré identificar los genes responsables de mu-
chas MPA719 porlo cual su asociacién con enferme-
dad idiopatica es compartible. Sin embargo, en el
caso especifico de laMCH el documento reconoce un
patrén de herencia monogénico autosémico domi-
nante, que conlleva implicito su origen genético
—aunque sin identificacién atn de los genes causa-
les—, por lo que no seria adecuada, incluso en aquel
contexto temporal, la definicién general de MP co-
mo desorden de origen desconocido. De hecho, la de-
signaciéon que emplea “miocardiopatia hipertréfi-
ca”, utilizada en la actualidad, evita el adjetivo
“tdiopdtica” incluido en gran parte de la nomencla-
tura que le fue aplicada previamente. Esta incon-
gruencia probablemente se deba a una inercia his-
torica del concepto por el cual una MP que no forma
parte de una enfermedad identificable era conside-
rada idiopdtica o primaria. Como veremos luego,
las acepciones de los términos “primaria” y “secun-
daria” han variado en paralelo al desarrollo de la
biologia molecular, que ha permitido desconectar el
concepto de MP con el de enfermedad de causa
desconocida.

Este documento agrega ademés un oscuro grupo
de “Miocardiopatias inclasificadas”, que no tiene
cabida en ninguno de los previos, y que lo concibe
como enfermedades con alteraciones menores que
podrian evolucionar o no hacia la MP manifiesta,
por lo que también las han denominado “Miocar-
diopatias latentes”.

Clasificacién WHO/ISFC 1995-1996°
Esta version define las MP como “enfermedades del
miocardio asociadas con disfuncién cardiaca”.
Abandona la distincién entre MP (entendidas en la
version previa como idiopaticas) y enfermedades es-
pecificas del miisculo cardiaco, ya que la confirma-
cion de causas tanto genéticas como adquiridas en
los tres tipos morfofuncionales basicos eliminé la
condicién que supuestamente las diferenciaba. Ya
no era aceptable que el diagndstico de MP se
condicionara al desconocimiento de su etiologia.
Ademas delaMCD, laMCH y la MCR, incluye la
miocardiopatia arritmogénica del ventriculo dere-
cho (MAVD), inicialmente denominada displasia
arritmogénica del VD y caracterizada en 198220,

Senala que la MCD puede ser tanto idiopatica
como de etiologia familiar/genética, viral o inmune,
o ambas, o téxica/alcohdlica, y que la MCH, de pre-
sentacion familiar con herencia autosémica domi-
nante, es causada por mutaciones en genes de pro-
tefnas contractiles del sarcémero.

Acepta que algunas arritmias y trastornos de la
conducciéon pueden constituir enfermedades mio-
cardicas primarias, pese a lo cual el panel de exper-
tos elige no incluirlas entre las MP.

Razonablemente, sustituye la denominacién
“Enfermedades especificas del miisculo cardiaco”
de la versién previa por “Miocardiopatias especifi-
cas”, asociadas con desérdenes sistémicos particu-
lares que categoriza en etiologias inflamatoria, me-
tabdlica, inmunolédgica, miopéatica, neuromuscular,
toxica y periparto, incluyendo la mayoria de ellas
varias enfermedades causales.

Sorprendentemente, incluye también en este
grupo de verdaderas MP la afectacién miocardica
asociada con EC, HTA y VP, denominandolas “MP
isquémica, hipertensiva y valvular”, respectiva-
mente, descartadas tanto histéricamente como en
la version anterior de la WHO por entender que
“ampliar de esta forma el panorama etiolégico po-
dria tornar inttil la clasificacién”. La condicién que
el panel de expertos requiri6 para fundamentar tal
viraje conceptual fue que el deterioro de la funcién
contractil del ventriculo no pueda explicarse por la
extension de la EC o del dafo isquémico, o resulte
desproporcionado con las condiciones anormales de
carga. Esta explicacién resulta poco consistente, ya
que si se admite que el dano miocardico no puede
adjudicarse a la enfermedad de fondo, deberia con-
siderarse como una segunda enfermedad de causa
no determinaday no seria clasificable como una MP
especifica sino idiopética, si no hay otra causa detec-
table.

Como en el documento previo, continia exis-
tiendo un subgrupo de MP no clasificadas con mejor
identificacion de sus integrantes, que incluyen la fi-
broelastosis, la miocardiopatia no compactada
(MNC) descrita en 199022, la disfuncién miocardi-
ca con dilatacién minima y las MP de origen mito-
condrial.

Clasificacion de la American Heart Association
2006

Comienza senalando las histéricas confusiones y
contradicciones en la nomenclatura y clasificacién
de las MP, que entiende han menoscabado su com-
prensién y su apropiada consideracion en la clinica.
Aboga por mejorar la precisién del lenguaje emplea-
do y expone la necesidad de incorporar los avances
de la genética molecular en el diagnéstico etiolégico
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y las nuevas entidades descritas en la tltima déca-
da, incluyendo las canalopatias iénicas con su po-
tencial arritmogénico letal, y considera obsoleta en
varios aspectos la clasificacion de la WHO de 1995.

Propone una clasificacién que considera en ne-
cesaria correspondencia con la era molecular de las
cardiopatiasy con aplicacién en el diagnéstico clini-
co, sin pretender proporcionar una metodologia o
estrategia especifica para este fin, admitiendo que
requerira revision en el futuro.

Presenta una revision critica de la clasificacion
en MCD, MCH y MCR, en base a las siguientes con-
sideraciones:

1. Mezcla criterios anatémicos (dilatacion, hiper-
trofia) con uno funcional (restriccion), con lo
cual la misma enfermedad podria ubicarse en
dos categorias (por ejemplo, la MCH exhibe tan-
to hipertrofia como restriccion).

2. Algunas formas de MP pueden no tener un feno-
tipo estético y sufrir remodelacion, pasando de
una categoria a otra, como la MCH o la cardiopa-
tia amiloidea, que eventualmente evolucionan a
una MCD.

3. Laidentificacion del sustrato genético de la en-
fermedad puede preceder en anos a cualquier al-
teraciéon morfolégica o funcional objetivable,
con lo cual no aplican ain las caracteristicas
cuestionadas.

4. En ciertas oportunidades resulta dificil distin-
guir formas dilatadas de no dilatadas en base a
medidas cuantitativas, dado que el diametro
ventricular es una magnitud continua y hay ex-
presiones incipientes de la enfermedad.

Concluye, en definitiva, que la clasificacién mor-
fofuncional se ha tornado de poca utilidad y que pro-
bablemente deberia ser abandonada.

También expone las limitaciones propias de las
clasificaciones puramente etioldgicas, donde un
mismo patrén anatomofuncional puede responder a
multiples etiologias, y las funcionales, dado que este
enfoque tiene una aplicacién fundamentalmente te-
rapéutica, pero las estrategias de tratamiento cam-
bian continuamente.

La AHA define las MP como “un grupo heterogé-
neo de enfermedades del miocardio asociadas a dis-
funcion eléctrica y/o mecdnica que usualmente (pero
no invariablemente) exhiben inapropiada dilata-
cién o hipertrofia ventriculary son debidas a una di-
versidad de causas que frecuentemente son genéti-
cas. Pueden estar confinadas al corazon o ser parte
de desérdenes sistémicos generalizados, y a menudo
conducen a muerte cardiovascular o incapacidad
progresiva relacionada con insuficiencia cardiaca”.

De esta definicion y del desarrollo del documen-
to surgen varios puntos destacables; varios de ellos
novedosos con respecto a clasificaciones previas:

a) No es necesario que exista disfuncién miocardi-
ca mecéanica sistdlica o diastélica ni un correlato
morfolégico identificable en los estudios de ima-
gen, biopsia o necropsia para considerar el diag-
néstico de MP. Por lo tanto, la AHA incluye afec-
ciones puramente eléctricas caracterizadas por
un elevado riesgo de arritmias letales cuyas ano-
malias funcionales y estructurales se encuen-
tran a nivel molecular, como es el caso de las ca-
nalopatias iénicas. Estas enfermedades no se
detectan en un estudio de imagen, sino que se
manifiestan en el electrocardiograma (ECG).

b) En oposicién a la segunda clasificacion de la
WHO, reafirma la clésica exclusion de las afec-
ciones del miocardio productode HTA, EC, VP y
CC, descartando, por ejemplo, la frecuente ex-
presién “miocardiopatia isquémica”.

¢) Establece una divisién inicial entre MP prima-

rias y secundarias, aunque con un significado
diferente del etioldgico histoérico, definiendo con
un criterio de contexto clinico como primarias
aquellas MP que se encuentran tnica o predo-
minantemente confinadas al corazén, en nime-
ro relativamente limitado, y como secundarias
las que forman parte de una gran variedad de
enfermedades sistémicas o multiorgénicas.
Estas habian sido denominadas “Enfermedades
especificas del musculo cardiaco” o “Miocardio-
patias especificas” por la WHO en 1980 y 1995,
respectivamente.
El documento reconoce que ocasionalmente es-
ta distincién puede ser arbitraria, dado que al-
gunas MP pueden afectar predominantemente
pero no de forma exclusiva al corazén, y la deci-
sion recae en la valoracién de la importancia cli-
nicay las consecuencias del proceso miocardico.

d) A suvez, subclasificalas MP primarias segtin la
naturaleza de su origen en genéticas, mixtas (ge-
néticas y no genéticas) y adquiridas (figura 3) y
a continuacion realiza una descripcion de las ca-
racteristicas basicas de cada una. De esta des-
cripcion, un par de aspectos puntuales resultan
relevantes:

* La MCH es descrita como una MP primaria
genética (afectando Ginica o principalmente al
corazon) originada en una diversidad de mu-
taciones de proteinas del sarcémero codifica-
das por 11 genes. La distingue de una serie de
MP metabélicas, infiltrativas o por acumula-
cién de productos, neurodegenerativas o mul-
tiorganicas (por lo tanto, secundarias) que se
deben a mutaciones en genes distintos a los
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Figura 3. Clasificacién de las miocardiopatias segin la American Heart Association, 2006.

MCH: miocardiopatia hipertroéfica; DAVD: displasia (miocardiopatia) arritmogénica del ventriculo derecho; MNC: mio-
cardiopatia no compactada; PRKAG2: subunidad gamma-2 regulatoria de la proteinquinasa activada por el AMP; MCD:
miocardiopatia dilatada; SQTL: sindrome de QT largo; SQTC: sindrome de QT corto; TVPC: taquicardia ventricular po-
limoérfica catecolaminérgica; SUNDS: sindrome de muerte stbita inesperada nocturna.

que codifican las proteinas sarcoméricas. Esta
posicién es refrendada por la Guia para el
Diagnéstico y Tratamiento de la MCH publi-
cada por la American College of Cardiology
Foundation (ACCF), junto a la AHA, cinco
anos después de este documento@¥,

* Como mencionaramos previamente, esta cla-
sificacién considera como MP a las canalopa-
tias i6nicas, incluyendo los sindromes de QT
largo y QT corto, el sindrome de Brugada y la
taquicardia ventricular polimérfica catecola-
minérgica. También se mencionan el sindro-
me de muerte stbita inesperada nocturna,
que es el equivalente asiatico del sindrome de
Brugada en su base clinica y genética, y la
enfermedad de Lenegre del sistema de con-
duccion.

Clasificacién de la European Society of
Cardiology 2008

Senala la escasez de conocimientos sobre la etiolo-
giay la fisiopatologia de las MP que caracterizo6 a las
clasificaciones previas, aun comprendiendo que in-
volucraban entidades diferentes.

Reconoce que la distincién entre MP primarias
y secundarias, segun la acepcién clésica por la cual
primaria se asimilaba a idiopatica, ha perdido vi-
gencia al develarse la etiologia genética de muchas
MP antes denominadas primarias, y renuncia a esa
terminologia, realizando sin embargo un comenta-
rio critico sobre el significado diferente de esos tér-
minos que utilizé la AHA en su documento.

También desestima la posibilidad de una clasifi-
cacion esencialmente genético-etiolégica, argumen-
tando que “en la prdctica clinica el camino desde el
diagndéstico al tratamiento no comienza en general
con el hallazgo de una mutacion”,y que “en caso de
identificacion de un gen patogénico a nivel familiar
la comprobacién de una enfermedad clinicamente
relevante en un portador requiere demostrar un fe-
notipo morfolégico”.

De todas formas, llega al mismo punto al dividir-
las en genéticas/familiares y no genéticas/no fami-
liares, aunque en su algoritmo de clasificacion ante-
ponga el criterio morfoldgico.

La ESC considera que “una miocardiopatia es
un desorden en el cual el miisculo cardiaco es estruc-
tural y funcionalmente anormal, en ausencia de en-
fermedad coronaria, hipertensién arterial, enferme-
dad valvulary enfermedad cardiaca congénita sufi-
ciente para causar la anormalidad miocdrdica ob-
servada’”.

Como se desprende de la definicion, la ESC dis-
crepa con la AHA en relacién con las canalopatias,
argumentando contra su interpretacion como ver-
daderas MP, ya que requiere una alteracién estruc-
tural objetivable en los estudios de imagen.

Las clasifica en fenotipos morfolégico-funciona-
lesy cada fenotipo es subclasificado en formas fami-
liares y no familiares (figura 4), entendiendo por fa-
miliar o genética la ocurrencia en mas de un miem-
bro de la familia de la misma enfermedad o de un fe-
notipo que pueda ser causado por la misma muta-
cién y no por enfermedades cardiacas o sistémicas
en las que el fenotipo clinico sea influenciado por
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Figura 4. Clasificacion de las miocardiopatias segin la European Society of Cardiology, 2008. MCH: miocardiopatia hi-
pertréfica; MCD: miocardiopatia dilatada; MAVD: miocardiopatia arritmogénica del ventriculo derecho; MCR: miocar-

diopatia restrictiva.

polimorfismo genético, dado que la mayoria de las
MP familiares son monogénicas.

Las MP no familiares son subdivididas en idio-
pdticas si no tienen causa identificable, y adquiri-
das sila disfuncién ventricular es una complicacion
y no un rasgo propio de la enfermedad.

El documento afirma erréneamente que en la
clasificacién de la WHO/ISFC de 1995 se excluyé la
disfuncién ventricular producto de EC, HTA, VP o
CC. Aunque estas etiologias fueron excluidas en la
clasificacion de 1980, en el documento de 1995 fue-
ron incorporadas dentro del concepto de MP especi-
ficas, introduciendo un requisito diagnéstico poco
compartible, previamente explicado. En la clasifica-
cién de la ESC estas condiciones clinicas quedan
claramente descartadas del grupo de las MP, pero
se reedita la expresion “enfermedades especificas
del musculo cardiaco” (empleada en la clasificacion
de la WHO de 1980 con otro significado) para ubi-
carlas.

La tabla 1 sintetiza las principales diferencias
conceptuales entre ambas clasificaciones.

Clasificacién MOGE(S) 2013%%7)
Tomando nota de las limitaciones y puntos contro-
versiales de los sistemas de clasificacién preceden-
tes, y sustentandose en una caracterizacién no in-
vasiva mas refinada del fenotipo y el creciente cono-
cimiento de la etiologia genética precisa de muchas
MP, surgi6 una iniciativa de ordenamiento nosolé-
gico con un enfoque esencialmente distinto, en cuya
concepcion participaron cardiblogos clinicos, espe-
cialistas en insuficiencia cardiaca y trasplante,
genetistas e imagendlogos tanto europeos como es-
tadounidenses.

Esta propuesta, avalada por el Comité Cientifico
de la World Heart Federation (WHF), esta inspira-
daen el sistema de estadificacion TNM de los tumo-

res, en la cual se expresan con letras maytsculas las
categorias relevantes que representan la extension
de la enfermedad (Tumor primario-Né6dulo linfati-
co-Metastasis), y se define con un subindice inte-
grado por ntimeros y letras la situacion particular
del paciente en cada categoria.

En esencia, MOGE(S) no representa una verda-
dera clasificacién, concebida como un cuadro tedri-
co de entidades nosolégicas agrupadas en categorias
como los que describimos previamente, sino un sis-
tema descriptivo de nomenclatura y notacién apli-
cado al diagnéstico en la practica clinica, basado en
un conocimiento més profundo de las bases fisiopa-
tolégicasy genéticas de las MP. Su objetivo es preci-
sar todos los atributos clinicos y genéticos que pre-
senta una determinada MP en el paciente indivi-
dual (fenotipo-genotipo) a fin de proveer un diag-
néstico descriptivo detallado para su manejo, gene-
rando a la vez una base comin con un propésito de
investigacion.

Los proponentes consideran que la clasificacion
morfolégico-funcional contintia teniendo relevan-
cia, pero la evaluacion basada en el genotipo debe
ser la que dirija el proceso diagndstico y las decisio-
nes terapéuticas en el paciente afectado y sus fami-
liares, asi como las estrategias de seguimiento.

En su publicacion original, los autores definen a
las MP como “desérdenes caracterizados por un
miocardio morfolégica y funcionalmente anormal
en ausencia de cualquier otra enfermedad que sea
suficiente por st misma para causar el fenotipo ob-
servado”.

Esta definiciéon resulta algo desconcertante,
porque a diferencia de las publicaciones de la ESC y
la AHA, que descartan explicitamente la EC, la VP,
laHTA yla CC, con la expresién “cualquier otra en-
fermedad” pareceria que solo incluyera las MP de-
nominadas primarias por la AHA. Por ejemplo, la
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Tabla 1. Diferencias entre las clasificaciones de la AHA y de la ESC.

AHA 2006

ESC 2008

Criterio de clasificacién primariamente
etiolGgico-genético.

En las miocardiopatias la disfuncion miocardica puede
ser estructural o exclusivamente eléctrica. Incluye las
canalopatias.

Todas las miocardiopatias estan incluidas en algin
grupo de la clasificacion.

Adopta la divisién en miocardiopatias primarias y
secundarias con un criterio de contexto clinico
(afectacion cardiaca aislada o multiorganica).

Como ha sido la posicién histérica, descarta la HTA, la
EC, las VP y las CC como causas de miocardiopatia.
Deplora el término “miocardiopatia isquémica”.

Define la MCH como una hipertrofia parietal no
explicable por condiciones de carga, debida a
mutaciones en proteinas contractiles del sarcomero.

Clasifica la miocarditis como una miocardiopatia
primaria adquirida de naturaleza inflamatoria.

Criterio de clasificacién primariamente morfolégico.
Divisién secundaria en genéticas/no genéticas.

Requiere alteraciones estructurales objetivables en
estudios de imagen macro o microscépica. Excluye las
canalopatias.

Contempla un grupo de “miocardiopatias
inclasificadas” (takotsubo, miocardio no compactado).

Abandona la clasificacién en primarias y secundarias,
concebida histéricamente con un criterio etiolégico
(primaria = idiopatica).

También descarta esas etiologias, pero retoma la
confusa expresion “enfermedades especificas del
miusculo cardiaco” para designar la afectacion
miocardica por estas causas.

Establece el diagnéstico de MCH solamente en base a
criterios morfolégicos. Incluye mutaciones no
sarcomeéricas (fenocopias) exceptuando la cardiopatia
amiloidea.

Clasifica la miocarditis como una miocardiopatia no
familiar/no genética (secundaria) y le asigna una
ubicaciéon morfolégica dudosa dentro de las MCD.

AHA: American Heart Association; ESC: European Society of Cardiology; HTA: hipertensién arterial; EC: enfermedad coronaria;
VP: valvulopatias; CC: cardiopatias congénitas; MCH: miocardiopatia hipertréfica; MCD: miocardiopatias dilatadas.

cardiopatia amiloidea no seria, segin esta defini-
cién, una MP, ya que puede originar por si misma
un fenotipo de hipertrofia, restriccion o eventual-
mente dilatacion.

Dadas la complejidad clinica y etiolégica de las
MP y su intencién de realizar una caracterizaciéon
exhaustiva, resultaria muy complejo brindar una
descripcién completa y detallada de esta nomencla-
turaen la presente revision, para cuya comprension
cabal se remite al lector a las publicaciones origina-
les.

Basicamente se ocupa de definir cinco atributos
de la MP en cuestion, donde las letras del acrénimo
y los subindices en idioma inglés tienen los siguien-
tes significados:

M: Caracteristicas Morfofuncionales que des-
criben el fenotipo, con los subindices Mp por dilata-
da, Mu por hipertroéfica, Ma por arritmogénica del
VD, MR por restrictiva y MLvnc por no compacta-
cion del VI.

Se prevén ademas multiples posibilidades, como
superposiciones de fenotipos, atributos especificos
como bloqueo auriculoventricular, sindrome de
Wolf-Parkinson-White, onda épsilon, adquisicién
fenotipica temprana, ausencia de afectacion en por-
tador genético, etcétera, todas senaladas con sus
respectivos subindices.

O: Compromiso de érgano( s), que puede incluir
solo al corazén (On) o a muchos otros 6rganos o sis-
temas como musculo esquelético, (On+m), rinén
(On+K), sistema nervioso, (Ou+n), higado (On+L),
etcétera, u Qo en caso de portadores sanos, dado
que el corazén no esta atn afectado.

G: Herencia Genética o familiar, precisando si
es autos6mica dominante (Gap), autosémica rece-
siva (Gar), ligada al cromosoma X (Gxu), ligada al
X recesiva (GxLr), ligada al X dominante (GxLp), 0
transmision matrilineal (Gm). Se han previsto
otros subindices para casos esporadicos o con his-
toria familiar negativa, desconocida o no investiga-
da.

E: Definicion Etiolégica. Resulta la notacion mas
compleja, que refiere a la causa precisa de la enferme-
dad, sea genética o no. Si es genética, se designa Ec
mas el gen especifico con la mutacién sufrida. En
el caso de una MCH, un ejemplo podria ser:
Ec-myH7(p.Arg40361). Puede tratarse de un no portador
(Ec.Neg) y hay multiples opciones para designar pre-
sencia de mas de una mutacion o defectos genéticos
complejos (Ec-c), portadores obligados, no portadores
obligados, test genético no disponible o en curso, pa-
cientes genéticamente huérfanos, etcétera.

En caso de etiologia no genética puede describir-
se como viral (V) agregando el virus, por ejemplo
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afios (modificado de Arbustini et al P7)).

Tabla 2. Evolucidn histdrica de las propuestas de clasificaciéon de las miocardiopatias durante los ultimos 60

la causa infecciosa de la miocarditis.

“miocardiopatias inclasificadas o latentes”.

miocérdica de causa conocida.

1998 La ISFC se convierte en la WHF.

Aio Definicion | Clasificacion Referencias
1956 Las enfermedades miocardicas son clasificadas como miocarditis Blankenhorn y Gall®
(patologia inflamatoria) o miocardosis (todas las demés causas,
concebidas esencialmente como patologia “degenerativa”).
1957 Se propone el término miocardiopatia para designar la enfermedad Bridgen®

del miocardio poco frecuente de origen no coronario y se enfatiza en

1961 Se describen las miocardiopatias como “enfermedades miocdrdicas
agudas o subagudas de etiologia oscura o desconocida”,
clasificdndose por primera vez en congestiva (hoy dilatada),
constrictiva (restrictiva) y obstructiva, denominada hipertréfica en
una versién posterior del mismo autor en 1972.

1980 Adopta la clasificacion de Goodwin en tres tipos
morfolégico-funcionales. Se definen las miocardiopatias como
“enfermedades miocdrdicas de etiologia desconocida”. Se agrega el
grupo de “enfermedades especificas del misculo cardiaco”, que tienen Miocardiopatias®
causa conocida y no se consideraron como miocardiopatias, y el de las

1995-96 Actualizacién de la WHO/ISFC que define las miocardiopatias como  Richardson et al. Segundo Informe
“enfermedades del miocardio asociadas con disfuncién miocdrdica”.  de la WHO/ISFC20
Agrega la miocardiopatia arritmogénica del ventriculo derecho y
cambia la denominacién “enfermedades especificas del musculo
cardiaco” por el de “miocardiopatias especificas” para la afectacién

Goodwin, Gordon et al®3

Informe de un Comité de Expertos
de la WHO/ISFC sobre la
Definicién y Clasificacion de las

2006

La AHA define las miocardiopatias como “enfermedades del
miocardio asociadas con disfuncién mecénica y/o eléctrica, que
usualmente (pero no invariablemente) exhiben hipertrofia o

Clasificacion AHA
Maron et al®

aplicada.

clinica.

diagnéstico clinico preciso e investigacion.

dilatacion ventricular inapropiada debido a una variedad de causas
que frecuentemente son genéticas”. Las clasifica en primarias y
secundarias segin un criterio de contexto clinico. Representa el
primer intento visionario de clasificar las miocardiopatias primarias
priorizando los avances de la biologia molecular y la genética

2008 La ESC define las miocardiopatias como “desérdenes del miocardio Clasificacién ESC
en los cuales el musculo cardiaco es estructural y funcionalmente
anormal”. Adopta la divisién en dilatada, hipertrofica, restrictiva,
arritmogénica del VD e inclasificadas, y las subclasifica en familiar
/genética y no familiar/no genética. Mantiene la vigencia del fenotipo
precediendo a la clasificacion genética para el manejo en la practica

2013 La nosologia WHF - MOGE(S) propone un sistema de nomenclatura  Arbustini et al@®
y notacién descriptiva fenotipo-genotipo con propésitos de

Elliot et al®

WHO: World Health Organization; ISFC: International Society and Federation of Cardiology; WHF: World Heart Federation;
AHA: American Heart Association; ESC: European Society of Cardiology.

Coxsackie B3 (CB3) como Ev.css o Epstein-Barr vi-
rus (EBV) como Ev.ggv.

Infecciones no virales se designan como E1 més
el agente especifico si es posible, miocarditis como
Em. Hay también expresiones abreviadas para en-
fermedades autoinmunes, amiloidosis no genética,
sarcoidosis, causas téxicas o por drogas, feocromoci-
toma, etcétera.

La notacion de la categoria E podra modificarse
en el futuro a causa de algunas condiciones hoy ex-

cluidas de las MP o por el reconocimiento de nuevas
entidades.

(S): Estadio (Stage) de insuficiencia cardiaca y
clase funcional.

Se plantea como una definicién opcional (de ahi
el paréntesis), pero conveniente en particular para
la descripcién de una MP en etapa temprana. Se de-
finen entonces el estadio A a D de insuficiencia car-
diaca segun la clasificaciéon de la ACCF/AHA y la
clase funcional (CF) I a IV de la New York Heart
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Association (NYHA). Por ejemplo, Sa.1en un pacien-
te en riesgo por ser portador genético, sin manifes-
taciones fenotipicas y asintomatico, o Sc.r en uno
conalteraciones estructuralesy sintomas en CFII.

Aspectos positivos que los autores senalan acer-
ca de este sistema son la flexibilidad y la posibilidad
de expansion, de modo de acompanar la evolucién
del conocimiento sobre la etiopatogenia de las MP.
Si bien en defensa de esta propuesta se afirma que
su complejidad no es tan importante como aparenta
y que su manejo se hace mas fluido con la experien-
cia, implica el uso de una extensa némina de expre-
siones que resulta dificil de dominar si no se cuenta
con una ayuda escrita o, tal como han elaborado y
recomiendan los autores, una aplicacién web que
esta disponible en la direccién http:/moges.biome-
ris.com/.

Como limitaciones adicionales, se ha senalado
que esta clasificacién no cumple con los criterios
diagnésticos de las MP en varias situaciones clini-
cas, y no siempre es aplicable en la practica dada la
carencia de estudios genéticos en muchos centros.
Su uso podria resultar mas apropiado en &mbitos de
atencion terciaria y particularmente en institucio-
nes de diagnéstico e investigacion genética, en los
cuales el volumen de pacientes y la formacion
especifica permitirian obtener la méaxima utilidad
de este sistema.

Enlatabla 2 se resumen los puntos mas destaca-
dos en la evolucién del conocimiento y de los concep-
tos que dieron origen a las principales clasificacio-
nes que han sido publicadas.

Comentario

Analizaremos aqui solamente los aspectos confusos
o controversiales de las clasificaciones de la AHA y
laESC, dado que ambas mantienen vigencia y exhi-
ben diferencias sustanciales tanto en la definicién
como en los criterios para el ordenamiento taxo-
némico de las MP, en tanto que la clasificacién
MOGE(S) presenta objetivos y metodologia especi-
ficos diferentes a sus predecesoras.

En primera instancia, dos aspectos basicos de
coincidencia entre ambos documentos son la incor-
poracion de los conocimientos adquiridos en el cam-
po de la genética molecular, esenciales para su cla-
sificacién y para su manejo clinico, y la exclusién
del grupo de las MP de la enfermedad miocardica
originada por HTA, EC, VP y CC, punto tratado en
forma desconcertante en la clasificacion de la
WHO/ISFC de 1995.

Los temas controversiales incluyen:

1. El criterio de clasificacion

Es el punto maés critico y objeto de agudo debate en-
tre los defensores de una y otra posicion.

La ESC utiliza un criterio primordialmente
morfofuncional con el objetivo expreso de “proveer
un punto de partida inicial para la investigacién
clinica”, concediendo importancia secundaria ala
etiologia familiar/genética, que aplica en un paso
posterior.

Consideramos que el argumento de que la en-
fermedad es clinicamente relevante solo cuando
se demuestra un fenotipo morfoldgico es dificil-
mente sostenible. El test genético predictivo “en
cascada” entre los familiares en primer grado de
un caso indice determina si se requiere o no una
estrategia de seguimiento, el riesgo de arritmias
letales en caso de mutaciones “malignas” o de una
elevada carga familiar de muerte stibita y la posi-

bilidad de transmisién del defecto a la descenden-
cia@8,29).

La AHA no discrimina patrones anatomofuncio-
nales; establece una divisién inicial en MP prima-
rias y secundarias y clasifica las primarias segtin su
origen genético, adquirido o mixto, para realizar la
descripcién de cada entidad en una etapa posterior
en forma individual, asignandolas a cada uno de
€s0s grupos.

Una consecuencia del criterio morfolégico es
que reune dentro del patrén de hipertrofia una mul-
tiplicidad de entidades muy heterogéneas, lo que ha
propiciado un debate en cuanto a nomenclatura y
ubicacién taxonémica entre las sociedades europea
y norteamericana®0:3b,

La ESC reconoce que histéricamente el diagnos-
tico de MCH fue establecido ante una hipertrofia
ventricular —en el sentido histopatoldgico del térmi-
no— no explicable por condiciones de carga hemodi-
namica, generada en mutaciones que afectan a las
proteinas del sarcémero, excluyendo enfermedades
sistémicas como la amiloidosis, patologias por alma-
cenamiento de glucégeno, enfermedades de los liso-
somas, o participacion miocardica en sindromes
multiorganicos, originadas en mutaciones en otros
blancos genético-moleculares.

No obstante, su posicién es la de incluir a todas
estas condiciones bajo el término MCH con un enfo-
que exclusivamente morfolégico y de utilidad prac-
tica, fundamentado en la dificultad en diferenciar-
las de la verdadera hipertrofia por estudios de ima-
gen, el dudoso rendimiento y eventual riesgo de la
biopsia endomiocardicay la necesidad de armonizar
criterios con la practica pediatrica habitual, que in-
cluye estas enfermedades por acumulacién o infil-
tracion bajo la denominacién de MCH.
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Desde este marco conceptual, llega al extremo
de incluir la hipertrofia por entrenamiento como
MCH no familiar en su tabla 1, asimilando, al me-
nos nominalmente, una adaptacién miocardica fi-
sioldgica, donde las condiciones de carga pueden ex-
plicar el fenotipo observado, con una entidad pato-
logica de riesgo vital potencialmente elevado. Ade-
mas, aceptando la diversidad de etiologias, mecanis-
mos patogénicos, desérdenes asociados, tratamien-
to y pronéstico que esta unificacion engloba, utiliza
la expresiéon “miocardiopatias hipertréficas” en
plural, con lo que se desdibujan el cuadro clinico e
histopatolégico de la enfermedad originalmente
descrita por Teare®? y la identidad genética descu-
bierta en los tultimos anos, reconocida en el docu-
mento de la WHO de 1995 y ampliamente aceptada
en lo sucesivo(®3:34),

Establece, sin embargo, una excepcién con la
amiloidosis cardiaca, argumentando que aunque
cumple con los criterios morfolégicos de la MCH, se
diferencia de ésta porque la acumulacion del amiloi-
de es intersticial y no intracelular, con lo cual no se
trataria de una hipertrofia, y porque exhibe carac-
teristicas electrocardiograficas y de imagen que
sugeririan el diagnéstico diferencial.

También menciona que puede comportarse con
frecuencia como restrictiva, por lo que en definitiva
deberia hacerse el diagnéstico diferencial entre las
dos entidades.

Cabria senalar, sin embargo, que resulta muy
dudosa la identificacién confiable de la MP amiloi-
dea mediante un estudio ecocardiografico -requi-
riéndose una cardiorresonancia para aproximarse a
este fin—y que el dato de bajo voltaje en el ECG se
presenta en un porcentaje limitado de los ca-
508536 Por otra parte, parece contradictorio que
invocando un criterio practico clinico-imagenol6gi-
co de clasificacion se utilice para diferenciarla de las
demas “miocardiopatias hipertréficas” un argu-
mento histopatolégico —distribucion del amiloide en
el tejido miocardico- a la vez que se reconoce la
escasa aplicabilidad de la biopsia endomiocardica
en el diagndstico clinico.

En definitiva, la ESC acepta el diagndstico de
MCH ante la simple comprobaciéon de un aumento
del espesor o de la masa ventricular —-independien-
temente de su naturaleza y etiologia— en ausencia
de condiciones de carga suficientes para explicar la
anormalidad observada, excluyendo la amiloidosis
cardiaca, aunque reconoce que ello implica cierto
grado de ambigiiedad.

Sin embargo, el propio documento de 2008 in-
cluye en su tabla 1 la cardiopatia amiloidea como
MCH, y la confusion aumenta al observar que la
guia de practica clinica de la ESC de 2014 sobre el

manejo de la MCH®? también incluye la amiloido-
sis como una de las etiologias de la MCH en el pun-
to 4.6. bajo el subtitulo “Enfermedad infiltrati-
vafinflamacién”™.

La ACC-AHA, en cambio, solo considera como
MCH una hipertrofia originada en mutaciones de
proteinas sarcoméricas, diferencidndola de las de-
mas condiciones con apariencia imagenoldgica si-
milar, conocidas como fenocopias o genocopias.

Otro inconveniente del encasillamiento inme-
diato en un patrén morfolégico ocurre con la clasifi-
cacion de la miocarditis, considerada por la ESC co-
mo una MCD, cuando no siempre se traduce en este
fenotipo estructural, como es el caso de la afectacion
exclusiva del sistema de conduccion o el de la mio-
carditis fulminante, donde habitualmente no hay
dilatacion ventricular.

Como reflexidon, es atendible la intencién de la
ESC de proveer un documento de ordenamiento no-
solégico con orientacion clinico-practica, pero debe
aceptarse que no siempre un sistema de clasifica-
ci6n debe o puede oficiar de algoritmo operativo pa-
ra dirigir la evaluacion y el diagnéstico clinico en la
consulta. Como ha expresado B. Maron: “Ninguno
de los dos documentos han sido disefiados para fun-
citonar como un libro de cocina para orientar el diag-
néstico clinico; después de todo, no se trata de que
los médicos atiendan al paciente junto a su cama
con la clasificacion de la ESC o la AHA en la ma-
no”GL.

Por otra parte, parece muy radical la afirmacion
de la AHA con respecto a que la clasificacion anato-
mofuncional es una divisién poco 1til y probable-
mente deba ser abandonada, ya que orienta aunque
sea en forma preliminar el curso de la investigacion
posterior, incluso del sustrato genético.

En otras palabras, no parece adecuado descar-
tar el criterio etiolégico-genético a los efectos de una
clasificacién por no ser esta la primera investiga-
cién diagnéstica en la practica clinica, ni el criterio
morfolégico en el estudio del paciente por la posibi-
lidad de remodelacién, superposicién fenotipica o
ciertos margenes de incertidumbre. Seria recomen-
dable disociar el objetivo de una clasificacion (que es
una construccion tedrica) del de una estrategia de
estudio en la labor clinica, evitando asi renunciar a
las herramientas mas apropiadas para perseguir
uno y otro objetivo.

Quizas lo mas 1til sea disponer de un documen-
to de clasificacién tedrico-conceptual actualizado
basado en el mejor conocimiento disponible de la
etiopatogenia de las miocardiopatias, como el de la
AHA, y aplicar el criterio morfofuncional de la ESC
para conducir la investigacién del caso individual
en la practica clinica.
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2. Lainclusién de las canalopatias

Otra diferencia conceptual que alimenta el debate
refiere al nivel en que deben presentarse las anoma-
lias para considerar el diagnéstico de MP. La ESC
exige alteraciones estructurales objetivables en es-
tudios de imagen, lo que excluye enfermedades pu-
ramente eléctricas como las canalopatias, que son
aceptadas por la AHA, en el entendido de que repre-
sentan verdaderas alteraciones estructuralesy fun-
cionales a nivel molecular en la membrana celular
con modificaciones de las propiedades biofisicas de
los canales i6nicos, responsables de la arritmogéne-
sis. Quizas la progresiva evolucién de la medicina
hacia el nivel molecular y la genémica otorguen
creciente apoyo a esta interpretacioén en el futuro.

3. El concepto idiopatica versus adquirida

Si bien la ESC claramente rechaza la identidad de
los conceptos miocardiopatia e idiopdtica, resulta
confusa su subdivision de las MP no familiares en
idiopdticas y adquiridas porque se mezclan un cri-
terio etioldgico (“idiopatico”) con uno basado en el
momento en que actiian el o los agentes que deter-
minan la enfermedad (“adquirido”), dado que tanto
un trastorno congénito (presente al momento del
nacimiento) como uno adquirido (originado en el
curso de la vida) pueden tener causa conocida o ig-
norada, dependiendo del nivel de informacién y la
capacidad de investigacién que se disponga. Por
ejemplo, en el frecuente caso de una MCD no
familiar/no genética puede no identificarse la causa
y ser por lo tanto a la vez adquirida e idiopatica.

El documento parece dar el nombre “adquiri-
das” a las MP que clasificaciones anteriores llama-
ban “especificas” o “secundarias”, terminologia
que rechaza, pero que seria una oposicion mas apro-
piada al término “idiopéaticas”, en el sentido de que
se generan como consecuencia o en el contexto de
una patologia conocida.

4. La existencia de un grupo de MP
inclasificadas

Aligual que en las clasificaciones de la WHO, la ESC
mantiene un limbo taxonémico de MP no clasifica-
das, que incluye laMNCy el sindrome de takotsubo.
Lo fundamentan en su interpretacién de que no re-
sulta claro si la MNC es una MP definida o un feno-
tipo morfolégico compartido con otras MP, y que el
takotsubo implica una alteracién transitoria que
puede presentarse también en el curso de una he-
morragia intracraneana y otros tipos de accidentes
cerebrovasculares. En definitiva, mas que incluir
ciertas miocardiopatias en un subgrupo de dificil
clasificacién, la ESC plantea la duda sobre el mere-

cimiento por derecho propio de su inclusiéon en una
clasificacién de estas enfermedades.

La AHA, en cambio, incorpora la MNC a las MP
primarias de origen genético, lo que parece tener
fundamento, ya que se origina frecuentemente en
anomalias monogénicas o defectos cromosémicos y
afecta exclusiva o predominantemente al corazon,
aunque en ocasiones se presente en fenotipos que
asocian a la MP des6rdenes neuromusculares e in-
munolégicos, como el sindrome de Barth®®, El sin-
drome de takotsubo es clasificado por la AHA como
una MP primaria adquirida por estrés, aunque al-
gunos autores han discutido si se trata efectivamen-
te de una verdadera MP o pertenece al espectro de la
patologia isquémica®9.

Conclusiones

Un sistema de clasificacion de las enfermedades tie-
ne el cometido de asignar nombres apropiados y or-
denar jerarquicamente las distintas entidades en
categorias de acuerdo con atributos (morfolégicos,
bioquimicos, genéticos, etcétera) compartidos o di-
ferenciales, para facilitar su comprension y discu-
sion mediante la sistematizacion del conocimiento
disponible.

La extraordinaria complejidad de las miocardio-
patias y el histérico misterio en torno a su origen y
fisiopatologia hasta época reciente configuraron un
ambito desfavorable para su ordenamiento racio-
nal, motivo de la enorme dificultad que exhibieron
casi todas las iniciativas para generar un documen-
to conceptualmente claro, coherente y compartible
por la mayoria de las sociedades cientificas.

Dentro de este panorama, la clasificacion de la
AHA, centrada en el progresivo conocimiento de las
causas genéticas de muchas miocardiopatias prima-
rias, parece aproximarse més al modelo deseable.

Si bien no seria adecuado —como propone este
documento- desconocer la utilidad de la divisién en
patrones morfolégicos para el trabajo clinico diario,
tampoco es necesario que un sistema de clasifica-
cién se transforme en un manual de procedimientos
para cumplir con este objetivo practico.

La clasificacion MOGE(S) apunta a un propdsito
diferente, y si bien constituye un valioso aporte en fa-
vor de una nomenclatura integral y una mayor preci-
si6n diagnoéstica, resulta bastante compleja y su uso
parece ser més apropiado en ambitos especializados.

La discordancia de visiones y propuestas entre
la AHA y la ESC constituye un obstéaculo mayor pa-
ra la comprensién integral de estas enfermedades,
tanto en el mundo académico como para el cardié6lo-
go practico.
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En el futuro cercano, la biologia molecular y la
genética aplicada continuaran aportando insumos
invalorables para cumplir este objetivo. Seria de-
seable que esta informacién rindiera el méximo pro-
vecho al ordenarse en forma consensuada entre las
dos principales sociedades cientificas cardiolégicas
del mundo mediante la elaboraciéon de un documen-
to comun.

Jorge Estigarribia Passaro,
ORCID: 0000-0002-5136-7668

Bibliografia

1. Maron B, Epstein S. Hypertrophic cardiomyo-
pathy: a discussion of nomenclature. Am J Cardiol.
1979; 43(6):1242-4.

2. Maron B, Seidman C, Ackerman M, Towbin J,
Maron M, Ommen S, et al. How should hypertrop-
hic cardiomyopathy be classified?: what’s in a name?
Dilemmas in nomenclature characterizing hyper-
trophic cardiomyopathy and left ventricular hyper-
trophy. Circ Cardiovasc Genet. 2009; 2(1):81-5.

3. Krehl L. Beitrag zur Kentniss der idiopathischen
Herz-muskelerkrankungen. Dtsh Arch Klin Med.
1891; 8:414-31.

4. Josserand E, Gallavardin I. De I’asystolie pro-
gressive des jeunes sujets par miocardite subaigue
primitive. Arch Gen Med. 1901; 6:684-704.

5.  Warren S. The pathology of chronic myocarditis. N
Engl J Med. 1933; 208(11): 573.

6. Christian H. Clinically the myocardium. Arch Intern
Med. 1950; 86(4):491-7.

7. Mattingly T. The clinical and hemodynamic featu-
res of primary myocardial diseases. Trans Am Clin
Climatol Assoc. 1959; 70:132-41.

8. Blankenhorn M, Gall E. Myocarditis and miocar-
dosis: a clinicopathologic appraisal. Circulation 1956;
13(2):217-23.

9. Bridgen W. Uncommon myocardial diseases; the
non-coronary cardiomyopathies. Lancet 1957; 2:
1179-84.

10. Herrick . Clinical features of sudden obstruction of
the coronary arteries. JAMA 1912; 59(23):2015-22.

11. Herrick J. Thrombosis of the coronary arteries.
JAMA 1919; 72(6):387-90.

12. Goodwin J, Oakley C. The cardiomyopathies. Br
Heart J. 1972; 34(6):545-52.

13. Goodwin J, Gordon H, Hollman A, Bishop M.
Clinical aspects of cardiomyopathy. Br Med J. 1961;
1(5219):69-79.

14.

15.

16.

17.

18.

19.

20.

21.

22.

23.

24.

Fowler N. Classification and differential diagnosis
of the myocardiopathies. Progr Cardiovasc Dis. 1964;
7:1-16.

Fejfar Z. Accounts of international meetings. Idio-
pathic cardiomegaly. Bull WHO 1968; 38:979-92.

World Health Organization. International So-
ciety and Federation Cardiology. Report of the
WHO/ISFC task force on the definition and classifi-
cation of cardiomyopathies. Br Heart J. 1980; 44/6):
672-3.

Jarcho J, McKenna W, Pare J, Solomon S, Hol-
combe R, Dickie S, et al. Mapping a gene for fami-
lial hypertrophic cardiomyopathy to chromosome
14q1. N Engl J Med. 1989; 321(20):1372-8.

Geisterfer-Lowrance A, Kass S, Tanigawa G,
Vosberg H, McKenna W, Seidman C, et al. A mo-
lecular basis for familial hypertrophic cardiomyo-
pathy: a beta cardiac myosin heavy chain gene mis-
sense mutation. Cell 1990; 62(5):999-1006.

Burke M, Cook S, Seidman J, Seidman C. Clini-
cal and mechanistic insights into the genetics of car-
diomyopathy. J Am Coll Cardiol. 2016; 68(25):2871-
86.

Richardson P, McKenna W, Bristow M, Maisch
B, Mautner B, O’Connell J, et al. Report of the
1995 World Health Organization/International So-
ciety and Federation of Cardiology Task Force on the
Definition and Classification of cardiomyopathies.
Circulation 1996; 93(5):841-2.

Marcus F, Fontaine G, Guiraudon G, Frank R,
Laurenceau J, Malergue C, et al. Right ventricu-
lar dysplasia: a report of 24 adult cases. Circulation
1982; 65(2): 384-98.

Chin T, Perloff J, Williams R, Jue K, Mohr-
mann R. Isolated noncompaction of left ventricular
myocardium. A study of eight cases. Circulation
1990; 82(2):507-13.

Maron B, Towbin J, Thiene G, Antzelevitch C,
Corrado D, Arnett D, et al. Contemporary defini-
tions and classification of the cardiomyopathies. An
American Heart Association Scientific Statement
from the Council on Clinical Cardiology, Heart Failu-
re and Transplantation Committee; Quality of Care
and Outcomes Research and Functional Genomics
and Translational Biology Interdisciplinary Working
Groups; and Council on Epidemiology and Preven-
tion. Circulation 2006; 113(14):1807-16.

Gersh B, Maron B, Bonow R, Dearani J, Fifer
M, Link S, et al. 2011 ACCF/AHA Guideline for the
diagnosis and treatment of hypertrophic cardiomyo-
pathy: a report of the American College of Cardiology
Foundation/American Heart Association Task Force
of Practice Guidelines. J Am Coll Cardiol. 2011;
58(25):e212-60.



Revista Uruguaya de Cardiologia
Volumen 34 | n° 1 | Marzo 2019

Clasificaciéon de las miocardiopatias. Un objetivo, muchas propuestas
Jorge Estigarribia Passaro

25.

26.

27.

28.

29.

30.

31.

32.

Elliott P, Andersson B, Arbustini E, Bilinska Z,
Cecchi F, Charron P, et al. Classification of the
cardiomyopathies: a position statement from the Eu-
ropean Society of Cardiology Working Group on Myo-
cardial and Pericardial Diseases. Eur Heart J. 2008;
29(2):270-6.

Arbustini E, Narula N, Dec G, Reddy K, Green-
berg B, Kushwaha S, et al. The MOGE(S) Classifi-
cation for a Phenotype-Genotype Nomenclature of
Cardiomyopathy. Endorsed by the World Heart Fe-
deration. J Am Coll Cardiol. 2013; 62(22):2046-72.

Arbustini E, Narula N, Tavazzi L, Serio A,
Grasso M, Favalli V, et al. The MOGE(S) classifi-
cation of cardiomyopathy for clinicians. J Am Coll
Cardiol. 2014; 64(3):304-18.

Ackerman M, Priori S, Willlems S , Berul C,
Brugada R, Calkins H, et al. HRS/EHRA Expert
Consensus State of Genetic Testing for the Channe-
lopathies and cardiomyopathies. Heart Rhythm
2011; 8(8):1308-39.

Ingles J, Bagnall R, Semsarian C. Genetic tes-
ting for cardiomyopathies in clinical practice. Heart
Fail Clin. 2018; 14(2):129-37.

Maron B. The 2006 American Heart Association
classification of cardiomyopathies is the gold stan-
dard. Circ Heart Fail. 2008; 1(1):72-5.

Elliott P. The 2006 American Heart Association
classification of cardiomyopathies is not the gold
standard. Circ Heart Fail. 2008; 1(1):77-9.

Teare D. Asymmetrical hypertrophy of the heart in
young adults. Br Heart J. 1958; 20(1):1-8.

33.

34.

35.

36.

37.

38.

39.

Marian A, Braunwald E. Hypertrophic cardiom-
yopathy: genetics, pathogenesis, clinical manifesta-
tions, diagnosis and therapy. Circ Res. 2017; 121(/):
749-70.

Walsh R, Buchan R, Wilk A, John S, Felkin L,
Thomson K, et al. Defining the genetic architectu-
re of hypertrophic cardiomyopathy: re-evaluating
the role of non-sarcomeric genes. Eur Heart J. 2017;
38(46):3461-8.

Seward J, Casaclang-Verzosa G. Infiltrative car-
diovascular diseases. J Am Coll Cardiol. 2010; 55(17):
1769-79.

Rapezzi C, Merlini G, Quarta C, Riva L, Longhi
S, Leone O, et al. Systemic cardiac amyloidosis: di-
sease profiles and clinical courses of the 3 main types.
Circulation 2009; 120(13):1203-12.

Elliott P, Anastasakis A, Borger M, Borggrefe
M, CecchiF, Charron P, et al. Guia de practica cli-
nica de la ESC sobre el diagnéstico y manejo de la
miocardiopatia hipertréfica. Rev Esp Cardiol. 2015;
68(1):63.e1-e52. doi: 10.1016/j.recesp.2014.12.001.

Clarke S, Bowron A, Gonzalez I, Groves S,
Newbury-Ecob R, Clayton N, et al. Barth syndro-
me. Orphanet J Rare Dis. 2013; 8(1):23.

Pelliccia F, Sinagra G, Elliott P, Parodi P, Bas-
so C, Camici P. Takotsubo is not a cardiomyopathy.
Int J Cardiol. 2018; 254:250-3. doi: 10.1016/.ij-
card.2017.12.009.

113



Articulo de revision
Rev Urug Cardiol 2019; 34: 114-121
doi: 10.29277/cardio.34.1.20

114

MIOCARDIOPATIAS

Miocardiopatia no compactada

Dres. David Serrano Lozano, Francisco Gonzalez Vilchez

Resumen
La miocardiopatia no compactada es un trastorno caracterizado por una morfologia anémala del miocardio, con una or-
ganizacién en dos capas diferenciadas: una capa fina epicardica compactada y bien desarrollada, y otra capa endocardica
gruesa de aspecto esponjoso, con trabéculas y recesos intertrabeculares prominentes. En algunos casos se asocia a dilata-
cién ventricular y disfuncién sistélica, lo que conduce a insuficiencia cardiaca, arritmias cardiacas y complicaciones
tromboembdlicas. No esta totalmente claro si se trata de una miocardiopatia definida como tal o si es un rasgo fenotipico
compartido por muchas otras patologias subyacentes. Para su diagndstico, la ecocardiografia representa la primera he-
rramienta a emplear, utilizando varios criterios definidos hasta la fecha, aunque con escasa correlacion entre ellos. La
cardio-resonancia magnética (Cardio-RM), con criterios diagnésticos bien establecidos, trata de superar las limitaciones
de la ecocardiografia. El tratamiento se basa en el manejo de las complicaciones segiin las guias de practica general. Se
han definido recomendaciones en cuanto al despistaje de la mismay el pronéstico es muy variable, si bien el conocimiento
que tenemos de la patologia hasta la fecha es ain muy limitado.
Palabras clave: MIOCARDIOPATIA

VENTRICULO NO COMPACTADO

GENETICA

CRITERIOS DIAGNOSTICOS

Non-compacted cardiomyopathy
Summary
Non-compaction cardiomyopathy is a disorder characterized by an anomalous morphology of the myocardium, with an
organization in two differentiated layers: a thin and well developed epicardial layer, and another thick endocardial layer
of spongy appearance, with prominent trabeculae and intertrabecular recesses. In some cases, it is associated with ven-
tricular dilatation and systolic dysfunction, which leads to heart failure, cardiac arrhythmias and thromboembolic com-
plications. It is not entirely clear whether it is a cardiomyopathy per se or it is really a phenotypic trait shared by many ot-
her underlying pathologies. For its diagnosis, echocardiography represents the first tool to be used, with several diagnos-
tic criteria defined to date, although they present little correlation. To help these limitations, cardiac magnetic resonan-
ceis also used, which has established criteria too. The treatment is based on the management of complications according
to general practice guidelines. Recommendations have been defined regarding the screening of the pathology and the
prognosis is very variable, even though the knowledge we have of the pathology to date is still very limited.
Key words: CARDIOMYOPATHY

VENTRICULAR NON-COMPACTION

GENETICS

DIAGNOSTIC CRITERIA

Cardiomiopatia nao compactada

Resumo

A cardiomiopatia ndo compactada é um distarbio caracterizado por morfologia anémala do miocardio, com organizacéo
em duas camadas diferenciadas: camada fina epicardica bem desenvolvida e compacta, e outra camada endocardica es-
pessa de aspecto esponjoso, com trabéculas e recessos intertrabeculares proeminentes. Em alguns casos esta associada a
dilatacao ventricular e disfuncéo sistélica, o que leva a insuficiéncia cardiaca, arritmias cardiacas e complicacoes trom-
boembdlicas. Nao esta completamente claro se é uma cardiomiopatia definida como tal ou se é um traco fenotipico com-
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partilhado por muitas outras patologias subjacentes. Para o seu diagnéstico, a ecocardiografia representa a primeira fe-

rramenta a ser utilizada, com véarios critérios diagnésticos definidos até o momento, embora com pouca correlacdo entre

eles. Ressonéncia Cardio-Magnética, com critérios diagndsticos bem estabelecidos, tenta superar as limitacoes da eco-
cardiografia. O tratamento baseia-se no manejo das complicacoes de acordo com as diretrizes da pratica geral. Definimos
recomendacoes quanto a triagem das mesmas e o prognéstico é muito variavel, embora o conhecimento que temos da pa-

tologia até o momento ainda seja muito limitado.

CARDIOMIOPATIA
MIOCARDIO NAO COMPACTADO
GENETICA

CRITERIOS DE DIAGNOSTICO

Palavras-chave:

Introduccién

La miocardiopatia no compactada (MCNC) repre-
senta una anomalia de la morfologia miocardica fre-
cuentemente asociada a una etiologia genética, ca-
racterizada por la estructuracién del miocardio en
dos capas diferenciadas: a) Una capa endocérdica
gruesa de aspecto esponjoso, con una trabeculacién
prominente, entendiendo las trabéculas desde un
punto de vista ecocardiografico como estructuras
con ecogenicidad similar a la del miocardio y que se
mueven sincréonicamente con la contraccion del res-
to del ventriculo® y recesos profundos que comuni-
can con la cavidad ventricular pero no con la circu-
lacién coronaria, y b) Otra capa epicardica de aspec-
to denso y uniforme que suele ser mas delgada que
la primera®. Aunque habitualmente afecta al
ventriculo izquierdo (VI), puede afectar a ambos
ventriculos e incluso al ventriculo derecho (VD) de
forma exclusiva.

Tiene un curso clinico altamente variable pero
potencialmente mortal, ya que en algunos pacientes
ocasiona disfuncioén sistélica e insuficiencia cardia-
ca, arritmias ventriculares y complicaciones trom-
boembodlicas. Su clasificacién es altamente contro-
vertida, dado que la American Heart Association
(AHA)® la considera una miocardiopatia primaria
de origen genético, mientras que la World Health
Organization (WHO)® y la European Society of
Cardiology (ESC)® la definen como una miocardio-
patia inclasificada. Incluso se duda de que se trate
de una miocardiopatia claramente definida y no
constituya realmente la manifestacion fenotipica
de otras enfermedades subyacentes6,

Epidemiologia

Realmente es desconocida, con datos muy variables
segan los estudios actualmente disponibles, dado
que a menudo estos son retrospectivos, con sesgos
de seleccion, diferentes criterios diagnésticos, etcé-
tera. Entre los pacientes derivados al laboratorio de
ecocardiografia se estima una frecuencia de entre el
0,014% y el 4%7, siendo la edad media en el mo-

mento del diagnéstico de 40 anos en poblacién adul-
tay de 7 anos en ninos. En estudios en poblacién in-
fantil con miocardiopatias primarias, corresponde
al 9,2% de los casos, siendo la tercera causa mas fre-
cuente luego de la miocardiopatia dilatada y la hi-
pertroéfica®. En clinicas especificas de insuficiencia
cardiaca se estiman prevalencias del 3% de todos los
pacientes®. Con la mejora en las técnicas de ima-
gen, esta patologia se estd diagnosticando crecien-
temente, de tal forma que incluso pudiera existir un
problema de sobrediagnéstico. Algunos estudios
apuntan a un mayor predominio del cuadro en hom-
bres. Las regiones apicales y la pared inferolateral
media del VI suelen ser las més afectadas0.

Fisiopatologia

La presencia de trabeculaciones cardiacas es un fe-
némeno totalmente fisiolégico en el desarrollo em-
briolégico del corazén. Hay presencia de las mismas
ya desde la cuarta semana de gestacion, lo que per-
mite aumentar la superficie sobre la que se va a de-
sarrollar la masa miocardica futura en ausencia to-
davia de un aporte coronario epicardico. A partir de
la octava semana ocurre un proceso de remodelado
de las trabéculas y de compactacién del miocardio,
cuando ya existe un aporte sanguineo coronario
propio. Este proceso de compactacién se inicia des-
de el epicardio al endocardio, desde la base del cora-
z6mn al dpex y desde el septo a la pared lateral. La de-
tencion de este fenémeno originaria la persistencia
de una capa de trabéculas prominentes separadas
por recesos profundos en comunicacion con la cavi-
dad ventricular (lo que corresponderia a la capa no
compacta)11.12),

La presencia de trabeculaciones prominentes y no
compactacién puede ser hereditaria, pero también
puede aparecer de novo o incluso adquirirse con el
tiempo en situaciones fisioldgicas o patoldgicas, bien
de forma totalmente aislada o acompanando a otras
miocardiopatias, anomalias congénitas314 (enfer-
medad de Ebstein, obstruccién del tracto de salida del
VI, vélvula aértica bictspide, cardiopatias cianédticas
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congénitas y anomalias coronarias), sindromes gené-
ticos complejos, trastornos metabdlicos, y especial-
mente asociada a trastornos neuromusculares (hasta
en un 21% de los casos)*®, como distrofia de Becker,
miopatia metabdlica, distrofia mioténica tipo 1, enfer-
medad de Pompe, neuropatia 6ptica de Leber, ataxia
de Friedrich y enfermedad de Charcot-Marie-Tooth.
Por este motivo, se recomienda despistaje neurol6gico
en caso de MCNC y viceversa.

Mutaciones en numerosos genes(®) se han aso-
ciado al desarrollo del cuadro. Estos genes estan
principalmente involucrados en codificar protei-
nas sarcoméricas, del citoesqueleto, mitocondria-
les o de la membrana nuclear tales como la tafaci-
na, beta DTNA, LDB3, lamina A/C, SCN5A, MYH7
o MYBPC3®, Si bien la genética de la enfermedad
esta siendo atn estudiada, se ha comprobado que
muchos casos hereditarios se asocian a mutaciones
en los mismos genes que causan otros tipos de mio-
cardiopatias (genes que codifican proteinas sarco-
méricas relacionadas con la miocardiopatia hiper-
trofica, restrictiva y dilatada), superponiéndose a
su expresion fenotipica?. También se ha observa-
do que los miocitos de la capa no compacta no son
diferentes en absoluto de los de la capa compacta,
por lo que no parece una cuestién de células distin-
tas en cada capa, sino de senalizacién y desarrollo
de las mismas, tal como han demostrado estudios
sobre el papel de la neuregulina y las vias de senali-
zacion Notchl y ErbB2y4.

En algunas patologias, como ocurre en el sindro-
me de Barth(®, se ha demostrado que mutaciones es-
pecificas en la tafacina pueden llevar directamente a
la hipertrabeculacion y no compactacion del miocar-
dio, lo que sugiere que en algunos casos la MCNC es
una miocardiopatia genética definida. Sin embargo,
faltan estudios que relacionen el genoma con la apari-
cion de MCNCy desentranen el posible papel de genes
moduladores, de la epigenética o de las interacciones
ambientales6).

Por otro lado, se ha visto un aumento de trabe-
culaciones y recesos en el VI que pueden constituir
un patrén de remodelado cardiaco fisiol6gico por un
aumento crénico de precarga, como sucede en atle-
tas de alto rendimiento, embarazadas, afroamerica-
nos o en la anemia drepanocitica. En estos casos, la
capa compacta del corazén también es prominen-
te19), Esta adaptacion del miocardio puede regresar
si desaparece la sobrecarga mecanica sobre el mis-
mo. Por ello, también se especula con la posibilidad
de que exista un sustrato genético subyacente sobre
el que actuarian modificadores ambientales a la ho-
ra de desarrollar la patologia, de tal forma que el
cuadro podria surgir como algo adquirido con el
tiempo20),

Presentacion clinica

La presentacion clinica es altamente variable, des-
de formas asintomaticas a otras muy limitantes e
incluso letalesV. Las tres principales complica-
ciones son: a) insuficiencia cardiaca (50% de los ca-
sos, con presencia de disfuncién sistélica hasta en
el 84% de los pacientes); b) arritmias (fibrilacién
auricular 25%; arritmias ventriculares 47%), y c¢)
complicaciones tromboembdlicas (0%-38% de los
casos, que incluyen ictus, accidente isquémico
transitorio, embolia pulmonar, isquemia mesenté-
rica, etcétera)@D),

Sintomas habituales son: disnea, edemas, palpi-
taciones, dolor toracico y sincope. Se ha descrito
muerte subita hasta en 18% de los casos. En la po-
blacién infantil es tipico un curso oscilante con una
fase de recuperacion después del diagndstico segui-
da de un deterioro posterior.

En el electrocardiograma (ECG), hasta en 90%
de los pacientes puede detectarse alguna alteracion
inespecifica, siendo los hallazgos mas frecuentes los
retrasos de la conduccion ventricular, signos de
crecimiento de cavidades izquierdas, anomalias
de la repolarizacién (inversién de la onda T, cam-
biosen el ST), ondas Q, QRS fragmentado, desvia-
cion del eje eléctrico, QT prolongado y sindrome
de Wolff-Parkinson-White (0%-3% de los adultos y
9%-17% de los nifnos)@?.

Diagnéstico

Ecocardiografia

El ecocardiograma transtoracico (ETT) es la técni-
ca diagnéstica de primera eleccion parala MCNC®@.
Se han propuesto fundamentalmente tres criterios
diagnésticos diferentes, a pesar de que no hay una
definicion universalmente aceptada (tabla 1):

a) Criterios de Chin (1990)@: estructuracién del
miocardio en dos capas (una epicardica compac-
tada [C] y otra endocardica no compactada
[NC]) con un ratio X/Y <0,5, siendo X la distan-
cia entre la superficie epicardica y la parte mas
profunda del receso intertrabecular e Y la dis-
tancia entre la superficie epicardica y el pico de
la trabeculacién. Las imagenes deben adquirir-
se en paraesternal eje corto y en teledidstole.
Tiene el inconveniente de que al tomar las ima-
genes en diastole, el grosor de la capa compacta
es menor, lo que le confiere una mayor sensibili-
dad pero menor especificidad que los criterios de
Jenni.

b) Criterios de Jenni o criterios suizos (2001)@4: 1.
Presencia de miocardio engrosado con una orga-
nizacién en dos capas consistente en una capa
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Tabla 1. Criterios diagndsticos de ecocardiograma transtordcico y cardio-resonancia magnética.

Chin Jenni Stollberger Petersen Jaquier

ETT ETT ETT Cardio-RM Cardio-RM
Ratio X/Y <0,5 Presencia de un Presencia de mas de Ratio entre la capa no La masa trabeculada del
(siendo X la distancia miocardio engrosado tres trabeculaciones compactada y la ventriculo izquierdo
entre la superficie con una organizaciéon en protruyendo desde la compactada >2,3. supone >20% de la
epicardica y la parte dos capas: una capa pared ventricular masa ventricular total.
més profunda del receso epicardica fina y izquierda, localizadas
intertrabecular e Y la compactada (C) y otra apicalmente a los
distancia entre la capa mucho mds gruesa, musculos papilares y
superficie epicardica y el de localizacion visibles en un dnico
pico de la endocardica y no corte ecocardiografico.
trabeculacién). compactada (N) o una Trabeculaciones con la

malla trabecular con misma ecogenicidad que

recesos endomiocdrdicos el miocardio y con
profundos; con un ratio movimiento sincrénico
entre las capas N/C >2. con respecto a la

Localizacion contraccién ventricular.
predominantemente Perfusion de los
mediolateral, espacios

medioinferior y apical.  intertrabeculares desde
Evidencia en Doppler la cavidad ventricular
color de recesos izquierda.
intertrabeculares Ratio entre la capa no
profundos que se compactada y la
rellenan de sangre compactada >2 en

directamente desde la telediastole.

cavidad ventricular
izquierda.

En ausencia de
anomalias cardiacas

coexistentes.
Adquisicion de las Adquisicion de las Adquisicion de las Adquisicién de las Adquisicién de las
imégenes en eje imégenes en eje imégenes en plano medidas en telediastole. medidas en telediastole.
paraesternal corto en paraesternal corto en apical cuatro camaras
teledidstole. telesistole. en teledidstole.

ETT: ecocardiograma transtoracico; Cardio-RM: cardio-resonancia magnética.

c)

epicardica finay C, y otra capa mucho mas grue-
sa de localizacion endocardica y NC o una malla
trabecular con recesos endomiocardicos profun-
dos, siendo el ratio entre las capas NC/C >2. Lo-
calizacién predominantemente mediolateral,
medioinferior y apical; 3. Evidencia en Doppler
color de recesos intertrabeculares profundos
que se rellenan de sangre directamente desde la
cavidad ventricular izquierda; 4. Ausencia de
anomalias cardiacas coexistentes. Los criterios
se aplican sobre imagenes en eje corto y en tele-
sistole. Al realizar las mediciones en sistole, el
grosor de la capa compacta se hace mas promi-
nente, lo que origina mayor especificidad y me-
nor sensibilidad que los otros dos criterios.

Criterios de Stollberger o criterios de Viena
(2007)20: 1. Presencia de més de tres trabecula-
ciones protruyendo desde la pared ventricular
izquierda; 2. Localizadas apicalmente a los
musculos papilares y visibles en un tnico corte

ecocardiografico; 3. Trabeculaciones con la mis-
ma ecogenicidad que el miocardio y con movi-
miento sincrénico con respecto a la contraccién
ventricular; 4. Perfusion de los espacios inter-
trabeculares desde la cavidad ventricular iz-
quierda; 5. Ratio entre la capa no compactada y
la compactada >2 en telediastole y con adquisi-
cién de las imagenes en plano apical de cuatro
camaras.

En un estudio comparativo entre los diferentes
criterios en pacientes diagnosticados de MCNC,
cumplian con los criterios de Chin el 79% de los ca-
sos, con los de Jenni en el 64% y con los de Stollber-
ger en 53%. Los pacientes en los que coincidian to-
dos los criterios suponian solo el 30% de la serie. Los
criterios de Chin serian los mas sensibles de todos
ellos, pero a cambio dan mayor cantidad de falsos
positivos2®. Todo ello es fruto de que estos criterios
han sido desarrollados en estudios con poblaciones
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de pocos pacientes y con un grado de reproducibili-
dad pobre. De hecho, con los criterios actuales, has-
ta 23,6% de individuos sometidos a ET'T por disfun-
cion sistélica cumplia una de las definiciones eco-
cardiograficas de MCNC (exceso de sensibilidad y
por lo tanto tendencia al sobrediagnéstico). Incluso
el 8% de controles totalmente sanos también cum-
plia un criterio al menos@>. Ademas, cierto nivel de
trabeculacién es un constituyente normal de la ana-
tomia del VI, asi como en casos de miocardiopatia
hipertréfica o hipertrofia asociada a enfermedad
valvular, hipertensiva o miocardiopatia dilatada.
Esto es especialmente cierto en afroamericanosy en
atletas de alto rendimiento. La incertidumbre au-
menta a causa de las diferencias en la definicién de
la trabeculacién anormal y en la adquisicion de pla-
nos ecocardiograficos, la mala ventana acustica, la
fase del ciclo cardiaco en la que se realizan las medi-
ciones, la subjetividad de alguno de los criterios, et-
cétera.

Tampoco existen recomendaciones especificas
en cuanto al VD, dadas su complejidad geométrica,
su estructura maés trabeculada que la del izquierdo
en condiciones normales y las limitaciones del ETT
para definirlo adecuadamente. El empleo de técni-
cas ecocardiograficas avanzadas puede ayudar a de-
finir mejor la patologia en casos dudosos o de mala
ventana, como ocurre con la ecocardiografia 3D, el
uso de contraste o la deformacién miocardica por
speckle tracking@®). Esta ultima puede evidenciar
una rotacién anémala de los segmentos basales y
apicales en la misma direccién, cuando lo fisiolégico
es que la base tenga una contraccién rotacional en
sentido de las agujas del reloj y el apex antihorario.
Esta técnica también ha probado ser tutil para de-
mostrar un patréon de deformacién tipico, con un
strain rate longitudinal sist6lico mayor en los seg-
mentos basales que en el 4pex, lo que puede ayudar
a distinguirlo de la miocardiopatia dilatada®?.

Cardio-resonancia magnética

La cardio-RM proporciona una mejor resolucion es-
pacial que el ET'T, lo que ayuda a distinguir la trabe-
culacién miocardicay a cuantificarla, asi como a ob-
tener una mejor visualizacion del apex, la pared la-
teral y la funcion cardiaca. Adicionalmente, es la
técnica de eleccion para detectar fibrosis miocardi-
cay existencia de trombos intertrabeculares.

La cardio-RM deberia considerarse la técnica de
eleccion cuando la MCNC se sospecha por ETT o en
casos de mala ventana acustica, o de ET'T dudoso en
familiares en primer grado del probando®. No esta
exenta, no obstante, de limitaciones como son el
mayor coste y duracién del procedimiento, su me-

nor disponibilidad y los artefactos vinculados a la
respiracion y al movimiento cardiaco.

Los principales criterios de MCNC por car-
dio-RM son:

a) Criterios de Petersen (2005)28): ratio entre capa
NCy C > 2,3, tomando las medidas en teledias-
tole. Sin embargo, hay estudios que muestran
que hasta 43% de individuos sanos cumplen ese
limite en el eje largo (alta sensibilidad pero poca
especificidad).

b) Criterios de Jacquier (2010)©29: cuando la masa
trabeculada del VI es > 20% de la masa ventri-
cular total, tomando las medidas en telediastole.
Estos criterios mas novedosos predicen MCNC
con una sensibilidad y especificidad >93%, con
una alta tasa de reproducibilidad interobserva-
dor, ademas de ayudar en la distincién del mio-
cardio altamente trabeculado propio de la
MCNC de individuos con una extensién de tra-
beculacién normal. Sin embargo, tampoco esta
exenta de limitaciones, ya que estos criterios no
traducen severidad de la enfermedad, solo han
sido validados en sujetos caucésicos y en los
célculos se asumen como masa trabecular espa-
cios ocupados por sangre que no constituyen
masa ventricular real.

Otras técnicas diagndsticas

a) Tomografia computada cardiaca. Tiene una
buena resolucion espacial y capacidad para dis-
criminar enfermedad coronaria asociada, aun-
que no esté estandarizado su uso ni se han desa-
rrollado criterios validados, ademaés de los ries-
gos que implica el empleo de radiacién ionizante
y de contraste iodado, con posible deterioro de la
funcién renal.

b) Ventriculografia izquierda. Ayuda al diagnésti-
co en casos de enfermedad arterial coronaria y
fraccién de eyecciéon reducida. Sin embargo,
tampoco existen criterios estandarizados e im-
plica el uso de radiacién y de contraste.

¢) Biopsia endomiocardica. No se recomienda su
uso rutinario, pero puede ayudar en el diagnés-
tico diferencial de miocarditis.

Diagnéstico diferencial

Debe realizarse fundamentalmente con los siguien-
tes cuadros: trabeculacién prominente en un mio-
cardio compacto, miocardiopatia hipertroéfica (so-
bre todo apical), miocardiopatia hipertensiva, mio-
cardiopatia dilatada, miocardiopatias infiltrativas,
miocarditis y pericarditis, sindrome hipereosinofili-
co, fibroelastosis endocardica, anomalias de las
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cuerdas tendinosas, trombo apical, hematoma o
absceso intramiocéardico y tumores cardiacos?.

Cribado

Todo paciente con diagnéstico de MCNC deberia te-
ner seguimiento con anamnesis, exploracion fisica,
ECG, ETT y analitica con determinacién de crea-
tinkinasa en la visita inicial. En familiares en pri-
mer grado se recomienda screening clinico cada tres
anos desde la infancia, y si ademas se ha identifica-
do una mutacién genética, se recomienda screening
clinico anualmente durante la infancia y cada 1-3
anos en adultos®.

Estudio genético

En el probando se recomienda realizar secuencia-
cion de acido desoxirribonucleico (ADN) de forma
dirigida en el caso de sospechar sindromes tipica-
mente asociados a MCNC (por ejemplo, en el sindro-
me de Barth), o testar los principales genes asocia-
dos si no se tiene una sospecha especifica. En fami-
liares en primer grado es recomendable buscar la
mutacién identificada en el caso indice entre los fa-
miliares en primer grado si existiese. Sin embargo,
otros autores no recomiendan rastreo de mutacio-
nes en pacientes con MCNC a no ser que se observe
un fenotipo evidente, dado que no tiene implicacio-
nes prondsticas ni terapéuticas y no se ha estableci-
do una clara relacion causal. A pesar de todo ello, se
cree que el test genético puede ayudar al diagnosti-
co en el 20%-40% de los pacientes®?.

Tratamiento

Debe recordarse que no existen guias clinicas espe-
cificas para el manejo de la MCNC, y que éste se ba-
sa fundamentalmente en el manejo de la disfuncién
cardiaca o los sintomas asociados segin las guias de
practica clinica generales (insuficiencia cardiaca y
arritmias) y en las recomendaciones de expertos.
En pacientes asintomaticos con fraccién de eyec-
cién conservada se recomienda seguimiento clinico
cada 2-3 afios. No parece haber razones para prohi-
bir en estos casos la practica deportiva o el embara-
70,

En cuanto al manejo de la insuficiencia cardiaca
se recomienda seguir las guias de practica clinica
habitual®V, con el uso de betabloqueantes, inhibi-
dores de la enzima de conversién (IECA) / antago-
nistas de receptores de angiotensina II (ARAII),
diuréticos, espironolactona, sacubitrilo-valsartan,
implante de desfibrilador automatico (DAI)-terapia
de resincronizacién cardiaca (TRC), inotrépicos y
trasplante cardiaco llegado el caso. Hay un mayor
riesgo de insuficiencia cardiaca en caso de edad

avanzada, segiin el nimero de segmentos afectados,
ratio NC/C elevado y presencia de realce tardio en
cardio-RM.

Respecto a la prevencién de complicaciones
tromboembdlicas, la anticoagulacién en pacientes
con MCNC permanece controvertida®. En los rece-
sos intertrabeculares profundos pueden producirse
remansos de sangre enlentecida que favorecen la
formacién de trombos. Los primeros registros te-
nian altas tasas de eventos embdlicos (21%-38%), lo
que llevé inicialmente a un manejo agresivo con em-
pleo de anticoagulantes independientemente de la
funcion sistdlica, practica todavia defendida por al-
gunos clinicos®?. En series més recientes, el riesgo
embdlico es mucho mas bajo (0%-15%) en pacientes
con ritmo sinusal y funcién normal, por lo que la an-
ticoagulacién crénica parece de mas dudosa indica-
cién. Parece recomendable la anticoagulacion oral,
con un objetivo de INR entre 2 y 3, en: 1. Pacientes
con fibrilacién auricular y/o fraccién de eyecci6n
ventricular izquierda <40%; 2. Complicaciones
embolicas previas; 3. Evidencia de trombo ventricu-
lar®,

Para el manejo de las arritmias cardiacas tam-
poco existen recomendaciones especificas por el mo-
mento y se recomienda aplicar las guias de practica
clinica general®®. Aparte de esto, como recomenda-
ciones de expertos se aboga por realizar estudio
electrofisiolégico en todo paciente con MCNC y
arritmias sintomaticas o sincope para descartar que
se puedan inducir arritmias ventriculares o supra-
ventriculares y estudio con Holter una vez al ano®.
No esta claro que el riesgo de arritmias en la MCNC
sea superior al observado en la miocardiopatia dila-
tada o miocardiopatia hipertréfica. Tal como ocurre
en estas, laimplantacién de un DAI estaria indicada
en pacientes con MCNC que presenten sincope de
origen no explicado, arritmias ventriculares sinto-
maticas, disfuncion sistélica severa del ventriculo
izquierdo (fracciéon de eyecciéon del ventriculo iz-
quierdo <35%) o antecedentes familiares de muer-
te subita®.

Pronéstico

Es altamente variable, dado que los estudios inicia-
les arrojaban cifras de mortalidad de hasta 35% de
los pacientes, mientras que estudios mas recientes
reportan 2%-15%?.

Los principales factores prondsticos son: 1.
Edad; 2. Clase funcional; 3. Tamano auricular; 4.
Extension de realce tardio por cardio-RM; 5. Pre-
sencia de dilatacién y disfuncién ventricular; 6.
Arritmias ventriculares sostenidas. Al contrario de
lo que se pensaba inicialmente, el ratio NC/C y el
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nimero de segmentos afectados no parecen haber
demostrado implicacién pronéstica®.
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Miocardiopatia inducida por arritmias

Dres. Walter Reyes Caorsi, Gonzalo Varela, Gustavo Tortajada, Zuly Cortellezzi

Resumen
Los trastornos del ritmo cardiaco son una etiologia frecuente y comtinmente no considerada de compromiso de la funcién
ventricular. Pueden ser causa exclusiva o contribuyente del deterioro funcional. Las posibilidades que brinda la ablacién
por catéter, un recurso que logra curar definitivamente muchas arritmias, permite no solo confirmar el diagndstico de
miocardiopatia inducida por arritmia normalizando o mejorando significativamente la funcién ventricular, sino tam-
bién modificar el pronéstico. Nos referiremos fundamentalmente a la arritmia que més frecuentemente en la clinica se
asocia a disfuncion ventricular: la fibrilacién auricular. También analizaremos la extrasistolia ventricular cuyo rol como
factor contribuyente o causante de esta patologia genera habitualmente controversia.
Palabras clave: MIOCARDIOPATIAS

ARRITMIAS CARDIACAS

Arrhythmia-induced cardiomyopathy
Summary
Cardiac arrhythmias are a frequent and usually not considered etiology of ventricular dysfunction. They could be the
single cause or a contributing factor of ventricular function compromise. Catheter ablation is an available resource that
brings us the possibility to definitively cure several arrhythmias, confirming the diagnosis of arrhythmia induced car-
diomyopathy improving or normalizing ventricular function, and in addition to modify the prognostic. We will mainly
discuss atrial fibrillation, the arrhythmia more often associated in practice with heart failure. Also, we will analyze the
role of premature ventricular contractions as cause or contributing factor to ventricular dysfunction, usually a
controversial topic.
Key words: CARDIOMYOPATHIES

CARDIAC ARRHYTHMIAS

Cardiomiopatia induzida por arritmia
Resumo
Os disturbios do ritmo cardiaco sdo uma etiologia comum e néo sdo comumente considerados como comprometendo a
funcao ventricular. Eles podem ser a causa exclusiva ou contribuinte para a deterioracéo funcional. As possibilidades
oferecidas pela ablacao por cateter, recurso que consegue curar definitivamente muitas arritmias, permitem nao sé con-
firmar o diagnéstico de cardiomiopatia induzida por arritmias normalizando ou melhorando significativamente a funcao
ventricular, como também modificar o prognéstico. Referiremos principalmente a arritmia que mais freqientemente
esta associada a disfuncgéo ventricular, fibrilagao atrial. Também analisaremos a extra-sistole ventricular cujo papel
como fator contribuinte ou causador dessa patologia geralmente gera controvérsias.
Palavras chave: CARDIOMIOPATIAS

ARRITMIAS CARDIACAS

da cuando diagndstico y tratamiento son adecuados
y oportunos. La disponibilidad de la ablacién por ca-
téter, recurso terapéutico que permite en la mayo-
ria de los casos eliminar la arritmia sin los efectos
colaterales o téxicos de los farmacos y recuperar to-

Introduccidn

La miocardiopatia inducida por arritmias (MIA) es
relativamente frecuente, habitualmente estd sub-
diagnosticaday, lo masimportante, es una causare-
versible de disfuncion sistélica ventricular izquier-
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tal o parcialmente la funcién ventricular, jerarqui-
za la importancia de su diagnéstico®-7.

Revisaremos algunos aspectos generales de esta
patologia y nos referiremos fundamentalmente a
las arritmias que, por su alta prevalencia clinica,
mas frecuentemente son causa de MIA, la fibrila-
cion auricular (FA) y la arritmia ventricular extra-
sist6lica. Mencionaremos brevemente otras taquia-
rritmias supraventriculares y ventriculares y algu-
nos trastornos del ritmo no rapidos que también
comprometen la funcion.

Definicidn

MIA es clasicamente definida como la situaciéon en
la cual una arritmia supraventricular o ventricular
resulta en un compromiso de la funcién sistélica
ventricular(®. Esto puede acontecer en un corazén
estructuralmente sano, siendo la Gnica causa de la
disfuncién sistélica y se denomina tipo 1. En estos
casos el tratamiento de la arritmia normaliza la
funcién ventricular. Se designa como tipo 2 cuando
la arritmia agrava un compromiso funcional ventri-
cular de otra etiologia y el tratamiento de ella mejo-
ra parcialmente la funcién®®. Recientemente se ha
propuesto ampliar esta definicién incluyendo tam-
bién la disfuncién auricular (cardiomiopatia atrial)
generada por arritmias auricularesy el compromiso
funcional ocasionado tipicamente por la disincronia
ventricular en casos de bloqueo de rama izquierda,
estimulacién del 4pex del ventriculo derecho (situa-
ciones que no abordaremos en este articulo) o extra-
sistolia ventricular de alta incidencia®.

En la medida en que no solo las arritmias répi-
das pueden ocasionar compromiso funcional, el tér-
mino taquimiocardiopatias no deberia ser utilizado
en forma genérica para caracterizar esta patologia.
Estrictamente se trata de miocardiopatias auricula-
res y ventriculares inducidas por arritmias.

Fisiopatologia

Tres mecanismos primarios, solos o combinados,
contribuyen en la génesis del compromiso contrac-
til sist6lico: taquicardia, irregularidad y disincronia
(tabla 1)®.

La sola presencia de uno o mas de estos trastor-
nos no tiene siempre como resultado una miocar-
diopatia. Es necesario la existencia de factores aso-
ciados, algunos conocidos y potencialmente modifi-
cables, como la cardiopatia estructural de base, y
otros no modificables, la edad y la predisposicion ge-
nética®. También la duracién y persistencia de la
arritmia tiene trascendencia. De cualquier manera,
existe evidencia de que una taquicardia >100 pm

Tabla 1. Mecanismos y arritmias causantes de
miocardiopatia

Taquicardia

. Fibrilacién auricular

. Flutter auricular

. Taquicardia auricular ectépica
. Reentrada intranodal

- Reentrada atrioventricular

. Forma permanente de taquicardia reciproca de la
unién

. Taquicardia ectdpica de la unién

. Taquicardia ventricular idiopatica

. Taquicardia fascicular

Irregularidad

. Fibrilacién auricular

. Extrasistolia auricular o ventricular muy frecuente
Disincronia

. Fibrilacién auricular

. Bloqueo de rama izquierda

. Estimulacién del dpex del ventriculo derecho

. Extrasistolia auricular o ventricular muy frecuente

. Taquicardia ventricular

durante mas de 15% del tiempo es causa potencial
de disfuncién ventricular@®,

El mecanismo basico del desarrollo de MIA ha
sido extensamente estudiado en animales, desarro-
llandose de una manera predecible frente a una esti-
mulacién rapida mantenida. La historia natural del
remodelado ventricular y la falla cardiaca se ha podi-
do entonces reproducir experimentalmente permi-
tiendo estudiar en detalle la activacién neurohumo-
ral, los mecanismos celulares y vias moleculares.
Los fenémenos involucrados en el desarrollo de
MIA en humanos son menos claros™.

Aspectos clinicos

No hay una frecuencia cardiaca de referencia por
encima de la cual la aparicién de una MIA sea mas
factible y es probable también que esta sea variable
conlaedad. Pero sin dudas esta frecuencia es menor
que lo que podriamos sospechar. Las taquiarritmias
asintomaticas o poco sintomaticas con frecuencias
no muy elevadas pero persistentes son la causa mas
frecuente.
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Toda arritmia rapida persistente debe hacernos
plantear el diagnéstico de MIA. La arritmia puede te-
ner anos de evolucion y el deterioro de la fraccion de
eyeccion (FEy) lento, progresivo y en ocasiones tardio,
hace que a veces este diagnéstico no se considere. Es
necesario un alto grado de sospecha clinica. Es fre-
cuente que una arritmia sea considerada una conse-
cuencia de la miocardiopatia sin siquiera plantearse la
situacion inversa. En estos casos la arritmia no es co-
rrectamente tratada y la evolucién no es buena. La
clasica pregunta iqué es primero, el huevo o la galli-
na?, debe plantearse siempre cuando esta asociacion
esté clinicamente presente. Si la duda persiste, debe
tratarse adecuadamente la arritmia, si es posible en
forma definitiva y valorar la respuesta clinica®-10),

Fibrilacién auricular y miocardiopatia

La FA es la arritmia més frecuente en la clinica y la
que més cominmente se asocia a disfuncién ventri-
cular izquierda en adultos. Entre 10% y 50% de los
pacientes con insuficiencia cardiaca tiene FA y en
todos se admite que existe un componente mayor o
menor de MIA(D, La presencia de FA duplica el
riesgo de presentar insuficiencia cardiaca, segin
datos de Framingham2),

Los tres mecanismos basicos propuestos en la
génesis de MIA estan presentes en los pacientes con
FA®D, La pérdida de la contraccién auricular com-
promete significativamente el gasto cardiaco al per-
derse la contribucién auricular al gasto sistdlicoy la
sincronia atrioventricular; la irregularidad deter-
mina, ademés, que el llenado diastélico sea diferen-
te en cada latido y por lo tanto el gasto sist6lico va-
riable; el descontrol de la frecuencia acentiia estos
efectos negativos.

El control dela frecuencia, ya sea estricto o flexi-
ble, guiado por sintomas, no ha demostrado modifi-
car significativamente la situacién ni la evolucion,
lo cual parece razonable ya que solo controla uno de
los mecanismos responsables (la frecuencia rapida).
Cuando como tltimo recurso para su control se lle-
gaaindicar una ablacién del nodo auriculoventricu-
lar e implante de marcapaso (aun con estimulacién
biventricular) controlando otro factor, lairregulari-
dad, los resultados tampoco son alentadores™.

Restaurar el ritmo sinusal y mantenerlo es el
gesto terapéutico mas efectivo en el paciente con FA
y falla cardiaca, mejorando sensiblemente su evolu-
cién clinica y su pronéstico®?. Los recursos dispo-
nibles son la cardioversion eléctrica para recuperar
el ritmo sinusal y los farmacos, basicamente la
amiodarona, o la ablacién por catéter para el mante-
nimiento del ritmo. Dada la trascendencia del ritmo
sinusal en los pacientes con falla cardiaca, no debe-

ria definirse una FA como permanente en ellos sin
realizar al menos un intento de restaurar y mante-
ner el ritmo normal.

El recurso mas facilmente disponible para el
control del ritmo, los farmacos antiarritmicos, tie-
nen una eficacia limitada. El ensayo AF CHF alea-
torizé 1.376 pacientes a una estrategia de control
del ritmo (amiodarona + cardioversiéon) versus
control de la frecuencia. La estrategia de control
farmacolégico del ritmo, con casi tres anos de se-
guimiento, no mejoré la mortalidad global ni previ-
no la progresion de la falla cardiaca?). Debe consi-
derarse que 40% de los pacientes randomizados a
control de la frecuencia estaban en ritmo sinusal,
lo cual relativiza los resultados. El estudio
CAFE-II comparé estas mismas estrategias (amio-
darona+cardioversion vs control de frecuencia) en
forma aleatoria en pacientes con FA persistente. A
pesar de incluir solo 61 pacientes la estrategia de
control del ritmo mejoré la calidad de vida, los ni-
veles de pro-BNP y la funcién ventricular¥. Como
lo plantea un subanélisis del estudio AFFIRM, los
resultados del mantenimiento del ritmo sinusal
con farmacos estan condicionados por sus efectos
téxicos y proarritmicos!®. La amiodarona, el far-
maco mas efectivo, también es la que mayores efec-
tos colaterales o téxicos presenta en su uso a me-
diano y largo plazo.

Laablacion por catéter, procedimiento que consis-
te basicamente en el aislamiento eléctrico de las venas
pulmonares en cuya desembocadura en la auricula iz-
quierda se genera la actividad eléctrica que “gatilla”
la FA, es la estrategia base del procedimiento. En la
FA paroxistica y persistente los resultados de la abla-
cién son superiores a los de los farmacos antiarritmi-
cosy en algunos casos constituye la primera opcién de
tratamiento. Estas dos terapias, ademaés, no son ex-
cluyentes. En muchos pacientes, farmacos previa-
mente inefectivos son efectivos posablacion. El uso de
la ablacién, sola o con farmacos antiarritmicos asocia-
dos, es de particular importancia en pacientes con dis-
funcién ventricular izquierda®.7.16-18),

Una revision sistematica de 19 ensayos clinicos
valorando los resultados de la ablaciéon de FA en un
total de 914 pacientes con disfuncién ventricular iz-
quierda® mostré que 57% mantenia ritmo sinusal
luego de un procedimientoy 82% luego de mas de un
procedimiento o con la asociacién de farmacos an-
tiarritmicos. La FEy mejoré globalmente 13,3%.

Otro ensayo, cuyo acréonimo es AATAC-AF,
comparé ablacion versus amiodarona en 203 pa-
cientes con FA persistente y FEy <40%. A los dos
anos, 70% del grupo ablacién estaba en ritmo sinu-
sal versus 34% en el grupo amiodarona. Los pacien-
tes tratados con ablacién tuvieron menos mortali-
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Caso 1
J.M. 54 anos, sexo masculino. Exfumador.

Historia de FA paroxistica y persistente desde los 40 anos de edad. Tratado farmacolégicamente sin éxito.
Debié suspender amiodarona por hipertiroidismo, actualmente compensado. Referido en consulta luego de in-
greso por insuficiencia cardiaca aguda cursando episodio de FA persistente de larga duracién (meses). Luego de
mejoria parcial de la falla cardiaca con el tratamiento habitual (diuréticos, digoxina, betabloqueantes, inhibido-
res de la enzima convertidora), ademas del uso de anticoagulantes (rivaroxaban), fue cardiovertido eléctrica-
mente en mas de una oportunidad recurriendo siempre la FA en minutos. FEy: 29%. Pro BNP: 7.241 pg.ml.

En octubre de 2018 es sometido a procedimiento de ablacién de FA. Inicialmente se trabaja en FA (dado
el antecedente de recurrencia precoz en cardioversiones previas) realizandose aislamiento eléctrico de las
cuatro venas pulmonares; culminado el mismo, se cardiovierte eléctricamente manteniéndose el ritmo sinu-
sal. Se completa y confirma el aislamiento de las cuatro venas. Se realiza, ademas, ablacion del istmo ca-

tres meses después mostré una FEy de 55%.

vo-tricuspideo generando bloqueo bidireccional a nivel de éste.
Posablacion, el paciente se mantiene en ritmo sinusal, asintomatico, y el ecocardiograma realizado

La figura muestra la reconstruccion de la auricula izquierda y venas pulmonares con sistema de nave-
gacion Ensite Precision. En verde la orejuela izquierda.

dad, menos hospitalizaciones por insuficiencia car-
diaca y mejor calidad de vida.

En el ensayo clinico CAMERA-MRI® se rando-
mizaron 1:1, 68 pacientes con FA y miocardiopatia
dilatada idiopatica (FEy < 45%) a control estricto de
la frecuencia versus ablacién. Los pacientes someti-
dos a ablacién mejoraron significativamente la FEy,
su clase funcional y los niveles de BNP. Aquellos pa-
cientes sin fibrosis auricular valorada por la presen-
cia de realce tardio con gadolinio en resonancia car-
diaca tuvieron una mejor evolucién (56% normaliz6
la FEy posablacion), haciendo notar la potencial im-
portancia de esta técnica de imagen en la seleccion de
pacientes.

Recientemente se publicé el esperado estudio
CASTLE-AF®, ensayo internacional, multicéntrico,
que randomiz6 363 pacientes (FA paroxistica o persis-
tente, FEy <35%, y miocardiopatia isquémica o no is-
quémica) a ablacién o farmacos; todos los pacientes
eran portadores de un cardiodesfibrilador, por lo tan-
to la deteccion de FA era certera. El punto final pri-
mario compuesto, mortalidad global y hospitalizacio-

nes por insuficiencia cardiaca, fue significativamente
menor en el grupo ablaciéon luego de un seguimiento
medio mayor de tres anos (HR 0,62; 1C95% 0,43-0,87,
p 0,007). La FEy mejoré globalmente en 8% en el gru-
po ablacién a 60 meses, sin registrarse cambios en el
grupo con tratamiento médico.

La ablacién por catéter de la FA es una estrate-
gia efectiva para el control del ritmo y los datos dis-
ponibles permiten afirmar que es una opcién siem-
pre a considerar para los pacientes con FA e insufi-
ciencia cardiaca.

La Guia 2016 de la Sociedad Europea de Cardio-
logiay el Consenso de Expertos 2017 de la Sociedad
del Ritmo Cardiaco, junto con las Sociedades de
Arritmias Europea, Latinoamericana y de la region
Asia-Pacifico, establecen una indicacién clase Ila
para la ablacién por catéter de la FA cuando existe
disfuncién ventricular61?, Sin embargo, en enero
de 2019, fue publicada una actualizacién de la Guia
2014 del Colegio Americano de Cardiologia, la Aso-
ciacién Americana de Cardiologia y la Sociedad del
Ritmo Cardiaco® en la cual se establece en esta si-
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Figura 1.
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tuacién una indicacién clase ITb. A pesar de lo re-
ciente de esta publicacion, ya ha generado contro-
versia en la literatura, en paginas web especializa-
das y en las redes (figura 1).

Citamos, por ejemplo, la opinién del Dr. John
Mandrola en la pagina The Heart.Org Medscape
Cardiology©@0: “CASTLE AF y AATAC tienen limita-
ciones —todos los ensayos clinicos las tienen— pero
darles a estos pacientes la misma clase de recomen-
dacién que al uso de apixaban en pacientes con falla
renal avanzada o del cierre de la orejuela izquierda,
es una injusticia y hace dudar de la validez y fuerza
del sistema de recomendaciones. Si desearamos rea-
lizar méas estudios, éc6mo convencer a un paciente

con insuficiencia cardiaca y FA refractaria al trata-
miento farmacolégico para que acepte participar en
un ensayo randomizado donde uno de los grupos se-
ra asignado a una terapia inefectiva?”.

Parece una paradoja que a pesar de la aparicion
de ensayos clinicos que la respaldan y de los avances
tanto tecnolégicos como de la experiencia de los
equipos humanos que han repercutido en la mejora
de los resultados, se haya modificado la categoria de
esta indicacion. Seguramente en los préximos me-
ses asistiremos a muchos debates sobre este punto
en congresos y publicaciones.

El mantenimiento del ritmo sinusal ya sea con
farmacos antiarritmicos o con ablacién, debe incluir
siempre el tratamiento farmacoldgico éptimo de la in-
suficiencia cardiaca, el control de los factores de riesgo
modificables de FA (por ejemplo, hipertension, sobre-
peso, apnea del sueno) y el uso de anticoagulantes ora-
les de acuerdo con los scores de riesgo conocidos.

Otras taquiarritmias supraventriculares
causantes de miocardiopatia

El flutter auricular puede comprometer también la
FEy en un ntimero no menor de pacientes. Conside-
rando las dificultades para el control de la frecuencia
en esta arritmia, la alta tasa de recurrencias y la efica-
ciay el bajo riesgo de la ablacion, este es el tratamien-
to de eleccién cuando una MIA es sospechada®@V.

La taquicardia auricular ectépica o focal y la lla-
mada forma permanente de taquicardia reciproca de
la unién (PJRT por su sigla en inglés, también deno-
minada taquicardia de Coumel) vinculada a una via
accesoria posteroseptal con conduccién decremental,

Caso 2. (29)

J.G. 69 anos, sexo masculino. Sin factores de riesgo cardiovascular conocidos. Sintomético por palpitacio-
nes. Holter: EV monomorfa, >40% del total de latidos en 24 horas; ademaés, episodios de taquicardia ven-
tricular no sostenida y sostenida. FEy normal. Intento de ablacién no exitoso. Dos anos después consulta
por disnea de esfuerzo y se constata FEy: 35%. Holter de similares caracteristicas.

Se realiza nuevo procedimiento de ablacién utilizando en esta oportunidad sistema EnSite con catéter Array.
Se topografia sitio de origen a nivel del anillo tricuspideo (hora 1-2 en oblicua anterior izquierda) y se elimina con
aplicaciones de radiofrecuencia. En la evolucién desaparicién de la arritmia y normalizacién de la FEy.

Imagen de sistema de navegacién con catéter Array indi-

ECG basal preablacién. cando en blanco el sitio de origen.
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Tabla 2. Extrasistoles ventriculares: caracteristicas
que favorecen el desarrollo de miocardiopatia.

. Asintomaéticas

- Incidencia > 10 %

. Ancho QRS >150 ms

. Interpoladas

. Acoplamiento variable

. Con conduccién retrégrada

. Taquicardia ventricular no sostenida

. Otras morfologias de origen en ventriculo derecho

son frecuentemente incesantes y constituyen etiolo-
gias clasicas de MIA. Son més frecuentes en nifos y j6-
venes. El tratamiento curativo es la ablacién, norma-
lizandose la FEy2223), La reentrada intranodal u otras
formas de reentrada atrioventricular solo excepcio-
nalmente comprometen la funcién ventricular.

Miocardiopatia inducida por extrasistoles
ventriculares

Las extrasistoles ventriculares (EV) frecuentes
pueden causar MIA o agravarla en pacientes con
cardiopatia®?. Se ha reportado una incidencia de
MIA entre 9% y 34% en pacientes con extrasistoles
ventriculares. El mecanismo responsable no esta
dilucidado totalmente, pero se considera que la di-
sincronia ventricular es el fundamental; las altera-
ciones anatémicas y funcionales observadas son si-
milares a las objetivadas con la estimulacion créni-
ca desde el apex del ventriculo derecho. Hasta un
7% de los pacientes con EV del tracto de salida ven-
tricular (sitio de origen muy frecuente de EV idiopa-
ticas) desarrollan MIA®24. El factor fundamental
para el planteo diagndstico es la incidencia de EV en
24 horas. Debe considerarse la posibilidad de una
MIA cuando la incidencia de EV es mayor a 10% de
los latidos y sobre todo si supera el 20%25.

Ademas delaincidencia, otras caracteristicas de
las EV han sido consideradas favorecedoras del de-
sarrollo de MIA (tabla 2). Se destacan: si son asinto-
maticas, el ancho del QRS de las EV (>150 ms), la
presencia de episodios de taquicardia ventricular
no sostenida, si existen otras EV también de origen
en el ventriculo derecho, las EV interpoladas o con
gran dispersion en los intervalos de acoplamiento, o
aquellas que tienen conduccion retrégrada.

Todos estos factores potencialmente agravan la
disincronia ventricular(’.26), Sin embargo, muchos pa-
cientes con alta incidencia de EV no desarrollan MIA,
y no esta clara la conducta a seguir con ellos. Parece

Figura 2. Algoritmo de manejo del paciente con posible
miocardiopatia inducida por arritmias.

prudente, si ademés son asintomadticas, un segui-
miento dela FEy, y si esta se deteriora, tratarlos?.
El tratamiento de la MIA generada por EV tiene
como objetivo eliminar la arritmia. Aunque pueden
utilizarse los farmacos antiarritmicos son bien co-
nocidas sus limitaciones. El uso de fairmacos debe-
ria reservarse solo para aquellos pacientes que no
pueden acceder a la ablacién o en quienes estano ha
sido exitosa™. La ablacién por catéter es el trata-
miento mas efectivo (70%-90% de éxito) y ha demos-
trado ser superior al tratamiento farmacol6gico me-
jorando significativamente la FEy aun en aquellos
pacientes con cardiopatia estructural®7.27,28),

Conclusiones
Las arritmias cardiacas son una causa frecuente y sub-
diagnosticada de compromiso de la funcién miocardica.
Toda alteracién en la frecuencia o de la secuencia de la
contraccion cardiaca puede potencialmente compro-
meter su eficacia. Estos trastornos del ritmo pueden
ser su causa exclusiva o un factor contribuyente en pa-
cientes con cardiopatia estructural de base (figura 2).
La FA es la arritmia que més frecuentemente se
asocia con insuficiencia cardiaca y la estrategia de
control del ritmo mediante ablacién debe considerar-
se una terapia de primera linea en esta situacion.
Las EV de alta incidencia deben valorarse como
causa potencial de MIA y la ablacién debe ser consi-
derada cuando es sintomética o compromete la FEy.

Walter Reyes Caorsi, ORCID: 0000-0002-4670-
5765; Gonzalo Varela, ORCID: 0000-0002-6476-
3416; Gustavo Tortajada, ORCID: 0000-0002-
9522-8299; Zuly Cortelezzi, ORCID: 0000-0003-
0123-8101
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escala. Los textos y las explicaciones de cada figura
deben redactarse aparte. Las tablas y graficas deben
tener en la parte superior un titulo breve y en la parte
inferior la leyenda en la que se expliquen las abreviatu-
ras y la simbologia empleada.

Adicionalmente debe adjuntarse una carta en la que
el autor responsable deja constancia en representaciéon
de todos los autores de:

e Titulo del articulo, nombres y apellidos de los auto-
res.

e Institucién en la que se realizé el trabajo cuando se
trate de un original o procedencia institucional de los
autores en los demés articulos. No incluir cargo en la
institucién ni grado académico de los autores.

e Nombre, direccién y correo electrénico del autor
responsable. Si no se envia direccién, la correspon-
dencia sera enviada a SUC con el nombre del autor.

e Numero ORCID de cada uno de los autores.

e Tipodemanuscrito (de investigacién original, de re-
visién, opinién, etcétera).

e Contribucién de autores: se describira la contribuciéon
de cada uno de los autores en la realizacién del trabajo.

e Especificar que el articulo no estd presentado simul-
taneamente en otros medios ni ha sido publicado an-
teriormente.

e Establecer que el trabajo ha sido elaborado respe-
tando las recomendaciones internacionales acerca
de investigacion humana (Declaracion de Helsinki
de la Asociacion Médica Mundial, revision de 1996)
o, si fuera el caso, sobre investigacion con animales
de laboratorio. En caso de investigacion en seres hu-
manos, declaraciéon de que los mismos han sido in-
formados y han otorgado su consentimiento escrito
sobre los procedimientos realizados, habiendo acep-
tado que la informacién obtenida sea empleada con
fines de investigacién cientifica.

e Debera realizarse declaracién obligatoria de conflic-
tos de intereses. Si se considera que no existen, se ex-
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plicitara: “El autor o los autores declaran no tener
ningtn conflicto de intereses”.
e Se establecera si existen fuentes de financiamiento.

Los autores pueden enviar materiales adicionales,
o, en su defecto, “links” a los mismos, que consideren
que pueden contribuir a comprender su manuscrito (fi-
guras, videos). Este material debe enriquecer el articu-
lo, pero en ningtn caso ser imprescindible para la com-
presién y valoracion del mismo. Los arbitros pueden te-
ner acceso a esta informacion, por lo que, al igual que en
el manuscrito, se debe evitar incluir cualquier informa-
ci6én de los autores o centros de procedencia. E1 CE eva-
luarala conveniencia de su publicacion en la versién im-
presa o en la version on line, o en ambas.

Evaluacién del manuscrito

En las siguientes 48 horas del envio, el autor responsa-
ble recibira confirmacion de su recepcion.

Cada manuscrito serd examinado por el CE para va-
lorar si se ajusta a las normas de publicacién y si su con-
tenido es pertinente con los fines de la revista. En caso
de incumplimiento de la normativa o no considerarse
adecuada su publicacion, se notificara a los autores los
inconvenientes encontrados. De lo contrario, comenza-
ré el proceso de edicién considerdndose el dia de recep-
ci6én de los archivos la fecha de inicio del proceso.

Todos los articulos pasaran por varias etapas de revi-
sién. Luego de cada etapa, el CE informara a los autores
sobre las mismas.

Los articulos originales seran arbitrados y el CE de-
signara un minimo de dos arbitros. Los autores no cono-
ceran quiénes han arbitrado sus manuscritos. Asimis-
mo, los arbitros no conoceran quiénes son los autores ni
las instituciones responsables del articulo. Es indispen-
sable que los autores omitan explicitar en el texto toda
referencia que permita reconocer el origen de éste.

Tras recibirse los comentarios de los arbitros, que
serdan reenviados a los autores, se informara sobre la
aceptacion o el rechazo del articulo. En caso de acepta-
ci6én, en la nueva versién que envien los autores, las mo-
dificaciones respecto de la primera version deben ser re-
saltadas en el texto, de preferencia en rojo. Adicional-
mente, toda respuesta a consultas o comentarios reali-
zados por los arbitros, se encuentren o no contempladas
en la nueva versién, debe ser respondida en un docu-
mento aparte que se remitira al CE. Si fuese necesario,
el CE podra enviar dicho documento a los arbitros. Este
documento de respuestas, junto con la nueva versién
completa (incluso tablas y figuras no modificadas) debe
reenviarse a la direcciéon: bibliosuc@adinet.com.uy. Re-
cibida la misma se hara llegar un acuse de recibo al au-
tor responsable.

Tras finalizar el proceso de arbitraje se comunicaré al
autor responsable la decision final. La fecha en que el CE
toma la decisién de aceptar un manuscrito se considera co-
mo fecha formal de aceptacion. A partir de ese momento el
articulo puede ser referenciado, dejando constancia de que
se encuentra en proceso de publicacion.

El autor responsable recibir4 el trabajo en el formato de
edicién propio de la RUC, que podra incluir modificaciones

de estilo o estructura realizadas por el CE y los correctores.
El autor revisara nuevamente el archivo, respondiendo en el
propio PDF, para lo que dispondra de cinco dias.

Caracteristicas de los trabajos

1. Articulos originales de investigacién

Se consideran aquellos en que los autores realizan un
aporte personal al conocimiento cientifico. No deben ex-
ceder las 5.000 palabras, sin considerar resimenes, pala-
bras clave, principales aportes ni bibliografia. Los ar-
ticulos deben contener:

Pdgina del titulo

Lamisma debe incluir: (1) titulo del articulo en espanol,
inglés y portugués, (2) nombre y apellido de cada autor,
(3) ORCID de cada uno de los autores, (4) institucién/es
donde se realizé el trabajo, (5) nombre completo, direc-
cion, correo electronico del autor responsable, (6) decla-
racion de fuentes de financiamiento y de conflictos de
intereses.

Elnombre de cada autor ird precedido de la abrevia-
tura de su titulo profesional (Dr., Mg., Lic., Téc., Aux.,
Br.). En el caso de que el trabajo se haya realizado en va-
rias instituciones, para cada autor, con una referencia
numérica (1, 2, 3... n), colocada al final de su apellido co-
mo superindice, se hara referencia a la institucién co-
rrespondiente.

Titulo

Debe contener el objetivo esencial del articulo, procu-
rando que el lector conozca inmediatamente de qué tra-
ta, describiendo el disefo del estudio con un término ha-
bitual. No se incluiran el o los centros en que se desarro-
116 el trabajo.

Restimenes, palabras clave y principales aportes

La segunda pagina debe contener un resumen estructu-
rado en espanol, inglés y portugués de no més de 250 pa-
labras, con el siguiente contenido: (1) Introduccién. (2)
Objetivo. (3) Método. (4) Resultados. (5) Conclusiones.
Debe brindar informacién suficiente para que puedan
comprenderse los principales procedimientos y aportes
de la investigacion. Se debe usar la forma impersonal
omitiendo juicios criticos o comentarios acerca del valor
del articulo. No debe incluir referencias bibliograficas,
ni referencias a figuras o tablas.Respetando las particu-
laridades idiomaéticas, la traduccién debe corresponderse
estrictamente con el resumen en espanol.

Se utilizara un maximo de diez palabras clave. Se es-
cribirdan a continuacion de cada resumen, en espanol, in-
glés y portugués. Deben representar el contenido del ar-
ticulo y facilitar su inclusion en indices.

Los principales aportes de la investigacion deberan re-
sumirse en un cuadro que ird ubicado luego de los restime-
nes, bajo el titulo: {Qué aporta este estudio al conocimien-
to actual? Alli, los autores escribiran brevemente (hasta
100 palabras) la contribucién maés relevante de la investi-
gacion.

Texto

Constara de las siguientes secciones: (1) Introduccion.
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(2) Material y método. (3) Resultados. (4) Discusién. (5)
Conclusiones. (6) Referencias bibliograficas. Podran in-
cluirse subtitulos dentro de las secciones con la finali-
dad de clarificar su contenido.

La Introduccion debe ser breve y establecer clara-
mente en el parrafo final la o las hipétesis y los objetivos
del trabajo. No debe incluir revision exhaustiva de la li-
teratura, solo mencionar aquellos trabajos necesarios
para comprender el propésito del estudio.

Enlaseccion Material y método deben describirse
los procedimientos realizados con los detalles necesa-
rios para reproducirlo. Deben identificarse los métodos
y aparatos en forma detallada. Si fuesen métodos nue-
vos o modificados se detallaran en profundidad. Los pro-
ductos quimicos y farmacos utilizados se mencionaran
por el principio activo.

Los procedimientos deben cumplir con las normas éti-
cas de Helsinki de 1975 (revisadas en 1983). Debe deta-
llarse la institucién que avalé éticamente la realizacion
del protocolo de estudio. Debe indicarse si el paciente brin-
dé6 consentimiento informado para participar del protoco-
lo empleado, y, adicionalmente, para que la informacién
de él obtenida sea empleada con fines de investigacion. No
debe ser posible identificar al paciente, preservando su
anonimato. Cuando se trate de experimentos en animales,
indicar si se siguieron las normas de la institucién o del
National Research Council, o cualquier ley nacional sobre
el cuidado y uso de animales de laboratorio.

Los métodos estadisticos deben ser adecuados a la hi-
pétesis y objetivos planteados. Deben cuantificarse los ha-
llazgos y presentarlos con los indicadores apropiados de
medicion de tendencia central y de dispersion, error o de in-
certidumbre (como los intervalos de confianza). Se debe
discutir la elegibilidad de los sujetos de experimentacion.
Se deben dar detalles sobre la forma de muestreo y aleatori-
zacion. Debe precisarse el nimero de observaciones y men-
cionar los casos perdidos de la observacién (por ejemplo,
abandonos en un ensayo clinico). Especificar programa in-
formatico estadistico utilizado.

Los Resultados deben presentarse en forma ordena-
da, concisa, objetiva, y solo los vinculados estrictamente
con los objetivos planteados. Se referiran a tablas o figuras
cuando corresponda para facilitar su presentacioén y com-
prension.

En la Discusién deben resumirse los principales
hallazgos, comparando resultados con trabajos previos.
De existir, deben incluirse siempre las referencias na-
cionales en el tema. Al finalizar, describir fortalezas, li-
mitaciones y sugerir futuras investigaciones.

En las Conclusiones deben destacarse los aportes
del trabajo, respaldados por los resultados y directa-
mente vinculados a los objetivos de la investigacion.

Al final del articulo pueden incluirse Agradecimien-
tos dirigidos a personas o instituciones que contribuye-
ron, directa o indirectamente, con el estudio.

Los autores indicarén si los datos que no comprome-
tan la confidencialidad de los pacientes y los métodos uti-
lizados para realizar la investigacion se pondran o no a dis-
posicién de los lectores, estableciendo la direccién electré-
nica donde se encontraran.

Con respecto a las Referencias bibliograficas, es

responsabilidad del autor escribirlas adecuadamente de
acuerdo a lo estipulado més adelante.

Se numeraran consecutivamente en el orden en que
aparecen mencionadas en el texto. Las referencias que so-
lo se citan en tablas o figuras también deben numerarse
segun su aparicion.

Deben referenciarse articulos publicados o en prensa
y excepcionalmente restiimenes.

Esquematicamente se redactaran de acuerdo con la
forma adoptada por la Biblioteca Nacional de Medicina
de Estados Unidos, usada en el Index Medicus, también
conocida como Normas de Vancouver.

Ejemplos: (a) Referencia a articulo cientifico: autor o
autores del articulo (maximo 6). Cuando el articulo tiene
maés autores, se mencionan los seis primeros, seguido de la
expresion latina “et al”. Titulo del mismo. Titulo abreviado
de la revista, afno de publicacién; volumen: paginas. Ejem-
plo: Reta G, Riva J, Arcos J, Cedrés G. Enfermedad obs-
tructiva crénica. Rev Méd Urug 1992; 8:131-40. Si el articu-
lo al que refiere la cita se encuentra identificado con doi (di-
gital object identifier), este debe agregarse al final de la
misma, respetando la norma NISO correspondiente, en
forma de enlace y ser enlazable. Ejemplo: al final de la cita
diria: doi: 10.1000/182

Enlace para buscar el doi de un articulo: http://
www.crossref.org/guestquery

(b) Libros: Autor. Titulo. Subtitulo. Edicién. Lugar
de publicacién (ciudad): editorial, ano; paginas o volu-
men.

(c) Pagina web: Autor de la pagina (persona u organi-
zacién) (Internet). Fecha del copyright o tiltima actualiza-
cion, si se desconoce, poner n.d. Titulo de la pagina web.
(Consultado el dia, mes, ano). Disponible en: http://xxxx

Los articulos no se publicaran si las citas no se ajustan
a estas normas.

Las figuras, leyendas y tablas deben enviarse de
acuerdo a lo mencionado en el apartado Proceso de envio
de originales.

En relacién con las abreviaciones (abreviaturas, acro-
nimos y siglas), se procurara no utilizarlas en exceso, que
se correspondan con el criterio universal y que se usen solo
cuando la palabra se repita, con el fin de facilitar la lectu-
ra. Apareceran en el resumen en espafol y en el texto la
primera vez que se mencionen en cada uno de ellos. No
apareceran en el resumen en inglés ni en titulos y subtitu-
los.

2. Articulos de opinién

Se trata de articulos en que los autores expresan su opi-
nién sobre temas relacionados con el ejercicio de la profe-
sién, salud publica, bioética, humanidades médicas o cual-
quier otro que se considere de interés para los lectores.
Las opiniones expresadas no reflejan necesariamente la
postura del CE.

3. Cartas cientificas e imagenes de interés

Incluyen presentaciones de casos clinicos y estu-
dios/imagenes de interés. Pueden contar con un maximo
de seis autores, cuatro elementos graficos (tablas, grafi-
cas o0 imagenes) y seis referencias bibliograficas. La pa-
gina frontal se debe presentar igual que en los articulos
originales. Debe incluir palabras clave y un breve resu-
men en espanol, inglés y portugués no estructurado,
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Guia para autores y revisores de trabajos originales.

Primera pagina
Titulo del articulo traducido a inglés y portugués
Nombre y apellido de los autores
ORCID de cada autor
Institucion/es donde se realizo el trabajo

Nombre completo y correo electrénico del autor
responsable

Declaracion de fuentes de financiacion

Declaracion de conflictos de intereses

Resumen

En espanol, inglés y portugués (maximo
250 palabras cada uno)

Introduccion
Objetivo
Métodos
Resultados
Conclusiones

Palabras clave traducidas a inglés y portugués
(méximo 10 palabras)

Principales aportes (maximo 100 palabras)

Texto
Introduccién
Material y método
Resultados
Discusién
Limitaciones (pueden estar en la discusion)
Conclusiones
Agradecimientos
Contribucién de autores
Disponibilidad de los datos
Referencias bibliograficas

Figuras

mencionando el interés del caso. El articulo no excedera
de 1.500 palabras.

4. Articulos de revision
Se generan por invitacién del CE o por iniciativa de los au-
tores aprobada por el CE. Se entiende por articulo de revi-
sién aquel que en referencia a un tema relacionado con as-
pectos cardiovasculares (por ejemplo: aspecto fisioldgico,
patologia, situacién clinica, técnica, farmaco, controver-
sia, etcétera) hace una seleccion e interpretacion critica de
la evidencia disponible.

Aligual que los articulos originales deberan incluir:
(1) Pagina del titulo. (2) Resumen y palabras clave en es-
panol, inglés y portugués. (3) Texto. (4) Bibliografia. (5)
Figurasy tablas (en caso que corresponda). El texto de-
be incluir las siguientes secciones: (a) Introducciéon. (b)

Revision del tema. (¢) Conclusiones. La extensién del
texto no debe ser mayor a 7.000 palabras, con un ntime-
ro maximo de 50 citas bibliograficas.

5. Cartas al editor

Incluyen comunicaciones sobre temas vinculados a la SUC,
ala comunidad cientifica y biomédica en general, a la salud
publica, o comentarios de articulos publicados en la RUC o
en otras publicaciones; a temas vinculados al conocimiento
cientifico u opiniones personales sobre temas de la practica
médica. La extensién maxima seréa de 2.000 palabras.

6. Controversias en cardiologia

Se enfocan en dreas del conocimiento en las que el mejor
proceder diagnéstico o terapéutico no esté totalmente de-
finido y puede existir mas de una opcion.

El CE invitaré a dos autores e indicara el tema a de-
sarrollar por cada uno de ellos, enviandoles un caso cli-
nico a partir del cual se planteara la controversia.

Luego de recibir los articulos, el CE los reenviara
“cruzados” alos autores para que puedan considerar los
argumentos de la otra parte y redactar sus conclusiones.

Cada manuscrito completo (resumen y palabras cla-
ve en espanol, inglés y portugués, analisis del caso clini-
co y respuesta) podra tener un maximo de 2.000 pala-
bras y de 10 referencias bibliograficas.

7. Técnicas en cardiologia

El articulo comprendera: resumen no estructurado y pala-
bras clave en espanol, inglés y portugués, introduccion,
descripcién de la técnica, discusion y breves conclusiones.
Tendra un méaximo de 2000 palabras, 6 figuras y 15 refe-
rencias bibliograficas.

8. Especial tematico

Tiene como objetivo realizar una puesta al dia de un tema
relevante de la especialidad, incluyendo los aspectos méas
novedosos, controvertidos o trascendentes para la practi-
ca diaria.

El CE invitara a un especialista en el tema a actuar
como editor asociado, quien elegira los autores de los di-
ferentes capitulos, procurando incluir autores naciona-
les y extranjeros.

Se publicard un minimo de cinco articulos y un maximo
de diez.

Cada articulo tendrd un méximo de 7.000 palabras y
de 50 citas bibliogréaficas.

El CE debera aprobar el indice preliminar que sera
enviado por el editor asociado en el mes de marzo del ano
de la publicacion.

9. Otros articulos

E1CE podra autorizar la publicacién de articulos en for-
matos distintos de los previstos, como articulos especia-
les y comentarios editoriales, con mayores extensiones
que las senaladas, si lo considera de interés para la re-
vista o comunidad biomédica. Por consultas, solicitud
de informacién complementaria y asesoramiento para
la presentacion de los articulos, los autores pueden diri-
girse a la casilla de correo electrénico bibliosuc@adi-
net.com.uy
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