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CARDIOPATÍA CONGÉNITA DEL ADULTO. UNA PROBLEMÁTICA 
CRECIENTE
CLAUDIO G. MORÓS, MARISA PACHECO OTERO, MARÍA GRIPPO

Las cardiopatías congénitas son las malformaciones más frecuentes en pe-
diatría. Uno de cada 100 niños nace con una lesión cardíaca congénita.
Hasta  mediados del siglo pasado, el 70% de ellos moría antes del año de 
vida.
En la actualidad, el 85% de ellos se convertirá  en adulto.
Nace así una nueva población de cardiópatas: adultos con cardiopatías con-
génitas o GUCH (grown up congenital heart), como se la denomina actual-
mente en gran parte  de la comunidad médica  mundial,  y constituye den-
tro de las patologías cardiovasculares la de mayor crecimiento en las últimas 
décadas.
Con ella, también nace un nuevo desafío: la de todos aquellos que deben 
brindarle los cuidados necesarios para la atención de su salud. Esto ha gene-
rado  una nueva subespecialidad dentro de la cardiología clínica, el cardiólo-
go de cardiopatías congénitas del adulto. 
La gran variedad de cardiopatías congénitas existentes ha generado  nue-
vas clasificaciones que nos permiten una mejor comprensión de los métodos 
complementarios para la detección temprana de las complicaciones y una 
adecuada  elección de los nuevos tratamientos quirúrgicos y hemodinámicos 
para las secuelas alejadas que estos pacientes presentan.
Desde el año 2006 en el Hospital de Niños Ricardo Gutiérrez se ha creado un 
lugar para el seguimiento de estos pacientes,  con un objetivo no solo asis-
tencial, sino también estadístico y académico, con vista al futuro para la for-
mación de nuevos profesionales de esta subespecialidad.
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INJURIA MIOCÁRDICA LUEGO DE LA CIRUGÍA NO CARDÍACA: UN 
NUEVO CONCEPTO CLÍNICO CON GRAN IMPACTO PRONÓSTICO
FERNANDO BOTTO, PHILIP DEVEREAUX, ANDRÉS ORLANDINI, RAFAEL DÍAZ

La injuria miocárdica luego de la cirugía no cardíaca (MINS, del inglés myo-
cardial injury after noncardiac surgery) representa un cuadro de origen is-
quémico con valor pronóstico independiente para muerte a 30 días. La gran 
mayoría se produce dentro de las primeras 48 o 72 horas posoperatorias, 
cuando los pacientes se encuentran bajo efecto analgésico, y se caracteri-
za por la elevación de la troponina T (4ta generación, Roche) de 0,03 ng/ml 
o más. Su definición no requiere síntomas isquémicos ni cambios electrocar-
diográficos. De hecho, sólo el 16% de los pacientes que sufren MINS refieren 
dolor precordial o disnea. Por esta razón, sólo el 42% de MINS cumple con 
los criterios de la definición universal de infarto. Es decir, sin el monitoreo de 
troponina, al menos un 58% de MINS pasarían inadvertidas.
MINS tiene una incidencia del 8% y una mortalidad cercana al 10% a 30 días, 
igual o superior al infarto en el escenario no operatorio. Su presencia casi 
cuadruplica el riesgo de muerte a 30 días (OR=3,90; IC95%: 2,90-5,27) y el 
riesgo poblacional atribuible es del 34%, es decir, 1 cada 3 muertes posope-
ratorias podría ser explicada por la ocurrencia de MINS.
Por lo dicho anteriormente, la realización de troponina en las primeras 48 
o 72 hs posoperatorias en pacientes de elevado riesgo sometidos a cirugía 
no cardíaca de moderado o alto riesgo debería ser una práctica sistemática 
para mejorar el cuidado de este tipo de pacientes, tan frecuente en la prác-
tica diaria.
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EL OVILLO DE ARIADNA: EL ACOPLAMIENTO VENTRÍCULO-
ARTERIAL EN LA PRÁCTICA CLÍNICA
MARÍA TERESA POLITI

El acoplamiento ventrículo-arterial se define como la relación entre la elas-
tancia arterial y la elastancia ventricular. Esta relación fue propuesta inicial-
mente como un método para evaluar la eficiencia mecánica del sistema 
cardiovascular y la interacción entre el rendimiento cardíaco y la función vas-
cular. Se ha demostrado de manera consistente que la elastancia ventrícu-
lo-arterial es una medida confiable y efectiva de rendimiento cardiovascular. 
De este modo, el acoplamiento ventrículo-arterial es un índice efectivo del 
rendimiento mecánico del ventrículo izquierdo y de la modulación dinámica 
del sistema cardiovascular. Adicionalmente, el acoplamiento ventrículo-arte-
rial es un reflejo de la eficiencia energética cardíaca, es decir, del balance en-
tre el consumo miocárdico de oxígeno y la energía externa invertida en rea-
lizar ese trabajo. Dicho rendimiento cardíaco pareciera ser óptimo cuando el 
corazón y el sistema vascular se encuentran acoplados, es decir, cuando la 
entrega de energía mecánica entre un sistema y otro es máxima. Se ha eva-
luado el rol diagnóstico y pronóstico del acoplamiento ventrículo-arterial en 
diversos escenarios de la patología cardiovascular. Dicho modelo podría ofre-
cer una explicación fisiopatológica para la IC-FEc. También podría ser un mar-
cador pronóstico de la IC-FEr.
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FIBRILACIÓN AURICULAR EN EL POSOPERATORIO DE CIRUGÍA 
CARDIOVASCULAR: ¿SE PUEDE REDUCIR LA INCIDENCIA MEDIANTE 
LA IMPLEMENTACIÓN DE UN PROTOCOLO DE PROFILAXIS?
MARÍA NOELIA BRENZONI, JOSÉ SANTUCCI, RENZO MELCHIORI, EDUARDO ORTUÑO 
OCAMPOS, JORGE BILBAO, HORACIO FERNÁNDEZ

Objetivos. Evaluar la incidencia de la fibrilación auricular en el posoperato-
rio de cirugía cardiovascular (FAPO) en la fase intrahospitalaria mediante la 
implementación de un protocolo de profilaxis. Determinar los predictores 
de fibrilación auricular (FA) en nuestra población.  
Materiales y métodos. Estudio prospectivo. Se incluyeron pacientes conse-
cutivos desde el posoperatorio inmediato hasta el egreso hospitalario de 
cirugía cardiovascular de adultos. Criterios de exclusión: antecedentes de 
arritmia supraventricular, marcapasos y cirugía de Mazze. Desde junio del 
2011 se aplicó a todos los pacientes el protocolo de profilaxis de fibrila-
ción auricular, iniciado a las 12 hs del posoperatorio: 1) si la  FC es menor a 
60 o hay bloqueo AV no se iniciaban antiarrítmicos hasta la mejoría de di-
chos parámetros; 2) en posoperatorio no complicado, se administraba ate-
nolol si la fracción de eyección era ≥30%, bisoprolol si era <30% o en pa-
cientes con EPOC severo; 3) en posoperatorio complicado con síndrome de 
bajo volumen minuto o vasoplejía se indicó amiodarona y cuando la condi-
ción clínica lo permitía se rotaba a betabloqueante. Para evaluar el objeti-
vo del estudio se dividió a la población en dos grupos: 1) posterior a la im-
plementación del protocolo de FA (PROTFA) y 2) previo a la utilización del 
mismo,  en donde se indicaba profilaxis con betabloqueantes al segundo 
día de la cirugía y no se utilizaba amiodarona en el posoperatorio compli-
cado (PREPRO). 
Resultados. Desde julio de 2010 hasta abril del 2013 se incluyeron 251 pa-
cientes, 126 fueron exclusivamente cirugías de revascularización miocár-
dica (CRM) y 125 otras cirugías (73 fueron recambios valvulares aórticos, 
RVAo). El grupo posterior a la implementación del protocolo de FA (PROT-
FA) estaba compuesto por  205 pacientes y el previo a la utilización del pro-
tocolo (PREPROT) por 46. 
La incidencia de la FAPO fue menor en el grupo PROTFA (OR=0,39; IC95%: 
0,18-0,88; p=0,022). Los predictores de FAPO en el análisis de regresión lo-
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gística fueron: sexo masculino (OR=8,4; IC95%: 1,69-41,6), edad mayor a 70 
años (OR=2,39; IC95%: 1,0-5,2), EPOC (OR=3,4; IC95%: 1,0-10,9), sangrado 
significativo (OR=3,5; IC95%: 1,3-9,4) y el síndrome de bajo volumen minu-
to (OR=4,0; IC95%: 1,4-11). 
Conclusiones. La implementación de un protocolo para profilaxis de FAPO 
desde el posoperatorio hasta el alta hospitalaria permitió reducir su preva-
lencia,  principalmente en cirugías de RVAo. No se identificaron variables 
preoperatorias y posoperatorias que permitieron estimar el riesgo de pre-
sentar FAPO.

45
TUMORES CARDÍACOS PRIMARIOS EN POBLACIÓN ADULTA: 
EVOLUCIÓN A CORTO Y LARGO PLAZO
MARÍA J. BLANCHET, OMAR D. ÁLVAREZ, ROMINA P. LAURINO, MARTA L. NACKE, PABLO 
M. AGUIRRE, PATRICIA G. REYES, GUILLERMO J. ARISTIMUÑO, STELLA M. MACIN

Introducción. Los tumores cardíacos de tipo primario presentan una baja inci-
dencia en las diferentes series. La resección quirúrgica de los mismos se asocia a 
buena supervivencia a largo plazo.
Objetivos. Analizar características demográficas, variables asociadas a mortalidad 
intrahospitalaria y  evolución a  largo plazo en pacientes con tumores cardíacos 
primarios con tratamiento quirúrgico.
Material y Métodos. Del total de pacientes sometidos a cirugía cardiaca en el Ins-
tituto de Cardiología “Juana Francisca Cabral” en el período de enero del 2000 a 
octubre del 2013, 23 pacientes presentaron diagnóstico de tumor cardíaco pri-
mario. Se analizaron variables demográficas, mortalidad intrahospitalaria, varia-
bles asociadas y la evolución a largo plazo.
Resultados. De veintitrés pacientes sometidos a cirugía de resección de tumores 
primarios, 65.2% fueron de sexo femenino, con edad media fue de 53,9±12  años. 
Presentaron un EuroSCORE de 3,64±3%. El 43,4% presentaron hipertensión arte-
rial, 4,3% fueron diabéticos, el 13% hipotiroideos, el 26,1% tenían antecedente de 
accidente cerebrovascular isquémico, 30,4% diagnóstico previo de fibrilación au-
ricular. El síntoma más frecuente a la consulta fue disnea (65,2%), (6 pacientes 
(26,1%) presentaron accidente cerebro vascular) y el 56,5% desarrollaron insufi-
ciencia cardiaca. El 95,6% fueron tumores benignos, representando el mixoma el 
91,3%. La localización más frecuente fue a nivel de aurícula izquierda (87%).  El 
tiempo medio de circulación extracorpórea fue 56,7±26 minutos. Las complica-
ciones intrahospitalarias fueron: 30,4%  nueva fibrilación auricular, 13% bajo gas-
to cardíaco, 4,3% sangrado, 13% fallo renal agudo, 4,3% vasoplejía. La mortalidad 
intrahospitalaria fue del 8,7%. En el análisis univariado la presencia de bajo gas-
to cardiaco se asocio de forma independiente con  mortalidad intrahospitalaria 
(p=0,018). En el seguimiento a largo plazo a 137±13 meses se evidenció una su-
pervivencia de 82,2%.
Conclusión. Los pacientes con tumores cardíacos primarios en nuestra pobla-
ción presentaron una predominancia del sexo femenino, con una alta incidencia 
de desarrollo de insuficiencia cardíaca. El mixoma fue el tumor cardíaco más fre-
cuente. La resección quirúrgica se asocia a resultados favorables a corto y largo 
plazo, presentando una baja morbimortalidad y tasa de recidiva.

CASOS CLÍNICOS
CLINICAL CASES

49
TAPONAMIENTO CARDÍACO, UNA RARA COMPLICACIÓN DE LA 
ENFERMEDAD DE STILL DEL ADULTO, PRESENTACIÓN DE 2 CASOS
AUGUSTO J. LÉPORI, FERNANDO M. URINOVSKY, VIVIANA ARIAS, EDUARDO MOREYRA (H)

La enfermedad de Still del adulto (ESA) es una patología sistémica inflamatoria 
que se caracteriza por picos febriles acompañados de rash maculopapular y ar-
tralgias. En el 30% de los pacientes puede asociarse a manifestaciones cardiopul-
monares, y en menos de 5% de los pacientes se complica con derrame pericárdi-
co severo pudiendo culminar en taponamiento cardíaco. Reportamos  dos casos 
en adultos jóvenes de ESA complicados con taponamiento cardíaco, que requi-
rieron ventana pericárdica para el drenaje del fluido acumulado.

52
INFARTO DE MIOCARDIO POSTERIOR A CRISIS CONVULSIVA
EDUARDO S. GINER, DARÍO N. SÁNCHEZ R, SOLEDAD A. TEJERA

La epilepsia es el trastorno neurológico más común. Las personas que la pade-
cen presentan un riesgo elevado de muerte súbita en relación a la población 
general. La afección cardíaca, en este contexto, es reconocida en la actualidad 
como una de las principales causas de este evento. Presentamos el caso de un 
paciente de sexo masculino de 22 años, con antecedentes de epilepsia, quien 
presentó un episodio compatible con un síndrome coronario agudo tipo ST lue-
go de un episodio convulsivo.

IMÁGENES EN CARDIOLOGÍA
IMAGES IN CARDIOLOGY

55
HEMATOMA LINGUAL COMO COMPLICACION DEL TRATAMIENTO 
CON ESTREPTOQUINASA EN EL INFARTO AGUDO DE MIOCARDIO
SILVINA V. MÉNDEZ, OSVALDO A. SIMONOVICH, GABRIEL JANS, MARTÍN A. FARFÁN, 
PABLO CZERNIUK, HERNÁN COHEN ARAZI

La terapia de reperfusión con fibrinolíticos continúa siendo en muchos centros 
el tratamiento de elección en infarto agudo de miocardio con supradesnivel del 
segmento ST. Su empleo dentro de las tres horas desde el inicio de los síntomas 
en pacientes sin compromiso hemodinámico ofrece un beneficio similar a la te-
rapia de reperfusión mecánica. El hematoma de la lengua es una complicación 
rara pero potencialmente grave de su utilización. Presentamos un caso de hema-
toma lingual secundario a tratamiento con estreptoquinasa en un paciente con 
infarto agudo de miocardio.
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“Dime y lo olvido, enséñame y lo recuerdo, involúcrame y lo aprendo”
Benjamín Franklin

Actualmente nos congratulamos por los 30 años del nacimiento de la Revista del Consejo Argentino de Residentes de Cardiología 
(CONAREC). Desde sus comienzos ha constituido un pilar fundamental en el desarrollo de nuestro Consejo, tanto en el campo de la in-
vestigación como en la formación de futuros cardiólogos, lo que nos llena de alegría y satisfacción.

Esta revista, que desde sus inicios pretendió ser una puerta abierta a la comunidad científica de nuestra especialidad, continúa siendo 
un instrumento de comunicación hacia la misma, y ya cuenta con treinta años de publicaciones en forma ininterrumpida. Esperamos 
que los actuales y futuros residentes de Cardiología continúen difundiendo sus trabajos a través de este medio de comunicación, así 
como deseamos que los lectores sepan apreciar nuestro firme compromiso con la investigación de calidad y con la búsqueda de altos 
estándares académicos. La clave de nuestro éxito es y será publicar en ella nuestros mejores trabajos.

Te animamos desde estas líneas a colaborar en el desarrollo y crecimiento de nuestras publicaciones para poder mejorar su calidad día 
tras día; a que des el paso y puedas compartir tus mejores trabajos, tus nuevos y más frescos aportes, tus comentarios, ideas y sugeren-
cias. Esperamos la ayuda, el apoyo y la consideración de todos nuestros colegas.

A su vez, en nombre de la Comisión Directiva, invitamos a todos los residentes de Cardiología a participar de las vastas actividades de 
nuestro Consejo. Entre ellas contamos con las desarrolladas por la comisión de actividades para la comunidad, la comisión de registros y 
la comisión de realidad de residencias, nuestra página web, los cursos de actualización científica, con el desarrollo de jornadas regiona-
les en distintas provincias y con la participación en los principales congresos nacionales e internacionales.

Finalizaremos el año con la XXXV Jornada Inter Residencia de Cardiología que se llevará a cabo en la provincia de Mendoza en el mes de 
noviembre. Estamos trabajando intensamente para lograr que sea un congreso de excelente calidad.

Queremos finalizar agradeciendo a todas las personas e instituciones que, depositando su confianza en este Consejo, han hecho posible 
transformar esta idea en una realidad. A todos nuestros lectores, decirles “bienvenidos” y desearles que disfruten con esta excelente he-
rramienta de aprendizaje tanto como lo hemos hecho nosotros preparándola.

LUCIANO FALLABRINO
Presidente del CONAREC 2015
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CARDIOPATÍA CONGÉNITA DEL ADULTO.  
UNA PROBLEMÁTICA CRECIENTE 

GROWN UP CONGENITAL HEART DISEASE, A RISING PROBLEM

CLAUDIO G. MORÓS1,2,3, MARISA PACHECO OTERO1,4,5, MARÍA GRIPPO1

RESUMEN
Las cardiopatías congénitas son las malformaciones más frecuentes en pediatría. 
Uno de cada 100 niños nace con una lesión cardíaca congénita.
Hasta  mediados del siglo pasado, el 70% de ellos moría antes del año de vida.
En la actualidad, el 85% de ellos se convertirá  en adulto.
Nace así una nueva población de cardiópatas: adultos con cardiopatías congé-
nitas o GUCH (grown up congenital heart), como se la denomina actualmente en 
gran parte  de la comunidad médica  mundial,  y constituye dentro de las patolo-
gías cardiovasculares la de mayor crecimiento en las últimas décadas.
Con ella, también nace un nuevo desafío: la de todos aquellos que deben brin-
darle los cuidados necesarios para la atención de su salud. Esto ha generado  una 
nueva subespecialidad dentro de la cardiología clínica, el cardiólogo de cardio-
patías congénitas del adulto. 
La gran variedad de cardiopatías congénitas existentes ha generado  nuevas cla-
sificaciones que nos permiten una mejor comprensión de los métodos comple-
mentarios para la detección temprana de las complicaciones y una adecuada  
elección de los nuevos tratamientos quirúrgicos y hemodinámicos para las se-
cuelas alejadas que estos pacientes presentan.
Desde el año 2006 en el Hospital de Niños Ricardo Gutiérrez se ha creado un lu-
gar para el seguimiento de estos pacientes,  con un objetivo no solo asistencial, 
sino también estadístico y académico, con vista al futuro para la formación de 
nuevos profesionales de esta subespecialidad.

Palabras clave: GUCH, CCA, cardiopatía congénita del adulto, cardiopatía congé-
nita.

ABSTRACT
Congenital heart defects are the most common malformations in pediatrics. One 
in every 100 children is born with a congenital heart defect.
Until the middle of last century, 70% of them died before the age of one.
Currently 85% of them will become adults.
Thus a new population of cardiac patients is born: adults with congenital heart 
disease or GUCH (Grown-Up Congenital Heart), the name by which it is currently 
known in a large part of the global medical community, and which is within the 
fastest growing cardiovascular pathologies in recent decades.
With it also comes a new challenge: that for all those who must provide the ne-
cessary health care. This has created a new subspecialty within clinical cardiolo-
gy, the cardiologist of Adult Congenital Heart Diseases.
The great variety of congenital heart diseases has generated new classifications 
that allow us to better understand the complementary methods for the early de-
tection of complications and appropriate choice of new surgical and hemodyna-
mic treatments for the remote effects that these patients may present. 
In 2006, in the Children’s Hospital Ricardo Gutierrez, a place for the monitoring of 
these patients has been created, with the aim of not only providing care, but also 
with statistical and academic goals, with the future in mind to train new profes-
sionals in this subspecialty.

Keywords: GUCH, grown up congenital heart disease, congenital heart disease.
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INTRODUCCIÓN

El 11 de enero de 1936 se crea en el Hospital de Niños “Ricardo 
Gutiérrez” el primer servicio de Cardiología Pediátrica del con-
tinente, con el asesoramiento del Dr. Pedro Cossio. En 1957, el 
Dr. Galíndez impulsa la creación de la Fundación Cardiológica 
Infantil y luego junto al Dr. Guillermo Kreutzer crean el Servicio 
de Cirugía Cardiovascular Infantil en el Hospital de Niños “Ricardo 
Gutiérrez”. El 4 julio 1963 se opera con circulación extracorpó-
rea el primer niño con cardiopatía congénita, con el equipo qui-

rúrgico conformado por los doctores Donato, Pisanú, Galíndez 
y Kreutzer. En 1971 se desarrolla una técnica novedosa para el 
bypass total del ventrículo derecho en la atresia tricuspídea, co-
nocida hoy como la técnica Fontan-Kreutzer. En 1973 se realiza 
la técnica de Rastelli para corregir un tronco arterioso. En 1978 
se desarrolla la anastomosis auriculopulmonar, bypass de ventrí-
culo venoso para la corrección fisiológica del corazón univentri-
cular. En 1984, el Dr. Schlichter desarrolla el tubo valvulado de 
pericardio autólogo para la corrección de la obstrucción al trac-
to de salida del ventrículo derecho. En 1990, el Dr. Vargas efec-
túa el primer trasplante cardiaco infantil en el Hospital Italiano. 
En 1992, el Dr. Laura practica la primera cirugía de Ross en el 
Hospital Garrahan y en 1994 el Dr. Antelo realiza la primera re-
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Abreviaturas
CCA cardiopatías congénitas del adulto

GUCH grown up congenital heart disease

IPCCC International Pediatric and Congenital Cardiac Code

STS Society of Thoracic Surgeons

EACTS European Association for Cardio-thoracic Surgery

AEPC Asociation for European Pediatric Cardiology

EPCC European Pediatric Cardiac Code

GUTI-GUCH Gutiérrez-GUCH
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paración exitosa de hipoplasia del ventrículo izquierdo con téc-
nica de Norwood en el Hospital de Niños “Sor María Ludovica”, en 
La Plata1. Todos ellos se habían formado como cardiocirujanos in-
fantiles en el Hospital Gutiérrez.
Todo el esfuerzo fundacional y organizativo de la Cardiología y 
Cirugía Cardiovascular infantil fue desarrollado sobre las genera-
ciones nacidas en las décadas entre el 60 y 90. Estos sobrevivien-
tes son los que de nuevo soportan el proceso organizativo para su 
atención, ahora como pacientes adultos. Son una generación pio-
nera y sufriente. Como reflexiona la Dra. Carola Warnes, de la Mayo 
Clinic: “El adulto con cardiopatía congénita. Nacidos para sufrir?2.
El avance en el diagnóstico y tratamiento de niños que nacen 
con lesiones cardíacas congénitas ha cambiado el panorama de-
mográfico en esta población, siendo esta la de más rápido creci-
miento en Cardiología.
Ahora la cardiopatía congénita acompaña de por vida a su portador, 
desde su nacimiento hasta la vejez3.
La consulta cardiológica programada o de urgencia de pacien-
tes adultos portadores de una cardiopatía congénita es por lo tanto 
cada día más frecuente. Esta se convierte en un verdadero desa-
fío cuando la cardiopatía es de moderada a severa complejidad, 
generando al cardiólogo una sensación frustrante y preocupante 
cuando debe tomar decisiones terapéuticas.
Sin duda, el problema a resolver es complejo por varias razones. 
Primero, las malformaciones congénitas del corazón constitu-
yen una extensa y variada cantidad de lesiones, cada una de las 
cuales abarca una gama de subtipos, y en muchas ocasiones se 
asocian a dos o más anomalías generando una heterogeneidad 
diagnóstica importante que dificulta su clasificación4.
En segundo lugar, el entrenamiento en cardiopatías congénitas 
brindado al cardiólogo de adulto es mucha veces breve e insufi-
ciente y tiene una mirada pediátrica de la patología, lo que con-
duce a una falta de conocimiento de la evolución de las complica-
ciones alejadas de estas cardiopatías. En tercer lugar, las diferentes 
técnicas quirúrgicas aplicadas en diferentes épocas a una misma 
cardiopatía nos enfrentan a pacientes portadores de cirugías que 
se han dejado de realizar en todo el mundo. Como ejemplo de 
esto último podemos nombrar a la cirugía con técnica de Senning 
o Mustard para transposición completa de los grandes vasos.
Por otro lado, las nuevas técnicas quirúrgicas, por ejemplo para el 
tratamiento de paciente con hipoplasia de ventrículo izquierdo 
como la cirugía de Norwood, generarán un nuevo subgrupo de 
sobrevivientes que llegaran a adultos. Si tenemos en cuenta que 
la primera cirugía realizada en el país fue en 19941, los pacientes 
sobrevivientes en la actualidad no superan los 20 años.
Y por último hay que destacar que son un grupo de pacientes al-
tamente invadidos a lo largo de su vida por cirugías correctoras 
y paliativas, cateterismos diagnósticos y terapéuticos, colocación 
de dispositivos como marcapasos, resincronizadores o cardiodes-
fibriladores. El 50% de los pacientes con cardiopatía de compleji-
dad moderada a severa ya han tenido una cirugía correctora en la 
primera década de su vida, cifra que sube al 70% cuando llegan a 
la tercera década de vida. La recirugía correctora es más frecuen-
te en el grupo de cardiopatías con complejidad severa5.

Analizando las complicaciones a largo plazo de la tetralogía de 
Fallot operada, una de las cardiopatías más frecuentes que con-
trolamos en el consultorio, el 50% de los pacientes requiere una 
recirugía luego de 30 años de la cirugía inicial6.
Como lo muestra el trabajo de Marelli et al.7, en el año 2010 los 
adultos representaron el 66% de la totalidad de los pacientes con 
cardiopatía congénita, con una tendencia en ascenso en forma 
continua desde el año 2000, y el grupo con mayor incremento es 
el de adultos de entre 18 y 40 años.
La internación hospitalaria es 2 a 3 veces mayor en los adultos 
con cardiopatías congénitas al ser comparados con la población 
general,  particularmente los pacientes con cardiopatía congéni-
ta que superan los 40 años de vida8,9.
Uno de cada 4 adultos GUCH (grown up congenital heart disea-
se)  probablemente sea internado al menos una vez en un pe-
ríodo de 5 años y 2 de cada 5 internaciones se hará desde el 
Departamento de Urgencias por arritmias, insuficiencia cardía-
ca, enfermedad coronaria, hipertensión pulmonar o endocardi-
tis infecciosa10.
Las tres causas más frecuentes de muerte en pacientes GUCH son 
la muerte súbita, la perioperatoria y la progresión de la insufi-
ciencia cardíaca11.
Nos enfrentamos a una población con mayor crecimiento den-
tro de la Cardiología, con cardiopatías cada vez más complejas, 
altamente demandante de controles cardiológicos frecuentes y 
de procedimientos invasivos para el tratamiento de sus lesiones 
residuales.

PREVALENCIA

En la Argentina nacen 6100 niños con cardiopatías congénitas por 
año, de los cuales el 70% son casos quirúrgicos y el 50% son de alta 
complejidad. De los pacientes con indicación quirúrgica, el 25% de-
ben operarse antes de los 28 días de vida12.
En el año 2000, en los EE.UU., se estimó la existencia 787.800 pa-
cientes con CCA, de los cuales el 46,8% tenía complejidad simple 
(368.800) y el resto complejidad moderada o severa13,14.
En nuestro país se infiere que existen 115.460 pacientes adultos con 
cardiopatía congénita, de las que son simples 54.035, moderadas 
44.337 y complejas 17.088. Estimando solo el 70% de los datos por 
cuestiones estadísticas, el número más cercano a lo real sería 80.82215.
Según un estudio poblacional realizado en Quebec, la mortalidad 
de la cardiopatía congénita viene en descenso constatándose una 
reducción del 31% al compararse los períodos 1987-1990 vs. 2002-
2005, con una reducción del 67% principalmente en los niños con 
cardiopatías en sus formas más severas, con reducción de mortalidad 
de 86% para la transposición de grandes arterias, 79% para corazo-
nes univentriculares, 63% para anomalías de los cojinetes endocárdi-
cos y 56% para la tetralogía de Fallot. Una gradual disminución en las 
muertes en cardiopatía congénita en población pediátrica y adulta 
fue documentada en EE.UU. entre los años 1979 y 2005 con un 71% 
de reducción de muerte en pacientes con transposición de grandes 
arterias y 40% de reducción de muerte en pacientes con tetralogía 
de Fallot16.
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Esta mejoría en la sobrevida de los pacientes con cardiopatías con-
génitas claramente impacta en los datos demográficos de esta 
población.

CLASIFICACIÓN DE LAS CARDIOPATÍAS 
Y NOMENCLATURA INTERNACIONAL

La existencia de múltiples clasificaciones para las cardiopatías congé-
nitas alrededor del mundo ha dificultado el avance del saber en este 
campo.
En las últimas décadas, diversos grupos europeos, estadounidenses y 
canadienses han consensuado la necesidad de un lenguaje interna-
cional que permita unificar las bases de datos alrededor del mundo 
de estas patologías17,19.
Los primeros trabajos se iniciaron en 1990 con la Society of 
Thoracic Surgeons (STS) dirigida por Mauvroudis y la European 
Association for Cardio-Thoracic Surgery (EACTS) a cargo de Elliot, 
creando la Base de Datos de Resultados Quirúrgicos en las 
Cardiopatías Congénitas17,18. Dentro de sus fundamentos se esta-
bleció la necesidad de utilizar un lenguaje común (nomenclatu-
ra), la recolección de datos con una base modelo y los mecanis-
mos para asegurar y verificar el ingreso de los datos. Ambas so-
ciedades formularon en 1998 el proyecto de creación de la no-
menclatura internacional, que fue publicada en el 2000 como 
EACTS-STS International Nomenclature and Database19. En el mis-
mo año, la Association for European Pediatric Cardiology (AEPC) 
publica su nomenclatura denominada European Pediatric Cardiac 
Code (EPCC). En el 2002, con la necesidad de aunar criterios, se 
crea The International Society for Nomenclature of Pediatric and 
Congenital Heart Disease (ISNPCH) que junto con la subcomisión 
Nomenclature Working Group (NWG) dirigida por Tchervenkov de-
sarrollaron el IPCCC (International Pediatric and Congenital Cardiac 
Code) que permitió un mapa de entrecruzamiento (cross-map) 
entre las distintas clasificaciones existentes que se mencionan a 
continuación20-23:

1. IPCCC versión derivada de Database Projet STS/EACTS.
2. IPCC versión derivada de EPCC del AEPC.
3. IPCCC versión Fyler codes of Boston Children`s y Harvard 

University.

El cross-map que combina las listas de diagnóstico de las distintas 
versiones fue presentado en el marco del 4to Congreso Mundial de 
Cirugía Cardíaca y Cardiología Pediátrica realizado en Buenos Aires, 
Argentina, en septiembre de 2005.
Poder contar con una clasificación de las cardiopatías única posibilita 
poder compartir y comparar estadísticas de distintas partes del mundo.
La clasificación por complejidad de la cardiopatía es también de mu-
cha utilidad para el cardiólogo.
Estas pueden ser de complejidad simple, moderada o severa. 
Cada grupo tiene una evolución distinta, con mayor requerimien-
to de nuevos procedimientos terapéuticos cardíacos tanto he-
modinámicos como quirúrgicos a lo largo de sus vidas, a mayor 
complejidad.

Esto hace necesario la existencia de profesionales multidisciplinarios 
con conocimientos específicos y entrenados en el manejo de estos 
pacientes.
Esta clasificación se encuentra disponible en las Guías del ACC/AHA 
2008 para el manejo Cardiopatía Congénita del Adulto.24

CARDIOPATÍAS DE COMPLEJIDAD SIMPLE

Enfermedad nativa
• Enfermedad valvular aórtica congénita aislada.
• Enfermedad valvular mitral congénita aislada (excepto parachute 

mitral, cleft mitral).
• Comunicación interauricular pequeña aislada.
• Comunicación interventricular pequeña aislada (no asociada a 

otras lesiones).
• Estenosis pulmonar leve.
• Ductus arterioso permeable pequeño.

Enfermedad reparada
• Ductus arterioso ocluido o previamente ligado.
• Comunicación interauricular tipo ostium secundum o seno veno-

so reparado sin defecto residual.
• Comunicación interventricular reparada sin defecto residual.

CARDIOPATÍAS DE COMPLEJIDAD MODERADA
• Fístulas aorto-VI.
• Anomalía de retorno venoso pulmonar parcial o total.
• Defecto septales auriculoventriculares (canal parcial o completo).
• Coartación de aorta.
• Anomalía de Ebstein.
• Obstrucción infundibular significativa del tracto de salida del VD.
• Comunicación interauricular tipo ostium primum.
• Ductus arterioso permeable (no cerrado).
• Insuficiencia valvular pulmonar (moderada a severa).
• Estenosis valvular pulmonar (moderada a severa).
• Fístula/aneurisma del seno de Valsalva.
• Comunicación interauricular tipo seno venoso.
• Estenosis aórtica subvalvular o supravalvular (excepto miocardio-

patía hipertrófica obstructiva).
• Tetralogía de Fallot.
• Comunicación interventricular con: 

° Ausencia de valvas o válvulas.

° Insuficiencia aórtica.

° Coartación de aorta.

° Enfermedad mitral.

° Obstrucción del tracto de salida de VD.

° Straddling de válvula tricuspídea/mitral.

° Estenosis subaórtica.

CARDIOPATÍA DE GRAN COMPLEJIDAD O SEVERA
• Conducto valvulado o no valvulado.
• Cardiopatía congénita cianótica (todas sus formas).
• Doble salida de VD.
• Síndrome de Eisenmenger.
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• Procedimiento de Fontan.
• Atresia mitral.
• Ventrículo único (también llamado doble entrada, doble salida, 

común o primitivo).
• Atresia pulmonar (todas sus formas).
• Enfermedad obstructiva vascular pulmonar.
• Transposición de las grandes arterias.
• Atresia tricuspídea.
• Tronco arterioso / hemitronco.
• Otras anormalidades de la conexión auriculoventricular o ventri-

culoarterial no incluidas antes (por ejemplo, crisscross, heterota-
xias, isomerismos, inversión ventricular).

PROGRAMA DE ATENCIÓN GUTI-GUCH

Desde el año 2006 en el Hospital de Niños “Ricardo Gutiérrez”, de-
bido a nuestra propia historia en el desarrollo del avance del diag-
nóstico y tratamiento de las cardiopatías congénitas, hemos sen-
tido la necesidad de abordar la problemática del cardiópata con-
génito adulto tratando de comprender a esta nueva población de 
sobrevivientes con sus necesidades únicas y tan particulares. Así 
nace el consultorio de seguimiento para pacientes con cardio-
patía congénita del adulto denominado, Programa GUTI-GUCH 
(Gutiérrez-GUCH), con 3 objetivos claramente delineados.

1. Objetivo asistencial: seguimiento de la cardiopatía congénita, 
prevención y rehabilitación cardiovascular.

2. Objetivo estadístico-informático: creación de base de datos 
relacional específica para este grupo de pacientes, gratui-
ta y fácilmente compartible con otros centros de atención 
GUCH.

3. Objetivo académico: desarrollo del conocimiento sobre el 
tema a través de ateneos, revisiones bibliográficas y cronogra-
mas de clases, permitiendo en una segunda etapa la forma-
ción de médicos cardiólogos con conocimiento en cardiopa-
tía congénita del adulto.

Desde el año 2007 hemos logrado la participación de numerosos 
centros asistenciales, con la esperanza de sumar a todos los que tra-
bajamos ya desde hace tiempo en esto, para compartir todo lo que 
pueda mejorar la calidad de vida de estas personas. Finalmente se ha 
logrado generar una base de datos multiinstitucional creciente, en 
pacientes y en datos, que nos permiten investigar características pro-
pias de esta población25.
Actualmente, la base GUTI-GUCH cuenta con 1248 pacientes en se-
guimiento, el 50% de los cuales tienen complejidad moderada y el 
21% complejidad severa. El segundo diagnóstico más frecuente es la 
tetralogía de Fallot detrás de la comunicación interauricular. Existen 
70 pacientes con ventrículo único, siendo este el diagnóstico más fre-
cuente dentro de las cardiopatías de complejidad severa. La mortali-
dad en el seguimiento es del 2,2%.
Es interesante mostrar cómo la clasificación por complejidad de la 
cardiopatía ayuda a discriminar la evolución. Podemos ver la ma-
yor necesidad de cirugía correctora a mayor complejidad de la car-

Gráfico 1. Requerimiento de cirugía correctora según la complejidad de la cardiopatía. Gráfico 2. Requerimiento de recirugía correctora según la complejidad de la cardiopatía.  

Gráfico 3. Requerimiento de indicación de recirugía para pacientes con tetralogía de Fallot 
operada.
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diopatía (Gráfico 1) y también la necesidad de recirugía (Gráfico 2). 
El análisis específico por cardiopatía es posible una vez logrado un 
número adecuado de pacientes. Por ejemplo, en tetralogía de Fallot 
operada con 158 pacientes en seguimiento podemos observar que 
el 50% tiene indicación de recirugía a los 40 años desde la cirugía co-
rrectora (Gráfico 3).
En un futuro cercano podremos lograr utilizar la big data en este cam-
po de la cardiología tan heterogéneo.
Una de las promesas de la big data en medicina es acelerar el recono-
cimiento de la heterogeneidad de la enfermedad y crear nuevas dis-
tinciones utilizando un gran número de mediciones en una gran po-
blación de pacientes26.

FORMACIÓN GUCH

La atención de los pacientes adultos con cardiopatía congéni-
ta en centros especializados ha demostrado disminución de la 
mortalidad27.
En 1996, la Sociedad Cardiovascular Canadiense publicó el consenso 
sobre las cardiopatías congénitas del adulto. Este informe fue el pri-
mero en su clase28.
Canadá es un modelo a imitar en la organización del sistema de salud 
para el seguimiento y tratamiento de pacientes GUCH.

Se calcula que por cada 10 millones de habitantes se necesita 1 cen-
tro de alta complejidad para la atención de pacientes GUCH. En la 
Argentina serían necesarios al menos 4 centros de alta complejidad 
para la atención del congénito adulto.
Es urgente abastecer al sistema de salud con personal capacitado en 
la atención de las cardiopatías congénitas del adulto. Estos pueden 
ser cardiólogos infantiles que reciban un entrenamiento en las pato-
logías cardíacas adquiridas por el término de 2 años, o pueden ser 
cardiólogos de adultos que se entrenen en cardiopatías congénitas 
durante 2 años. Los requisitos necesarios para este entrenamiento es-
tán muy bien definidos en la literatura29-33.

CONCLUSIONES

Ha llegado el momento de repensar la formación del cardiólogo 
adulto en lo que respecta a las cardiopatías congénitas. Es el momen-
to también de tomar decisiones estratégicas en política de salud para 
responder a esta demanda creciente.
Recordando el poema de Martin Neimöller que describe como un 
problema que necesita soluciones pero que inicialmente desoímos 
porque no nos afecta, finalmente lo hace.
Todos tarde o temprano nos enfrentaremos con este nuevo tipo de 
paciente.
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INJURIA MIOCÁRDICA LUEGO DE LA CIRUGÍA NO CARDÍACA: UN 
NUEVO CONCEPTO CLÍNICO CON GRAN IMPACTO PRONÓSTICO

MYOCARDIAL INJURY AFTER NONCARDIAC SURGERY

FERNANDO BOTTO1, PHILIP DEVEREAUX2, ANDRÉS ORLANDINI1, RAFAEL DÍAZ1

RESUMEN
La injuria miocárdica luego de la cirugía no cardíaca (MINS, del inglés myocardial 
injury after noncardiac surgery) representa un cuadro de origen isquémico con valor 
pronóstico independiente para muerte a 30 días. La gran mayoría se produce den-
tro de las primeras 48 o 72 horas posoperatorias, cuando los pacientes se encuen-
tran bajo efecto analgésico, y se caracteriza por la elevación de la troponina T (4ta 
generación, Roche) de 0,03 ng/ml o más. Su definición no requiere síntomas is-
quémicos ni cambios electrocardiográficos. De hecho, sólo el 16% de los pacien-
tes que sufren MINS refieren dolor precordial o disnea. Por esta razón, sólo el 42% 
de MINS cumple con los criterios de la definición universal de infarto. Es decir, sin el 
monitoreo de troponina, al menos un 58% de MINS pasarían inadvertidas.
MINS tiene una incidencia del 8% y una mortalidad cercana al 10% a 30 días, 
igual o superior al infarto en el escenario no operatorio. Su presencia casi cuadru-
plica el riesgo de muerte a 30 días (OR=3,90; IC95%: 2,90-5,27) y el riesgo pobla-
cional atribuible es del 34%, es decir, 1 cada 3 muertes posoperatorias podría ser 
explicada por la ocurrencia de MINS.
Por lo dicho anteriormente, la realización de troponina en las primeras 48 o 72 hs 
posoperatorias en pacientes de elevado riesgo sometidos a cirugía no cardíaca 
de moderado o alto riesgo debería ser una práctica sistemática para mejorar el 
cuidado de este tipo de pacientes, tan frecuente en la práctica diaria.

Palabras clave: injuria miocárdica, cirugía no cardíaca, troponina, complicaciones 
isquémicas, infarto perioperatorio.

ABSTRACT
Myocardial injury after noncardiac surgery (MINS) represents an ischemic 
syndrome with independent prognostic value for death at 30 days. Most 
of them occur during the first 48 to 72 hours postoperative when patients 
are under analgesic effect. MINS is characterized by a troponin T (4th ge-
neration, Roche) of 0.03 ng/mL or more, without requirement of any ische-
mic symptom or electrocardiographic change to define it. In fact, only 16% 
of patients suffering MINS refer chest pain or lack of breathe, and only 42% 
fulfill criteria for the universal definition of myocardial infarction (MI). The-
refore, without troponin monitoring, at least 58% of MINS would be unde-
tected. The incidence of MINS is 8% and its mortality rate at 30 days is 10%, 
equal or more than the mortality of MI in the non-operative setting. MINS 
increases almost 4 times the risk of dying (OR 3.90, CI 95% 2.90–5.27), and 
the populational atributable risk is 34%, i.e., 1 out of 3 deaths could be ex-
plained by MINS.
In conclusion, troponin monitoring during the first 48 to 72 hours after surgery 
in higher risk patients undergoing a moderate to high risk procedure has the po-
tential of improving care in this frequent entitiy in daily medical practice. 

Keywords: myocardial injury, noncardiac surgery, troponin, ischemic complicac-
tions, perioperative myocardial infarction.
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CASO CLÍNICO

Un hombre de 76 años con hipercolesterolemia e hipertensión ar-
terial se sometió a reemplazo de cadera. A las 24 hs de la cirugía 
presentó troponina T (TnT, 4ta generación, Roche) elevada (0,06 ng/
ml), obtenida por la participación en un estudio de investigación. El 
paciente se encontraba sin dolor precordial ni disnea, y el electro-
cardiograma (ECG) no mostraba cambios significativos. Se descar-
tó la presencia de un sindrome coronario agudo. Al tercer día se le 
otorgó el alta con analgésicos por vía oral. Dos días posteriores re-
firió disnea y se internó con diagnóstico de edema agudo de pul-
món. En el ECG se evidenció T negativas en cara anterior, y troponi-
na T con valor de 1,4 ng/ml. Al día siguiente presentó paro cardio-
rrespiratorio y falleció.

LA ISQUEMIA Y EL INFARTO PERIOPERATORIO 
EN CIRUGÍA NO CARDÍACA

La isquemia miocárdica en el posoperatorio puede ser producida 
por dos mecanismos: 1) un elevado consumo de oxígeno por au-
mento de la frecuencia cardíaca y la presión arterial como conse-
cuencia del estrés quirúrgico (trauma quirúrgico, dolor, hemorragia, 
anemia, hipotermia, ayuno, intubación) en un paciente con enfer-
medad coronaria severa crónica, y 2) la reducción del flujo corona-
rio por trombos o vasoespasmo, gatillados por el daño endotelial 
producido por el aumento de la tensión de cizallamiento o tangen-
cial (shear stress) en un entorno inflamatorio e hipercoagulable, o 
bien por hipotensión arterial significativa causada por la anestesia, 
el sangrado quirúrgico y otros factores.
La isquemia miocárdica puede ser clínicamente sintomática o si-
lenciosa. El paciente puede presentar dolor precordial o disnea, al-
teraciones en el ECG, elevación de la fracción MB de la creatinfos-
foquinasa (CK-MB) y troponinas como consecuencia de la injuria 
miocárdica.
Si el flujo sanguíneo no se restablece rápidamente (menos de 30 
minutos) los miocitos deprivados de oxígeno comienzan a su-
frir muerte celular que se completa entre pocos minutos y 4 ho-
ras. Este proceso se denomina infarto de miocardio y representa 
la muerte irreversible de los miocitos o necrosis miocárdica2. Sus 
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consecuencias pueden ser arritmias o insuficiencia cardíaca, y en 
ambos casos puede acontecer la muerte a corto o a largo plazo.
Por estas razones, la búsqueda de isquemia miocárdica en el poso-
peratorio de cirugía no cardíaca ha sido el objetivo de numerosas in-
vestigaciones, basadas en la realización de ECG, monitoreo con deri-
vaciones múltiples o Holter, y también con marcadores bioquímicos.
Durante los últimos años se publicaron numerosos trabajos evaluando 
la utilidad de la medición de troponina. Su elevación ha demostrado ser 
un predictor independiente de muerte, tal como se observó en el me-
taanálisis de Levy et al.3, que incluyó 14 estudios con 3318 pacientes y 
459 muertes, y demostró que el incremento posoperatorio de la troponi-
na fue un predictor independiente de muerte, con un odds ratio (OR) de 
3,4 (IC95%: 2,2-5,2), aunque con heterogeneidad significativa (I2=56%), 
que arroja un manto de dudas sobre la solidez de la evidencia. Los es-
tudios individuales no tuvieron tamaños muestrales y calidad metodoló-
gica adecuadas, utilizaron distintos tipos de troponinas y puntos de cor-
te, no analizaron la causa de la elevación (isquémica vs. otras), y tuvieron 
seguimiento a mediano y largo plazo (así aumentan el número de even-
tos y mejora el poder de la predicción) sin datos duros a 30 días. Tampoco 
ajustaron la elevación de la troponina por las características clínicas basa-
les, la presencia de síntomas y los hallazgos del ECG. Seguramente por es-
tos argumentos la indicación sistemática del monitoreo con troponina no 
se incorporó a las recomendaciones clínicas.
Con respecto al diagnóstico de IAM perioperatorio, distintas series 
mostraron una incidencia que osciló entre 1,4 y 38%4, dependiendo 
dicha variabilidad de los criterios diagnósticos aplicados, de la inten-
sidad con que se los buscó y de distintos sesgos de selección. Como 
era esperable, este se asoció a un incremento de los eventos cardio-
vasculares en el seguimiento alejado, que alcanzó hasta 20 veces en 
algunas series5.
En 1999, Lee et al. publicaron una cohorte prospectiva y poco selec-
cionada de 4315 pacientes sometidos a cirugía no cardíaca electiva6. 
En el posoperatorio se realizó sistemáticamente ECG y medición de 
CK y CK-MB, y como resultado se observó que la incidencia de IAM 
perioperatorio fue del 1%. Por mucho tiempo, fue la mejor eviden-
cia disponible.
Casi 10 años más tarde, el estudio POISE7, que evaluó la indicación de 
betabloqueantes perioperatorios, incluyó 8351 pacientes sometidos 
a cirugía no cardíaca y evidenció una incidencia de IAM perioperato-

rio del 5%8. Dada su naturaleza de estudio aleatorizado, incluyendo 
pacientes de mayor riesgo, probablemente estos resultados no repre-
sentaban al mundo real, por lo que se diseñó un estudio prospectivo 
de cohorte denominado VISION9 con un gran tamaño muestral, para 
evaluar con mayor precisión la incidencia del infarto perioperatorio y 
su valor pronóstico, entre otras preguntas interesantes.

EL PROBLEMA DE LAS DEFINICIONES 
Y SUS CONSECUENCIAS

Las troponinas (subunidades T e I) son los biomarcadores más sensi-
bles y específicos de injuria miocárdica, por lo cual se utilizan masiva-
mente para el diagnóstico de IAM, de acuerdo con la definición uni-
versal de infarto, actualmente en su tercera versión2. Esta requiere la 
presencia de la elevación de un biomarcador (preferentemente tro-
ponina), con al menos 1 criterio adicional entre los siguientes: 1) sín-
tomas de isquemia, 2) alteraciones isquémicas del ECG, 3) evidencia 
de infarto nuevo por método de imagen, o 4) trombo intracoronario 
en la angiografía o autopsia.
Indudablemente, dicho consenso deja lugar para cuestionamientos 
en relación con el infarto perioperatorio en cirugía no cardíaca: 
1) De acuerdo con un subestudio de POISE, sobre un total de 415 
infartos perioperatorios, el 65% no experimentó síntomas isquémi-
cos8. Esto podría explicarse por el uso de analgésicos, por conduc-
tas médicas tendientes a subestimar signos o síntomas inespecí-
ficos (por ejemplo, disnea, náuseas, taquicardia, hipoxia, hipoten-
sión), o por dificultades del paciente para comunicarse, ya sea por 
encontrarse en asistencia ventilatoria, o por alteraciones del estado 
de conciencia. Como consecuencia de la engañosa ausencia de sín-
tomas, no se solicitan ECG (o se hace tardíamente) ni biomarcado-
res, y así el IAM perioperatorio pasa inadvertido. Lamentablemente, 
su presencia cuadruplica el riesgo de muerte a 30 días (OR=4,00; 
IC95%: 2,65-6,06)8.
2) Según dicho consenso, el término infarto de miocardio denota la 
presencia de necrosis miocárdica como resultado de isquemia, repre-
sentada por la elevación de troponina. Sin embargo, distintos modelos 
fisiopatológicos han demostrado la elevación isquémica de la troponi-
na, sin que se acompañe de necrosis irreversible en todos los casos10-17. 
Por lo tanto, es probable que pequeños picos de troponina, con impli-
cancias pronósticas que se producen en las primeras 48 horas18 y que 
no representan necrosis pero sí injuria miocárdica debida a isquemia 
prolongada19-21, no califiquen como IAM de acuerdo con los criterios y 
sean subestimados en cuanto a su valor pronóstico adverso.
3) La definición universal de infarto incluye una definición espe-
cífica para el IAM luego de la cirugía cardíaca y de la angioplas-
tia coronaria, sin criterios específicos para IAM luego de la ciru-
gía no cardíaca.
LA SOLUCIÓN PROPUESTA: “INJURIA MIOCÁRDICA LUE-
GO DE LA CIRUGÍA NO CARDÍACA” (MINS, MYOCARDIAL 
INJURY AFTER NONCARDIAC SURGERY) 
Por los argumentos expuestos, consideramos que existían razones para 
proponer una nueva entidad diagnóstica que englobara aquellas inju-
rias miocárdicas perioperatorias de origen isquémico que no cumplían 
con la definición universal de IAM y que demostrara relevancia pronós-

Figura 1. Umbrales de troponina T (TnT) con capacidad pronóstica independiente en relación 
con la mortalidad a 30 días posoperatorios (incluye todas las etiologías).
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tica independiente a corto plazo. Disponíamos ya de evidencia prove-
niente de estudios metodológicamente limitados, como señalamos 
previamente, sugiriendo que la elevación posoperatoria de la troponi-
na era un predictor de complicaciones cardiovasculares3,22. Sin embar-
go, ninguno ajustó el impacto pronóstico por la presencia de otros cri-
terios clínicos acompañantes (síntomas isquémicos o alteraciones ECG), 
que se incluyen en la definición universal de IAM2, y tampocó ninguno 
focalizó en la etiología isquémica de la elevación de la troponina, hecho 
que es relevante en términos terapéuticos.
El estudio VISION es una cohorte prospectiva internacional que inclu-
yó 40.000 pacientes de 45 años o más sometidos a cirugía no cardía-
ca provenientes de 18 países, que requirieron, al menos, una noche 
de internación posterior a la cirugía, recibieron anestesia general o re-
gional, y fueron sometidos a cirugía electiva o de urgencia/emergen-
cia, durante el día o la noche, en los días hábiles o fines de semana, y 
en hospitales universitarios y no universitarios9.
Entre las fortalezas de VISION se destaca que a todos los pacientes se 
les realizó TnT y ECG en el posoperatorio, hecho que convierte a este 
estudio en único en su especie. El uso del mismo test de TnT en todos 
los pacientes sortea la inconsistencia de múltiples umbrales pronós-
ticos de distintos ensayos de troponina. Otras fortalezas radican en la 
inclusión consecutiva de los pacientes, la adjudicación independien-
te de eventos, y el monitoreo de datos central y en los centros.
Un primer análisis de VISION publicado en el 20129, que evalúa la ele-
vación de la TnT por cualquier causa, demostró que un pico con un 
umbral muy bajo (a partir de 0,02 ng/ml) en las primeras 72 horas po-
soperatorias tuvo una incidencia de 11,6% y fue un predictor inde-
pendiente de muerte a 30 días. El análisis mostró 3 escalones en los 
umbrales de TnT con capacidad pronóstica independiente: >0,02 ng/
ml, 0,03 a 0,29 ng/ml y >0,3 ng/ml (Figura 1).
En el segundo análisis del estudio VISION1, fuimos un paso más ade-
lante y desarrollamos el concepto de MINS, explorando la necesidad 
de los criterios clínicos o del ECG asociados a la elevación de TnT (se-
gún la definición universal de IAM), y su relevancia pronóstica, cuan-
do dicha elevación fue supuestamente isquémica.
Los siguientes 4 ítems describen el desarrollo de MINS1.

Definición de MINS
MINS se define como la presencia de injuria miocárdica causada por is-
quemia cardíaca, caracterizada por un valor de TnT ≥0,03 ng/ml (4ta 
generación, Roche) que se detecta dentro de los 30 días siguientes a 
una cirugía no cardíaca, y con relevancia pronóstica independiente a 
corto plazo, demostrada por un incremento de la mortalidad a 30 días.
Para el diagnóstico de MINS deben excluirse otras situaciones que 
elevan la TnT, tales como sepsis, embolia pulmonar, cardioversión 
eléctrica, elevación crónica de la troponina o presencia de otra etio-
logía no isquémica al momento de la elevación del biomarcador. Esto 
no implica que estos pacientes no puedan cursar un cuadro de MINS, 
pero en nuestro análisis fueron excluidos para evitar confundidores 
en el análisis del valor pronóstico.

Hallazgos clínicos
La incidencia de MINS luego de una cirugía no cardíaca es del 8% 
de acuerdo con los resultados de VISION1. La mayoría se detec-

ta dentro de los primeros 3 días posoperatorios, con un 87% en 
los primeros 2 días y 96% en los primeros 3 días. Durante este pe-
ríodo es cuando los pacientes reciben combinaciones y dosis ele-
vadas de analgésicos, lo cual podría justificar que la gran mayo-
ría de MINS (86%) no refieran síntomas isquémicos. Con respec-
to al ECG, 65% de los pacientes que sufren MINS no tienen altera-
ciones isquémicas, tales como nueva onda Q o cambios en el seg-
mento ST u onda T.
Con respecto a la aplicación de los criterios de la tercera definición 
universal de IAM2 en el posoperatorio, sólo el 42% de aquellos con 
diagnóstico de MINS cumple con ellos, vale decir que el 58% no cali-
fica como IAM clásico.

Predictores de MINS
El análisis de los datos de VISION determinó, como predictores in-
dependientes de MINS, a las siguientes variables preoperatorias: 
edad ≥75 años, sexo masculino, fibrilación auricular, tasa de filtra-
ción glomerular <60 ml/min/1,73 m2, cirugía de urgencia o emer-
gencia, y antecedentes de: diabetes, hipertensión arterial (HTA), in-
suficiencia cardíaca, enfermedad coronaria (crónica o reciente), enfer-
medad vascular periférica y ataque cerebrovascular (ACV) (Tabla 1). 
Adicionalmente, se observó que la cirugía de bajo riesgo fue un fac-
tor protector.

Impacto pronóstico
La presencia de MINS casi cuadruplica el riesgo de muerte dentro de 
los 30 días postoperatorios de una cirugía no cardíaca (OR=3,90, IC95%: 
2,90-5,27), independientemente de la presencia de variables preopera-
torias de riesgo y de complicaciones posoperatorias graves, tales como 
sepsis, ACV o TEP, que son predictores independientes de muerte por sí 
mismos. El riesgo poblacional atribuible de MINS fue del 34%, es decir 
su presencia explica 1 de cada 3 muertes posoperatorias.
En la Tabla 2 se observa la incidencia de complicaciones cardiovas-
culares mayores en pacientes con y sin MINS. La mortalidad a 30 días 
de los pacientes con MINS fue del 9,8%, es decir, casi 10 veces ma-
yor que aquellos sin MINS. Es importante considerar que la mortali-
dad hospitalaria del IAM con supradesnivel del segmento ST en el es-
cenario no operatorio es del 8%, según un registro local reciente (re-
gistro SCAR de la Sociedad Argentina de Cardiología)22. Esto destaca 
la importancia de detectar MINS y el potencial impacto clínico de su 
monitoreo posoperatorio para mejorar el cuidado de los pacientes.
Nuestro trabajo aportó, además, un puntaje o score de riesgo para 

Tabla 1. Predictores de MINS.
Edad 75 años

Sexo masculino

Presencia de fibrilación auricular

Tasa de filtración glomerular <60 ml/min/1,73 m2

Antecedentes de: 
• Hpertensión arterial 
• Diabetes
• Enfermedad coronaria
• Insuficiencia cardíaca
• Ataque cerebrovascular
• Enfermedad vascular periférica

Cirugía de urgencia o emergencia
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aplicar en pacientes que padecen MINS1. La edad mayor a 75 años, 
el supradesnivel ST o nuevo BCRI, y la presencia de cualquier tipo de 
cambios ST o T en la cara anterior, incrementan significativamente el 
riesgo de nuerte, con un rango que va de 5,2 a 49,8%, de acuerdo con 
la combinación de variables existentes.

IMPLICANCIAS CLÍNICAS

Como se ha demostrado, la detección de MINS en el postoperatorio 
tiene un potente impacto pronóstico adverso a 30 días. Su inciden-
cia alcanza casi a 1 de cada 10 pacientes, y su mortalidad a 30 días es 
elevada, llegando también casi a 1 de cada 10 pacientes. El diagnósti-
co es simple dado que sólo requiere la medición de troponina en las 
primeras 48 a 72 hs para detectar entre el 87 y el 96% de los casos, 
respectivamente(1).
El diagnóstico de MINS engloba un 58% de casos con troponina posi-
tiva que no cumplen con los criterios clásicos de IAM pero que tienen 
impacto pronóstico. Nuestra idea apunta a generar una nueva defini-
ción clínica que se adapte y sea útil para mejorar los cuidados posto-
peratorios, y se aleja de la discusión si MINS representa o no necro-
sis miocárdica (y como consecuencia un IAM). De todos modos, exis-
te evidencia que sustenta en muchas situaciones la liberación isqué-
mica de la troponina sin alcanzar el estado de necrosis, al menos de-
mostrable por lo métodos clásicos de imágenes(10-17).
La fisiopatología de la isquemia y el IAM perioperartorios guían, al menos 
en parte, las medidas terapéuticas iniciales en los pacientes que padecen 
MINS: corregir la hipoxia, la hipotensión arterial, la taquicardia, la anemia y 
el medio interno. Estos pacientes merecen ser observados en un area in-
tensiva y permanecer internados durante 24 o 48 hs más de las planeadas. 
Si bien no existen estudios aleatorizados finalizados aún evaluando el trata-
miento farmacológico específico, considerando la fisiopatología y extrapo-
lando evidencia del escenario no operatorio sería pertinente indicar aspiri-
nas, betabloqueantes y estatinas. Un dato observacional surgido del estu-
dio POISE(8) mediante análisis de regresión multivariada mostró que las as-
pirinas y las estatinas se asociaron a disminución significativa de muerte a 
30 días en los pacientes con IAM perioperatorio que recibieron dicho trata-

miento. En la actualidad, se encuentra en curso el estudio MANAGE, el pri-
mero en su especie que aleatoriza pacientes con MINS a recibir dabigatrán 
110 mg cada 12 hs versus placebo, agregados a la aspirina.
Si bien no existen estudios clínicos respecto a la indicación de una 
estrategia invasiva con coronariografía y eventual revascularización 
coronaria, en nuestro trabajo(1) determinamos predictores de muy 
alto riesgo cuando se produce MINS, que fueron la edad mayor de 75 
años, el supradesnivel ST o nuevo BCRI, y los cambios isquémicos en 
la cara anterior del ECG.
Si consideramos que en el mundo se practican alrededor de 100 mi-
llones de cirugías no cardiacas por año en adultos mayores de 45 
años(23-24), estimamos una incidencia de aproximadamente 8 mi-
llones de MINS, lo cual representaría unas 800.000 muertes a 30 
días. Teniendo en cuenta que la aspirina reduce la tasa de muerte un 
15%(25), tratar cada MINS con aspirina evitaría unas 120,000 muertes 
por año. Seguramente con la suma de otros fármacos y cuidados, el 
beneficio sería aún mayor.
Una limitación relacionada a la definición de MINS es su desarrollo 
con el test de troponina T de 4ta generación (punto de corte ≥0.03 
ng/mL). Actualmente está ampliamente difundido el test de 5ta ge-
neración de alta sensibilidad (HS, high-sensitive), cuyo punto de cor-
te equivalente sugerido por el fabricante es 0.051 ng/mL (o 51 ng/L). 
También existen otros ensayos con troponina I ultrasensibles. Hasta 
que se disponga de evidencia o consenso, nuestra recomendación 
para aplicar al diagnóstico de MINS es que cada hospital use el mis-
mo punto de corte del test disponible que se aplica a los pacientes 
con dolor precordial en la Guardia Externa para el diagnóstico de sín-
drome coronario agudo.

CONCLUSIÓN

Pese a lo reciente de la denominación MINS, consideramos que esta 
entidad merece capital atención, a fin de optimizar el manejo perio-
peratorio de pacientes con cirugía no cardíaca.
Para que el monitoreo postoperatorio de troponina se aplique am-
plia y rápidamente, y además, para que cumpla con condiciones de 
costo-efectividad, sugerimos indicarlo a todo paciente mayor de 65 
años, o bien menor de 65 años con factores de riesgo preoperatorios, 
que sea sometido a una cirugía no cardíaca de moderado o alto ries-
go. Es probable que una medición a las 48 hs sea suficiente para eva-
luar la presencia de MINS en la mayoría de los pacientes.
Estudios en marcha, y ensayos a realizarse a futuro, indudablemente 
aportarán nueva información para optimizar el abordaje diagnóstico 
y terapéutico de esta entidad.
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EL OVILLO DE ARIADNA: EL ACOPLAMIENTO VENTRÍCULO-
ARTERIAL EN LA PRÁCTICA CLÍNICA

ARIADNE’S THREAD:  VENTRICULAR-VASCULAR COUPLING  
IN CLINICAL PRACTICE

MARÍA TERESA POLITI1

RESUMEN
El acoplamiento ventrículo-arterial se define como la relación entre la elas-
tancia arterial y la elastancia ventricular. Esta relación fue propuesta inicial-
mente como un método para evaluar la eficiencia mecánica del sistema 
cardiovascular y la interacción entre el rendimiento cardíaco y la función vas-
cular. Se ha demostrado de manera consistente que la elastancia ventrícu-
lo-arterial es una medida confiable y efectiva de rendimiento cardiovascular. 
De este modo, el acoplamiento ventrículo-arterial es un índice efectivo del 
rendimiento mecánico del ventrículo izquierdo y de la modulación dinámica 
del sistema cardiovascular. Adicionalmente, el acoplamiento ventrículo-arte-
rial es un reflejo de la eficiencia energética cardíaca, es decir, del balance en-
tre el consumo miocárdico de oxígeno y la energía externa invertida en rea-
lizar ese trabajo. Dicho rendimiento cardíaco pareciera ser óptimo cuando el 
corazón y el sistema vascular se encuentran acoplados, es decir, cuando la 
entrega de energía mecánica entre un sistema y otro es máxima. Se ha eva-
luado el rol diagnóstico y pronóstico del acoplamiento ventrículo-arterial en 
diversos escenarios de la patología cardiovascular. Dicho modelo podría ofre-
cer una explicación fisiopatológica para la IC-FEc. También podría ser un mar-
cador pronóstico de la IC-FEr. 

Palabras clave: acoplamiento ventrículo arterial, elastancia arterial, elastancia 
ventricular.

ABSTRACT
Arterioventricular coupling is defined as the relationship between arterial 
elastance and ventricular elastance. This relationship was first proposed 
as a method for evaluating the mechanical efficiency of the cardiovascu-
lar system and the interaction between cardiac output and vascular func-
tion. It has been consistently demonstrated that ventricular-arterial elas-
tance is a reliable and effective measure of cardiovascular performance. 
Thus, the ventricular-arterial coupling is an effective index of left ventri-
cular mechanical performance and dynamic modulation of the cardiovas-
cular system. Additionally, the ventricular-arterial coupling is a reflection 
of cardiac energy efficiency, i.e. the balance between myocardial oxygen 
consumption and external energy invested in making this work. Such car-
diac output seems to be optimal when the heart and vascular system are 
coupled, i.e., when delivering mechanical energy from one system to ano-
ther is maximum. We evaluated the diagnostic and prognostic role of 
ventricular-arterial coupling in various stages of cardiovascular disease. 
This model could provide a pathophysiological explanation for the HF-
PEF. It could also be a prognostic marker of HF-REF.

Keywords: arterioventricular coupling, arterial elastance, end-systolic elastance.
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INTRODUCCIÓN

“Hasta lo más simple se puede decir de manera difícil. Y es fácil.
Hasta lo más difícil se puede decir de manera simple. Pero es difícil.”

Soya

En la mitología griega, Ariadna era la hija de Minos, el rey de Creta que 
había invadido a Atenas. Minos tenía escondido en las profundidades 
de un laberinto al Minotauro, a quien había que alimentar cada año 
con siete varones jóvenes y siete doncellas atenienses, a cambio de la 
paz. Un año, Teseo −hijo de Egeo, el rey de Atenas− marchó voluntaria-
mente con los jóvenes para matar al Minotauro y así liberar a su pueblo 
del tributo. Ariadna se enamoró perdidamente de Teseo a primera vista, 

de modo que decidió ayudarlo dándole un ovillo del hilo para que fue-
ra desenrollando y pudiera servirle al regreso para indicar el camino de 
salida del laberinto tras matar al Minotauro.
En nuestra práctica cotidiana encontramos numerosas condiciones 
clínicas para las cuales no contamos con un tratamiento óptimo bien 
establecido, y otras tantas con una terapéutica “heredada”, de eviden-
cia inconclusa, a las que nos hemos habituado. En nuestro accionar 
médico, avanzamos sumergidos en las tinieblas de preguntas aún sin 
respuestas. Pareciera que nos hemos adentrado en las profundidades 
del laberinto y que hemos perdido el camino de regreso.
Reiteradas veces nos hemos encontrado con la mención de la 
“alteración en el acoplamiento ventrículo-arterial” como expli-
cación fisiopatológica de muchos trastornos de nuestra prác-
tica diaria. Ahora bien, ¿qué significa exactamente esto? ¿Qué 
es el acoplamiento ventrículo-arterial? ¿Cuáles son las bases de 
este modelo? ¿Cómo fue concebido y llevado a la práctica clí-
nica en humanos? ¿Cuáles son las patologías que dice explicar 
y cómo? Por último, ¿qué terapéuticas podrían ser comprendi-
das a través de este modelo? ¿Será este el ovillo de Ariadna que 
nos guiará a la salida, pudiendo reunir nuestra comprensión de 
la patología cardíaca en un modelo claro que nos ofrezca, al fin, 
respuestas? Es a estas preguntas a las que se dirige el siguien-
te trabajo.
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MATERIALES Y MÉTODOS

La búsqueda bibliográfica fue realizada principalmente a partir 
de los motores de búsqueda de Pubmed y de Cochrane, utilizan-
do como palabras claves: arterio-ventricular coupling, ventricular 
elastance, arterial elastance, pressure-volume loops, cardiac energe-
tics, single-beat. Para la obtención de los textos completos se acu-
dió a la biblioteca de la Sociedad Argentina de Cardiología y de la 
Facultad de Medicina de la Universidad de Buenos Aires. Luego de 
esta primera búsqueda se realizaron otras, basándose en el mate-
rial encontrado.
Se delimitó la selección a artículos publicados entre 1969 y sep-
tiembre de 2014. Se prefirieron los artículos originales, tanto bá-
sicos como clínicos, y las revisiones sistemáticas. Entre los artícu-
los tempranos de investigación básica, se priorizaron aquellos que 
ofrecieran un aporte significativo para la construcción del modelo 
de análisis de presión-volumen ventricular. Entre los artículos más 
recientes, se escogieron aquellos que mostraran la utilidad de la 
aplicación práctica del modelo de acoplamiento ventrículo-arte-
rial en la cardiología clínica.

OBJETIVOS

La siguiente monografía encierra dos grandes objetivos materiali-
zados en dos partes. La primera es revisar los fundamentos teóricos 
del modelo de acoplamiento ventrículo-arterial y analizar la evolu-
ción del modelo desde sus orígenes hasta alcanzar aplicabilidad clí-
nica en humanos. La segunda es explorar los escenarios de pato-
logía cardiovascular en los que el modelo podría ofrecer respues-
tas fisiopatológicas y clínicas, indagando en su rol en la cardiolo-
gía actual.

DESARROLLO

PARTE I: BASES DEL MODELO DE ACOPLAMIENTO 
VENTRÍCULO-ARTERIAL

A. DESARROLLO DEL MODELO CON MÉTODOS INVASIVOS 
 EN ANIMALES Y HUMANOS
La primera caracterización de la mecánica ventricular a partir de un 
análisis de las relaciones de presión y volumen del ventrículo izquier-
do fue dada por el médico fisiólogo alemán Otto Frank en 18951.
El estudio de la relación presión-volumen intraventricular fue hereda-
do por numerosos discípulos, entre ellos, el entonces joven médico 
japonés, Hiroyuki Suga, quien a fines de los años sesenta asentó las 
bases del modelo de acoplamiento ventrículo-arterial.
El acoplamiento ventrículo-arterial (Ea/Ees) se define como la rela-
ción entre la elastancia arterial (Ea) y la elastancia ventricular de fin 
de sístole (Ees). A modo general, puede comprenderse el concepto 
de elastancia (E) como la energía (valorada como presión) insumida 
en una deformación (variación de volumen). Esta relación Ea/Ees fue 
propuesta por Suga como indicador de la eficiencia mecánica del sis-
tema cardiovascular, es decir, de la interacción entre el rendimiento 
cardíaco y la función vascular2,3.

Abreviaturas
Ad Área bajo la curva de presión diastólica.

APV Área de presión-volumen.

As Área bajo la curva de presión sistólica.

AST Área de sección transversal.

AT Área total bajo la curva de presión.

BNP Péptido natriurético de tipo B.

C Complacencia.

e Número de Euler.

E Elastancia.

Ea Elastancia arterial.

Ea/Ees Acoplamiento ventrículo arterial.

Ees (o Emax) Elastancia ventricular de fin de sístole o elastancia ventricular máxima.

Eessb Elastancia ventricular de fin de sístole por método de latido único.

EN Elastancia normalizada.

ENd Elastancia normalizada al comienzo de la eyección.

ENd(est) Elastancia normalizada estimada al comienzo de la eyección.

EP Energía potencial.

FAM Flujo arterial medio.

FE Fracción de eyección.

HR Hazard ratio.

I(t) Flujo sanguíneo aórtico.

IC Intervalo de confianza.

IC-FEc Insuficiencia cardíaca con fracción de eyección conservada.

IC-FEr Insuficiencia cardíaca con fracción de eyección reducida.

IMC Índice de masa corporal.

IVT Integral velocidad-tiempo.

MPAP Presión media de la arteria pulmonar.

MVO2 Consumo miocárdico de oxígeno por cada latido.

n Número de muestras.

OR Odds ratio.

P Presión.

PAM Presión arterial media.

Pd Presión diastólica.

Pes Presión de fin de sístole.

Ps Presión sistólica.

ρ Volumen residual fraccional.

R Resistencia.

ROC Receiver-operator curves.

RPVFD Relación de presión y volumen de fin de diástole.

RPVFS Relación de presión y volumen de fin de sístole.

T Período cardíaco o duración promedio de un ciclo cardíaco.

t Tiempo.

td Tiempo diastólico.

ts Tiempo sistólico.

tN Tiempo normalizado.

tNd Tiempo normalizado al comienzo de la eyección.

V Volumen.

Ves Volumen de fin de sístole.

V(0) Volumen inicial o volumen de fin de diástole.

Vd
Volumen de corrección o volumen de intersección de la relación 
presión-volumen de fin de sístole con el eje de las abscisas.

VFD Volumen de fin de diástole.

VS Volumen sistólico.

Zc Impedancia característica.
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1. ELASTANCIA VENTRICULAR DE FIN DE SÍSTOLE (Ees o Emax)

Modelo analítico de la mecánica cardíaca
Como punto de partida, Suga interpretó a la bomba ventricular como 
un modelo paramétrico lumped (o amortiguado), es decir, como un 
sistema en el que las variables dependientes son sólo una función 
del tiempo y en el que existen parámetros que caracterizan al siste-
ma4. Este tipo de análisis se adecúa apropiadamente a las propieda-
des mecánicas ventriculares que son tiempo-dependientes y que va-
rían cíclicamente, de manera tal que el período del ciclo cardíaco es el 
intervalo entre latidos. En el modelo de Suga las variables dependien-
tes son la presión (P) y el volumen (V) instantáneo intraventricular, 
cuya relación se encuentra descripta por la elastancia (E) ventricular 
(es decir, el recíproco de la complacencia ventricular), siendo E=P/V. 
Dado que la presión y el volumen intraventricular son variables en 
función del tiempo, la elastancia también podría ser una función del 
tiempo5. Asumiendo una relación de linealidad entre presión y volu-
men, podría describirse la actividad de la bomba ventricular como:

 )(/)()( tVtPtE = (Ec. 1 )   

siendo E(t) la elastancia ventricular en función del tiempo, P(t) la pre-
sión intraventricular en función del tiempo y V(t) el volumen intraven-
tricular en función del tiempo. Para realizar los cálculos matemáticos, 
dicha ecuación se expresa como:









−= ∫
t

dTtIVtPtE
0

)()0(/)()( (Ec. 2) 

donde I(t) es el flujo sanguíneo aórtico y V(0) es el volumen inicial o 
volumen de fin de diástole [siendo V(0)=V(t) a t=0]. Esta última varia-
ble a su vez se puede expresar como:

 ( ) VSV ⋅−= −11)0( ρ (Ec. 3)

donde ρ es el volumen residual fraccional (siendo ρ = volumen de fin 
de sístole / volumen de fin de diástole) y VS es el volumen sistólico 
[o la integral del flujo sanguíneo aórtico I(t) en un ciclo cardíaco]. Las 
ecuaciones 2 y 3 se pueden expresar conjuntamente como:
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La ecuación 4 es la resolución matemática que dará el fundamento 
teórico a los resultados experimentales descriptos a continuación.

Modelo experimental in vivo en corazones aislados de perros
En cada serie experimental se anestesiaron con fenobarbital 7-15 pe-
rros mestizos, realizándose una toracotomía transversal en el tercer 
espacio intercostal bajo presión positiva respiratoria artificial. Se co-
locó un catéter con un medidor electromagnético de flujo en la raíz 
aórtica. Otro catéter con un sensor de temperatura fue colocado a 
unos pocos centímetros distal a la válvula aórtica (por vía de la arte-
ria carótida común o de la arteria mamaria interna). Un tercer caté-
ter conectado a un manómetro para medir presión P(t) y a una jerin-
ga para inyectar pequeños volúmenes de solución salina fría para rea-
lizar el método de termodilución, se colocó en el ventrículo izquierdo 
a través del ápice o por la orejuela de la aurícula izquierda. Asimismo, 
un cuarto catéter con balón se ubicó en la vena cava inferior, con ac-
ceso por la vena femoral derecha, para controlar el retorno venoso y, 

de este modo, el volumen de fin de diástole [V(0)]. Los corazones se 
encontraban aislados, es decir, separados de los nervios del sistema 
nervioso autónomo (por ejemplo, del ganglio estrellado y de los ner-
vios vagales) y/o se administraron betabloqueantes para aislar al co-
razón de efectos autonómicos reflejos. Los valores de presión [P(t)], 
flujo sanguíneo aórtico [I(t)] y termodilución fueron asentados por un 
registro continuo. Los registros de termodilución se utilizaron para es-
timar el volumen residual fraccional (ρ). En las series experimentales 
en las que se modificaba la poscarga, la raíz aórtica era ocluida mecá-
nicamente entre el medidor de flujo y la arteria braquiocefálica.
A partir de este modelo experimental, se estimaron las relaciones en-
tre presión y volumen intraventricular en función del tiempo. La pre-
sión [P(t)] se midió con el catéter conectado al manómetro eléctri-
co. El volumen [V(t)] se midió de manera indirecta a través del regis-
tro del flujo sanguíneo aórtico [I(t)] con el medidor electromagnético 
de flujo y a partir de el volumen residual fraccional (ρ = volumen de 
fin de sístole / volumen de fin de diástole) estimado mediante el mé-
todo de termodilución.
En una serie experimental5 se estudió la elastancia ventricular en fun-
ción del tiempo [E(t)] para un amplio rango de valores de volumen 
de fin de diástole [V(0)], controlados por la oclusión de la vena cava. 
Se constató que a valores mayores de volumen de [V(0)], las amplitu-
des del flujo aórtico [I(t)] y de la presión intraventricular [P(t)] aumen-
taban considerablemente, si bien la tendencia de sus cursos tempo-
rales no se modificaba (Figura 1A). Asimismo, a valores mayores de 
V(0) se observó un menor volumen residual fraccional (ρ) (es decir, 
un volumen sistólico proporcionalmente más grande, como manifes-
tación de la ley de Frank-Starling)1. Con estos datos se calculó la E(t) 
para un amplio rango de V(0), observándose que esta se mantenía in-
alterada (Figura 1D) y que describía una función relativamente esta-
ble con una gran pendiente creciente inicial, el valor máximo en la se-
gunda mitad de la curva y luego una pendiente decreciente que era 
aún mayor que la pendiente inicial. De este modo, se concluyó que la 
E(t) se mantiene constante a pesar de cambios en las condiciones de 
precarga [expresada aquí V(0)].
En otra serie experimental6, se estudió la E(t) para un amplio rango de 
grados de oclusión de la aorta ascendente, manteniendo esta vez el 
volumen de fin de diástole [V(0)] constante mediante el catéter con 
balón colocado en la vena cava inferior. Los resultados mostraron que 
frente a grados crecientes de oclusión de la aorta ascendente, el vo-
lumen residual fraccional (ρ) y el valor máximo de presión [P(t)] au-
mentaban significativamente, mientras que el valor máximo de flujo 
sanguíneo [I(t)] se reducía (Figura 1B). Nuevamente se constató que 
la E(t) presentaba un curso temporal y una magnitud que se mante-
nían relativamente inalterados (Figura 1E). De este modo, era posi-
ble identificar un valor medio de elastancia pico (lo que años más tar-
de Suga llamaría “elastancia de fin de sístole”, Ees o Emax) y un valor 
medio de tiempo a la elastancia pico (que también años más tarde 
Suga bautizaría con el término de Tmax). Estos resultados permitieron 
arribar a la conclusión de que la E(t) puede considerarse una variable 
estable (y por ende, un parámetro) que es característica de la mecáni-
ca ventricular del corazón aislado de perro.
Una tercera serie experimental7 evaluó la E(t) bajo un estado inotró-
pico positivo (en el que el ganglio estrellado no se había aislado y la 
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estimulación del mismo generaba el efecto inotrópico positivo). Los 
resultados se compararon con un estado de control (aislado del sis-
tema autónomo) en el que se mantuvieron constantes el V(0) (me-
diante el catéter con balón en la vena cava inferior) y la poscarga (me-
diante la regulación del flujo a través de un cortocircuito arterioveno-
so femoral). Los resultados indicaron que, bajo un estado inotrópico 
positivo, disminuía el volumen residual fraccional (ρ), aumentaba la 
presión del ventrículo izquierdo y disminuía la duración de la sístole 
(Figura 1C). Asimismo, bajo la estimulación del ganglio estrellado, la 
E(t) aumentaba su valor máximo (ulteriormente llamado Ees o Emax) 
y disminuía el tiempo necesario para alcanzar dicho valor (ulterior-
mente llamado Tmax), manteniendo relativamente estable la morfo-
logía de su curso temporal (Figura 1F). Estos estudios se realizaron 
a lo largo de un amplio rango de condiciones de precarga y poscar-
ga, manteniendo las condiciones de carga constantes en cada expe-
rimento. También se evaluaron estos resultados para distintos valores 

de frecuencia cardíaca, controlada por marcapasos. Por este motivo, 
los cambios en la E(t) fueron considerados únicamente una manifes-
tación del efecto inotrópico positivo inducido por la estimulación del 
ganglio estrellado. El autor concluyó que en la E(t) es un buen indi-
cador hemodinámico del estado inotrópico del ventrículo izquierdo.
Estos tres trabajos tempranos de Suga realizados en la Universidad de 
Tokio entre 1969 y 1971 revolucionaron el análisis de las propiedades 
mecánicas de la contracción ventricular a partir de la relación instan-
tánea entre presión y volumen intraventricular. Su gran aporte fue el 
de proponer un nuevo parámetro característico del rendimiento y de 
la función inotrópica ventricular izquierda que se mantiene constante 
a pesar de cambios en las condiciones de precarga y poscarga y que 
describe una función estable en relación al tiempo: E(t) 5-7.
Ya en los laboratorios de la Universidad de John Hopkins en Estados 
Unidos y bajo la dirección del Dr. Kiichi Sagawa, Suga repitió los ex-

Figura 1.  Izquierda. Correlación del flujo sanguíneo aórtico (I(t)) y de la presión intraventri-
cular (P(t)) con el volumen residual fraccional (ρ), para distintos valores de volumen de fin de 
diástole (V(0)) (precarga) (A); para distintos grados de oclusión de la aorta ascendente (pos-
carga) (a: sin oclusión; b, c y d: grados ascendentes de oclusión; e: oclusión total) (B); y para 
un estado inotrópico de control (C1) y bajo estimulación inotrópica positiva a través del gan-
glio estrellado (S1) (C). Derecha. Comparación de la elastancia en función del tiempo (E(t)) 
para distintos valores de volumen de fin de diástole (D), distintos grados de oclusión aórtica 
(E) y para un estado inotrópico positivo (S1) y de control (C1) (F). Obsérvese que el curso tem-
poral y la magnitud de la elastancia en función del tiempo (E(t)) se mantienen relativamen-
te constantes a pesar de aumentos en la precarga (D) o en la poscarga (E). Obsérvese asimis-
mo el aumento del valor máximo de la elastancia ventricular en función del tiempo (E(t)) y la 
reducción del tiempo necesario para alcanzar dicho valor, ante incrementos en el estado ino-
trópico (F). (Fuente: A y D modificados de Suga H. Time course of left ventricular pressure-volu-
me relationship under various end diastolic volume. Jpn Heart J. 1969;10:509–15. B y E modi-
ficados de Suga H. Time course of left ventricular pressure-volume relationship under various 
extents of aortic occlusion. Jpn Heart J. 1970;11:373–8. C y F modificados de Suga H. Left ven-
tricular time-varying pressure/volumen ratio in systole as an index of myocardial inotropismo. 
Jpn Heart J1971;12:153-60.)

Figura 2. Bucles de presión-volumen instantáneos del ventrículo izquierdo canino aislado. 
Las flechas indican el sentido temporal de la recolección de datos. A. Bucles obtenidos en esta-
do estacionario tras establecer la presión arterial media en tres niveles crecientes, mantenien-
do el volumen minuto cardíaco constante, para un estado inotrópico basal y otro aumenta-
do (con 2 μg/kg/min de epinefrina). Las líneas son la extrapolación lineal de la recta que une 
el ángulo superior izquierdo de los bucles correspondientes a un estado inotrópico aumenta-
do (línea quebrada) y a un estado inotrópico basal (línea continua) Obsérvese que ambas lí-
neas rectas intersectan con el eje de las abscisas en el mismo punto, denominado volumen de 
corrección (Vd), independientemente del estado inotrópico. B. Bucles obtenidos en estado es-
tacionario tras aumentar el volumen minuto cardíaco hasta cuatro veces, manteniendo una 
presión arterial media constante en el mismo estado inotrópico basal que en la Figura 4A. Ob-
sérvese que el ángulo superior izquierdo de cada uno de los bucles obtenidos se mantiene so-
bre la misma línea continua que en la Figura 4A, indicando que dicha curva y su intersección 
en abscisas (Vd), son independientes del aumento de la precarga. C. Comparación de los valo-
res medios (círculos) y los desvíos estándar (barras verticales) de elastancia normalizada para 
distintos valores de carga, frecuencia cardíaca y estado inotrópico. Las dos ecuaciones mues-
tran el proceso de normalización. (Fuente: Modificado de Suga H, Sagawa K and Shoukas A A. 
Load Independence of the Instantaneous Pressure-Volume Ratio of the Canine Left Ventricle 
and Effects of Epinephrine and Heart Rate on the Ratio. Circ Res. 1973;32:314-322.)
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perimentos in vitro en corazones caninos aislados, similares a los 
que había realizado en Tokio, pero esta vez utilizando instrumen-
tos de medición más sofisticados y un modelo experimental ligera-
mente más complejo, en busca de mejorar la validez de sus resulta-
dos. En esta oportunidad, Suga volcó sus datos a gráficos de presión 
intraventricular instantánea en función del volumen intraventricular 
instantáneo (los llamados “bucles de presión-volumen”). Este tipo 
de representación gráfica sería clave para determinar los valores de 
los parámetros y las variables que más tarde caracterizarían a la fun-
ción ventricular en el modelo de acoplamiento ventrículo-arterial.
Suga denominó “volumen de fin de sístole” (Ves) al punto correspon-
diente al ángulo superior izquierdo de cada uno de los bucles de pre-
sión-volumen. Mediante una curva rectilínea se unió el ángulo supe-
rior izquierdo de cada uno de los bucles de presión-volumen corres-
pondientes a un mismo estado contráctil. Luego se realizó una extra-
polación de estas líneas rectas al eje de las abscisas (Figura 2A). Se 

encontró que el punto de intersección de estas líneas rectas con el 
eje de las abscisas coincidía en un único valor mayor a cero y de ma-
nera prácticamente independiente del estado contráctil. Dicho punto 
se denominó volumen de corrección (Vd). Si se expresara la ecuación 
1 primero incorporando el concepto de Vd y luego aplicado al caso 
particular del momento del ciclo cardíaco de fin de sístole, se obten-
drían las siguientes ecuaciones:

( )[ ]VdtVtPtE −= /)()( (Ec. 5)

 ( )VdVesPesEes −= / (Ec. 6)

donde Pes es la presión en fin de sístole, Ees (o Emax) es la elastancia 
máxima o relación presión-volumen máxima correspondiente al final 
de la sístole y Ves es el volumen de fin de sístole.
De este modo quedaría definida la curva de relación presión-vo-
lumen de fin de sístole (RPVFS) como un indicador de la función 
contráctil de manera independiente de las condiciones de carga. 
Clásicamente puede asumirse que la curva RPVFS describe una rela-
ción lineal y por ende se encuentra definida por una pendiente y una 

Figura 3. A. Concepto del modelo arterial de Windkessel. B. Modelo didáctico del efecto de 
un frente de presión continua y (C) pulsátil a través de vasos no complacientes (tubo de vi-
drio) y complacientes (tubo de goma). D. Modelos de Windkessel de dos, tres y cuatro elemen-
tos presentados de manera hemodinámica y eléctrica. Zc es la impedancia característica aór-
tica. L es el inductor. E. Gráfica de presión aórtica en función del tiempo de datos experimen-
tales en corazones caninos (Pao) y de datos derivados del modelo de Windkessel de dos ele-
mentos (Pao_W2E) y de tres elementos (Pao_W3E). F. Diagrama esquemático de elaboración 
propia de curva de presión arterial en función del tiempo. Puede estimarse el área bajo la cur-
va durante la sístole (As) mediante el producto de la presión sistólica (Ps) y el tiempo sistóli-
co (ts) (ecuación 11). Puede estimarse el área bajo la curva durante la sístole (Ad) mediante 
la ecuación 12. td es el tiempo diastólico. T es un período cardíaco. (Fuente: A y D modifica-
dos de Westerhof N, Jan-Willem L, Westerhof BE. The arterial Windkessel. Med Biol Eng Com-
put. 2009;47:131–141. B y C modificados de Boulpaep EL. The Heart as a Pump. En: Boron WF, 
Boulpaep EL. Medical Physiology. Segunda edición. Elsevier. Philadelphia, 2009, p789-829. E 
realizada por el autor de la monografía, a partir de datos provistos por el Dr. Ricardo Armen-
tano en curso de modelado en biomecánica y mecanobiología. F modificado de Sunagawa K, 
Lowell M, Burkoff D, Sagawa K. Left ventricular interaction with arterial load studied in isola-
ted canine ventricle. Am. J. Physiol. 1983; 245: 773-780.)

Figura 4. A. La relación entre la presión de fin de sístole (Pes) y el volumen sistólico (VS) ex-
presan las propiedades mecánicas del ventrículo izquierdo (panel del medio a la derecha) y 
del sistema arterial (panel del medio a la izquierda) por separado. La situación de acople en-
tre ambos sistemas puede expresarse mediante la intersección de estas dos curvas de rela-
ción (panel inferior). B. Ejemplo representativo de la relación entre volumen sistólico predi-
cho y medido en un único ventrículo. Los distintos símbolos representan las distintas condi-
ciones de carga, definidas por los distintos valores de complacencia (C) y resistencia (R) ar-
terial. A pesar del amplio rango de condiciones de carga, los datos presentan una buena co-
rrelación (r=0,993) con la curva de regresión lineal (línea punteada). (Fuente: Modificado de 
(Sunagawa K, Lowell M, Burkoff D, Sagawa K. Left ventricular interaction with arterial load 
studied in isolated canine ventricle. Am. J. Physiol. 1983; 245:773-780.).



El acoplamiento ventrículo-arterial en la práctica clínica | Politi MT | 29

intersección con el eje. Si bien muchos trabajos hacen hincapié so-
lamente en la pendiente, son necesarias tanto la pendiente (deno-
minada la elastancia máxima Emax o elastancia de fin de sístole Ees) 
como la intersección con eje de las abscisas (es decir, el volumen de 
corrección Vd) para describir la contractilidad del ventrículo izquierdo.
Si uno volviera a los primeros gráficos de Suga realizados en la Universidad 
de Tokio, observaría que en los gráficos de elastancia en función del tiem-
po bajo distintos estados inotrópicos, el punto que más difiere entre am-
bas curvas es el valor pico de elastancia (correspondiente al valor de fin 
de sístole) (Figura 2F), lo que Suga en esta segunda etapa denominaría 
“Ees o Emax” y que se encuentra francamente aumentado al incrementar 
el estado inotrópico. Los trabajos tempranos de Suga también muestran 
que el tiempo necesario para alcanzar la Emax (llamado Tmax) se acorta 
notoriamente bajo un estado contráctil mayor. El resto de los puntos de 
las curvas de elastancia en función del tiempo [E(t)] mantienen una mor-
fología general similar, a pesar de sus diferencias en altura y duración. Para 
comparar rigurosamente la forma básica de las curvas de E(t) bajo distin-
tos estados de contractilidad, estas curvas fueron normalizadas de mane-
ra tal que la Emax y la Tmax adquirieran valores de unidad (Figura 2C). La 

Figura 2C pone de manifiesto que las curvas normalizadas de elastancia 
en función del tiempo [E(t)] obtenidas bajo diversas condiciones de car-
ga y de frecuencia cardíaca y bajo distinto estado de contractilidad tienen 
la misma forma general.
A partir del análisis de similitudes, Suga concluyó que todas las cur-
vas de elastancia en función del tiempo [E(t)] si son normalizadas con 
respecto a la Emax y a la Tmax se reducirían a una única curva de 
elastancia normalizada en función del tiempo normalizado [EN(tN)] 
con una única forma que resultaría independiente de las condicio-
nes de carga, de la frecuencia cardíaca o del estado de contractilidad. 
De este modo, Emax y Tmax podrían ser considerados parámetros ca-
racterísticos de la curva de relación instantánea de presión-volumen, 
siendo independientes de las condiciones de carga, pero muy sensi-
bles a cambios en el estado inotrópico.
La normalización de la curva de elastancia en función del tiempo 
[E(t)] y su caracterización a partir de los parámetros Emax y Tmax son 
las que más adelante abrirían la posibilidad de aplicar el modelo de 
acoplamiento ventrículo arterial a métodos no invasivos, tal como el 
ecocardiograma por el método de latido único.

3. ELASTANCIA ARTERIAL (Ea)
Con la descripción de las propiedades mecánicas del ventrículo iz-
quierdo a partir de la relación instantánea entre presión y volumen 
intraventricular, surgiría la pregunta de si otros sistemas −por ejem-
plo, el árbol vascular arterial− también podrían describirse en térmi-
nos de presión y volumen. Esto fue desarrollado a principios de los 

Figura 5. A. Bucle de presión volumen. El trabajo externo (EW) se corresponde con el área de-
limitado por el rectángulo del bucle presión-volumen. La energía potencial (EP) se correspon-
de con el área del triángulo a la izquierda del rectángulo del bucle presión-volumen. La suma 
de ambas áreas, correspondientes a trabajo externo (EW) y energía potencial (EP), se deno-
mina área presión-volumen (APV) y presenta una correlación cercana con el nivel de consu-
mo miocárdico de oxígeno (MVO2). B. Ejemplo de determinación del grado de acoplamien-
to ventrículo-arterial por el modelo de latido único de Chen et al. La fracción de eyección (FE) 
es determinada por ecocardiograma. El tiempo de preeyección y el tiempo de eyección son re-
gistrados a partir de la morfología de la onda Doppler. (Fuente: A modificado de Kameyama, 
T; Asanoi,H; Ishizaka, S; Yamanishi, K; Fujita, M and Sasayama, S. Energy Conversion Efficien-
cy in Human Left Ventricle. Circulation 1992;85:988-996. B modificado de Guarracino F, Ferro 
B, Morelli A, Bertini P, Baldassarri R, Pinsky MR. Ventriculo-arterial decoupling in human septic 
shock. Critical Care. 2014; 18:R80).

Figura 6. Curva de sobrevida de Kaplan-Meier para mortalidad global, trasplante cardíaco 
o colocación de dispositivo de asistencia ventricular, comparando los tercilos de los siguien-
tes parámetros ecocardiográficos: fracción de eyección (FE) (Figura A), elastancia arterial (Ea) 
(Figura B), elastancia ventricular de fin de sístole (Ees,sb) (Figura C), acoplamiento ventrícu-
lo-arterial (Ea/Ees,sb) (Figura D). p < 0,001 para FE; p = 0,027 para Ea; p = 0,30 para Ees,sb; 
p < 0,001 para Ea/Ees,sb, por prueba de log-rank. (Fuente: Ky B, French B, Khan AM, et al. Ven-
tricular-arterial coupling, remodeling, and prognosis in chronic heart failure. J Am Coll Car-
diol 2013;62: 1165–72.)
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años ochenta por el equipo de Sagawa2, aplicando para este análi-
sis el modelo de Windkessel. Se explicará brevemente de qué se trata 
este modelo, antes de proseguir con su aplicación al modelo de aco-
plamiento ventrículo-arterial.
Según citan Wetterer y Kenner8, fue Weber (Weber EH, 1827) el pri-
mero en proponer la comparación entre la elasticidad de las grandes 
arterias y la cámara de aire (en alemán, windkessel) de las mangueras 
utilizadas por los bomberos en el siglo XVIII (Figura 4A). Sin embar-
go, sería Otto Frank9 el primero en formular cuantitativamente y po-
pularizar el modelo a fines del siglo XIX.
El modelo de windkessel se ha utilizado para explicar el significativo 
componente diastólico del flujo total a nivel de las grandes arterias 
elásticas, lo que resulta en gran medida de la alta complacencia de 
las paredes vasculares y de la expansión radial de los vasos duran-
te la eyección ventricular, lo que les permite almacenar y entregar cí-
clicamente energía durante la aceleración y desaceleración del flujo. 
Podemos alcanzar una comprensión intuitiva de la contribución de 
este fenómeno a través del modelo didáctico explicado por Boron y 
Boulpaep (Figuras 3B y 3C)10.
Las Figuras 3B y 3C comparan dos ramas de un sistema hidráulico 
que son idénticas en términos de radio y longitud. Una rama es rígida 
y hecha de vidrio. La otra rama es elástica y hecha de goma. Ambas 
ramas terminan en una canilla, que ofrece una resistencia al flujo en 
la salida del circuito, que es analogable a la resistencia de las arterio-
las. (Asumiremos que la resistencia de las canillas es mucho mayor 
que la de los caños, de manera tal que podremos ignorar los peque-
ños cambios en el diámetro del tubo de goma respecto a la resisten-
cia total). Si aplicáramos una presión continua sobre ambas ramas, el 
flujo a través de ellas será continuo e idéntico (Figura 3B). Sin em-

bargo, si se aplica la presión en pulsos de onda cuadrada, el flujo en 
ambas ramas será muy distinto (Figura 3C). El flujo por el tubo de 
vidrio instantáneamente aumenta hasta un valor máximo con el ini-
cio de la onda de presión, y luego disminuye instantáneamente has-
ta cero cuando la onda de presión disminuye a cero. De este modo, 
en el tubo de vidrio, la curva del gráfico de flujo en función del tiem-
po remeda casi perfectamente a la de presión en función del tiempo, 
al aplicar una onda cuadrada de presión. En cambio, el perfil del flu-
jo en el tubo de goma es muy diferente. Durante el intervalo de pre-
sión máxima, el tubo de goma se dilata gradualmente, almacenan-
do un volumen de fluido. De este modo, el flujo asciende lentamen-
te hasta alcanzar su valor máximo. Durante el intervalo del ciclo en el 
que la onda de presión disminuye a cero, el tubo de goma expandido 
entrega el volumen almacenado corriente-abajo, lo que resulta en un 
flujo anterógrado, a pesar de la ausencia de un frente de presión en el 
inicio del circuito. De este modo, el flujo promedio a la salida del tubo 
de goma es mayor que el del tubo de vidrio.

Figura 7. Utilizando los datos de la Tabla 2 de Ky et al. (Ky B, French B, Khan AM, et al. Ventri-
cular-arterial coupling, remodeling, and prognosis in chronic heart failure. J Am Coll Cardiol 
2013;62: 1165–72) y asumiendo algunos supuestos, Burkhoff graficó los bucles de presión-vo-
lumen y las curvas de elastancia ventricular de fin de sístole (Ees,sb) y de elastancia arterial 
(Ea) para pacientes con clase funcional I, según la clasificación de la New York Heart Associa-
tion (NYHA), en la Figura A. Comparó dicha curva con la resultante de otros pacientes con cla-
ses funcionales más avanzadas: clase II (Figura B), clase III (Figura C) y clase IV (Figura D). Los 
gráficos muestran que los bucles se inclinan progresivamente hacia la derecha, hacia volú-
menes mayores, indicando un remodelamiento ventricular progresivo. Ea: elastancia arterial. 
Ees,sb: elastancia ventricular de fin de sístole. Vo,sb: intersección de la elastancia ventricular 
de fin de sístole con el eje de las abscisas. (Fuente: Burkhoff D. Pressure-Volume Loops in Clini-
cal Research: A Contemporary View. J Am Coll Cardiol. 2013;62:1173–76).

Figura 8. A. Ejemplo de bucle de relación presión-volumen en paciente control (normotenso 
de 65 años de edad) y paciente con IC-FEc (66 años de edad). B. Comparación de valores gru-
pales de elastancia de fin de sístole (Ees), elastancia arterial (Ea) y relación Ea/Ees para el gru-
po control normotenso y joven (NJ), el grupo control normotenso y equiparado a la edad (NE), 
el grupo hipertenso (HTA) y el grupo con insuficiencica cardíaca con fracción de eyección con-
servada (IC-FEc). * p<0,005; † p<0,03 vs NJ y NE. ‡ p<0,005 vs HTA. C. Diagrama de modelo de 
predicción del gasto energético cardíaco necesario para aumentar el volumen sistólico en fun-
ción de la elastancia arterial (Ea) y la elastancia ventricular (Ees). D. Efecto de dieta DASH so-
bre la elastancia arterial (Ea), la elastancia ventricular de fin de sístole (Ees) y el acoplamiento 
ventrículo-arterial (Ea/Ees). (Fuente: A, B y C modificado de Kawaguchi M, Hay I, Fetics B, Kass 
DA. Combined ventricular systolic and arterial stiffening in patients with heart failure and pre-
served ejection fraction: implications for systolic and diastolic reserve limitations. Circulation 
2003;107: 714–720.; D. modificado de Hummel SL, Seymour EM, Brook RD, Sheth SS, Ghosh E, 
Zhu S et al. Low-Sodium DASH Diet Improves Diastolic Function and Ventricular–Arterial Cou-
pling in Hypertensive Heart Failure With Preserved Ejection Fraction. Circulation: Heart Failu-
re. 2013. 6, 1165-1171).
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Este modelo didáctico de Boron y Boulpaep ilustra cómo la compla-
cencia de un vaso puede convertir un flujo discontinuo en uno más 
continuo. De este modo, la aorta y los grandes vasos se comporta-
rían como el tubo de goma de la Figura 3C. Las presiones oscilantes 
al inicio del circuito (entre cero y valores pico) representarían la pre-
sión ventricular. El mantenimiento del flujo durante la interrupción de 
la onda de presión sería equivalente al mantenimiento del flujo des-
de la aorta hacia los vasos periféricos durante la diástole, a pesar de 
estar cerrada la válvula aórtica. Este modelo es fácilmente trasladable 
al modelo arterial de windkessel, en el que se reemplaza el tubo de 
goma distensible por una cámara con aire compresible por encima 

del nivel líquido (Figura 3A). El efecto windkessel del sistema arte-
rial mejoraría considerablemente la eficiencia de la bomba cardíaca, 
dado que permitiría que los vasos sean capaces de convertir un flujo 
fásico en un flujo más continuo.
El modelo clásico de windkessel de dos elementos describe hemo-
dinámicamente al sistema arterial en términos de resistencia (R) y 
complacencia (C). La R vascular es descripta por la ley de Poiseuille 
como inversamente proporcional al radio vascular elevado a la 
cuarta potencia, localizándose en mayor medida a nivel de las ar-
teriolas. La C vascular es determinada fundamentalmente por la 
elasticidad de las grandes arterias de conducción, principalmente 
la aorta. Estableciendo una analogía con los circuitos eléctricos, el 
modelo de windkessel de dos elementos se comporta como un cir-
cuito RC (resistor-capacitor) en el que estos dos elementos se en-
cuentran conectados en serie. Este modelo predice que durante la 
diástole, cuando la válvula aórtica se encuentra cerrada, la caída de 
la presión diastólica (Pd) podría aproximarse a una función expo-
nencial, cuyo tiempo característico se encontraría dado por el pro-
ducto entre la resistencia periférica (R) y la complacencia arterial (C) 
(Figura 3E).

 RCtePestPd /)( −⋅= (Ec. 7)

Con el desarrollo del medidor de flujo electromagnético en los años 
1930-40, surgiría la posibilidad de medir directamente el flujo aórti-
co, volviéndose evidente que la relación entre presión y flujo duran-
te la sístole era pobremente predicha por el modelo de windkessel 
clásico de dos elementos11. A la vez, el incipiente desarrollo de tec-
nología informática permitiría aplicar el análisis de Fourier (es decir, 
la representación de una función periódica a partir de funciones tri-
gonométricas, tales como seno o coseno) a las ondas de presión y 
flujo. Estos avances harían posible el cálculo de la impedancia ca-

Figura 9. A y B. Ángulo de twist (giro) del ventrículo izquierdo (A) y acoplamiento ventrí-
culo arterial (Ea/Ees) (B) en pacientes hipertensos estratificados en tercilos según el ángulo 
de twist del ventrículo izquierdo (1° tercilo: twist <19°; 2° tercilo: twist ≤27°; 3° tercilo: twist 
>27°) comparado con grupo control de pacientes normotensos. Se observó una fuerte corre-
lación entre el ángulo de twist del ventrículo izquierdo y el grado de acoplamiento ventrículo 
arterial (Ea/Ees) (*p<0,05 vs control; ‡ p<0,05 vs 2° tercilo;† p<0,005 vs 3° tercilo). C y D. Bu-
cles de relación presión-volumen promedios de pacientes hipertensos en reposo (línea sólida) 
y con valores pico de presión durante maniobra de ejercicio isométrico handgrip (líneas pun-
teadas), registrada antes (C) y después (D) del tratamiento antihipertensivo del estudio. Du-
rante el tratamiento se redujo la elastancia arterial (Ea) y se incrementó la elastancia ventricu-
lar (Ees). La disminución de la relación Ea/Ees condujo a una reducción de la energía potencial 
(EP) y un aumento de la eficiencia mecánica (EW/APV). E. Efecto del sexo, la obesidad (defini-
da como índice de masa corporal, IMC ≥ 30 kg/m2) y la edad sobre el grado de acoplamiento 
ventrículo-arterial (Ea/Ees) y la eficiencia de trabajo (EW/APV) del ventrículo izquierdo en pa-
cientes hipertensos. Los gráficos muestran la media ± desvío estándar de los valores basales y 
de seguimiento. Se encontró una menor mejoría de la relación Ea/Ees y de la eficiencia de tra-
bajo (EW/PVA) ventricular luego del tratamiento antihipertensivo en pacientes de sexo feme-
nino y en pacientes obesos. (*Diferencias significativas entre los grupos). (Fuente: C y D mo-
dificado de Osranek, M., Eisenach, J. H., Khandheria, B. K., Chandrasekaran, K., Seward, J. B., 
& Belohlavek, M. Arterioventricular Coupling and Ventricular Efficiency After Antihypertensi-
ve Therapy A Noninvasive Prospective Study. Hypertension, 2008; 51: 275-281.) E modificado 
de Lam, C. S., Shah, A. M., Borlaug, B. A., Cheng, S., Verma, A., Izzo, J. Effect of antihypertensi-
ve therapy on ventricular–arterial mechanics, coupling, and efficiency. European heart jour-
nal, 2013; 34: 676-683.)

Figura 10. Luego de 6 semanas de inducción experimental de hipertensión pulmonar (HTP), 
la presión media de la arteria pulmonar (MPAP) (A), la elastancia arterial (Ea) (B) y la elas-
tancia ventricular (Ees) (C) eran significativamente mayores en el grupo de hipertensión pul-
monar (HTP) en relación al grupo control. Sin embargo, debido a un incremento menor en la 
elastancia ventricular (Ees) en relación al incremento de la elastancia arterial (Ea), la inversa 
del acoplamiento ventrículo-arterial (es decir, Ees/Ea) fue significativamente menor, indican-
do un desacople ventrículo-arterial en el grupo de hipertensión pulmonar (HTP) (C). (Fuen-
te: Modificado de Guihaire J, Haddad F, Boulate D, Decante B, Denault AY, Wu J. Non-invasi-
ve indices of right ventricular function are markers of ventricular–arterial coupling rather than 
ventricular contractility: insights from a porcine model of chronic pressure overload. European 
Heart Journal – Cardiovascular Imaging. 2013; 14: 1140–1149.)
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racterística (Zc) de un circuito hidráulico, variable que se incorpo-
raría al modelo de windkessel de tres elementos. Nuevamente esta-
bleciendo una analogía con un sistema eléctrico, podemos descri-
bir a la impedancia eléctrica como una medida del grado de opo-
sición que ofrece un circuito ante el flujo de una corriente genera-
da por una diferencia de voltaje, es decir, como un tipo de resisten-
cia al flujo. La impedancia se describe en términos de magnitud y 
de fase (a diferencia de la resistencia, que se describe solamente 
en términos de magnitud), pudiendo comprenderse como una ex-
tensión del concepto de resistencia a circuitos de corriente alter-
na. En circuitos de corriente continua, no hay diferencia entre im-
pedancia y resistencia (pudiendo interpretarse a esta última como 
una impedancia con ángulo de fase cero) (Figura 3D). El modelo 
de windkessel de tres elementos aproximaría mejor los datos expe-
rimentales de flujo y presión a nivel aórtico, si bien a costa de com-
plejizar el modelo (Figura 3E). La caracterización del sistema arte-
rial en términos de presión y volumen por el equipo de Sagawa2, se 
hizo justamente aplicando el modelo de windkessel de tres elemen-
tos. [Como comentario adicional, el modelo de windkessel de cuatro 
elementos introduce el concepto de inductor (L), cuya explicación 
excede los objetivos de esta revisión.]
La descripción del árbol vascular en términos de presión y volumen 
fue realizada por el equipo de Sagawa primero de manera teórica y 
luego experimentalmente2. Como partieron de un modelo de win-
dkessel de tres elementos, idearon un circuito vascular conformado 
por la resistencia periférica (R), la complacencia arterial (C) y la impe-
dancia característica (Zc), donde el flujo arterial medio (FAM) en rela-
ción con la presión arterial media (PAM) a lo largo de un ciclo cardía-
co, podría expresarse como:

( )RZcPAMFAM += / (Ec. 8)

Dado que el FAM es equivalente al volumen sistólico (VS) dividido la 
duración promedio de un ciclo cardíaco (T) y que la presión arterial 
media (PAM) podría estimarse a partir del área total bajo la curva de 
presión (AT) a lo largo de un ciclo cardíaco (Figura 3F), dicha ecua-
ción podría reescribirse como:

 ( ) ( )RZcTATTVS += // (Ec. 9)

 ( )RZcATVS += (Ec. 10)

La estimación del área total bajo la curva de presión (AT) es relativa-
mente sencilla si es valorada a partir de las áreas correspondientes a 
la fase sistólica (As) y diastólica (Ad) (tal que AT=As+Ad):

 tsPsAs ⋅= (Ec. 11)

 [ ]RCtdeRCPsAd /1 −−⋅= (Ec. 12)

 [ ]{ }RCtdeRCtsPsAT /1 −−+= (Ec. 13)

Siendo Ps la presión sistólica, ts el tiempo sistólico, td el tiempo dias-
tólico y RC el tiempo característico (resistor-capacitor). (Nótese la si-
militud entre la ecuación 12 y la ecuación 7, siendo que ambas des-

criben la caída exponencial de la presión aórtica durante la fase dias-
tólica). De este modo, la buscada descripción del sistema arterial en 
términos de presión y volumen se consigue fácilmente uniendo las 
ecuaciones 10 y 13 y reordenando los términos hasta arribar a la si-
guiente expresión matemática:

( ) [ ]( ) VSeRCtRZcP RCtd
ss ⋅−++= − /1 (Ec. 14)

Esta ecuación establece que la presión sistólica aumenta linealmen-
te con el volumen sistólico si los parámetros vasculares impedancia 
(Zc), resistencia (R) y complacencia (C); y los tiempos sistólico (ts) y 
diastólico (td) permanecen constantes. Si a la pendiente de dicha re-
lación presión-volumen la denominamos elastancia arterial efectiva 
(Ea), podemos reescribir a la ecuación 14 de la siguiente manera:

VSEaPs ⋅= (Ec. 15)

Este valor es una medida integradora de la carga arterial impuesta al 
ventrículo izquierdo. Representa cómo la compleja asociación de di-
ferentes propiedades vasculares, incluidas en esta variable, modifican 
la relación presión-volumen vascular. Dado que su validación expe-
rimental fue realizada conjuntamente con la del modelo de acopla-
miento ventrículo-arterial, será expuesta en la sección siguiente.

4. ACOPLAMIENTO VENTRÍCULO ARTERIAL (Ea/Ees)
El concepto de acoplamiento ventrículo-arterial fue inicialmente con-
cebido por Piene y Sund para describir la interacción entre el ventrí-
culo derecho y el sistema arterial pulmonar12,13. Dado que este primer 
trabajo se enfocó simplemente en un análisis numérico de las relacio-
nes de presión y volumen de ambos sistemas, junto con la impedan-
cia hidráulica de la arteria pulmonar, no ofreció un modelo concep-
tual acerca de la relación entre los determinantes individuales del vo-
lumen minuto, ni proponía una hipótesis acerca de los mecanismos 
por los que estos determinantes afectarían dicha interacción2. Fue 
entonces el equipo de Sagawa el que analíticamente derivaría una 
ecuación que relacionaría el volumen sistólico con las propiedades 
del ventrículo y del sistema arterial, en un intento de comprender la 
interacción ventrículo-arterial2,3.
El modelo de acoplamiento ventrículo-arterial es un modelo de aná-
lisis que permite predecir el volumen sistólico a partir de la compleja 
interacción mecánica entre el ventrículo izquierdo y su sistema arte-
rial. Según este análisis, ambos sistemas son caracterizados a partir de 
sus relaciones presión-volumen de fin de sístole. De este modo, el vo-
lumen sistólico puede predecirse a partir de la intersección entre am-
bas líneas de relación.
El modelo ofrece una ecuación que permite predecir el VS a partir de 
una precarga dada (V(0)), como función de las propiedades ventricu-
lares (Ees y Vd) y las propiedades arteriales (modelado, como hemos 
visto previamente, en términos de Windkessel de tres elementos).
Sunagawa et al. nuevamente partieron de una expresión similar a la 
ecuación 6 [contemplando que Ves = V(0) – VS] para describir la elas-
tancia ventricular (Ees):

 ( )VdVSVPesEes −−= )0(/ (Ec. 16)

De este modo, para una determinada precarga o volumen de fin de diásto-
le V(0), la presión de fin de sístole (Pes) disminuye de manera inversamente 
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proporcional al VS, siguiendo una función lineal, tal como habrían expuesto 
en sus trabajos previos (Figura 4A, panel del medio a la derecha).
Ahora bien, remitiéndonos a la ecuación 15, si se expresaran las pro-
piedades del sistema arterial también a partir de la relación Pes-SV, 
la elastancia arterial efectiva (Ea) sería la recta de pendiente negati-
va que une el punto de la relación presión-volumen de fin de sístole 
(Pes, Ves) y el punto en el eje de las abscisas correspondiente al V(0) 
(Figura 4A, panel del medio a la izquierda).
El acoplamiento es posible al representar las funciones ventriculares 
y arteriales en términos de su relación Pes-VS. Dado que las pendien-
tes de estas relaciones tienen dimensiones de elastancia (mmHg/ml), 
se estaría interpretando al sistema arterial como una cámara elástica 
con elastancia Ea y al ventrículo como una cámara elástica con elas-
tancia Ees. El acoplamiento ventrículo-arterial (Ea/Ees) se definiría en-
tonces como la relación entre la elastancia arterial (Ea) y la elastancia 
ventricular (Ees) y representaría la interacción neta entre ambos siste-
mas (Figura 4A, panel inferior). De este modo, la predicción del VS 
de equilibrio correspondiente al punto de acople entre ambos siste-
mas contestaría la siguiente pregunta: ¿qué volumen podrá ser trans-
ferido de una cámara elástica con elastancia (Ees), un volumen de co-
rrección (Vd) y un V(0) conocidos, a una segunda cámara elástica con 
elastancia (Ea) también conocida? Dicho VS del sistema ventrículo-ar-
terial acoplado puede estimarse resolviendo simultáneamente las 
ecuaciones 15 y 16, de modo tal que:

 ( ) ( )EesEaVdVVS /1)0( +−= (Ec. 17)

Para evaluar la validez de este análisis, el equipo de Sagawa volvió 
a implementar el modelo experimental explicado previamente de 
ventrículos caninos aislados y con frecuencia cardíaca controlada por 
marcapaso; para correlacionar experimentalmente su modelo teóri-
co (2, 3). Primero se determinaron las propiedades ventriculares bajo 
condiciones control de precarga, impedancia, complacencia y resis-
tencia arterial. Una vez obtenidos dichos parámetros ventriculares, se 
utilizó la fórmula para predecir el VS bajo diversas condiciones de pre-
carga, complacencia y resistencia arterial. Luego se compararon los 
valores de VS predichos por el modelo con los valores medidos bajo 
condiciones similares (Figura 4B). El valor promedio predicho pre-
sentó de coeficiente de correlación de 0,985±0,004, con una pen-
diente de 1,00±0,04 y una intersección con el eje “y” de 1,0±0,2 ml. 
Esta pendiente de regresión cercana a la unidad, con un valor peque-
ño de intersección con el eje “y”, indica una adecuada correlación en-
tre los valores predichos y los medidos. Los autores concluyeron que 
la representación del ventrículo izquierdo y del sistema arterial a tra-
vés de sus relaciones Pes-VS es útil para comprender cómo estos dos 
sistemas interactúan cuando se encuentran acoplados.
El enfoque del acople ventrículo-arterial permite rápidamente eva-
luar la contribución específica de los componentes ventricular y arte-
rial en la determinación del volumen sistólico2 (Figura 4C). Por ejem-
plo, si incrementara el V(0), el punto de acople ventrículo-arterial se 
desplazaría a la derecha, dado que la Ees es relativamente insensi-
ble a cambios en la precarga. Si aumentara la contractilidad ventricu-
lar, la pendiente de la Ees aumentaría, desplazando el punto de aco-
ple hacia arriba y a la derecha. Si aumentara la resistencia vascular, la 
pendiente de la Ea aumentaría, desplazando el punto de acople hacia 

arriba y a la izquierda. En cada caso el VS se modifica al migrar el pun-
to de acople desde el estado de control inicial (círculo cerrado) hacia 
el nuevo estado de equilibrio (círculo abierto).
Estos trabajos del equipo de Sagawa establecerían las bases del mo-
delo de acoplamiento ventrículo-arterial, cuyo valor clínico como 
medida de rendimiento cardiovascular en términos energéticos y 
mecánicos se iría consolidando en los años subsiguientes de la mano 
de diversos equipos de investigación.
Los conceptos de eficiencia de trabajo (EW/APV) y eficiencia mecá-
nica (EW/MVO2) fueron estudiados inicialmente por Suga a fines de 
los años setenta en corazones caninos aislados, a partir de gráficos 
de bucles de presión-volumen. Suga establecería que el área ence-
rrada dentro del bucle de presión-volumen durante un único ciclo 
cardíaco representaría el trabajo externo (EW) realizado por el cora-
zón durante dicho latido14. También establecería que el área de pre-
sión-volumen (APV) resultante de la suma del área del bucle (traba-
jo externo, EW) y del área triangular bajo el resto de la curva de rela-
ción presión-volumen de fin de sístole (energía potencial, EP) repre-
sentaría la energía mecánica total durante dicho latido (Figura 5A). 
De este modo, acuñaría el término de eficiencia de trabajo (EW/
APV) para describir la proporción de energía mecánica total (APV) 
que es transformada en trabajo externo (EW) en cada latido. A su 
vez Suga sería el primero en establecer una correlación lineal entre 
energía mecánica total (APV) y el consumo miocárdico de oxígeno 
(MVO2)15. Finalmente, acuñaría el término de eficiencia mecánica 
(EW/MVO2) para hacer referencia a la proporción de energía con-
sumida que es transformada en trabajo externo en cada latido16,17. 
De esta manera la representación gráfica del bucle presión-volu-
men permitiría reunir el modelo de acoplamiento ventrículo-arte-
rial con los conceptos de energía mecánica cardíaca. Este modelo 
luego tendría su validación en sujetos humanos a través de bucles 
presión-volumen medidos por cateterismo cardíaco18,19.
El equipo de Sagawa sería el primero en proponer que el máximo 
trabajo externo (EW) realizado por el ventrículo izquierdo ocurri-
ría en condiciones en las que la elastancia del sistema arterial fue-
ra equivalente a la del sistema ventricular (Ea=Ees). Burkhoff ela-
boraría un modelo analítico demostrando que la eficiencia mecáni-
ca (EW/MVO2) máxima se produciría cuando la relación Ea/Ees fue-
ra cercana a la unidad. Luego confirmaría esta hipótesis en corazo-
nes caninos aislados demostrando que la eficiencia mecánica (EW/
MVO2) es máxima si se alcanza una relación Ea/Ees = 0,8±0,16 20. 
Esta relación cercana a la unidad permitiría una máxima conversión 
de energía metabólica en energía mecánica y una óptima transfe-
rencia de energía potencial de una cámara elástica a la otra. Así, la 
eficiencia mecánica del sistema cardiovascular se encontraría opti-
mizada cuando el corazón bombeara la sangre hacia el árbol vascu-
lar a una tasa y a un volumen que se igualara a la capacidad del sis-
tema arterial de recibirlo, permitiendo de este modo un rendimien-
to cardiovascular óptimo21.
Starling et al. formularon la pregunta de si el corazón humano normal 
en estado hemodinámicamente basal se encuentra bajo condiciones 
óptimas de eficiencia mecánica. Para ello, evaluaron a 22 pacientes 
con cateterismo cardíaco, micromanómetro y angiograma por radio-
nucléotidos, encontrando que el corazón humano normal opera con 
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un grado de acoplamiento ventrículo-arterial (Ea/Ees) de 1,62±0,80 
y que dicha relación estaría más fuertemente asociada a la Ea que 
a la Ees. De modo similar, en un estudio de corte transversal de 57 
hombres y mujeres sanos, Chen et al. encontraron un valor de acopla-
miento ventrículo-arterial (Ea/eEes) de 1,0±0,36 22.
De este modo, a fines del siglo pasado el modelo de acoplamiento 
ventrículo-arterial se encontraba sólidamente fundamentado en sus 
bases teóricas y experimentales, con relevancia constatada a través 
de su correlación con el rendimiento cardíaco y con una adecuada 
validación en seres humanos. La única e importante limitación para 
su implementación en la práctica clínica era la naturaleza invasiva de 
las técnicas de adquisición de datos.

B. VALIDACIÓN DEL MODELO CON MÉTODOS NO INVASIVOS 
 EN HUMANOS

Modelo de latido único o single-beat
El abordaje tradicional a la estimación de la relación presión-volumen 
ventricular a lo largo de un amplio rango de cargas se realizaba me-
diante métodos invasivos que frecuentemente involucraban la reduc-
ción de la precarga mediante la oclusión de la vena cava inferior. La 
necesidad de aplicar métodos invasivos limitaba su aplicación a gran-
des estudios clínicos, generando la necesidad de nuevos métodos 
menos cruentos.
En el año 2001, Chen et al. validaron un modelo ecocardiográfico de 
estimación de elastancia ventricular de fin de sístole a partir de un 
único latido (Eessb)23, abriendo las puertas al análisis no invasivo de la 
relación presión-volumen instantánea.
Si bien hubo intentos previos de estimación de la Ees mediante mé-
todos no invasivos (llamados “de latido único”), el grupo de Chen fue 
el primero en desarrollar un modelo validado mediante la compara-
ción de los datos no invasivos (de latido único) con datos invasivos 
medidos directamente (de múltiples latidos).
Para ello, se midieron la presión y el volumen intraventricular de 43 
pacientes de manera invasiva y no invasiva simultáneamente. La me-
dición invasiva requirió cateterismo de cavidades derechas y ventri-
culografía del ventrículo izquierdo. Se utilizó un catéter de conduc-
tancia/micromanómetro para el registro invasivo simultáneo de vo-
lumen y presión intraventricular. La medición invasiva de volumen 
por catéter de conductancia fue calibrada con el volumen sistóli-
co estimado por el método de termodilución y por ventriculograma 
con contraste. La medición no invasiva requirió la estimación de cin-
co parámetros determinados mediante un tensiómetro braquial, el 
ecocardiograma Doppler y un electrocardiograma. Esos parámetros 
son: presión arterial diastólica (Pd), presión arterial sistólica (Ps), VS, 
fracción de eyección (FE) y el tiempo normalizado al comienzo de la 
eyección (tNd).
Los valores de Pd y Ps fueron medidos directamente con el tensióme-
tro braquial. La Ps fue utilizada para calcular la presión de fin de sístole 
(Pes), considerando Pes = Ps × 0,9 24. El VS fue determinado por ecocar-
diograma Doppler. Se midió el diámetro del tracto de salida del ventrí-
culo izquierdo a nivel de la base de la válvula aórtica en el eje paraester-
nal largo, calculando a partir de este valor el área de sección transversal 
(AST). El volumen sistólico luego se calculó a partir del producto de la 

integral velocidad-tiempo (IVT) medida por flujo pulsado Doppler en la 
aorta proximal (en la vista apical de cinco cámaras) y el área de sección 
transversal (AST), considerando VS = IVT × AST 25. La FE fue determina-
da por el método estándar por ecocardiograma de dos dimensiones26. 
El tNd fue definido por electrocardiograma y ecocardiograma Doppler 
como la relación entre el período de preeyección (tiempo entre la onda 
R y el inicio del flujo aórtico) y el período sistólico total (tiempo entre la 
onda R y el fin de flujo aórtico), evaluando el tiempo de inicio y finaliza-
ción del flujo aórtico a partir de la forma de onda de flujo por Doppler 
(Figura 5B).
De este modo, Chen permitiría la determinación no invasiva del aco-
plamiento ventrículo-arterial a partir de las siguientes ecuaciones:

 VSPsVSPesEa /9,0/ ⋅== (Ec. 18)

 ( )[ ])(/)( estENdVSPesestENdPdEessb ⋅⋅−= (Ec 19)

La presencia de desviaciones dependientes de la contractilidad y de 
las condiciones de carga hizo necesario desarrollar un modelo de 
regresión que mejorara la correlación con los valores invasivos, de 
modo similar a lo realizado por Shishido et al27. Ello se logró a par-
tir de la elastancia normalizada estimada de comienzo de eyección 
[ENd(est)], basada en la medición no invasiva de FE, la poscarga (re-
lación entre presiones arteriales diastólicas y sistólicas) (Pd/Pes) y la 
elastancia normalizada promedio de comienzo de eyección, calcula-
da a partir de la media de un grupo de datos medido al mismo tiem-
po (en comienzo de eyección).

 ( ) )(515,0/3656,0165,00257,0)( avgENdPesPdFEestENd ⋅+⋅+⋅−= (Ec. 20)

La ENd(avg) se encuentra dada por una función polinómica de siete 
términos, tal que:

 i

i
tNdaiavgENd ∑

=

⋅=
0

)( (Ec. 21)

Donde ai es (0,35695; –7,2266; 74,249; –307,39; 684,54; –856,92; 
571,95; –159,1) para i = 0 a 7, respectivamente, y el tNd ya fue ex-
plicado previamente. De este modo, y a pesar de la apariencia ini-
cialmente compleja de las ecuaciones involucradas, la estimación del 
acoplamiento ventrículo-arterial por el método de latido único pue-
de realizarse de una manera relativamente sencilla, a través de cinco 
variables fácilmente medibles, vinculadas entre sí por ecuaciones fac-
tibles de resolver mediante cualquier programa de cálculo.
El concepto implícito subyacente al modelo de latido único de 
Chen sería el de la normalización de la curva de elastancia en fun-
ción del tiempo [EN(tN)] y su caracterización a partir de los pará-
metros Emax y Tmax. Dicho de otro modo, gracias a la caracteriza-
ción previa de la elastancia en función del tiempo a partir de una 
única curva normalizada que resultaría independiente de las condi-
ciones de carga, de la frecuencia cardíaca o del estado de contrac-
tilidad, Chen pudo prescindir de estimar una pendiente y limitarse 
a medir un único punto de un único latido. De este modo, con tan 
sólo cinco variables no invasivas pudo reconstruir la curva normali-
zada de elastancia en función del tiempo [EN(tN)], abriendo camino 
a una nueva era de aplicabilidad clínica del modelo de acoplamien-
to ventrículo arterial.
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PARTE II: APLICACIONES CLÍNICAS DIAGNÓSTICAS 
Y PRONÓSTICAS
Tanto Burkhoff como Sagawa, junto a muchos otros investigadores, 
han demostrado que cuando la relación Ea/Ees es cercana a la uni-
dad, el sistema se encuentra en un nivel óptimo de eficiencia. Esto 
implicaría que el ventrículo izquierdo logre generar un volumen mi-
nuto apropiado con el nivel mínimo de consumo energético3,20. 
Distintos escenarios de disfunción cardiovascular se caracterizan por 
un desacople ventrículo-arterial. El sistema se desacopla cuando la 
relación entre la elastancia arterial y ventricular es mayor que la uni-
dad (Ea/Ees > 1), lo que puede ocurrir debido a un aumento de la Ea 
o a una disminución de la Ees.
El desacople ventrículo-arterial puede presentarse por una disminu-
ción de la Ees (por ejemplo, debido a insuficiencia cardíaca aguda de 
diversas causas: isquémica, posoperatoria, miocardiopática o a shock 
séptico). También puede presentarse por un aumento de la Ea (por 
ejemplo, por hipertensión arterial aguda o por hipertensión pulmo-
nar crónica)26. A continuación se describen algunos de los escenarios 
clínicos en los que el modelo de acoplamiento ventrículo-arterial co-
braría mayor relevancia.

A.  DESACOPLE VENTRÍCULO-ARTERIAL DEBIDO A UNA 
 DISMINUCIÓN DE LA ELASTANCIA VENTRICULAR (Ees)

1. INSUFICIENCIA CARDÍACA CON FRACCIÓN DE EYECCIÓN 
 REDUCIDA
En pacientes con insuficiencia cardíaca, la adecuada evaluación de la 
función ventricular es fundamental para orientar el pronóstico y eva-
luar la respuesta a intervenciones terapéuticas. En pacientes con in-
suficiencia cardíaca con fracción de eyección reducida (IC-FEr), la FE 
es una variable cuantitativa ampliamente utilizada como predictor 
de mortalidad y de otros eventos cardiovasculares de relevancia28. Si 
bien dicha variable es relativamente fácil de determinar, es una com-
pleja medida de resumen que depende de numerosos componen-
tes fisiológicos, entre ellos, la precarga, la poscarga y la contractilidad 
ventricular29. Recientemente, los investigadores norteamericanos Ky 
et al. evaluaron la importancia relativa de cada uno de los componen-
tes de la FE en la determinación del pronóstico clínico de la insufi-
ciencia cardíaca. En una cohorte prospectiva de 466 pacientes am-
bulatorios con IC-FEr, los investigadores estudiaron el rol del remo-
delamiento ventricular (definido a partir del volumen de fin de diás-
tole, VFD), la contractilidad ventricular (definida a partir de la elastan-
cia ventricular por método de latido único, Eessb, y de su intersección 
con el eje de las abscisas, Vd) y el acoplamiento ventrículo-arterial 
(Ea/Eessb) con respecto a diversos desenlaces clínicos a lo largo de 3,4 
años. Los investigadores concluyeron que existe una fuerte asocia-
ción independiente entre la FE y el desenlace primario (un desenlace 
combinado de muerte, trasplante cardíaco o implante de dispositivo 
de asistencia ventricular) (hazard ratio ajustado [HR]=3,0; intervalo de 
confianza de 95% [IC95%]: 1,8-5,0 comparando el primer y el tercer 
tercilos). A la vez, encontraron que el VFD (HR=2,6; IC95%: 1,5-4,2), el 
volumen de corrección (Vd) (HR=3,6; IC95%: 2,1-6,1) y el acoplamien-
to ventrículo-arterial (Ea/Eessb) (HR=2,1; IC95%: 1,3-3,3) se encuen-
tran asociados de manera independiente con el desenlace primario y 

también con el desenlace secundario (la internación de causa cardio-
lógica) (Figura 7) y con la clase funcional según la clasificación de la 
New York Heart Association (NYHA)30. Sorprendentemente, en el aná-
lisis ajustado, la elastancia ventricular (Eessb) no presentó una asocia-
ción independiente significativa con ningún desenlace o variable clí-
nica. Los autores concluyeron que el VFD, el Vd y el Ea/Eessb serían los 
determinantes fisiológicos de la FE que contribuirían de manera más 
significativa con el pronóstico de la IC-FEr. Esto demostraría de mane-
ra fisiopatológica que la elastancia ventricular por sí sola es menos re-
levante clínicamente que el adecuado acoplamiento de las elastan-
cias ventricular y arterial. Tal como dan testimonio los pacientes con 
insuficiencia cardíaca con fracción de eyección conservada (IC-FEc), 
puede constatarse una Eessb normal aún en presencia de disfunción 
diastólica y de un pronóstico clínico reservado31,32.
En una revisión posterior, Burkhoff utilizó datos del trabajo de Ky et al. 
y, asumiendo algunos supuestos, graficó los bucles de presión-volu-
men y las curvas de Eessb y de Ea para pacientes con distintas clases 
funcionales, según la clasificación de la NYHA (Figura 6)29,30. Los grá-
ficos muestran que a clases funcionales más bajas el bucle se angosta 
(es decir, disminuye el volumen sistólico) y disminuye en altura (es de-
cir, disminuye la capacidad de generar presión). De manera concomi-
tante, aumenta la Ea (indicando un aumento en la poscarga) y disminu-
ye de manera no significativa la Eessb. Globalmente se observa una in-
clinación progresiva del bucle hacia la derecha, hacia volúmenes ma-
yores, interpretada como manifestación de un remodelamiento ventri-
cular progresivo. El autor de la revisión comenta que el trabajo de Ky 
et al. demostraría por primera vez con tanta claridad la relación directa 
entre la gravedad de la sintomatología de la insuficiencia cardíaca y el 
progresivo remodelamiento ventricular y desacople ventrículo-arterial.
Según demuestran estos gráficos de Burkhoff, los valores de FE sig-
nificativamente menores encontrados en clases funcionales más ba-
jas se deberían principalmente a un mayor VFD (por remodelamien-
to) y secundariamente a un menor VS. La reducción del VS se debería 
a un aumento en la Ea (determinada principalmente por el aumento 
de la resistencia periférica total), sin cambios significativos en la Eessb.
También se ha estudiado el rol del modelo a acoplamiento ventrícu-
lo-arterial en la evaluación de la respuesta terapéutica temprana de 
la insuficiencia cardíaca aguda33. En un estudio prospectivo de 19 pa-
cientes internados por insuficiencia cardíaca aguda (habiendo exclui-
do a pacientes en shock o con arritmias sostenidas), se observó una 
disminución significativa de casi el 30% de la Ea, sin cambios en la 
Eessb, con una consiguiente disminución significativa en la relación 
Ea/Eessb, como respuesta al tratamiento endovenoso temprano (4±1 
días) con diuréticos del asa. Dicha mejoría en la relación Ea/Eessb se 
correlacionó con un descenso significativo del peso corporal y de los 
valores de péptido natriurético cerebral (BNP). 

2. INSUFICIENCIA CARDÍACA CON FRACCIÓN DE EYECCIÓN  
 CONSERVADA
Como mencionamos en el apartado previo, la FE es un fuerte pre-
dictor de desenlaces cardiovasculares en pacientes con IC-FEr. Ahora 
bien, en pacientes con IC-FEc, la FE pierde su valor como predictor34 y 
es necesario buscar otras variables que den cuenta de la función ven-
tricular y del pronóstico del paciente.
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Si bien los mecanismos subyacentes a la IC-FEc aún no se encuentran 
dilucidados por completo, se cree que la disfunción diastólica juega 
un rol importante35. Sin embargo, tal como argumentan Kawaguchi 
et al., la disfunción diastólica no explicaría adecuadamente por sí mis-
ma la labilidad en la regulación de la presión arterial, la marcada sen-
sibilidad a la precarga, y los síntomas paroxísticos característicos de 
la IC-FEc. Adicionalmente, la disfunción diastólica no es patognomó-
nica de esta patología, ya que es un hallazgo frecuente en pacien-
tes añosos con hipertensión arterial y sin insuficiencia cardíaca (36). 
Dichos razonamientos motivaron a estos autores a proponer como 
mecanismo fisiopatológico central de la IC-FEc al aumento de la ri-
gidez vascular y ventricular. Para ello, evaluaron la Ea, la Ees y el gra-
do de acoplamiento ventrículo-arterial (Ea/Ees) por métodos invasi-
vos en un total de 48 pacientes que conformaban cuatro grupos: el 
grupo de pacientes con IC-FEc, el grupo de pacientes normotensos 
jóvenes (< 50 años de edad) (NJ), el grupo de pacientes normotensos 
con una edad similar al grupo con insuficiencia cardíaca (≥ 50 años 
de edad) (NE) y el grupo de pacientes con hipertensión arterial (HTA) 
(presión arterial sistólica ≥140 mmHg). Los autores encontraron que 
en pacientes control la Ea presentaba valores similares a la Ees, mien-
tras que en pacientes con IC-FEc la Ees aumentaba desproporciona-
damente con respecto a la Ea (ver Figura 8A). En el análisis por gru-
pos se encontró que en pacientes con IC-FEc la Ees era casi 200% ma-
yor que la de pacientes normotensos y 50% mayor que la de pacien-
tes hipertensos (HTA) y que la Ea era ligeramente mayor que en el 
resto de los grupos. Sin embargo la relación Ea/Ees resultante era si-
milar entre pacientes con IC-FEc y pacientes hipertensos (HTA) y sig-
nificativamente mayor respecto a los grupos normotensos (NJ y NE) 
(ver Figura 8B). Este aumento combinado de la rigidez tanto arterial 
como ventricular incrementaría la sensibilidad del sistema ante cam-
bios en las condiciones de carga, lo que conllevaría a grandes varia-
ciones en la presión arterial. Esto fue demostrado a partir del registro 
de bucles de presión-volumen antes y después de una maniobra de 
handgrip (es decir, con el apriete de puños) en pacientes con IC-FEc, 
constatándose una marcada respuesta hipertensiva y una prolonga-
ción de la relajación ventricular. Esto explicaría la respuesta hiperten-
siva exacerbada de los pacientes con IC-FEc ante esfuerzos, y la labili-
dad ante disminuciones de precarga (por ejemplo, con el uso de diu-
réticos). Una última consecuencia de este fenómeno sería el mayor 
consumo miocárdico energético necesario para desplazar un volu-
men de sangre, a raíz del incremento en la Ea y Ees37. Esto se constató 
por los autores mediante un modelo teórico cuya representación grá-
fica puede observarse en la Figura 8C. A partir de dicha figura puede 
apreciarse que el costo energético miocárdico es mayor cuanto ma-
yor sea la Ea y la Ees, alcanzando valores 50% mayores en pacientes 
con IC-FEc en relación a los grupos control, pudiendo actuar como 
factor limitante en pacientes con reservas disminuidas por enferme-
dad coronaria concomitante.
Por último, el acoplamiento ventrículo-arterial también ha sido uti-
lizado como parámetro de evaluación de terapéuticas en pacien-
tes con IC-FEc. Hummel et al. evaluaron el efecto de la dieta DASH/
SRD (sodium-restricted dietary approaches to stop hypertension), una 
dieta restringida en sodio, con una ingesta objetivo de sodio de 50 
mmol/2100 kcal) durante 21 días sobre los parámetros de acopla-

miento ventrículo-arterial determinados por el método de latido úni-
co, en 13 pacientes con IC-FEc. En la comparación de los valores pre-
vios y posteriores a la dieta DASH/SRD, se encontró una reducción 
significativa en la Ea (2,0±0,4 a 1,7±0,4 mmHg/ml; ΔEa =−0,3±0,3 
mmHg/ml; p = 0,007). Dado que la Ees prácticamente no cambió de 
manera significativa (2,9±0,4 a 2,8±0,5; ΔEes=−0,2±0,5 mmHg/ml; p 
=0,48), la inversa del acoplamiento ventrículo-arterial (definida como 
Ees/Ea) aumentó (1,5±0,3 a 1,7±0,4; Δ Ees/Ea =−0,2±0,3; p=0,04) 
(Figura 8D). Estos resultados indicarían que una dieta restringida en 
sodio podría aumentar la eficiencia mecánica energética del ventrí-
culo izquierdo en pacientes con IC-FEc38.

B. DESACOPLE VENTRÍCULO-ARTERIAL DEBIDO A UN  
AUMENTO DE LA ELASTANCIA ARTERIAL (Ea)

1. HIPERTENSIÓN ARTERIAL
Existe evidencia que vincula a la hipertensión arterial con la acelera-
ción del proceso de aumento de la rigidez vascular y ventricular, nor-
malmente asociados al envejecimiento39. A la vez, la hipertensión ar-
terial también se encuentra asociada a la IC-FEc, por lo que la imple-
mentación de estrategias antihipertensivas efectivas es considerada 
un asunto de fundamental importancia para la salud pública40.
El modelo de acoplamiento ventrículo-arterial se ha postulado como 
un indicador diagnóstico precoz de falla ventricular en este contexto. 
En una población de 128 pacientes hipertensos estratificados en ter-
cilos según el ángulo de twist del ventrículo izquierdo (es decir, según 
el ángulo neto absoluto entre las diferencias de rotación apical y ba-
sal de ventrículo izquierdo, de manera tal que: 1er tercilo: twist <19°; 
2do tercilo: twist ≤27; 3er tercilo: twist >27°) comparado con un gru-
po control de pacientes normotensos, se observó una fuerte correla-
ción inversa entre el ángulo de twist del ventrículo izquierdo y el gra-
do de acoplamiento ventrículo arterial (Ea/Ees). Los autores postula-
ron que en pacientes hipertensos un ángulo de twist reducido junto 
con una relación Ea/Ees aumentada indicarían un deterioro tempra-
no de la función sistólica, más allá de una FE conservada41.
El modelo de Ea/Ees también se ha utilizado como desenlace en la 
evaluación de terapias antihipertensivas. Osranek et al. estudiaron la 
respuesta a drogas antihipertensivas en 18 pacientes con hiperten-
sión arterial crónica (con presión arterial sistólica > 140 mmHg en el 
último año, sin tratamiento médico o con tratamiento insuficiente). 
Las drogas fueron adicionadas de manera escalonada y jerarquiza-
das por categorías de primera y segunda línea, según las recomen-
daciones internacionales. El tratamiento fue orientado hacia alcan-
zar una presión arterial sistólica objetivo < 120 mmHg. Se utilizaron 
en orden de frecuencia: inhibidores de la angiotensina II, tiazidas, be-
tabloqueantes, bloqueantes cálcicos e inhibidores de la enzima con-
vertidora de angiotensina. Los pacientes fueron evaluados por méto-
dos no invasivos (mediante el registro ecocardiográfico de volúme-
nes ventriculares y la estimación de presiones aórticas centrales por 
tonometría de aplanamiento de la arteria radial) que permitieron es-
timar la Ea y Ees, primero en reposo y luego durante un aumento de 
la poscarga mediante la maniobra de ejercicio isométrico de hand-
grip (Figuras 9C y D)42. Luego de 142±67 días de tratamiento antihi-
pertensivo, además de registrarse una disminución significativa en la 
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presión arterial sistólica (150,9±14,6 a 119,9±9,2 mmHg; p<0,00001), 
se constató un aumento significativo de la Ees y una disminución sig-
nificativa de la Ea, con la consiguiente disminución de la relación Ea/
Ees (1,1±0,8 a 0,4±0,2; p<0,0002). Se observó una mejoría de la efi-
ciencia mecánica (EW/M2O2) tanto en reposo como durante la ma-
niobra de handgrip. El volumen de fin de sístole del ventrículo iz-
quierdo, el espesor septal y la FE determinados ecocardiográficamen-
te no se habían modificado. Los autores concluyeron que, en pacien-
tes con hipertensión arterial, la reducción de la presión arterial des-
plaza al punto de Ea/Ees hacia un estado de mayor optimización de 
la eficiencia mecánica y que esto ocurre antes de detectarse cambios 
significativos en la geometría ventricular, pudiendo quizás ser éste el 
mecanismo responsable de la mejoría clínica temprana observada en 
algunos pacientes bajo tratamiento antihipertensivo.
Lam et al. luego realizaron un estudio de características similares al 
previo, pero esta vez enrolando a 527 pacientes hipertensos duran-
te 24-38 semanas. Los investigadores evaluaron el grado de Ea/Ees 
por el método de latido único y constataron una reducción signifi-
cativa de la relación Ea/Ees (0,73±0,19 a 0,68±0,16; p<0,001), que 
se correlacionó de manera inversa con cambios en la eficiencia de 
trabajo (EW/APV) del ventrículo izquierdo (r=−0,98; p<0,001). Al 
realizar el ajuste por edad y por grado de descenso de la presión ar-
terial, se encontró que en las mujeres y en los individuos obesos el 
grado de mejoría del Ea/Ees era menor, comparado con el de hom-
bres y el de individuos no obesos (p=0,04 y 0,007, respectivamente) 
(Figura 9E). Estos resultados podrían interpretarse, según los au-
tores, como una menor reversibilidad en los cambios de estructu-
ra-función en estos subgrupos de pacientes, lo que posiblemente 
podría explicar su mayor susceptibilidad hacia el desarrollo de insu-
ficiencia cardíaca43.

2. DISFUNCIÓN DEL VENTRÍCULO DERECHO
El ventrículo derecho tiene un rol fundamental en el mantenimien-
to de la estabilidad hemodinámica. Esto se pone de manifiesto en si-
tuaciones que generan su disfunción aguda o crónica, ya sea debido 
a fenómenos intrínsecos que lo alteren (por ejemplo, infarto del ven-
trículo derecho) o secundario al aumento de su poscarga (por ejem-
plo, por hipertensión pulmonar o por cardiopatías congénitas con so-
brecarga y falla crónica del ventrículo derecho).
El modelo de Ea/Ees aplicado al ventrículo derecho podría esclarecer 
los mecanismos asociados a estos trastornos. Esto fue estudiado por 
Guihaire et al. en un modelo porcino de hipertensión pulmonar cróni-
ca inducida por ligación de la arteria pulmonar izquierda y emboliza-
ción semanal de las arterias lobares derechas, aplicando métodos in-
vasivos por catéter de conductancia. Luego de 6 semanas de induc-
ción experimental de hipertensión pulmonar (HTP), la presión media 
de la arteria pulmonar (MPAP), la Ea (35±9 vs. 14±2 mmHg; p< 0,01) y 
la Ees (0,55±0,09 vs. 0,38±0,05; p<0,001) eran significativamente ma-
yores en el grupo de HTP en relación al grupo control. Sin embargo, 
debido a un incremento menor en la Ees en relación al incremento de 
la E), la inversa del acoplamiento ventrículo-arterial (es decir, Ees/Ea) 
fue significativamente menor en el grupo de HTP respecto al grupo 
control (0,68±0,17 vs. 1,18±0,18; p<0,001), indicando un desacople 
ventrículo-arterial en el grupo de HTP (Figura 10)44.

El modelo de acoplamiento ventrículo arterial también ha sido utili-
zado en la evaluación del tratamiento de la falla del ventrículo dere-
cho. En un modelo porcino de disfunción aguda del ventrículo de-
recho (inducida por episodios repetidos de isquemia y reperfusión, 
junto con la constricción temporaria de la arteria pulmonar), se eva-
luó el efecto del levosimendán sobre los parámetros de acoplamien-
to ventricular derecho. La inducción de falla ventricular derecha agu-
da generó una disminución de la Ees derecha y un aumento de la Ea 
derecha, lo que disminuyó la inversa del acoplamiento (es decir, Ees/
Ea) (1,23±0,38 a 0,64±0,21; p<0,3). El tratamiento con levosimendán 
aumentó la Ees derecha y redujo la Ea, restaurando el acoplamien-
to ventrículo-arterial a valores normales (Ees/Ea=1,54±0,51)45. Por úl-
timo, este modelo también fue utilizado por Latus et al. para evaluar 
la respuesta terapéutica a la dobutamina en 24 pacientes en período 
posoperatorio inmediato de cirugía reparadora de tetralogía de Fallot. 
Dicho estudio encontró que la dobutamina no mejoraba el acopla-
miento ventrículo-arterial derecho al considerar a la población total 
del estudio, pero sí lo hacía al considerar solamente a los subgrupos 
de pacientes tratados con parche transanular y por abordaje transa-
trial. Los autores concluyeron que el modelo de acoplamiento ventrí-
culo-arterial derecho permite demostrar que la respuesta terapéuti-
ca a la dobutamina es dependiente de la estrategia quirúrgica imple-
mentada en la cirugía reparadora de tetralogía de Falllot46.

DISCUSIÓN

Las contribuciones más importantes a la concepción actual de mecá-
nica cardíaca son: la teoría de contracción ventricular analizada como 
elastancia en función del tiempo por Suga, la elastancia de fin de sís-
tole (Ees) como indicador de contractilidad ventricular independien-
te de las cargas por Suga y Sagawa y la elastancia arterial efectiva (Ea), 
como parámetro integral de la poscarga 2,5-7,47-49.
El acoplamiento ventrículo-arterial (Ea/Ees) ha mostrado ser un índice 
fidedigno del rendimiento mecánico cardiovascular5. El balance en-
tre el consumo miocárdico de oxígeno y la energía mecánica reque-
rida para desarrollar este trabajo pareciera ser óptimo cuando el co-
razón y el sistema vascular periférico se encuentran apropiadamente 
acoplados2,3. En un estudio en hombres y mujeres sanos, se encontró 
un valor de acoplamiento ventrículo-arterial (Ea/eEes) de 1,0±0,3625.
No obstante el amplio reconocimiento de este modelo por fisiólogos 
e investigadores básicos en la evaluación de las propiedades mecáni-
cas ventriculares, su inserción en la práctica y en la investigación clíni-
ca se verían muy limitados por la necesidad de implementar métodos 
invasivos para la medición de valores de presión y volumen1.
La posibilidad de una estimación no invasiva de las relaciones de presión 
y volumen, mediante el método del latido único, permitió al modelo in-
gresar a la práctica médica1,26, proponiéndose aplicaciones en áreas tan 
diversas como la hipertensión arterial crónica y el shock séptico.
A pesar de la adecuada validación del acoplamiento ventrículo-arte-
rial a través del modelo de latido único y de los numerosos estudios  
valiosos que le sucedieron, dicho abordaje presenta algunas limita-
ciones, tal como expone Burkhoff en su revisión más reciente29.
Si bien la Ees es considerada uno de los índices más confiables de con-
tractilidad ventricular, es necesario tener en cuenta las implicancias de las 
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posibles desviaciones del comportamiento ideal, por ejemplo, ante cam-
bios extremos en la contractilidad y en el remodelamiento cardíaco1. En 
primer lugar, el volumen de corrección (Vd) verdadero puede aumentar 
ante un remodelamiento significativo51. En segundo lugar, la curva de re-
lación de presión-volumen de fin de sístole (RPVFS) puede volverse no 
lineal en corazones con dilatación y remodelamiento extremos52. Para 
constatar esta pérdida de la linealidad es necesario registrar datos a lo lar-
go de un amplio rango de presiones, lo cual no suele ser posible reali-
zarlo en pacientes. Los experimentos publicados ilustrando este fenóme-
no provienen de corazones humanos perfundidos ex vivo en el momento 
del trasplante53. En estos estudios, la extrapolación de la curva de RPVFS a 
rangos de bajas presiones mostró ser particularmente poco fidedigna. De 
esta manera, al estimar las relaciones de presión-volumen a través de un 
rango estrecho o al aplicar el modelo de latido único, el rango de presio-
nes bajas de la curva de RPVFS puede no reflejar la realidad.
Quizás pudiera argumentarse que los conceptos que subraya el mode-
lo de acoplamiento ventrículo-arterial son previamente bien conocidos 
y contemplados incluso tradicionalmente en la medicina. ¿Qué médico 
no tomaría en cuenta la poscarga a la hora de evaluar la función ventri-
cular? Sin embargo, la oportunidad de expresar estos conceptos cuan-
titativamente, mediante el parámetro de acoplamiento ventrículo-ar-

terial (Ea/Ees) es quizás el principal aporte de este modelo a la prácti-
ca médica, tal como la FE ofrece la posibilidad de cuantificar la contrac-
tilidad ventricular, aún dentro de sus limitaciones54. Esta posibilidad de 
dimensionar la interacción entre elementos del sistema cardiovascular, 
hasta el momento restringida al ámbito conceptual y cualitativo, abre 
interrogantes acerca de cómo se correlacionará este parámetro con 
otros también cuantificables. Por ejemplo, dada la interesante asocia-
ción establecida por Ky et al. entre acoplamiento ventrículo-arterial (Ea/
Ees) y desenlaces clínicos en pacientes con IC-FEr, surge la pregunta de 
cómo se correlacionará el valor del acople (Ea/Ees) con otros paráme-
tros de relevancia clínica en este escenario, por ejemplo, el valor de tro-
ponina o el del péptido natriurético cerebral (BNP)30.

CONCLUSIÓN

El modelo de acoplamiento ventrículo-arterial (Ea/Ees) ha recorri-
do un largo camino desde sus orígenes en los laboratorios de expe-
rimentación animal en la Universidad de Tokio. Sin embargo, aún hoy 
pareciera estar a la vera de la introducción en la práctica clínica diaria. 
Hemos desenrollado el ovillo de Ariadna. Ahora queda tan sólo dejar-
lo guiarnos el camino y descubrir a dónde nos llevará.
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RESUMEN
Objetivos. Evaluar la incidencia de la fibrilación auricular en el posoperatorio de 
cirugía cardiovascular (FAPO) en la fase intrahospitalaria mediante la implemen-
tación de un protocolo de profilaxis. Determinar los predictores de fibrilación au-
ricular (FA) en nuestra población.  
Materiales y métodos. Estudio prospectivo. Se incluyeron pacientes consecutivos des-
de el posoperatorio inmediato hasta el egreso hospitalario de cirugía cardiovascular de 
adultos. Criterios de exclusión: antecedentes de arritmia supraventricular, marcapasos y 
cirugía de Mazze. Desde junio del 2011 se aplicó a todos los pacientes el protocolo de 
profilaxis de fibrilación auricular, iniciado a las 12 hs del posoperatorio: 1) si la  FC es me-
nor a 60 o hay bloqueo AV no se iniciaban antiarrítmicos hasta la mejoría de dichos pa-
rámetros; 2) en posoperatorio no complicado, se administraba atenolol si la fracción de 
eyección era ≥30%, bisoprolol si era <30% o en pacientes con EPOC severo; 3) en po-
soperatorio complicado con síndrome de bajo volumen minuto o vasoplejía se indicó 
amiodarona y cuando la condición clínica lo permitía se rotaba a betabloqueante. Para 
evaluar el objetivo del estudio se dividió a la población en dos grupos: 1) posterior a la 
implementación del protocolo de FA (PROTFA) y 2) previo a la utilización del mismo,  en 
donde se indicaba profilaxis con betabloqueantes al segundo día de la cirugía y no se 
utilizaba amiodarona en el posoperatorio complicado (PREPRO). 
Resultados. Desde julio de 2010 hasta abril del 2013 se incluyeron 251 pacientes, 
126 fueron exclusivamente cirugías de revascularización miocárdica (CRM) y 125 
otras cirugías (73 fueron recambios valvulares aórticos, RVAo). El grupo posterior 
a la implementación del protocolo de FA (PROTFA) estaba compuesto por  205 
pacientes y el previo a la utilización del protocolo (PREPROT) por 46. 
La incidencia de la FAPO fue menor en el grupo PROTFA (OR=0,39; IC95%: 0,18-
0,88; p=0,022). Los predictores de FAPO en el análisis de regresión logística fue-
ron: sexo masculino (OR=8,4; IC95%; 1,69-41,6), edad mayor a 70 años (OR=2,39, 
IC95%: 1,0-5,2), EPOC (OR=3,4; IC95%: 1,0-10,9), sangrado significativo (OR=3,5; 
IC95%: 1,3-9,4) y el síndrome de bajo volumen minuto (OR=4,0; IC95%: 1,4-11). 
Conclusiones. La implementación de un protocolo para profilaxis de FAPO desde 
el posoperatorio hasta el alta hospitalaria permitió reducir su prevalencia,  princi-
palmente en cirugías de RVAo. No se identificaron variables preoperatorias y po-
soperatorias que permitieron estimar el riesgo de presentar FAPO.

Palabras clave: fibrilación auricular, cirugía cardiovascular, complicaciones poso-
peratorias.

ABSTRACT
Aim: To evaluate the incidence of atrial fibrillation after cardiovascular surgery 
(POAF) during the hospital stay by implementing a protocol for prophylaxis. To 
determine predictors of atrial fibrillation (AF) in our population.
Materials and Methods: A prospective study. Consecutive patients were included from 
the immediate postoperative period until hospital discharge after adult cardiovascular 
surgery. Exclusion criteria: history of supraventricular arrhythmia, pacemaker and Maze 
surgery. Since June 2011 the protocol prophylaxis of atrial fibrillation was applied to all 
patients, initiated at 12 hours postoperatively (Figure 1). 1) If HR was less than 60 or the-
re was AV block, antiarrhythmics were not initiated until the improvement of these pa-
rameters. 2) In uncomplicated postoperative, atenolol was administered if the ejection 
fraction was ≥30%, bisoprolol if <30% or in patients with severe COPD. 3) When com-
plicated with postoperative low cardiac output syndrome or vasoplegia, amiodarone 
was indicated and when the clinical condition allowed it, the beta blocker was rotated. 
To evaluate the objective of the study the population was divided into two groups: 1) 
after the implementation of the FA protocol (PROTFA) and 2) prior to the use thereof, in 
which prophylaxis was indicated with beta blockers on the second day after the sur-
gery and amiodarone was not used in the complicated postoperative (PREPRO).
Results: Since July 2010 to April 2013 251 patients were included, 126 were ex-
clusively myocardial revascularization surgeries (CRM), and 125 other surgeries 
(73 aortic valve replacements were, AVR). The post-AF protocol implementation 
(PROTFA) group consisted of 205 patients and the group prior to the use of the 
protocol (PREPROT) of 46.
The incidence of FAPO PROTFA was lower in the group (OR 0.39, CI 0.18 to 0.88, 
p 0.022). Predictors of FAPO in the logistic regression analysis were male gender 
(OR 8.4, 95% CI 1.69 to 41.6), older than 70 years (OR 2.39, 95% CI 1.0- 5.2), COPD 
(OR 3.4, 95% CI 1.0-10.9), significant bleeding (OR 3.5, 95% CI 1,3-9.4), and low 
cardiac output syndrome (OR 4.0, 95% CI 1 4-11).
Conclusions: The implementation of a protocol for prophylaxis of FAPO since the 
postoperative until hospital discharge allowed to reduce the prevalence of it, 
mainly in AVR surgery. No preoperative and postoperative variables that would 
allow estimating the risk of FAPO were identified.

Keywords: atrial fibrillation, cardiovascular surgical procedures, postoperative 
complications.
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INTRODUCCIÓN

La fibrilación auricular (FA) es la arritmia más frecuente y cons-
tituye la complicación médica de mayor prevalencia en el poso-
peratorio de cirugía cardiovascular.
Es importante señalar que existe un aumento del número de 
cirugías cardiovasculares con la presencia de pacientes año-
sos, asociado al hecho de un aumento en el número de indivi-
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duos diabéticos, con enfermedad pulmonar obstructiva crónica 
(EPOC), infarto de miocardio, deterioro severo de la función ven-
tricular que tienen indicación de cirugías de urgencia, combina-
das o reoperación. En consecuencia, se evidencia un incremen-
to en las complicaciones del posoperatorio, de las que la FA es la 
más frecuente. La incidencia varía de acuerdo con las diferentes 
publicaciones, ya que depende del tipo de cirugía y los métodos 
diagnósticos utilizados1.
La FA del posoperatorio de cirugía cardiovascular (FAPO) ocurre 
en el 15-40% después de la cirugía de revascularización miocár-
dica (CRM), aumentando a un 37-50% en cirugías de reemplazo 
valvular y al 60% en cirugías combinadas2,3.
Dado el impacto de la FAPO, es importante focalizar en su pre-
vención con el fin de reducir la morbimortalidad causada por 
tromboembolismo, accidente cerebrovascular, insuficiencia car-
díaca, sumado al incremento en los días de hospitalización y en 
los recursos utilizados durante la internación. 
La FAPO se define como una arritmia auricular, expresada elec-
trocardiográficamente con ausencia de onda P e irregularidad 
de los intervalos R-R que ocurre como complicación del posope-
ratorio de cirugía cardiovascular.
Según un estudio prospectivo, multicéntrico, con 4657 pacien-
tes incluidos, la FAPO ocurre mayormente en el segundo día de 
la cirugía, el 43% es recurrente, siendo más común dentro de 
los dos primeros días del primer episodio4. La causa por la cual 
se produce en el segundo día posoperatorio no es clara; se cree 
que ello se debe al aumento de catecolaminas y la respuesta 
inflamatoria.
Está descripta la FA de aparición tardía, luego de los trece días 
del egreso hospitalario (durante la rehabilitación cardiovascu-
lar); en el 11% es asintomática y en el 4,4% se trata del primer 
episodio5.
Hay estudios poblacionales de pacientes en posoperatorio de 
CRM, que muestran una incidencia en Europa del Este de 41,6%, 
EE.UU. 33,7%, Canadá 36,6%, Europa 34%, Reino Unido 31,6%, 
Sudamérica 17,4% y Asia 15,7%6.

MATERIALES Y MÉTODOS

Estudio observacional, prospectivo. 
Criterios de inclusión: pacientes consecutivos desde el posope-
ratorio inmediato hasta el egreso hospitalario de cirugía cardio-
vascular de adultos.
Criterios de exclusión: antecedentes de arritmia supraventricu-
lar, marcapasos y cirugía de Mazze.
Protocolo: desde el 11 de junio de 2011 se aplicó en todos los pa-
cientes un protocolo de profilaxis de la fibrilación posoperatoria 
(FAPO), iniciada a las 12 horas del posoperatorio (Figura 1). 

1. Si la FC es menor de 60 latidos por minuto o hay bloqueo 
AV, no se iniciaron antiarrítmicos hasta la mejoría de dichos 
parámetros.

2. Posoperatorio sin complicaciones (hemodinámicamente es-
table): de acuerdo con la función ventricular, si presentaba 

fracción de eyección (FEy) menor de 30% y/o EPOC severo 
se indicaba bisoprolol 5 mg/día. Si la FEy era mayor de 30% 
se indicaba atenolol 50 mg/día.

3. Posoperatorio complicado (bajo volumen minuto y/o vasoplejía 
con requerimiento de inotrópicos o vasopresores): se indicaba car-
ga de amiodarona (150 mg en 30 minutos) y mantenimiento (15 
mg/kg/24 hs). Posteriormente, si la condición clínica lo permitía, se 
rotaba a betabloqueantes según lo descripto previamente.

Para evaluar el objetivo del estudio se dividió a la población en 
dos grupos:

1. Posterior a la implementación del protocolo (ProtFA).
2. Previo a su utilización, en donde se indicaba profilaxis con betablo-

queantes al segundo día de la cirugía y no se utilizaba amiodarona 
en el posoperatorio complicado (PreProt). El protocolo tiene el ob-
jetivo de adecuar los diferentes antiarrítmicos a la condición clínica 
y garantizar a todos los pacientes una profilaxis adecuada.

FC < 60 o BAV 

Post-OP normalPost-OP complicado

SBVM o VASOPLEJÍA FUNCIÓN VENTRICULAR

SÍ

FEy

< 30% o EPOC severa > 30%

*** Bisopropol
5 mg

Resuelto SBVM o VASOPLEJÍA
rotar a betabloqueantes

*** Amiodarona
(* carga y ** mantenimiento)

(Clase II)

*** Atenolol
50 mg o vo

(Clase I)

                             (suspender profilaxis)

FC < 60 o BAV 1er grado

NO

No profilaxis

PROFILAXIS DE FIBRILACIÓN AURICULAR
(1er día post-OP CCV)

30% < FEy > 30%

Bisopropol Atenolol

Figura 1.  Protocolo de profilaxis de la fibrilación posoperatoria (FAPO). * Carga de 150 mg en 
100 ml dextrosa por 15’ (400 ml/h). ** Mantenimiento 15 mg/kg amiodarona. Ejemplo: 1050 
mg en 100 ml dextrosa para 70 kg). *** Si la opción inicial es amiodarona y si las condiciones 
clínicas lo permiten se puede rotar a atenolol o bisoprolol.
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RESULTADOS

Desde julio de 2010 hasta abril del 2013 se incluyeron 251 pa-
cientes, 126 fueron exclusivamente CRM y 125 otras cirugías (73 
fueron recambio valvulares aórticos, RVAo). El grupo ProtFA que-
dó compuesto por 205 pacientes y el PreProt por 46. No hubo 
diferencias significativas en las variables analizadas (Tabla 1).
La incidencia de la FAPO fue menor en el grupo ProtFA (OR=0,39; 
IC95%: 0,18-0,88; p=0,022). Dicha reducción fue estadísticamen-
te significativa en los pacientes operados a los que no se les rea-
lizó CRM, especialmente en el grupo RVAo. Los resultados se 
muestran en la Tabla 2; el análisis estadístico se realizó median-
te Chi2 y test de Fisher, según correspondiera.
En el análisis univariado surgieron como predictores de FAPO el 
sexo masculino, CRM previa y antecedentes de EPOC (Tabla 3). 
En el análisis de regresión logística, el sexo masculino (OR=8,4; 
IC95%: 1,69-41,6), edad mayor a 70 años (OR=2,39; IC95%: 1,0-
5,2), EPOC (OR=3,4; IC95%: 1,0-10,9), sangrado significativo 
(OR=03,5; IC95%: 1,3-9,4) y el síndrome de bajo volumen minu-
to (OR=4,0; IC95%: 1,4-11) fueron predictores.

DISCUSIÓN

La FAPO es la complicación médica más frecuente en el po-
soperatorio de cirugía cardiovascular, siendo una problemática 
creciente a lo largo de los años debido a que existe un mayor 
número de pacientes añosos con factores de riesgo asociados, 
sometidos a cirugías complejas. Esta arritmia es bien tolerada y 
se presenta como un problema temporario luego de la cirugía, 
por lo que resulta necesario focalizar la atención en esta com-
plicación frecuente, que aumenta la morbimortalidad y princi-
palmente afecta a los pacientes de edad avanzada que presen-
tan deterioro de la función ventricular7.
La FAPO se asocia a una serie de efectos deletéreos en estos pa-
cientes. En una serie de 3855 pacientes, la mortalidad intrahos-
pitalaria fue del 6% en quienes presentaron FA vs. 3%, y a los 6 
meses fue del 9% vs. 4%, respectivamente8.
En relación con el accidente cerebrovascular (ACV) y el acciden-
te isquémico transitorio (AIT), la incidencia varía de acuerdo con 
las diferentes publicaciones9,10. La presencia de trombo a nivel 
auricular, principalmente en la orejuela izquierda, puede ocurrir 
tempranamente en pacientes con FA, y se evidencia en el 30% 
de los pacientes, posterior a cirugía de reemplazo valvular y 14% 
luego de CRM11.
Si existe indicación de anticoagulación, porque la FA es persisten-
te, se incrementa el riesgo de sangrado asociado a cirugía mayor.

Tabla 1.

PreProt n=46 (%) ProtFA n=205 (%) p

Edad media/mediana 59±15 / 62 64±12 / 66 0,007

Femenino, n (%) 6 (13) 48 (23,4) 0,16

HTA 36 (78,2) 176 (85,8) 0,2 

TBQ 23 (50) 69 (33) 0,04

DBT 17 (36,9) 51 ( 24,8) 0,1

DLP 23 (50) 137 (66,8) 0,04

CRM previa 2 (4,3) 4 (1,9) 0,3 

RVAo previo 1 (2,2) 4 (139) 1

ATC previa 2 (4,3) 12 (5,8) 1

IAM no Q 4 (8,70) 10 (4,9 ( 0,2

IAM Q 4 (8,7) 25 (12,2) 0,6 

ICC previa 14 (30) 75 (36,7) 0,4 

FSVI
normal
leve
moderada
severa 

27 (65,8)
10 (20 (
1 (2,17)
8 (11,2) 

135 (58,7)
28 (13)
20 (9,7)

23 (11,2) 

0,4
0,2
0,3
0,3

Cr preop 0,99±0,2 1,05±0,6 

EPOC 6 (13 ( 11 (5,3) 0,09

Betabloq previo cx 31 (67) 147 (71,7) 0,5

Amiodarona previo cx 0 (0) 6 (2,9) 0,59

Inotrópico previo 0 (0) 6 (2,9) 0,5 

Betabloq post cx 30 (65,2) 109 (53,43) 0,18

Amiod post cx 17 (36,9) 130 (63,45) 0,0009

Compensado 46 (100) 193 (94,2) 0,1 

Shock cardiogénico 1 (2,45) 5 (2,17) 1

Con CEC 47 (84) 123 (60) 0,001

Mortalidad 2 (4,3) 8 (3,9) 1 

Tiempo CEC 78 min ± 43 61 min ± 48 0,04

Tiempo clampeo 54 min ± 35 47 min ± 37 0,2

Distrés respiratorio 3 (1,4) 3 (6,5) 0,07

Reoperación 1 (2,3) 5 (2,7) 1

Sangrado posoperatorio 8 (10,7) 22 (17,3) 0,21

Bajo vol min posop 10 (21) 16 (7,8) 0,01

Vasoplejía 22 (47,8) 87 (42,4) 0,5

Ac lac posop 3,5±1,3 2,8±3,5 0,17

Infarto perioperatorio 3 (6,5) 3(1,46) 0,07

Sepsis posop 3 (6,52) 5 (2,4) 0,16

Neumonía posop 2 (4,35) 4 (1,9) 0,3 

EuroSCORE 1,6±2 1,9±3,5 0,58

Glucemia 140±34 134±27 0,22

CRM pura 24 (50,0) 103 (49,5) 1

RVAo (con y sin CRM) 15 (31) 60 (28,8) 0,7 

Tabla 2.

ProtFA PreProt OR; IC95% p

FAPO total n (%) 25/205 (12,2) 12/46 (26,1) 039; 0,18-0,88 0,022 

FAPO en No CRM 12/103 (11,6) 10/22 (45,4) 0,16; 0,06-0,4 0,006

FAPO en CRM 13/102 (12,7) 2/24 (8,3) 1,5; 0,3-7,5 NS 

FAPO en RVAo 9/60 (15,0) 7/13 (53,8) 0,15; 0,04-0,58 0,005
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Otro aspecto importante es el impacto económico de la FAPO. En 
EE.UU. se calculó un total de 640.000 cirugías cardiovasculares anua-
les, teniendo una incidencia de FA del 30%, lo que generó un presu-
puesto mayor a 2.000 millones de dólares por año. De esta manera, se 
representa claramente el impacto en la salud pública, aunque estos 
datos no han sido analizados y publicados en Argentina12.
El protocolo de profilaxis de la FAPO realizado en nuestro cen-
tro tuvo como objetivo sistematizar e incluir a todos los pacien-
tes en posoperatorio de cirugía, ya que solo se contraindicaban 
los antiarrítmicos, a pacientes con bradicardia sinusal o con blo-
queo auriculoventricular. 
También se amplió la profilaxis a pacientes que quedaban ex-
cluidos cuando no se podía indicar betabloqueantes por hipo-
tensión arterial por SVBM, vasoplejía, falla de VD; en estos casos, 
la amiodarona demostró beneficio en la prevención de FAPO.

CONCLUSIÓN

La implementación de un protocolo para profilaxis de la FAPO 
desde el posoperatorio hasta el alta hospitalaria permitió redu-
cir su prevalencia, principalmente en cirugías de RVAo. No se de-
mostró beneficio en el posoperatorio de CRM. Se identificaron 
variables preoperatorias y posoperatorias que permitieron esti-
mar el riesgo de presentar FAPO. Es necesario continuar con in-
vestigaciones que permitan definir la utilidad de la profilaxis sis-
temática a todo paciente que esté cursando posoperatorio de 
cirugía cardíaca. 
Esto permitiría disminuir la incidencia de fibrilación auricu-
lar y de esta manera la morbimortalidad perioperatoria de los 
pacientes. 

Tabla 3. Análisis univariado para FAPO.

Presente (%) Ausente (%) OR IC 95% P

Masculino 35/197 (17,7) 2/54 (3,7) 5,61 1,3-24,1 0,008

HTA 31/212 (14,6) 6/39 (15,3) 0,94 0,3-2,4 1

TBQ 15/92 (16,3) 22/159 (13,8) 1,21 0,58-2,4 0,5

DBT 11/68(16,8) 26/183 (14,2) 0,52 0,5-2,4 0,6

Dislipemia 23/160 (14,3) 14/91 (15,3) 0,9 0,44-1,9 0,8

CRM previa 3/6 (8,11) 34/244(13,93 ( 6,1 1,19-31,8 0,04

RVAO previo 0/5 (0) 37/245 (15,1) 0,00 0,00-4,77 1

ATC previa 3/14(21,4) 34/237 (14,3) 1,62 0,43-6,14 0,44

IAM no Q 2/14 (5,41) 35/ 236 (14,8) 0,95 0,2-4,4 1

IAM Q 7/29 (24,14) 30/222 (13,5) 2,03 0,8-5,17 0,15

ICC previa 16/89 (17,9) 21/261 (13,04) 1,4 0,71-2,96 0,3

FFSVI normal 23/165 (13,9) 17/91(18,6) 0,7 0,35-1,42 0,3

FSVI leve 9/38 (23,6) 31/ 218 (14,2) 1,87 0,80-4,33 0,1

FSVI mod 2/22 (9,09) 38/234 (16,24) 0,5 0,11-2,2 0,5

FSVI severa 6/31 (19,3) 34/225 (15,11) 1,34 0,51-3,53 0,5

EPOC 7/ 17 (41,9) 30/ 234 (12,8) 4,7 1,6-13,4 0,005

Amiodarona previo 2/ 6 (33,3) 35 /244 (14,3) 2,98 0,5-16,9 0,2

B bloquean previo 26/178 (14,6) 11/73 (15,07) 0,9 0,44-2,07 1

Bbloq post 22/139 (15,8) 15/111 (13,5) 1,2 0,59-2,44 0,7

Amiodarona post 24/ 147 (16,3) 13/104 (12,5) 1,3 0,66-2,85 0,4

Inotropicos previo 36/245 (14,6) 1/6 (16,67) 1,16 0,13-10,2 1

Compensado 35/ 239 (14,6 ( 2/12 (16,6) 0,8 0,18-4,08 0,69

Shock cardiogénico 2/6 (33,3) 34/244 (13,9) 3 0,54-17,5 0,20

CEC 23/ 162 (14,2) 14/89 (15,7) 1,1 0,54-2,3 0,8

Muerte 5/ 10 (50) 32/241 (13,2) 6,5 1,79-23,8 0,007
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TUMORES CARDÍACOS PRIMARIOS EN POBLACIÓN ADULTA: 
EVOLUCIÓN A CORTO Y LARGO PLAZO

PRIMARY CARDIAC TUMORS IN ADULT POPULATION: TRENDS IN THE 
SHORT AND LONG TERM

MARÍA J. BLANCHET1, OMAR D. ÁLVAREZ2, ROMINA P. LAURINO2, MARTA L. NACKE1, PABLO M. AGUIRRE1, PATRICIA G. REYES1, GUILLERMO 
J. ARISTIMUÑO1, STELLA M. MACIN3

RESUMEN
Introducción. Los tumores cardíacos de tipo primario presentan una baja inci-
dencia en las diferentes series. La resección quirúrgica de los mismos se asocia a 
buena supervivencia a largo plazo.
Objetivos. Analizar características demográficas, variables asociadas a mortalidad 
intrahospitalaria y  evolución a  largo plazo en pacientes con tumores cardíacos 
primarios con tratamiento quirúrgico.
Material y Métodos. Del total de pacientes sometidos a cirugía cardiaca en el Ins-
tituto de Cardiología “Juana Francisca Cabral” en el período de enero del 2000 a 
octubre del 2013, 23 pacientes presentaron diagnóstico de tumor cardíaco pri-
mario. Se analizaron variables demográficas, mortalidad intrahospitalaria, varia-
bles asociadas y la evolución a largo plazo.
Resultados. De veintitrés pacientes sometidos a cirugía de resección de tumores prima-
rios, 65.2% fueron de sexo femenino, con edad media fue de 53,9±12  años. Presentaron 
un EuroSCORE de 3,64±3%. El 43,4% presentaron hipertensión arterial, 4,3% fueron dia-
béticos, el 13% hipotiroideos, el 26,1% tenían antecedente de accidente cerebrovascu-
lar isquémico, 30,4% diagnóstico previo de fibrilación auricular. El síntoma más frecuen-
te a la consulta fue disnea (65,2%), (6 pacientes (26,1%) presentaron accidente cerebro 
vascular) y el 56,5% desarrollaron insuficiencia cardiaca. El 95,6% fueron tumores benig-
nos, representando el mixoma el 91,3%. La localización más frecuente fue a nivel de au-
rícula izquierda (87%).  El tiempo medio de circulación extracorpórea fue 56,7±26 minu-
tos. Las complicaciones intrahospitalarias fueron: 30,4%  nueva fibrilación auricular, 13% 
bajo gasto cardíaco, 4,3% sangrado, 13% fallo renal agudo, 4,3% vasoplejía. La mortali-
dad intrahospitalaria fue del 8,7%. En el análisis univariado la presencia de bajo gasto car-
diaco se asocio de forma independiente con  mortalidad intrahospitalaria (p=0,018). En 
el seguimiento a largo plazo a 137±13 meses se evidenció una supervivencia de 82,2%.
Conclusión. Los pacientes con tumores cardíacos primarios en nuestra pobla-
ción presentaron una predominancia del sexo femenino, con una alta incidencia 
de desarrollo de insuficiencia cardíaca. El mixoma fue el tumor cardíaco más fre-
cuente. La resección quirúrgica se asocia a resultados favorables a corto y largo 
plazo, presentando una baja morbimortalidad y tasa de recidiva.

Palabras clave: mixoma intracardíaco, tumores cardíacos, cirugía cardíaca.

ABSTRACT
Background: Primary cardiac tumors have a low incidence rate in different series. 
Their surgical resection is associated with good long-term survival.
Objectives: To analyze demographic variables associated with hospital mor-
tality and long-term outcome in patients with primary cardiac tumors with 
surgery.
Material and Methods: Of all patients undergoing cardiac surgery at the Insti-
tute of Cardiology Juana Francisca Cabral in the period from January 2000 to 
October 2013, 23 patients had diagnosis of primary cardiac tumor. Demogra-
phic variables, hospital mortality, associated variables and long-term outcome 
were analyzed.
Results: Twenty-three patients underwent surgical resection of primary tumors, 
65.2% were female, mean age was 53.9 ± 12 years. They presented a Eurosco-
re 3.64 ± 3%. 43.4% had hypertension, 4.3% were diabetic, 13% hypothyroid, 
26.1% had a history of ischemic cerebrovascular accident, 30.4% previous diag-
nosis of atrial fibrillation. The most frequent symptom was dyspnea (65.2%), (6 
patients (26.1%) had stroke) and 56.5% developed heart failure. 95.6% were be-
nign tumors, with myxoma accounting for 91.3%. The most common location 
was at the level of the left atrium (87%). The mean cardiopulmonary bypass 
time was 56.7 ± 26 minutes. In-hospital complications were 30.4% new atrial fi-
brillation, 13% low cardiac output, 4.3% bleeding, 13% acute renal failure, 4.3% 
vasoplegia. The hospital mortality was 8.7%. In the univariate analysis, the pre-
sence of low cardiac output was associated independently with hospital mor-
tality (p = 0.018). In the long-term follow-up in 137 ± 13 months, survival of 
82.2% was shown.
Conclusion: Patients with primary cardiac tumors in our population showed 
a predominance of females, with a high incidence of developing heart failure. 
The myxoma was the most common cardiac tumor. Surgical resection is associa-
ted with favorable short- and long-term results, with low morbidity and mortali-
ty and recurrence rate.

Keywords: Intracardiac myxoma, Cardiac Tumors, Cardiac Surgery.
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INTRODUCCIÓN

Los tumores cardíacos primarios presentan una incidencia de 0,001 
a 0,03 % en diferentes series de autopsias1. El 90% de estos son be-
nignos, a su vez el 80% están representados por mixomas2,3. Son de 
tipo intracavitarios, ubicándose predominantemente a nivel de la 
aurícula izquierda, afectan con mayor frecuencia al sexo femenino y 
se manifiestan entre la tercera y cuarta década de la vida4.
En su evolución pueden cursar con complicaciones, los eventos em-
bólicos se producen en un 30-40% de los pacientes con mixomas5. La 
disnea, signos de congestión derecha o edema agudo de pulmón re-
currente sugieren la obstrucción al flujo a nivel tricuspídeo o mitral. 
Son también frecuentes los episodios de dolor torácico o palpitacio-
nes6. Su diagnóstico se puede realizar por ecocardiografía, tomografía 
computada y resonancia nuclear magnética7.
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En cuanto a su tratamiento, la resección quirúrgica de los tumores 
cardíacos primarios se asocia a una buena supervivencia a largo pla-
zo. Los predictores de mortalidad se hallan relacionados con la histo-
logía del tumor así como con la sintomatología8.
Debido a la baja frecuencia de esta entidad en estudios y ensayos clí-
nicos, el propósito de este análisis fue evaluar las características de-
mográficas y su evolución a corto y largo plazo en nuestra población.

MATERIAL Y MÉTODOS

Estudio retrospectivo, unicéntrico, observacional, que incluyó pacien-
tes hospitalizados con diagnóstico de tumor cardíaco primario en el 
Instituto de Cardiología de Corrientes “Juana Francisca Cabral”, some-
tidos a cirugía de resección tumoral, en el período del 1 de enero de 
2000 al 31 de octubre de 2013.
Criterios de inclusión: pacientes con diagnóstico de tumor cardíaco 
primario sometidos a cirugía de resección.
Criterios de exclusión: menores de 18 años, tumores cardíacos secun-
darios y pericárdicos.
La información se obtuvo a partir del análisis de registros de historias 
clínicas informatizadas y registros de procedimientos del servicio de 
cirugía cardiovascular y recuperación de adultos. Se registraron las ca-
racterísticas demográficas, antecedentes cardiovasculares y variables 
de laboratorio y del posoperatorio inmediato. La resección quirúrgi-
ca fue llevada a cabo mediante técnica quirúrgica convencional, con 
realización de esternotomía mediana y utilización de circulación ex-
tracorpórea. Posteriormente se enviaron fragmentos del material ex-
traído para su análisis anatomopatológico. Se realizó seguimiento clí-
nico, telefónico y ecocardiográfico a los pacientes.

ANÁLISIS ESTADÍSTICO

Las variables cualitativas se expresaron en porcentajes, y las diferen-
cias entre ellas fueron analizadas mediante el test de chi cuadrado. 
En los casos en los que las muestras eran pequeñas, las diferencias se 
analizaron con el test de Fisher.
Las variables cuantitativas se expresaron en medias con desvíos es-
tándar, y sus diferencias fueron analizadas mediante el test de la t, o 
test no paramétricos según correspondía.
Se construyó curva de Kaplan-Meier para evaluar supervivencia a lar-
go plazo.
El análisis estadístico se llevó a cabo con el software IBM SPSS 
21. Se consideró estadísticamente significativo un valor de p 
menor de 0,05.

RESULTADOS

En el período comprendido entre el 1 de enero de 2000 al 31 de octu-
bre de 2013, se llevaron a cabo 4420 cirugías cardíacas, en 23 casos se 
trató de un tumor cardíaco primario (0,47%). El diagnóstico preopera-
torio se realizó mediante ecocardiograma Doppler transtorácico, siendo 
complementado en ocasiones por otros métodos: resonancia nuclear 
magnética cardíaca en el 26,1%, ecocardiograma transesofágico en el 
4,3% de la población y tomografía computada en el 4,3%.

En cuanto a las características basales, la edad media de presentación 
fue de 53,9±12 años. El 65,2% de los pacientes fueron de sexo feme-
nino. Presentaron un EuroSCORE de 3,64±3%. Las características ba-
sales se listan en la Tabla 1.
Los síntomas preoperatorios fueron: disnea en 15 pacientes (65,2%), 
dolor precordial 5 (21,7%), episodios de síncope 2 (8,7%), desarrolla-
ron insuficiencia cardiaca 13 pacientes (56,5%), eventos de accidente 
cerebro vascular isquémico 6 pacientes (26,1%) y no refirieron sínto-
mas 2 pacientes (8,7%). Los hallazgos ecocardiográficos al ingreso se 
resumen en la Tabla 2.
El tumor se localizó con mayor frecuencia a nivel de la aurícula iz-
quierda (87%), evidenciándose otras localizaciones como la aurícula 
derecha (8,7%) y ventrículo derecho (8,7%).
La histopatología del tumor se correspondió con: mixoma en 21 pa-
cientes (91,3%), un caso de hemangioma (4,3%) y angiosarcoma en 
un paciente (4,3%).
En cuanto al procedimiento quirúrgico, presentaron una media de 
tiempo de circulación extracorpórea de 56,7±26 minutos, con clam-
peo de aorta de 29,2±14 minutos. Dos pacientes se sometieron a ci-
rugía de revascularización miocárdica de manera concomitante a la 
cirugía de extracción del tumor. Las complicaciones presentadas en 
el posoperatorio se resumen en la Tabla 3. La mediana de días de 
internación requeridos en el área de recuperación cardiovascular de 
adultos fue de 2,9±2,1 y días totales de internación de 6,09±2,9.
La mortalidad intrahospitalaria fue del 8,7%, siendo significativamen-
te mayor en pacientes que desarrollaron bajo gasto cardíaco en el po-
soperatorio inmediato (p=0,018); no se evidenció una asociación en-
tre mortalidad y vasoplejía (p=0,89), sangrado (p=0,08) o fallo renal 
(p=0,24). El seguimiento medio fue de 137±13 meses, presentado una 
tasa de supervivencia del 82,2%. Se representa en el Gráfico 1. No se 
evidenciaron recidivas del tumor durante este periodo de seguimiento.

DISCUSIÓN

El presente trabajo evidencia que los pacientes con tumores cardía-
cos primarios en nuestra población son en su mayoría de sexo feme-
nino y presentan alta incidencia de desarrollo de insuficiencia cardía-

Tabla 1. Características basales de los pacientes.
Variable Número de pacientes 

Hipertensión arterial 10 (43,5%)

Diabetes mellitus 1 (4,3%)

Hipotiroidismo 3 (13%)

Fibrilación auricular crónica 7 (30,4%)

ACV isquémico 6 (26,1%)

Tabla 2. Variables ecocardiográficas pre operatorias.
Variables ecocardiográficas Valor

Diámetro de aurícula izquierda (mm) 43,4±7,5

Diámetro de raíz aórtica (mm) 30,4±4

Diámetro diastólico del ventrículo izquierdo (mm) 46,8±7,9

Diámetro sistólico del ventrículo izquierdo (mm) 30,1±7,7 

Diámetro de pared posterior (mm) 9,7±1,8 

Diámetro de septum interventricular (mm) 10,4±1,8 

Fracción de eyección del ventrículo izquierdo (%) 61,3±10
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ca. El mixoma fue el tumor más frecuente. La resección quirúrgica se 
asocia a resultados favorables a corto y largo plazo.

PREVALENCIA
Los tumores cardíacos primarios son una entidad poco frecuente en la 
práctica; la presente serie es el reflejo de 13 años de experiencia qui-
rúrgica en un centro cardiovascular. La incidencia de tumores cardíacos 
primarios fue del 0,5% (23/4420) a lo largo del correspondiente período 
de cirugías cardíacas generales. Kun Yu et al.11 durante un seguimien-
to de 9 años identificaron 242 pacientes que se sometieron a cirugía de 
extracción de tumores primarios cardíacos, representado el 0,71% del 
total de cirugías cardíacas en la población general; ambos porcentajes 
se encuentran dentro de los valores esperados.

CARACTERÍSTICAS DEMOGRÁFICAS
La distribución según sexo evidenció una clara predominancia del 
sexo femenino y una edad de presentación coincidente con series 
previas11,12. Un gran porcentaje de pacientes se hallaban sintomáti-
cos, lo cual indica una consulta y diagnóstico tardíos. Dos tercios de 
los pacientes presentaron disnea, probablemente debido a una pre-
dominancia de la localización a nivel de la aurícula izquierda pudien-
do ocasionar algún grado de estenosis mitral funcional. En los últi-
mos años el diagnóstico accidental de esta entidad ha ido en aumen-
to14, principalmente debido a la realización de estudios cardiovascula-
res de rutina, contrastando con nuestra serie en la cual el diagnósti-
co de tumor cardíaco se realiza en su gran mayoría una vez desarro-
llados los síntomas, que probablemente represente un menor grado 
de controles cardiovasculares en nuestro medio. 
La localización del tumor no difiere de las reportadas, siendo predo-
minantemente a nivel de la aurícula izquierda. Su ubicación a nivel de 
cavidades derechas es más frecuente en tumores primarios de tipo 
maligno como los angiosarcomas14.
El análisis histopatológico evidenció una clara predominancia de tu-
mores de tipo benigno en nuestra serie, los tumores malignos repre-
sentaron el 4,3%, contrastando con porcentajes mayores de tumores 
malignos reportados por otros autores11. 

El mixoma representó el 91,3% del total de los tumores primarios, va-
lor superior a los hallazgos de otros registros. Este hecho puede ver-
se justificado por haber excluido los tumores secundarios o metastá-
sicos por tratarse de un centro cardiovascular, sin servicio de oncolo-
gía incorporado.

MORBIMORTALIDAD
Las mayores complicaciones observadas en el posoperatorio fueron el 
bajo gasto cardíaco, el desarrollo de fallo renal, nueva fibrilación auricular 
y pericarditis. La mortalidad intrahospitalaria fue del 8,7%, relacionándose 
de manera significativa con el desarrollo de bajo gasto cardíaco. Las dife-
rentes series reportan mortalidad intrahospitalaria o a los 30 días que os-
cilan entre el 0 y el 3%12,13, cifra menor a la de nuestro centro. Elbardissi et 
al.15 reportaron en una serie de 323 pacientes una mortalidad a los 30 días 
del 2%. Evidenciaron que el predictor más significativo de mortalidad fue 
la histología del tumor, el tiempo del bypass cardiopulmonar y la clase 
funcional NYHA III/IV. Estos predictores de mortalidad no presentaron re-
lación significativa con los pacientes de nuestra serie, tal vez por el núme-
ro reducido de enfermos incluidos en el análisis.
En cuanto a la experiencia en Argentina, Marelli et al.16 presentaron 
una mortalidad intrahospitalaria del 12%, en una serie de 26 pacien-
tes con diagnóstico de tumor cardíaco primario con tratamiento qui-
rúrgico, asociado principalmente al desarrollo de síndrome de res-
puesta inflamatoria sistémica en el posoperatorio inmediato en una 
población con características demográficas similar a la nuestra. Gabe 
et al.17 reportaron una mortalidad intrahospitalaria del 3,2% en una 
serie argentina de 31 pacientes con mixomas sometidos a cirugía.

Tabla 3. Complicaciones pos operatorias.
Variable Número de pacientes 

Bajo gasto cardíaco 3 (13%)

Fallo renal agudo 3 (13%)

Vasoplejía 1 (4,3%)

Fibrilación auricular 7 (30,4%)

Bloqueo AV completo 1 (4,3%)

Pericarditis 9 (39,1%)
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Gráfico 1. Complicaciones post operatorias

 

Gráfico 2. Supervivencia a largo plazo.
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En el seguimiento a 11,4 años hemos evidenciado una supervivencia de 
82,2%, coincidiendo con valores reportados en series previas que han in-
cluido pacientes con mixomas en su mayoría12. Si analizamos la curva de 
supervivencia, el mayor porcentaje de muertes se presentó durante los 
primeros 30 días de seguimiento, relacionado a complicaciones del po-
soperatorio. En el seguimiento a largo plazo, el único evento de muerte 
se produjo en un paciente con tumor cardíaco maligno. En series que han 
incluido a pacientes con tumores cardíacos primarios de tipo maligno se 
evidenció un porcentaje de supervivencia menor, que se hallaba relacio-
nada con la histopatología de los tumores15. Nuestra serie incluyó un pa-
ciente con tumor cardíaco maligno, por lo que la evaluación del impacto 
de la histología no se puede llevar a cabo por el número reducido de este 
tipo tumoral, siendo los resultados comparables a series que han incluido 
en su totalidad tumores benignos.
No se ha evidenciado recidivas tumorales durante el seguimiento. 
Diferentes autores han descrito un aumento de recidiva en las formas 
familiares o presentaciones de mixomas múltiples (10-33%)18. Esta 

inexistente tasa de recurrencia en nuestra serie refleja la ausencia de 
estos cuadros clínicos en nuestra población. El tratamiento quirúrgico 
de tumores cardíacos sería definitivo, hecho demostrado por la baja 
recurrencia de los mismos.

LIMITACIONES
Las principales limitaciones del estudio son su carácter retrospectivo 
y unicéntrico y el escaso número de pacientes incluidos.

CONCLUSIÓN

Los pacientes con tumores cardíacos primarios en nuestra población 
presentaron una predominancia del sexo femenino, con una alta in-
cidencia de desarrollo de insuficiencia cardíaca. El mixoma fue el tu-
mor cardíaco más frecuente. La resección quirúrgica se asocia a resul-
tados favorables a corto y largo plazo, con bajas morbimortalidad y 
tasa de recidiva.
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CASO CLÍNICO  | CLINICAL CASE

TAPONAMIENTO CARDÍACO, UNA RARA COMPLICACIÓN DE LA 
ENFERMEDAD DE STILL DEL ADULTO. PRESENTACIÓN DE 2 CASOS

CARDIAC TAMPONADE IN ADULT ONSET STILL DISEASE. REPORT OF 2 CASES

AUGUSTO J. LÉPORI1, FERNANDO M. URINOVSKY2, VIVIANA ARIAS2, EDUARDO MOREYRA (H)3

RESUMEN
La enfermedad de Still del adulto (ESA) es una patología sistémica inflamatoria 
que se caracteriza por picos febriles acompañados de rash maculopapular y ar-
tralgias. En el 30% de los pacientes puede asociarse a manifestaciones cardiopul-
monares, y en menos de 5% de los pacientes se complica con derrame pericárdi-
co severo pudiendo culminar en taponamiento cardíaco. Reportamos  dos casos 
en adultos jóvenes de ESA complicados con taponamiento cardíaco, que requi-
rieron ventana pericárdica para el drenaje del fluido acumulado.

Palabras clave: enfermedad de Still del adulto, taponamiento cardíaco, pericarditis.

ABSTRACT
Adult-onset Still’s disease (AOSD) is a rare systemic inflammatory disease charac-
terized by quotidian fever, evanescent rash, and arthralgias. Approximately 30% 
of the affected patients have cardiopulmonary manifestations, and less than 5% 
may develop cardiac tamponade. We report 2 cases of AOSD complicated with 
cardiac tamponade that required surgical drainage.

Keywords: Still’s disease, adult-onset, cardiac tamponade, pericarditis.
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INTRODUCCIÓN

La enfermedad de Still del adulto (ESA) es una enfermedad inflama-
toria sistémica en la que 20-40% de los pacientes desarrollan com-
promiso cardiopulmonar (pericarditis no exudativa, pleuritis y más ra-
ramente miocarditis). Presentamos a continuación dos casos de ESA 
complicados con taponamiento cardíaco y necesidad de tratamien-
to quirúrgico.

CASO 1
Varón de 21 años, sin antecedentes personales, que refiere dis-
nea clase funcional II de un mes de evolución. Presentó epi-
sodios febriles >39ºC y rash evanescente en hemitórax su-
perior semanas antes de la consulta. Al examen físico eviden-
ció TA 115/60 mmHg, FC 95 lpm, ruidos cardíacos hipofonéti-
cos, sin pulso paradójico (signo de Kussmaul) ni otros hallazgos 
significativos. El electrocardiograma (ECG) no evidenció altera-
ciones. La radiografía de tórax mostró un índice cardiotorácico 
aumentado.
En la tomografía de tórax se observó derrame pericárdico mode-
rado a severo y derrame pleural leve bilateral (Figura 1). Se reali-

zó ecocardiograma Doppler transtorácico (ETT) que evidenció de-
rrame pericárdico moderado sin signos ecocardiográficos de tapo-
namiento cardíaco.
El paciente permaneció internado en sala general para estudio clíni-
co y se inició tratamiento con ibuprofeno 600 mg cada 6 hs y predni-
sona 0,5 mg/kg.
Se solicitó laboratorio, el cual presentó glóbulos blancos de 28.000/
mm3 con 80% de neutrófilos, PCR 3 mg% (VN hasta 0,5 mg%), eri-
trosedimentación 61 mm, y ferritina 1100 ng/ml (VN 30-400 ng/ml). 
Anticuerpos antinucleares (ANA) y factor reumatoide (FR) negativos.
A las 72 hs de iniciado el tratamiento presentó empeoramiento de su 
estado general, evidenciándose signos clínicos de taponamiento car-
díaco (taquicardia, hipotensión arterial y pulso paradójico). Se repitió 
el ecocardiograma Doppler, con colapso de cavidades derechas y va-
riación del flujo transmitral de la onda E de 35%.
Se decidió realizar ventana pericárdica con toma de biopsias, exhi-
biendo infiltrado mononuclear sin granulomas, sin desarrollo de gér-
menes patógenos o histología compatible con neoplasia.
El paciente mejoró su estado general y fue dado de alta a los 5 días 
del procedimiento con diagnóstico de ESA bajo tratamiento con me-
totrexato 15 mg/semana por 16 semanas, meprednisona 8 mg/día 
por 30 días y luego disminuyendo la dosis a 4 mg/día, no requiriendo 
nuevas internaciones hasta la actualidad.

CASO 2
Varón de 17 años de edad, sin antecedentes cardiovasculares que con-
sultó por fiebre elevada (39,5ºC) asociada a disnea CF III y dolor tipo 
pleurítico retroesternal. Presentó distensión abdominal, astenia marca-
da e hiporexia. Al examen físico se encontraba taquicárdico, normoten-
so, con ingurgitación yugular 2/3 con colapso inspiratorio, estertores 
crepitantes bibasales, leve edema en miembros inferiores y hepatome-
galia dolorosa. No presentaba pulso paradójico.
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Se realizó laboratorio completo que evidenció glóbulos blancos 
17500/mm3 con 82% de neutrófilos, PCR 20,86 mg%, hepatograma y 
función renal normales. El ECG evidenció taquicardia sinusal.
La radiografía de tórax expuso marcado aumento del índice cardioto-
rácico con imagen de corazón en botellón, derrame pleural bilateral y 
redistribución leve del flujo vascular pulmonar (Figura 2).
El ETT reveló función sistólica conservada, derrame pericárdico severo 
de 3,5 cm en diástole con imágenes ecogénicas en su interior com-
patibles con fibrina, variación del flujo transmitral de la onda E del 
25%, sin colapso diastólico de cavidades derechas. Figura 3.
Se indicó tratamiento con Ibuprofeno 800 mg cada 6 horas y predni-
sona 0,5 mg/kg, presentando a las 48 horas del inicio del tratamien-
to empeoramiento del estado clínico incorporando a su cuadro sig-
nos de taponamiento cardíaco por lo que se realizó ventana pericár-
dica, obteniéndose un fisicoquímico compatible con exudado infla-
matorio, sin desarrollo de bacteriano, con patrón inflamatorio mono-
nuclear sin granulomas, sin evidencia de neoplasias.
Se realizaron pruebas de laboratorio para diagnóstico de enfermedades 
reumáticas y virales específicas, siendo todas negativas, por lo que se soli-
citó procalcitonina 0,45 ng/ml (VN hasta 0,5 ng/ml), y ferritina 1188 ng/ml.
Se diagnosticó ESA por exclusión de otras causas, comenzándose tra-
tamiento con metotrexato 15 mg/semana por 4 semanas y luego 7,5 
mg/semana por 12 semanas, y meprednisona 4 mg/día, con buena 
respuesta clínica, dándose el alta sanatorial a los 7 días con buen es-
tado general y resolución del compromiso pericárdico.

DISCUSIÓN

Se presentan dos casos de ESA complicada con taponamiento cardía-
co. Ambos pacientes jóvenes, no respondieron al tratamiento médico 
instaurado durante el proceso diagnóstico, requirieron una ventana pe-
ricárdica y presentaron valores de ferritina superiores a 1000 ng/ml.
La ESA fue descripta por primera vez en 1971 por Bywaters. Es una 
enfermedad inflamatoria sistémica de etiología desconocida, afec-

ta habitualmente a adultos jóvenes, con cierta predominancia en el 
sexo femenino (50-70% de los casos), y con una prevalencia aproxi-
mada de 1 caso cada 500.000 adultos1,2.
Su fisiopatología es incierta, pero existe una teoría la cual propone 
que pacientes con predisposición genética desarrollan una respues-
ta autoinflamatoria gatillada por la activación de macrófagos y cito-
cinas proinflamatorias (IL 1-2-6-18, TNFα e interferón gamma), poste-
rior a una infección viral o bacteriana, aunque nunca ha podido aislar-
se un germen específico1,3.
Los síntomas característicos suelen ser registros febriles >39ºC, rash 
maculopapular transitorio, dolor de garganta, poliartralgias de peque-
ñas articulaciones, linfadenopatía y hepatoesplenomegalia2,4,5.
La ESA no posee elementos clínicos, analíticos o histopatológicos pa-
tognomónicos, por lo que su diagnóstico depende de la exclusión de 
enfermedades con presentaciones similares como lupus eritematoso y 
artritis reumatoide, infecciones virales o bacterianas y neoplasias2,5.
La ferritina, en valores superiores a 1000 ng/ml, se ha descripto como 
un marcador sérico inespecífico útil en la ESA, no solo para el diag-
nóstico, sino también para el seguimiento de actividad y tratamien-
to de la misma6-8.
Las manifestaciones cardiovasculares varían en las diferentes series 
entre el 20 y el 40% de los pacientes con ESA1,5,9. La principal forma de 
presentación es la pericarditis no complicada. Otra forma es la mio-
carditis, que puede predisponer a arritmias ventriculares complejas 
e insuficiencia cardíaca10. Una complicación más rara es el derrame 
pericárdico pudiendo desarrollar taponamiento cardíaco, que ocurre 
hasta en 5% de los casos requiriendo, en ocasiones tratamiento qui-
rúrgico para drenaje3,9,11.
La enfermedad puede ser clasificada de acuerdo a la presentación ini-
cial en leve, moderada o severa, siendo la última de ellas la que com-
promete la vida al momento del ingreso (insuficiencia hepática, tapo-
namiento cardíaco o coagulación intravascular diseminada) y requie-
re tratamiento con corticoides endovenosos a dosis elevadas (pulsos 
de metilprednisolona de 1000 mg). La ESA leve se caracteriza por fie-

Figura 1. Corte coronal de tomografía axial computada de tórax con contraste endovenoso 
que evidencia derrame pericárdico moderado a severo y derrame pleural leve bilateral.

Figura 2. Radiografía de tórax de frente con imagen de corazón en botellón, derrame pleural 
bilateral, y leve redistribución de flujo vascular pulmonar.
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bre, rash y artralgias, pero sin compromiso de órganos internos; requi-
riendo tratamiento sólo con antiinflamatorios no esteroideos (AINE). 
La moderada es aquella que en su presentación exhibe fiebre eleva-

da, artralgias severas y compromiso de órganos internos pero sin ries-
go de vida inmediato. Estos pacientes requieren tratamiento con cor-
ticoides a dosis de 0,5-1 mg/kg y AINE12. A largo plazo, requieren tera-
pia inmunomoduladora con metotrexato, anakinra (inhibidor del re-
ceptor de IL-1), tocilizumab (inhibidor del receptor de IL-6) o inflixi-
mab (agente anti-TNF), los cuales han demostrado reducir recidivas y 
progresión de la enfermedad a largo plazo3,12.
 
CONCLUSIÓN

En adultos jóvenes que se presentan con derrame pericárdico y fie-
bre es importante sospechar la ESA como posible etiología. Deben 
excluirse otras causas como infecciones, neoplasias o enfermedades 
autoinmunes como lupus eritematoso sistémico y artritis reumatoi-
de. Valores de ferritina >1000 ng/ml permiten orientar el diagnósti-
co. En nuestra experiencia ambos pacientes se complicaron con ta-
ponamiento cardíaco durante la evolución requiriendo ventana pe-
ricárdica. Asimismo, diagnosticar ESA es significativo porque requiere 
tratamiento inmunomodulador específico para detener la progresión 
y prevenir recurrencias.
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INFARTO DE MIOCARDIO POSTERIOR A CRISIS CONVULSIVA 

MYOCARDIAL INJURY POST SEIZURE

EDUARDO S. GINER¹, DARÍO N. SÁNCHEZ R2, SOLEDAD A. TEJERA2

RESUMEN
La epilepsia es el trastorno neurológico más común. Las personas que la pade-
cen presentan un riesgo elevado de muerte súbita en relación a la población 
general. La afección cardíaca, en este contexto, es reconocida en la actualidad 
como una de las principales causas de este evento. Presentamos el caso de un 
paciente de sexo masculino de 22 años, con antecedentes de epilepsia, quien 
presentó un episodio compatible con un síndrome coronario agudo tipo ST lue-
go de un episodio convulsivo.

Palabras clave: muerte súbita, convulsión, epilepsia, infarto de miocardio..

ABSTRACT
Epilepsy is the most common neurological disorder. People who suffer it pre-
sent a risk of sudden death much higher than the general population, and is ac-
knowledged as one of the main causes of heart disease. We report the case of a 
man with a history of epilepsy, who presented an acute myocardial infarction af-
ter convulsive episode.  

Keywords: death sudden, epileptic seizures,  epilepsies, myoclonic, myocardial in-
farction.
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INTRODUCCIÓN

La epilepsia es la enfermedad neurológica más común, afectando a 
50 millones de personas, las cuales conllevan un riesgo de padecer 
una muerte súbita (SUDEP) mayor que la población general, siendo 
una de sus posibles causas la isquemia cardíaca. Se estima que entre 
un 7,5-15% de los pacientes epilépticos presentan SUDEP.
Presentamos a continuación el caso de un paciente epiléptico quien 
presentó un infarto agudo de miocardio luego de un episodio con-
vulsivo y posteriormente desarrollamos una discusión sobre la muer-
te súbita en la epilepsia y su asociación con la injuria miocárdica.

CASO CLÍNICO

Varón de 22 años con diagnóstico de epilepsia (crisis convulsivas tónicas) 
desde hace 5 años. Fue internado por presentar, durante el sueño, una cri-
sis de rigidez tónica de 5 minutos de duración. Tras el período posictal, el 
paciente recuperó el estado de conciencia refiriendo dolor precordial típi-
co, de 40 minutos de duración. Por este motivo fue internado en Unidad 
Coronaria, encontrándose lúcido, con frecuencia cardíaca de 100 latidos 
por minuto y tensión arterial de 150/90 mmHg, sin hallazgos patológicos 
en el examen físico. Se realizó un electrocardiograma (ECG) de 12 deriva-
ciones que evidenció ritmo sinusal, hemibloqueo anterior izquierdo y co-
rriente de lesión subendocárdica difusa con supradesnivel del segmen-

to ST-T en aVR (Figura 1A). Presentó, además, elevación de enzimas car-
díacas con curva horaria compatible para IAM (CPK: 904 UI/l y CK MB: 102 
UI/l) y troponina T de 1,6 ng/ml. Se realizó doble antiagregación con áci-
do acetilsalicilico 300 mg y clopidogrel 300 mg, y se administró hepari-
na de bajo peso molecular en dosis anticoagulante. El paciente fue de-
rivado a hemodinamia donde se realizó cinecoronariografía a los 60 mi-
nutos desde el ingreso, demostrándose arterias coronarias angiográfica-
mente normales (Figura 1B) y ventriculograma con leve hipoquinesia 
en segmentos anteroapical y septal apical. El trastorno de motilidad no 
pudo ser objetivado mediante ecocardiogramas posteriores. Ante la sos-
pecha de posible espasmo coronario como causa del infarto agudo de 
miocardio (IAM) se realizaron pruebas evocadoras con hielo e hiperventi-
lación con resultado negativo. La tomografía computada de cerebro tam-
bién fue normal. Dado la presentación nocturna de la crisis y con el fin de 
descartar algún tipo de canalopatía, se realizaron pruebas farmacológi-
cas con flecainida 400 mg monitorizando al paciente por más de 3 horas, 
adenosina 18 mg y adrenalina según el protocolo de Shimizu (razón de 
0,1 mcg/kg seguido de una infusión continua a 0,1 mcg/kg/min), todas 
con resultado negativo (que descartan Brugada oculto, preexitación y QT 
prolongado, respectivamente). El paciente evolucionó en forma estable 
y fue evaluado por el Servicio de Neurología realizándosele de un elec-
troencefalograma convencional, el cual mostraba descargas de ondas en 
punta bilateralmente propagadas de moderada amplitud (Figura 2). Se 
concluyó en el diagnóstico de crisis convulsiva tónica con injuria miocár-
dica. El paciente fue medicado con valproato siendo dado de alta a domi-
cilio en buena evolución. Al momento del presente reporte el paciente 
no ha repetido episodios.

DISCUSIÓN  

La epilepsia es definida por la presencia de convulsiones espon-
táneas y recurrentes que producen alteración focal o generalizada 
de diferentes funciones neurológicas, gatilladas por anomalías en 
la actividad eléctrica cortical1.
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Dicha enfermedad se asocia a mayor mortalidad comparada con in-
dividuos del mismo grupo etario, registrándose un riesgo de muer-
te súbita inesperada (SUDEP)2 entre 30 a 40 veces superior a la pobla-
ción general3. Se estima que 1 de cada 1000 pacientes mueren anual-
mente por causas desconocidas4.
Los mecanismos cardíacos mayormente estudiados son las arritmias 
que serían desencadenadas por las alteraciones en el sistema nervioso 
autónomo, secundarias a descargas eléctricas anormales durante una 
convulsión alterando la homeostasis del sistema cardiovascular5,6.
A su vez, al igual que en nuestro caso, se han descrito cuadros de inju-
ria miocárdica asociados a crisis convulsiva7,8. Aunque la mayoría han sido 
descritas en epilepsias refractarias al tratamiento, existen reportes de ca-
sos asociados a crisis de menor duración, con respuesta temprana al tra-
tamiento e incluso presentarse durante el primer episodio convulsivo.
Los mecanismos de la injuria miocárdica estarían relacionados con un 
marcado disbalance entre el consumo y la oferta de oxígeno5,9.
Durante las crisis convulsivas se produce aumento de la tensión arterial 
por aumento de la resistencia periférica secundario a vasoconstricción 
periférica y a la intensa contracción muscular. Además se incrementa la 
frecuencia cardíaca aumentando los requerimientos metabólicos. Por 
otro lado se produce un descenso de la saturación de oxígeno secun-
dario a una menor actividad del diafragma y los músculos accesorios 
del tórax, lo que conlleva a una disminución de la ventilación alveolar. 
Sin embargo, estos mecanismos por sí solos no siempre son suficientes 
para generar injuria, en especial en presencia de coronarias normales. Es 
por esto que la liberación de catecolaminas producida durante las crisis 
ha sido propuesta como un mecanismo fundamental de lesión per se.
Cuando se producen las descargas eléctricas desorganizadas se genera hi-
poperfusión de los centros autonómicos (ínsula, amígdala, hipotálamo pos-
terior) que provoca una liberación incrementada de catecolaminas. El exce-
so de noradrenalina y sus derivados tiene al menos tres mecanismos de in-
juria miocárdica. En primer lugar es el principal mediador del aumento de la 

frecuencia cardíaca y de la tensión arterial con el consiguiente aumento del 
consumo de oxígeno. A su vez es un mediador importante en la produc-
ción de vasoespasmo coronario. Y por último produce daño miocárdico en 
forma directa, al producir una sobrecarga intracelular de calcio.
Esta hipótesis está apoyada por hallazgos encontrados en autopsias 
de pacientes epilépticos que presentaron SUDEP11, en donde se ha-
llaron pequeños focos de necrosis miocárdica de manera difusa, simi-
lares a los hallados en pacientes que padecían de feocromocitoma o 
abuso de cocaína. Otro dato que apoya esta teoría es que las lesiones 
focales del miocardio frecuentemente se encuentran cerca de las ter-
minales nerviosas12.
Además, el aumento del tono simpático puede aumentar el riesgo de 
taquiarritmias por la estimulación de marcapasos extranodales, otro 
mecanismo arritmogénico se produce al aumentar la despolarización 
de las células del tejido cardíaco de conducción, permitiendo que és-

Figura 1. A. ECG del paciente al ingreso a Unidad Coronaria en el que se observan imagen de lesión subendocárdica difusa. B. Cinecoronariografía que muestra coronarias normales,

Figura 2. Electroencefalograma que evidencia la presencia de descargas en punta bilateral-
mente propagadas de moderada amplitud.
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tas generen impulsos repetitivos. Este conjunto de circunstancias au-
menta el riesgo de latidos prematuros, de circuitos de reentrada y, por 
lo tanto, de fibrilación ventricular, sin necesidad de que exista una al-
teración estructural14.
Independientemente del mecanismo, la injuria ha sido debidamen-
te documentada tanto por la elevación de biomarcadores13, estudios 
funcionales14 e incluso en autopsias15. Sin embargo, y como ya ha sido 
mencionado, su importancia clínica y el impacto que tiene sobre la 
mortalidad, la morbilidad y el pronóstico aún permanece poco claro. 
En nuestro caso se evidenció la presencia de injuria miocárdica por 
elevación de biomarcadores, cambios electrocardiográficos y alte-
raciones de motilidad regional en un paciente joven con corona-
rias normales, en el cual el único evento desencadenante fue la cri-
sis convulsiva presentada.
Debido a la diversidad de afecciones cardiovasculares producidas 
durante los cuadros convulsivos y por los eventos cardiovascula-
res que se presentan simulando una convulsión, parece lógico la 

realización de electrocardiogramas y biomarcadores a todos los pa-
cientes tanto en el periodo agudo como en el seguimiento ulterior.
Los trastornos sugestivos de isquemia y las arritmias deben mane-
jarse agresivamente en unidad de cuidados críticos, debido a que el 
riesgo de muerte puede ser superior al del trastorno neurológico des-
encadenante. Por lo tanto, debe realizarse monitoreo continuo hasta 
obtener un diagnóstico certero y su tratamiento óptimo.

CONCLUSIÓN

Debido a la diversidad de afecciones cardiovasculares posibles pro-
ducidas durante los eventos convulsivo y enfermedades neurológicas 
agudas, es necesario la realización de electrocardiogramas y even-
tualmente biomarcadores a todos los pacientes a fin de poder hacer 
el diagnostico diferencial entre la existencia de compromiso neuroló-
gico agudo, compromiso miocárdico agudo o la coexistencia de las 
dos patologías.
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HEMATOMA LINGUAL COMO COMPLICACION DEL TRATAMIENTO 
CON ESTREPTOQUINASA EN EL INFARTO AGUDO DE MIOCARDIO

LINGUAL HEMATOMA AS A COMPLICATION OF TREATMENT WITH 
STREPTOKINASE IN ACUTE MYOCARDIAL INFARCTION

SILVINA V. MÉNDEZ1, OSVALDO A. SIMONOVICH2, GABRIEL JANS3, MARTÍN A. FARFÁN4, PABLO CZERNIUK5, HERNÁN COHEN ARAZI6 

RESUMEN
La terapia de reperfusión con fibrinolíticos continúa siendo en muchos centros 
el tratamiento de elección en infarto agudo de miocardio con supradesnivel del 
segmento ST. Su empleo dentro de las tres horas desde el inicio de los síntomas 
en pacientes sin compromiso hemodinámico ofrece un beneficio similar a la te-
rapia de reperfusión mecánica. El hematoma de la lengua es una complicación 
rara pero potencialmente grave de su utilización. Presentamos un caso de hema-
toma lingual secundario a tratamiento con estreptoquinasa en un paciente con 
infarto agudo de miocardio.
Palabras clave: infarto, hematoma, lengua, terapia fibrinolítica, estreptoquinasa.

ABSTRACT
Fibrinolytic therapy is still, in several health care centers the first line of treat-
ment for STEMI. If used during the first three hours since the onset of symp-
toms, in patients without hemodynamic compromise, it has a similar benefit as 
that obtained with primary PCI. Lingual hematoma is a rare and potentially seve-
re complication of fibrinolytic therapy. We report a case of lingual hematoma as 
a complication of treatment with streptokinase in a patient with a diagnosis of 
acute myocardial infarction. 

Keywords: infarction, hematoma, tongue, fibrinolytic therapy, streptokinase..
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CASO CLÍNICO

Paciente de sexo masculino de 75 años, con factores de riesgo 
cardiovascular: hipertensión arterial, diabetes tipo 2, dislipemia, 
sedentarismo, edad y sexo. Con antecedentes cardiovasculares de 
infarto agudo de miocardio (IAM) anteroseptal en el año 2002, ci-
rugía de revascularización miocárdica (CRM) al año siguiente sin 
más datos, angina crónica estable (ACE) clase funcional II de 10 
meses de evolución. El paciente no refirió episodios previos de 
sangrado mayor.
Consultó a la guardia externa por episodio sincopal, con electro-
cardiograma (ECG) de ingreso sin evidencia de cambios isqué-
micos agudos, tomografía computada (TC) de encéfalo, sin sig-
nos de sangrado. Al cabo de 90 minutos de permanecer en ob-
servación, presentó dolor precordial característico y ECG con su-
pradesnivel del segmento ST persistente en cara inferior; se in-
dicó como tratamiento inicial dosis de carga de ácido acetilsa-

licílico (300 mg) y ticagrelor (180 mg). Habiéndose descartado 
la presencia de contraindicaciones para la administración de fi-
brinolíticos, se inició infusión de estreptoquinasa (1.500.000 UI 
en una hora) durante la cual el paciente presenta gingivorra-
gia, y tras 9 horas de finalizada la misma, habiéndose constata-
do criterios de reperfusión positivos, se observa hematoma lin-
gual de notables proporciones (Figura 1 y 2), que progresa di-
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Recibido: 05/01/2015 | Aceptado: 20/01/2015 Figura 1. Hematoma lingual a las 9 horas de finalizada la infusión de estreptoquinasa. Vista anterior.
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ficultando el habla y la deglución, sin compromiso de la vía aé-
rea. Evoluciona con resolución espontánea al cabo de siete días 
(Figura 3). Se decide externación luego de realizar cinecorona-
riografía (CCG) que evidenció enfermedad coronaria de dos va-
sos y un puente venoso ocluido.

DISCUSIÓN

La hemorragia constituye la complicación más importante del trata-
miento con fibrinolíticos, observándose en un 4-15% de los casos3. Se 
presenta principalmente en sitios de punción (70%)3,4. El hematoma 
de la lengua se observa como una forma de presentación poco fre-
cuente, esta ha sido descripta posterior al tratamiento con estrepto-
quinasa en el IAM5. En ocasiones hay factores locales que favorecen 
su aparición, como son los desgarros o heridas por instrumentación 
de la vía aérea2 o extracción dentaria reciente6.
Es potencialmente letal, ya que puede producir obstrucción de la vía 
aérea con imposibilidad para la intubación orotraqueal6. Ante la pre-
sencia de estridor o dificultad respiratoria, trastornos de la deglución 
o signos directos de sangrado en cavidad oral, debe valorarse precoz-
mente la afectación de orofaringe, epiglotis y laringe por nasoendos-
copia2 siendo de elección, si existe compromiso de la vía respirato-
ria, la intubación nasotraqueal con fibrobroncoscopia sin sedación2,5. 
La mayoría de los casos evoluciona favorablemente sin requerimien-
to de intubación2.

Frente a esta complicación hemorrágica, deben evaluarse los si-
guientes aspectos: persistencia de la actividad trombolítica, de-
fectos hemostáticos resultantes, consecuencias de la corrección 
de los mismos sobre la permeabilidad coronaria, y compromiso 
de la vía aérea superior2,5,6. Como medidas iniciales a considerar 
se sugiere interrumpir la administración del fibrinolítico y/o an-
ticoagulantes, indicar inhibidores de plasmina si persiste activi-
dad fibrinolítica, antagonizar heparina con protamina (1 mg por 
cada 100 U de heparina intravenosa), reemplazar los factores de-
plecionados con plasma fresco congelado y/o plaquetas de ser 
necesario3,5.
Si bien nuestro paciente presentó gingivorragia durante la adminis-
tración del tratamiento fibrinolítico, se decidió no interrumpir la infu-
sión de estreptoquinasa ni revertir sus efectos a favor de no compro-
meter la reperfusión coronaria, habiéndose descartado la presencia 
de sangrado mayor.

CONCLUSIÓN

El hematoma lingual es una complicación poco frecuente del trata-
miento con fibrinolíticos. Ante su sospecha es importante la valora-
ción precoz del compromiso de la vía aérea a fin de lograr un manejo 
adecuado de la misma. Confirmado el cuadro, es primordial conside-
rar la posibilidad de interrumpir la actividad fibrinolítica, aun a riesgo 
de interferir con la reperfusión coronaria.

Figura 2. Hematoma lingual a las 9 horas de finalizada la infusión de estreptoquinasa. Vista lateral. Figura 3. Hematoma lingual resuelto.
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CONSIDERACIONES ACERCA DE LA TORSIÓN DE 
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ADRIÁN BARANCHUK MD FACC FRCPC
Heart Rhythm Service, Kingston General Hospital, Queen’s 
University, Kingston, Ontario, Canada

  Correspondencia: Adrian Baranchuk MD FACC FRCPC Arrhythmia 
Service, Kingston General Hospital Queen’s University 76 Stuart 
Street  Kingston, Ontario. Email: barancha@kgh.kari.net

He leído con mucho interés el trabajo presentado por García-Zamora y co-
laboradores en el número 125 de la Revista1.
En él, los autores relatan la historia de una paciente añosa que se presenta 
con bloqueo AV de alto grado y deterioro del sensorio asociado con episo-
dios de torsión de punta, relacionados con bradicardia.
Quisiera hacer algunos comentarios respecto del manejo del caso y algu-
nas consideraciones que podrían enriquecer la discusión.
El objetivo de incrementar la frecuencia cardíaca es la homogeneización de 
los períodos refractarios y el consecuente acortamiento de la diástole car-
díaca, lo que conlleva un acortamiento del período de repolarización ventri-
cular, con el consecuente acortamiento del intervalo QT. Esto produce una 
drástica reducción de las arritmias polimórficas, como es la torsión de pun-
ta. Las dos alternativas para incrementar la frecuencia cardíaca de manera 
rápida son: (a) las farmacológicas (mediante el uso de isoproterenol) y (b) 
mediante marcapaseo, discutidas en el caso de García Zamora1.
Respecto de este punto, quisiera comentar sobre las fallas habituales para 
el manejo de la torsión de punta2. La más habitual es la no corrección de 
los factores que la desencadenaron, por ejemplo, el uso de drogas que pro-
longan el intervalo QT, los trastornos electrolíticos involucrando el potasio 
o el magnesio y la falla para incrementar la frecuencia cardíaca a un pun-
to tal donde el efecto beneficioso pueda observarse. Es aquí, donde a pe-
sar que resultó efectivo el marcapaseo en el caso de García Zamora, quisiera 

comentar que 80 latidos por minuto puede no ser suficiente. Ni siquiera los 
100 latidos por minuto recomendados en varios libros. No se trata de una 
frecuencia determinada (o estándar), sino de una frecuencia que asegure 
que todos los latidos son debidamente capturados, para favorecer la homo-
geneización de los períodos refractarios. En nuestro caso publicado hace 
unos años, el marcapaseo a 100 latidos por minuto no fue suficiente para 
capturar todos los latidos, generando aún más torsión de punta y deterio-
ro hemodinámico del paciente. El uso de isoproterenol debe ser considera-
do si no hay posibilidades de implantar un marcapasos de manera urgente.
Los autores decidieron implantar un marcapasos definitivo, y yo concuer-
do con esta indicación, dado el bloqueo de alto grado. Sin embargo, hubie-
ra preferido implantar un marcapasos doble cámara, para poder utilizar el 
cable auricular para incrementar (si fuera necesario) la frecuencia auricular 
y acortar el intervalo QT, sin desincronizar el ventrículo (y la conducción AV).
Finalmente, y dado que la Revista CONAREC tiene una audiencia predomi-
nantemente conformada por gente en formación, me gustaría recalcar que 
en la literatura reciente se ha relacionado la torsión de punta con dos ele-
mentos importantes: (a) la posibilidad que aquellos pacientes con bradi-
cardia (o prolongación del QT por drogas) tengan una predisposición ge-
nética, y que estos factores “gatillo” desenmascaren una condición genéti-
ca preexistente3 y (b) que la presencia de memoria cardíaca (un fenóme-
no muy estudiado por los maestros del Pabellón Inchauspe del Hospital 
Ramos Mejía)4 sea un factor que contribuye a la dispersión de los períodos 
refractarios, aumentado el intervalo QT y predisponiendo a ciertos pacien-
tes a presentar prolongación del intervalo QT y torsión de punta, tal cual lo 
demostráramos recientemente en un artículo escrito junto a los Dres. Rosso 
y Viskin de Israel5.
La incorporación de estos posibles mecanismos fisiopatológicos y predis-
posiciones de orden genético pueden ayudarnos a entender por qué al-
gunos pacientes presentan esta complicación (torsión de punta durante 
bradicardia) y otros no, y al mismo tiempo a intentar prevenir episodios de 
arritmias graves cuando estos marcadores (memoria cardiaca, por ejemplo) 
son visualizados en los electrocardiogramas de superficie.
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La Revista del Consejo Argentino de Residentes de Cardiología (CONAREC) 
publica artículos sobre temas relacionados con la Cardiología en su más 
amplio sentido.
La Revista CONAREC es una publicación bimestral de marzo a diciembre 
(cinco números anuales) con objetivos asentados en la divulgación de 
material científico y educativo sobre la especialidad.
La publicación es de tipo impresa y electrónica (www.revistaconarec.
com.ar), ambas de acceso gratuito. La distribución de la versión papel 
se realiza a nivel nacional y está dirigida a residentes y concurrentes de 
Cardiología, así como a cardiólogos clínicos e intervencionistas, técnicos 
en Cardiología, centros asistenciales, asociaciones científicas, bibliotecas y 
facultades de Medicina.
Los principios editoriales de la revista se basan en los requisitos de uni-
formidad para manuscritos enviados a revistas Biomédicas (Uniform 
Requirements for Manuscripts Submitted to Biomedical Journals) redactados 
por el Comité Internacional de Editores de Revistas Médicas (Internacional 
Comittee of Medical Journal Editors – ICMJE) en su más reciente actualiza-
ción, disponible en www.icmje.org.

ORIGINALIDAD DEL MATERIAL

Los artículos enviados deben ser, de preferencia, originales e inéditos. 
En caso de haber sido publicados o encontrarse en evaluación en otra 
revista biomédica, debe hacerse mención de ello al momento del en-
vío del material. También se debe avisar en caso de haber sido pre-
sentado previamente en una sociedad científica, no siendo esto cau-
sal de exclusión.

Artículos duplicados. Cuando el autor presenta el material, debe rea-
lizar una declaración al editor acerca de todas las presentaciones e in-
formes previos que pudieran ser considerados publicaciones duplicadas 
del mismo trabajo o de otro similar. El intento de una publicación dupli-
cada, sin una notificación previa y sin el consentimiento del Comité de 
Redacción, hará que el artículo presentado sea rechazado. En el caso ex-
cepcional de que sea publicado, el Comité de Redacción publicará a su 
vez un aviso acerca de las características del material duplicado, incluso 
sin el consentimiento de los autores.

Publicaciones secundarias. Los artículos se considerarán para publi-
cación secundaria siempre y cuando se ajusten a las recomendaciones 
ICMJE y los editores de ambas revistas lo aprueben. Además debe ser de-
bidamente aclarado en el texto que ya ha sido publicado en todo o en 
parte y deber citarse adecuadamente la publicación original.

ÉTICA

Los trabajos clínicos experimentales que sean enviados para su evalua-
ción deben elaborarse respetando las recomendaciones internacionales 
sobre investigación clínica desarrolladas en la Declaración de Helsinki de 
la Asociación Médica Mundial revisada recientemente (www.wma.net/
es/policy) y deben haber sido aprobados por un Comité de Ética institu-
cional o regional responsable en experimentación humana. En el caso de 
utilización de animales de laboratorio, deberá ajustarse a las normas de 
la Sociedad Americana de Fisiología. Los autores de los artículos acep-
tan la responsabilidad definida por el Comité Internacional de Editores de 
Revistas Médicas (www.icmje.org).

PROTECCIÓN DE LA PRIVACIDAD  
DE LOS PACIENTES

No pueden publicarse descripciones, fotografías u otros detalles que con-
tribuyan a identificar al paciente, a menos que esta información sea indis-
pensable para la exposición del material; en ese caso, el paciente o el pa-
dre o tutor de los menores de edad expresarán su consentimiento por es-
crito, el cual deberá adjuntarse.

REGISTRO DE ENSAYOS CLÍNICOS

La Revista CONAREC apoya las políticas para registro de ensayos clínicos 
de la Organización Mundial de Salud (OMS) y del ICMJE reconociendo la 
importancia de esas iniciativas para el registro y divulgación internacio-
nal de información sobre estudios clínicos, en acceso abierto. En conse-
cuencia, solamente se aceptarán para publicación los artículos de investi-
gaciones clínicas que hayan recibido un número de identificación en uno 
de los Registros de Ensayos Clínicos validados por los criterios estableci-
dos por la OMS e ICMJE. El número de identificación se deberá consignar 
al final del resumen.

SECCIONES

Artículos originales
Son trabajos científicos o educativos de investigación básica o clínica ori-
ginal. Debe seguir la estructura “IMRD”, es decir, debe tener Introducción, 
Material y métodos, Resultados y Discusión (véanse las normas de pu-
blicación ICMJE). Además son necesarias una Conclusión y Referencias 
bibliográficas. Cuando la situación lo amerite, se pueden agregar 
Agradecimientos y un Apéndice adjunto.
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Condiciones: texto general hasta 3.000 palabras, resumen hasta 350 pala-
bras, 3-6 palabras clave, tablas más figuras hasta 8, referencias hasta 40, au-
tores hasta 8.

Revisión anual
La Revisión Anual consiste en un tema relevante de la especialidad que 
será desarrollado durante todo el año en cada volumen. Será escrita por 
profesionales destacados, Miembros Honorarios o del Comité Asesor del 
CONAREC a pedido del Comité de Redacción.
Condiciones: texto general hasta 3.000 palabras, resumen hasta 350 pala-
bras, 3-6 palabras clave, tablas más figuras hasta 8, referencias hasta 40, au-
tores hasta 3.

Revisión por expertos
Son artículos sobre temas relevantes de la especialidad solicitados por el 
Comité de Redacción a autores de reconocida trayectoria (nacionales o 
extranjeros). Excepcionalmente podrán ser considerados para publica-
ción artículos no solicitados por el Comité siempre y cuando se ajusten 
al presente reglamento.
Condiciones: texto general hasta 3.000 palabras, resumen hasta 350 pala-
bras, 3-6 palabras clave, tablas más figuras hasta 8, referencias hasta 40, au-
tores hasta 3.

Médicos de Guardia
Son artículos sobre el manejo racional y protocolizado de diferentes cir-
cunstancias que se presentan en la práctica diaria. Son revisados y con-
sensuados previamente con especialistas en el tema, que culminan con 
un diagrama de flujo sobre el manejo diagnóstico-terapéutico de la 
patología.
Condiciones: texto general hasta 3.000 palabras, resumen hasta 150 pala-
bras, tablas más figuras hasta 6, referencias hasta 20, autores hasta 8.

Caso clínico
Es la descripción de un caso clínico de características inusuales, que in-
cluye su abordaje diagnóstico y terapéutico, y su resolución final. Debe 
acompañarse de una introducción, una discusión bibliográfica y las con-
clusiones pertinentes.
Condiciones: texto general hasta 1.200 palabras, resumen hasta 100 pala-
bras, tablas más figuras hasta 3, referencias hasta 20, autores hasta 8.

Imágenes en Cardiología
Son imágenes, no necesariamente excepcionales, pero sí ilustrativas, que 
deben ir acompañadas de una leyenda explicativa, un resumen del caso 
clínico y una breve reseña bibliográfica.
Condiciones: texto general hasta 800 palabras, resumen hasta 100 palabras, 
figuras hasta 8, referencias hasta 10, autores hasta 8.

Editoriales
Son comentarios y/o análisis de un artículo publicado en el núme-
ro de la revista en el que aparece y es solicitado por el Comité de 
Redacción a un autor experto en el tema. Asimismo, pueden solici-
tarse comentarios sobre temas no relacionados con un artículo en 
particular.
Condiciones: texto general hasta 1.200 palabras, referencias hasta 10.

Monografía seleccionada
Son monografías seleccionadas y/o premiadas por el Comité Científico de 
la última Jornada Interresidentes de Cardiología, adaptadas para la publi-
cación en la revista (ver normas de publicación ICMJE).
Condiciones: texto general hasta 10.000 palabras, resumen hasta 300 pala-
bras, 3-6 palabras clave, tablas más figuras hasta 10 y referencias hasta 100.

Sección cultural
Son artículos sobre temas de índole general relacionados con la Medicina. 
Condiciones: texto general hasta 2.000 palabras, resumen hasta 200 pala-
bras, tablas más figuras hasta 3 y referencias hasta 15, autores hasta 3.

Selección de artículos relevantes, guías y consensos publicados
La selección del material estará a cargo de miembros del Comité de 
Redacción teniendo en cuenta las principales revistas nacionales e 
internacionales.
Condiciones: se confeccionará una lista en la que conste el título del artícu-
lo seleccionado y la correspondiente cita de la revista en la que fue publicado 
según las normas generales de publicación de CONAREC.

Agenda CONAREC
Serán publicadas las actividades más importantes correspondientes al bi-
mestre de la edición.

RECEPCIÓN, EVALUACIÓN Y PUBLICACIÓN 
DE ARTÍCULOS

El envío del artículo (texto, tablas y figuras) debe realizarse por correo 
electrónico a revistaconarec@gmail.com consignando en el asunto la 
sección a la que corresponda.
Cada manuscrito recibido será examinado por el Comité de Redacción 
con la supervisión del Comité Asesor y de ser adecuado a las normas de 
publicación, luego será evaluado por dos árbitros externos especializa-
dos en el tema. El material será enviado a estos últimos sin consignar el 
nombre de los autores ni el centro al que pertenecen. Si los revisores 
consideran necesaria la realización de modificaciones, se enviarán las 
sugerencias al autor responsable preservando la identidad del revisor. 
El autor recibirá una respuesta preliminar dentro de los 3 meses de re-
mitido el manuscrito correctamente, debiendo realizar los cambios su-
geridos a la brevedad y reenviar el material para su nueva evaluación. 
Finalmente, se notificará al autor responsable sobre la aceptación o el 
rechazo del manuscrito.
El Comité de Redacción se reserva el derecho de introducir, con el con-
sentimiento de los autores, todos los cambios editoriales exigidos por las 
normas gramaticales y las necesidades de edición de la revista.
Aprobada la publicación del trabajo, CONAREC retiene los derechos de 
autor para su reproducción total o parcial.

PREPARACIÓN DEL MANUSCRITO

El artículo debe estar escrito en castellano, en un procesador de texto 
Word (Microsoft®) o similar (con formato compatible) y guardado con 
extensión *.doc o *.docx. El tamaño de la página debe ser A4 o car-
ta, con doble espacio interlineado, márgenes de 25 mm con texto jus-
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tificado y con tamaño de letra de 12 puntos tipo Times New Roman. 
Las páginas se numerarán en forma consecutiva comenzando con la 
portada.
Cada artículo debe ser presentado con una primera página que debe 
contener: a) título del artículo en mayúscula con negrita; b) apellido y 
nombres completos de los autores; c) institución en que se desempeñan; 
d) cargos que ocupan; e) título abreviado para cabeza de página; f ) títu-
lo en inglés; g) número total de palabras del artículo, sin las referencias bi-
bliográficas; h) número de palabras del resumen; i) nombre y dirección 
completa, código postal y dirección de correo electrónico del autor con 
quien se deba mantener correspondencia; j) declaración de la existencia 
o no de conflictos de intereses.
Para consignar los nombres de los autores, se debe colocar el apellido se-
guido por el nombre de pila y la inicial del segundo si lo tuviere, separado 
por punto y coma del siguiente (por ejemplo: Herrera Paz Juan J; Thierer 
Jorge). Continuado con punto seguido el lugar donde se realizó el tra-
bajo. Debajo se debe colocar el lugar donde desempeña su tarea labo-
ral y cargo que ocupa cada uno de los autores señalado con notas al pie, 
usando números consecutivos. Quienes figuren como autores deben ha-
ber participado en la investigación o en la elaboración del manuscrito y 
hacerse públicamente responsables de su contenido, adaptándose a las 
normas para la autoría expuestas por la IMCJE.
La segunda página debe incluir a) resumen en español; b) palabras cla-
ve en español; c) resumen en inglés americano (abstract); d) palabras cla-
ve en inglés (keywords); e) número de identificación en el registro de 
Ensayos Clínicos cuando corresponda.
Las palabras clave deben ser términos incluidos en la lista del Index 
Medicus (Medical Subject Headings – MeSH) y Descriptores en Ciencias 
de la Salud (DeCS). Para la selección de estos se recomienda visitar los si-
guientes enlaces: http://www.nlm.nih.gov/mesh/2014/mesh_browser/
MBrowser y http://decs.bvs.br
Luego, en la tercera página, se debe desarrollar el contenido del ma-
nuscrito de acuerdo con las especificaciones de cada tipo de artículo, ini-
ciando una nueva página para cada sección. Cada sección de la estructu-
ra “IMDR” debe ir con negrita mayúscula, mientras que las siguientes sub-
secciones dentro de la estructura IMDR deben ir con negrita tipo título se-
paradas de las secciones por espacio simple.

Unidades de medida
Como unidades de medida se utilizarán las del sistema métrico decimal, 
usando comas para los decimales. Todas las mediciones clínicas, hemato-
lógicas y químicas deben expresarse en unidades del sistema métrico y/o 
UI, aclarando, cuando sea necesario, los rangos de referencia del laborato-
rio que realizó las determinaciones.

Abreviaturas
Sólo se utilizarán las abreviaturas comunes, evitándose su uso en el títu-
lo y en el resumen. La primera vez que se empleen irán precedidas por el 
término completo, excepto que se trate de unidades de medida estándar.

Tablas y Figuras
Las tablas y figuras deben presentarse en hojas individuales y se enume-
rarán consecutivamente con números arábigos (1, 2, etc.) según el orden 
que fueron citadas en el texto, con un título breve para cada una de ellas. 

Deben ser rotuladas con la palabra Tabla o Figura en negrita continuada 
por el número correspondiente de figura o tabla. Todas las abreviaturas 
de la tabla no estandarizadas deben explicarse. Las notas aclaratorias de-
ben ir al pie de la tabla utilizando los siguientes símbolos en esta secuen-
cia: *, †, ‡, §, ¶, **, ††, ‡‡, etc.
Las figuras deben estar en formato TIFF, PSD o JPEG, a 300 dpi en formato 
final. Deben ser numeradas correlativamente con una leyenda explicati-
va en hoja aparte. El tamaño usual de las fotografías debe ser de 127x173 
mm. Los títulos y las explicaciones detalladas se colocan en el texto de las 
leyendas y no en la ilustración misma.

Referencias bibliográficas
Las referencias bibliográficas solo se limitarán a citar a aquellos artículos 
originales directamente relacionados con el trabajo, evitándose mencio-
nar artículos de revisión sobre el tema expuesto. Se enumerarán las refe-
rencias de manera consecutiva con números arábigos entre paréntesis. 
Se incluirán todos los autores cuando sean seis o menos; si fueran más de 
seis, el sexto será seguido de la expresión “et al”. Los títulos de las revistas 
serán abreviados según el estilo empleado en el Index Medicus. Ejemplos 
según tipo de publicación a citar:

1. Registro de Procedimientos Diagnósticos y Terapéuticos efectuados du-

rante el período 2006-2007. Colegio Argentino de Cardioangiólogos 

Intervencionistas (CACI). Disponible en http://www.caci.org.ar/ad-

dons/3/158.pdf. Consultado el 01/01/2009 (para página web).

2. Magid DJ, Wang Y, McNamara RL, Bradley EH, Curtis LP, Pollack CV, 

et al. Relationship between Time of Day, Day of Week, Timeliness of 

Reperfusion, and In-Hospital Mortality for Patients With Acute ST-

Segment Elevation Myocardial Infarction. JAMA 2005; 294: 803-12 (para 

revistas en inglés).

3. Aros F, Cuñat J, Loma-Osorio A, Torrado E, Bosch X, Rodríguez JJ, et al. 

Tratamiento del infarto agudo de miocardio en España en el año 2000. El 

estudio PRIAMHO II. Rev Esp Cardiol 2003;62:1165-1173 (para revistas en 

español).

4. Guardiani F, Mana M, Vázquez R. Trombosis simultánea en el infarto agu-

do de miocardio. Pancoronaritis. Rev Conarec 2008;96:290-292 (para re-

vistas en español).

APÉNDICE - ESTRUCTURA “IMRD”

Introducción. Establece el propósito del artículo y realiza el resumen de 
los fundamentos lógicos para la observación del estudio. Da únicamente 
las referencias estrictamente pertinentes. Se presentan los objetivos del 
trabajo, y se resumen las bases para el estudio o la observación. No debe 
incluir resultados o conclusiones del trabajo.

Materiales y métodos. Incluye una descripción de: a) La selección de 
los sujetos estudiados y sus características. b) Los métodos, aparatos y 
procedimientos; en estudios clínicos se informarán detalles del proto-
colo (población estudiada, intervenciones efectuadas, bases estadísti-
cas). c) Guías o normas éticas seguidas. d) Descripción de los métodos 
estadísticos utilizados. Describe claramente la selección de los sujetos 
destinados a la observación y la experimentación (pacientes o animales 
de laboratorio, incluido grupo de control). Debe identificar edad, sexo 
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y otras características relevantes de la población, los métodos, apara-
tos (proporcionar el nombre, dirección de la empresa que lo produce) 
y procedimientos con suficientes detalles que permitan a otros investi-
gadores la reproducción de los resultados. Deben mencionarse las dro-
gas y las sustancias químicas, incluidos nombre químico, dosis y vías de 
administración.
Dentro de esta sección deberá aclararse, si correspondiera, el análisis 
estadístico realizado, así como el programa utilizado para ello, y el nivel 
de significancia preestablecido. Los trabajos clínicos aleatorizados (ran-
domizados) deberán presentar información sobre los elementos más 
importantes del estudio, que contengan el protocolo y la hoja de flu-
jo de la inclusión de los pacientes, y además deberán seguir los linea-
mientos del CONSORT (consúltese el artículo en la página web de ins-
trucciones de la revista).
Los autores que presentan revisiones deberán incluir una sección en la 
que se describan los métodos utilizados para la ubicación, la selección 
y la síntesis de datos; estos métodos deberán figurar abreviados en el 
resumen.

Resultados. Los resultados deben presentarse con una secuencia lógi-
ca en el texto, las tablas y las ilustraciones. No se deben repetir en el tex-
to todos los datos de las tablas o las ilustraciones, debiendo destacar sólo 
las observaciones importantes. Las tablas y las figuras deben utilizarse en 
el número estrictamente necesario para explicar el material y para valorar 
su respaldo. Se recomienda emplear gráficos como alternativa para las ta-
blas con numerosas entradas.

Discusión. Resalta los aspectos nuevos e importantes del estudio, las 
conclusiones de ellos derivadas, y su relación con los objetivos que figu-
ran en la Introducción. No se debe repetir información que ya figure en 
otras secciones del trabajo. Evitar declaraciones de prioridad y referencias 
a trabajos aún no completados. Incluir los hallazgos, sus implicaciones y 
limitaciones, incluso lo que implicaría una futura investigación. Relacionar 
las observaciones con las de otros estudios importantes.
Las conclusiones deben estar relacionadas con los objetivos del estu-
dio. Se deben evitar informes no calificados y conclusiones que no estén 
completamente respaldados por los datos. Los autores deben evitar dar 
informaciones sobre costos-beneficios económicos a menos que el artí-
culo incluya datos económicos y su análisis. Plantear otras hipótesis cuan-
do esté justificado, pero rotuladas claramente como tales. Las recomen-
daciones pueden incluirse cuando resulten apropiadas.

Agradecimientos. Precediendo a la bibliografía; si cabe se citarán: reco-
nocimiento por apoyo técnico, aportes financieros, contribuciones que 
no lleguen a justificar autoría. En estos casos los autores serán responsa-
bles de contar con el consentimiento escrito de las personas nombradas.

Apéndice. En esta sección, de carácter opcional, deberá incluirse todo 
aquel material no contemplado en los apartados previos, y que resul-
te necesario o facilite la comprensión del manuscrito remitido. Ejemplo 
de esto son los formularios empleados para llevar adelante una encues-
ta, ilustraciones de una maquinaria empleada para una determinada ta-
rea, o similar.




