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La versién ntimero 45 del histérico Congreso de nuestra
Sociedad Argentina de Cardiologia se llevé a cabo del
19 al 21 de noviembre de 2020. Como casi todo lo que
ocurri6 durante este ano tan especial, fue una expe-
riencia totalmente novedosa. Los Comités Organizador
y Cientifico debieron reinventarse y transformar este
enorme evento de presencial en virtual mediante las
diversas herramientas proporcionadas por la tecnologia
informatica. En lugar de contar con el contacto directo
con los presentadores de los trabajos, el Jurado accedi
a su versioén grabada, y no pudo existir el aporte de
comentadores expertos en los diversos ejes temaéticos.

El Comité Cientifico del Congreso seleccioné 6 tra-
bajos como candidatos para ganar el Premio Fundacién
Dr. Pedro Cossio 2020. De acuerdo a lo acostumbrado
desde hace 32 anos, haremos breves comentarios acerca
de estos.

Resulté ganador el siguiente trabajo:

Asociacion entre interleuquinas inflamatorias y
la presencia de trastornos intraventriculares de la
conduccion en pacientes con serologia positiva para en-
fermedad de Chagasy funcién ventricular conservada.

Dres. Mario Principato, Analia Paolucct, Stlvia Mi-
randa, Gustavo Sosa. TPC Maria Von Vulffen, Alejan-
dro Tomatti, Guillermo Di Girolamo, Justo Carbajales

Ademas del dano directo provocado por el parasito,
existe evidencia de actividad inmunoldgica e inflama-
toria en la fisiopatologia de la enfermedad de Chagas
(ECh). Hace 40 anos, el Dr. Patricio Cossio, uno de los
hijos del prestigioso cardidlogo al que se dedica este
premio de la Sociedad Argentina de Cardiologia efectud
estudios pioneros en este campo. (1)

Mas recientemente, se comprob6 que anticuerpos
IgG contra receptores muscarinicos M2 son responsa-
bles de bradiarritmias y trastornos de la conduccion
auriculo-ventricular. (2) Autoanticuerpos contra re-
ceptores B 1y B 2 pueden ser producidos por pacientes
(p) con ECh como fue ya demostrado por autores del
grupo que desarroll6 este trabajo. (3, 4) Estos autoan-
ticuerpos, originalmente dirigidos contra el parasito,
reconocerian antigenos del huésped. Asimismo se
sabe que las citoquinas inflamatorias agreden al tejido
miocardico y provocan disfuncién ventricular en esta
enfermedad. (5)

El propésito de este estudio realizado en el Hospital
Ramos Mejia de Buenos Aires y el Instituto Alberto C
Taquini de Investigaciones en Medicina Traslacional

fue indagar si la inflamacién sistémica podria estar
relacionada con la aparicién de trastornos de conduc-
ci6én intraventricular (TCIV) en etapas precoces de la
ECh. Se incluyeron 22 p entre 21 y 80 anos, seropo-
sitivos para ECh con funcién ventricular izquierda
igual o mayor del 50%. Se constituyd, ademads, un
grupo control de 14 individuos sanos de similar edad e
igual proporcion de sexos, con serologia negativa para
ECh. Se midi6 la concentracién plasmatica de varios
marcadores inflamatorios y se analizé la presencia
de TCIV: bloqueo de rama derecha, bloqueo de rama
izquierda o hemibloqueo izquierdo anterior. Diez de
los 22 p seropositivos tuvieron TCIV. Estos mostraron
valores significativamente mas elevados de interleu-
quinas 10, 2, 12 p70, 15, INFy y MP1la que los 12 que
no los tuvieron. Los p con TCIV eran mayores (61,3 *
13,3 vs 50,9 + 6,2 anos) y su fraccién de eyeccion del
ventriculo izquierdo algo mas baja (59,6% =+ 6,2 vs.
62% =+ 17,0) que aquellos sin TCIV. Estas diferencias
no fueron significativas probablemente por el nimero
reducido de la muestra. Por otra parte, los p sin TCIV
mostraron concentraciones de citoquinas similares
a los controles. Estos resultados indican un hallazgo
novedoso: p chagasicos con funcién ventricular pre-
servada, pero con TCIV tienen aumento de citoquinas
proinflamatorias, hecho que deberia ser reconfirmado
en estudios mas amplios.

Los demas trabajos presentados fueron los siguien-
tes:

Lipoproteina (a) en poblacién general con riesgo
cardiovascular moderado y colesterol LDL aumentado
¢Cudl es la prevalencia y asociacion con el antecedente
de enfermedad cardiovascular prematura?

Dres. Pablo Gulayin, Alfredo Lozada, Laura
Schreier, Laura Gutiérrez, Graciela Lopez, Matias
Calandrelli, Fernando Lanas, Vilma Irazola.

Este nuevo aporte del Centro de Excelencia en
Salud Cardiovascular para el Cono Sur (CESCAS) se
suma a otros trabajos del mismo grupo, que habian
sido seleccionados en anteriores versiones del presente
premio y al que fuera ganador en 2017.

La lipoproteina (a) o LP(a) estda compuesta por
una molécula de lipoproteina LDL rica en colesterol
asociada por puentes disulfuro a una molécula de apo-
lipoproteina (a). Esta Gltima posee una estructura si-
milar al plasminégeno, al que interfiere como inhibidor
competitivo y, en consecuencia, bloquea su propiedad
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fibrinolitica. Esto le confiere capacidad pro trombdética
y antifibrinolitica. Ademas, la LP(a) puede atravesar
facilmente el endotelio y contribuir a la formacién y
crecimiento de las placas de ateroma. Este doble me-
canismo hace de la LP(a) un nuevo factor de riesgo de
enfermedad ateroesclerética, particularmente en el
territorio coronario, que no esta atn considerado en
los diferentes indices (scores) de riesgo conocidos. (6)

Este trabajo tuvo dos objetivos: evaluar la pre-
valencia de LP(a) elevada (mayor de 125 nmol/L) en
poblacién general con riesgo cardiovascular moderado
(entre 10 y 20%) y LDL colesterol elevado (mayor de
130 mg/dL); y determinar la asociaciéon entre ante-
cedentes familiares de enfermedad cardiovascular
prematura (AFECVP) y LP(a) elevada en habitantes
de 4 ciudades del Cono Sur de América Latina: Marcos
Paz y Bariloche (Argentina), Canelones (Uruguay) y
Temuco (Chile). La muestra consistié de 7524 indivi-
duos (2165 varones) entre 35 y 74 anos. Del total de
la poblacidon, alrededor del 11% tenia antecedentes de
AFECVP y el 6,1% tenian LP(a) elevada. El hallazgo
mas trascendente de este estudio fue que entre los
individuos con LDL colesterol >160 mg/dL, la LP(a)
estaba elevada en 5% de los casos sin AFECVP, pero en
18% de aquellos con AFCVP (p = 0,026). Este trabajo
confirma la fuerte asociaciéon genética de la elevacion
de la LP(a) y el hecho de que una simple pregunta
acerca de la historia familiar en los p con elevado LDL
colesterol podria contribuir a descubrir individuos
con elevacion de este nuevo factor de riesgo no muy
comUnmente investigado, pero de fuerte impacto en
la historia natural y el prondéstico de la enfermedad
ateroescleroética.

El hiperaldosteronismo se encuentra relacionado
con factores prondsticos en pacientes con hipertension
pulmonar en buena clase funcional.

Dres. Andrés Atamanuk, Jorge Zambrano, Ignacio
Gandino, Diego Hoffmann, Rafael Zaug Nadur, Sebas-
tidn Obregén, Luis Gémez, Diego Litewka.

El sistema renina-angiotensina-aldosterona (SRAA)
es uno de los mecanismos humorales béasicos en la
generacion y la progresion de la hipertension arte-
rial sistémica y la insuficiencia cardiaca por diversos
mecanismos. Entre los mas importantes y conocidos
figuran la vasoconstriccién con aumento de la poscar-
ga, la retencién de sodio con aumento de la precarga,
el remodelado vascular y del ventriculo izquierdo. La
importancia terapéutica derivada de su inhibicién es
uno de los pilares de la terapéutica de esas condiciones.
(7) La activacién del SRAA en hipertension pulmonar
(HP) es menos explorada, pero podria tener implican-
cias pronésticas. (8)

Los autores del presente trabajo, del grupo del Hos-
pital Fernandez de Buenos Aires, efectuaron un estudio
prospectivo y observacional de p con HP diagnosticada
por cateterismo cardiaco derecho. Analizaron 38 p (36
eran mujeres) con HP estable en clase funcional (CF)
I o I1. Midieron aldosterona plasmatica (AP), actividad
de renina plasmatica (ARP) y calcularon el indice AP/

ARP El objetivo fue identificar la presencia de hiperal-
dosteronismo (HA) en HP y su implicancia prondstica.
Se definié HA como ARP <1 ng/mL/h y AP/ARP >20;
AP elevada, >90 pg/mL; y ARP baja, <1 ng/mL/h. Ade-
mas, estudiaron la distancia alcanzada en la prueba de
caminata de seis minutos (TC6M) y la concentracion
de NT-proBNP, como factores pronésticos.

Los p con HA confirmaron tener menor ARP: 0,29
+ 0,01 vs. 1,26 = 1,1 (p = 0,043) y mayor AP/ARP:
35,9 + 11,8 vs. 8,9 + 5,0 (p = 0,001). Ademas, menor
distancia caminada en el TC6M: 343,5 + 101 vs. 445,6
+ 83 m (p = 0,012) y NT-proBNP més elevado: 1602,2
+ 1492 vs. 562,7 + 854 pg/mL (p = 0,022). Estos son
signos indirectos que sugieren que p con HE, CF no muy
avanzada y HA tendrian peor prondéstico que el resto.
Estos hallazgos preliminares deberian ser corroborados
en un estudio mas extenso, con un grupo control sin
HA y seguimiento alejado.

4La troponina de alta sensibilidad agrega valor
prondstico a los puntajes de riesgo validados para
predecir mortalidad hospitalaria en pacientes con
insuficiencia cardiaca aguda?

Lucrecia Burgos, Lorena Villalba, Rita Miranda,
Andreina Gil Ramirez, Lujdn Talavera, Adriana Acos-
ta, Fernando Botto, Mirta Diez.

La troponina T de alta sensibilidad (TnT-AS) es un
marcador de amplia utilidad en las guardias hospitala-
rias y en las unidades coronarias para el diagnostico de
los sindromes coronarios agudos. En cambio, es escasa
la evidencia acerca de su rol diagndstico y pronéstico en
la insuficiencia cardiaca aguda descompensada (ICAD).

El propésito de este trabajo fue determinar si la adi-
ciéon de TnT-AS a los puntajes de riesgo clinico mejora
la prediccién de mortalidad hospitalaria en pacientes
con ICAD. Se realizé un analisis retrospectivo de una
cohorte prospectiva y consecutiva proveniente del Ins-
tituto Cardiovascular de Buenos Aires. Se incluyeron
712 pacientes adultos internados entre 2015 y 2019 con
diagnoéstico primario de ICAD. La media de edad fue
de 74,8 + 12,5 anos y el 64,1% eran hombres. E1 47,8%
presentaban reduccién de la fraccién de eyeccién del
ventriculo izquierdo (FEVI) (<40%). Las causas mas
frecuentes de descompensacién fueron transgresion
alimentaria, infeccién y taquiarritmia supraventricu-
lar. Se calcularon tres puntajes de riesgo validados y
ampliamente utilizados: OPTIMIZE-HF, GWTG-HF
y ADHERE y se midi6 TnT-AS de ingreso al 79% de
la poblacion. En el 91% estaba elevada. El punto final
primario fue mortalidad hospitalaria. Se realizé un
subanalisis segin la FEVI. La discriminacion se evalu6
mediante el area bajo la curva ROC (AUC-ROC).

La mortalidad hospitalaria fue del 8,7%. E1 AUC-
ROC (IC95%) para Tn'T-AS aislada fue de 0,70 (0,63-
0,77) y de 0,80 (0,74-0,87), 0,79 (0,72-0,86) y 0,79
(0,71-0,86) para el puntaje OPTIMIZE-HF, GWTG-HF
y ADHERE, respectivamente. La adicién de la TnT-AS
a los modelos no aument6 el AUC-ROC. En el suba-
nalisis, no se encontraron diferencias en los puntajes
de riesgo con la adicién de TnT-AS en la poblacién
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con FEVI <40% y >40%. En conclusién, la TnT-AS
elevada al ingreso fue frecuente y su incorporacion
a los puntajes de riesgo validados no determiné un
beneficio pronéstico incremental en estos pacien-
tes. Probables interpretaciones de estos resultados
podrian ser la elevada prevalencia de TnT-AS en la
poblacién analizada y la relativa baja frecuencia de
la etiologia isquémica en ella, dado que la TnT-AS es
basicamente un marcador de necrosis y, entre estos
pacientes, la etiologia isquémica no fue de las maés
frecuentes.

Evolucién clinica y prondstico de una poblacion
de pacientes con miocardiopatia hipertréfica no obs-
tructiva.

Maria Banchio Dal Bo, Nahuel Messina, Alejandro
Quiroga, Guido Antoniutti, José Horacio Casabé, Juan
Mouzarkel, Luis Veron, Adrian Ferndndez

La mayoria de los p con miocardiopatia hipertréfica
pertenecen a la forma obstructiva (70%), definida como
la presencia de un gradiente de presién al nivel del
tracto de salida del ventriculo izquierdo igual o mayor
de 30 mmHg, ya sea en reposo o provocable mediante la
maniobra de Valsalva o posterior al esfuerzo fisico. La
forma no obstructiva (MPHn) (30%) puede transcurrir
durante prolongados periodos de estabilidad clinica con
relativamente escaso riesgo de insuficiencia cardiaca
(IC) o arritmias graves. (9)

Este grupo de la Fundacién Favaloro efectu6é un
estudio retrospectivo y observacional de 225 p consecu-
tivos con MPHn (69% varones) con edad promedio de
45 + 16 anos seguidos entre 1993 y 2020. Los puntos
finales primarios fueron muerte stbita (MS) o descar-
ga apropiada por un cardiodesfibrilador implantable
(CDI), considerado equivalente de MS, y muerte por
IC o requerimiento de trasplante cardiaco, considerado
equivalente de muerte por IC. El punto final secun-
dario fue desarrollo de fibrilacién auricular. Cinco p
(3%) presentaban insuficiencia mitral grave. Pese a
la ausencia de obstruccion significativa, 22 p (14%)
presentaron movimiento anterior sistélico de la valva
anterior mitral, lo que pone en evidencia que existen
multiples mecanismos que lo generan y su presencia
no se puede atribuir tnicamente al gradiente obs-
tructivo. Luego de un seguimiento medio de 7,5 anos,
17 p (7,6%) presentaron el punto final primario y 69
(31%), el secundario. Por otro lado, 9 p (4%) progre-
saron con deterioro de la FEVI en el seguimiento y
4 (2%) requirieron trasplante cardiaco. A 50 p (22%)
se les indico la colocacién de un CDI. Este trabajo
es una interesante observaciéon que ilustra acerca
de las caracteristicas ecocardiograficas y evolucion
clinica de p con MPHn. A pesar de que en general se
la considera una afeccion relativamente benigna, no
se pueden descartar complicaciones a mediano plazo.
Esto enfatiza que estos p deben tener un seguimiento
apropiado. La deteccion de fibrosis mediante realce
tardio en la resonancia magnética contribuye a indi-
vidualizar p de mayor riesgo y el estudio genético a
identificar grupos familiares.

Cometas pulmonares en ecografia pulmonar ¢Un
mejor concepto de congestioén y variabilidad en insufi-
ciencia cardiaca?

Lilia Princich, Nadia Vergara, Ezequiel Besmali-
novich, Agustina Rossi, Paul Vargas Mieles, Christian
Musante, Romina Caprini, Adridn Lescano

La ecografia pulmonar (EP) en insuficiencia
cardiaca (IC) es un recurso diagnédstico de utilidad
para la deteccién y evaluacion de derrame pleural.
Otra indicacion es la determinacion de la congestién
vascular pulmonar, liquido extravascular alvéolo
intersticial, y la respuesta al tratamiento mediante
la observacion de los “cometas pulmonares” (CP).
Sin embargo, esta tltima indicacién es escasamente
utilizada: en el registro ARGEN-IC, su empleo fue
del 9%. (10) Los CP son equivalentes a las lineas B
de Kerley de la radiografia de térax y se examinan
ubicando el transductor del ecocardiégrafo perpendi-
cular al térax. Se ven como lineas angostas, densas,
que se inician en la linea pleural y llegan hasta el
final de la pantalla, son dindmicas y se mueven con
el deslizamiento pleural.

El presente trabajo del Sanatorio de la Trinidad de
Quilmes consisti6 en el analisis de 49 p con IC, 73,4%
de sexo masculino, y edad media de 70 + 14 anos. El
80% tenia hipertensién arterial, 46% diabetes, 25%
historia de infarto de miocardio, 23% valvulopatia
significativa y 36% fibrilaciéon auricular. La forma
de presentacion de IC al ingreso fue: el 29%, conges-
tion pulmonar; el 11%, congestién periférica; el 44%
congestion mixta; y el 16% edema agudo de pulmén.
El 58% tuvo FEVI deteriorada, el 20% intermedia y
el 22% preservada. El 91% tuvo CP en la ecografia
pulmonar, con una media de 27,3 + 11,17. Cuando
se comparé la diferencia entre el ingreso y el alta se
observé reduccion significativa de la cantidad de CP:
27,3+ 11,17vs. 5,27 + 4,14 (p <0,000). En cambio, no
hubo cambios significativos en la FEVI, dimensiones
ecocardiograficas, relacién E/e’ del flujo transmitral
ni en el pequeno subgrupo (23% de los casos) en el
que se midi6 NT-proBNP. Los autores concluyen que
los CP se observan en una alta proporcién de p con
insuficiencia cardiaca y, a pesar de lo reducido de la
muestra, fue el tinico marcador que demostroé varia-
bilidad significativa asociada al tratamiento durante
la internaciéon. Cuando un paciente se interna con
IC aguda y recibe el tratamiento correspondiente
durante la hospitalizacién, en el momento del alta
puede surgir la duda acerca de la continuacién o no
de los diuréticos y sus dosis. La investigacién de los
CP permite disponer de una aproximacion objetiva,
disponible y sencilla para determinar en forma seriada
la gravedad de la congestiéon pulmonar y evaluar la
efectividad del tratamiento.

Completaron el Jurado del Premio Fundacién Dr.
Pedro Cossio 2020 los Expresidentes de la Sociedad
Argentina de Cardiologia, Dres. Miguel Gonzalez y
Osvaldo Masoli, a quienes agradezco su participacién
capacitada y responsable.



86

REVISTA ARGENTINA DE CARDIOLOGIA / VOL 89 N° 2/ ABRIL 2021

Bibliografia

1. Cossio PM, Diez C, Laguens RE, Arana RM. Inmunopatologia de la En-
fermedad de Chagas. Medicina (Buenos Aires) 1980; 40 (Supl. 1): 222-30.
2. Thiers C, Barbosa J, Pereira B, Nascimento E, Nascimento J, Medei
E, et al. Autonomic dysfunction and anti-M2 and anti-$1 receptor an-
tibodies in Chagas disease patients. Arq Bras Cardiol. 2012;99:732-9.
https://doi.org/10.1590/S0066-782X2012005000067

3. Rosenbaum M B, Chiale P A, Schejtman D, Levin M, Elizari M V.
Antibodies to Beta-Adrenergic Receptors Disclosing Agonist-Like
Properties in Idiopathic Dilated Cardiomyopathy and Chagas’ Heart
Disease. J Cardiovascular Electrophysiol 1994;5:367-75. https://doi.
org/10.1111/5.1540-8167.1994.th01174.x

4. Chiale P A, Rosenbaum M B, Elizari M V, Hjalmarson A, Mag-
nusson Y, Wallukat G, et al. High Prevalence of Antibodies against
Beta 1- and Beta-Adrenoceptors in Patients with Primary Electrical
Cardiac Abnormalities. J Am Coll Cardiol 1995;26:864-9. https://doi.
org/10.1016/0735-1097(95)00262-2

5. Rodrigo Sousa G. Plasma Cytokine Expression Is Associated with
Cardiac Morbidity in Chagas Disease. PLoS One. 2014;9(3): e87082.
https://doi.org/10.1371/journal.pone.0087082

6. Nordestgaard BG, Langsted A. Lipoprotein (a) as a cause of cardio-
vascular disease: insights from epidemiology, genetics, and biology.
Journal of lipid research 2016;57:1953-75. https://doi.org/10.1194/
jlrR071233

7. Pitt B, Zannad F, Remme WJ, Cody R, Castaigne A, Perez A, et al.
The effect of spironolactone on morbidity and mortality in patients
with severe heart failure. N Engl J Med. 1999;341:709-17. https://
doi.org/10.1056/NEJM199909023411001

8. Maron BA, Leopold JA. The role of the renin-angiotensin-aldoste-
rone system in the pathobiology of pulmonary arterial hypertension
(2013 Grover Conference series). Pulm Circ. 2014;4:200-10. https://
doi.org/10.1086/675984

9. Maron BJ, Rowin EdJ, Maron MS, Braunwald E. Nonob-
structive Hypertrophic Cardiomyopathy Out of the Shadows:
Known from the Beginning but Largely Ignored ... Until
Now. Am J Med. 2017; 130:119-23. https://doi.org/10.1016/j.
amjmed.2016.09.015

10. Lescano A, Soracio G, Soricetti J, Arakaki D, Coronel L, Caceres
L et al. Registro Argentino de Insuficiencia Cardiaca Aguda (Argen
IC). Evaluacién de cohorte parcial de 30 dias. Rev Argent Cardiol
2020;88:118-25. https://doi.org/10.7775/rac.es.v88.i2.17201



