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Al Director
En su última Carta del Presidente, “La Sociedad Ar-
gentina de Cardiología ante el error médico”, el presi-
dente de la SAC, Dr. Daniel Piñeiro inicia la discusión
de un tema que considero de altísima prioridad.

Remito a las muy fundadas razones expresadas en
su presentación, para obviar todo comentario.

Hace años, cuando comunicábamos la mortalidad
de nuestra Unidad Coronaria, con los Dres. Carlos
Bruno, Jorge Trongé y tantos otros, entre las causas
de muerte siempre figuró la “falla de equipo”, para
alertar sobre su reiteración y aprender sobre nues-
tras equivocaciones.

Poner el tema como necesidad certifica la preocu-
pación de las autoridades de la SAC para orientar con
buen criterio a sus miembros.

Nada más actual en momentos en los que integra-
mos una comunidad donde la adjudicación de respon-
sabilidades “a los otros” y la negación de la propia con-
forman una “balacera” de acusaciones y agravios, sin
“heridos” que asuman las consecuencias.

Como ocurre desde hace años, la cardiología de-
muestra que transita un prometedor camino inverso;
asumir la responsabilidad individual es el primer paso
hacia la recomposición colectiva.

Quisiera estimular la iniciativa para que la SAC
arbitre mecanismos para enfrentar el error médico.
Sin duda, la primera medida debería consistir en un
registro que todos compartan.

Me comprometo a contribuir con los dos primeros
errores para incluir.

Dr. Carlos A. Bertolasi

Poder cardíaco, un nuevo aporte basado en un
concepto clásico

Al Director
Es llamativo como, pese a que una gran proporción de
los pacientes portadores de insuficiencia cardíaca pre-
sentan síntomas durante el esfuerzo, la mayor parte
de las mediciones empleadas para categorizar la gra-
vedad y el pronóstico se obtengan en reposo.

Posiblemente, debido al polimorfismo de su pre-
sentación clínica y a las múltiples facetas de su fisio-
patología, hayan surgido innumerables variables
predictoras del pronóstico.

Entre ellas, la prueba de esfuerzo con medición
directa del intercambio gaseoso es una de las herra-
mientas de pronóstico más poderosa. Es posible que
su fuerza pronóstica resida en que es una variable que
integra varios factores que determinan la gravedad de
la insuficiencia cardíaca y el grado de limitación fun-
cional (reserva cardíaca, función del músculo esquelé-
tico, anormalidades pulmonares y disfunción endo-
telial). (1)

El consumo de oxígeno pico (VO2máx) es un marca-
dor de reserva funcional y es por eso que su correla-
ción con las mediciones hemodinámicas de reposo es
pobre. Contrariamente, se correlaciona en forma ade-
cuada con el volumen minuto durante el esfuerzo
máximo. (2)

Varias investigaciones han mostrado su significa-
ción en el pronóstico de mortalidad y de la necesidad
de trasplante cardíaco, motivo por el cual es una he-
rramienta necesaria para la selección de los candida-
tos y así lo avalan los consensos internacionales.

Queda claro que aquellos con un VO2máx menor de
10 ml/kg/min tienen mal pronóstico y que éste es bue-
no en quienes es mayor de 18 ml/kg/min. Sin embar-
go, como el VO2 máx es una variable continua, es difícil
encontrar un valor absoluto de corte para la indica-
ción del trasplante. Esta zona de incertidumbre, en-
tre los 10 y 18 ml/kg/min ha estimulado a los investi-
gadores a buscar otras variables que ayuden a una
selección adecuada. Surgió así el porcentaje respecto
del teórico para la edad y el sexo y algunos investiga-
dores lo encontraron como un predictor pronóstico más
potente que el consumo pico. Posiblemente en algu-
nos pacientes (edades límite y mujeres) dicho porcen-
taje sea de mayor utilidad.

En el intento de estratificar en forma más adecua-
da se ha analizado el valor agregado de los parámetros
no invasivos durante la prueba de esfuerzo y se obser-
vó que una presión arterial sistólica pico menor de
120 mm Hg y el porcentaje del teórico predicho fue-
ron datos significativos. (3)

La relación entre la ventilación por minuto y la
producción de dióxido de carbono (VE/VCO2) también
ha mostrado un valor como dato predictor y es una
medición que puede ser de utilidad en aquellos pa-
cientes que no pueden alcanzar un esfuerzo máximo.

El empleo de variables en scores de riesgo combi-
nando el VO2máx con otros datos clínicos que involu-
cren diferentes aspectos de la enfermedad (etiología
isquémica, frecuencia cardíaca basal, fracción de
eyección del ventrículo izquierdo, presión arterial me-
dia, trastornos de conducción intraventricular y Na
plasmático) ha mostrado un excelente poder pre-
dictivo. (4)

En esta línea de investigación, Fernández y cola-
boradores (5) hacen su aporte con la medición de una
nueva variable, el poder cardíaco máximo, y estudian
su impacto en el pronóstico. Este modelo predictivo
también surge de incluir datos de la prueba de esfuer-
zo, como la frecuencia cardíaca y la presión arterial.
En realidad, el poder cardíaco remeda el clásico con-
cepto de trabajo cardíaco que surge del producto del
volumen minuto por la presión arterial sistólica. (6)

La población en estudio se trata de una cohorte de
inclusión prospectiva de pacientes. Sin embargo, no
queda claro si el análisis de estas nuevas variables fue
prospectivo o retrospectivo. Los modelos predictivos
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frecuentemente son menos efectivos cuando se apli-
can a un nuevo grupo de pacientes. Si el análisis fue
retrospectivo, quedará pendiente la validación pros-
pectiva, donde es de esperar algún grado de deterioro
de su poder predictivo.

También ayudaría a darle mayor validez a los re-
sultados conocer datos de la población total en segui-
miento de donde surgió esta subpoblación en quienes
se pudo realizar la prueba de esfuerzo.

Salvadas estas posibles limitaciones, resulta suma-
mente atractivo contar con herramientas simples que
nos permitan una estratificación más adecuada de
nuestros pacientes.

Dr. Guillermo Liniado
guillermoliniado@yahoo.com.ar
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Endocarditis infecciosa en la República Argentina.
Aportes del estudio EIRA-II al conocimiento
epidemiológico de la enfermedad

Al Director
Como coordinador nacional e investigador principal
del estudio EIRA-II, (1) siento gran satisfacción frente
a la publicación de este registro prospectivo. Si bien,
coincidiendo con los autores, no representa la totali-
dad de la Argentina, el elevado número de centros
participantes y pacientes incluidos colocan a este re-
gistro entre los más importantes y representativos
de la literatura mundial en lo que respecta a esta
patología.

A nivel nacional es de importancia trascendental,
dado que en muchas ocasiones la ausencia de datos
propios obliga a realizar inferencias en aspectos
epidemiológicos, tratando de trasladar las caracterís-
ticas de las investigaciones foráneas a nuestra reali-

dad local. Suponer una similitud con otras poblacio-
nes de características diferentes de la nuestra cuenta
con más puntos débiles que fortalezas. (2-4) Por el
contrario, conocer nuestra realidad y saber en qué se
parecen y en qué no se parecen nuestros enfermos a
otros pacientes es el paso inicial para establecer hipó-
tesis y planear cualquier estrategia de intervención
en nuestro medio.

Por otro lado, es importante también la compara-
ción con nuestra realidad histórica, en este caso el re-
gistro EIRA-I, (5) que permite ver el curso evolutivo
de esta enfermedad. El EIRA-II muestra una preva-
lencia mayor de endocarditis en pacientes de riesgo
alto (ancianos, dispositivos intracardíacos, endocardi-
tis nosocomial) y de infección por estafilococo, lo cual
refleja una tendencia negativa en el pronóstico global
de esta enfermedad. Esto hace pensar que sea poco
probable esperar una reducción significativa de la
mortalidad en el mediano plazo: al impacto positivo
de los tratamientos innovadores (farmacológicos y
quirúrgicos) parece oponerse el impacto negativo de
una prevalencia mayor de casos de endocarditis de mal
pronóstico. La mayor incidencia de shock séptico e
insuficiencia hepática del EIRA-II, fuertes predictores
de mortalidad, sugieren esta conclusión.

La Sociedad Argentina de Cardiología, a través de
su Área de Investigación y el Consejo de Cardiología
Clínica, ha hecho nuevamente posible la realización
de un registro de gran importancia por la calidad de
sus datos epidemiológicos, que sería difícil de llevar a
cabo en uno o en unos pocos centros en tan poco tiem-
po. Esto destaca una vez más la importancia de nues-
tra Sociedad en nuestra práctica cotidiana. Es de es-
perar que estos registros continúen siendo habitua-
les, para dar respuestas a interrogantes que sólo nues-
tra realidad puede contestar.

Dr. Mariano L. Falconi
Hospital Italiano de Buenos Aires

mariano.falconi@hospitalitaliano.org.ar
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Estatinas en IC, ¿útiles a pesar de su efecto
hipolipemiante?

Al Director
El trabajo presentado por el grupo GESICA sugiere
que las estatinas podrían ser beneficiosas en pacientes
con IC crónica. (1)

Las estatinas se han constituido en uno de los pila-
res del tratamiento de los pacientes coronarios.

Con respecto a la IC, las estatinas han demostrado
reducir su incidencia, así como reducir el riesgo en
pacientes con disfunción ventricular asintomática.
Pero no hay evidencias, de estudios aleatorizados, so-
bre su efecto en pacientes con IC establecida.

Al ser la cardiopatía isquémica la principal etiolo-
gía de la IC, es necesario saber si estos pacientes, al
desarrollarla, deberían seguir recibiendo estatinas.

El tema del tratamiento hipolipemiante en pacien-
tes con IC ha generado incertidumbre. Estos pacien-
tes han sido sistemáticamente excluidos de los estu-
dios clínicos con estatinas. Se ha demostrado una re-
lación inversamente proporcional entre los niveles
plasmáticos de colesterol y mortalidad total en la IC,
a diferencia de la relación existente con la cardiopatía
isquémica. (2, 3)

La hipótesis lipoproteína-endotoxina descripta por
Rauchhaus y colaboradores (2) sostiene que las lipo-
proteínas (LP) circulantes ricas en colesterol y trigli-
céridos tienen la capacidad de unirse y desintoxicar
los lipopolisacáridos bacterianos (LPS) o endotoxinas.
Éstos serían un estímulo importante para la produc-
ción de citocinas inflamatorias en la IC y las LP circu-
lantes se unirían a los LPS en proporción directa a su
contenido de colesterol, formando micelas que impe-
dirían la liberación de citocinas, con reducción de los
episodios de endotoxemia.

Esta hipótesis es concordante con observaciones
previas que describen que a) en la IC hay un aumento
de citocinas, especialmente en sus estadios más avan-
zados, b) que a niveles menores de LP hay una con-
centración mayor de citocinas y peor pronóstico.

Pero también es cierto que los niveles de colesterol
disminuyen con la edad en pacientes severamente en-
fermos y reflejan un estado de mala nutrición y/o ca-
quexia que limita su producción hepática; de esta ma-
nera, la hipocolesterolemia puede ser sólo un marca-
dor y no cumplir un papel fisiopatológico. (3)

Además hay que diferenciar los niveles espontá-
neamente bajos de la reducción inducida por fármacos.

Los potenciales aspectos negativos de las estatinas
serían su efecto hipolipemiante (atendiendo a la hipó-
tesis mencionada) y la reducción de la coenzima Q10
que puede exacerbar el estrés oxidativo en la IC.

Sin embargo, pareciera que prevalecen los benefi-
cios a través de sus efectos no lipídicos, propiedades
pleiotrópicas como la antiinflamatoria e inmunomo-
duladora. Otros efectos potencialmente beneficiosos
en estos pacientes son la mejoría de la función endo-

telial, la estabilización de la placa, la modulación au-
tonómica favorable, entre otros.

Este estudio observacional plantea que las estatinas
mejorarían la sobrevida en pacientes con IC, tanto de
etiología isquémica como no isquémica.

Las limitaciones están claramente expresadas por
los autores; de ellas, la principal es la  no aleatorización
al tratamiento. Si bien los pacientes más sanos reci-
bieron estatinas con mayor frecuencia, esto ha trata-
do de subsanarse mediante el análisis multivariado,
luego del cual persiste su beneficio.

Es alentador que en las comunicaciones publicadas
hasta el momento los resultados hayan sido consisten-
tes, y muy interesante que la mejoría del pronóstico pare-
ce ser independiente del colesterol. (1, 4,5) Aun así,
todavía no se puede concluir en una relación causal.

Como siempre, la confirmación la tendrán los es-
tudios prospectivos aleatorizados en curso, como el del
grupo GISSI que evalúa el impacto de la estatinas en
la mortalidad de la IC.

Dra. Viviana S. Rudich
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Influencia de la diabetes mellitus y de la calidad
de vida de los lechos coronarios en el seguimiento
alejado de la cirugía coronaria. Estudio SEGUIR II

Al Director
La cirugía de revascularización miocárdica tiene en
nuestro país una trayectoria de más de 30 años; sin
embargo, sus resultados se desconocían hasta hace una
década, cuando en el congreso SAC 1995 se presentó
el estudio CONAREC III (1) que mostró los resulta-
dos de la cirugía de cardíaca de 44 centros del país con
residencia en cardiología. Inmediatamente después se
comenzó el estudio ESMUCICA (2) en el que partici-
paron cuatro centros quirúrgicos y cuyos datos se pu-
blicaron en 1999. Ambos estudios multicéntricos sólo
consideraron los resultados intrahospitalarios. Poco
sabíamos en nuestro medio sobre la evolución alejada
de aquellos pacientes que superaban la mortalidad hos-
pitalaria. En julio de 2003 se publicó el estudio SE-
GUIR (3) que con un seguimiento efectivo de casi 1.000
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pacientes a 4 años nos mostró datos interesantes al
respecto y actualmente un subanálisis de aquel traba-
jo nos informa sobre la influencia de la diabetes me-
llitus (DM) y la calidad de los lechos coronarios en los
resultados alejados de la CRM.

La incidencia de DM fue del 22% en los pacientes
del estudio y la mortalidad hospitalaria no mostró una
diferencia significativa con la de la población no dia-
bética, pero hubo una diferencia significativa con la
mortalidad a los 4 años entre ambos grupos. En este
sentido es razonable pensar que una vez establecida
la enfermedad coronaria que requiere intervención,
sea o no la DM un cofactor en la génesis de aquélla,
deben ser otras las variables que inciden en la morta-
lidad hospitalaria de los pacientes coronarios, como
por ejemplo la insuficiencia renal, la calidad de los le-
chos vasculares, etc., y este hecho es similar a lo pre-
sentado por otros autores.

En el seguimiento alejado de esta población, los
autores no encontraron diferencias en cuanto a
reinternación ni reintervención, pero la hallaron en
la mortalidad cuando se comparó la población con DM
contra la no DBT. En el estudio ERACI II realizado en
el país, y a propósito del seguimiento a 5 años de los
pacientes con lesiones de múltiples aleatorizados a
PTCA o CRM (actualmente en prensa para su publi-
cación), la rama CRM no mostró diferencias significa-
tivas entre los grupos DBT y no DBT en cuanto a mor-
talidad. Claro está que en el caso del estudio SEGUIR
los pacientes seguidos son consecutivos mientras que
en el ERACI II sólo se aleatorizaron los pacientes can-
didatos para ambas técnicas de revascularización, lo
cual determina un sesgo en los resultados.

Es fácil suponer que en la población con DM la evo-
lución alejada debería ser peor que en los no DBT. Hoy
conocemos muy bien de qué manera la DM agrava la
enfermedad aterosclerótica, ya sea por las alteracio-
nes hemostáticas, como aumento del estado trombótico
y disminución de la trombólisis (4) entre otros, la
disfunción endotelial generada por la disminución de
la biodisponibilidad del óxido nítrico endotelial (5) y
la exagerada proliferación celular a nivel de la placa
aterosclerótica. (6) Sin embargo, a 5 años esta peor
evolución no se encuentra en todas las series de pa-
cientes con CRM publicadas.

Los datos aportados por este subanálisis del estu-
dio SEGUIR comparables a los de otros autores nos
dan una idea de nuestra realidad, los cuales habrán
de corroborarse con otras series nacionales y segura-
mente obligarán a prestar mayor atención en el pa-
ciente diabético en cuanto a la corrección de su dis-
función metabólica, especialmente luego de la CRM.

Dr. Carlos Mauvecin
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Propéptido natriurético tipo B N-terminal:
un predictor de mal pronóstico en síndromes
coronarios sin elevación del segmento ST

Al Director
El trabajo de Higa y colaboradores (1) suscribe a una
línea de investigación interesante acerca de la familia
de péptidos natriuréticos. Desde una perspectiva fi-
siológica, los tres péptidos natriuréticos, el tipo A o
auricular, el tipo B, ventricular (anteriormente llamado
cerebral) (2) y el C o vascular, conforman un grupo de
hormonas liberadas por el tejido miocárdico ante el
aumento del estrés parietal por elevación del volumen
de llenado. El efecto endocrino de estos péptidos se
verifica en el riñón al provocar natriuresis y sobre los
vasos donde produce vasodilatación y aumento de la
permeabilidad vascular contrarregulando así la acti-
vación del sistema renina-angiotensina-aldosterona. La
estimulación autocrina o paracrina de los receptores
tipo A (GCA) por parte del ANP y el BNP parecería
además que contrarresta los efectos mitogénicos de-
sencadenados por el aumento de tensión parietal, esti-
mulación de segundos mensajeros asociados con pro-
teína G y a la estimulación de tirosinquinasas que se-
rían responsables de los cambios hipertróficos asocia-
dos con sobrecarga cardíaca. Estos péptidos podrían
funcionar así como un mecanismo de protección y re-
gulación de la respuesta hipertrófica. (3)

Desde el punto de vista clínico, se ha señalado que
el aumento de estos péptidos en el plasma, en especial
del BNP o de su hermano el NT-proB, podría servir
como predictor de mortalidad en pacientes con insufi-
ciencia cardíaca. Los valores del BNP aumentan en
forma correlativa con el empeoramiento de la clase
funcional y la disfunción ventricular medida por eco.
(5) Es interesante señalar que si estos péptidos pre-
sentan una respuesta protectora del miocardio desfa-
lleciente, su aumento debería asociarse con una mejo-
ría del cuadro y no con su deterioro. De hecho, resul-
tados preliminares de tratamiento de pacientes con
insuficiencia cardíaca con un BNP recombinante me-
joraba su perfil hemodinámico en el corto plazo. (3)
Se podría especular que el aumento pronunciado del
péptido demuestra una pérdida de control de este sis-
tema contrarregulatorio o tal vez que su efecto anti-
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hipertrófico puede jugar en contra de un mecanismo
compensador y no de un círculo vicioso.

Con respecto a la cardiopatía isquémica, hay por lo
menos dos artículos que relativizan el papel pronósti-
co del BNP en esta patología. (5, 6)

Si bien los resultados del trabajo de los doctores
Higa y colaboradores describen la existencia de aso-
ciación entre el aumento del BNP y la mortalidad, no
queda claro aún cuál es la relevancia de este hallazgo
frente a otros predictores clínicos clásicos para tomar
determinaciones terapéuticas. En este sentido hay que
establecer una clara diferencia entre lo que es un mar-
cador biológico que responde a cambios homeostáticos
y un predictor clínico que nos permite la toma de deci-
siones en pacientes difíciles.

Creo que es necesario investigar con mayor profun-
didad el papel del BNP en aquellos pacientes cuyos
predictores clínicos no son tan claros para determinar
la real aplicación clínica de estos importantes mediado-
res de la homeostasis del sistema cardiovascular.

Mario A. Dvorkin
mdvorkin@intramed.net.ar
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Respuesta de los autores
Nos ha resultado de sumo agrado comprobar el inte-
rés y el conocimiento del Dr. Mario Dvorkin en rela-
ción con el comportamiento de los péptidos natriu-
réticos en las cardiopatías y sobre los posibles meca-
nismos fisiopatológicos que permitan explicar su pa-
pel en la insuficiencia cardíaca.

Sin embargo, creemos necesario aclarar algunos
puntos de su carta.

Respecto de los dos trabajos mencionados que
“relativizan el papel pronóstico del BNP en la cardio-
patía isquémica”, debemos mencionar que en ningu-
no de estos estudios se evaluó el valor predictivo de
este marcador en pacientes con enfermedad coronaria
aguda. Como ejemplo, la revisión de Doust y colabora-

dores evalúa los trabajos sobre el BNP en pacientes
con insuficiencia cardíaca, mientras que el trabajo de
Wang T y colaboradores analiza el valor del BNP para
eventos cardiovasculares en una cohorte de pacientes
del estudio Framingham con seguimiento a largo pla-
zo. (1, 2) Cabe mencionar que en ambos estudios el BNP
también fue un predictor independiente de eventos.

Por otro lado, en trabajos con poblaciones de pa-
cientes con cuadros coronarios agudos, los péptidos
natriuréticos presentaron un papel pronóstico inde-
pendiente para mortalidad. Aun en la coronariopatía
crónica, el BNP se asocia con mal pronóstico. (3-6)

En cuanto al valor pronóstico del NT pro-BNP res-
pecto de otras “variables clínicas clásicas”, le recorda-
mos que la asociación entre dicho marcador y la mor-
talidad a los 30 días en nuestro estudio se mantuvo
significativa aun luego del ajuste en un modelo que
también incluyó variables como los infradesniveles /
supradesniveles del segmento ST, niveles elevados de
troponina T, de proteína C reactiva y de CPK MB masa.
Nuestros datos son consistentes con los trabajos men-
cionados anteriormente.

Finalmente, y como también consta en el artículo,
el Dr. Bazzino y colaboradores demostraron que en
pacientes con síndromes coronarios agudos, el NT pro-
BNP agrega información pronóstica al score TIMI y a
la estratificación del AHA/ACC. (7)
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