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¢Se puede prevenir la estenosis valvular aértica
que complica a la hipertension?

Al Director

La estenosis valvular adrtica (EVA) se asocia con una
morbilidad y mortalidad cardiovascular significativa.
De manera similar a la aterosclerosis, en la progre-
sién hacia la EVA intervienen los factores de riesgo
cardiovascular clasicos. (1) Pero, a diferencia de la
aterosclerosis, ninguna modalidad terapéutica atin ha
demostrado que sea eficaz para retardar la progresion
de la EVA.

Giunta y colaboradores, en su trabajo publicado en
la Revista, (2) demuestran la eficacia de la rosuvastati-
na para atenuar el desarrollo de EVA en un modelo de
conejos hipertensos. Este grupo de investigadores de la
Fundacion Favaloro ha desarrollado el modelo de EVA
generado por hipertension arterial (HTA) usando el
modelo de 2 rifiones-1 clip de Goldblatt. (3) La ventaja
de utilizar al conejo radica en la similitud anatémica
de su valvula adrtica con la del ser humano.

Para demostrar que el efecto de la rosuvastatina
es independiente del descenso del colesterol, el expe-
rimento incluy6 una rama de tratamiento a la cual se
le enriqueci6 la dieta con colesterol para neutralizar
el efecto hipolipemiante de la estatina. Al sexto mes
de tratamiento, tanto la rama de rosuvastatina sola
como la asociada con dieta suplementada con colesterol
fueron capaces de atenuar la hipertensién y prevenir
la reduccién del area valvular adrtica, la esclerosis de
las valvas, el aumento del gradiente transvalvular y la
hipertrofia ventricular. (2)

El modelo de Goldblatt, originalmente desarrollado
en perros, da por resultado hipertension grave depen-
diente de aumento de renina. El consiguiente aumento
de angiotensina II genera dano tisular a través de la
HTA, pero también estimulando estrés oxidativo, defi-
ciencia de 6xido nitrico, inflamacién y fibrosis.

Mediante la inhibicién de la HMG-CoA reductasa,
las estatinas también pueden inhibir la sintesis de iso-
prenoides, lipidos que intervienen en la activacion de
la cascada de senalizacion del receptor AT I. (4) Por lo
tanto, las estatinas podrian actuar favorablemente en
el desarrollo de EVA por reduccién del colesterol pero
también al interferir los efectos prooxidantes, proinfla-
matorios, profibréticos y presores de la angiotensina II.

Recientemente, varios ensayos clinicos que eva-
luaron en forma prospectiva el potencial beneficio de
las estatinas en la prevencion de la enfermedad han
concluido con resultados negativos. Estos resultados
contrastan con la evidencia epidemiolégica que muestra
la asociacién entre la EVA y la hipercolesterolemia, y
con los modelos experimentales, como el de Giunta
y colaboradores, que demuestran la capacidad de
diferentes estatinas de inhibir su progresién. (5) El
argumento mas razonable para explicar esta aparente
contradiccion es la existencia de una ventana de tiempo

fuera de la cual los tratamientos resultan infructuosos.
Otros farmacos, como los inhibidores de la ECA, los
antagonistas de los receptores AR I (6) y los bifosfona-
tos (7) esperan demostrar su utilidad clinica en pacien-
tes con EVA. Sin embargo, la oportunidad terapéutica
probablemente sea el factor que defina su futuro en el
arsenal en esta enfermedad potencialmente mortal.

Dr. José Alfie

Unidad de Hipertension Arterial
Servicio de Clinica Médica
Hospital Italiano de Buenos Aires
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El infradesnivel del segmento ST que se presenta o
se profundiza durante la fase de recuperacién: su
aporte a la utilidad clinica de la ergometria

Al Director
Hemos leido con detenimiento el trabajo de Crudo y
colaboradores (1) relacionado con el comportamiento
del segmento ST en fase de recuperacién de una er-
gometria. Consideramos que aporta datos relevantes
respecto de un procedimiento diagndstico de facil
accesibilidad, reproducibilidad y de bajo costo en com-
paracién con métodos mas sofisticados y desarrollados.
Sin embargo, sabemos que su utilidad se ve limitada por
presentar baja sensibilidad y especificidad en la predic-
ci6én de riesgo y para establecer gravedad y extension
anatémica. Varios estudios han demostrado también el
valor pronéstico de la lesion subendocardica que apa-
rece en el esfuerzo y persiste en la recuperacion. (2, 3)
Este estudio evalda y correlaciona la presencia de
infradesnivel del segmento ST en tres grupos: durante
el esfuerzo, el que aparece en la recuperacion solamente
y el que es dudoso durante el esfuerzo y se profundiza
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en la recuperacion. En este caso, en forma observacio-
nal retrospectiva, evaliia puntos finales hemodinami-
cos y nos pareceria destacable complementarlos con
variables clinicas de seguimiento (mortalidad, infarto).
El mayor riesgo claramente involucra a los pacientes
del tercer grupo, que incluye a los més anosos y con
mayores antecedentes coronarios. Aun asi, los resul-
tados confirman la importancia y el valor pronéstico
de esta variable ergométrica en las tres poblaciones,
que si bien no detectan diferencias estadisticas, quiza
con la inclusién de un niamero poblacional mayor se
confirmaria esta tendencia.

Los resultados obtenidos en este estudio son con-
tundentes de acuerdo con la hipétesis planteada, la
cual en un futuro podria evaluarse prospectivamente
tomando en cuenta también puntos finales clinicos
relevantes.

Dra. Marcela Cabo Fustaret,
Dra. Graciana M. Ciambrone, Dr. Fedor A. Novo
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Respuesta de los autores
Agradecemos la lectura y el interés por nuestro trabajo
de los doctores Cabo Fustaret, Ciambrone y Novo. La
respuesta ergométrica del infradesnivel del ST (infra-
ST) en la fase de recuperacion es de baja prevalencia,
pero su capacidad diagnéstica y prondstica de la enfer-
medad coronaria ha sido demostrada en publicaciones
previas. (1, 2) En nuestro trabajo, ademas del infra-ST
que aparece en el posesfuerzo (IT), hemos evaluado las
respuestas dudosas que se intensifican en la fase de re-
cuperacion (GIII) y observamos que la correlacién con
la enfermedad coronaria mas extensa fue mayor que la
del GI con infra-ST significativo durante el esfuerzo,
manteniendo una especificidad diagnéstica adecuada
(GI: 74,8%, GII: 87%, GII: 94%). Esto le confiere a la
respuesta un valor de gran utilidad para establecer la
mayor gravedad de la patologia coronaria. Las lesio-
nes de tres vasos y/o del tronco de la arteria coronaria
izquierda fueron mas prevalecientes en el GIII, que
reuni6 a los pacientes de edad més avanzada con una
diferencia estadisticamente significativa en presencia
de dislipidemia, antecedente de infarto previo y medi-
cacion habitual con betabloqueantes.

Esta investigacion fue de caracter observacional,
con la limitacién del reducido nimero de casos y de no

haber contado con un seguimiento para determinar el
pronodstico. Estamos de acuerdo con los colegas en que
una investigacién futura que contemple esto sera de
gran valor clinico para discriminar aquellos pacientes
con peor evolucién y que la ergometria cumple toda-
via un papel destacado en el proceso diagndstico y de
evaluacion de la enfermedad coronaria.

Dra. Norma Crudo, Dr. José Luis CastellanoM™A¢,
Dr. Alfredo PiomboMTsAc,
en representacion de los autores
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La formacién cultural y humanistica del médico

Al Director

Estimado Dr. Carlos Tajer,

He leido con atencién y satisfaccién su ensayo sobre
la formacién cultural y humanistica del médico. (1)

En él usted aborda problemas importantes para la
formacién del médico en el posgrado. Desde mi expe-
riencia como Decano de una Facultad de Medicina me
permito asegurarle que los problemas que usted trata
comienzan con la formacién de grado, para continuar
luego en las residencias.

La Universidad Abierta Interamericana, en la que
desempeno mis actividades, privilegia la formacién en
valores, sin descuidar lo profesional. Es necesario tener
en cuenta que un médico (o cualquier profesional) que
ostente “disvalores” no podra ser 1til a sus pacientes
ni a la sociedad.

En una encuesta que realizaramos a fin de ajustar
nuestro curriculo de grado a las necesidades de la co-
munidad, para la mayoria de los 900 habitantes de la
Capital Federal encuestados la comunicacién (94,9%),
la contencién (82,6%), la orientacion (89,9%) y el
seguimiento del tratamiento indicado hasta lograr la
rehabilitacion completa (97,6%) fueron las capacidades
mas apreciadas.

La controversia que se suscita frecuentemente al
disenar un curriculo de grado o posgrado es la utilizacion
del tiempo de los estudiantes y su dedicacién preferencial
a temas técnico-profesionales o humanisticos. En un
taller que me tocé conducir sobre asignaturas humanisti-
cas, la conclusion de los asistentes (docentes de medicina
de distintas carreras) fue que la dificultad del alumno
para encarar esos temas se debia preponderantemente a
la exigencia de los docentes de las asignaturas troncales,
en desmedro de las referidas a valores.

Por otra parte, usted hace referencia al riesgo de
transformar el aprendizaje de valores en asignaturas
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rigidas y, si bien esto es posible, es necesaria una base
tedrico-practica que luego debera ser reforzada en todas
las asignaturas de la carrera. De poco servira ensenar
ética o comunicacion si luego en la practica hospitalaria
el alumno vivencia que los docentes o médicos asis-
tenciales acttian contrariamente a lo aprendido. Los
alumnos escuchan lo que decimos, pero aprenden lo que
hacemos o somos. Las actitudes y valores se asimilan
acorde a los modelos con que conviven los estudiantes.

En la carrera de Medicina de nuestra Universi-
dad, la preocupacién por lo axiolégico parte desde los
primeros anos de la carrera de grado para trascender
al posgrado. Asi, antes de graduarse, e independiente-
mente de algunas asignaturas especificas (Filosofia e
Historia de la Medicina, Etica Médica, Antropologia,
Comunicacion Oral y Escrita, Problematica del Mun-
do Actual), los estudiantes concurren al Laboratorio
de Habilidades en el que interactian con actores que
ofician de pacientes. Con un libreto adecuado se realiza
una entrevista clinica que es filmada para que luego los
alumnos puedan autoevaluarse y coevaluarse (le adjun-
to fotografias al respecto). Para respetar los principios
éticos, antes de ser filmados los alumnos acuerdan con
un consentimiento informado.

En el mismo Laboratorio se trabaja con un semina-
rio de “Coémo dar las malas noticias”, sobre una guia
a la que acceden los estudiantes (que adjunto) y con
tutores especializados.

Todas estas experiencias son evaluadas en forma
continua y los alumnos llevan un portfolio con sus
reflexiones sobre su estancia en el Laboratorio.

Para obtener el titulo se les realiza una evaluacion
final de carrera con formato ECOE en el que son
tomadas en cuenta las actitudes y la relacién con los
pacientes simulados de los futuros graduados.

Como podré apreciar, se lleva adelante la formacion
en valores por asignaturas, mediante la practica y efec-
tuando la evaluacion, imprescindible para conocer la efi-
ciencia de la ensenianza y la calidad de los aprendizajes.

En lo que respecta al posgrado, la decision de este
Decanato, en consonancia con las autoridades de la
Universidad, es que las carreras de posgrado que se
desarrollen incorporen una asignatura denominada
“Valores en el Campo de la Salud”. La primera en
contar con dichos contenidos fue la Especializacién
en Cardiologia que dirige el Dr. Rafael Porcile (ad-
junto el programa de la asignatura), especializacién
que comparte su titulaciéon con la Sociedad Argentina
de Cardiologia (UAI-SAC, mediante convenio). En la
formacién de estos profesionales se realizaron talleres
de medicina narrativa a cargo de la Lic. Isabel del Valle
(Maine Humanities Council).

Como podra advertir, se realizan importantes es-
fuerzos para lograr la deseada “humanizacién de la
medicina”; deseada por nosotros, pero principalmente
por aquellos que requieren los servicios de nuestros
futuros graduados.

Lo saludo atentamente y le agradeceré la publi-
caciéon en la Revista de la Sociedad Argentina de

Cardiologia de esta nota para hacer conocer algunos
instrumentos que nos ayudarian a lograr los objetivos
por usted mencionados en su ensayo.

Prof. Dr. Roberto Cherjovsky
Decano de la Facultad de Medicina
Universidad Abierta Interamericana

Nota de la RAC: Los materiales a los que se hace
mencién como adjuntos se encuentran disponibles en
la version on line de la pagina web.
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Vago y cardiopatia

Al Director
El sorprendente término utilizado por los autores
trabajo presentado por Buchholz y colaboradores en
nuestra Revista, (1) contradice como refiere el Dr.
Pineiro en su editorial (2) los conocimientos actuales
sobre el papel del parasimpatico en la fisiopatologia car-
diovascular. Efectivamente, hay que decir que el vago
es el “gran protector”, aunque en algunas ocasiones
“se pase de listo”, como cuando modula el desencade-
namiento de la fibrilacién auricular o participe en la
mayoria de los sincopes. En este caso, y a pesar de los
hallazgos de los autores, que por supuesto la ciencia
debera corroborar, me parece necesario que quede claro
en la comunidad médica que respecto de la cardiopatia
isquémica el vago reduce la incidencia de arritmias le-
tales y muerte stubita frente al infarto. Esto se prob6 en
numerosas oportunidades en la investigacion béasica y
en la clinica. Peter Schwartz (3) publicé hace tiempo su
famosa prueba con perros conscientes, a los que separ6
en dos grupos y en los que provocé infarto y posterior
isquemia mediante ejercicio. Evalué la susceptibilidad
de generar, mediante estimulacién eléctrica, fibrilacién
ventricular con y sin estimulacion vagal carotidea, y
demostré que en los “protegidos” por el vago la inciden-
cia de la arritmia letal fue significativamente menor.
Incluso revertida mediante atropina. Esto habia sido
observado previamente en animales anestesiados.

El trabajo de Buchholz y colaboradores se refiere
a otro tema, como es el incremento del tamano del
infarto con estimulacién vagal y no contradice la evi-
dencia clinica. Este comentario es una mirada desde el
angulo del arritmoélogo y el objetivo es que no cambie el
concepto clinico de la “proteccion” vagal. Las pruebas
de Schwartz fueron confirmadas posteriormente con
la evaluacion de la sensibilidad barorreceptora me-
diante la infusién de fenilefrina, que demostré que los
pacientes mas sensibles tenian una mortalidad menor
en el seguimiento. Esta caracteristica clinica se volvi6
a demostrar en el estudio multicéntrico ATRAMI (4)
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en més de 1.200 pacientes, en quienes se observé que
la evaluacion del tono vagal, mediante pruebas de sen-
sibilidad barorreceptora y variabilidad de la frecuencia
cardiaca, y su papel en la reduccion del riesgo de muerte
subita es un factor independiente de la funcién ventri-
cular en pacientes portadores de infarto de miocardio.

Para tranquilidad de los lectores, es posible incre-
mentar el tono vagal mediante el ejercicio fisico, sus-
pendiendo el habito de fumar y reduciendo el estrés,
entre otras medidas.

Dr. Alberto GinigerVTsAc
Jefe del Servicio de Electrofisiologia y Arritmias
Instituto Cardiovascular de Buenos Aires (ICBA)
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¢Cudl es la metodologia correcta para la estimula-
cion del nervio vago en el estudio de reduccion o
incremento del tamafo del infarto de miocardio?

Al Director

Dentro de las subespecialidades, la electrofisiologia
es una de las ramas cardiovasculares que mas interés
ha generado en la comunidad cientifica médica; sus
avances se pueden observar en el equipamiento de
navegacién anatémica para las ablaciones complejas
y los diferentes estudios de estimulacion, teniendo en
cuenta sitios y formas de estimulacion.

Actualmente se propone que la estimulacién cré-
nica del nervio vago (ENV) podria ser un tratamiento
potencial para numerosas condiciones clinicas, como
epilepsia, depresion, ansiedad, trastornos cognitivos
y enfermedad de Alzheimer, migranas, movimientos
involuntarios y otros trastornos neuropsiquiatricos. (1)

Buchholz y colaboradores, (2) en un modelo expe-
rimental de isquemia en conejos, con la ENV previa,
con pulsos eléctricos rectangulares de 0,1 ms, 10 Hz,
aplicada con la intencién de inducir la liberacién de
acetilcolina, no lograron en su muestra activar el
mecanismo de precondicionamiento ni reducir el area
isquémica. Contrario a esto, se incrementa el tamario
del infarto y dicho efecto se revierte con la administra-
cién de atropina o de betabloqueantes.

En la metodologia propuesta por varios autores
(3, 4) para realizar estudios de estimulacién vagal, en
busca de diferentes respuestas cardiovasculares, como
un acercamiento al tratamiento para la modulaciéon
de la conduccién nodal en pacientes con arritmias su-
praventriculares, como es la fibrilacién auricular con
alta respuesta ventricular, se utilizan varias salidas en
cuanto a voltaje y anchura de pulso, con incrementos
de las salidas, encontrandose la mejor respuesta vagal
a altas frecuencias. Uno de los métodos utilizados se
realiz6 con salidas de hasta 10 volts, 1 ms de anchura
y 50 Hz, con onda bifésica. (4) Los incrementos pro-
gresivos en las salidas de la estimulaciéon demuestran
un aumento en el tono vagal. (3) Se considera que el
uso de marcapaseo cardiaco puede beneficiar a estos
pacientes, logrando disminuir la respuesta ventricular,
demostrandose asi el aumento del tono vagal.

El objetivo de la presente es mostrar nuestro acuer-
do con el Dr. Pifeiro, (1) cuando plantea que es por ello
que, mas allad de emplear otros modelos de isquemia
cardiaca, parece necesario corroborar los resultados
del trabajo de Buchholz y colaboradores modificando
variables como la intensidad, el ancho del pulso, la
frecuencia, la duracién de los periodos on y off y el
momento de la ENV. Ademaés, sugerir la continuaciéon
del estudio con el uso de otra metodologia, como las
descriptas en la bibliografia en busca de la mejor res-
puesta vagal para el estudio de fenémenos isquémicos.

Dr. Elibet Chavez Gonzalez
Departamento Electrofisiologia

y Estimulacién Cardiaca.
Cardiocentro Ernesto Che Guevara.
Santa Clara. Cuba.
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Respuesta de los autores

Agradecemos el interés y los aportes de los Dres.
Alberto Giniger y Elibet Chavez Gonzalez a nuestro
trabajo “La estimulacion vagal eferente preisquémica
aumenta el tamano del infarto de miocardio en conejos™.
Aprovechamos también la oportunidad para agradecer
el editorial del Dr. Pifieiro, quien ha sabido interpretar
la esencia de nuestro estudio. (2)
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La estimulacion vagal es una técnica que ha desper-
tado el interés de los investigadores hace ya muchos
anos, (3) inicialmente para estudiar sus efectos fisio-
légicos sobre distintos 6rganos y recientemente para
comprender el papel del nervio vago en la fisiopatologia
de varias enfermedades. La neurologia es la disciplina
que més ha desarrollado esta técnica; tanto es asi que
la estimulacién vagal se utiliza en la practica clinica
para el tratamiento complementario de algunas enfer-
medades neuroldgicas como la epilepsia, la depresion y
la demencia. (3) Ademas, se han desarrollado ensayos
clinicos iniciales para evaluar los efectos de esta técni-
ca en el contexto de la insuficiencia cardiaca. (4) Sin
embargo, y a pesar de ser ya una practica difundida y
utilizada en pacientes, atin no son claros los mecanismos
responsables de sus efectos.

En primer lugar, deseamos manifestar que coinci-
dimos plenamente con los comentarios del Dr. Chévez
Gonzalez, como también con el editorial del Dr. Pifneiro,
en cuanto a la necesidad de realizar mas estudios para
evaluar los efectos de la estimulacién vagal modifi-
cando los parametros de estimulacién, ya que dada la
complejidad estructural y funcional del nervio vago, su
estimulacion con distintos parametros eléctricos deberia
generar respuestas muy variadas. En este sentido, y
como menciona el Dr. Chavez, se observaron beneficios
utilizando estimulaciones de alta frecuencia en el con-
texto de las arritmias supraventriculares. (5) Por otra
parte, utilizando parametros de estimulacion similares
a los que utilizamos en nuestro trabajo, también se
han senalado efectos beneficiosos de la estimulacion
vagal sobre la lesién por isquemia y reperfusion. (6)
Por el contrario, en el estudio publicado en la Revista
Argentina de Cardiologia hemos demostrado que tras
una determinada estimulacién vagal se produjo un
incremento en el tamano de infarto, y que tal efecto
nocivo es debido, al menos en parte, a la coactivaciéon
del sistema nervioso simpaético, ya que fue abolido
utilizando esmolol y atenolol. En forma complemen-
taria, y apoyando fuertemente estos datos, en otro
trabajo publicado recientemente mostramos que la
estimulacién vagal incrementa los niveles plasméaticos
de catecolaminas y aumenta el triple producto, que
a su vez se asocia con un incremento en el consumo
miocardico de oxigeno. (7) Como es conocido, dichas
variables pueden incrementar el tamano del infarto.
No obstante, en un estudio posterior, nuestro grupo ha
demostrado también que la estimulacion vagal es capaz
de activar mecanismos de protecciéon miocardica, redu-
ciendo el tamano del infarto, pero que este efecto sélo
se hace evidente cuando la isquemia y la reperfusion se
realizan en el corazon aislado (desnervado) perfundido
en un sistema de Langendorff. (8) La suma de nuestros
hallazgos demuestra que la estimulacion vagal es capaz
de mimetizar el precondicionamiento isquémico en el
6rgano aislado, mientras que en el animal in vivo existen
mecanismos sistémicos que se activan y que generan
un dafo adicional al producido por la propia isquemia,
y que son capaces de aumentar el tamano del infarto.

La complejidad del estudio de la estimulacién vagal
también se pone de manifiesto al considerar el trabajo
de Schwartz y colaboradores, (9) mencionado por el Dr.
Giniger, quienes también demuestran efectos benefi-
ciosos de la estimulacién vagal al lograr antagonizar el
sistema simpético. Su objeto de estudio es la aparicién
de muerte stbita en un marco temporal alejado de la
isquemia aguda, cuando el infarto ya se encuentra
cicatrizado. Esta situacion difiere sustancialmente del
momento inicial del infarto estudiado en nuestro tra-
bajo, y nuestro objeto de andlisis, el tamano de infarto
tras un episodio agudo de isquemia-reperfusion, es
una variable totalmente distinta de la considerada por
Schwartz y colaboradores. Asi, resulta evidente que al
estudiar la estimulacién vagal no es conveniente hacer
una generalizacién de sus efectos, por lo que deviene
necesario considerar cada situacién y cada variable de
estudio en particular.

En segundo lugar, queremos senalar el aspecto meto-
dolégico. Es obvio que la extrapolacion de los resultados
obtenidos en animales a otras poblaciones animales o
aun al ser humano debe realizarse con extrema cau-
tela. Particularmente, existen diferencias notables en
el sistema nervioso cardiaco entre distintas especies
animales. Estas diferencias involucran variantes en
la individualidad anatémica de los sistemas nerviosos
simpatico y parasimpatico desde el nivel cervical hasta
la conformacion del sistema nervioso intrinseco del co-
razoén y la distribucién de fibras nerviosas y receptores
en las distintas cavidades cardiacas. (3) De esta mane-
ra, es posible que la estimulacién eferente del décimo
par craneano derecho no siempre se acompane de un
aumento “sutil y beneficioso” del tono vagal a nivel
cardiaco. La respuesta efectora tras la estimulacion
es definitivamente mas compleja que eso e implica la
participaciéon de una gran cantidad de variables que
adin quedan por estudiar.

Por tultimo, creemos oportuno dejar en claro que
los datos publicados en la Revista Argentina de Car-
diologia, al menos en nuestro entender, no pretenden
ni pueden contradecir el concepto descripto acerca de
los beneficios del aumento del tono vagal en diferentes
cardiopatias, si bien un primer anélisis podria sugerir
lo contrario. No obstante, también resulta claro que la
estimulacién vagal aplicada en ciertas condiciones no
genera respuestas beneficiosas, sino que, por el con-
trario, produce efectos nocivos. En este sentido, vale
la pena recordar que hasta no hace mucho tiempo las
especies reactivas derivadas del oxigeno se consideraban
compuestos que producian dano celular, y aunque este
concepto sigue en pie, diferentes estudios han mostrado
que también participan en las senales que activan el
precondicionamiento isquémico. En el mismo sentido,
hasta la década de los ochenta existia el concepto de
que la isquemia s6lo provocaba dano. En 1986, Murry
y colaboradores demostraron que si los episodios de
isquemia son breves y multiples, el corazén pasa a un
estado de precondicionamiento y se protege a si mismo.
(10) De esta manera, es probable que, como dice el Dr.
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Giniger, el vago “se pase de listo” y en determinadas
circunstancias induzca un efecto perjudicial, y que, en
consecuencia, sean necesarios mas estudios cientificos.
Nuestro trabajo, aplicando metodologia cientifica en un
modelo experimental determinado, permitié obtener
resultados que intentan esclarecer los posibles efectos
y mecanismos subyacentes. Esto es relevante, ya que,
como hemos mencionado, la estimulacién vagal se esta
aplicando en pacientes y se hace necesario encontrar
una forma éptima de estimulaciéon vagal beneficiosa,
reduciendo las posibilidades de efectos colaterales.

Dr. Bruno Buchholz, Dr. Manuel Rodriguez,
Dr. Ricardo J. GelpiM™A<, en representacion

de los autores
Instituto de Fisiopatologia Cardiovascular
Departamento de Patologia, Facultad de Medicina, UBA
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Enfermedad coronaria de multiples vasos: ¢y la op-
cion no invasiva?

Al Director

Hemos leido con gran interés la controversia entre los co-
legas Roberto Battellini y Jorge Belardi sobre el polémico
tema del tratamiento percutaneo (TP) versus el quirargi-
co (T'Q) en pacientes con enfermedad de multiples vasos
(EMV). (1) Motivado por este excelente debate, asi como

por el gran escenario que representa la Revista Argentina

de Cardiologia, realizaré algunas consideraciones desde

la perspectiva de un cardi6logo clinico.

En primer lugar, como senala Belardi, la controver-
sia demuestra que las evidencias pueden tener distintas
interpretaciones por parte de cardiélogos clinicos, inter-
vencionistas y cirujanos. (1) Precisamente, las tltimas
directrices europeas y estadounidenses reconocen la ne-
cesidad de que las decisiones en la EMV se consenstien
en el Heart Team (equipo multidisciplinario). (2, 3) La
directriz europea recomienda que en los casos complejos
no debe realizarse la revascularizacion inmediatamente
después de la angiografia diagnéstica, de forma que
el Heart Team disponga de tiempo para evaluar la in-
formacion disponible, alcanzar un consenso, asi como
explicar y discutir los hallazgos con el paciente. (3) Sin
embargo, ése cumple esta recomendacion en la practica?

Segundo, aunque no fue objetivo de la controversia
analizar el tratamiento médico 6ptimo (TMO) versus
el TP y el TQ, (1) indirectamente hay afirmaciones de
los autores que pueden llevar al lector (no experto) a
concluir que el TMO podria no ser una buena opcién en
la EMV. En este sentido soy “agonista” de recomendar el
TMO como primera opcién -y Gnica de ser posible- en la
EMYV “estable clinicamente” por las siguientes razones:
1. La aterosclerosis es una enfermedad sistémica. Es

decir, el riesgo vascular no depende sé6lo de la re-

vascularizacién coronaria y en pacientes con EMV
puede haber otras comorbilidades vasculares.

2. Alrededor de las tres cuartas partes de los trombos
relacionados con el infarto se desarrollan en placas
que causan una estenosis leve o moderada, desde el
punto de vista angiografico. (4)

3. El TMO es capaz de causar regresion de la placa
aterosclerdtica. (6)

4. En el TP y el TQ no siempre se puede lograr la
revascularizacion completa. (1, 2)

5. El costo y la disponibilidad del TP y del TQ, ele-
mentos que se agudizan en los paises del “Tercer
Mundo”, donde ocurre aproximadamente el 80% de
la mortalidad mundial por enfermedades cardiovas-
culares.

6. Laepidemia de la cardiopatia isquémica, asi como la
prevalencia ascendente de la EMV con la edad y el
envejecimiento poblacional. No hay dudas de que la
EMYV diagnosticada representa sélo la parte visible
del iceberg.

7. Las complicaciones que a corto, mediano y largo
plazos pueden ocurrir en el TP y el TQ. Ademas, hay
que alertar que en los ensayos clinicos no se tienen
en cuenta varios eventos adversos “menores”, que
en la practica pueden tener una gran repercusion cli-
nica para los pacientes, como arritmias, enfermedad
vascular periférica, sepsis, dano renal, trastornos
cognitivos, derrames pleuropericardicos, etc. Tam-
poco se consideran las consecuencias a largo plazo
que pueden provocar las dosis altas de radiaciones
recibidas tras la revascularizacion. Por ejemplo, la
dosis efectiva de una angioplastia puede variar entre



CARTAS DE LECTORES

191

6,9 msVy 13 msV, lo cual equivale a 345 y 650 placas

de térax respectivamente. (6)

8. El peor pronéstico que para una nueva revasculari-
zacion tienen los pacientes con antecedente personal
de intervencionismo coronario y/o cirugia. (1, 7)

9. El tratamiento médico puede estimular factores
protectores como la arteriogénesis y la circulacién
colateral. (8)

10. Los resultados del estudio Courage y de otras inves-
tigaciones, en los que no se observo una diferencia
significativa en la supervivencia entre el tratamiento
médico y el intervencionismo, a pesar de que en
dichos estudios no se utilizaron todas las potencia-
lidades del TMO actual. (2, 9)

La importancia de aplicar un TMO no esta sufi-
cientemente reconocida, en parte porque los intereses
actuales estan dirigidos casi exclusivamente a analizar
cudl es el tipo de intervencionismo mas adecuado que
hay que escoger, olvidando a menudo los enormes
beneficios que se derivan de un buen cumplimiento
en el tratamiento médico. (11) En este sentido, la co-
munidad espera con interés los resultados del estudio
FREEDOM, en el que los pacientes han sido tratados
muy agresivamente desde el punto de vista médico, con
un enfoque multidisciplinario dirigido a modificar de
forma drastica los factores de riesgo. (10)

Por tltimo, enhorabuena para la Revista Argentina
de Cardiologia por fomentar la controversia, la cual
siempre sera un ejercicio favorable para la ciencia.

Dr. Alberto Morales Salinas
Cardiocentro Ernesto Che Guevara.
Santa Clara. Cuba
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Respuesta de los autores

Agradezco la discusion brindada por el Dr. Morales
Salinas. En lo que respecta a la pregunta acerca de si se
cumple en la practica que las decisiones sobre pacientes
con EMV se consensten dentro del Heart Team, cree-
mos que no sucede asi. Ya en 2005, el Dr. Robert Califf
publicé un articulo titulado “Stenting or Surgery, an
opportunity to do it right” (1) al que me he referido en
el punto 4 de las conclusiones de mi controversia. (2)
Califf propone no realizar la angioplastia en el momento
de la CCG diagnéstica. Otra solucion es decidir inme-
diatamente durante ella a nivel del Heart Team. Este
es necesario, y seria provocativo que en algiin Congreso
propusiéramos un agonista y antagonista al respecto.
Si hay alguien que considera que no es necesario, que
lo diga.

Con respecto al tratamiento médico 6ptimo que
propone el Dr. Salinas, en general los cirujanos reciben
pacientes que ya han sido sometidos a este tratamiento;
spuede afirmarse lo mismo de los sometidos a angio-
plastia? El tema de la controversia es tratamiento
quirdrgico versus angioplastia, por lo cual no quisiera
introducirme en otra distinta, maxime que ningtan
cirujano puede estar en contra del TMO.

Dr. Roberto Battellini
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Agradezco al Dr. Alberto Morales Salinas su interés por
la controversia “Enfermedad coronaria de multiples
vasos. Tratamiento quirtargico versus angioplastia”,
desarrollada junto con el Dr. Roberto Battellini.
Como el Dr. Morales Salinas menciona, si bien el
motivo de la controversia no fue evaluar el tratamiento
médico (TM), se deja en claro al principio de la contro-
versia que “el manejo de los pacientes con enfermedad
de multiples vasos (EMV) se basa fundamentalmente
en un tratamiento médico adecuado, orientado a dis-
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minuir los sintomas y a modificar intensivamente los
factores de riesgo coronario, sumado a una estrategia de
revascularizacion indicada en el momento oportuno”.

El universo de pacientes con EMV es muy hetero-
géneo, desde pacientes con compromiso de tres vasos
con lesiones focales hasta pacientes con lesiones graves
del tronco de la coronaria izquierda, con lo cual las ge-
neralizaciones son dificiles de aplicar. De esta manera,
seria médicamente inadecuado tratar a los pacientes con
EMYV y enfermedad del TCI con pruebas evocadoras de
isquemia de alto riesgo s6lo con TM, sin indicarle una
estrategia de revascularizacion, a pesar de tratarse de
pacientes clinicamente estables. Es por ello que, ante
todo, se debe estratificar el riesgo de cada paciente para
indicar una conducta terapéutica adecuada.

Por otra parte, no estoy de acuerdo con los comen-
tarios vertidos acerca del estudio Courage, ya que el
TM utilizado en ambas ramas del estudio fue bastante
agresivo y actual, logrando un control exitoso de los
factores de riesgo (TA < 130/85, LDL 60-85 mg/dl, HDL
> 40 mg/dl y triglicéridos < 150 mg/dl, HbAlc < 7%,
abandono del cigarrillo), con una alta tasa de adheren-
cia, sumado a un plan de ejercicio intensivo, por lo que
creo que el TMO si esta suficientemente reconocido y
constituye la piedra angular del tratamiento del pa-
ciente con enfermedad coronaria, tanto en el momento
del diagnéstico como durante el seguimiento luego de
implementar un procedimiento de revascularizaciéon
coronaria, ya sea con ATC o con CRM.

Finalmente, en las conclusiones se destaca la impor-
tancia de manejar a estos pacientes a través de un en-
foque multidisciplinario e individualizado, mediante el
Heart Team, que es la forma de discutir estos pacientes
en nuestro Centro desde el momento de la publicacién
de esta controversia. Si bien es probable que en la prac-
tica diaria esto no se cumpla, es a lo que deberiamos
aspirar para que el primero y Gnico beneficiario en esta
accion sea el paciente.

Dr. Jorge BelardiVM™A¢

Evaluacién del patréon de presién arterial durante
el ciclo vigilia/sueno en individuos con sindrome
metabélico

Al Director

Hay una fuerte asociacion entre sindrome metabdlico
(SM) e incremento del dano de 6rgano blanco, enfer-
medad cardiovascular (ECV), accidente cerebrovascular
(ACV) y mortalidad cardiovascular. Tanto en la pobla-
cion general como entre pacientes con hipertension
arterial (HTA), una presién arterial (PA) nocturna
elevada predice una probabilidad mayor de dano de
6rganos blanco y de ECV. Mas atin, la falta de descenso
nocturno de la PA (por lo menos un 10% de disminucién
de la PA media del reposo nocturno en relacién con la
presiéon ambulatoria media de actividad diurna) y la
elevacion de la presion del pulso ambulatoria, entre

otros factores relacionados con el patrén de PA del ritmo
circadiano, se asocian con incremento en la morbimor-
talidad cardiovascular.

En un estudio de la Universidad de Vigo, Espana,
se observo que la prevalencia de SM era del 40,7% en
2.045 pacientes hipertensos no complicados con mayor
PA sistélica de 24 horas y menor PA diastélica de 24
horas que los sujetos sin SM. Adema4s, la presencia
de una alteracion en el ritmo circadiano de la PA con
patrén non-dipper fue significativamente mayor entre
los pacientes hipertensos con SM (48,4% vs. 36,1%; p
< 0,001). (1)

También se ha demostrado (2) que los pacientes
con SM y alteracion del descenso nocturno de la PA se
caracterizan por tener valores elevados de marcadores
de riesgo cardiovascular.

El trabajo de Leal y colaboradores (3) vuelve a de-
mostrar en una pequena muestra (125 pacientes) de la
poblacién adulta oriunda de Venezuela (55 + 12 anos)
la elevada prevalencia de SM en la atencién primaria de
la salud con predominio de mujeres (65%) y comprueba
que el 44% de los sujetos con SM presentan falta de
descenso nocturno de la PA, mayor PA diurna, noctur-
na y del pulso que los pacientes que no tienen SM. El
modelo de regresion logistica utilizado en este trabajo
mostré que el aumento de la circunferencia abdominal
fue capaz de predecir un patrén non-dipper con un po-
der de prediccion del 81,6%. Por otra parte, el estudio
demuestra la escasa reproducibilidad del ritmo circa-
diano de la PA medido por monitoreo ambulatorio de
la presién arterial (MAPA) (83 pacientes excluidos por
falta de reproducibilidad de un total de 208 analizados,
39,9%) y tiene la fortaleza de que el analisis se realizé
sobre 125 pacientes con dos estudios con buena repro-
ducibilidad del MAPA y del ritmo circadiano de la PA.

El trabajo muestra alteraciones en el ritmo circadia-
no de la PA con patrén non-dipper de la misma forma
que en el estudio de Hermida y colaboradores. (2) Sin
embargo, otros estudios (4) con una poblacién mas
numerosa han observado que el patron més frecuente
entre los pacientes con SM es el correspondiente a los
hyper-dippers (descenso nocturno de la PA media >
20%), encontrando en la poblacién griega una disminu-
ci6én de la prevalencia de dippers conforme aumenta el
ndamero de componentes del SM y en forma concomitan-
te un incremento en la prevalencia de dippers inversos
con el aumento de componentes del SM.

Dr. Gabriel Waisman

Escuela de Medicina,

Instituto Universitario del Hospital Italiano,
Buenos Aires
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