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¿Se puede prevenir la estenosis valvular aórtica 
que complica a la hipertensión?

Al Director
La estenosis valvular aórtica (EVA) se asocia con una 
morbilidad y mortalidad cardiovascular significativa. 
De manera similar a la aterosclerosis, en la progre-
sión hacia la EVA intervienen los factores de riesgo 
cardiovascular clásicos. (1) Pero, a diferencia de la 
aterosclerosis, ninguna modalidad terapéutica aún ha 
demostrado que sea eficaz para retardar la progresión 
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 
Fundación Favaloro ha desarrollado el modelo de EVA 
generado por hipertensión arterial (HTA) usando el 
modelo de 2 riñones-1 clip de Goldblatt. (3) La ventaja 
de utilizar al conejo radica en la similitud anatómica 
de su válvula aórtica con la del ser humano.

Para demostrar que el efecto de la rosuvastatina 
es independiente del descenso del colesterol, el expe-
rimento incluyó una rama de tratamiento a la cual se 
le enriqueció 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 hipertensión y prevenir 
la reducción del área valvular aórtica, 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 hipertensión grave depen-
diente de aumento de renina. El consiguiente aumento 
de angiotensina II genera daño tisular a través de la 
HTA, pero también estimulando estrés oxidativo, defi-
ciencia de óxido nítrico, inflamación y fibrosis.

Mediante la inhibición de la HMG-CoA reductasa, 
las estatinas también pueden inhibir la síntesis de iso-
prenoides, lípidos que intervienen en la activación de 
la cascada de señalización del receptor AT I. (4) Por lo 
tanto, las estatinas podrían actuar favorablemente en 
el desarrollo de EVA por reducción del colesterol pero 
también al interferir los efectos prooxidantes, proinfla-
matorios, profibróticos y presores de la angiotensina II.

Recientemente, varios ensayos clínicos que eva-
luaron en forma prospectiva el potencial beneficio de 
las estatinas en la prevención de la enfermedad han 
concluido con resultados negativos. Estos resultados 
contrastan con la evidencia epidemiológica que muestra 
la asociación 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 progresión. (5) El 
argumento más razonable para explicar esta aparente 
contradicción es la existencia de una ventana de tiempo 

fuera de la cual los tratamientos resultan infructuosos.
Otros fármacos, como los inhibidores de la ECA, los 

antagonistas de los receptores AR I (6) y los bifosfona-
tos (7) esperan demostrar su utilidad clínica 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 Hipertensión Arterial

Servicio de Clínica 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 recuperación: su 
aporte a la utilidad clínica de la ergometría

Al Director
Hemos leído con detenimiento el trabajo de Crudo y 
colaboradores (1) relacionado con el comportamiento 
del segmento ST en fase de recuperación de una er-
gometría. Consideramos que aporta datos relevantes 
respecto de un procedimiento diagnóstico de fácil 
accesibilidad, reproducibilidad y de bajo costo en com-
paración con métodos más sofisticados y desarrollados. 
Sin embargo, sabemos que su utilidad se ve limitada por 
presentar baja sensibilidad y especificidad en la predic-
ción de riesgo y para establecer gravedad y extensión 
anatómica. Varios estudios han demostrado también el 
valor pronóstico de la lesión subendocárdica que apa-
rece en el esfuerzo y persiste en la recuperación. (2, 3)

Este estudio evalúa y correlaciona la presencia de 
infradesnivel del segmento ST en tres grupos: durante 
el esfuerzo, el que aparece en la recuperación solamente 
y el que es dudoso durante el esfuerzo y se profundiza 
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en la recuperación. En este caso, en forma observacio-
nal retrospectiva, evalúa puntos finales hemodinámi-
cos y nos parecería destacable complementarlos con 
variables clínicas de seguimiento (mortalidad, infarto). 
El mayor riesgo claramente involucra a los pacientes 
del tercer grupo, que incluye a los más añosos y con 
mayores antecedentes coronarios. Aun así, los resul-
tados confirman la importancia y el valor pronóstico 
de esta variable ergométrica en las tres poblaciones, 
que si bien no detectan diferencias estadísticas, quizá 
con la inclusión de un número poblacional mayor se 
confirmaría esta tendencia.

Los resultados obtenidos en este estudio son con-
tundentes de acuerdo con la hipótesis planteada, la 
cual en un futuro podría evaluarse prospectivamente 
tomando en cuenta también puntos finales clínicos 
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 recuperación es de baja prevalencia, 
pero su capacidad diagnóstica y pronóstica de la enfer-
medad coronaria ha sido demostrada en publicaciones 
previas. (1, 2) En nuestro trabajo, además del infra-ST 
que aparece en el posesfuerzo (II), hemos evaluado las 
respuestas dudosas que se intensifican en la fase de re-
cuperación (GIII) y observamos que la correlación con 
la enfermedad coronaria más extensa fue mayor que la 
del GI con infra-ST significativo durante el esfuerzo, 
manteniendo una especificidad diagnóstica 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 patología coronaria. Las lesio-
nes de tres vasos y/o del tronco de la arteria coronaria 
izquierda fueron más prevalecientes en el GIII, que 
reunió a los pacientes de edad más avanzada con una 
diferencia estadísticamente significativa en presencia 
de dislipidemia, antecedente de infarto previo y medi-
cación habitual con betabloqueantes.

Esta investigación fue de carácter observacional, 
con la limitación del reducido número de casos y de no 

haber contado con un seguimiento para determinar el 
pronóstico. Estamos de acuerdo con los colegas en que 
una investigación futura que contemple esto será de 
gran valor clínico para discriminar aquellos pacientes 
con peor evolución y que la ergometría cumple toda-
vía un papel destacado en el proceso diagnóstico y de 
evaluación de la enfermedad coronaria.

Dra. Norma Crudo, Dr. José Luis CastellanoMTSAC, 
Dr. Alfredo PiomboMTSAC, 

en representación de los autores
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La formación cultural y humanística del médico

Al Director
Estimado Dr. Carlos Tajer,
He leído con atención y satisfacción su ensayo sobre 
la formación cultural y humanística del médico. (1)

En él usted aborda problemas importantes para la 
formación 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 formación de grado, para continuar 
luego en las residencias.

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

En una encuesta que realizáramos a fin de ajustar 
nuestro currículo de grado a las necesidades de la co-
munidad, para la mayoría de los 900 habitantes de la 
Capital Federal encuestados la comunicación (94,9%), 
la contención (82,6%), la orientación (89,9%) y el 
seguimiento del tratamiento indicado hasta lograr la 
rehabilitación completa (97,6%) fueron las capacidades 
más apreciadas.

La controversia que se suscita frecuentemente al 
diseñar un currículo de grado o posgrado es la utilización 
del tiempo de los estudiantes y su dedicación preferencial 
a temas técnico-profesionales o humanísticos. En un 
taller que me tocó conducir sobre asignaturas humanísti-
cas, la conclusión de los asistentes (docentes de medicina 
de distintas carreras) fue que la dificultad del alumno 
para encarar esos temas se debía 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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rígidas y, si bien esto es posible, es necesaria una base 
teórico-práctica que luego deberá ser reforzada en todas 
las asignaturas de la carrera. De poco servirá enseñar 
ética o comunicación si luego en la práctica hospitalaria 
el alumno vivencia que los docentes o médicos asis-
tenciales actúan 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 preocupación por lo axiológico parte desde los 
primeros años de la carrera de grado para trascender 
al posgrado. Así, antes de graduarse, e independiente-
mente de algunas asignaturas específicas (Filosofía e 
Historia de la Medicina, Ética Médica, Antropología, 
Comunicación Oral y Escrita, Problemática del Mun-
do Actual), los estudiantes concurren al Laboratorio 
de Habilidades en el que interactúan con actores que 
ofician de pacientes. Con un libreto adecuado se realiza 
una entrevista clínica que es filmada para que luego los 
alumnos puedan autoevaluarse y coevaluarse (le adjun-
to fotografías 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 “Cómo dar las malas noticias”, sobre una guía 
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 título se les realiza una evaluación 
final de carrera con formato ECOE en el que son 
tomadas en cuenta las actitudes y la relación con los 
pacientes simulados de los futuros graduados.

Como podrá apreciar, se lleva adelante la formación 
en valores por asignaturas, mediante la práctica y efec-
tuando la evaluación, imprescindible para conocer la efi-
ciencia de la enseñanza y la calidad de los aprendizajes.

En lo que respecta al posgrado, la decisión 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 Especialización 
en Cardiología que dirige el Dr. Rafael Porcile (ad-
junto el programa de la asignatura), especialización 
que comparte su titulación con la Sociedad Argentina 
de Cardiología (UAI-SAC, mediante convenio). En la 
formación de estos profesionales se realizaron talleres 
de medicina narrativa a cargo de la Lic. Isabel del Valle 
(Maine Humanities Council).

Como podrá advertir, se realizan importantes es-
fuerzos para lograr la deseada “humanización 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-
cación en la Revista de la Sociedad Argentina de 

Cardiología de esta nota para hacer conocer algunos 
instrumentos que nos ayudarían 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 
mención como adjuntos se encuentran disponibles en 
la versión on line de la página web.
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Vago y cardiopatía

Al Director
El sorprendente término utilizado por los autores 
trabajo presentado por Buchholz y colaboradores en 
nuestra Revista, (1) contradice como refiere el Dr. 
Piñeiro en su editorial (2) los conocimientos actuales 
sobre el papel del parasimpático en la fisiopatología 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 fibrilación auricular o participe en la 
mayoría de los síncopes. En este caso, y a pesar de los 
hallazgos de los autores, que por supuesto la ciencia 
deberá corroborar, me parece necesario que quede claro 
en la comunidad médica que respecto de la cardiopatía 
isquémica el vago reduce la incidencia de arritmias le-
tales y muerte súbita frente al infarto. Esto se probó en 
numerosas oportunidades en la investigación básica y 
en la clínica. Peter Schwartz (3) publicó hace tiempo su 
famosa prueba con perros conscientes, a los que separó 
en dos grupos y en los que provocó infarto y posterior 
isquemia mediante ejercicio. Evaluó la susceptibilidad 
de generar, mediante estimulación eléctrica, fibrilación 
ventricular con y sin estimulación vagal carotídea, y 
demostró que en los “protegidos” por el vago la inciden-
cia de la arritmia letal fue significativamente menor. 
Incluso revertida mediante atropina. Esto había sido 
observado previamente en animales anestesiados.

El trabajo de Buchholz y colaboradores se refiere 
a otro tema, como es el incremento del tamaño del 
infarto con estimulación vagal y no contradice la evi-
dencia clínica. Este comentario es una mirada desde el 
ángulo del arritmólogo y el objetivo es que no cambie el 
concepto clínico de la “protección” vagal. Las pruebas 
de Schwartz fueron confirmadas posteriormente con 
la evaluación de la sensibilidad barorreceptora me-
diante la infusión de fenilefrina, que demostró que los 
pacientes más sensibles tenían una mortalidad menor 
en el seguimiento. Esta característica clínica se volvió 
a demostrar en el estudio multicéntrico ATRAMI (4) 



188 REVISTA ARGENTINA DE CARDIOLOGÍA  /  VOL 80 Nº 2  /  MARZO-ABRIL 2012 

en más de 1.200 pacientes, en quienes se observó que 
la evaluación del tono vagal, mediante pruebas de sen-
sibilidad barorreceptora y variabilidad de la frecuencia 
cardíaca, y su papel en la reducción del riesgo de muerte 
súbita es un factor independiente de la función ventri-
cular en pacientes portadores de infarto de miocardio.

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

Dr. Alberto GinigerMTSAC

Jefe del Servicio de Electrofisiología y Arritmias
Instituto Cardiovascular de Buenos Aires (ICBA)
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¿Cuál es la metodología correcta para la estimula-
ción del nervio vago en el estudio de reducción o 
incremento del tamaño del infarto de miocardio?

Al Director
Dentro de las subespecialidades, la electrofisiología 
es una de las ramas cardiovasculares que más interés 
ha generado en la comunidad científica médica; sus 
avances se pueden observar en el equipamiento de 
navegación anatómica para las ablaciones complejas 
y los diferentes estudios de estimulación, teniendo en 
cuenta sitios y formas de estimulación.

Actualmente se propone que la estimulación cró-
nica del nervio vago (ENV) podría ser un tratamiento 
potencial para numerosas condiciones clínicas, como 
epilepsia, depresión, ansiedad, trastornos cognitivos 
y enfermedad de Alzheimer, migrañas, movimientos 
involuntarios y otros trastornos neuropsiquiátricos. (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 intención de inducir la liberación de 
acetilcolina, no lograron en su muestra activar el 
mecanismo de precondicionamiento ni reducir el área 
isquémica. Contrario a esto, se incrementa el tamaño 
del infarto y dicho efecto se revierte con la administra-
ción de atropina o de betabloqueantes.

En la metodología propuesta por varios autores 
(3, 4) para realizar estudios de estimulación vagal, en 
busca de diferentes respuestas cardiovasculares, como 
un acercamiento al tratamiento para la modulación 
de la conducción nodal en pacientes con arritmias su-
praventriculares, como es la fibrilación auricular con 
alta respuesta ventricular, se utilizan varias salidas en 
cuanto a voltaje y anchura de pulso, con incrementos 
de las salidas, encontrándose la mejor respuesta vagal 
a altas frecuencias. Uno de los métodos utilizados se 
realizó con salidas de hasta 10 volts, 1 ms de anchura 
y 50 Hz, con onda bifásica. (4) Los incrementos pro-
gresivos en las salidas de la estimulación demuestran 
un aumento en el tono vagal. (3) Se considera que el 
uso de marcapaseo cardíaco puede beneficiar a estos 
pacientes, logrando disminuir la respuesta ventricular, 
demostrándose así el aumento del tono vagal.

El objetivo de la presente es mostrar nuestro acuer-
do con el Dr. Piñeiro, (1) cuando plantea que es por ello 
que, más allá de emplear otros modelos de isquemia 
cardíaca, parece necesario corroborar los resultados 
del trabajo de Buchholz y colaboradores modificando 
variables como la intensidad, el ancho del pulso, la 
frecuencia, la duración de los períodos on y off y el 
momento de la ENV. Además, sugerir la continuación 
del estudio con el uso de otra metodología, como las 
descriptas en la bibliografía en busca de la mejor res-
puesta vagal para el estudio de fenómenos isquémicos.

Dr. Elibet Chávez González
Departamento Electrofisiología

y Estimulación Cardíaca. 
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 Chávez González a nuestro 
trabajo “La estimulación vagal eferente preisquémica 
aumenta el tamaño del infarto de miocardio en conejos”. 
Aprovechamos también la oportunidad para agradecer 
el editorial del Dr. Piñeiro, quien ha sabido interpretar 
la esencia de nuestro estudio. (2)
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La estimulación vagal es una técnica que ha desper-
tado el interés de los investigadores hace ya muchos 
años, (3) inicialmente para estudiar sus efectos fisio-
lógicos sobre distintos órganos y recientemente para 
comprender el papel del nervio vago en la fisiopatología 
de varias enfermedades. La neurología es la disciplina 
que más ha desarrollado esta técnica; tanto es así que 
la estimulación vagal se utiliza en la práctica clínica 
para el tratamiento complementario de algunas enfer-
medades neurológicas como la epilepsia, la depresión y 
la demencia. (3) Además, se han desarrollado ensayos 
clínicos iniciales para evaluar los efectos de esta técni-
ca en el contexto de la insuficiencia cardíaca. (4) Sin 
embargo, y a pesar de ser ya una práctica difundida y 
utilizada en pacientes, aún no son claros los mecanismos 
responsables de sus efectos.

En primer lugar, deseamos manifestar que coinci-
dimos plenamente con los comentarios del Dr. Chávez 
González, como también con el editorial del Dr. Piñeiro, 
en cuanto a la necesidad de realizar más estudios para 
evaluar los efectos de la estimulación vagal modifi-
cando los parámetros de estimulación, ya que dada la 
complejidad estructural y funcional del nervio vago, su 
estimulación con distintos parámetros eléctricos debería 
generar respuestas muy variadas. En este sentido, y 
como menciona el Dr. Chávez, se observaron beneficios 
utilizando estimulaciones de alta frecuencia en el con-
texto de las arritmias supraventriculares. (5) Por otra 
parte, utilizando parámetros de estimulación similares 
a los que utilizamos en nuestro trabajo, también se 
han señalado efectos beneficiosos de la estimulación 
vagal sobre la lesión por isquemia y reperfusión. (6) 
Por el contrario, en el estudio publicado en la Revista 
Argentina de Cardiología hemos demostrado que tras 
una determinada estimulación vagal se produjo un 
incremento en el tamaño de infarto, y que tal efecto 
nocivo es debido, al menos en parte, a la coactivación 
del sistema nervioso simpático, 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 
estimulación vagal incrementa los niveles plasmáticos 
de catecolaminas y aumenta el triple producto, que 
a su vez se asocia con un incremento en el consumo 
miocárdico de oxígeno. (7) Como es conocido, dichas 
variables pueden incrementar el tamaño del infarto. 
No obstante, en un estudio posterior, nuestro grupo ha 
demostrado también que la estimulación vagal es capaz 
de activar mecanismos de protección miocárdica, redu-
ciendo el tamaño del infarto, pero que este efecto sólo 
se hace evidente cuando la isquemia y la reperfusión se 
realizan en el corazón aislado (desnervado) perfundido 
en un sistema de Langendorff. (8) La suma de nuestros 
hallazgos demuestra que la estimulación vagal es capaz 
de mimetizar el precondicionamiento isquémico en el 
órgano aislado, mientras que en el animal in vivo existen 
mecanismos sistémicos que se activan y que generan 
un daño adicional al producido por la propia isquemia, 
y que son capaces de aumentar el tamaño del infarto.

La complejidad del estudio de la estimulación 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 estimulación vagal al lograr antagonizar el 
sistema simpático. Su objeto de estudio es la aparición 
de muerte súbita en un marco temporal alejado de la 
isquemia aguda, cuando el infarto ya se encuentra 
cicatrizado. Esta situación difiere sustancialmente del 
momento inicial del infarto estudiado en nuestro tra-
bajo, y nuestro objeto de análisis, el tamaño de infarto 
tras un episodio agudo de isquemia-reperfusión, es 
una variable totalmente distinta de la considerada por 
Schwartz y colaboradores. Así, resulta evidente que al 
estudiar la estimulación vagal no es conveniente hacer 
una generalización de sus efectos, por lo que deviene 
necesario considerar cada situación y cada variable de 
estudio en particular.

En segundo lugar, queremos señalar el aspecto meto-
dológico. Es obvio que la extrapolación 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 cardíaco entre distintas especies 
animales. Estas diferencias involucran variantes en 
la individualidad anatómica de los sistemas nerviosos 
simpático y parasimpático desde el nivel cervical hasta 
la conformación del sistema nervioso intrínseco del co-
razón y la distribución de fibras nerviosas y receptores 
en las distintas cavidades cardíacas. (3) De esta mane-
ra, es posible que la estimulación eferente del décimo 
par craneano derecho no siempre se acompañe de un 
aumento “sutil y beneficioso” del tono vagal a nivel 
cardíaco. La respuesta efectora tras la estimulación 
es definitivamente más compleja que eso e implica la 
participación de una gran cantidad de variables que 
aún quedan por estudiar.

Por último, creemos oportuno dejar en claro que 
los datos publicados en la Revista Argentina de Car-
diología, al menos en nuestro entender, no pretenden 
ni pueden contradecir el concepto descripto acerca de 
los beneficios del aumento del tono vagal en diferentes 
cardiopatías, si bien un primer análisis podría sugerir 
lo contrario. No obstante, también resulta claro que la 
estimulación 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 oxígeno se consideraban 
compuestos que producían daño celular, y aunque este 
concepto sigue en pie, diferentes estudios han mostrado 
que también participan en las señales que activan el 
precondicionamiento isquémico. En el mismo sentido, 
hasta la década de los ochenta existía el concepto de 
que la isquemia sólo provocaba daño. En 1986, Murry 
y colaboradores demostraron que si los episodios de 
isquemia son breves y múltiples, el corazón pasa a un 
estado de precondicionamiento y se protege a sí 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 más estudios científicos. 
Nuestro trabajo, aplicando metodología científica en un 
modelo experimental determinado, permitió obtener 
resultados que intentan esclarecer los posibles efectos 
y mecanismos subyacentes. Esto es relevante, ya que, 
como hemos mencionado, la estimulación vagal se está 
aplicando en pacientes y se hace necesario encontrar 
una forma óptima de estimulación vagal beneficiosa, 
reduciendo las posibilidades de efectos colaterales.

Dr. Bruno Buchholz, Dr. Manuel Rodríguez,
Dr. Ricardo J. GelpiMTSAC, en representación

de los autores
Instituto de Fisiopatología Cardiovascular

Departamento de Patología, Facultad de Medicina, UBA
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Enfermedad coronaria de múltiples vasos: ¿y la op-
ción no invasiva?

Al Director
Hemos leído con gran interés la controversia entre los co-
legas Roberto Battellini y Jorge Belardi sobre el polémico 
tema del tratamiento percutáneo (TP) versus el quirúrgi-
co (TQ) en pacientes con enfermedad de múltiples vasos 
(EMV). (1) Motivado por este excelente debate, así como 

por el gran escenario que representa la Revista Argentina 
de Cardiología, realizaré algunas consideraciones desde 
la perspectiva de un cardiólogo clínico.

En primer lugar, como señala Belardi, la controver-
sia demuestra que las evidencias pueden tener distintas 
interpretaciones por parte de cardiólogos clínicos, inter-
vencionistas y cirujanos. (1) Precisamente, las últimas 
directrices europeas y estadounidenses reconocen la ne-
cesidad de que las decisiones en la EMV se consensúen 
en el Heart Team (equipo multidisciplinario). (2, 3) La 
directriz europea recomienda que en los casos complejos 
no debe realizarse la revascularización inmediatamente 
después de la angiografía diagnóstica, de forma que 
el Heart Team disponga de tiempo para evaluar la in-
formación disponible, alcanzar un consenso, así como 
explicar y discutir los hallazgos con el paciente. (3) Sin 
embargo, ¿se cumple esta recomendación en la práctica?

Segundo, aunque no fue objetivo de la controversia 
analizar el tratamiento médico óptimo (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 podría no ser una buena opción en 
la EMV. En este sentido soy “agonista” de recomendar el 
TMO como primera opción ‑y única de ser posible‑ en la 
EMV “estable clínicamente” por las siguientes razones:
1.	 La aterosclerosis es una enfermedad sistémica. Es 

decir, el riesgo vascular no depende sólo de la re-
vascularización 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 angiográfico. (4)

3.	 El TMO es capaz de causar regresión de la placa 
aterosclerótica. (6)

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

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

6.	 La epidemia de la cardiopatía isquémica, así como la 
prevalencia ascendente de la EMV con la edad y el 
envejecimiento poblacional. No hay dudas de que la 
EMV diagnosticada representa sólo la parte visible 
del iceberg.

7.	 Las complicaciones que a corto, mediano y largo 
plazos pueden ocurrir en el TP y el TQ. Además, hay 
que alertar que en los ensayos clínicos no se tienen 
en cuenta varios eventos adversos “menores”, que 
en la práctica pueden tener una gran repercusión clí-
nica para los pacientes, como arritmias, enfermedad 
vascular periférica, sepsis, daño renal, trastornos 
cognitivos, derrames pleuropericárdicos, etc. Tam-
poco se consideran las consecuencias a largo plazo 
que pueden provocar las dosis altas de radiaciones 
recibidas tras la revascularización. Por ejemplo, la 
dosis efectiva de una angioplastia puede variar entre 
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6,9 msV y 13 msV, lo cual equivale a 345 y 650 placas 
de tórax respectivamente. (6)

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

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

10.	Los resultados del estudio Courage y de otras inves-
tigaciones, en los que no se observó 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 está sufi-

cientemente reconocida, en parte porque los intereses 
actuales están dirigidos casi exclusivamente a analizar 
cuál es el tipo de intervencionismo más 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 drástica los factores de riesgo. (10)

Por último, enhorabuena para la Revista Argentina 
de Cardiología por fomentar la controversia, la cual 
siempre será 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 discusión brindada por el Dr. Morales 
Salinas. En lo que respecta a la pregunta acerca de si se 
cumple en la práctica que las decisiones sobre pacientes 
con EMV se consensúen dentro del Heart Team, cree-
mos que no sucede así. Ya en 2005, el Dr. Robert Califf 
publicó un artículo 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 diagnóstica. Otra solución es decidir inme-
diatamente durante ella a nivel del Heart Team. Éste 
es necesario, y sería provocativo que en algún 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 óptimo que 
propone el Dr. Salinas, en general los cirujanos reciben 
pacientes que ya han sido sometidos a este tratamiento; 
¿puede afirmarse lo mismo de los sometidos a angio-
plastia? El tema de la controversia es tratamiento 
quirúrgico versus angioplastia, por lo cual no quisiera 
introducirme en otra distinta, máxime que ningún 
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 múltiples 
vasos. Tratamiento quirúrgico 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 múltiples vasos (EMV) se basa fundamentalmente 
en un tratamiento médico adecuado, orientado a dis-
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minuir los síntomas y a modificar intensivamente los 
factores de riesgo coronario, sumado a una estrategia de 
revascularización 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 difíciles de aplicar. De esta manera, 
sería médicamente inadecuado tratar a los pacientes con 
EMV y enfermedad del TCI con pruebas evocadoras de 
isquemia de alto riesgo sólo con TM, sin indicarle una 
estrategia de revascularización, a pesar de tratarse de 
pacientes clínicamente 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, HbA1c < 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 sí está suficientemente reconocido y 
constituye la piedra angular del tratamiento del pa-
ciente con enfermedad coronaria, tanto en el momento 
del diagnóstico como durante el seguimiento luego de 
implementar un procedimiento de revascularización 
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 publicación 
de esta controversia. Si bien es probable que en la prác-
tica diaria esto no se cumpla, es a lo que deberíamos 
aspirar para que el primero y único beneficiario en esta 
acción sea el paciente.

Dr. Jorge BelardiMTSAC

Evaluación del patrón de presión arterial durante 
el ciclo vigilia/sueño en individuos con síndrome 
metabólico

Al Director
Hay una fuerte asociación entre síndrome metabólico 
(SM) e incremento del daño de órgano blanco, enfer-
medad cardiovascular (ECV), accidente cerebrovascular 
(ACV) y mortalidad cardiovascular. Tanto en la pobla-
ción general como entre pacientes con hipertensión 
arterial (HTA), una presión arterial (PA) nocturna 
elevada predice una probabilidad mayor de daño de 
órganos blanco y de ECV. Más aún, la falta de descenso 
nocturno de la PA (por lo menos un 10% de disminución 
de la PA media del reposo nocturno en relación con la 
presión ambulatoria media de actividad diurna) y la 
elevación de la presión del pulso ambulatoria, entre 

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

En un estudio de la Universidad de Vigo, España, 
se observó que la prevalencia de SM era del 40,7% en 
2.045 pacientes hipertensos no complicados con mayor 
PA sistólica de 24 horas y menor PA diastólica de 24 
horas que los sujetos sin SM. Además, la presencia 
de una alteración en el ritmo circadiano de la PA con 
patrón 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 alteración 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 pequeña muestra (125 pacientes) de la 
población adulta oriunda de Venezuela (55 ± 12 años) 
la elevada prevalencia de SM en la atención 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 regresión logística utilizado en este trabajo 
mostró que el aumento de la circunferencia abdominal 
fue capaz de predecir un patrón non-dipper con un po-
der de predicción 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 presión arterial (MAPA) (83 pacientes excluidos por 
falta de reproducibilidad de un total de 208 analizados, 
39,9%) y tiene la fortaleza de que el análisis se realizó 
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 patrón non-dipper de la misma forma 
que en el estudio de Hermida y colaboradores. (2) Sin 
embargo, otros estudios (4) con una población más 
numerosa han observado que el patrón más frecuente 
entre los pacientes con SM es el correspondiente a los 
hyper-dippers (descenso nocturno de la PA media > 
20%), encontrando en la población griega una disminu-
ción de la prevalencia de dippers conforme aumenta el 
número 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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