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Hipertensión arterial, dispersión de la onda P y 
riesgo de fibrilación auricular

Al Director
La hipertensión arterial (HTA) afecta al 26,4% de la 
población por encima de los 19 años y su riesgo de 
morbilidad y mortalidad se agrava cuando se asocia 
con las arritmias cardíacas. (1)

En el estudio Framingham se demostró una preva-
lencia del doble de fibrilación auricular (FA) en la HTA. 
La dispersión de la onda P (Pd) del electrocardiograma 
(ECG) se menciona como un factor agravante. (2)

Dispersión de la onda P en el paciente hipertenso. 
Su regresión con tratamiento
Desde hace ya algunos años, varios autores, en busca 
de predecir el riesgo de FA y dando continuidad a los 
estudios previos de la onda P en el ECG, se han dedi-
cado a estudiar la duración de esta onda en las doce 
derivaciones y hallaron una diferencia entre el valor 
máximo medido y el valor mínimo. Esta diferencia se 
nombra Pd y se ha demostrado además que la Pd es 
significativamente mayor en hipertensos con historia 
de FA paroxística. Los paroxismos de FA se han aso-
ciado con riesgo aumentado de trombosis cerebrovas-
culares. Por lo tanto, ha quedado demostrado que la 
FA aumenta el riesgo de la HTA y se ve incrementado 
en los pacientes con valores de P máxima de 134 ms y 
de Pd de 46 ms. (3)

El riesgo de FA se reduce cuando disminuye el 
valor de Pd; esto se consigue cuando se logra el con-
trol de la HTA y los mayores valores de disminución 
de la Pd se logran cuando en el tratamiento de la 
HTA se utilizan medicamentos capaces de bloquear 
el sistema renina-angiotensina-aldosterona, lo cual 
ha sido tema de investigación de varios autores. 
Celik y colaboradores (4) estudiaron el ramipril y el 
telmisartán y hallaron regresión de los valores de P 
máxima y de Pd.

Dispersión de la onda P y prehipertensión
Datos no publicados de nuestro grupo de investigación 
han demostrado un incremento significativo en la Pd 
en hipertensos jóvenes de reciente debut clínico res-
pecto de controles normotensos. Recientemente se han 
demostrado también valores mayores de P máxima y 
de Pd en pacientes prehipertensos. Celik y colabora-
dores, (5) en una comparación entre prehipertensos y 
normotensos, encontraron: Pd en prehipertensos de 
65 ms contra 35 ms en el grupo control (p < 0,001) y 
P máxima de 110 ms en prehipertensos contra 80 ms 
en el grupo control (p < 0,001).

Por tantas evidencias demostradas recomendamos 
que en el examen de individuos con riesgo de padecer 
HTA o con diagnóstico de HTA se incluya la medición 
de la onda P en el ECG y se calcule la Pd y hacer de 
ello una práctica habitual que nos permita definir 

los grupos en riesgo de padecer FA en el futuro con 
el objetivo de evitar esta arritmia asociada con la 
muerte súbita.
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Respuesta de los autores
La fibrilación auricular (FA) es la arritmia más fre-
cuente en la población mundial y una de las causas 
de mayor morbimortalidad por ACV y stroke.

Se describieron múltiples predictores de aparición 
y recurrencia de esta arritmia. Desde el punto de vista 
electrocardiográfico, diversos trabajos han analizado 
la presencia de dispersión de la onda P, extrasístoles 
auriculares prematuras, eje anormal de la onda P, ancho 
máximo de P y otros como predictores de aparición 
y recurrencia de FA, de los cuales la dispersión de la 
onda P es uno de los predictores más fuertes de FA; 
esta dispersión se atribuye a una heterogeneidad en la 
conducción eléctrica interauricular e intraauricular. (1) 
Otro parámetro estudiado es la medición del tiempo 
transcurrido desde el inicio de la onda P hasta el inicio 
del flujo de eyección de la orejuela izquierda (medido 
por Doppler a través de ecocardiograma transesofá-
gico), que muestra una excelente correlación con la 
dispersión de la onda P como predictor de la aparición 
de FA en pacientes hipertensos. (2, 3)

Se ha investigado la correlación entre la disfunción 
diastólica (alteración característica en pacientes con 
hipertensión arterial) y la dispersión de la onda P; en 
los pacientes con disfunción diastólica se observaron 
valores más altos de dispersión de la onda P que en el 
grupo de pacientes sin disfunción diastólica. (4)

La terapéutica antihipertensiva, especialmente los 
fármacos que actúan en el sistema renina-angiotensina-
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aldosterona, disminuye la dispersión de la onda P y la 
probabilidad de que se presente FA. (5, 6) Es probable 
que esto tenga relación con la disminución de la presión 
de fin de diástole del ventrículo izquierdo, la disfunción 
diastólica o quizás un efecto directo sobre el receptor de 
angiotensina II, implicado en la remodelación eléctrica 
auricular responsable de la heterogeneidad eléctrica 
que permite la perpetuación de la FA. (7)

Los trastornos intraauriculares e interauriculares 
ya han sido descriptos por Bayes de Luna hace más 
de 20 años como mecanismos predisponentes de FA. 
Esto incluso motivó hace ya algunos años la aparición 
de terapias de estimulación eléctrica para la FA, como 
el marcapaseo multisitio de la aurícula izquierda, la 
estimulación preferencial de ésta, y estudios actuales 
de nuestro grupo de sincronización interauricular e 
intraauricular para evitar la disincronía, homogeneizar 
los períodos refractarios y evitar la FA. (8-10)

Todos estos hallazgos apoyan la línea de investiga-
ción llevada a cabo por el Dr. Elibet Chávez González 
y su grupo del Cardiocentro Ernesto Che Guevara y la 
Universidad Central de las Villas, tanto en pacientes 
hipertensos como prehipertensos, lo que le agrega mayor 
mérito a sus investigaciones. Asimismo, la evidencia 
existente refuerza la recomendación dada por este gru-
po sobre la realización de la medición de la dispersión 
de la onda P en pacientes con riesgo de padecer HTA y 
en los pacientes prehipertensos, ya que es un método 
simple y económico y le permite al especialista orientar 
la terapéutica preventiva en esos grupos más propensos 
a presentar FA. Por otro lado, como electrofisiólogo 
intervencionista con experiencia en distintos tipos de 
tratamientos invasivos para esta arritmia, veo con muy 
buenos ojos la posibilidad de prever y de evitar con 
medidas preventivas cambios estructurales morfoló-
gicos que en un futuro lleven al desarrollo de este tipo 
de arritmias, que nos obliguen a realizar terapéuticas 
claramente agresivas para, por lo menos, subgrupos de 
pacientes con mala evolución clínica.

Dr. Luis Dante BarjaMTSAC
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El sildenafil mejora la capacidad de ejercicio en 
pacientes con insuficiencia cardíaca crónica

Al Director
El estudio de Curotto Grasiosi y colaboradores. “El 
sildenafil mejora la capacidad de ejercicio en pacientes 
con insuficiencia cardíaca crónica”, (1) merece una 
reflexión liminar. Considerando que el avance de la 
tecnología terapéutica mejora día a día, pero que el 
alcance de nuestros pacientes a tales progresos está 
lejos de mejorar con la misma tendencia, este trabajo 
nos revela algo valioso: la utilidad de una droga a la 
mano de nuestra población de pacientes. La mayoría 
de los que sufren de insuficiencia cardíaca crónica son 
atendidos en centros que distan de contar con tecno-
logías avanzadas y complejas, de ahí la relevancia de 
los resultados de este estudio.

El aumento de la capacidad funcional con una 
sola toma de 50 mg de sildenafil, además de ofrecer 
una mejoría funcional, nos permite inferir que con 
su aplicación podríamos complementar el trabajo de 
rehabilitación cardiovascular optimizando el ejercicio 
ejecutado, logrando así un mejor fitness que redundaría 
en una mejor respuesta del sistema musculoesquelé-
tico, generalmente deteriorado, desacondicionado en 
estos pacientes.

El sildenafil fue diseñado inicialmente para su uso 
en la hipertensión arterial y la coronariopatía; sin em-
bargo, se observó su eficacia en la disfunción eréctil.

Es conocido su uso posteriormente en la hiperten-
sión arterial pulmonar, solo o combinado, bien tolerado 
en la mayoría de los pacientes. (2) Debido a su efectivi-
dad clínica, perfil de tolerancia y administración oral, el 
sildenafil y el tadalafil se encuentran entre las terapias 
de primera línea recomendadas para los pacientes con 
hipertensión arterial pulmonar en clase funcional II-III 
por la World Health Organization. (3)

Lewis y colaboradores, en un estudio controlado, 
aleatorizado, de 12 semanas de tratamiento con silde-
nafil en pacientes con insuficiencia cardíaca crónica e 
hipertensión pulmonar secundaria, concluyen que la 
inhibición de la fosfodiesterasa 5 con sildenafil mejora 
la capacidad de ejercicio y la calidad de vida de esos 
pacientes. (4)
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Blum refiere que la terapia con sildenafil mejora la 
capacidad de ejercicio y la calidad de vida en pacientes 
con insuficiencia cardíaca crónica, especialmente en 
los que presentaban hipertensión pulmonar secun-
daria, mejora el consumo de oxígeno pico, reduce la 
pendiente del equivalente ventilatorio de CO2, tiene 
un efecto vasodilatador pulmonar selectivo durante 
el ejercicio en pacientes con insuficiencia cardíaca e 
hipertensión pulmonar. Mejora la función endotelial, 
la perfusión muscular y la eficiencia ventilatoria; es 
una potencial y novel indicación en la insuficiencia 
cardíaca crónica. (5)

Guazzi y colaboradores comunicaron que 40 pacien-
tes con insuficiencia cardíaca crónica tratados durante 
6 meses con sildenafil mejoraron la recuperación de la 
frecuencia cardíaca (primer minuto del posesfuerzo), 
importante marcador pronóstico. (6)

Se abren así nuevos caminos de investigación. El 
sildenafil, inhibidor de la fosfodiesterasa 5, con acción 
vasodilatadora, reduce la resistencia periférica, la 
poscarga, el estrés de la pared y el consumo de oxígeno 
miocárdico mejorando la performance cardíaca. Estu-
dios a largo plazo evaluarían el efecto en la función 
cardíaca y la morbimortalidad. Se podría determinar, 
además, si hay diferencias en el efecto a corto y a largo 
plazos en pacientes con insuficiencia cardíaca crónica, 
con hipertensión pulmonar secundaria o sin ella.

Dr. Roberto Luis Tortorella
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Respuesta de los autores
Agradecemos el interés y las oportunas observaciones 
del Dr. Roberto Luis Tortorella en relación con nuestro 
trabajo. Nos complace además que coincida con nues-
tras conclusiones. El objetivo del estudio fue examinar 
el efecto del sildenafil, comparado con placebo, sobre 
la capacidad de ejercicio en pacientes con insuficiencia 
cardíaca crónica en clase funcional II-III.

Las múltiples variables examinadas durante la 
prueba de ejercicio en pacientes con insuficiencia 

cardíaca (IC) proporcionan una información clínica 
importante. En particular, una serie de investigacio-
nes han encontrado que la eficiencia ventilatoria y la 
capacidad aeróbica están estrechamente vinculadas 
con el pronóstico de estos pacientes. (1) Por otra parte, 
se ha demostrado que la capacidad aeróbica responde 
favorablemente a numerosas intervenciones. (2)

En la insuficiencia cardíaca crónica, la atención 
se ha centrado en el músculo esquelético como un 
mediador de la fatiga y una fuente de estímulo ven-
tilatorio excesivo, que se interpreta subjetivamente 
como sensación de disnea. La señalización anormal 
en los músculos esqueléticos, debido a la estimulación 
por subproductos metabólicos, y las intervenciones 
eficaces para reducir el estímulo periférico podrían ser 
un concepto importante para considerar en nuestra 
búsqueda para comprender y tratar esta enfermedad. 
(3) Es concebible que la contribución del reflejo mus-
cular sobre la ventilación pueda reducirse mediante la 
mejoría de la función endotelial y mejorar la perfusión 
del músculo, porque la vasodilatación mediada por el 
óxido nítrico está disminuida en el músculo esquelético 
de pacientes con IC crónica en comparación con sujetos 
normales. (4) El sildenafil aumenta la disponibilidad 
de óxido nítrico y la vasodilatación mediada por él en 
pacientes con IC. En los estudios con pacientes agudos, 
el sildenafil aumentó la contractilidad miocárdica, 
redujo el estímulo adrenérgico y la sobrecarga ven-
tricular izquierda, mejoró la capacidad de difusión, la 
hemodinámica pulmonar, la eficacia de la ventilación 
en ejercicio y el rendimiento aeróbico. (5)

Nuestro trabajo consta de un número pequeño de 
pacientes; sin embargo, su poder lo hace confiable. Sa-
bemos desde hace varios años que esta droga muestra un 
perfil de seguridad alto en un amplio grupo de pacientes, 
lo cual, sumado a lo anteriormente dicho, nos alienta a 
estudiar el beneficio del uso del sildenafil a largo plazo, 
como ya han empezado a hacerlo otros grupos de estudio, 
no sólo para evaluar la mejoría de la capacidad funcional, 
sino también para los probables cambios en la función 
ventricular y en la morbimortalidad.

Coincidimos con las apreciaciones del Dr. Tortorella 
en que el uso del sildenafil se encuentra al alcance de 
todos los pacientes y podría complementar el trabajo 
de la rehabilitación cardiovascular.

Dr. Jorge Curotto Grasiosi,
Dr. Antonio ParaganoMTSAC
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Participación de los péptidos natriuréticos en la 
hipertensión renovascular y su correlación con la 
evolución de la hipertrofia de miocardio

Al Director
Los péptidos natriuréticos, hormonas polipeptídi-
cas (péptido natriurético auricular [ANP] y péptido 
natriurético B [BNP]) comprendidas en el sistema 
polipeptídico natriurético del miocardio, formando 
parte del llamado “miocardio endocrino”, tienen un 
papel fundamental en la homeostasis cardiovascular. 
Ambos péptidos son marcadores de diferenciación 
miocárdica y su expresión está fuertemente regulada 
durante el desarrollo embrionario del corazón. Luego 
del nacimiento, su expresión puede verse aumentada 
en la insuficiencia cardíaca (IC) y en la hipertrofia 
ventricular izquierda (HVI). Este sistema se comporta 
como un mecanismo contrarregulador de la respuesta 
hipertrófica del miocardio; su respuesta inadecuada 
favorece la HVI y, a largo plazo, la dilatación ventricular 
izquierda y la aparición de IC. (1, 2)

Basándose en un modelo experimental, el modelo de 
Goldblatt de 1 riñón-1 clip, Cerrudo y colaboradores (3) 
evaluaron los perfiles de secreción del ANP y el BNP 
en forma evolutiva y diferencial durante los períodos 
agudo y crónico del desarrollo de HVI. Los autores 
demuestran los pasos en la evolución de la hipertrofia 
cardíaca, pero aún más y he aquí lo novedoso de este 
estudio: evalúan la expresión secuencial y diferencial 
de ambos péptidos durante el desarrollo de la respues-
ta miocárdica ante la sobrecarga hemodinámica que 
impone el desarrollo de hipertensión renovascular, es 
decir, durante el desarrollo de la HVI y, en cierta for-
ma, establecen una correlación fisiopatológica entre la 
expresión de estos péptidos y el proceso evolutivo del 
desarrollo de HVI.

En su conclusión, los autores refieren que la ex-
presión de estos péptidos respondería en forma dife-
rencial, incrementándose precozmente el BNP y más 
tardíamente el ANP. Esta secuencia nos permitiría 
“suponer” que el BNP sería un marcador precoz para el 
futuro desarrollo de HVI y que el ANP se generaría más 
tarde, pero con una correlación mayor con el desarrollo 
y gravedad de la HVI.

Como cardióloga no puedo dejar de adaptar estos 
resultados a la clínica. La prevalencia de HVI en pa-
cientes hipertensos oscila entre el 15% y el 20%; su 
desarrollo depende de diversos factores que hacen que 
no todos los pacientes desarrollen HVI en el mismo 
momento y ante el mismo grado de gravedad o tiempo 
de evolución de la enfermedad y su aparición cambia 
radicalmente el pronóstico del paciente y los métodos 

actuales de diagnóstico son tardíos. Por lo tanto, y a 
modo de ejemplo, si nos encontramos con 5 pacientes 
hipertensos con características clínicas similares, es-
tamos en condiciones de predecir que sólo 1 de ellos 
desarrollará HVI y modificará su pronóstico; identificar 
tempranamente a este único paciente sería de gran 
utilidad. El uso de estos péptidos como marcadores 
tempranos de riesgo de desarrollo de HVI sería una 
herramienta de gran utilidad en esta población, modi-
ficando en gran medida nuestra conducta terapéutica. 
Es deseable que el continuo desarrollo de esta línea de 
investigación realizada por Cerrudo y colaboradores 
nos permita encontrar estos marcadores tempranos 
de daño en órgano blanco en HTA. (4)

Lamentablemente, los datos de los autores no se 
obtuvieron en plasma. Futuros estudios que evalúen el 
comportamiento de estos péptidos en plasma durante 
los distintos estadios del desarrollo del modelo pueden 
constituir una continuación lógica de la línea de los 
investigadores.

Finalmente, el análisis de este trabajo de investi-
gación básica y su teórica extrapolación a la clínica 
refuerza la vital importancia que tiene la comunica-
ción “bidireccional” entre los investigadores básicos y 
clínicos en la medicina.

Dra. Mónica DíazMTSAC
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Respuesta de los autores
En primer lugar queremos aprovechar esta oportuni-
dad para agradecer a la Dra. Mónica Díaz su dedicada 
atención a nuestro trabajo. Para nosotros son muy 
importantes las sugerencias y los conceptos ofrecidos 
en su carta.

La extrapolación de los resultados encontrados 
por la investigación básica realizada en animales de 
experimentación a la realidad con lo que sucede en el 
paciente humano es una cuestión difícil de aseverar y 
de eterna discusión. Es evidente y ha sido ampliamente 
demostrado que los eventos que suceden en mamíferos 
que registran parámetros biológicos muy semejantes 
a los del ser humano tienen una altísima y significati-
va probabilidad de repetirse y de que sea correcta su 
extrapolación.

Otro tema para considerar es que el animal de 
experimentación le permite al investigador básico ob-
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tener datos mucho más directos y relacionados con el 
problema en cuestión que los datos que puede obtener 
el investigador clínico, mucho más encorsetado por 
las normas de ética y que por ello debe limitarse a 
explorar muestras en sangre, orina y otros humores, 
en los que las sustancias se ven modificadas por mu-
chas circunstancias (metabolismo, origen desde otras 
fuentes, etc.).

En el caso de nuestro trabajo hemos registrado 
directamente la evolución de la producción de los 
péptidos natriuréticos por los cardiomiocitos de las 
cavidades cardíacas. Ello nos ha permitido encontrar 
más fácilmente una correlación con la hipertrofia del 
miocardio y con los índices de funcionalidad cardíaca. 
La concentración plasmática de los péptidos natriuré-
ticos son principalmente una muestra de su secreción 
y no de su síntesis. Si bien la secreción está relaciona-
da con su síntesis, también lo está, y con más ligazón, 
con los estímulos secretorios. Una vez segregada la 
hormona peptídica, su concentración plasmática va 
a depender de otros factores, como el catabolismo, 
la eliminación renal y la producción extracardíaca 
(aunque descartable en condiciones normales), que 
condicionan su biodisponibilidad. Por ello, la síntesis, 
la secreción y la disponibilidad plasmática no siempre 
corren en paralelo. En nuestro caso, el primer aporte 
para el conocimiento fisiopatológico de la hipertrofia 
de miocardio fue estudiar in situ la producción de los 
péptidos. Hemos avanzado el estudio con el dosaje 
de la concentración plasmática del ANP y el BNP en 
estos modelos experimentales y si bien se observa 
una misma tendencia a la registrada con la síntesis, 
los resultados no son tan claros y significativos, por 
lo que el problema continúa en estudio.

Carolina S. Cerrudo, Belisario E. Fernández

Valor pronóstico de la respuesta serológica debida 
a Helicobacter pylori en la evolución a largo plazo 
del síndrome coronario agudo

Al Director
Las patologías médicas de desarrollo crónico como la 
aterosclerosis suelen esconder uno o varios vínculos 
con noxas infecciosas en su origen o en el transcurso 
de su evolución.

Esta asociación no es un hecho azaroso. Las células 
involucradas en esos procesos suelen ser las mismas 
sin importar cuál es la enfermedad. Así, las hepatitis 
crónicas, las patologías del tejido conectivo, las afeccio-
nes que se expresan por modificaciones hormonales e 
incluso el cáncer de cualquier tipo tienen en común la 
activa participación de estructuras involucradas en la 
inmunidad. Es curioso que la naturaleza le otorgue a 
estas células exactamente y en forma simultánea gran 
parte de los fenómenos inflamatorios que, en última 
instancia, son inherentes a la “cronicidad” de cualquier 
patología médica.

Estos fenómenos biológicos pueden ser recabados 
con una simple extracción de sangre con el propósito 
de examinar los títulos de anticuerpos generados por 
el organismo en respuesta a la agresión infectológica 
presunta.

Así, la concentración de inmunoglobulinas que 
indiquen un contacto ocurrido en el decurso de la vida 
con una bacteria particular pasa a convertirse en un 
testimonio de un posible vínculo etiogénico o patogé-
nico o incluso en un mero hallazgo sin relación alguna 
con la patología en estudio, argumento sostenido por 
muchos colegas hasta la actualidad.

Durante los años noventa trabajamos arduamente 
en este tema. (1-5) La polémica se extendió a ensayos 
clínicos internacionales metodológicamente cuestiona-
bles. Debimos aceptar, y no con mucho placer, que las 
evidencias halladas por esos ensayos no brindaron una 
asociación lícita entre la infección y la aterosclerosis 
en particular.

El trabajo de Macín y colaboradores (6) publicado 
en la Revista que usted tan bien dirige vuelve una vez 
más a justificar tal pregunta científica.

Se reproduce en ese estudio conducido en una 
población del interior del país que un fenómeno que 
indica que títulos elevados de una afección tan común 
a la vida del hombre como Helicobacter pylori se separa 
independientemente de otros fenómenos biológicos 
para indicar un riesgo de eventos vasculares indesea-
bles superior frente a quienes no los poseen.

El trabajo habría tenido más mérito si los autores 
hubieran conseguido llevar adelante una intervención 
farmacológica a los fines de erradicar la infección 
de la misma manera que se lleva a cabo hoy con los 
trastornos que el mismo germen provoca en el tubo 
digestivo.

Esto es simplemente una especulación pero, conco-
mitantemente, también es un desafío.

Después de más de 15 años de trabajo en esta área 
no podemos menos que saludar los resultados de nues-
tros colegas correntinos.

Seguimos convencidos de que tal proceso tiene un 
eco biológico en las estructuras vasculares, que modi-
fica su comportamiento y facilita las complicaciones 
que derivan de él.

Los resultados de los hallazgos del grupo de la Dra. 
Macín vuelven a indicar lo que siempre hemos soste-
nido, que hasta la actualidad no pudo rechazarse la 
hipótesis de que una noxa infectológica podría asociarse 
con tal proceso crónico.

Dres. Enrique GurfinkelMTSAC,
Gerardo Bozovich, Branco MautnerMTSAC
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Respuesta de los autores
Agradecemos el interés y los comentarios de los Dres. 
Gurfinkel, Bozovich y Mautner sobre nuestro artículo 
“Valor pronóstico de la respuesta serológica debida a 
Helicobacter pylori en la evolución a largo plazo del 
síndrome coronario agudo”, que nos permiten com-
pletar algunas ideas.

Como bien lo manifiestan los colegas, durante los 
últimos quince años numerosas observaciones han 
vinculado la presencia de Helicobacter pylori con la 
enfermedad coronaria a través de inflamación, agrega-
ción plaquetaria y trombosis. (1) Si bien los resultados 
son contradictorios, es conocido que H. pylori se asocia 
con una enfermedad gástrica más grave, a través de 
una estimulación del sistema inmunológico más pro-
nunciada, tal como acontece en la mayoría de las enfer-
medades inflamatorias crónicas. Existe una profunda 
interacción entre diferentes patógenos y una variedad 
de características del huésped, como susceptibilidad 
a la infección, la magnitud de la respuesta inflama-
toria y la predisposición a desarrollar una respuesta 
autoinmune. (1, 2) Varios estudios han mostrado que 
cepas de H. pylori aumentan el riesgo de infarto de 
miocardio comparado con sujetos sanos (3) y un me-
taanálisis reciente reveló que la infección sufrida por 
estas cepas puede considerarse un marcador de daño 
vascular. (4) Sobre la base de estas consideraciones 
se ha desarrollado la hipótesis de reactividad cruzada 
entre anticuerpos de H. pylori y células endoteliales, lo 
cual, en presencia de otros factores de riesgo cardiovas-
cular, podría contribuir a la iniciación y el crecimiento 
de placas ateroscleróticas. (4) Teniendo en cuenta que 
este patógeno puede ser erradicado por el tratamien-
to con antibióticos específicos, este concepto cobra 
relevancia clínica e instala el precepto teórico de que 
la eliminación de H. pylori como medida coadyuvante 
para reducir la enfermedad aterosclerótica puede con-
tribuir a detener su progresión y mejorar la evolución 
del síndrome coronario agudo. (2, 3)

Se ha visto que algunas cepas de H. pylori se unen 
al factor de von Willebrand e interactúan con la glico-
proteína IIb para inducir la agregación plaquetaria en 
seres humanos como mecanismo coadyuvante. (1)

Como bien comentan los Dres. Gurfinkel, Bozovich 
y Mautner, el trabajo habría tenido más mérito si se 
hubiera conseguido llevar a cabo una intervención 
farmacológica a los fines de erradicar la infección. El 

trabajo se realizó específicamente para establecer la 
relación entre la respuesta serológica a H. pylori y 
eventos e identificar el mejor punto de corte del título 
de este anticuerpo en una población no seleccionada 
de pacientes con síndrome coronario agudo, para luego 
planear una intervención. Sin embargo, en nuestro país 
no siempre pueden llevarse a cabo todos los proyectos 
de tratamiento, muchas veces por falta de recursos.

El desafío futuro es ganar más conocimiento en 
este campo, evaluar la respuesta farmacológica en este 
grupo de pacientes con títulos elevados de inmuno-
globulinas y de esta manera traducir esta información 
para la práctica clínica.

Dres. Stella M. Macín, Eduardo R. Perna
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Uso de aspirina en el primer nivel de atención 
pública. Experiencia del Programa Remediar, 
Argentina

Al Director
En general, las evidencias científicas permitieron, en 
el campo de la prevención cardiovascular y cerebrovas-
cular, mejorar las recomendaciones sobre detección y 
tratamiento de los factores de riesgo y desestimar otras 
intervenciones promisorias como los antioxidantes, las 
vitaminas, la terapia de reposición hormonal, etc.

La primera medida debe ser la adopción de hábitos 
de vida saludables, ya que continúan siendo los pilares 
de la prevención vascular, como la abolición del tabaco 
(aun el fumador pasivo), un régimen alimenticio ade-
cuado, el control del peso corporal y la actividad física 
apropiada y regulada. (1) Hay creciente interés sobre la 
necesidad de estratificar (guías) a los pacientes según el 
nivel de riesgo y definir la intensidad de la intervención 
con la probabilidad que presente el sujeto de padecer 
eventos cardiovasculares o cerebrovasculares. (2)

Con los datos del estudio Framingham se creó un 
puntaje que permite evaluar el riesgo cardiovascular en 
los sujetos. Esta evaluación tiene limitaciones (según 



CARTAS DE LECTORES 455

razas y grupos étnicos), pero es el de mayor difusión 
y aplicación. (3)

El estudio de Bernztein y Drake (4) se basa en que 
la aspirina reduciría el 25% de eventos y está indicado 
cuando el riesgo cardiovascular (RCV) a los 10 años 
supera el 10%. El Programa Remediar provee aspirina 
gratuitamente en el primer nivel de atención pública 
para la población sin cobertura. (5)

Y el objetivo del estudio fue analizar el uso de la 
aspirina y estimar su efectividad, con la expectativa de 
disminuir la morbimortalidad por enfermedad cardio-
vascular (ECV). Se analizaron 15.001.041 recetas entre 
marzo 2005 y febrero del 2006; hubo 225.411 recetas 
con prescripción de aspirina, frecuencia 1,5%. (5)

La distribución del uso de aspirina por edad fue 
del 12,8% en menores de 16 años y en mayores de 50 
años los diagnósticos fueron: hipertensión 60,1%, otras 
enfermedades cardíacas 8%, diabetes 7,4%, dolor 6,5%, 
insuficiencia cardíaca 5,8%, enfermedad isquémica 
4,5%, enfermedad cerebrovascular 0,4%.

Del análisis surge que existe una sobreprescripción 
de aspirina en menores de 16 años (riesgo de síndrome 
de Reye y, además, se debe ser cauteloso en el uso de 
la aspirina en regiones con enfermedades infecciosas 
endémicas, como el dengue).

Por otro lado, con la prescripción de 12,8% de aspi-
rina en menores de 16 años, 6,8% por dolor y 60,1% en 
hipertensión, estos tres indicadores suman el 79,7%, es 
decir que el 80% de las indicaciones fueron en prevención 
primaria y sólo el 4,8% en enfermedad isquémica.

La importancia del trabajo radica en que es el pri-
mer estudio latinoamericano poblacional en el uso de 
la aspirina en la prevención de la ECV. Su mayor limi-
tación es la falta de persistencia en los tratamientos, 
que ha sido baja para obtener conclusiones.

Comentario: El AAS se introdujo en la práctica clínica 
en 1890 para tratar una gran variedad de procesos infla-
matorios; su actividad antiplaquetaria no fue reconocida 
sino 80 años después. La aspirina en dosis bajas (75-162 
mg) es de beneficio sustancial para muchos pacientes que 
ya tienen enfermedad vascular oclusiva. En prevención 
primaria, sin antecedentes de enfermedad, la aspirina 
es de valor netamente “incierto”.

Dr. Eulalio BereziukMTSAC
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Respuesta de los autores
La carta de lectores del Dr. Bereziuk recupera la infor-
mación y discusión de nuestro trabajo “Uso de aspirina 
en el primer nivel de atención pública. Experiencia del 
Programa Remediar, Argentina”. Respecto de la afir-
mación de que en prevención primaria, sin anteceden-
tes de enfermedad vascular oclusiva, la aspirina es de 
valor netamente incierto, se debe considerar que varias 
revisiones sistemáticas y metaanálisis muestran que el 
tratamiento de por vida con aspirina en dosis bajas sería 
muy efectivo en la prevención primaria y secundaria de 
la enfermedad cardiovascular. El último metaanálisis, 
(1) basado en datos de los pacientes individuales, tam-
bién citado por el Dr. Bereziuk, muestra que si bien los 
mayores efectos se producen en prevención secundaria, 
en prevención primaria hubo una reducción relativa 
del 12% de eventos vasculares serios (aspirina, 0,51% 
vs 0,57% control por año; p = 0,0001 [RR 0,88 IC 95% 
0,82-0,94]), con una pequeña reducción absoluta (sólo 
0,07% por año). Esta diferencia fue similar en aquellos 
con diferente riesgo de enfermedad coronaria (desde 
2,5% a más de 10% a los 5 años) y tanto en hombres 
como en mujeres. En prevención primaria, la aspirina 
redujo el 18% el riesgo relativo de eventos coronarios 
mayores (0,34% por año; RR 0,82 [IC 95% 0,75-0,90]; 
p < 0,0001), pero con una pequeña reducción absoluta. 
Esto fue a expensas de la reducción del infarto agudo de 
miocardio no fatal, sin claro impacto en la mortalidad 
coronaria; tampoco hubo efecto neto significativo en el 
accidente cerebrovascular. Para establecer con mayor 
certeza la relación beneficio-riesgo de la aspirina en la 
prevención primaria es necesario esperar resultados 
de futuras investigaciones.

Agradecemos la afirmación de que es el primer es-
tudio latinoamericano poblacional en el uso de la aspi-
rina en la prevención de la enfermedad cardiovascular. 
Pero no concordamos con que “la mayor limitación del 
estudio es la falta de persistencia en los tratamientos, 
que ha sido baja para obtener conclusiones”. Dicha 
falta de persistencia, con falta de cumplimiento de un 
mínimo anual de tratamientos efectivos, es una de las 
principales conclusiones del trabajo. Muestra que, para 
que el medicamento logre mejorar la salud, tan impor-
tante como proveer medicamentos gratuitos a quienes 
no pueden acceder a ellos, es necesario implementar 
acciones como educación médica continua, formulación, 
desarrollo, implementación y divulgación de guías de 
práctica clínica basadas en la evidencia, adecuación de 
la oferta de los centros de salud en las jurisdicciones, de 
acuerdo con las necesidades de la población, e integra-
ción de los sistemas de información relacionados con 
diagnósticos y prescripciones. Asimismo, sería conve-
niente la utilización de la base de datos del Programa 
para estudiar con los efectores del Programa Remediar 



456 REVISTA ARGENTINA DE CARDIOLOGÍA  /  VOL 78 Nº 5  /  SEPTIEMBRE-OCTUBRE 2010 

el modo en que se diagnostica y se prescribe a lo largo 
del país. Así, Remediar incrementaría la efectividad.

Dr. Ricardo Bernztein, Lic. Ignacio Drake
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Normalización terminológica en cardiología

Al Director
He leído con sumo interés el artículo de Yurima Her-
nández de la Rosa y colaboradores (1) y quisiera ex-
presar cierta preocupación respecto de la abundancia 
de anglicismos en la producción oral y escrita entre 
los médicos argentinos, fenómeno que compartimos 
con los colegas hispanohablantes.

Similar inquietud expresó Cruz Fernández en la 
presentación del Thesaurus de la Sociedad Española de 
Cardiología. (2) No podemos ignorar que la mayoría de 
los trabajos científicos se publican en inglés y en mu-
chas ocasiones es difícil encontrar un término adecuado 
a nuestra lengua. Sin embargo, existen muchísimas 
palabras en inglés que tienen su traducción en español 
y que, no obstante, son ignoradas y reemplazadas por 
anglicismos. Botella de Maglia (3) dio varios ejemplos, 
pero quisiera referirme a algunos términos que se uti-
lizan con frecuencia en los trabajos argentinos:
1.	 Randomizar, y sus variantes, en lugar de aleatori-

zar, asignar al azar, asignar de forma aleatoria. (4)

2.	 Versus, palabra en latín que significa hacia y que  en 
inglés se utiliza para comparar una cosa con otra. (2)

3.	 Punto final, traducción literal de endpoint, que 
en el contexto de los ensayos clínicos es sinóni-
mo de outcome variable y tiene su equivalente 
en español: variable de valoración, criterio de 
valoración. (5)
La lista es muy larga y coincide con la inquietud 

de los autores y con la de distintos médicos dedicados 
a la traducción científica, o simplemente con la de 
aquellos profesionales que gozan con la lectura de 
un excelente artículo científico escrito totalmente 
en español. Sería muy enriquecedor que las socieda-
des científicas argentinas en general, y la Sociedad 
Argentina de Cardiología en particular, intentaran 
consensuar una terminología en español para evitar 
caer en los anglicismos y falsos amigos tan frecuentes 
en las producciones locales. Sin duda, la publicación de 
este artículo en la Revista Argentina de Cardiología 
indica que este tema resulta interesante y abre las 
puertas a futuras discusiones.

Dra. Rita B. Tepper
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