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La glibenclamida en la prevencion de la muerte
subita cardiaca

Al Director

Existe una clara relacion entre la diabetes mellitus
(DM) y las enfermedades cardiovasculares y se conside-
ra un factor de riesgo definido para ellas. Se ha estado
sugiriendo que estos pacientes exhiben una vulnerabi-
lidad eléctrica especifica. (1) Morahem y Mazem, en un
anélisis multivariado, hallaron que la DM se asociaba
con un riesgo mayor de fibrilacién ventricular (FV),
independientemente de la presencia de falla cardiaca
o de enfermedad coronaria. (2) Hace algin tiempo se
ha observado que la glibenclamida (sulfonilurea de
segunda generacion), utilizada en el tratamiento de la
DM tipo 2, tiene efectos antiarritmicos determinados
por el bloqueo de los canales del potasio dependientes
de ATP (K*-ATP) en los cardiomiocitos.

En condiciones fisiolégicas, dichos canales se en-
cuentran cerrados y no contribuyen a la repolarizacion
del potencial de accién cardiaco. Sin embargo, durante
la isquemia, cuando las concentraciones de ATP dis-
minuyen, se abren y provocan una salida de K+ hacia
el exterior de las células. Esto acorta la duracién del
potencial de accién de las células y la subsiguiente
despolarizacion parcial de éstas, por el aumento de
las concentraciones extracelulares del ion. Estos ele-
mentos y el hecho de que la isquemia se circunscribe
aun area del tejido cardiaco provocan un aumento de
la heterogeneidad espacial en las fibras cardiacas y un
acortamiento del periodo refractario, lo que favorece el
desarrollo de arritmias por reentradas, incluida la FV.

El conocimiento de estos elementos y de la capa-
cidad de la glibenclamida para bloquear los canales
de K*-ATP en el coraz6n ha motivado varias investi-
gaciones sobre los posibles efectos antiarritmicos de
este medicamento. El tratamiento con este farmaco
en un estudio de Lomuscio y colaboradores produjo
una reduccién significativa de la incidencia de FV en
diabéticos no insulinodependientes con infarto agudo
de miocardio. (3) Aronson y colaboradores, tras una
monitorizacién Holter en pacientes diabéticos con
insuficiencia cardiaca, observaron que los que fueron
tratados con glibenclamida tuvieron una incidencia
menor de arritmias ventriculares que los que reci-
bieron tratamientos con otros hipoglucemiantes. (4)
Farid y colaboradores, en un estudio de 15 corazones
perfundidos con el método de Langendorff luego de
ser explantados de pacientes con miocardiopatia
dilatada, observaron que el bloqueo del canal de
K*-ATP por la glibenclamida inducia desfibrilacién
ventricular espontdnea, por atenuacion de la hete-
rogeneidad espacial de la refractariedad inducida
por isquemia. Dicha autolimitacién de la FV ocurria
precozmente. (5)

Estas investigaciones demuestran que la utilidad de
la glibenclamida en la DM complicada con enfermedad
coronaria va més alla de los beneficios derivados del
control endocrino. Hacemos un llamado mediante
esta carta a la realizaciéon de estudios con muestras
grandes, para demostrar definitivamente las ventajas
de estos hallazgos.
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Analisis de los intervalos QT, JT y Tpico-Tfinal y sus
dispersiones en practicantes femeninas de polo
acuatico de élite

Al Director

Hemos leido con mucho interés el articulo presentado
por el Dr. Raimundo Carmona Puerta y colaborado-
res (1) acerca del andlisis de los intervalos QT, JT y
Tpico-Tfinal (Tp-Tf) con sus dispersiones en polistas
acudticas.

La incidencia de muerte stibita en el deportista
es baja; sin embargo, representa un hecho de gran
repercusion médica y social. Es por ello que debemos
esforzarnos por identificar a la poblacién con potencial
riesgo. Sin duda, esto representa un gran desafio que
implica una evaluacién adecuada del deportista y un
criterioso plan de estudios. (2)

En ausencia de cardiopatia estructural como la mio-
cardiopatia hipertrofica o la displasia arritmogénica del
ventriculo derecho, las alteraciones eléctricas desempe-
nan un papel preponderante en el desarrollo de arritmias
ventriculares malignas y riesgo de muerte stbita (MS). (3)
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Clasicamente, el intervalo QT constituye la expre-
sion de la repolarizacién ventricular y su prolongacién
o heterogeneidad esta reconocida como un importante
marcador de riesgo. El sindrome de QT largo congénito
es el responsable de arritmias ventriculares complejas
y MS tanto en la poblacién normal como en atletas, con
una prevalencia muy amplia, que va de 1 cada 2.500 a
10.000 habitantes. (4-6)

Un pequeno ntmero de deportistas (alrededor del
0,4%) presenta alteraciones del QT, cuyo mecanismo
probable es el retardo de la repolarizacién producido por
un aumento de la masa ventricular. (3, 4) Conjuntamente
es posible observar bradicardia sinusal, bloqueo AV de pri-
mer grado, bloqueo AV de segundo grado tipo I o bloqueo
incompleto de la rama derecha. (2) Estos se consideran
variantes normales y es importante aclarar que en indi-
viduos con frecuencias cardiacas muy bajas, la formula
de Bazett no nos proporciona demasiada utilidad. (4, 5)

Con respecto a la dispersién del QT y los cambios
en los intervalos Tp-Tf, ain existen dudas acerca del
alcance que puedan tener sus variaciones en deportis-
tas, ya que no contamos con numerosos trabajos que
hayan estudiado este aspecto.

No obstante estas observaciones, es indudable que
el articulo presentado por el Dr. Carmona Puerta (1)
nos aporta datos novedosos que en un futuro pueden
contribuir a identificar poblaciones de mayor riesgo.

Dr. César R. Caceres Monié, Dr. José F. EstepoMT™A¢
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Respuesta de los autores

Leimos con agrado la carta enviada por los Dres. Caceres
Monié y Estepo, en la que al comentar sobre nuestro
articulo reconocen lo complejo que se torna el tema de
la prediccién del riesgo arritmico en el deporte de élite.
Si bien la incidencia de muerte stbita en atletas es muy
baja, se reconoce que en ellos la tasa de mortalidad es 2,8
veces mayor que la de la poblaciéon no atleta de la mis-
ma edad. (1) Ademas, el suceso posee una connotacion
social significativa. En nuestra opinion, lo mas dificil es

determinar el riesgo en la enfermedad eléctrica cardia-
ca, porque las patologias estructurales se delatan mas
facilmente y pueden corroborarse al usar las técnicas
de imagen. Las alteraciones eléctricas son dindmicas
y constituyen un sustrato perfecto de arritmogénesis,
muchas veces manifestadas sé6lo en el instante en que
se desencadena el evento fatal. En ocasiones parten de
un patroén eléctrico con discretas alteraciones que atn
no alcanzamos a comprender. Scherr y colaboradores,
(2) tras estudiar 198 hombres corredores de maratén
previo a la carrera y posteriormente aella (0h,24 hy 72
h), hallaron prolongacién del intervalo QTc y del Tpico-
Tfinal en coincidencia con una disminucion significativa
del potasio y el magnesio séricos, asi como aumento de
la interleucina 6 (proinflamatoria), pero no pudieron
demostrar una asociacion significativa. Esta investiga-
cién demuestra que en el posejercicio la repolarizacion
ventricular se altera mas alla del comportamiento que
exhibe basalmente. Con este trabajo también nos queda-
mos pensando en los cambios extracardiacos que podrian
llegar a perturbar la electrofisiologia cardiaca hasta el
extremo. Basavarajaiah y colaboradores (3) siguieron
durante un periodo de 3 anos a cuatro atletas de élite
con QTc (Bazett) de entre 460-492 ms sin apartarlos
de la practica deportiva activa. Estos deportistas no
presentaron eventos adversos durante el seguimiento.
En un comentario editorial sobre este articulo, el Dr.
Moss (4) considera que los atletas de alta competicion
no cuentan con estandares especiales de comparacion en
cuanto a los parametros de repolarizacion y que deben
iniciarse estudios para desarrollarlos.

Consideramos que esta clase de estudios atn se
encuentran en una fase inicial porque apenas tenemos
claro los limites electrofisiolégicos (expresados en el
electrocardiograma) entre lo normal y lo patolégico en
deportistas de élite. Nuestro estudio no estuvo disenado
para discernir el significado verdadero de las observa-
ciones, pero encontré que la repolarizacion ventricular
con su dispersion esta prolongada en mujeres polistas
de resultados internacionales. Nos hemos percatado
de que el conocimiento actual apenas puede explicar
los casos de muerte subita de causa desconocida que
se comunican en algunas series (29% en Australia). (5)
&Sera que lo que estamos considerando hoy como de
significado incierto es el sustrato letal que no hemos
sabido comprender? ¢Dicho sustrato, en combinacién
con modificaciones intracompeticién o poscompeticion,
podria ser la estocada final para la ocurrencia del evento
mortal? Estas son algunas de las preguntas-hipétesis a
las que deberiamos dirigirnos en el futuro.

Dr. Raimundo Carmona Puerta’,

Dra. Magda Alina Rabassa Lopez-Callejas?,

Dr. Elibet Chavez Gonzalez'
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Tendencias actuales de los estudios de intervencion
en la Argentina

Al Director

La lectura del pormenorizado analisis que realiza el
Dr. Borracci en su articulo “Informe sobre los ensayos
clinicos farmacoldgicos en cardiologia realizados en
la Argentina entre 2006 y 2010” (1) no puede menos
que provocar una atenta reflexion acerca del presente
nacional sobre el desarrollo de las investigaciones en
intervencién a nivel cardiovascular. Surge un denomi-
nador comun en casi todas las instancias descriptas y
es el de la concentracion. La concentracién de la mayor
parte de los estudios en unos pocos centros (privados
mayoritariamente), la concentracion de unos pocos la-
boratorios farmacéuticos patrocinadores de los ensayos
internacionales y la concentracién de la monitorizacién
y seguimiento de los estudios en manos de unos pocos
Comités de Etica. En linea con otros paises (incluso de
aquellos considerados como desarrollados), la investi-
gacion multicéntrica independiente representa una
actividad cada vez mas minoritaria en nuestro medio.
Con objetivos que emanan de inquietudes académicas
con 6pticas diferentes respondiendo a necesidades
propias de la comunidad profesional local, estas ini-
ciativas, otrora de mas desarrollo en nuestro ambito,
lamentablemente hoy en dia son superadas en nimero
y capacidad financiera por las investigaciones origina-
das en el sector denominado de la “industria”. Respecto
de la concentracion de la evaluacién y monitorizacion
de los ensayos por unos pocos Comités de Etica, s6lo
mencionaré que nuestra Sociedad Argentina de Cardio-
logia cuenta con un prestigioso Comité de Bioética (que
cumple con todos los requisitos regulatorios necesarios)
al que instituciones y grupos multicéntricos deberian
recurrir tanto para la revisiéon como para la monitori-
zacion de ensayos clinicos locales y extranjeros.

Dr. Claudio C. Higa
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Tratamiento médico 6ptimo en la enfermedad
multivaso estable: la polémica continta

Al Director

Agradezco a los Dres. Roberto Battellini (1) y Jorge
Belardi (2) sus interesantes comentarios sobre mi carta.
(3) Coincido con la mayoria de sus valoraciones; no
obstante, el tema es polémico y quisiera realizar algu-
nas consideraciones sobre las siguientes afirmaciones.

En primer lugar se menciona que “En general los
cirujanos reciben a pacientes que ya han sido sometidos
a tratamiento médico 6ptimo (TMO); épuede afirmar-
se lo mismo de los sometidos a angioplastia?” (1) En
este sentido, en EUROASPIRE III se detecté que en
el subgrupo con cardiopatia isquémica (que incluyé
pacientes con antecedente de cirugia y/o angioplastia,
entre otros) hubo sé6lo un 50%, 49% y 35% de control
6ptimo en factores de riesgo como la hipertensién ar-
terial, la hipercolesterolemia y la diabetes mellitus en
cada caso. (4) Por lo tanto, parece que en el “mundo
real” gran parte de los pacientes van a la revasculari-
zacion (angioplastia y cirugia) y tras ella quedan sin
TMO, sobre todo a mediano y a largo plazos.

En segundo lugar se afirma que “Seria médicamen-
te inadecuado tratar a los pacientes con enfermedad
multivaso (EMV) y enfermedad del tronco de la coro-
naria izquierda con pruebas evocadoras de isquemia de
alto riesgo s6lo con TMO, sin indicarle una estrategia
de revascularizacion, a pesar de tratarse de pacientes
clinicamente estables”. (2) Sobre esta afirmacién, la
ultima guia europea de revascularizacién miocardica
plantea que la mayoria de los metaanalisis informaron
de una ausencia de beneficios en cuanto a mortalidad,
un aumento del infarto periprocedimiento no mortal
y una reduccién en la necesidad de nueva revasculari-
zacion, con la angioplastia, cuando se compara con el
TMO. Ademas, esta directriz senala que en los pacien-
tes con angina estable y sin sintomas limitantes con
TMO, la revascularizacion tiene una recomendacion de
clase III. (5) Por lo tanto, en los pacientes clinicamente
estables con EMV y enfermedad del TCI (subgrupo no
incluido en COURAGE), (6) no seria una decisién mé-
dicamente inadecuada para el Heart Team recomendar
s6lo el TMO, sobre todo en los sujetos que no tengan un
control 6ptimo de sus factores de riesgo cardiovascular.

En tercer lugar, “en el estudio COURAGE se utili-
zaron todas las potencialidades del TMO actual”. (2) Al
respecto quisiera alertar que no bastan tres variables
quimicas para demostrar que se han utilizado todas
las potencialidades del TMO, pues en este tipo de
tratamiento se incluyen ademas factores relacionados
con los estilos de vida, como son la actividad fisica, la
dieta saludable, el abandono del habito de fumar y
mantener un peso corporal adecuado, entre otros. En
COURAGE, por egjemplo, al ano de seguimiento hubo
una prevalencia de sedentarismo y tabaquismo del 57%
y del 20%, respectivamente, mientras que la media del
indice de masa corporal (IMC) estuvo en el rango del so-
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brepeso e incluso el IMC aument6 ligeramente de 28,9
(nivel basal) a 29 (al ano). (6) Cameron y colaboradores
demostraron recientemente el nimero de muertes
que se podrian evitar en los Estados Unidos, con la
quimera de llevar hasta 0% la prevalencia poblacional
de sedentarismo, de tabaquismo y el sobrepeso, entre
otros factores. (7)

Dr. Alberto Morales Salinas

Departamento de Docencia e Investigaciones Cardio-
centro “Ernesto Che Guevara” de Villa Clara, Cuba
e-mail: albert@cardiove.sld.cu
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Lesiones ateroscleroticas avanzadas en pacientes
con corazones aparentemente sanos

Al Director

He leido con gran interés el trabajo publicado por
Duronto y colaboradores (1) acerca de la presencia
de neovascularizacién en placas ateroscleréticas
avanzadas de pacientes con corazones aparentemente
sanos que sufrieron muerte cerebral debido a un
accidente cerebrovascular o traumatismo encefalo-
craneano, cuyos corazones fueron utilizados para
homoinjertos valvulares debido a la imposibilidad
de utilizarlos para trasplante cardiaco. Se destaca
que se excluyeron pacientes con diabetes, con ante-
cedentes de infarto de miocardio o de enfermedad
aterosclerdtica sintomatica y pacientes con enfer-
medades crénicas.

Los hallazgos de los autores cobran relevancia por
la rigurosidad metodolégica, incluyendo “estado del
arte” en técnicas de inmunohistoquimica, asi como
por el mas que refrescante (y desafortunadamente
infrecuente) objetivo de evaluar placas de riesgo alto
en pacientes con muerte no cardiaca.

Es numerosa la evidencia que consolida el concepto
de que aproximadamente dos tercios de los eventos
trombdticos agudos coronarios se originan en lesiones
angiograficamente no significativas. De hecho, no sélo
alrededor del 50% de los casos de individuos previa-
mente asintomaticos se introducen a la enfermedad
coronaria con infarto agudo de miocardio o muerte
stbita, sino que esos individuos por lo comtn presen-
tan estudios funcionales previos normales.

A pesar de los grandes avances en los métodos
diagnosticos, la historia natural de las placas de
alto riesgo practicamente permanece desconocida.
El fibroateroma de cubierta fina (FACF), fuente del
60% de las trombosis coronarias agudas, es un tipo
de lesion de considerable prevalencia. (2) Si bien la
mayor parte de los FACF presentan caracteristicas
fenotipicas similares, pocos sufren rotura de placa,
y de ellas muchas no desencadenan eventos clinicos.
En efecto, no sélo es impredecible la asociacién di-
recta entre el accidente de placa y el evento clinico,
sino también la cronologia entre ambos eventos, ha-
biéndose comunicado que en al menos el 50% de los
pacientes con IAM con supradesnivel del segmento ST
los trombos tienen dias o semanas de desarrollo. (3)
Rioufol y colaboradores fueron los primeros en infor-
mar la prevalencia de la rotura de placa en pacientes
con sindrome coronario agudo evaluados mediante
ultrasonido intravascular (IVUS) en los tres vasos
epicardicos, al encontrar un promedio de 2,1 placas
rotas por paciente, con un 80% de los pacientes con
placas rotas fuera de la lesién culpable y cerca del 70%
de las placas rotas en vasos no culpables. (4) En una
publicacién mas reciente se demostré rotura de placa
en el 31% de los pacientes con angina crénica estable
estudiados mediante histologia virtual, una técnica
derivada del IVUS. (5)

Otros estudios histopatolégicos ya habian demostra-
do lesiones avanzadas en pacientes fallecidos de causa
no cardiaca. Arbustini y colaboradores evaluaron 132
corazones de pacientes hospitalizados que fallecieron
de causa no cardiaca y hallaron aterosclerosis coronaria
en 110 corazones, estenosis critica u oclusiéon en el 42%
de los casos y trombosis en 10 vasos de 9 corazones.
También encontraron rotura de placa sin trombosis en
5 corazones. (6) Méas recientemente, Sato y colabora-
dores encontraron trombosis coronaria en un 10% de
pacientes fallecidos por causa no cardiaca. (7)

El importante progreso en los métodos diagnosticos
invasivos, como el IVUS, la histologia virtual, la tomo-
grafia de coherencia 6ptica, la termografia, la palpogra-
fia y la angioscopia, ha permitido también identificar
una elevada prevalencia de lesiones ateroscleréticas
avanzadas incluso en vasos no culpables. (8, 9)
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Duronto y colaboradores, en su publicacién en
esta Revista, refieren la presencia de 143 lesiones
avanzadas en 121 corazones aparentemente sanos, 50
de ellas con angiogénesis. Es notable, si bien confir-
matorio, que las lesiones subyacentes en general eran
no obstructivas (mediana de obstrucciéon luminal del
25% y de aproximadamente un 40-50% en placas con
angiogénesis). Se debe mencionar que, como en todo
estudio histopatolégico, al evaluar las coronarias a
intervalos de corte de 3 mm, la prevalencia de lesiones
ateroscleréticas podria encontrarse subestimada, ya
que se describié que una lesién puede medir apenas
pocos cientos de micrones de largo. Este hecho en
realidad no limita los hallazgos de Duronto y colabo-
radores, sino que los fortalece al confirmar no sélo
la gran prevalencia de las placas de riesgo alto en
individuos sin antecedentes de enfermedad coronaria,
sino lo impredecible que es la historia natural de la
placa vulnerable.

Dr. Gaston A. Rodriguez-GranilloM™A¢
Sanatorio Otamendi, Buenos Aires
Clinica La Sagrada Familia, Buenos Aires
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Cuestionables conclusiones de una revision

Al Director

En el articulo de Gonzalez y colaboradores (1) se afirma
que es infrecuente la muerte stbita en la “forma inde-
terminada” (sic) de la enfermedad de Chagas.

No concuerdo con la nomenclatura utilizada, las
conclusiones que se desprenden y tampoco con la vision
de la enfermedad de Chagas, la forma de interpretar las
estadisticas, lo que lleva a una diferente actitud médica
frente a los pacientes y las enfermedades.

Sepan los autores que encaro estas lineas con
idéntica lealtad por la que me agradecen al finalizar
su articulo, reconocimiento que también agradezco.

Esta carta podra tan s6lo expresar en rasgos gene-
rales mi oposicién a sus conclusiones, por lo que me
comprometo ante ellos y con los lectores a expresar mi
controversia en otro articulo desarrollado.

La primera discrepancia es respecto de la “forma
indeterminada”. El Consenso Internacional sobre
Forma Indeterminada de la FAC de marzo de 2010
ha propuesto la eliminacién de esa denominacion,
lo que fue refrendado por el Consejo de Enfermedad
de Chagas de la SAC junto con otras Sociedades de
Cardiologia de América Latina. (3) Los autores toman
en consideracion las Guias de la Sociedad Brasilena
de Cardiologia (2) que, aunque fueron escritas a pos-
teriori del Consenso Internacional, mantuvieron esa
denominacién. Hubiera sido plausible que los autores
discutieran esa discrepancia, que no es semantica y
que ademas modifica en 180 grados la postura que
sostenian anteriormente.

Partiendo de cifras oficiales en nuestro pais, hay
1.600.000 parasitados por 7. cruzi. E1 70% de ellos se
encontrarian en la mal llamada forma indeterminada,
que de acuerdo con el citado Consenso 2010 deberia lla-
marse fase créonica sin manifestaciones de cardiopatia
(evidenciables por ECG y rayos X). El nimero seria de
1.120.000 afectados.

De su lectura de 15 estudios concluyen que la morta-
lidad entre los pacientes asintomaticos con ECG normal
seria del 0,92%, por lo que afirman que la muerte stubita
seria infrecuente.

E10,92% de los 1.120.000 pacientes corresponde a
10.304 afectados que moriran.

4No ameritan 10.000 muertes, aunque estadistica-
mente infrecuentes, que se arbitren los medios para
detectar precozmente alteraciones, como la disfuncién
endotelial y la disautonomia, (4) como fue propuesto en
el Consenso citado? (3) Evidentemente, el ECG normal
fue incapaz de predecir mortalidad en estos pacientes.

Los autores aducen “no alarmarlos (a esos pacien-
tes) innecesariamente sobre su condicién clinica ni
abrumarlos con estudios sofisticados y costosos”.

Este razonamiento es erréneo, por invertir la carga
de la prueba. Se trata de llevar tranquilidad a los
restantes 1.110.000 pacientes que no moriran en los
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cuales los “sofisticados” estudios serdan normales y
poder detectar a aquellos en los que se podran tomar
medidas adecuadas.

Con dicho razonamiento, los autores deberian
abogar en contra de la determinacion sistematica de la
serologia en 700.000 embarazadas anuales que hay en
la Argentina, cuando s6lo naceran 2.000 nifos con Cha-
gas congénito (0,28%). O para evitar que se dilapiden
millones en realizar determinaciones de colesterol en
la poblacién sana dado que el “riesgo anual de infarto
fue de 9 casos cada 10.000 personas por arnio y que su
letalidad alcanzé el 9%”. (5)

Dr. Edgardo Schapachnik

e-mail: edgardoschapachnik@grupoakros.com.ar
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Al Director

El texto de Gonzalez y colaboradores publicado en la
RAC (1) adolece de errores que motivan este comen-
tario.

Analizaré s6lo una de las citas en las que basa sus
conclusiones.

Pinto Dias (cita 23) estudia la relacién en 387
pacientes evaluados electrocardiograficamente, en-
tre un total de 1.088 chagéasicos, desde 1949 hasta
1967. (2)

Divide a los evaluados en tres grupos: de 0-29, de
30-49 y de mas de 50 anos.

En el primer grupo murieron 38 de 179 pacientes
(21,8%), en el segundo grupo, 55 de 138 (39,8%) y en
el tercero, 39 de 70 (55,7%). Entre el primero y el
segundo grupo mueren con una edad promedio < 50
anos el 24% de los evaluados y con una edad media
de 60 anos un 10% adicional. Léase bien: el 34% ya
habia muerto y entre los 254 sobrevivientes el 40%
tenia registros ECG patolégicos.

En lo relativo a muerte en sujetos parasitados y
ECG normal, Pinto Dias sostiene que entre los 387

pacientes evaluados 133 murieron (34,3%) y 37 de
ellos tenian ECG normal (27,8% de los falleci-
dos y no 19,2% como sostiene Milei). Igualmente al
analizar la evolutividad de los ECG, Pinto Dias afirma
que en 105 sujetos (100% de los evaluados) a mas de
10 anos antes de su 6bito, 33 (31,5%) tenian electro
normal. Entre los 127 (100% de los evaluados) que
tuvieron un registro de 5-9 anos antes del desenlace
fatal 28 (22,1%) tenian electro normal. Entre los
334 (100% del total) que tuvieron registro entre 0y 4
anos antes de morir, 20 (6%) tenian ECG normal.
Esto, que suma los 81 casos con ECG normal, no
avala lo dicho por los autores cuando afirman que de
los 566 muertos s6lo el 14% podrian ser considerados
indeterminados al inicio del estudio. De hecho, a 10
anos o méas habia 31,5% con ECG normal.

¢Cudl es todo el comentario que se hace en el
documento en discusién?

“Pinto Dias y colaboradores (23) hallaron una morta-
lidad muy alta en pacientes con ECG normal (19,2%)
alo largo del estudio, pero las causas de muerte no
fueron comunicadas. De los 566 pacientes que murie-
ron durante el estudio, sélo 81 (14%) tenian electro
normal al inicio del estudio (las negritas son mias),
por lo que la mayoria de los fallecidos no correspondian
a la forma indeterminada”. Pretende descalificar los
datos ciertos suministrados por Pinto Dias haciendo
suponer que en el inicio habia pocos indeterminados y
que no se comunican las causas de muerte.

Pregunta ingenua, ¢de qué otra patologia podrian
haber muerto el 21,7% de los individuos con una edad
media de 30 anos? Pinto Dias da una senal al indicar
que todas las muertes ocurridas en Bambui entre 1963
y 1966 tuvo la siguiente distribucién etaria: 10% entre
los 10 y 30 anos, 32% entre los 30 y 50 anos y 58% los
que tenian mas de 50 anos. Esto es una distribucién
similar a la que se observa con las muertes entre los
parasitados por 7. cruzi.

Prof. Dr. Jorge F. Yanovsky
e-mail: jyanovsky@biotica.com.ar
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Respuesta de los autores

Respondemos por la presente a los comentarios efec-
tuados por los Dres. Schapachnik y Yanovsky a nuestra
revision sistematica publicada recientemente en la RAC.
(1) El primero de ellos expresa que “...de su lecturade 15
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estudios concluyen que la mortalidad entre los pacientes
asintomaticos (con enfermedad de Chagas) con ECG
normal seria del 0,92%, por lo que afirman que la muerte
sabita seria infrecuente. El 0,92% de los 1.120.000 pa-
cientes corresponde a 10.304 afectados que moriran...”
Seguidamente sugiere que “...aunque estadisticamente
infrecuentes, se arbitren los medios (multiples estudios,
sofisticados y costosos, dificiles de realizar en area en-
démica) para detectar precozmente alteraciones, como
la disfuncién endotelial y la disautonomia.

Absolutamente no, pues no existié en el Consenso
nivel de evidencia A para estas disfunciones. Es decir,
no existen evidencias sélidas, provenientes de estudios
clinicos aleatorizados o de cohortes con diseno adecuado
para alcanzar conclusiones estadisticamente correctasy
biolégicamente significativas sobre estos marcadores. El
consenso de opinién de expertos (evidencia C) no alcanza
para dar sustento cientifico para que un determinado
procedimiento diagndstico/tratamiento sea beneficioso,
atil y efectivo para los pacientes de la forma indetermi-
nada o crénica sin patologia demostrable.

Maés atin, en un trabajo reciente, Marin Neto (2)
afirma que es este el primer estudio de intervencién tera-
péutica que se realizara para atenuar o revertir cambios
isquémicos del miocardio de origen microvascular en pa-
cientes con enfermedad de Chagas crénica. Mal se puede
indicar en un Consenso el estudio indiscriminadamente
de pacientes sin tener un horizonte claro de conclusiones
beneficiosas para emprender un tratamiento.

En cuanto a que “...los autores deberian abogar en
contra de la determinacion sistematica de la serologia en
700.000 embarazadas anuales que hay en la Argentina,
cuando s6lo naceran 2.000 nifios con Chagas congénito
(0,28%)...”, no es sostenible, pues aqui si existen sobra-
das pruebas de la efectividad del tratamiento.

Donde aparece una flagrante equivocacién del colega
es cuando sugiere que con nuestro pensamiento deberia-
mos “... evitar que se dilapiden millones (éde pesos?) en
realizar determinaciones de colesterol en la poblaciéon
sana dado que el riesgo anual de infarto fue de 9 casos
cada 10.000 personas por ano y que su letalidad alcanzé
el 9%” . Esas determinaciones deben hacerse con criterio
cientifico, no por “experiencia”, pues un multicéntrico
en 20.913 pacientes con IAM y 95.407 controles sanos,
publicado recientemente en The Lancet, (3) demostré
utilizando estudios genéticos que el aumento del HDL no
es por si solo una condicién que lleve a una disminucién
del riesgo cardiovascular. Vale decir que el aumento de
este marcador no se traduce uniformemente en reduc-
ciones del nimero de IAM. Las estrategias diagnoésticas
y terapéuticas si seran acordes con estos trabajos.

Por el contrario, ni las disfunciones endotelial,
autonémica y diastdlica asintomatica en la etapa in-
determinada han merecido trabajos sobre sus reales
implicaciones clinicas y menos sobre la eficacia de sus
tedricos tratamientos.

En cuanto a la carta del Dr. Yanovsky, curiosamente
finaliza con una “pregunta ingenua: ¢de qué otra patolo-
gia podria haber muerto el 21,7% de los individuos con

una edad media de 30 afos? Pinto Dias da una senal al
indicar que todas las muertes ocurridas en Bambui entre
1963 y 1966, tuvo la siguiente distribucién etaria: 10%
entre los 10y 30 anos, 32% entre los 30 y 50 anos y 58%
los que tenian méas de 50 anos. Esto es una distribucion
similar a la que se observa con las muertes entre los
parasitados por 7. cruzi”. (écitas?)...

Respuestas-preguntas molestas: ;Podria suministrar
los datos de las autopsias completas de los pacientes
fallecidos? {Cémo sabe que fueron todas por enferme-
dad de Chagas, forma indeterminada? El 58% falleci6
después de los 50 anos, écuantos con IAM, ACV, enfer-
medades degenerativas?

Dejemos las adivinanzas y las “experiencias perso-
nales”.

La eliminacién de la enfermedad de Chagas es
una cuestion de Estado y depende de una decision
politica. Es el gobierno el que debe llamar a los
mejores cerebros, aportar el financiamiento y
nosotros, los médicos, las sociedades cientificas
y la comunidad (no sélo la chagasica), colaborar
activamente. Si no es asi, dentro de 97 anos, en el
bicentenario de su descubrimiento, seguiremos discu-
tiendo clasificaciones sin base cientifica.

Dr. Julidn Gonzalez, Dr. Francisco Azzato,

Prof. Dr. José Milei MTAC

Instituto de Investigaciones Cardiol6gicas

“Prof. Dr. Alberto C. Taquini”- UBA- CONICET (ININCA)
Marcelo T. de Alvear 2270. Buenos Aires

e-mail: ininca@fmed.uba.ar
http://www.fmed.uba.ar/taquini/
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Registro nacional de hipertension arterial.
Conocimiento, tratamiento y control de la
hipertension arterial. Estudio renata

Respuesta de los autores

Agradecemos los comentarios de la Dres Carol Kotliar y
Sebastian Obregon en el nimero anterior (1) respecto
anuestro trabajo: “Registro Nacional de Hipertensién
Arterial. Conocimiento, Tratamiento y Control de la
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hipertension arterial. Estudio RENATA”.(2) En su
carta manifiesta las fortalezas y debilidades de nuestro
estudio. Efectivamente entre las fortalezas rescatamos
que es el primer estudio epidemiol6gico realizado en
7 ciudades de la Argentina, con 3 mediciones de la
presion arterial efectuadas con un aparato automatico
validado y con impresion de sus registros, evitando
subjetividades metodolégicas y sesgos involuntarios.

Los comentadores senalan como debilidad o limi-
tacién la “falta” de un diagnéstico preciso de la hiper-
tensién arterial (HTA). Sin embargo, como sefala en
su Editorial el Dr. Martin Salazar, el diagnéstico de
HTA en los estudios epidemioldgicos no es equivalente
al que se realiza en la practica clinica.(3). El estudio
RENATA, como todo registro poblacional, no tiene
como objetivo valorar el diagndstico definitivo de HTA,
ni ver el seguimiento de los pacientes en que se detecto
HTA en una entrevista. Coincidimos en que el diagnds-
tico de HTA en la practica cotidiana es mas complejo,
dado por la gran variabilidad de la presion arterial, el
fenémeno de alerta, la HTA de guardapolvo blanco y
su contracara la HTA oculta o enmascarada.

En relacién al aumento de prevalencia de HTA
en el estudio RENATA respecto al estudio REDIFA
(2001), se corrobora con los dos Estudios Nacionales
de Factores de Riesgo (ENFR), definiendo HTA por
el autorreporte. En la primera ENFR (2005) la pre-
valencia fue de 34.5% y en la segunda ENFR (2009 y
publicada en el 2011) la prevalencia fue del 34.8%. Es
interesante destacar que al igual que en el estudio RE-
NATA, en la segunda ENFR hubo diferencias notorias
segun la ciudad evaluada. Asi, por ejemplo, en el estudio
RENATA la prevalencia de HTA en CABA fue la mas
baja (28.1%) y en Mendoza la mas alta (37.2%). Estos
hallazgos concuerdan con la segunda ENFR (CABA:
29.3% y Mendoza: 38%) (4)

Se menciona como probable debilidad la estratifica-
cién de la poblacién evaluada, llamando la atencién que
el 80% de la poblacién tuviera estudios secundarios. La
poblacion fue tomada al azar y el nimero de personas
en cada grupo etario fue proporcional a la cantidad de
individuos segun el censo 2001. El hecho que maés del

50% de la poblacién fuera menor de 44 anos justifica
de alguna manera el cumplimiento de estudios secun-
darios. La mayor proporcion de individuos con estudios
primarios se observé en la poblacién més anosa.

No se consideré en la encuesta la condicién de
menopausia en la mujer. Se analiz6 los niveles de la
PA entre hombres y mujeres en diferentes grupos
etarios, observando una diferencia estadisticamente
significativa en los tres primeros grupos etarios, que
a partir de los 55 anos desaparece. Del mismo modo,
la prevalencia de HTA es significativamente mayor en
los hombres jovenes menores de 35 anos. (Hombres:
20.6% Vs Mujeres: 2.8%) Datos similares se vieron es
el estudio de la Dra. Ennis y col. en 3154 estudiantes
de medicina, donde la prevalencia general fue del 12%
(hombres: 20% y mujeres: 6%).(5)

Coincidimos que el estudio RENATA es un mo-
delo de relevamiento, a diferencia de otros estudios
epidemioldgicos, con un diseno de bajo costo, que nos
permite utilizarlo como herramienta en la vigilancia
epidemiolodgica.

Dr. Marcos Marin
Dr. Guillermo Fabregues
Dr. Pablo D. Rodriguez

Bibliografia

1. Kotliar K, Obregén S. Registro Nacional de Hipertensién Arterial.
Conocimiento, tratamiento y control de la hipertension arterial. Es-
tudio RENATA. (Carta de lectores) Rev Argent Cardiol 2012;80:259.
2. Marin MJ, Fabregues G, Rodriguez PD, Diaz M, Paez O, Alfie J,
y col. Registro Nacional de Hipertensiéon Arterial. Conocimiento,
tratamiento y control de la hipertension arterial. Estudio RENATA.
Rev Argent Cardiol. 2012;80:121-9.

3. Salazar M. (Esta mejorando el control de la hipertensién arterial
en la Argentina? Rev Argent Cardiol. 2012; 80; 105-7.

4. Segunda Encuesta Nacional de Factores de Riesgo para Enferme-
dades No Transmisibles. Primera Edicién. Buenos Aires. Ministerio
de Salud de la Nacion, 2011. www.msal.gov.ar/ent

5. Ennis IL, Gende A, Cingolani HE. Prevalencia de hipertensién
arterial en 3154 jovenes estudiantes. Medicina (Buenos Aires) 1998;
58: 483-91.



