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izquierda eléctrico, estructural o de ambos tipos. El remodelado
eléctrico, completamente reversible tras el restablecimiento del
ritmo sinusal, es el resultado de modificaciones en los cambios
ionicos como, por ejemplo, la regulacion negativa de la corriente
de Ca?* de tipo L, y conduce a disminuciones de la duracién del
potencial de accion y de la velocidad de conduccion. El remodelado
estructural, proceso mucho menos reversible de pérdida
de miocitos, fibrosis difusa y moteada, y la cicatrizaciéon conducen
a falta de homogeneidad, retraso en la conduccién y desacopla-
miento eléctrico en el tejido eléctrico, lo que facilita la FA'°.

Restablecer el ritmo sinusal y mantener el tratamiento con
farmacos antiarritmicos nos permiten luchar contra el remodelado
eléctrico. En los pacientes con modificaciones auriculares estruc-
turales se necesita inhibir la enzima de conversion de la
angiotensina y los receptores de la angiotensina I (puesto que
la angiotensina Il desempeiia un papel central en el desarrollo de la
fibrosis auricular), asi como estatinas y antioxidantes. Se esta
evaluando también el empleo de otras sustancias como los
antagonistas de la via del factor beta-1 de crecimiento tumoral
(TGF-B¢) y los corticoides'®. Al eliminar los desencadenantes
focales, el aislamiento del antro de la vena pulmonar puede revertir
el remodelado eléctrico, pero no cabe esperar que detenga o
revierta el remodelado estructural.

Dos grupos de pacientes descritos por Martin Garcia et al® sin
DTNV1 y con DTNV1 después de la cardioversion probablemente
presentaban remodelados de la auricula izquierda eléctrico y
estructural respectivamente. La modificacion de la DTNV1 con el
aislamiento del antro de la vena pulmonar puede ser consecuencia
de que se corte la despolarizacion sélo de la zona mas posterior de
la auricula izquierda®. En estas circunstancias, el registro del ECG
estandar de 12 derivaciones con una evaluacion adicional de la
DTNV1 podria ser el instrumento clinico mas sencillo en la practica
clinica diaria para la evaluacion primaria y el posterior segui-
miento de los pacientes con FA.
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Fuerza terminal de la onda P y fibrilacion auricular:
una enseianza de los viejos maestros. Respuesta

P-Wave Terminal Force and Atrial Fibrillation:
A Lesson Learned From Old Masters. Response

Sra. Editora:

Hemos leido con gran interés los comentarios que han realizado
Wojcik et al sobre nuestra reciente publicacion.

Efectivamente, en 1964, Morris et al! describieron, por primera
vez, la presencia de la fuerza terminal en V1 en pacientes afectos de
una valvulopatia izquierda. Mas tarde, Robitaille et al*> demostr la
existencia de mayores fuerzas terminales negativas en V1 en un
grupo de enfermos con antecedentes de fibrilacion auricular (FA)
sin cardiopatia estructural. Recientemente, Ogawa et al® primero y
Janin et al* mas tarde encuentran que con frecuencia desaparece la
deflexion terminal negativa de la onda P en V1 (DTNV1) tras el

aislamiento de las venas pulmonares en procedimientos de
ablaci6n.

No era nuestro objetivo analizar los mecanismos implicados en
la presencia de un DTVNT tras una cardioversion de FA. Sin duda
responde a modificaciones en el patron de activacion eléctrica de la
auricula izquierda. En todo caso, en ninguno de esos trabajos se
hace referencia a las implicaciones pronésticas de la DTNV1, tal y
como reconocen Janin et al®. Pues bien, nuestro grupo ha
demostrado que la DTNV1 (expresion muy probable de una forma
mas avanzada de afeccién de la auricula izquierda) es un marcador
independiente de recurrencia de FA>,

Compartimos con Wojcik et al, firmemente, la necesidad de
recordar y, si es preciso, revisitar las ensefianzas de los antiguos
maestros, evitando que caigan en el desvan de la desmemoria. Si,
ademads, se realizan aportaciones originales, mejor. Tal es el
objetivo de la investigacion cientifica: apoyarse en los conoci-
mientos previos y aportar hallazgos que, aunque modestos como
los nuestros, puedan resultar novedosos.
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Valoracion de la afeccion renal mediante la cistatina C:
un biomarcador olvidado

Assessment of Renal Involvement by Cystatin C:
A Forgotten Biomarker

Sra. Editora:

Hemos leido con gran interés el excelente articulo de Gorriz
Teruel et al’ sobre la valoracién de la afeccion renal en los pacientes
con enfermedad cardiovascular. En esa extensa y brillante puesta al
dia, los autores no mencionan la cistatina C (CC), marcador
biol6gico para la estimacion de la funcién renal que en los Gltimos
afilos ha cobrado especial importancia por su papel en la
estratificacion del riesgo cardiovascular.

La enfermedad renal cronica suele asociarse a la enfermedad
cardiovascular e incrementa de modo considerable el riesgo
del paciente. Recientes estudios han demostrado que incluso
leves deterioros de la funcion renal tienen relacion con este
riesgo elevado, lo que esta llevando a considerar los marcadores
de funcion renal como verdaderos centinelas del riesgo
cardiovascular?.

La CC en una proteina inhibidora de la cisteinproteasa,
producida por todas las células nucleadas con una tasa de sintesis
muy estable. Su bajo peso molecular y su alto punto isoeléctrico
permiten que se elimine casi exclusivamente por filtracion
glomerular. En su concentracién no influyen la edad, el sexo o la
ingesta de proteinas, y hay mayor sensibilidad a pequefios cambios
en el filtrado glomerular. Son todas estas caracteristicas lo que ha
identificado que su concentracion plasmatica sea uno de los
mejores marcadores del filtrado glomerular®. Recientemente han
surgido diversas publicaciones en las que se observa una
asociacion entre valores elevados de CC y el desarrollo de
complicaciones cardiovasculares en pacientes con enfermedad
coronaria.

Koenig et al* han estudado el valor de la CC para predecir
eventos cardiovasculares futuros en pacientes con enfermedad
coronaria. Incluyeron en su estudio a una cohorte de 1.033 pa-
cientes diagnosticados de enfermedad coronaria en los 3 meses
previos a la inclusion. Los pacientes con insuficiencia renal
evaluada por la creatinina plasmatica o por el aclaramiento de
creatinina (Crcl) presentaban valores de CC en el quintil superior en
comparacion con los que tenian insuficiencia renal ligera o una
funcion renal normal. De acuerdo con la incidencia de eventos
adversos cardiovasculares, no se hallaron diferencias significativas
entre los pacientes con diversos grados de disfuncién renal

valorada segiin la creatinina plasmatica (incidencia de eventos
del 5,4% con creatinina > 106 pmol/l frente a incidencia del 7% con
creatinina < 106 pwmol/l; p = 0,63) o segiin el Crcl (una incidencia
de eventos del 7% en pacientes con Crcl < 60 ml/min, del 9%
en pacientes con Crcl de 60-90 ml/min y del 6,3% en pacientes con
Crcl > 90 ml/min; p = 0,1). No obstante, en relacién con la CC, hubo
diferencias significativas en cuanto a la probabilidad de presentar
un evento cardiovascular segtn el quintil de CC (el 14% para el
quintil superior y el 7,7, el 4,3, el 3,9 y el 5% para el resto de
los quintiles en orden descendente; p < 0,0001).

Un estudio realizado en Espafia en pacientes con sindrome
coronario agudo demostr6 que los pacientes con cifras mas
elevadas de CC presentaron peor prondstico cardiovascular,
incluso en el grupo de pacientes con filtrado glomerular estimado
normal, lo que podria tener implicaciones en la estratificacion del
riesgo de este grupo de pacientes®. Asimismo, Cepeda et al®
presentaron el primer estudio realizado en nuestro pais determi-
nando la prevalencia de CC elevada y su relacion con factores de
riesgo cardiovascular en poblacion general.

Dada la evidencia cientifica acumulada en la literatura médica
durante los Gltimos afios, creemos que la CC debe ser considerada
un mejor marcador de funcién renal que otras medidas habituales
(creatinina sérica y tasa de filtrado glomerular), con altas posi-
bilidades de encontrar una aplicacion practica en los distintos
escenarios clinicos de las enfermedades cardiovasculares.
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