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Sra. Editora:

Agradecemos la carta del Dr. Sánchez-Muñoz, y en primer lugar

queremos señalar que estamos de acuerdo con él en que el

Conjunto Mı́nimo Básico de Datos (CMBD) presenta limitaciones

para reflejar el estado nutricional, y ası́ lo hemos hecho constar en

la discusión de nuestro trabajo.

Nuestro grupo ha publicado recientemente una revisión sobre

la notificación de desnutrición en los servicios de medicina interna

españoles1 en la que hemos comprobado que se notifica sólo en el

1,4% de nuestros pacientes, cuando en estudios prospectivos la

incidencia está en torno al 50%2. En dicho trabajo destacábamos

que la presencia de desnutrición se acompañaba del doble de

mortalidad y de mayor estancia media que para los pacientes sin

este diagnóstico, y comentábamos con sorpresa la falta de

notificación de un hecho tan destacable.

El CMBD se «nutre» fundamentalmente de la información

contenida en el informe médico de alta, y nos llama la atención que

información como esta, que puede justificar importantes indica-

dores de funcionamiento, no se refleje en nuestros informes3. De

hecho, para el trabajo publicado en su revista revisamos los

códigos V85.0 a V85.5, sugeridos por el Dr. Sánchez-Muñoz en su

carta, y pudimos comprobar que sólo estaban cumplimentados en

una proporción muy escasa, por debajo de 1/10.000 del total de

registros. Esto parece reflejar que el ı́ndice de masa corporal,

pese a su importancia, no consta en la inmensa mayorı́a de los

informes de alta o, si se señala, los codificadores no lo recogen

sistemáticamente.

Pero por otro lado el CMBD y otras bases de datos adminis-

trativas, al ser de obligatorio cumplimiento por ley, están

constituidas por una cantidad muy importante de datos, en los

que se combinan datos demográficos, epidemiológicos y del

proceso asistencial, lo que no sólo aporta información a gestores

sobre eficiencia y calidad asistencial, sino que además puede ser

útil para clı́nicos para proyectos de investigación; lo serı́a todavı́a

más si la cumplimentación del informe de alta por parte del médico

que lo realiza fuese más completa4.
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Fuerza terminal de la onda P y fibrilación auricular:
una enseñanza de los viejos maestros

P-Wave Terminal Force and Atrial Fibrillation:

A Lesson Learned From Old Masters

Sra. Editora:

Hemos leı́do con interés el artı́culo de Martı́n Garcı́a et al1. Los

autores analizaron la deflexión negativa de la onda P en la

derivación precordial V1 (DTNV1), que es uno de los posibles

patrones de la «fuerza terminal de onda P en V1» introducida en

1964 por Morris et al2. Estos autores no estudiaron a pacientes

con fibrilación auricular (FA), pero como en su cohorte habı́a

pacientes con cardiopatı́as reumáticas, cabe suponer que muchos

de ellos la padecerı́an. Sus resultados indicaban que la fuerza

terminal de la onda P en V1 —es decir, la DTNV1— «puede ser

anormal incluso en presencia de una presión auricular izquierda

media normal y un tamaño auricular izquierdo normal en el

examen radiográfico». Morris et al lo denominaron «aurı́cula

izquierda afectada» para resaltar que este signo electrocardio-

gráfico es independiente de los cambios estructurales o de

presión que se producen en la aurı́cula izquierda. Robitaille et al3

confirmaron posteriormente estas observaciones tras estudiar

a pacientes con FA aislada; observaron diferencias significativas

en la DTNV1 entre los pacientes con FA aislada y el grupo de

control.

El artı́culo de Martı́n Garcı́a et al1 aporta una nueva evidencia

de que la DTNV1 es independiente del tamaño de la aurı́cula

izquierda, un factor predictivo de la recurrencia de la FA. Es

interesante señalar que la DTNV1 puede modificarse «positiva-

mente» aislando el antro de la vena pulmonar4. Hay extensiones

de tejido miocárdico estriado de la aurı́cula izquierda en forma

de manguito que se extienden hasta una distancia variable en el

interior de las venas pulmonares. Constituyen el sustrato

arritmogénico y un desencadenante de la FA5,6. Además, los

pacientes con FA presentan un diámetro de las venas pulmo-

nares significativamente mayor7,8. Ası́ pues, la DTNV1 puede

reflejar no sólo una activación retrógrada de la aurı́cula

izquierda, sino también la presencia de las venas pulmonares

agrandadas, que en su mayor son áreas activadas desde la parte

posterior4.

Según el triángulo de Coumel de la arritmogénesis9, son

necesarios tres elementos clave para el inicio de una arritmia

clı́nica: el sustrato arritmogénico, el factor desencadenante y los

factores de modulación, como el sistema nervioso autónomo y la

inflamación. Al analizar la DTNV1, analizamos el sustrato

arritmogénico, que podrı́a ser un remodelado de la aurı́cula
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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

iónicos como, por ejemplo, la regulación negativa de la corriente

de Ca2+ de tipo L, y conduce a disminuciones de la duración del

potencial de acción y de la velocidad de conducción. El remodelado

estructural, proceso mucho menos reversible de pérdida

de miocitos, fibrosis difusa y moteada, y la cicatrización conducen

a falta de homogeneidad, retraso en la conducción y desacopla-

miento eléctrico en el tejido eléctrico, lo que facilita la FA10.

Restablecer el ritmo sinusal y mantener el tratamiento con

fármacos antiarrı́tmicos nos permiten luchar contra el remodelado

eléctrico. En los pacientes con modificaciones auriculares estruc-

turales se necesita inhibir la enzima de conversión de la

angiotensina y los receptores de la angiotensina I (puesto que

la angiotensina II desempeña un papel central en el desarrollo de la

fibrosis auricular), ası́ como estatinas y antioxidantes. Se está

evaluando también el empleo de otras sustancias como los

antagonistas de la vı́a del factor beta-1 de crecimiento tumoral

(TGF-ß1) y los corticoides10. 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 Martı́n Garcı́a et al1 sin

DTNV1 y con DTNV1 después de la cardioversión probablemente

presentaban remodelados de la aurı́cula izquierda eléctrico y

estructural respectivamente. La modificación de la DTNV1 con el

aislamiento del antro de la vena pulmonar puede ser consecuencia

de que se corte la despolarización sólo de la zona más posterior de

la aurı́cula izquierda4. En estas circunstancias, el registro del ECG

estándar de 12 derivaciones con una evaluación adicional de la

DTNV1 podrı́a ser el instrumento clı́nico más sencillo en la práctica

clı́nica diaria para la evaluación primaria y el posterior segui-

miento de los pacientes con FA.
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Fuerza terminal de la onda P y fibrilación auricular:
una enseñanza de los viejos maestros. Respuesta

P-Wave Terminal Force and Atrial Fibrillation:

A Lesson Learned From Old Masters. Response

Sra. Editora:

Hemos leı́do con gran interés los comentarios que han realizado

Wojcik et al sobre nuestra reciente publicación.

Efectivamente, en 1964, Morris et al1 describieron, por primera

vez, la presencia de la fuerza terminal en V1 en pacientes afectos de

una valvulopatı́a izquierda. Más tarde, Robitaille et al2 demostró la

existencia de mayores fuerzas terminales negativas en V1 en un

grupo de enfermos con antecedentes de fibrilación auricular (FA)

sin cardiopatı́a estructural. Recientemente, Ogawa et al3 primero y

Janin et al4 más tarde encuentran que con frecuencia desaparece la

deflexión terminal negativa de la onda P en V1 (DTNV1) tras el

aislamiento de las venas pulmonares en procedimientos de

ablación.

No era nuestro objetivo analizar los mecanismos implicados en

la presencia de un DTVN1 tras una cardioversión de FA. Sin duda

responde a modificaciones en el patrón de activación eléctrica de la

aurı́cula izquierda. En todo caso, en ninguno de esos trabajos se

hace referencia a las implicaciones pronósticas de la DTNV1, tal y

como reconocen Janin et al4. Pues bien, nuestro grupo ha

demostrado que la DTNV1 (expresión muy probable de una forma

más avanzada de afección de la aurı́cula izquierda) es un marcador

independiente de recurrencia de FA5.

Compartimos con Wojcik et al, firmemente, la necesidad de

recordar y, si es preciso, revisitar las enseñanzas de los antiguos

maestros, evitando que caigan en el desván de la desmemoria. Si,

además, se realizan aportaciones originales, mejor. Tal es el

objetivo de la investigación cientı́fica: apoyarse en los conoci-

mientos previos y aportar hallazgos que, aunque modestos como

los nuestros, puedan resultar novedosos.
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