ISSN 2078-7170

QD CorSalud

Revista Cubana de Enfermedades Cardiovasculares

Volumen 7, NUmero 4 r
Octubre — Diciembre 2015

Indexada en:
Dialnet
Imbiomed
DOAJ
Latindex
EBSCO

EDITORIALES
Extrasistoles ventriculares con intervalo corto de acoplamiento: Su trascendencia 253
Margarita Dorantes Sanchez y Elio F. Ponce Paredes

ARTICULOS ORIGINALES

Valor de la grasa epicardica en el diagndstico de aterosclerosis coronaria previo a cirugia valvular 258
Joanna de Zayas Galguera, et al.

Asociacion entre el volumen de grasa epicéardica y las placas coronarias diagnosticadas por tomografia multicorte 266
José A. Moréan Quijada, et al.

Lipoproteina(a) y fibrinégeno como predictores de complicaciones en pacientes con sindrome coronario agudo 275
Pedro A. Carvajal Sanchez, et al.

Comportamiento de los pacientes ancianos operados de cirugia cardiaca con circulacion extracorpérea 285
Alain Moré Duarte, et al.

Adherencia al tratamiento hipotensor y presencia de disfuncién sexual 292

Sady R. Cortés Pérez, et al.

ARTICULO ESPECIAL
Proyecciones del Grupo de Investigacion en Muerte Subita 20 afios después de su creacion 300
Luis A. Ochoa Montes, et al.

CASOS CLINICOS

Taquicardia supraventricular en recién nacido, un reto diagnéstico y terapéutico en la practica médica 309
Elibet Chavez Gonzéalez y Ramiro R. Ramos Ramirez

Muerte sUbita en paciente con sindrome LEOPARD 314
Eliany Rodriguez Moreno, et al.

Diagnostico angiogréafico de sindrome de ALCAPA en el adulto 318
Suilbert Rodriguez Blanco, et al.

Infarto agudo de miocardio después de la administracion subcutanea de sumatriptan 322

Luis A. Rodriguez Lopez, et al.

CARTAS CIENTIFICAS
La enfermeria y el método clinico en el paciente con enfermedad cardiovascular 326
Lizcet Horta de Basterra, et al.

CARTAS AL EDITOR
Valor del electrocardiograma en el diagnoéstico precoz del sindrome por infusion de propofol 329
Ernesto Ledesma Sanchez, et al.

>
5
o
)
[®)
B
©
n
| -
@)
S
2
s
<

http



http://www.corsalud.sld.cu/

&

A/D CorSalud

http://www.corsalud.sld.cu

ISSN 2078-7170

ERMNESTDO CHE GUEVARA
P A B 1 WA

Revista Cubana de Enfermedades Cardiovasculares

Director y Editor Jefe

MSc. Dr. Francisco Luis Moreno-Martinez

Secretarios Ejecutivos

Director Honorifico

MSc. Dr. Raul Duefias Fernandez

MSc. Dr. Gustavo Bermudez Yera y Dr. Rubén Tomas Moro Rodriguez

Miembros Nacionales (Cuba)

MSc. Yurima Hernandez de la Rosa

MSc. Ramiro R. Ramos Ramirez

MSc. Dr. Rosendo S. Ibargollin Hernandez
Dr.C. Magda Alina Rabassa Lépez-Calleja
Lic. Joel Soutuyo Rivera

Dr.CM. Francisco J. Vazquez Roque

Dra. Omaida J. Lopez Bernal

Lic. Guadalupe Fernandez Rodriguez

Dr. Gustavo Padrén Pefia

Dr.C. Milagros Alegret Rodriguez

Dr.C. Wilfredo Machin Cabrera

Dr. Arnaldo Rodriguez Leén

MSc. Dr. Jean Luis Chao Garcia

Dr. Roberto Bermtdez Yera

MSc. Dra. Nérida Rodriguez Oliva

MSc. Dr. Jesus A. Satorre Ygualada

MSc. Dr. José L. Aparicio Suarez

Comité Editorial

Miembros Internacionales

Dr. Fernando Alfonso (Espafia)

Dr. Manuel Gémez Recio (Espafia)
Dr. Andrés Ifiguez Romo (Espafia)

Dr. Luis Felipe Navarro del Amo (Espafia)

Dr. Manuel Cérdoba Polo (Espafia)
Dra. Rosa Lazaro Garcia (Espafia)

Dr. Federico Magri (Argentina)

Dr. Alfonso Suérez Cuervo (Colombia)
Dr. Francisco Cardosa (México)

Dr. Mauricio Cassinelli Arana (Uruguay )

Lic. Carmen Serrano Poyato (Espafia)
Dr. Alejandro Fleming Meza (Chile)

Dr. Hugo Alfonso Chinchilla Céliz (Honduras)

Dr. Jose A. Linares Vicente (Espafia)
Dr. Mario Cazzaniga Bullon (Espafia)
Dr. Ricardo Fajardo Molina (Espafia)
Dr. Manuel Vida Gutiérrez (Espafia)
Dr. Félix Valencia Serrano (Espafia)

Consejo de Redaccion — Editores de Seccién

Anatomia Patolégica
Dr.Cs. José E. Fernandez-Britto Rodriguez

Anestesiologia Cardiovascular
Dr.Cs. Alberto B. Martinez Sardifias
Dr. Ignacio Fajardo Egozcué

Dr. Fausto Rodriguez Salgueiro

Dr. Osvaldo Gonzélez Alfonso

Bioestadistica
Dra. Adialis Guevara Gonzalez
Dra. Vielka Gonzalez Ferrer

Cardiologia Clinica y Rehabilitacion
Dr. José Antonio Jiménez Truijillo

Dr. Jose |. Ramirez Gémez

Dr. Luis M. Reyes Hernandez

Dr. Alberto Morales Salinas

Dr. Justo de Lara Abab

Dra. Yorsenka Milord

Redactoras-Editoras
MSc. Yurima Hernandez de la Rosa
Lic. Lilian Maria Quesada Fleites

Disefiadora-Programadora
Lic. Beyda Gonzéalez Camacho

Cardiologia Pediatrica

Dr.Cs. Ramén Casanova Arzola
Dr.Cs. Francisco Carballés Garcia
Dr. Juan Carlos Ramiro Novoa

Dr. Rafael O. Rodriguez Hernandez

Cirugia Cardiovascular

Dr. Alvaro Luis Lagomasino Hidalgo
Dr. Arturo lturralde Espinosa

Dr. Roger Mirabal Rodriguez

Cuidados Intensivos

Dra. Ramona G. Lastayo Casanova
Dr. Leonel Fuentes Herrera

Dr. Luis Monteagudo Lima

Electrofisiologiay Arritmias
Dra. Margarita Donantes Sanchez
MSc. Dr. Elibet Chavez Gonzalez
Lic. Raimundo Carmona Puerta

Revision editorial e indizacion
MSc. Tunia Gil Hernandez
Lic. Marbelys Leon Lépez

Enfermeria Cardiovascular
Lic. Héctor Roche Molina
Lic. Jestis Gomez Rodriguez

Epidemiologia Cardiovascular
Dr.C. Alfredo Duefas Herrera
Dr.C. Mikhail Benet Rodriguez

Hemodinamicay Cardiologia
Intervencionista

Dr.C. Lorenzo D. Llerena Rojas
Dr.C. Julio César Echarte Martinez
Dr. Leonardo H. Lopez Ferrero

Dr. Luis Felipe Vega Fleites

Dr. José Raul Nodarse Valdivia

Técnicas de Imagen Cardiovascular
Dr.C. Juan A. Prohias Martinez

Dr.C. Amalia Peix Gonzélez

Dr. Rafael Leén de la Torre

Dr. Carlos Garcia Guevara

Departamento Editorial

Traduccion
Lic. Alain Escarra Jiménez
Lic. Miguel Angel de Armas Castro



http://www.corsalud.sld.cu/

°0n;

RNPS: 2235
CorSalud Revista Cubana de Enfermedades Cardiovasculares

ISSN: 2078-7170

Publicacion oficial del Cardiocentro “Ernesto Che Guevara”
Gaveta Postal 350, Santa Clara, CP 50100, Villa Clara, Cuba.

CorSalud es una revista cientifica que publica articulos sobre todos los aspectos relacionados con lasalud y la
enfermedad cardiovasculares, y se rige por las directrices generales de la Sociedad Cubana de Cardiologia. Es la
publicacion oficial del Cardiocentro "Ernesto Che Guevara", centro hospitalario para la atencion terciaria de estas
enfermedades en la region central de Cuba.

Imagen de la portada:

A la izquierda, aortografia donde no se observa la coronaria izquierda. A la derecha,
visualizacion de la coronaria izquierda por circulacion colateral desde la derecha.
Corresponde al articulo Diagnéstico angiografico de sindrome de ALCAPA en el
adulto de Rodriguez Blanco S, et al., que se publica en este nimero de

CorSalud. 2015;7(4): 318-321.

CorSalud

Fundada en 2009

© Copyright 2009 Cardiocentro "Ernesto Che Guevara"

Reservados todos los derechos segiin una Licencia de Creative Commons.

El contenido de la presente publicacién no puede ser reproducido, ni registrado por ningln sistema de recuperacion
de informacién, sin la debida autorizacion o la referencia expresa de la fuente y los autores. Cualquier forma de
reproduccidn, distribucién, comunicacion publica o transformacidn no autorizada de esta obra, o0 que no cumpla con
la licencia, puede ser penada por la ley.

Correo electronico: corsalud@infomed.sld.cu Pégina web: http://www.corsalud.sld.cu



mailto:corsalud@infomed.sld.cu
http://www.corsalud.sld.cu/
http://creativecommons.org/licenses/by/3.0/legalcode

Tabla de Contenido

r " Sociedad Cubana de Cardiologia
g Mv—

CorSalud 2015 OCt‘DiC,'74 ERMESTO CHE GUEVARA
CorSalud (4) HTA AR Cana

Editorial / Editorial

EXTRASISTOLES VENTRICULARES CON INTERVALO CORTO DE ACOPLAMIENTO: SU 253
TRASCENDENCIA

Premature ventricular contraction with short coupling interval: Its significance

Margarita Dorantes Sanchez y Elio F. Ponce Paredes

Articulos Originales / Original Articles

VALOR DE LA GRASA EPICARDICA EN EL DIAGNOSTICO DE ATEROSCLEROSIS 258
CORONARIA PREVIO A CIRUGIA VALVULAR

Significance of epicardial fat in the diagnosis of coronary atherosclerosis before heart valve

surgery

Joanna de Zayas Galguera, Aylen Pérez Barreda, Francisco Vazquez Castro, Ronald Aroche

Aportela y Katia Ravelo Llanes

ASOCIACION ENTRE EL VOLUMEN DE GRASA EPICARDICA Y LAS PLACAS CORONARIAS 266
DIAGNOSTICADAS POR TOMOGRAFIA MULTICORTE

Association between epicardial fat volume and coronary plaques diagnosed by multislice

computed tomography

José A. Moran Quijada, Mario E. Napoles Lizano, Ramén Gonzalez Chinea, Francisco L. Moreno
Martinez, Omaida J. Lopez Bernal y Estrella M. Hernandez Hurtado

LIPOPROTEINA(A) Y FIBRINOGENO COMO PREDICTORES DE COMPLICACIONES EN 275
PACIENTES CON SINDROME CORONARIO AGUDO

Lipoprotein(a) and fibrinogen as predictors of complications in patients with acute coronary

syndrome

Pedro A. Carvajal Sanchez, Ana M. Correa Morales, Luis M. Reyes Hernandez, Rosa E. Diaz

Benitez, Enma M. Gonzalez Rivera y Misleidis Garcia Marquez

COMPORTAMIENTO DE LOS PACIENTES ANCIANOS OPERADOS DE CIRUGIA CARDIACA 285
CON CIRCULACION EXTRACORPOREA

Evolution of elderly patients who underwent cardiac surgery with cardiopulmonary bypass

Alain Moré Duarte, Luis A. Gonzéalez Borges, Alina Ceballos Alvarez, Leyslett Rodriguez

Gonzélez, Mario Plasencia Pérez, Edixon Robaina Cabrera y Ortelio Zamora Roche

ADHERENCIA AL TRATAMIENTO HIPOTENSOR Y PRESENCIA DE DISFUNCION SEXUAL 292
Adherence to antihypertensive therapy and sexual dysfunction incidence

Sady R. Cortés Pérez, Liset Jiménez Fernandez, Yudileidy Brito Ferrer, Juan M. Chala Tandrén,

Zoila Armada Esmores, Yossy Gonzalez Caballero y Namiris Gonzalez Sanchez

Articulo Especial / Special Article

PROYECCIONES DEL GRUPO DE INVESTIGACION EN MUERTE SUBITA 20 ANOS 300
DESPUES DE SU CREACION

Projections of the Research Group on Sudden Death 20 years after its foundation

Luis A. Ochoa Montes, Daisy Ferrer Marrero, Nidia D. Tamayo Vicente, Mileidys Gonzalez Lugo,

Ernesto Vilches Izquierdo, Jonathan F. Quispe Santos, Yanelis Pernas Sanchez, Damary Garcia

Ones, Rafael E. Araujo Gonzalez, Roberto Planas Bouly, Mercedes Morején Melgares, Tayli

Lépez Tutusaus y Lianne Ramos Marrero

RNPS 2235-145 © 2009 - 2015 Cardiocentro Ernesto Che Guevara, Villa Clara, Cuba. Todos los derechos reservados.



Tabla de Contenido

Casos Clinicos / Clinical Cases

TAQUICARDIA SUPRAVENTRICULAR EN RECIEN NACIDO: UN RETO DIAGNOSTICO Y 309
TERAPEUTICO EN LA PRACTICA MEDICA

Supraventricular tachycardia in a newborn: A diagnostic and therapeutic challenge in medical

practice

Elibet Chavez Gonzalez y Ramiro R. Ramos Ramirez

MUERTE SUBITA EN PACIENTE CON SINDROME LEOPARD 314
Sudden death in a patient with LEOPARD syndrome

Eliany Rodriguez Moreno, Luis A. Rodriguez Lépez, Reinaldo Gavilanes Hernandez, Yorsenka

Milord Fernandez, José M. Ercia Arenal, Angel Cuéllar Gallardo y Reinaldo C. Gavilanes Garcia

DIAGNOSTICO ANGIOGRAFICO DE SINDROME DE ALCAPA EN EL ADULTO 318
Angiographic diagnosis of ALCAPA syndrome in an adult

Suilbert Rodriguez Blanco, Abel Leyva Quert, Manuel Valdés Recarey, José L. Mendoza Ortiz,

Giovannys Ponte Gonzalez, José M. Aguilar Medina, Ramén Claro Valdés, Alain Gutiérrez Lépez,

Thania Ruiz Camejo y Juan C. Pérez Guerra

INFARTO AGUDO DE MIOCARDIO DESPUES DE LA ADMINISTRACION SUBCUTANEA DE 322
SUMATRIPTAN

Acute myocardial infarction after subcutaneous administration of sumatriptan

Luis A. Rodriguez L6pez, Eliany Rodriguez Moreno, Reinaldo Gavilanez Hernandez, Yorsenka

Milord Fernandez, José M. Ercia Arenal, Alexander Triana Diaz y Angel Cuéllar Gallardo

Cartas Cientificas / Scientific Letters

LA ENFERMERIA Y EL METODO CLINICO EN EL PACIENTE CON ENFERMEDAD 326
CARDIOVASCULAR

Nursing and the clinical method in patients with cardiovascular disease

Lizcet Horta de Basterra, Esteyer Avalo Torres y Mailyn Estupifian Bécquer

Cartas al Editor / Letters to the Editor

VALOR DEL ELECTROCARDIOGRAMA EN EL DIAGNOSTICO PRECOZ DEL SINDROME POR 329
INFUSION DE PROPOFOL

Importance of electrocardiogram in early diagnosis of propofol infusion syndrome

Ernesto Ledesma Sanchez, Raimundo Carmona Puerta y Alberto Morales Salinas

CorSalud 2015 Oct-Dic;7(4)



Sociedad Cubana de Cardiologia

CorSalud 2015 Oct-Dic;7(4):253-257

P

CorSalud

Editorial

Wv—

ERNESTO CHE GUEVARA

&

Extrasistoles ventriculares con intervalo corto de acoplamiento:
Su trascendencia

Premature ventricular contraction with short coupling interval: Its significance

Dra. Margarita Dorantes Sanchez””y Dr. Elio F. Ponce Paredes

Servicio de Arritmias y Estimulacion Cardiaca. Instituto de Cardiologia y Cirugia Cardiovascular. La Habana, Cuba.

INFORMACION DEL ARTICULO

Palabras clave: Complejos ventriculares prematuros, Acoplamiento excitacidn-contraccion, Arritmias ventriculares
malignas, Fibrilacidn ventricular, Muerte subita, Signos eléctricos premonitorios
Key words: Ventricular Premature Complexes, Excitation contraction coupling, Malignant ventricular arrhythmias,

Ventricular fibrillation, Sudden death, Electrocardiographic risk markers

Las extrasistoles ventriculares (EV) son muy frecuen-
tes, tanto en poblacién sana como enferma, con un
amplio rango entre la benignidad y la malignidad
[desencadenantes de arritmias ventriculares malignas,
(AVM)]. Se han asociado a mayor mortalidad subita y
total.

Dentro de los muchos signos eléctricos premonito-
rios de AVM y de muerte subita (MS), las EV son de los
mas discutidos, importantes y frecuentes. éInocentes
0 perversas?, ése tratan o no? La importancia de la
ectopia ventricular y su relacién causal con la induc-
ciéon de AVM se ha reconocido por muchos afios, pero
existe un amplio espectro en cuanto a sintomas y pre-
sencia o no de enfermedades cardiacas estructurales
(que pueden causar, agravar o ser consecuencia de
estos procesos).

2<J M Dorantes Sdnchez

Instituto de Cardiologia y Cirugia Cardiovascular

17 N2 702, Vedado, CP 10400. Plaza de la Revolucion.
La Habana, Cuba.

Correo electrdnico: dorantes@infomed.sld.cu

Como algunas EV son desencadenantes de estas
arritmias, se pensd que al disminuir su numero, antes
con farmacos antiarritmicos (FAA), disminuiria tam-
bién el riesgo de MS"“?. En 1986, Josephson® predijo
que la eliminacidn de las EV fallaria para aumentar la
sobrevida. El CAST (Cardiac Arrhythmia Suppression
Trial)* lo confirmé tres afios después, se revoluciona-
ron entonces las ideas previas y se arribo al peor de los
tiempos de los FAA, por su propia arritmogenicidad, y
al surgimiento del cardioversor-desfibrilador automati-
co implantable (CDAI) y de un procedimiento curativo
muy exitoso, como la ablacién de los sustratos arrit-
mogénicos”. Lindsay® dijo que la frecuencia y la com-
plejidad de la ectopia ventricular se relacionan con el
riesgo de AVM, pero no son predictores seguros para
pacientes individuales.

En el pasado se pensaba que habia que eliminar las
EV, luego perdieron «personalidad» y hoy se sabe que
muchas son inocentes, pero algunas pueden desenca-
denar AVM. Por lo que no puede haber una respuesta
contundente: no se tratan todas pero en algunas es
necesario hacerlo y écon qué?

RNPS 2235-145 © 2009-2015 Cardiocentro Ernesto Che Guevara, Villa Clara, Cuba. Todos los derechos reservados. 253
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Extrasistoles ventriculares con intervalo corto de acoplamiento: Su trascendencia

Podemos preguntarnos: épor qué pacientes con
ectopia ventricular no tienen fibrilacién ventricular
(FV)?, épor qué la diversa susceptibilidad?, épor qué
un paciente con EV hace FV, o no, en momentos diver-
sos?, dexisten factores autondmicos, metabdlicos,
idnicos y electroliticos no reconocidos? Unos fibrilan y
otros en riesgo no lo hacen, éexiste una reserva
antifibrilatoria?

Las EV se sitlan entre la inocencia y la perversidad,
entre ser benignas o poseer potencialidad proarritmo-
génica, con un amplio espectro en cuanto a cémo
enfrentarlas, desde la abstencidn hasta el tratamiento
farmacoldgico, la ablacion y el CDAI en casos de AVM®.
Es necesario tener una visidn integradora ante la en-
crucijada de tratarlas o no, no sélo por su relacién con
la mortalidad arritmica sino para evitar que originen
una cardiomiopatia, que podria ser reversible y se
comportaria como un factor modificable de riesgo.

Por variadas razones resulta dificil registrar los epi-
sodios de FV y ver como se inician: no rescatar al
paciente del paro cardiaco, sucesos extrahospitalarios
no presenciados, episodios autolimitados, urgencia tal
que no da lugar para tomar la gréfica eléctrica y se
procede a la recuperacién del paciente, despreciar la
oportunidad de registrar lo que esta sucediendo.

Las EV con intervalo corto de acoplamiento (EVICA)
son predictores eléctricos y pueden desencadenar
AVM vy episodios de MS en pacientes con cardiopatia
estructural y sin ella. A menor grado de acoplamiento
de estas extrasistoles, peor prondstico; por lo que
resulta un factor importante para la estratificacion de
riesgo, aunque en modo alguno es el Unico.

El conflicto se presenta desde el mismo principio,
équé es un intervalo corto de acoplamiento? Nogami®
sefiala la cifra de 245 + 28 ms; Chinushi'?, de 280-300
ms; Callans’, de 300 ms. Viskin® define una variante
con intervalo ultracorto de acoplamiento (rama ascen-
dente y pico de la T) en la FV idiopatica, en el sindro-
me de Brugada y en el infarto miocdrdico; y relativa-
mente corto, si se localiza en la rama descendente de
la T. Se considera el lugar que ocupa la EV en cuanto a
la repolarizacidn ventricular y asi se evita la variabili-
dad de las medidas ante cambios en la frecuencia
cardiaca y otros factores.

En algunos casos puede haber mas de una locali-
zacion de la EV, en distintos momentos. Pero a menor
intervalo de acoplamiento, peor prondstico.

Veamos las EV como desencadenantes de AVM,
écudntas posibilidades?: a) numerosas extrasistoles

originan AVM o no, b) EV aisladas producen AVM o no,
c) existen AVM sin extrasistoles desencadenantes.

Al evaluar las EV, ademas del intervalo de acopla-
miento, se consideran otros factores: en quién, edad,
repercusion hemodinamica, cardiopatia estructural o
no, fraccién de eyeccién del ventriculo izquierdo,
causas transitorias por trastornos electroliticos o
metabdlicos, enfermedades de otros aparatos y siste-
mas, frecuencia cardiaca previa, sitio de origen de la
EV, densidad en 24 horas (¢écudntas son demasiadas?),
morfologia uniforme o no, anchura, episodio que
desencadenan (respuestas repetitivas ventriculares,
rachas, intervalo RR, taquicardia ventricular (TV) sos-
tenida o no), duracion del QRS extrasistdlico, intervalo
QT, amplitud de la T, evolucion de la enfermedad, tipo
de canalopatia si es el caso y empleo de FAA. Puede
existir variabilidad temporal de algunos de estos fac-
tores®'*%,

¢Cémo diferenciar lo benigno de lo arritmogénico
de las EV? Para decidir si se tratan o no, debe tenerse
una visién integradora, no basarse en un solo aspecto.
Muchas no se tratan pero si se decide hacerlo, écon
qué?: FAA o su supresidn, marcapasos, ablacién, CDAI
si se trata de AVM o tratamientos asociados.

Lo cierto es que las EV pueden desencadenar o no
una FV (episodios aislados o tormenta eléctrica), en
cuyo caso es importante saber qué pasa inmediata-
mente antes del episodio, pero también qué sucedio
horas antes.

Se ha reconocido el papel del sistema His Purkinje
en la génesis de las AVM, donde suelen originarse
EVICA que participan en fendmenos reentrantes
(musculo-Purkinje, circuito antidromico o Purkinje-
musculo, circuito ortodrémico), y episodios ectdpicos,
como desencadenantes de AVM; su ablacién elimi-
naria el elemento disparador. Ellas participan no sélo
en el origen de estas arritmias sino también en su
mantenimiento (FV o TV polimdrfica), con algunas
areas mas susceptibles que otras'*¢*2,

Las EV de Purkinje del lado derecho o izquierdo, se
caracterizan por la menor duracidn del QRS e inter-
valos cortos de acoplamiento. En el 2002, Haissa-
guerre®® las elimind mediante ablacidn en pacientes
con FV idiopatica, luego en los sindromes de QT largo y
de Brugada (FV, TV polimérfica, tormenta eléctrica).
También se ha empleado este procedimiento en car-
diopatia isquémica, miocardiopatias, TV polimérfica
catecolaminérgica, sindrome de repolarizacidon precoz
y otras. Es una opcion terapéutica importante aunque

254 CorSalud 2015 Oct-Dic;7(4):253-257
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el tratamiento sera médico si no existe una morfologia
predominante. Es interesante que aun sin EV, el
mapeo del sustrato y su eliminacién pueden ser efec-
tivos en algunas circunstancias, como en el sindrome
de Brugada®?®.

El CDAI evita la muerte pero no el suceso, por ello
se afiade la ablacion de los disparadores, que no
sustituye al dispositivo en la prevencidon primaria ni
secundaria de la MS, pero disminuye el nimero de
Choque511,15-18,24,25.

Con la ablacion de las EV desencadenantes de AVM
debe seguirse un razonamiento semejante a su elimi-
nacion con FAA en el pasado (en caso de que no
disparen AVM), porque el método no esta exento de
riesgos ni es aplicable a toda FV, también puede haber
recidivas o aparecer nuevos focos™.

Las EV no sélo son trascendentes en cuanto a la
mortalidad arritmica, si son frecuentes pueden llevar a
una cardiomiopatia reversible y a disfuncién del ven-
triculo izquierdo (seria un factor modificable de ries-
go). En esto Influyen varios factores: la enfermedad
basica, la funcion del ventriculo izquierdo, la comor-
bilidad, las alteraciones de los canales iénicos, el grado
de disincronia, el aumento de la dispersién y de la
duracidn del potencial de accién, y otros dependientes
de la EV (densidad, duracion del QRS, pleomorfismo,
origen, acoplamiento, caracter interpolado, nimero
de focos). La eliminacion de las EV mediante ablacion
con radiofrecuencia puede mejorar la funcién ventri-
cular aunque en ocasiones no se sabe qué fue lo pri-
mero, si la EV llevé a la disfunciéon o viceversa. De
todos modos resulta un factor de riesgo modificable
por FAA o por radiofrecuencia****?!. Se trata de identi-
ficar y modificar desencadenantes reversibles que,
eliminados, pueden restaurar una funcién cardiaca
normal.

Las EV pueden ser resultado de enfermedades car-
diacas o sistémicas (cardiomiopatias isquémicas o no,
enfermedades inflamatorias, valvulares, hipertrofia
ventricular, cardiopatias congénitas), en cuyo caso se
aplicardn las medidas correspondientes.

Es necesario establecer el valor de las EV como
predictoras y detonantes de AVM, segun la precocidad
de su intervalo de acoplamiento (pardmetro electro-
cardiografico). Las EVICA pueden tener un papel en el
inicio de la torsidn de puntas (taquicardia helicoidal) y
de la FV; se observan en varias entidades con episo-
dios de MS en sujetos con o sin cardiopatia estructural
(FV idiopatica; sindromes de la onda J, Brugada, QT

corto y QT largo; TV polimérfica catecolaminérgica;
variante de torsidn con acoplamiento corto)?**®. Se
ha observado que las mismas EVICA que desencade-
nan AVM, no lo hacen en otros momentos, o sélo dan
lugar a respuestas repetitivas ventriculares, lo cual da
idea de la trascendencia variable de este predictor; si
bien el grado de precocidad de la EV tendria un papel
en el prondstico de estos pacientes.

Se concluye que: las EVICA son signos eléctricos
premonitorios y desencadenantes de AVM, y de episo-
dios de MS vy sincopes en pacientes con y sin cardio-
patia estructural. Las arritmias mds frecuentes son la
FV y la torsidon de puntas. A menor grado de acopla-
miento (ultracortas, rama ascendente de la T y cima),
mayor peligro de AVM. El intervalo corto de acopla-
miento de las EV es uno de los factores importantes
para la estratificacion de riesgo, no el Unico. Las medi-
das terapéuticas son variables.
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RESUMEN

Introduccidn: La grasa epicardica ha mostrado estar relacionada no sélo con la ateros-
clerosis clinica, sino también con la subclinica.

Objetivo: Determinar el valor de la grasa epicardica en el diagndstico de aterosclero-
sis coronaria en pacientes con valvulopatia.

Método: Se estudiaron 62 pacientes programados para cirugia de sustitucién valvular
con previa realizacién de coronariografia invasiva. Antes de la cirugia se realizé la me-
dicion de la grasa epicardica a través de ecocardiograma. Se determinaron la sensibili-
dad, especificidad, valores predictivos positivos y negativos, asi como el indice de
validez y las razones de verosimilitud para pruebas positivas o negativas.

Resultados: El 88,7 % de los pacientes con valvulopatia no tuvieron lesiones en las
arterias coronarias. Los pardmetros mas relevantes obtenidos de la medicion de la
grasa epicardica fueron sensibilidad de 78 % y valor predictivo negativo de 93 %, y
una razon de verosimilitud positiva y negativa de 2,23 y 0,34, respectivamente.
Conclusiones: El grupo de pacientes con lesiones coronarias significativas mostraron
mayores valores de grasa epicardica que el grupo sin lesiones coronarias, lo que
demuestra la validez diagndstica de dicha prueba para la detecciéon de aterosclerosis
coronaria en los pacientes estudiados.

Palabras clave: Aterosclerosis, Enfermedad coronaria, Grasa epicdrdica, Valvulopatia,
Valor diagndstico

Significance of epicardial fat in the diagnosis of coronary
atherosclerosis before heart valve surgery

ABSTRACT

Introduction: Epicardial fat has been shown to be related not only with clinical ather-
osclerosis, but also with subclinical atherosclerosis.

Objective: To determine the significance of epicardial fat in the diagnosis of coronary
atherosclerosis in patients with valvular heart disease.

Method: The study included 62 patients scheduled for valve replacement surgery who
had previously undergone invasive coronary angiography. Before surgery, epicardial
fat measurement was performed by echocardiogram. Sensitivity, specificity, and posi-
tive and negative predictive values were determined, as well as the validity index and
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likelihood ratios for positive and negative tests.

Results: 88.7% of patients with heart valve disease had no lesions in the coronary ar-
teries. The most relevant parameters obtained from the measurement of epicardial
fat were 78% sensitivity and 93% negative predictive value, and a ratio of positive and
negative likelihood of 2.23 and 0.34 respectively.

Conclusions: The group of patients with significant coronary lesions showed higher
levels of epicardial fat than the group without coronary lesions. It confirms the diag-
nostic validity of this test for the detection of coronary atherosclerosis in the study
patients.

Key words: Atherosclerosis, Coronary artery disease, Epicardial adipose tissue, Heart
valve disease, Diagnosis

INTRODUCCION

A lo largo de los ultimos afios se ha producido un gran
avance de las técnicas de imagen que permiten la
visualizacidn y caracterizacion de las placas de atero-
ma, asi como su progresion o regresidon. Ademads, una
vez que se detecta enfermedad aterosclerética en un
territorio se puede asumir que todos los otros estan
afectados, dado lo difuso de esta enfermedad®.

Existen técnicas invasivas®* y no invasivas para la
deteccion temprana de la carga aterosclerdtica del
sistema arterial. Dentro de las técnicas incruentas se
encuentra la determinacion de la grasa epicardica (GE)
por ecocardiografia. El tejido adiposo epicardico es
una grasa visceral depositada en la superficie de los
ventriculos y el apice. Su origen embrioldgico es simi-
lar al tejido visceral intrabdominal. Muchos estudios
han mostrado que la GE no es solo un depdsito anaté-
mico, sino que también puede constituir una superfi-
cie de citoquinas proinflamatorias relacionadas con la
enfermedad arterial coronaria®.

La GE y mesentérica, especificamente la del omen-
to mayor, tienen su origen embriolégico en la hoja
esplacnica del mesodermo, con capacidad de produc-
cion de mediadores inflamatorios como la interleuqui-
na 6, factor de necrosis tumoral y monocitos quimio-
tacticos, en pacientes con enfermedad coronaria signi-
ficativa, expresados en los ARN mensajeros. Ademas,
la GE ha mostrado estar relacionada no sélo con la
aterosclerosis clinica, sino también con la subclinica, el
higado graso no alcohdlico, la diabetes, el sindrome de
insulino-resistencia y la hipertension arterial®>.

Por tal motivo ha sido considerada como un posible
indicador de riesgo cardiovascular. La ecocardiografia
transtordcica, la resonancia magnética y la tomografia
computarizada multicorte se han proclamado los mé-
todos tradicionales de su cuantificacion. Sin embargo,

el ecocardiograma constituye la técnica mas utilizada
por su mayor accesibilidad, inocuidad y bajo costo®.

Las enfermedades valvulares representan entre el
10 - 20 % de todas las enfermedades cardiovasculares
en los paises desarrollados. Se presentan normalmen-
te a una edad mas avanzaday, por ello, la presencia de
comorbilidades, que conllevan aumento de riesgo, es
mayor, por lo que la toma de decisiones sobre una
posible intervencion suele ser compleja’.

La indicaciéon de coronariografia en pacientes con
enfermedad valvular es recomendada de forma rutina-
ria previa a la realizacion de cirugia, basado en estu-
dios que demuestran que la presencia de enfermedad
coronaria significativa asociada, es un factor predictor
de mortalidad perioperatoria®®.

Aunque existen diferentes estudios que analizan la
prevalencia de la lesidon coronaria en pacientes con
afeccidn valvular, son escasas las estrategias descritas
para intentar predecir la presencia en ellos de corona-
riopatia al utilizar los datos clinicos, factores de riesgo
y la aplicacién de técnicas no invasivas, como es preci-
samente la cuantificacion de la GE para la deteccion de
enfermedad coronaria, como se explicd anteriormen-
te®,

No existe precedente de estudios comparativos so-
bre la efectividad de la medicidn de la GE para el
diagndstico de enfermedad coronaria significativa en
pacientes valvulares, lo que motivé a realizar esta
investigacion, cuyo objetivo no fue otro que evaluar el
valor diagndstico de la GE respecto a la aterosclerosis
coronaria previo a cirugia valvular. Para lograr este
propdsito se identificé la relacidn entre la presencia de
lesiones coronarias significativas con la GE para este
grupo de pacientes, asi como también determinar su
sensibilidad, especificidad, valor predictivo positivo y
negativo para el diagndstico de enfermedad coronaria
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en pacientes con valvulopatias.

METODO

Se realizd un estudio observacional, descriptivo y de
corte transversal en los pacientes llevados a cirugia de
reemplazo valvular en el Cardiocentro del Centro de
Investigaciones Médico-Quirurgicas (CIMEQ) de La Ha-
bana, Cuba, en el periodo de junio de 2014 a junio de
2015.

El universo estuvo constituido por todos los pacien-
tes ingresados en el Servicio de Cardiologia con diag-
nostico de valvulopatia pendiente a tratamiento qui-
rargico, que cumplieron con los criterios de seleccién.

Criterios de inclusion

- Pacientes de ambos sexos, programados para ciru-
gia valvular electiva.

- Pacientes con coronariografia prequirurgica realiza-
da.

- Pacientes que estuvieron de acuerdo en participar
en el estudio.

Criterios de exclusién

- Revascularizacién coronaria previa.

- Cardiopatia isquémica confirmada.

- Negacién del paciente a participar en la investiga-
cion.

La muestra quedo conformada por 62 pacientes del
total de los ingresados, a los cuales se les realizaron
todos los estudios.

Variables

Valvulopatias: Los diagndsticos de estenosis e insufi-
ciencia adrtica y mitral, y doble lesion valvular se esta-
blecieron segun la clasificacién de las valvulopatias de
la guia de enfermedades valvulares de la ACC/AHA
(siglas en inglés de Colegio Estadounidense de Cardio-
logia y Asociacién Estadounidense del Corazén) del
2014°.

Grasa epicardica: Espacio o zona cercana al ventri-
culo derecho con disminucién de la ecorreflectividad
comparada con el pericardio subyacente, se expresd
en mm.

Enfermedad coronaria: Se refiere a la clasificacion
de lesiones coronarias de la ACC/AHA modificada por
Ellis*.

- Significativa: Presencia de al menos una lesion co-
ronaria de mas del 50 % de la luz arterial.

- No significativa: Presencia de lesiones menores del
50 % de la luz arterial. Para esta investigacion se
incluye también la ausencia de lesiones.

- Grado de estenosis coronaria: Se refiere al por
ciento de estrechamiento de la luz del vaso arterial
coronario.

Medicion de la GE por ecocardiografia

La GE fue medida en la vistas de eje largo y corto para-
esternales, con el paciente en decubito lateral izquier-
do y el transductor S5-1 para estudios cardiovascula-
res, con frecuencia de 3,5 MHz, el cual fue ubicado en
el Ill-IV espacio intercostal izquierdo hacia la linea
paraesternal. Fue identificada como se describié pre-
viamente y medida en diastole. Se obtuvo un prome-
dio de las mediciones de ambos ejes.

Coronariografia

Se emplearon las técnicas cldsicas de este procedi-
miento para los abordajes de la arteria femoral (pun-
cion), radial (puncién) o braquial derecha (diseccidn).

Se utilizé el equipo Integris HM 3000 (Philips Medi-
cal Systems Nederland B.V.) con el programa de cuan-
tificacion propio de esta compafiia para la angiografia
coronaria cuantitativa. Las imdgenes obtenidas fueron
almacenadas en discos duros y compactos.

Se empled el contraste iodado idnico Urografina
76 % (Schering) en cantidades de 3 a 8 ml por inyec-
cién y las dosis de heparina habituales durante el pro-
cedimiento.

Anilisis estadistico

Se utilizaron las historias clinicas de los pacientes in-
gresados para obtener toda la informacidén necesaria.
El instrumento estadistico fue el programa Statistical
Package for Social Science (SPSS) versién 15.0. Las
variables cualitativas se expresaron en frecuencia y en
porcentaje, y las cuantitativas continuas en valores de
media y desviacion estandar o mediana y rango inter-
cuartilico, segun su distribucion.

La prueba no paramétrica de U Mann-Whitney vy el
coeficiente de correlacién de Pearson fueron usados
para comparar y determinar la asociacion de dos gru-
pos de variables continuas, de acuerdo a las caracteris-
ticas de su distribucion. Se tomé como intervalo de
confianza el 95 %, con una p < 0.05 para la aceptacién
e interpretacion de los resultados.

La sensibilidad y especificidad de la GE para la de-
teccion de enfermedad coronaria significativa fueron
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evaluadas mediante curvas ROC (siglas en inglés de
caracteristica operativa del receptor o curva de rendi-
miento diagndstico).

Ademas se calcularon los valores predictivos positi-
VoS y negativos, y la razén de verosimilitud negativa y
positiva para la GE, lo que permitid evaluar asi la
seguridad de dichas pruebas

RESULTADOS

En el estudio predomind el sexo masculino, que repre-
sentd mas de la mitad de los pacientes (64,5 %). La
edad promedio fue de 60 + 9,88 afos, con minima de
45 y maxima de 78 afios.

Los factores de riesgo mas frecuentes en ambos
tipos de valvulopatias (Tabla 1) fueron, de forma ge-
neral, la hipertension arterial (50 %), el tabaquismo
(29,0 %), las dislipidemias (22,6 %) y la diabetes melli-
tus (16,1 %).

El 11,3 % de los pacientes presentd lesiones signifi-
cativas en las arterias coronarias, lo cual fue mas fre-
cuente en los que tenian estenosis adrtica (Tabla 2).

Tabla 1. Distribucion de los pacientes segun tipo de valvulopatia y

factores de riesgo (n=62).

Valvulopatia

Factores de

T Adrtica Mitral

N2 %
HTA 15 24,2 16 25,8 31
Tabaquismo 13 20,9 6 9,68 18
DM 7 11,3 3 4,8 10
Dislipidemias 9 14,5 5 8,1 14

50
29,0
16,1
22,6

GE95% IC

[

.M

p=0.006*

=

Valor
mediana

M o,75
| 1.37

Con lesiones significativas  Sin lesiones significativas

Coronariografia

Grafico 1. GE segun la presencia o no de lesiones

coronarias significativas. *Prueba U de Mann-Whitney.

Fuente: Ficha de recoleccion de datos. DM, diabetes mellitus; HTA,

hipertension arterial.

Tabla 2. Distribucién de los pacientes segun tipo de valvulopatia y resultado de la

coronariografia.

Enfermedad coronaria

Fuente: Ficha de recoleccién de datos.

Los valores de GE en los pacientes con
enfermedad coronaria significativa, tuvieron
valores mayores de mediana (1,37 mm) que
aquellos pacientes sin lesiones significativas
(0,75 mm), lo que representd una diferencia
estadistica significativa (p=0.006) (Grafico 1).

Se observé que la GE resultd estar estre-
chamente vinculada con la presencia de le-
siones en las coronarias, asi como que pre-
sentd un incremento lineal en relacién con el
mayor grado de estenosis en estas arterias
(r=0.580 con p<0.05) (Grafico 2).

Al evaluar los parametros de rendimiento
diagndstico para predecir la en-
fermedad arterial coronaria signi-
ficativa, mediante la medicion de
la GE, se observdé que: para un
valor de corte de 0.95 mm, la

Valvulopatia Significativa No significativa sensibilidad fue de 77,8 %y la es-
pecificidad, de 65,2 %; los valores
Estenosis adrtica 5 8,1 18 29,0 23 37,1 .. .. .
predictivos positivo y negativo
Insuficiencia adrtica 1 1,6 7 11,3 8 12,9 fueron de 25 % 93 %' respectiva-
Estenosis mitral 1 1,6 6 9,7 7 11,3 mente; la razén de verosimilitud
Insuficiencia mitral 2 3,2 15 242 17 27,4 positiva fue de 2,23 y la negativa
de 0,34; y el indice de validez, de
Doble lesion valvular - - 7 11,3 7 11,3 056
Total 9 11,3 53 88,7 62 100 En un 25 % de los pacientes

Fuente: Ficha de recoleccién de datos.

con GE mayor que 0.95 mm se
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Grafico 2. Relacion de la GE con la presencia o no de
lesiones coronarias significativas. r: Coeficiente de
correlacion de Pearson.

Fuente: Ficha de recoleccion de datos.

comprobé la presencia de enfermedad coronaria signi-
ficativa y que para ese mismo valor de corte se obtuvo
que el 93 % de los que presentaron valores inferiores a
este, estaban efectivamente sanos (o sin lesiones
coronarias significativas). Un resultado de GE mayor
que 0.95 mm es, por tanto, dos veces mas probable en
un paciente con enfermedad coronaria significativa
gue en uno con coronarias normales o sin lesiones
significativas.

Los resultados obtenidos se graficaron mediante
curvas ROC y se obtuvo un area bajo la curva de 0.787
(Grafico 3), por lo que la determinacion de la GE apor-
té informacién importante con valor para el diagndsti-
co de la enfermedad coronaria en los pacientes estu-
diados.

DISCUSION

Con el desarrollo tecnolégico empleado en la investi-
gacion médica, cada vez se aboga mds por la imple-
mentaciéon de procedimientos no invasivos para la
evaluacion de riesgo de aterosclerosis, tras aplicar
cualquier indice de riesgo clinico; sin embargo, no exis-
ten grandes estudios que comparen diferentes estra-
tegias. La deteccion o exclusién de aterosclerosis pu-
diera beneficiar a los pacientes asintomaticos, pues
mas del 85 % de los que padecen enfermedades valvu-
lares con criterio quirdrgico no presentan sintomas
sugestivos de isquemia, ni lesiones en la coronariogra-

1.00
.75 9
Area bajo
E la curva: 0,787
.'E v
:-é .50 o
n
-
[
[2]
.25 +o
0.00 , _

0.00 25 50 75 1.00
Especificidad

Grafico 3. Curva ROC para la evaluacion de la sensibilidad
y especificidad de la medicion de la GE en la deteccion de
enfermedad coronaria. Los segmentos diagonales son
producidos por los empates.

Fuente: Ficha de recoleccion de datos.

fia; pero, a pesar de ello, por protocolo, se le debe rea-
lizar este procedimiento invasivo, en dependencia de
la edad del paciente™.

Por ello se planteé como objetivo determinar el
valor de la GE en el diagndstico de aterosclerosis coro-
naria en pacientes con valvulopatia.

El sexo masculino predomind entre los pacientes
con afeccién valvular, lo cual estad en relacién con el
hecho de que la mayor proporcion de ellos tenia
edades entre los 55 y 76 afios, momento en que las
enfermedades cardiovasculares son mas frecuentes en
el hombre, pues la mujer esta protegida por factores
hormonales conocidos en esta etapa de la vida y la
incidencia en ellas es mayor después de los 70 afos.
Coincide este resultado con los obtenidos por investi-
gadores nacionales del Instituto de Cardiologia y Ciru-
gia Cardiovascular, del Hospital Hermanos Ameijeiras,
y del Cardiocentro Ernesto Che Guevara’; tanto con
respecto al género, como con las edades de los pacien-
tes intervenidos. Similares son los datos presentados
por varios autores internacionales™**3.

En los pacientes con valvulopatia adrtica y mitral la
hipertension arterial fue el factor de riesgo mas fre-
cuente, mientras el tabaquismo estuvo en segundo
lugar en los adrticos, lo cual estd en correspondencia
con los factores de riesgo mayores descritos en el
estudio Framingham®2.
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En una investigacién realizada en el Hospital Clinico
Quirurgico Hermanos Ameijeiras’, sobre los factores
de riesgo cardiovascular en los pacientes llevados a
recambio valvular, se obtuvo mayor representacion
del tabaquismo en los pacientes con valvulopatia
adrtica, lo cual se corresponde con los de esta inves-
tigacion.

Varias han sido las publicaciones®® sobre la preva-
lencia de lesiones coronarias en los pacientes con
enfermedades valvulares. Estudios norteamericanos y
del norte de Europa presentan cifras entre 30 y 50 %;
sin embargo, en trabajos realizados por investigadores
espafioles estos valores descienden hasta 10-20 %*.

En Cardiocentro CIMEQ, desde el afio 2001, ha ido
aumentando paulatinamente la realizacidon de corona-
riografias en este tipo de pacientes, relacionado con el
aumento de la actividad quirdrgica correspondiente a
la cirugia valvular. Se obtuvo como prevalencia desde
esa fecha hasta julio de 2014 el 17 %, lo cual estd en
correspondencia con los valores que se han obtenido
en investigaciones espafiolas. Asimismo, en el presen-
te trabajo se mostré de manera similar con un valor de
11,5 %, si se tiene en cuenta que el periodo estudiado
fue menor’.

Los pacientes con lesiones significativas en las coro-
narias fueron mas frecuentes en el grupo con valvulo-
patias adrticas. Esta bien establecido que la primera
causa de reemplazo valvular es precisamente la este-
nosis adrtica, especialmente de causa degenerativa,
ella se presenta en pacientes en las edades tardias de
la vida, donde precisamente las enfermedades ateros-
clerdticas tienen una mayor presentacion. Ademas, en
los pacientes con enfermedad valvular adrtica, se
producen una serie de trastornos con proliferacién y
cambios inflamatorios en la aorta, con acumulacion de
lipidos, que contribuyen a aumentar el riesgo de
padecer enfermedad arterial obstructiva®.

Los datos antes mencionados concuerdan con los
encontrados por Gdmez Doblas et al.®, quienes en su
investigacion obtuvieron una prevalencia de estenosis
coronaria, en la poblacidon de pacientes valvulares, de
13,4 %. Ademads en este mismo estudio se hallé mayor
prevalencia de enfermedad coronaria en los pacientes
con estenosis adrtica en relacién con otras valvulopa-
tias. Este hecho ya ha sido detectado por otros traba-
jos™ y aparece ligado a la edad vy a los factores de
riesgo de aterosclerosis.

Similares también son los datos encontrados en
cuanto a la prevalencia de lesiones coronarias en los

pacientes con valvulopatia en otras articulos publica-
dos de la peninsula Ibérica, que oscila entre 10,7 y
20,3 % en el conjunto global de todas las valvulopa-
tias*®".

La cuantificacion de la GE representa uno de los
métodos no invasivos que ha surgido desde hace va-
rios afios relacionado con la enfermedad coronaria.
Recientes estudios en poblaciones asiaticas y europeas
han demostrado una asociacion significativa entre el
grosor de la GE medido por ecocardiografia con la
presencia de enfermedad coronaria, al mostrar valores
de corte de GE con aceptable valor predictivo™®®.

lacobellis et al.?® y Djaberi et al.**, demostraron re-
cientemente que la medicion ecocardiografica de la GE
muestra una asociacién significativa con la presencia
de enfermedad coronaria significativa, independiente
de la obesidad corporal total.

Recientemente se realizé una tesis doctoral™ con el
objetivo de evaluar la GE como marcador de riesgo
cardiometabdlico en 250 pacientes cubanos, 185 de
ellos tenian EC; de los cuales el 57,8 % tenia diagnds-
tico clinico de sindrome coronario agudo y el 42,2 %
restante, cardiopatia isquémica estable. Se obtuvo un
rango de GE de 1,5 mm hasta un maximo de 18 mm,
con un grosor medio general en el grupo de estudio de
6,1+2,8 mm. Los valores medios de GE fueron bas-
tante similares para hombres y mujeres (5,85+2,8 vs.
6,25+2,8 mm, respectivamente), sin existir asociacion
significativa entre ellos (p=0.283).Por otro lado, se
estudio la asociacidn de la GE con la enfermedad coro-
naria significativa y se observoé que el valor de corte de
GE con mejor sensibilidad y especificidad, en relacion
con la enfermedad coronaria significativa, fue 5,2 mm
(65,4 % y 61,5 %, respectivamente), con valores pre-
dictivos positivo y negativo de 0,63 y 0,64 respectiva-
mente.

El estudio clinico “Relacién de la GE con el grosor
intima-media carotideo en pacientes con diabetes
mellitus tipo 2”, concluyd que estas dos variables se
encuentran aumentadas en este grupo de pacientes y
gue existe correlacién entre ellas. Ademads se observé
gue los pacientes con valores mayores de 6,3 mm de
espesor de GE tenian un riesgo mayor de aterosclero-
sis subclinica’.

Eroglu et al.%, realizaron un estudio sobre la corre-
lacién de los valores de la GE con la prevalencia de
enfermedad coronaria significativa, donde obtuvieron
que el tejido adiposo epicardico mayor e igual que 5,2
mm tenia un 85 % de sensibilidad y 81 % de especifici-
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dad (area bajo la curva ROC 0,914, p<0.001). En otros
estudios se obtuvieron resultados similares**>>.

Los resultados obtenidos en el estudio que se pre-
senta estan en correspondencia con los trabajos antes
referidos. La cifra mediana obtenida en los pacientes
valvulares con lesiones coronarias significativas fue de
1,37 mm y se encontrd un indice de confiabilidad signi-
ficativo al comparar los valores de GE con los pa-
cientes sin enfermedad coronaria detectada.

En el presente trabajo se obtuvo que valores ma-
yores a 0,9 mm de GE tenian una sensibilidad de 77 %
y especificidad de 65 %, con area bajo la curva ROC de
0,787, lo cual es similar a los resultados de la literatura
internacional.

El valor predictivo positivo y negativo se compor-
taron de manera similar a los encontrados en estudios
nacionales antes propuestos”*>?,

Se puede concluir que las técnicas de imagen no in-
vasivas, en este caso la GE, apoyadas en la clinica, son
de gran importancia en la valoracién y la prevencion
de la enfermedad coronaria. Al encontrarse todas en
pleno desarrollo, es de esperar que haya nuevos
adelantos en un futuro cercano que modifiquen
sustancialmente sus actuales indicaciones, incluso la
fusion de algunas de ellas. La técnica ideal es la que no
requiera radiaciones ni contraste y pueda aplicarse
incluso a pacientes de alto riesgo, o al menos la que
necesite una dosis minima de radiaciones y contraste
con equipos de alta resolucion.

CONCLUSIONES

El grupo de pacientes con lesiones coronarias signifi-
cativas mostré valores de GE mayores que el grupo sin
lesiones coronarias, con correlacion entre ellas, lo que
demuestra la validez diagndstica de dicha prueba para
la deteccion de aterosclerosis coronaria en los pacien-
tes estudiados. La GE presentd aceptables valores de
sensibilidad, especificidad y valor predictivo negativo,
para predecir enfermedad coronaria significativa.

Nota del Editor

* Invasiva, este término viene del inglés invasive, cuya tra-
duccién directa es “invasiva/o”. Siempre que se refiera a
una técnica o procedimiento diagndstico o terapéutico, es
un anglicismo. La RAE acepta este vocablo solamente como
adjetivo derivado del verbo invadir. A su vez se refiere a la
penetraciéon en el organismo sélo de agentes patdgenos,
por lo que no parece razonable aplicarlo a procedimientos

diagndsticos o técnicas de tratamiento. La traduccidon mds
correcta, aunque no perfecta, es cruenta, que provoca efu-
sion de sangre, también pueden ser agresivas, penetran-
tes. No obstante, CorSalud ha decidido aceptar invasivo/a
debido a su alta frecuencia de uso y de que ademas, cree-
mos no es razonable sustituir por otros términos que quizas
no expresen con claridad la complejidad de este tipo de
técnica diagndstica.
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RESUMEN

Introduccién: La enfermedad aterosclerdtica coronaria es causa importante de muer-
te en Cuba y el resto del mundo. El volumen de grasa epicardica se considera un nue-
vo factor de riesgo cardiovascular por su asociacion con la aterogénesis coronaria.
Objetivo: Determinar, mediante tomografia computarizada multicorte, la asociacién
entre el volumen de grasa epicardica y la presencia de placas aterosclerdticas corona-
rias.

Método: Se desarrollé un estudio descriptivo, con un universo de 130 pacientes con
dolor toracico sugestivo de cardiopatia isquémica, de donde seleccionaron 117 por
muestreo opinatico. Se les realizé calcio score, angiotomografia coronaria y medicidn
del volumen de grasa epicardica.

Resultados: Predominaron los hombres (54,7 %) y las edades comprendidas entre 60-
69 afios (32,5 %). El 51,3 % de los pacientes tuvo un volumen de grasa epicardica
elevado, situacion que afecto al 52,8 % de las mujeres. El 78,9 % de los pacientes con
calcio score entre 100-399 UH tenian un volumen de grasa epicardico elevado; al igual
que el 71,2 % de los que tenian placas de ateroma y el 100 % de los que tenian un nu-
mero de 4 o 5 placas. El 41 % de los pacientes tenian varios tipos de placa, las que se
localizaron mayoritariamente en la arteria descendente anterior (88,1 %).
Conclusiones: La medicion del volumen de grasa epicdrdica es una herramienta util
para estimar la presencia de enfermedad coronaria. Cuando estuvo elevado, se asocié
a la mayor edad, al sexo femenino y a la presencia de mayor calcio score, mas placas
de ateroma, mayor nimero de lesiones y mds afectacion de la arteria descendente
anterior.

Palabras clave: Grasa epicardica, Placa aterosclerdtica, Tomografia computarizada
multidetector

Association between epicardial fat volume and coronary plaques diag-
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nosed by multislice computed tomography

ABSTRACT

Introduction: Coronary atherosclerotic disease is a major cause of death in Cuba and
elsewhere. The volume of epicardial fat is considered a new cardiovascular risk factor
because of its association with coronary atherogenesis.

Objective: To determine, by multislice computed tomography, the association be-
tween epicardial fat volume and the presence of coronary atherosclerotic plaques.
Method: A descriptive study was conducted with a universe of 130 patients with
chest pain suggestive of ischemic heart disease, of which 117 were selected by opin-
ion sampling. These patients underwent a calcium score study, a coronary angiogra-
phy and a measurement of the epicardial fat volume.

Results: Male patients predominated (54.7%) and those aged 60-69 years (32.5%). A
high volume of epicardial fat was found in 51.3% of patients, affecting 52.8% of wom-
en; 78.9% of patients with a calcium score between 100 and 399 UH had a high vol-
ume of epicardial fat, just as 71.2% of those with plaques and 100% of those with 4 or
5 plaques; 41% of patients had various types of plaque, which were mainly located in
the anterior descending artery (88.1%).

Conclusions: The measurement of the volume of epicardial fat is a useful tool to esti-
mate the presence of coronary disease. When it was high, it was associated with older
age, female gender and the presence of a higher calcium score, more plaques, more
injuries and a greater involvement of the anterior descending artery.

Key words: Epicardial adipose tissue, Atherosclerotic plaque, Multidetector computed

tomography

INTRODUCCION

Las enfermedades cardiovasculares constituyen una
importante causa de muerte en los pacientes de me-
diana y avanzada edad en la mayoria de los paises
desarrollados®® y en muchos en vias de desarrollo*®.
En 2008, fueron la principal causa de muerte en cinco
de las seis regiones mundiales de la Organizacion
Mundial de la Salud®y las previsiones muestran que en
2020 seguiran siendo la principal causa de muerte y de
afios de vida perdidos®.

La percepcion de que un gran porcentaje de episo-
dios clinicos cardiovasculares ocurren en pacientes de
bajo riesgo, y el conocimiento de que la aterosclerosis
precede en afios a las manifestaciones clinicas, ha
impulsado la buisqueda de métodos diagndsticos para
la deteccién de la fase subclinica de la enfermedad”?.

La tomografia computarizada multicorte (TAC-M)
ha facilitado el estudio incruento del territorio corona-
rio en pacientes con dolor toracico®*! y en aquellos en
los que confluyen varios factores de riesgo ateroscle-
roticos sin sintomas de cardiopatia isquémica. La de-
terminacion del indice de calcio en el arbol coronario
(calcio score), la composicion de las placas, asi como
con la reconstruccién multiplanar después de las ima-

genes angiograficas, constituyen sus principales herra-
mientas'®'’. Sin embargo, también se puede medir el
volumen de grasa epicardica (VGE), que se incluye
dentro de los nuevos factores de riesgo de enferme-
dad cardiovascular'®®,

La grasa epicardica, presencia anormal de tejido
adiposo a ese nivel y, por consiguiente, alrededor de
las arterias coronarias epicardicas, es considerada co-
mo un importante factor asociado a la aterogénesis
coronaria****. De hecho, su hallazgo se relaciona con la
presencia de placas de ateroma en pacientes con
enfermedad coronaria, sobre todo en etapas iniciales,
que anteceden a la estenosis y a la calcificacion®®*’.

El VGE se relaciona con el riesgo de enfermedad
cardiovascular isquémica'®?? y se asocia a otros facto-
res de riesgo cardiovascular como la diabetes mellitus,
la hipertension arterial y la hipercolesterolemia'”?. A
diferencia de la grasa subcutdnea, la grasa epicardica
es una fuente importante de mediadores vasoactivos
en la aterogénesis coronaria'***®.

En Cuba, las enfermedades del corazén constituyen
la primera causa de muerte desde hace mas de 4 déca-
das y la tasa de muerte estandarizada para la edad fue
de 194,1 y 236, en mujeres y hombres respectivamen-
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te, por cada 100,000 habitantes en el aiio 2008*%. En
la provincia de Villa Clara hubo 1.668 defunciones por
esta causa en el afio 2010, lo que representa una tasa
bruta de 210,4 por cada 100.000 habitantes®?’.

En el marco del esfuerzo mundial destinado a redu-
cir la morbilidad y la mortalidad por enfermedades
cardiovasculares, el World Heart and Stroke Forum
(WHSF) Guidelines Task Force de la World Heart Feder-
ation (WHF) recomienda que cada pais desarrolle su
propia politica de prevenciéon®*; pues aunque las cau-
sas son comunes, los enfoques utilizados para la
prevencion cardiovascular individual y poblacional
difieren en los distintos paises, por motivos culturales,
sociales, médicos y econdmicos?.

Por estas razones nos motivamos a realizar esta
investigacion con el objetivo de determinar la asocia-
cion entre el VGE y la presencia de placas coronarias
diagnosticadas por TAC-M; las caracteristicas, nimero
y localizacidon de estas placas, y su relacién con el
calcio score.

METODO

Se realizéd un estudio descriptivo transversal en 130
pacientes que asistieron con dolor toracico al Cardio-
centro Ernesto Che Guevara de Santa Clara, Villa Clara,
Cuba, entre 2012 y 2013.

Mediante un muestreo no probabilistico opinatico
se seleccionaron 117 pacientes que cumplieron los cri-
terios de inclusidn y habian firmado el consentimiento
informado.

Criterios de inclusion

- Presencia de dolor toracico sugestivo de cardiopa-
tia isquémica.

- Riesgo intermedio de enfermedad coronaria.

Criterios de exclusién

- Mala calidad de la imagen obtenida mediante TAC-
M.

- Antecedentes de infarto de miocardio o revascula-
rizacién miocdrdica por cualquier método.

En la consulta inicial se aplicd una entrevista mé-
dica semiestructurada donde se obtuvieron los datos
generales y demograficos.

Analisis angiografico
Las exploraciones se realizaron en un equipo de TAC-
M (Somatom Definition, Siemens Medical Solutions,

Forchheim, Alemania) con un protocolo estandar que
incluyé la realizacién del calcio score y la angiotomo-
grafia.

Las imagenes fueron obtenidas tras la sincroniza-
cion con el electrocardiograma y la administracién in-
travenosa antecubital de contraste yodado Ultravist
370 (Schering - Berlin, Alemania), con el empleo de la
técnica de rastreo del bolo de contraste (bolus track-
ing), con la aorta como regién de interés, un umbral
de disparo de 100 unidades Hounsfield (UH) y un re-
tardo de inicio de la exploracién de 8 segundos.

Todas las imagenes se enviaron a una estacion de
trabajo (Leonardo, Siemens) equipada con herramien-
tas de posproceso cardiaco (Syngo Circulation I, Sie-
mens).

El calcio score se informé de acuerdo al indice de
Agatston®*°, Las placas ateroscleréticas se clasificaron
como:

- No calcificadas: Lesiones hiperbrillantes entre 70-
99 UH.

- Fibrocalcificadas: Lesiones entre 100-299 UH, don-
de el volumen de calcio sea inferior al 50 % de su
volumen.

- Calcificadas: Calcificacion con 300-400 UH, donde la
carga de calcio sea superior al 50 %.

Respecto a la gravedad de la oclusion del vaso, se
definieron como:
- No significativa: La estenosis ocupaba menos del
50 % de la luz del vaso.
- Significativa: La estenosis ocupaba menos del 50 %.

Volumen de grasa epicardica

Se considerd la grasa situada dentro del pericardio vis-
ceral y se evalué mediante el rastreo manual en los
cortes axiales, coronales y sagitales. Se empleé un
umbral de -250 a -30 UH para aislar el tejido adiposo
qgue contenia cada unidad cubica (voxels), y se calculd
mediante la herramienta para medir volumen que vie-
ne incluida en el software de la estacién de trabajo
(Leonardo, Siemens). En tal sentido, se definié que el
VGE era bajo cuando sumaba menos de 100 ml y ele-
vado, igual o mayor a 100 ml.

Andlisis estadistico

El procesamiento estadistico de los datos se efectud
con el programa SPSS. Desde el punto de vista infe-
rencial se aplicé la Prueba de Chi cuadrado (x°) o el
estadistico exacto de Fisher en su defecto, con la fina-
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lidad de demostrar diferencias significativas de Tabla 1. Distribucién de la muestra segiin edad y el VGE.
frecuencias o relacién entre las variables. Los VGE
. , Grupo de edad .

resultados se interpretaron segun los valores » Bajo Elevado

(afios)
de p.

30-39 12 92,3 1 7,7 13 11,1
RESULTADOS . . 40-49 14 50,0 14 50,0 28 23,9
De forma general predominaron los pacientes
entre 60-69 afios de edad (32,5 %) y el VGE 50-59 11 42,3 15 57,7 26 22,2
tuvo un comportamiento similar (Tabla 1). Sin 60-69 15 39,5 23 60,5 38 32,5
embargo, el 92,3 % de los pacientes entre 30- 70 y més 5 417 7 583 12 10.3
39 anos tuvo un VGE bajo, comportamiento

Total 57 48,7 60 51,3 117 100

que fue invirtiéndose a medida que avanzo la
edad, pues tuvo idéntica distribucion en el ¥?=1,726;p > 0.05
grupo de 40-49 afios y fue mas frecuentemen-
te elevado a partir de la sexta década de la

vida. Tabla 2. Distribucidn de la muestra segin sexo y VGE.
La tabla 2 muestra un leve predominio del VGE

sexo masculino (54,7 %), sin que existiera re-

.z s . . ore . Elevado
lacion estadistica significativa con el VGE (p= N2 %

0.853), pues en los hombres hubo una idéntica

Masculino 32 50,0 32 50,0 64 54,7
distribucién y en las mujeres, un leve predo-
minio del VGE elevado (52,8 %). Femenino 25 47,2 28 52,8 53 45,3
Al relacionar el VGE con el calcio score (Ta- Total 57 48,7 60 51,3 117 100
bla 3) se observa que el 59,7 % de los pacien- 2=0093p=0853
tes donde no se detectd calcio a nivel de las
arterias coronarias tenian un VGE
bajo. Esta relacién se invierte
cuando el calcio es detectado, in- Tabla 3. Distribucion de la muestra segun VGE y valor del calcio score.
clusive en poca cantidad, pues el Valor del calcio score (UH)
VGE fue elevado en 12 de los 21 100 - 399
pacientes con menos de 100 UH Ne %
(57,1 %), en 15 entre 100-399 Bajo 40 59,7 9 42,9 4 21,1 4 40,0

(78,9 %) y en 6 con calcio score 2 Elevado 27 403 12 571 15 789 6 60,0
400 (60,0 %); lo cual exhibe una
relaciéon estadisticamente signifi-
cativa (p=0.022). x?=9,649p =0.022

El 69,0 % de los pacientes sin
placas de ateroma detectables por
la TAC-M, tenian un VGE bajo (p=
0.000); sin embargo, en 42 de los
59 pacientes (71,2 %) con placas
de ateroma, existia un VGE eleva-
do (p=0.006). Ambas asociaciones

Total 67 100 21 100 19 100 10 100

Tabla 4. Distribucion de la muestra segin VGE y la presencia de placas de ateroma.

Placas de ateroma

. .. No 40 69,0 18 31,0 58 100 0.000
mostraron relaciones estadisticas
significativas (Tabla 4). Por otra Si 17 28,8 42 71,2 59 100  0.006
parte, al analizar la gravedad de la - No significativa 11 33,3 22 66,7 33 100 0.110
lesion con respecto al porcentaje - Significativa 3 333 6 667 9 100 0.490
de oclusién del vaso se observa
- Ambas 3 17,6 14 82,4 17 100 0.008

que, a pesar de no existir diferen-
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cias estadisticas significativas, las dos terceras partes
de los pacientes con placas aterosclerdticas —signi-
ficativas o no—, tenian un VGE elevado. Sin embargo, si
se detecta asociacidn estadistica significativa (p=
0.008) entre los pacientes que presentan ambos tipos
de lesidn coronaria, pues en 14 de ellos (82,4 %) se
demostré la presencia de un VGE elevado.

La distribucion general de las caracteristicas de las
placas de ateroma (Grafico 1) muestra un predominio
de pacientes con varios tipos de placa (41,0 %), segui-
dos por aquellos con placas fibrocalcificadas (34,2 %).
Aunque se encontrd un mayor porcentaje de pacientes
con VGE elevado y presencia de placas calcificadas y
fibrocalcificadas, las diferencias no fueron significa-
tivas desde el punto de vista estadistico.

Calcificada

Varios tipos

Fibrocalcificada

o

No calcificada

Grafico 1. Distribucién de los pacientes con placas de
ateroma de acuerdo con sus caracteristicas.

La tabla 5 resume la relacion entre la cantidad de
placas de ateroma y el VGE. Un mayor nimero de pa-
cientes (37,3 %) presentaron 2 placas; pero indepen-
dientemente al numero de placas encontradas, todas

Tabla 5. Distribucién de la muestra segin VGE y cantidad de
placas de ateroma.

VGE
Elevado

N2 de placas

las asociaciones estadisticas fueron altamente signifi-
cativas (p=0.000 en cada caso), porque existio un fran-
co predominio del VGE elevado en los pacientes que
tenian, al menos, una placa aterosclerdtica; 75 % de
los que tenian 3,y 100 % en aquellos con 4y 5 placas.

La localizacion de dichas placas (Grafico 2) fue
mayor en la arteria descendente anterior (88,1 %; p=
0.000), pues 52 de los 59 pacientes con placas de ate-
roma tenian alguna en esa arteria; seguida en orden
de frecuencia por la coronaria derecha, afectada en 35
pacientes (59,3 %; p=0.019); ambas con diferencia es-
tadistica significativa al compararla con otras localiza-
ciones.

88.1%
il
30
29,3 %
70
al
= 35,6 %
A0
20 11,9 %
20
10 A
T g
Irancn romiln - Desrendants Cirrunfigja Lnranaria
Tenquicrdo anleriure derechs

Grafico 2. Porcentaje de pacientes segun la localizacion
de las placas de ateroma (n=59).
X2 =80,641p = 0.000..

DISCUSION

El VGE fue mas elevado en las etapas mas avanzadas
de la vida, lo que permite afirmar que se hace mayor a
medida que se incrementa la edad, lo cual concuerda
con lo encontrado en otras investigaciones naciona-
les®® y extranjeras*”***,

Por otra parte, Mazzoccolia et al.*? y Kara-
dag et al.®, evaluaron las diferencias del gro-
sor de la grasa epicardica, medida por eco-
cardiografia, entre adultos jévenes y mayores
de 70 afios, y encontraron que era mas abun-

28,8

1 6 35,3 11 64,7 17 dante en este ultimo grupo; contrariamente,
) 8 36,4 14 63,6 2 373 Yong et al..34, en un estudio de casos'y contro-

les en pacientes no obesos, con y sin ateros-
3 3 25,0 9 75,0 12 20,3 clerosis detectada por TAC-M, no encontra-
4 0 0,0 4 100 4 6,8 ron diferencias significativas entre el VGE y la
5 0 0,0 4 100 4 6,8 edad; sin embargo, ha quedado demostrado

\2=49,777 p = 0,000 que ambas variables son importantes facto-
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res de riesgo para el desarrollo de enfermedad coro-
naria®>* y metabdlica?®*****, y constituyen marcado-
res prondsticos de isquemia miocardica* ™.

Diversos estudios han demostrado la relacién de la
edad y el sexo con la aparicion de enfermedad arterial
coronaria***, de tal manera que la probabilidad pre-
examen de la enfermedad en pacientes con angina ti-
pica, es mayor en el hombre desde los 40 afnos, y a
partir de los 50 en la mujer, tras perder la proteccion
estrogénica y disminuir las concentraciones plasmati-
cas de HDL con la menopausea®™®. Ademas de estos 10
anos de diferencia aproximada para el debut de los
sintomas, se ha planteado una diferencia cercana a los
20 afios para presentar un sindrome coronario agudo,
donde las mujeres generalmente son de mayor edad,
con mas factores de riesgo, enfermedad arterial coro-
naria mas grave y peor prondstico®*.

Nuestros resultados concuerdan con los de Mazzo-
ccolia et al.*® y Yong et al.**, con ecocardiografia y TAC-
M, respectivamente; pero coinciden, tal vez por nues-
tro reducido tamafio muestral, con los de Oka et al.Z,
Arbab-Zadeh et al.*’ y Nakanishi et al.”®, quienes en-
contraron mayor VGE en lo hombres; aunque, Rosito
et al”, a pesar de tener idéntica estadistica, hallaron
gue sus efectos fueron mas nocivos en las mujeres.

Buchaca et al.?, encontraron gue existe asociacién
entre los altos niveles de grasa pericardica y los del
calcio score, hecho que también coincide con los
resultados de nuestra investigacion, al igual que con
los de otros estudios internacionales*®***°. Ademas
plantean que la TAC-M resulté de mayor utilidad que
el calcio score para detectar lesiones macrovasculares
calcificadas®.

La discordancia con los resultados de Arbab-Zadeh
et al.”’ respecto a los valores del calcio score, tuvieron
menor porcentaje de examen negativo (35 %), depen-
dié basicamente de las diferentes caracteristicas basa-
les de los pacientes; los nuestros estaban mas enfer-
mos y tenian una probabilidad pre-examen mayor de
tener enfermedad coronaria.

Nuestros resultados también concuerdan con un-
merosos estudios que plantean la asociacién entre el
VGE vy la enfermedad arterial coronarig'1720:23:31,5052.
al considerarlo como un factor predictor de ateros-
clerosis coronaria; incluso, algunos de ellos*®* o
relacionan con la gravedad de la enfermedad debido a
la presencia de lesiones significativas. También se aso-
cia el VGE a la presencia de placas calcificadas™>**%°,
aunque Buchaca et al.® lo asociaron con una mayor

proporcién de placas blandas.

En relacion con el vaso afectado nuestros resulta-
dos también coinciden con los de Buchaca et al.? quie-
nes también informan mayor afectacion en la arteria
descendente anterior en aquellos pacientes con un
VGE elevado. Asimismo, Mahabadi et al.** plantean
gue el VGE elevado predispone a la aparicidn de placas
en las arterias coronarias.

Es importante sefialar ademads que se ha demostra-
do que la grasa epicardica es metabdlicamente activa
y una fuente importante de citoquinas inflamatorias
qgue pueden afectar la funcién y la morfologia cardia-
cas®.

Estudios cubanos han demostrado la asociacion sig-
nificativa del VGE con la presencia de insulinorresis-
tencia y aumento del grosor intima-media carotideo®,
y han planteado que constituye un factor indepen-
diente relacionado con la presencia de enfermedad
arterial coronaria®®.

La determinacion del VGE por TAC-M es un método
relativamente sencillo que podria ser clinicamente util
para evaluar la presencia de placas coronarias® y esti-
mar el riesgo del paciente. Los aspectos relacionados
con la conveniencia de su aplicacién en la practica
clinica estan influenciados por el alto costo que repre-
sentan para el sistema sanitario®.

CONCLUSIONES

La medicién del VGE es una herramienta util para es-
timar la presencia de enfermedad coronaria. El VGE
elevado se asocio a la mayor edad, al sexo femenino y
a la presencia de mayor calcio score, mas placas de
ateroma, mayor nimero de lesiones y mas afectacion
de la arteria descendente anterior.
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RESUMEN

Introduccidn: Las enfermedades cardiovasculares aportan el mayor nimero de defun-
ciones anuales en el mundo desarrollado, por lo que se les considera un azote para la
humanidad; entre ellas, la cardiopatia isquémica.

Objetivos: Determinar el valor de la lipoproteina(a), el fibrindgeno y el indice fibriné-
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geno-lipoproteina(a) en la prediccion de complicaciones a corto plazo en los pacien-
tes con sindrome coronario agudo.

Método: Se realizé un estudio descriptivo transversal en 115 pacientes ingresados
con sindrome coronario agudo en el Hospital Dr. Celestino Hernandez Robau de Santa
Clara, desde noviembre de 2012 a octubre de 2013.

Resultados: Los pacientes fueron 43 del sexo femenino y 72 del masculino. Los facto-
res de riesgo mas frecuentes fueron la hipertensién arterial (70,43 %), la dislipidemia
(50,43 %) y los antecedentes familiares de coronariopatia (47,83 %). Se presentaron
complicaciones en 39 pacientes (33,9 %). Se establecieron puntos de corte en 4,50 g/L
para el fibrindgeno, 341 mg/L para la lipoproteina(a) y 1,50 para el indice fibrindgeno-
lipoproteina(a). Este Ultimo mostrd una sensibilidad de 89 %, especificidad de 94 % y
una capacidad predictiva dada por una razén de posibilidades de 122, por lo que clasi-
fica como de muy buen valor predictivo.

Conclusiones: El indice fibrindgeno-lipoproteina(a) mostré un excelente poder predic-
tivo para las complicaciones a corto plazo en pacientes con sindrome coronario agudo.
Palabras clave: Lipoproteina(a), Fibrindgeno, Aterosclerosis, Sindrome coronario agu-
do, Factores de riesgo

Lipoprotein(a) and fibrinogen as predictors of complications in
patients with acute coronary syndrome

ABSTRACT
Introduction: Cardiovascular diseases are the cause of the largest number of annual

RNPS 2235-145 © 2009-2015 Cardiocentro Ernesto Che Guevara, Villa Clara, Cuba. Todos los derechos reservados. 275


mailto:corsalud@infomed.sld.cu
http://www.corsalud.sld.cu/
http://www.corsalud.sld.cu/corsaludenglish
mailto:corsalud@infomed.sld.cu
mailto:corsalud@infomed.sld.cu
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deaths in the developed world, so they are considered a scourge on mankind; these
include ischemic heart disease.

Objectives: To determine the value of lipoprotein(a), fibrinogen and fibrinogen-lipo-
protein(a) index in predicting short-term complications in patients with acute coro-
nary syndrome.

Method: A cross-sectional descriptive study was conducted in 115 patients admitted
with acute coronary syndrome to the Dr. Celestino Hernandez Robau Hospital in San-
ta Clara, from November 2012 to October 2013.

Results: The study included 43 female and 72 male patients. The most frequent risk
factors included hypertension (70.43%), dyslipidemia (50.43%) and a family history of
coronary artery disease (47.83%). Complications occurred in 39 patients (33.9%). Cut-
off points were established at 4.50 g/L for fibrinogen, 341 mg/L for lipoprotein(a) and
1.50 for fibrinogen-lipoprotein(a) index, which showed a sensitivity of 89%, specificity
of 94% and a predictive ability given by an odds ratio of 122. Therefore it was classi-
fied as having a very good predictive value.

Conclusions: The fibrinogen-lipoprotein(a) index showed an excellent predictive value
for short-term complications in patients with acute coronary syndrome.

Key words: Lipoprotein(a), Fibrinogen, Atherosclerosis, Acute coronary syndrome, Risk

Factors

INTRODUCCION

Las enfermedades cardiovasculares aportan el mayor
numero de defunciones anuales en el mundo desarro-
llado, por lo que se les considera un verdadero azote
de la humanidad; dentro de estas, cobra relevancia
especial la cardiopatia isquémica por exhibir las mayo-
res tasas de mortalidad universal®?.

Esta situacion conforma un escenario epidemiolégi-
co de particular relevancia. En México, la cardiopatia
isquémica alcanza el 41,9 % del total de defunciones
anuales por enfermedades del corazén, las que a su
vez son responsables del 69,4 % del total de fallecidos
en ese pais”. En Estados Unidos, continta siendo la pri-
mera causa de muerte’, al igual que en el continente
europeo, donde paises como Espafia, tienen 40 % de
mortalidad dentro del 60 % de fallecimientos de causa
cardiaca en general®’. El Registro de Coronariopatias
REGICOR muestra tasas de mortalidad de hasta 183
por cada 100.000 habitantes®.

En Cuba, la incidencia de cardiopatia isquémica,
ademas de incrementarse, se manifiesta mas tempra-
namente. En la década del ‘80 llegd a presentar tasas
de hasta 144,2 por 100.000 habitantes, en los "90
ascendié a 173,4 para perpetuarse como la primera
causa de muerte; en el afio 2000, aun con los incues-
tionables avances alcanzados en materia de cardiolo-
gia, se encontré una tasa de 152,2; y en el 2003, 153,1
por 100.000 habitantes; lo cual es alarmante y debe
ser disminuido®. En el afio 2010 se repite una situacion

similar pues se produjeron 23.904 defunciones por
enfermedades del corazén y en el 2011 la cifra des-
cendié a 22.178.

Las enfermedades del corazdn figuran actualmente
entre las primeras causas de muerte en Cuba con una
tasa bruta de 197,5 por 100.000 habitantes en el afio
2011, mayor en algunas provincias como Mayabeque
(210,3), Villa Clara (216,1) y La Habana (261,1).

Ademas de los clasicos factores de riesgo cardio-
vascular (FRC), hoy en dia se han senalado otros como:
la hiperhomocisteinemia, el aumento de la lipoprotei-
na(a) [Lp(a)] y del fibrinégeno, asi como las alteracio-
nes del balance entre radicales libres y antioxidantes
(estrés oxidativo)™.

Estudios realizados en pacientes con dafio coro-
nario han confirmado la asociaciéon de valores eleva-
dos de Lp(a) con la cardiopatia isquémica*™*? y con la
gravedad de las lesiones angiograficas'>*. Ademas, en
pacientes con hipercolesterolemia familiar heterocigé-
tica, tras ajustar otros FRC, los valores medios de Lp(a)
son los mejores predictores de la apariciéon de esta
enfermedad®. Estd universalmente admitido que la
Lp(a) y el fibrindgeno constituyen FRC independientes
para su desarrollo, especialmente en edades tempra-
naslG-Zl.

Ambos parametros son determinaciones que
pueden realizarse al ingreso del paciente y hasta el
momento, en la provincia de Villa Clara, no siempre se
indican y no se emplean en la estratificacion inicial. Su
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uso combinado y la propuesta de un indice de facil y
sencilla determinacidn, sin costo adicional, puede brin-
dar informacién muy util para mejorar la atencidn
médica que requieren estos pacientes. Por tal motivo,
el presente trabajo tiene como objetivo determinar el
valor de la Lp(a) y el fibrinédgeno, de forma indepen-
diente o combinados, en la prediccién de complica-
ciones a corto plazo en los pacientes con sindrome
coronario agudo (SCA).

METODO

Se realiz6 un estudio observacional descriptivo trans-
versal en un grupo de 115 pacientes de un total de
294, mayores de 35 afios, con diagndstico de SCA (con
o sin elevacién del segmento ST), ingresados en la
Unidad de Terapia Intensiva (UTI) del Hospital Univer-
sitario Dr. Celestino Hernandez Robau de Santa Clara,
entre noviembre de 2012 y octubre de 2013.

El estudio se efectud en dos etapas, en la primera
se obtuvieron las primeras variables y se determinaron
los valores de Lp(a) y fibrindgeno, y en la segunda se
completé el seguimiento de los pacientes para identi-
ficar la ocurrencia de episodios adversos durante el
primer mes de ocurrido el SCA.

Se excluyeron los que se encontraban bajo trata-
miento hipolipemiante (dietético o farmacoldgico),
con tiazidas, betabloqueadores adrenérgicos, gluco-
corticoides o anticoagulantes, y aquellos con ante-
cedentes de infarto de miocardio o cerebral, de menos
de tres meses de evolucidn, con lo que se obtuvo una
muestra no probabilistica de 115 pacientes, a los se les
extrajo una muestra de sangre dentro de las primeras
24 horas posteriores al SCA.

Procedimiento de laboratorio

Las muestras, de sangre venosa periférica, se obtuvie-
ron en la UTl y se procesaron en el laboratorio clinico
del propio centro. Se determinaron las concentracio-
nes séricas y plasmaticas de Lp(a) y fibrindgeno,
respectivamente, en todos los pacientes.

Los niveles de Lp(a) se determinaron mediante un
método turbidimétrico, con valores de referencia de
hasta 300 mg/L, y los de fibrindgeno, de sangre venosa
con citrato de sodio al 3,8 %, por un método coagulo-
métrico, con valores de referencia entre 2-4 g/L.
Ambas técnicas se realizaron segun su descripcion en
el Manual de Organizacién y Procedimientos del La-
boratorio Clinico de la institucidn.

Se calculd el indice fibrinégeno-Lp(a) (IFL) con la

siguiente férmula: IFL = fibrindgeno*Lp(a)/1000, para
analizar su posible asociacion con las complicaciones
del SCA y establecer un prondstico.

Procesamiento estadistico

La informacién obtenida fue incluida en una base de
datos de Microsoft Excel que luego se exportd al
paquete estadistico SPSS version 15.0 para Windows
para su procesamiento. La prueba de Chi cuadrado (x?)
y su significacion se utilizd para estudiar la asociacién
entre variables cualitativas. Para comparar las medias
de variables cuantitativas se empled el estadigrafo t de
Student. Para determinar la precision de la Lp(a), el
fibrindgeno y el IFL, como marcadores prondstico, se
determind el estadistico C, que es el valor obtenido del
area bajo la curva ROC (siglas en inglés de caracteris-
tica operativa del receptor), lo cual permitié estable-
cer un valor de corte.

Ademas, se calcularon la sensibilidad, especificidad,
el valor predictivo positivo y negativo, y finalmente la
razéon de probabilidades (RP) (Odds Ratio), con el fin
de estimar la fuerza de la asociacién entre un FRCy su
desenlace, informaciéon que es muy importante cuan-
do se evalua la existencia de asociaciones causales.

En todos los casos se considerd para la significacion
estadistica un valor de p < 0.05.

Consideraciones éticas

El estudio fue aprobado por el Comité Cientifico Insti-
tucional y el Comité de Etica para la Investigacién. Los
registros excluyeron los datos de identidad personal.

RESULTADOS

En el estudio se incluyeron 72 hombres (62,6 %) y 43
mujeres (37,4 %), con un predominio general de edad
entre 55 y 64 afios (31,3 %). Llama la atencién que los
4 pacientes con edad menor de 45 afios eran hombres
(Tabla 1). La edad media de los hombres fue levemen-
te inferior (65,2 + 13,4 afios) a la del total de pacientes
incluidos en el estudio (65,4 + 12,2 afios).

La tabla 2 resume la frecuencia de los FRC en rela-
cién con el sexo. La hipertension arterial (HTA) se pre-
sento en el 70,43 % de los pacientes (29 mujeres y 52
hombres), seguida de la dislipidemia, con 58 pacientes
(50,4 %), de ellos 16 del sexo femenino (27,59 %) y 42
del masculino (72,41 %). Los antecedentes familiares
de enfermedad coronaria se encontraron en 55 pa-
cientes (47,83 %), el habito de fumar en 44 (38,26 %),
la diabetes mellitus en 30 (26,09 %) y la obesidad en
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Tabla 1. Pacientes distribuidos por grupos de edad y sexo. Hospital
Universitario Dr. Celestino Hernandez Robau.

Noviembre 2012 - octubre 2013.

Sexo
Gr:z:;de Femenino* Masculino** Total*=
Ne % Ne % %
35-44 0 0,00 4 100 4 3,48
45 -54 7 50,00 7 50,00 14 12,17
55-64 13 36,11 23 63,89 36 31,30
65 - 74 13 40,63 19 59,38 32 27,83
75y mas 10 34,48 19 65,52 29 25,22
Total 43 37,4 72 62,6 115 100

Fuente: Modelo de recogida de datos

Media + DE: *65,9 £ 9,9; **65,2 + 13,4; ***65,4 +12,3

¥?=9,68; p=0,002

Tabla 2. FRC segun sexo.

Sexo
Femenino

Factor de riesgo

HTA 29 35,80 52
Dislipidemia 16 27,59 42
APF de coronariopatia 16 29,09 39
Habito de fumar 12 27,27 32
Diabetes mellitus 13 43,33 17
Obesidad 6 40,00 9

Masculino

70,43
50,43
47,83
38,26
26,09
13,04

Se presentaron complicaciones en 39 pa-
cientes (33,9 %) (Tabla 3), las cuales fueron
mas evidentes en el sexo masculino
(71,76 %) y en edades comprendidas entre
65 y 74 afios (38,46 %). En datos no tabula-
dos se encontré que el 94,87 % de los pa-
cientes con complicaciones eran hipertensos
y el 89,74 % presentaba algun trastorno del
metabolismo lipidico.

La tabla 4 muestra los valores medios y la
desviacion estandar de Lp(a), fibrindgeno e
IFL, que fueron siempre superiores en los
pacientes con complicaciones y mostré una
diferencia estadistica significativa en el IFL
(p=0,016). Este indice se asocio a la presen-
cia de complicaciones a corto plazo (30 dias)
en los pacientes con SCA a partir del
rango de 1,49 - 1,85 (Tabla 5), donde
también se encontraron diferencias
muy significativas (p=0.002).

Para establecer un valor de corte
que permitiera identificar a los pa-
cientes con mayor riesgo de complica-
ciones a corto plazo (incluida la muer-
te), se emplearon las curvas ROC con
la determinacién del estadistico C
(Grafico), que fue de 0,96 para el IFL,
0,87 para el fibrinédgeno y 0,90 para la
Lp(a). Todos por encima de 0,80, por

¥?2=2,26;p=0,034
APF, antecedentes patoldgicos familiares

Tabla 3. Complicaciones segun grupos de edad y sexo.

Complicaciones (n=39)
Femenino Masculino

Grupos de

lo que se consideran con buen valor
prondstico. Cuando se comparan las
areas bajo la curva, la del IFL es su-
perior a las de la Lp(a) y el fibrindgeno

por separado.
Para las tres determinaciones se estable-
cieron los puntos de corte en 4,50 g/L para
el fibrindgeno, 341 mg/L en el caso de la

35-44 0 0,00 2 5,12 2 5,12 Lp(a) y 1,50 para el IFL; estos fueron selec-

45 -54 1 256 ? 5,12 3 7,69 cionados por la ‘cgr'uugauon de I'o's'mejores

valores de sensibilidad y especificidad en-

>5-64 3 7,69 7 17,94 10 25,64 contrados (Tabla 6) que, al utilizar el IFL para

65-74 5 12,82 10 25,64 15 38,46 predecir complicaciones en los primeros 30

75y més 2 5,12 7 17,94 9 23,07 dias posteriores al SCA, fueron de 0,89 vy

Total 1 28,19 -8 71,76 39 100 0,94, rlespectlvament.e..Adema.sf este indice

=368 5=0 05E mostré un valor predictivo positivo de 0,87 y
X'=2,08, p=0, negativo de 0,95, con una RP de 122,40.

15 (13,04 %); todos con una mayor prevalencia en el DISCUSION

sexo masculino.

En la atencidn secundaria de salud la evaluacion del
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riesgo después de un SCA es primordial Tabla 4. Valores medios de Lp(a), fibrin6geno e IFL segin
para establecer un prondstico e instaurar el complicaciones.
tratamiento adecuado. Complicaciones
Los hallazgos de la asociacion entre la Parametro
edad y el SCA en el presente trabajo coin-
ciden con lo informado en la literatura®>?*; Lp(a) 446,67 159,30 214,17 109,87 293,02 169,18
pues a medida que avanza la edad aumen- Fibrinégeno 5 0o 1,55 2,94 1,14 3,64 1,62
;ca IaF%rlccuTenma Iy'eI t|emp<z d(la exp05|T|on'a IFL* 211 0,75 0,63 0,44 113 0,90
os , lo cua mcremen a la prevalencia “=2.44: p=0.016
de enfermedades cardiovasculares y de DE, desviacién estandar
la mortalidad asociada. En un ensayo
clinico internacional con 41.021 pa- Tabla 5. Complicaciones seguin el valor del IFL.
cientes con SCA, la edad fue el factor Complicaciones
que mas influyé en la mortalidad a los si No
30 dias®’. En los resultados obtenidos
; 23 A
por B:enlto Razrpos et al.”” y Alvarez 0,01-0,37 0 0,00 29 38,16 29 25,22
Gonzalez et al.”", se constata que la in-
. . . 0,38-0,74 1 2,56 20 26,32 21 18,26
cidencia del SCA es mayor en pacientes
con edades superiores a 60 afios. 0,75-111 1 2,56 16 21,05 17 14,78
Algunos autores informan predomi- 1,12 -1,48 3 7,69 5 6,58 8 6,96
. . 25, -
nio del seonfemenlno ; sin embargo, 149-185 9 23,08 6 7,89 15 13,04
se debe sefialar que este comporta-
miento es valido para edades superio- D =22 - o Y Bed - il
res a 50 afios, al perder la mujer su 2,23-2,59 8 20,52 0 0,00 8 6,96
proteccién estrogénica. Existen infor- 2,60-2,96 3 7,69 0 0,00 3 2,61
maC|or?es cor?tradlctorlas acercz? de si 297-4.44 3 769 0 0,00 3 261
hay diferencias en la mortalidad a
corto plazo segun el sexo tras un SCA, 4,45-4,81 1 2,56 0 0,00 1 0,87
pero algunos estudios encuentran ma- Total 39 100 76 100 115 100
yores tasas de mortalidad y mayor in- t=-3,14; p=0.002
cidencia de complicaciones entre
. 25-27
las mujeres™™". Tabla 6. Determinaciones para la prediccion del riesgo de complicaciones del
El conocimiento de los FRC per- fibrindgeno, la Lp(a) y el IFL.
mite actuar sobre su control y mo- ) Complicaciones
dificacién, lo que incide de forma Parametro = - Total
positiva en la prevencién primaria o
y secundaria de las enfermedades Fibrindgeno
i - 24,50 26 9 35
cgrdlovasculares. De los FR.C.e.stu 074 084 067 088 1489
diados, fueron la HTA, la dislipide- < 4,50 13 67 80
mia y los antecedentes familiares Lipoproteina(a)
de coronariopatia los de mayor fre- >341 32 9 41
i i i i 0,78 091 0,82 0,88 34,03
cuencia. A nivel !nternaC|onaI son a1 . = —
muchos los estudios que muestran L
resultados similares?®3*, como lo es
. N . >1,50 34 4 38
el reazlf:zado en Espafa por Vazquez 089 094 0,87 0,95 122,40
et al.”>, donde se evidencian como <1,50 5 72 77
FRC frecuentes la HTA (53,3 %), el Total 39 76
tabaquismo (44,7 %), la hiperlipide- Leyenda: E, especificidad; RP, razon de probabilidad (odd ratio); S, sensibili-
mia (38,2 %) y la diabetes mellitus dad; VPN, valor predictivo negativo; VPP, valor predictivo positivo
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Grafico. Curva ROC del IFL y sus componentes para el
pronéstico de complicaciones.

(32,9 %).

Un estudio chileno en el que se evaluaron 1.168
pacientes con SCA sin elevacion del segmento ST com-
probdé que el FRC mas frecuente fue la HTA (49 %),
seguido de la dislipidemia, el tabaquismo y la diabetes
mellitus®. Por su parte, Barrabés et al*®, encontraron
que la HTA fue el principal FRC.

En varios trabajos se ha encontrado también un
predominio de dislipidemia y antecedentes familiares
de coronariopatia?®**3*. E| analisis realizado por Ros y
Laguna®! confirma que los triglicéridos son un factor de
riesgo independiente para la enfermedad coronaria.

En el presente estudio se encontraron complicacio-
nes en 39 pacientes, 11 de ellos, mujeres (25,6 %); fre-
cuencia levemente superior a la obtenida por Bodi et
al®, quienes informan un 21,5 % de complicaciones
en este sexo. Por su parte, Alvarez Gonzalez et al®®
encontraron complicaciones en 47,25 % de sus casos,
porcentaje superior al obtenido en este trabajo.

Llama la atencidn que en el estudio de Santana Ca-
brera et al.*®, a pesar de predominar el sexo masculino
en ambos grupos (complicados o no), existié una ma-
yor prevalencia de mujeres que fallecieron (37,7 %)
con una diferencia estadisticamente significativa (p<
0.05), lo cual difiere de nuestros resultados.

Los valores medios de las determinaciones de Lp(a),
segun las complicaciones, mostraron una diferencia
significativa (p=0.000); al igual que para el fibrindgeno

y el IFL, lo que demuestra que los pacientes que pre-
sentaron complicaciones fueron aquellos con los valo-
res mas altos de estos pardmetros, las cuales podrian
usarse como pruebas predictivas de complicaciones a
corto plazo (30 dias posteriores al SCA).

El fibrindgeno y la Lp(a), componentes del IFL, son
predictores independientes de enfermedad coronaria
y muerte®”®®. Se ha planteado que valores reducidos
de fibrindgeno en pacientes con enfermedades coro-
narias, pueden ser beneficiosos*®*. En nuestra investi-
gacion se constatd que a medida que aumentaba el
valor del IFL (a partir de 1,49), aumentaba también el
numero de complicaciones.

Los niveles elevados de fibrindgeno se asocian con
los FRC clasicos. En el estudio de Framingham“, cerca
del 50 % del riesgo cardiovascular atribuible al taba-
quismo estuvo mediado por un aumento de los niveles
de fibrinégeno.

En el estudio prospectivo de Quebec® se investigd
la interacciéon de la Lp(a) y el fibrinégeno en 2.215
hombres con edades entre 46 y 76 afios, que fueron
seguidos durante 5 afios. Se crearon varios grupos y
solo en el grupo 4, que combind los niveles elevados
de ambos parametros (fibrinégeno > 4.05 g/L y Lp(a) =
300 mg/L), se detectd un aumento significativo del
riesgo de enfermedad coronaria.

Estos datos corroboran los conceptos de que la
inflamacién tiene participacién capital en la atero-
trombosis y en sus complicaciones®, y que las de-
terminaciones adicionales del fibrindgeno y de otros
marcadores de la fase aguda pueden contribuir a la
prediccion del riesgo cardiovascular, mas alla de la
capacidad ya reconocida de los niveles de colesterol y
los restantes FRC tradicionales™.

La Lp(a) es una particula lipoproteica que presenta
gran similitud con las lipoproteinas de baja densidad
(LDL, por sus siglas en inglés), su diferencia fundamen-
tal es la presencia de una molécula adicional, la apoli-
poproteina(a) —apo(a)— que se encuentra unida co-
valentemente por medio de enlaces disulfuro a la apo
B de las LDL. La funcién de la Lp(a) es desconocida,
pero parece intervenir en la formacién de placas de
ateroma y en el proceso de formaciéon del trombo, ya
que esta presente en todas las fases de la placa de
ateroma. El mecanismo de su aterogenicidad sigue sin
estar demostrado y pudiera estar relacionado con su
semejanza con las particulas de LDL, su capacidad de
promover la inflamacidn por su alto contenido en fos-
folipidos oxidados, o su potencial capacidad antifibri-
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nolitica, debido a la homologia de la apo(a) con el
plasminégeno®.

El riesgo en la enfermedad coronaria con niveles
elevados de Lp(a) es comparable al de los pacientes
con HTA y al de aquellos con aumento de la proteina C
reactiva e hipertrigliceridemia®”*.

En los sujetos dislipidémicos se encuentran concen-
traciones mas elevadas de Lp(a) que en los normoli-
pidémicos. Se desconoce la causa de que esto ocurra,
pero Bartens et al.* sefialan como posible explicacion
qgue el higado incrementa la produccién de la apo(a)
contenida en las LDL, en estados de hipercolestero-
lemia, o en las lipoproteinas ricas en triglicéridos, en
estados de hipertrigliceridemia.

Aunque la determinaciéon de Lp(a) puede aportar
beneficio en cualquier circunstancia, hay que sefialar
que es de especial interés en tres situaciones con-
cretas: a) hipercolesterolemia primaria, sobre todo si
se trata de una hipercolesterolemia familiar; b) en
pacientes con cardiopatia isquémica de presentacion
temprana (antes de los 45 afios en el hombre y de los
55 en la mujer); y ¢) en quienes coexistan otros FRC
(tabaquismo, HTA, obesidad, diabetes mellitus)’.

Aunque se ha observado que los niveles basales de
la Lp(a) guardan poca relacion con los FRC conocidos,
es de destacar que sus concentraciones elevadas (>
300 mg/L), estan asociadas con un incremento de la
prevalencia y gravedad del SCA, asi como de las en-
fermedades de arterias coronarias, cerebrovasculares
y vasculares periféricas®® 2.

También se ha planteado que la razén apolipo-
proteina B/apolipoproteina A; (ApoB/ApoA;) puede
predecir mejor el riesgo de padecer una enfermedad
cardiovascular, que cualquier otro indicador®. Los
resultados del estudio INTERHEART (52 paises, 9.345
casos con SCA y 12.120 controles), mostraron que el
riesgo atribuible poblacional fue de 54 % cuando se
empleaba la razén ApoB/ApoA,, comparado con un
37 % para la mejor medida lipidica convencional (LDL-
colesterol/HDL-colesterol). Estas conclusiones eviden-
ciaron la superioridad de la relacién ApoB/ApoAl en
todos los grupos étnicos, sexos y edades para predecir
el riesgo cardiovascular a través de las lipoproteinas™*.
Por otra parte, Walldius y Jungner® plantean que la
razén ApoB/ApoA; debe ser incluida en la evaluacion
del riesgo cardiovascular.

Sierra-Johnson et al.®® demuestran que las apoli-
poproteinas fueron significativamente superiores para
predecir mortalidad por enfermedad cardiovascular,

en relacion con los lipidos convencionales y otros FRC
(tabaquismo, dislipidemia, HTA, obesidad, diabetes
mellitus y proteina C-reactiva). Resultados similares a
los del estudio INTERHEART®, ya comentados, y a los
de Chew y Lee®®, en Londres.

No hay dudas de que en la era actual, la evaluacion
de riesgo después de un SCA es crucial en la toma de
decisiones, ya que los beneficios de tratamientos mas
agresivos y costosos son mayores en pacientes con
mds alto riesgo de complicaciones®>®°.

Todos los valores de corte (estadistico C) esta-
blecidos en el presente trabajo estuvieron por encima
de 0,80, por lo que se consideran con buen valor pro-
nostico; pero el area bajo la curva del IFL fue el mayor
de los tres, lo que permite clasificarlo como un exce-
lente poder de discriminacidn. Esta diferencia puede
representar el efecto sinérgico de la Lp(a) con el
fibrindgeno, novedad que justificaria la utilizacién de
este indice. Al compararlo con otras puntuaciones de
prondstico internacionales®, se constata que su valor
(estadistico C de 0,96) es superior al de las escalas
TIMI para predecir mortalidad, reinfarto o necesidad
de revascularizacién urgente (0,74) y GRACE para pre-
decir la muerte a los 6 meses (0,75) o el prondstico
intrahospitalario (0,85)%.

Con estos valores predictivos, se puede proponer
un valor de corte con un excelente respaldo estadis-
tico para identificar, al momento del ingreso, aquellos
pacientes con un peor prondstico; lo que, sin dudas,
permitird optimizar su tratamiento hospitalario.

Segun la literatura revisada esta es la primera vez
gue se conjugan el fibrindgeno y la Lp(a) para construir
un indice predictivo, el IFL. Por ello se necesitan reali-
zar otros estudios para garantizar la utilidad de este
indice predictivo en otras poblaciones de pacientes y
poderlo generalizar.

CONCLUSIONES

La Lp(a), el fibrindgeno y el IFL elevados se asociaron a
la presencia de complicaciones a corto plazo en pa-
cientes con SCA. La mejor capacidad predictiva se ob-
tuvo con valores de IFL superiores a 1,49. Este indice
puede convertirse en una herramienta util para la
estratificacion precoz de riesgo en pacientes con SCA.
Las complicaciones se presentaron mayoritariamente
en pacientes del sexo masculino, después de los 55
afios de edad, con HTA, dislipidemia y antecedentes
familiares de coronariopatia.
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RESUMEN

Introduccién: Cada dia se incrementa el nimero de pacientes afiosos con enfermeda-
des cardiovasculares graves, que requieren de un acto quirdrgico para devolverle cier-
ta calidad de vida que los haga socialmente utiles, a pesar de los riesgos.

Objetivos: Analizar el comportamiento de los pacientes afiosos sometidos a cirugia
cardiaca con circulacién extracorpoérea.

Método: Se realizé un estudio descriptivo, retrospectivo, transversal, con los pacien-
tes de mas de 65 afios de edad intervenidos quirdrgicamente en el Cardiocentro Er-
nesto Che Guevara, de Santa Clara, desde enero del 2013 a marzo del 2014.
Resultados: El 73,1 % fueron hombres y predominaron los pacientes comprendidos
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entre los 65 y 70 afios con un 67,3 %. La revascularizacion miocardica fue la cirugia de
mas incidencia y tiempos prolongados de circulacidn extracorpérea. El 98,1 % pade-
cian de hipertension arterial. Las complicaciones posoperatorias mas frecuentes fue-
ron la disfuncién renal y el bajo gasto grave con 44,2 y 34,6 % respectivamente.
Conclusiones: Predominaron los hombres, de 65 a 70 afios, hipertensos, sometidos a
revascularizacion miocardica con circulacién extracorporea prolongada, siendo la dis-
funcidn renal la complicacion mas frecuente.

Palabras clave: Anciano, Cirugia cardiaca, Circulacion extracorpérea

Evolution of elderly patients who underwent cardiac surgery with
cardiopulmonary bypass

ABSTRACT

Introduction: There is a steady increase in the number of elderly patients with severe
cardiovascular diseases who require a surgical procedure to recover some quality of
life that allows them a socially meaningful existence, despite the risks.

Objectives: To analyze the behavior of elderly patients who underwent cardiac surgery
with cardiopulmonary bypass.

Method: A descriptive, retrospective, cross-sectional study was conducted with pa-
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tients over 65 years of age who underwent surgery at the Cardiocentro Ernesto Che
Guevara, in Santa Clara, from January 2013 to March 2014.

Results: In the study, 73.1% of patients were men; and there was a predominance of
subjects between 65 and 70 years of age, accounting for 67.3%. Coronary artery
bypass graft was the most prevalent type of surgery and had the longest cardiopul-
monary bypass times. Hypertension was present in 98.1% of patients. The most fre-
quent postoperative complications were renal dysfunction and severe low cardiac
output, with 44.2% and 34.6% respectively.

Conclusions: There was a predominance of men, the age group of 65 to 70 years,
hypertension, and patients who underwent coronary artery bypass graft with pro-
longed cardiopulmonary bypass. Renal dysfunction was the most frequent complica-
tion.

Key words: Elderly, Cardiac surgery, Cardiopulmonary bypass

INTRODUCCION

El mejoramiento de las condiciones de vida ha contri-
buido a un aumento de la duracién de la vida media de
los individuos en el mundo®. En Cuba la poblacién esta
sufriendo un proceso de envejecimiento paulatino
desde hace varios lo que implica un reajuste de la
infraestructura nacional y el disefio de nuevas politicas
sobre todo en las esferas de la seguridad social y la
salud?.

La Organizacion Mundial de la Salud, principalmen-
te para los efectos de los beneficios sociales, reco-
mienda como afiosos todos los individuos con edad
igual o superior a 65 afios®.

Cada dia se incrementa el nimero de pacientes
afiosos con enfermedades cardiovasculares graves que
requieren de un acto quirdrgico para devolverle cierta
calidad de vida, que los haga socialmente util, a pesar
de los riesgos.

Estos pacientes se caracterizan por la reduccion de
la capacidad funcional en la mayoria de los drganos,
los cuales practicamente no toleran situaciones que en
adultos jévenes son compensadas por la reserva fun-
cional existente. Asi, la incidencia de complicaciones
neuroldgicas y psiquiatricas —especialmente accidente
vascular encefalico— insuficiencia respiratoria, disfun-
cion renal, sepsis, entre otras, se incrementa propor-
cionalmente con la edad. Ademas sufren del envejeci-
miento cardiaco intrinseco, el cual comprende los
cambios lentamente progresivos tanto estructurales
como anatémicos que sufre el corazén en ausencia de
factores de riesgo cardiovasculares mayores®.

Desde hace varios afios los estudios sobre cirugia
cardiaca en pacientes de edad avanzada demuestran
gue con la mejoria de las técnicas y tecnologias quiruar-

gicas los resultados son satisfactorios aunque superio-
res en complicaciones, mortalidad y morbilidad post-
operatorias. En algunos estudios se considera que la
edad avanzada solo constituye un factor de riesgo me-
nor para la morbilidad y la mortalidad postoperatorias
de los pacientes con cirugia cardiaca, a pesar de
poseer un mayor numero de comorbilidades y una
menor reserva fisioldgica de los diferentes sistemas de
érganos®.

Es imprescindible que el equipo quirlrgico esté pre-
parado para enfrentar este reto. Dentro de ellos tie-
nen gran peso los perfusionistas, pues se deben tomar
en cuenta todos los efectos dafiinos que provoca la
circulacidn extracorpérea (CEC) en el organismo, por lo
que la decisién del especialista puede marcar la dife-
rencia.

El objetivo de esta investigacion fue analizar el
comportamiento de los pacientes afiosos tras cirugia
cardiaca con CEC.

METODO
Poblacion y tipo de estudio
Se realizé un estudio descriptivo, retrospectivo, trans-
versal, en los pacientes de mas de 65 afios de edad
intervenidos quirdrgicamente en el Cardiocentro Er-
nesto Che Guevara, de Santa Clara, en el periodo com-
prendido desde enero del 2013 a marzo del 2014. No
se excluyeron pacientes; la muestra fue intencional y
coincide con la poblacidon de estudio. Las variables y
datos se obtuvieron de las historias clinicas, los mo-
delos de perfusion y el registro de terapia intensiva. Se
uso la estadistica descriptiva para la representacion de
los datos en tablas.

En el presente trabajo se cumplieron los estandares
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establecidos en los cddigos internacionales de ética
médica.

Técnicas de procesamiento, andlisis y presentacion
de los resultados

Se cred una base de datos en Microsoft Excel 2010 y
en SPSS 15 con los datos primarios. Para el andlisis es-
tadistico se utilizaron medidas de frecuencia y para su
distribucidn, el porcentaje. Para determinar la relacion
entre las variables se utilizd Chi cuadrado de indepen-
dencia.

Se establecieron diferentes niveles de significacién
de las variables: p>0.05, no significativo; p<0.05, signi-
ficativo; p<0.01, muy significativo y p<0.001, altamen-
te significativo.

La informacidn obtenida se ha plasmado en tablas
para su mejor interpretacion.

RESULTADOS
En la tabla 1 se observa la distribucion de la frecuencia
de los grupos etarios con un predominio de pacientes
comprendidos entre los 65 y 70 afios de edad, con un
67,3 % del total y la disminucién subita del nimero de
pacientes a medida que se incrementa la edad.

La distribucién de los pacientes por sexo puede ser
observada en la tabla 2, donde se aprecia el predo-
minio del sexo masculino de los pacientes operados
(73,1 % del sexo masculino vs. 26,9 % femenino).

La distribucion de pacientes por tipo de cirugia segun
sexo se muestra en la tabla 3, donde la revasculari-
zaciéon miocardica fue la de mayor frecuencia en el
sexo masculino 21 (55,3 %) y de forma general, tam-
bién se constatd una mayor incidencia de esta enfer-
medad en 24 pacientes (46,1 %), de ahi que se encon-
traran diferencias altamente significativas (x’=21.5; p=
0.006) con el resto de
las operaciones. Segui-
do de estos resultados
aparece la sustitucion
valvular adrtica con el

Tipo de Cirugia

Tabla 1. Distribucion de los pacientes intervenidos
quirargicamente segun grupos etarios. Cardiocentro “Ernesto
Che Guevara” de Santa clara, Villa Clara, Cuba. Enero 20013-

Marzo 2014.
Grupos etarios (aios) Ne %
65-70 35 67,3
71-75 11 21,2
76 - 80 5 9,6
Mas de 80 1 1,9
Total 52 100

Fuente: Modelos de perfusion e Historias Clinicas.

Tabla 2. Distribucién de los pacientes intervenidos
quirdrgicamente segun sexo.

Sexo N° %

Masculino 38 73,1
Femenino 14 26,9
Total 52 100

98,1 %), seguidos de la cardiopatia isquémica y la
diabetes mellitus, por lo que se evidenciaron diferen-
cias altamente significativas (p=0.001) en favor de la
hipertension arterial.

Mads de la mitad de las intervenciones (59,6 %) fue-
ron prolongadas seguln el tiempo de CEC (Tabla 5), lo
que estuvo relacionado con la complejidad del acto
operatorio. La conduccién de la perfusion en todos los
casos se rigié por el protocolo de trabajo de nuestro
servicio para pacientes anosos, el cual incluye medidas
tan importantes, como mantenimiento de la presion

Tabla 3. Distribucién de pacientes por tipo de cirugia segun sexo.

Masculino Femenino

% Ne %

21,1 % de los casos. Revascularizacion miocérdica (RVM) 21 55,3 3 21,4 24 46,1
En la tabla 4, se Sustitucién valvular adrtica (SVAo) 8 21,1 3 21,4 11 21,1

muestra la distribucion Sustitucion valvular mitral (SVM) 3 7,9 6 42,9 9 17,3

de pacientes por ante-

cedentes  patoldgicos SVM y SVAo 4 10,5 2 14,3 6 11,6

personales, donde re- RVM y SVAo 2 5,2 0 0 2 3,9

sultaron mads frecuen- Total 38 100 14 100 52 100

tes los pacientes hi-

pertensos (51 para un x?=21.5 p=0.006
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Tabla 4. Distribucion de pacientes por antecedentes
patolégicos personales.

Antecedentes Patoldgicos

%

Personales

Hipertensién arterial 51 98,1
Cardiopatia isquémica 33 63,4
Diabetes mellitus 18 34,6
EPOC 14 26,9
Fumador 11 21,1
Otros 6 11,5

x?=13.2 p=0.001

Tabla 5. Distribucion de los pacientes intervenidos
quirdrgicamente, segiin duracion de la CEC.

Duracion (minutos) Ne %

Menos 120 21 40,4
Mas de 120 31 59,6
Total 52 100

Tabla 6. Incidencia de complicaciones mayores en los
pacientes mayores con 65 0 mas afios intervenidos para
cirugia cardiaca.

Complicaciones postoperatorias Numero %

Disfuncién renal 23 44,2
Bajo gasto postoperatorio 18 34,6
Ventilacidn prolongada 14 26,9
Disfuncién neuroldgica 4 7,6
Sepsis respiratoria grave 3 5,7
Trastornos metabdlicos 3 5,7
Anemia 2 3,8
Dehiscencia esternal 1 1,9
Fallecidos 2 3,8

Fuente: Registros estadisticos, bases de datos de pacientes,
historias clinicas individuales y registro de los pacientes
egresados de la Unidad de Cuidados Intensivos del Cardio-
centro “Ernesto Che Guevara”.

arterial media por encima de 60 mmHg, hematocritos
superiores al 25 %, empleo de ultrafiltracién y hemodi-
lucidn controlada, entre otras.

En la tabla 6 se muestra la incidencia de las compli-

caciones postoperatorias. La disfuncidon renal fue la
complicacién mds frecuente con una incidencia del
44,2 %, la cual es mas elevada que la informada por
otros autores, como Parolari® et al. (8,9 %), Swami-
nathan’ et al. (10,8 %), D’Onofrio® et al. (23,5 %) y
Brown® et al. (39 %). El bajo gasto postoperatorio fue
la segunda complicacidn por orden de aparicion, al
estar presente en el 34,6 %. Esta cifra esta dentro del
rango de valores registrados, que de acuerdo a Alvarez
et al.’®, Rudiger et al.'* y Mebazaa et al.'?, se encuen-
traentreel3yel45%.

DISCUSION

El deterioro general que sufre el organismo con la el
tiempo es el sustrato patolégico para que la edad
avanzada sea considerada un factor de riesgo impor-
tante en innumerables alteraciones del estado de
salud, lo que incrementa el riesgo quirdrgico a niveles
inaceptablemente altos. A pesar de ello, con el enve-
jecimiento poblacional mundial y la morbilidad asocia-
da se incrementa el numero de pacientes con cirugia
cardiovascular, a los cuales se les intenta mejorar su
calidad de vida®". Nuestros resultados contrastan
con otros estudios, donde el nimero de pacientes
octogenarios de cirugia cardiaca es mayor. Craver y
colaboradores® publicaron los resultados de una serie
consecutiva de 601 octogenarios a los que se les reali-
zaron una variedad de procedimientos quirlrgicos,
gue incluyen revascularizacion miocardica, sustitucion
valvular aédrtica y mitral, aislada y en diversas asocia-
ciones. La mortalidad global fue de 9,1 %, con una
sobrevida a los 5 afios de 55 % para los octogenarios,
69 % para los afiosos entre 70 y 79 afos y 81 % para
los pacientes entre 60 y 69 afos. En otro estudio,
Blanche y colaboradores® analizan los resultados de
cirugia cardiaca en 30 pacientes con edad igual o su-
perior a los 90 afios, con una mortalidad hospitalaria
del 10 %.

La distribucidn del sexo es similar a la de grandes
estudios como el de William y colaboradores®, donde
en un grupo de 300 pacientes octogenarios con revas-
cularizacién miocdrdica, el 31,3 % fueron mujeres. El
sexo femenino es considerado un factor de riesgo para
la cirugia cardiaca. Algunos estudios sugieren que este
sexo es un factor de riesgo independiente de morbili-
dad y mortalidad postoperatorias. Posibles explicacio-
nes a este fendmeno podrian ser que las mujeres son
intervenidas a mayor edad y con mas urgencia que los
hombres, ademas reciben un menor nimero de injer-
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tos arteriales. También presentan arterias coronarias
mas finas que representan una dificultad mayor para
la realizacién de las anastomosis®.

La cirugia cardiaca mas frecuente realizada a pa-
cientes afiosos, son la revascularizacion del miocardio,
la de aneurismas ventriculares como: complicaciones
de infarto de miocardio, la cirugia valvular especial-
mente adrticos, debido a los cambios degenerativos y
la de aneurismas y disecciones adrticas. La conduccion
optimizada del acto quirurgico, la proteccion miocardi-
ca y la perfusién centrada en las mayores necesidades
especificas del grupo etario, permite obtener resulta-
dos similares a la de pacientes mas jovenes'. Bagu-
neid et al.™® afirman que en los dltimos 10 afios el nu-
mero de pacientes afiosos operados de revasculariza-
cidon miocardica aumento 5 veces, con una mortalidad
3,5 veces mayor en comparacién con 1,8 en pacientes
jovenes.

Un aumento de la presidn arterial puede compro-
meter la funcidn cardiaca, cerebral y renal. Mas del
50 % de las personas mayores de 65 afos de edad
padecen de hipertensidn arterial, atribuible a la rigidez
de las paredes arteriales. Ello constituye un dato de
gran valor para el perfusionista, al necesitar mantener
presiones arteriales medias superiores durante toda la
CEC (60-85 mmHg). La hipertension sistdlica aislada
aumenta el riesgo de dolencia cardiovascular cerca de
2 a 5 veces, y el riesgo de accidente vascular encefdlico
cerca de 2,5 veces. Los indices de mortalidad global
son mayores que en la poblacién normotensa®.

La diabetes mellitus es un importante factor de
riesgo independiente para la enfermedad vascular
ateroesclerédtica coronaria, y un importante predictor
de la mortalidad intrahospitalaria tras la cirugia de
revascularizacion miocardica. Se asocia con compli-
caciones renales, neuroldgicas, estadia prolongada en
cuidados intensivos, mayor nimero de transfusiones
sanguineas, complicaciones respiratorias y reinterven-
ciones®®?,

Los pacientes con enfermedad pulmonar obstructi-
va crénica (EPOC) presentan dificultad para retirar la
ventilacién asistida con mas frecuencia. Se registra una
mortalidad del 19 % asociada a la EPOC grave, 4 %
para la moderada a ligera y 2 % para los pacientes sin
EPOC?.

El proceso de envejecimiento se acompafia de una
reduccion sustancial de la funcidon renal; y la CEC pue-
de comprometer aun mas al sistema renal en estos pa-
cientes, en relacién con los mas jévenes. Durante la

cirugia, la CEC lesiona los elementos formes de la
sangre por lo que se produce hemoglobina libre y
microparticulas que afectan negativamente la funcidn
renal, conjuntamente con otros factores como: la
hipotermia, el recalentamiento, la vasodilatacién y la
hiperemia, con acumulacidn en el tercer espacio; la
hemodilucién, los dafios de isquemia/reperfusién, la
liberacién de catecolaminas, hormonas —como la reni-
na, la angiotensina, aldosterona, la vasopresina, el
péptido natriurético atrial- y las citoquinas inflamato-
rias. De tal forma se produce un aumento de la resis-
tencia vascular renal, una diminucidn de su perfusiony
una caida del filtrado glomerular. La hipotensién y el
uso de vasopresores en el postoperatorio acentuan la
afectacion renal, unido a la carencia de bombas centri-
fugas. Los pacientes afiosos son bastantes sensibles a
desarrollar insuficiencia renal aguda durante episodios
de hipotensidn arterial, insuficiencia cardiaca, hipovo-
lemia, deshidratacidn, sepsis y agentes neurotdxicos®*
24-25

La prevalencia de cirugias cardiacas en los pacien-
tes adultos mayores se incrementa continuamente en
la medida que lo hace su expectativa de vida. Los
resultados quirdrgicos han mejorado progresivamente
a pesar del incremento de la edad de los pacientes
atendidos a nivel global. No obstante, la morbilidad y
la mortalidad perioperatorias, asi como las complica-
ciones neuroldgicas y renales, de estos pacientes son
superiores a la de los grupos etarios mas jovenes. De
igual manera son mas propensos a requerir ventilacion
prolongada y reintervenciones, producidas por sangra-

miento postoperatorio, sobre todo después de CEC*™>.

CONCLUSIONES

De los pacientes afiosos con cirugia cardiaca, predomi-
naron los hombres con edades comprendidas entre 65
a 70 afios, y antecedentes patoldgicos personales de
hipertensidn arterial y cardiopatia isquémica. El tipo
de cirugia cardiaca predominante fue la revasculariza-
ciéon miocdrdica, seguida de la sustitucion valvular adr-
tica, con tiempos de CEC prolongados en su mayoria.
La complicacion postoperatoria mds frecuente en
estos pacientes fue la disfuncion renal, seguida del
bajo gasto postoperatorio.
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RESUMEN

Introduccién: La no adherencia al tratamiento hipotensor es un problema reconocido
y estudiado. La aparicidn de reacciones adversas es causa frecuente, pero el papel de
las disfunciones sexuales no esta bien investigado.

Objetivo: Describir el comportamiento de la adherencia al tratamiento hipotensor y
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su relacidn con la aparicién de trastornos sexuales.

Método: Se realizé un estudio descriptivo prospectivo con 102 pacientes de 2 consul-
torios del Policlinico XX Aniversario de Santa Clara. Se les aplicd una encuesta donde
se definieron las variables sociodemograficas, las enfermedades concomitantes, la
lesion de drganos diana y el tratamiento hipotensor. Se empleé la prueba de Morisky-
Green-Levine enriquecida, para evaluar la adherencia al tratamiento. Se ahondd en
las reacciones adversas y especialmente en los trastornos sexuales.

Resultados: Se encontrd que un 45,1 % (46 de los 102 pacientes) no se adheria a la te-
rapéutica prescrita. El abandono por reacciones adversas 45 (97,8 %) fue la principal
causa. No hubo diferencias en la adherencia al tratamiento entre sexos, ni entre
grupos de edad. Las reacciones adversas mas detectadas fueron decaimiento (49 %),
disfunciones sexuales (39,2 %), cefalea (39,2 %) e hipotensién (39,2 %).

Conclusiones: La cifra de pacientes hipertensos sin adherencia al tratamiento farma-
colégico es muy alta, sin relacién con el sexo o la edad. La aparicidon de trastornos
sexuales es una de las reacciones adversas que la causan.

Palabras clave: Terapéutica, Cumplimiento de la medicacidn, Antihipertensivos, Hi-
pertension

Adherence to antihypertensive therapy and sexual dysfunction
incidence

ABSTRACT
Introduction: Non-adherence to antihypertensive treatment is a problem that has
been identified and studied. The occurrence of adverse reactions is a common cause
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of it, but the role of sexual dysfunction has not been well studied.

Objective: To describe the behavior of the adherence to antihypertensive treatment
and its relation to the onset of sexual disorders.

Method: A prospective descriptive study was conducted with 102 patients from 2
doctor’s offices of the XX Aniversario Polyclinic in Santa Clara. A survey was per-
formed in order to define sociodemographic variables, concomitant diseases, organ
damage and antihypertensive treatment. The improved Morisky-Green-Levine test
was used to evaluate adherence to treatment. Adverse reactions were considered in
depth, especially sexual disfuctions.

Results: It was found that 45.1% (46 out of 102 patients) did not adhere to the pre-
scribed therapy. Abandonment of treatment due to adverse reactions (45, 97.8%) was
the main cause. There was no difference in the adherence to treatment between
sexes or between age groups. The most common adverse reactions included fatigue
(49%), sexual dysfunction (39.2%), headache (39.2%) and hypotension (39.2%).
Conclusions: The number of hypertensive patients without adherence to drug therapy
is very high, without regard to sex or age. The onset of sexual disorders is one of the
adverse reactions that lead to this situation.

Key words: Therapeutics, Medication adherence, Antihypertensive agents, Hyperten-

sion

INTRODUCCION

Las enfermedades crdénicas no transmisibles producen
afectaciones en practicamente todos los aspectos bio-
psicosociales del individuo enfermo con trascendencia
también sobre la pareja, la familia y la sociedad en
general. La calidad de vida de estos pacientes se va
afectando progresivamente desde el inicio de la enfer-
medad. En general, estas afecciones, sobre todo las
cronicas y su tratamiento o sus secuelas, modifican
metas, expectativas y esperanzas®.

En el analisis de las escalas de calidad de vida apli-
cada en los estudios de estos pacientes, la sexualidad
no es un tema profundamente estudiado, ya que no se
recoge como un aspecto importante a tener en cuen-
ta, tampoco se asume la alta frecuencia de disfun-
ciones sexuales, malestares y problematicas de pareja.

Las enfermedades crdnicas no transmisibles estan
en aumento en todo el mundo, principalmente Ia hi-
pertensién arterial (HTA), la enfermedad cardiovascu-
lar, la diabetes mellitus (DM) y la enfermedad renal
crénica; sin embargo, la expectativa de vida aumenta,
se incluyen mas medicamentos en los tratamientos,
todo lo cual tendra su repercusiéon en mayor o menor
medida en la esfera sexual. Por lo tanto, si queremos
incrementar la calidad de vida a la par del aumento de
su expectativa, no podemos soslayar los aspectos
sexuales™.

La HTA estd asociada a multiples complicaciones
degenerativas y es responsable directamente de un al-

to porcentaje de muertes. En la | Encuesta Nacional de
Factores de Riesgo y Actividades Preventivas de Cu-
ba realizada en 1995, se registré una prevalencia de
30,6 % para zonas urbanas™. Actualmente, se informa
una cifra de 2.190.080 pacientes dispensarizados por
HTA>, no obstante, se reconoce gue una gran parte de
ellos no estan detectados, muchos no tratados y otros
no controlados. Casi el 70 % de los hipertensos estan
mal controlados y una de las principales causas es el
incumplimiento de los tratamientos prescriptos®®.

El tema del cumplimiento de las prescripciones mé-
dicas, asi como el comportamiento humano relacio-
nado con la salud y la enfermedad, ha sido objeto de
constante atencién por la Psicologia de la Salud y se
considera una de sus lineas actuales de investigacion®
® En Cuba, han existido proyecciones sobre el tema. La
“Guia cubana para la prevencién, diagndstico y trata-
miento de la HTA”, en su version del 2008, recomienda
la realizacion de formulaciones terapéuticas de facil
administracién y dptima eficacia para garantizar una
mejor adherencia terapéutica®.

Los objetivos de esta investigacion fueron describir
el comportamiento de la adherencia al tratamiento
hipotensor y su relacién con la aparicion de trastornos
sexuales; ademas, determinar la relacion entre las
variables sociodemograficas, la HTA y la no adherencia
al tratamiento farmacoldgico en los pacientes hiper-
tensos.
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METODO

Se realizé una investigacion descriptiva de corte trans-
versal en los consultorios 20-21 y 21-22 del Médico de
la Familia del Policlinico Universitario “XX Aniversario”
de la ciudad de Santa Clara, de enero a diciembre de
2013. El universo de estudio estuvo integrado por los
515 hipertensos entre 15 y 60 afios con tratamiento
farmacoldgico hipotensor. Se realizd un muestreo no
probabilistico intencional y se tomd una muestra de
102 pacientes (n;=102) que representd el 20 % del
total.

Recoleccidn de la informacién

Para la obtencidén de la informacidn se elaboré un ins-
trumento de recoleccién de datos donde se incluyeron
las siguientes variables: edad, sexo, nivel de escola-
ridad, ocupacion, tratamiento hipotensor, nimero de
medicamentos, tiempo de tratamiento, adherencia al
tratamiento, lesién de drgano diana, enfermedades
crénicas asociadas, causas de no adherencia, reaccio-
nes adversas y disfuncion sexual.

Para evaluar la adherencia de los pacientes al
tratamiento farmacoldgico se utilizéd la prueba de
Morisky-Green-Levine, validada internacionalmente,
enriquecida y puesta a consideracidn de especialistas
de farmacologia. Esta prueba considera cumplidor a
aquel hipertenso que responde de forma correcta a
las siguientes 4 preguntas: ¢Se olvida alguna vez de
tomar los medicamentos para su hipertensidon? éLos
toma a la hora indicada? ¢Deja de tomar su medica-
cion cuando se encuentra bien? ¢Deja usted de to-
marlos si alguna vez le sientan mal?

Las preguntas que se le agregaron fueron: ¢Se to-

No adherencia

54,9 %

Adherencia

Grafico. Adherencia al tratamiento hipotensor. Policlinico
XX Aniversario, Santa Clara, Cuba.

ma la cantidad que tiene indicada? ¢Tiene siempre
acceso a los medicamentos?

Procesamiento y andlisis de la informacion

Para organizar, resumir, analizar y presentar los resul-
tados a partir de los datos fue utilizado el procesador
estadistico SPSS en su versién 15.0, con el propdsito
de obtener, a partir de las pruebas requeridas, un nivel
de confiabilidad aceptable sobre rigor cientifico-
matemadtico. Se aplicaron pruebas estadisticas donde
se analizaron las medidas de asociaciéon entre las
variables. Desde el punto de vista inferencial se aplicé
la prueba de Chi cuadrado (x%) para probar la indepen-
dencia entre variables.

Aspectos bioéticos

Los pacientes fueron visitados en el hogar, se solicitd
su colaboracién bajo el compromiso de utilizacién de
la informacion solo en el contexto de la investigacién.

RESULTADOS

En el grafico se muestra la frecuencia con que se pre-
sentd la adherencia al tratamiento farmacoldgico en el
grupo de hipertensos seleccionados: 46 de los 102
pacientes (45,1 %) no se adhirié a la terapéutica pres-
crita.

La principal causa de abandono del tratamiento
(Tabla 1) fue la aparicidn de reacciones adversas, en-
contrada en 45 pacientes (97,8%), seguido por 32
(69,5 %) que plantearon por igual no tomarse la can-
tidad prescrita y que no siempre existian los medica-
mentos en la farmacia; 29 (63,0 %) refirieron incumplir
del tratamiento por olvido y 28 (60,8 %) confesaron
abandonarlo cuando sentian mejoria.

Tabla 1. Causas de no adherencia al tratamiento (n=46).

Causas de no adherencia N2 %

Abandono por reacciones adversas 45 97,8
No se toma la cantidad prescrita 32 69,5
No siempre hay en la farmacia 32 69,5
Olvido 29 63,0
Abandono por mejoria 28 60,8
No respeta el horario 13 28,2
Son costosos, no siempre los compro 3 6,5
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Tabla 2. Relacion entre edad y adherencia al tratamiento.

Adherencia terapéutica

(19,6%).
La cifra de individuos no adherentes fue

GruP(oide)edad Si No mucho mayor entre los pacientes que recibian
i % % diuréticos (63,9 %), con diferencia estadistica-
15-30 21 552 17 447 38 372 mente significativa (p=0.041). Dicha situacion
es sumamente preocupante si se tiene en
31-60 35 54,6 29 45,3 64 62,8 cuenta que mas del 90 % de los hipertensos
reciben este tipo de tratamiento.
Total 56 54,9 46 45,1 102 100 . . .
Las combinaciones de farmacos en el tra-
p>0.05

Tabla 3. Relacién entre sexo y adherencia al tratamiento.

Adherencia terapéutica

tamiento de la HTA son muy frecuentes. Aun-
gue no se muestra en las tablas, 65 pacientes
recibieron dos medicamentos (63,7 %), el ma-
yor porcentaje de ellos IECA mds diurético y el
resto un BB mads diurético. Entre los 35 pa-

Si ~ cientes que utilizaban tres medicamentos

. (34,3 %), la combinaciéon mas frecuente fue:

Femenino 34 539 29 460 63 617 BB, IECA y diurético, y todos utilizaban algin

Masculino 2 56.4 17 43,5 39 38,2 diurético;. .mientras qgue solo 10 pacientes
(9,8 %) utilizaban cuatro.

Total 56 54,9 46 45,1 102 100 Las reacciones adversas mas implicadas en

p > 0.05 la no adherencia al tratamiento antihiperten-

Tabla 4. Relacion entre los medicamentos hipotensores y su

adherencia terapéutica.

Adherencia terapéutica

sivo (Tabla 5) fueron: decaimiento (49,0 %),
disfunciones sexuales, cefalea e hipotension,
todas con 36,2 %; y el aumento de la frecuen-
cia de la miccion (34,3 %).

El deseo sexual estuvo disminuido en am-
bos sexos (Tabla 6), descrito por un 36,5 % de

el No las mujeres y 35,9 % de los hombres. Le si-
guen en orden de frecuencia los trastornos de
IECA 38 °L3 36 48,6 74 72,5 la lubricacién de la vagina (15,9 %), altera-
Diuréticos* 23 36,0 39 63,9 61 59,8 ciones de la eyaculacién (12,8 %) y disfuncién
eréctil (10,2 %). La parte derecha de la tabla
B-bloqueadores 15 26,9 11 23,9 26 254 relaciona los farmacos utilizados y su adhe-
ACC 10 17.8 10 217 20 19,6 rencia por cada reaccion adversa descrita.
*p=0.041

Las tablas 2 y 3 muestran la relacién de la adhe-
rencia terapéutica con la edad y el sexo; ambas aso-
ciaciones demostraron no ser factores influyentes,
pues no se encontrd diferencia estadistica significativa
(p>0.05).

Los grupos farmacolégicos mas prescritos (Tabla 4)
fueron, por orden de frecuencia, los inhibidores de la
enzima conversora de angiotensina (IECA) en 74 pa-
cientes (72,5 %), los diuréticos en 61 (59,8 %), los be-
tabloqueadores (BB) en 26 (25,4 %), y en ultimo lugar
los antagonistas de los canales de calcio (ACC) en 20

DISCUSION

El estudio de la adherencia terapéutica en las

enfermedades crdnicas se ha visto impulsado

por la elevada incidencia y prevalencia de es-
tas enfermedades. La HTA es una enfermedad crénica
con multiples y serias repercusiones para la salud,
genera altos costos econdmicos y requiere cambios
permanentes de conducta y habitos de vida en los
pacientes, asi como un compromiso activo una vez
diagnosticada®'®?,

Nuestros resultados coinciden con los obtenidos
por otros investigadores que indican que cerca del
50 % de los pacientes manifiesta alguna forma de no
adherencia terapéutica®**. En algunos de los estudios
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solo el 32,2 % de los incluidos admitiéo cumplir sin al-
teraciones las indicaciones iniciales** y, de forma
general, el porcentaje de pacientes que cumple su
régimen terapéutico es bajo: 27 % en Gambia, 43 % en
Chinay 51 % en Cuba y Estados Unidos*®*™®. En un es-
tudio realizado en Villa Clara en 2007, la frecuencia de
adherencia al tratamiento hipotensor fue de 45,7 %*.

Las causas de no adherencia terapéutica encontra-
das en nuestra investigacion fueron similares a las
descritas por otros autores que identifican como tal al
desconocimiento de la HTA y sus riesgos, el olvido, los
efectos indeseables de los medicamentos, las dificul-
tades en creencias y actitudes sobre el tratamiento,
los cambios de estilos de vida y la no explicacién clara
de las medidas'**®. Otros factores descritos son el bajo
nivel sociocultural y econdmico, poco conocimiento de
la enfermedad, el padecimiento de otras afecciones
crénicas y realizar mas de 2 tomas de medicacion al
dia®®. Ademds, la espera de aparicion de sintomas
para tomar la medicacién, la percepcidon de compleji-
dad del tratamiento, la multiplicidad de roles del pa-
ciente en la familia, la profesién y el empleo®®?.

La omisidn de tomas, errores en la posologia, toma
del tratamiento de forma equivocada o a demanda, en
lugar de seguir una pauta regular, y el abandono pre-
maturo son los errores mas frecuentes®.

Al igual que en nuestro estudio, algunos autores no
encontraron relacién entre la adherencia al trata-
miento con la edad y el género'®; mientras algunos
investigadores plantean que los cambios impuestos en
el tratamiento se observa-
ron con mayor frecuencia en
los hombres™ y otros infor-
man un predominio de la
falta de cumplimiento en el
sexo femenino**?%%,

Respecto a la edad, los
resultados encontrados en la
literatura médica analizada
son también contradictorios.
Varios estudios han encon-
trado que la edad superior a
65 afos es un factor que fa-
vorece el incumplimiento, al
ser dos veces superior la no
adherencia en este grupo de
pacientesB. Otros platean
que el grupo de los hiperten-

Reaccion Adversa

Disminucion del deseo

Disminucion del deseo

sexual masculino (n=39)

Alteraciones de la
eyaculacion (n=39)

sexual femenino (n=63)

Trastornos en la lubrica-
cion de la vagina (n=63)

Disfuncién eréctil (n=39)

vulnerable!™?,.

Nuestros resultados coinciden los de Sanz Moreno
et al.”®, quienes encontraron que los antihipertensivos
mas utilizados fueron los diuréticos tiazidicos, los IECA
y los anticalcicos; y los indices mas elevados de no
adherencia se encontraron en los pacientes que tenian
diuréticos prescriptos. Por otra parte, un estudio reali-
zado en Chile mostré que los esquemas terapéuticos
tienen una relacién inversa entre el nimero de farma-

Tabla 5. Reacciones adversas informadas por los pacientes
sin adherencia al tratamiento (n=46).

Reaccion adversa N %

Decaimiento 50 49,0
Disfunciones sexuales 37 36,2
Cefalea 37 36,2
Hipotension 37 36,2
Micciones frecuentes 35 34,3
Tos 16 15,6
Mareos 16 15,6
sarlr;gjgrrzr:iento de sintomas 12 11,7
Insomnio 12 11,7
Somnolencia 6 5,8
Taquicardia 5 49

Tabla 6. Reacciones adversas (causas de no adherencia terapéutica) atribuidas por los
pacientes al tratamiento hipotensor.

Farmacos mas Adherencia
frecuentes Si No
Atenolol
Hidroclorotiziada
Enalapril
Captopril
Enalapril
Clortalidona
Hidroclorotiazida
Atenolol
Amlodipino
Atenolol
Enalapril
Hidroclorotiazida

14 35,9

10 15,9

5 12,8

Atenolol

4 10,2 Captopril
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sos mas jovenes es el mas
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macos y el grado de adherencia, al encontrar un 64,5%
de poblaciéon no adherente en régimen de politera-
piazo.

En una investigacion realizada en Andalucia®, los
farmacos mas utilizados fueron los IECA, los BB, los
antagonistas de los receptores de angiotensina Il (ARA
II) y los antagonistas cdlcicos, mientras que los diu-
réticos fueron menos utilizados. Desgraciadamente en
Cuba no estan disponibles aun los ARA .

Cabe sefialar ademas, que la cooperacion del pa-
ciente con el médico en la instauracion del régimen
terapéutico, la discusién y el acuerdo entre ambos con
respecto a todo lo que concierne al tratamiento, se
considera que es un factor que influye no sdélo en la
ejecucion adecuada del tratamiento farmacolégico,
sino también del no farmacolégico.

Las reacciones adversas son causa fundamental de
no adherencia al tratamiento antihipertensivo y ha
sido comentada por varios autores’’”?°. Nuria et al.*
plantean que la adherencia disminuye en aquellos ca-
sos en que la HTA se acompafia de otros procesos
crénicos, cuando varios medicamentos deben ser
tomados al mismo tiempo y cuando el esquema de
dosis es complicado, lo cual propicia las interaciones
entre los farmacos e incrementa los efectos indesea-
bles. También se han encontrado como razones habi-
tuales para interrumpir un tratamiento el hecho de no
percibir su eficacia o sentirse mejorlz'zo.

Los trastornos de la sexualidad son causa de dete-
rioro significativo de la salud y de la calidad de vida de
las personas, motivo reconocido para descontinuar la
medicacién antihipertensiva; aunque deben agregarse
las variaciones individuales de la sexualidad®?. La
disfuncién sexual se entiende como una alteracién
persistente o recurrente de cualquiera de las fases del
ciclo de la respuesta sexual humana que interfiere con
su adecuada realizacién y gratificacion a causa de
factores psicoldgicos, fisiolégicos o conjuntos, que
incluyen los producidos por efectos secundarios ante
determinados farmacos. Se trata de un término que
engloba un grupo heterogéneo de sintomas que van a
afectar en mayor o menor medida la calidad de vida
de los pacientes'®?®.

Al igual que en nuestro estudio, De Franciscis et
al¥” encontraron una mayor frecuencia de alteracio-
nes del deseo sexual de las mujeres encuestadas. De
ellas, la mayoria refiri6 que casi nunca presentaban
deseo sexual y presentaban trastornos de la excita-
cion, el orgasmo o la lubricacién vaginal; todo lo cual

fue relacionado, en un 45 %, con la toma de diuréti-
COSZG'BO.

Varios autores sefialan que la disfuncién sexual
es atribuida a multiples agentes antihipertensivos y a
consecuencia de ello, una de las principales razones de
falta de adherencia al tratamiento. Sin embargo, la
verdadera incidencia de disfuncién sexual por estos
farmacos no estd bien documentada, probablemente
subestimada por la naturaleza personal del problema
o la reticencia del médico o el paciente para discutir el
tema?” 3!,

Los sintomas tipicos de la menopausia pueden
comprometer el deseo sexual, asi como la molestia
vaginal y el dolor por la incapacidad de conseguir una
lubricacidn adecuada durante la relacién. Las caracte-
risticas sociales, culturales, étnicas y religiosas tam-
bién pueden influenciar las expectativas y las actitudes
de las mujeres en cuanto al desempefio sexual***®y en
la sinceridad de las pacientes a la hora de reconocer
estas dificultades®”°.

Simon?® evidencié que la HTA es causa condicio-
nante y, en ocasiones, determinante de la disfuncidn
sexual en el hombre. La prevalencia de disfuncidon
eréctil en la poblacidon hipertensa puede alcanzar el
50 %. La evidencia disponible indica que los diuréticos
y los betabloqueadores son los farmacos mas relacio-
nados con la disfuncién eréctil®>*.

Es importante sefialar que los trastornos vasculares
de la HTA pueden ser causa suficiente de disfuncion
sexual; sin embargo, se conoce que los farmacos anti-
hipertensivos suponen la principal causa de origen me-
dicamentoso, al estar demostrada su asociacion con el
uso de diuréticos tiazidicos y betabloqueantes??%*%3!,

23-25

CONCLUSIONES

La aparicidn de trastornos sexuales es una de las reac-
ciones adversas que causa no adherencia al tratamien-
to farmacoldgico en pacientes con HTA. Otras son el
decaimiento, la cefalea y la hipotensién arterial. La
cifra de pacientes hipertensos sin adherencia al trata-
miento farmacoldgico es muy alta, el sexo y la edad no
fueron factores influyentes.
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RESUMEN importancia su enfoque multi e interdisciplinario, donde se
Ante el desafio que impone la muerte subita cardiovascular integren todos los factores médicos y no médicos involucra-
para los sistemas sanitarios a nivel mundial resulta de gran dos en su atencidn. A partir de los resultados de las investi-

gaciones epidemioldgicas realizadas en Cuba en un periodo
de 20 afios por el Grupo de Investigacion en Muerte Subita,
gue ponen de manifiesto la importancia de esta problemati-
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abordaje de esta enfermedad. El propdsito de este articulo
ha sido describir dichas proyecciones para lograr una mejor
atencién a estos pacientes, por lo que se incluyen: una me-
jor competencia y desempeiio en su conocimiento y accio-
nar, y el logro de un consenso que permita contar con una
definicién universal para su estudio, diagndstico y registro
estadistico de los datos. El intercambio cientifico entre las
diversas especialidades y grupos de trabajo que participan
en su atencién resulta esencial para encarar su elevada inci-
dencia y trazar estrategias conjuntas que permitan dismi-
nuir su impacto.

ABSTRACT

Given the challenge posed by cardiovascular sudden death
to healthcare systems worldwide, it is very important a
multi- and interdisciplinary approach that integrates all

medical and non-medical aspects involved in its assistance.
After analyzing the results of the epidemiological research
carried out in Cuba over 20 years by the Research Group on
Sudden Death, which highlight the importance of this health
problem because of its high incidence and its economic,
family and social impact, future projections of this working
group in addressing this disease were defined. The aim of
this article is to describe these projections in order to
achieve a better care for these patients. Projections include:
better competence and performance in their knowledge
and actions, and reaching a consensus to establish a univer-
sal definition for its study, diagnosis, and recording of statis-
tical data. The scientific exchange among the various spe-
cialties and working groups involved in its medical care is
essential to face its high incidence and to generate joint
strategies to lessen its impact.

INTRODUCCION

En no pocas ocasiones, se escucha sobre un sujeto
que, encontrandose bien en un momento, agoniza
instantes mas tarde. En esta simple frase se recogen
las tres caracteristicas que definen a la muerte subita
(MS), al sefialarse que se trata de un fendmeno: a)
natural, b) inesperado y c) rdpido. Tras la aparicion de
una arritmia ventricular maligna sobreviene la pérdida
de la conciencia, «como un rayo en un cielo despeja-
do». Al colapso inicial acontece, en pocos minutos, la
muerte bioldgica de no ser restaurado un débito car-
diocerebral eficaz que permita mantener las funciones
organicas®.

Segun criterios de expertos la muerte subita cardio-
vascular (MSC) representa uno de los principales desa-
fios para los sistemas de salud en el siglo que trans-
curre”®. Esta afirmacion esta justificada, en parte, por
la elevada incidencia del fendmeno, a lo cual puede
afiadirse, el impacto emocional de su presentacion; el
cual se extiende a la familia y la sociedad, como
consecuencia del caracter inesperado del suceso. A lo
«desgarrador» del episodio se suman las enormes
pérdidas econdmicas que se generan por concepto de
afios de vida Utiles que se pierden de forma prema-
tura, en sujetos laboralmente activos; y llega a repre-
sentar la primera y Unica manifestacién de enferme-
dad cardiovascular hasta en el 40 % de los casos™®.

En un trabajo anterior se enfocan las premisas que
dieron lugar, en el afio 1995, a la creacién del Grupo
de Estudio de Muerte Subita Cardiovascular (GEMSC),
hoy Grupo de Investigacidn en Muerte Subita (GIMUS).

En este periodo de 20 afios (1995-2015) el GIMUS ha
documentado 1.953 sucesos de MSC, en 24.758 muer-
tes naturales estudiadas en 27 municipios de 12 pro-
vincias del pais’.

El propdsito de este articulo es describir las proyec-
ciones futuras de trabajo del GIMUS en el estudio de la
MS, transcurridos los primeros 20 afios de su creacion
en Cuba.

Principales retos y desafios del GIMUS para los proéxi-
mos aios

A partir de los resultados del estudio y, en concordan-
cia con los principales retos y desafios identificados
por el GIMUS en estos 20 afos, se proponen las
proyecciones de trabajo para los préximos afios que se
extienden al tratamiento de temas tan importantes
como la definicién, la metodologia para su estudio, el
registro del dato estadistico, el enfoque multi e inter-
disciplinario en su estudio, y el intercambio continuo y
la actualizacién cientifica permanente de sus miem-
bros.

I. Sobre una definicion universal

Uno de los objetivos es lograr un consenso sobre la
definicidn; aspecto de gran utilidad en las muertes
presenciadas en la comunidad o en los servicios de
emergencia, pero aun mayor en la practica forense,
cuando se solicita que las autopsias se realicen en
aquellos cuyas muertes no son presenciadas por
testigos, ocurren durante el suefio o en un momento
desconocido antes de hallarse el cuerpo®. Bajo estas
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circunstancias es mejor considerar que la muerte es
subita si el fallecimiento ocurre en un sujeto con
buena salud, horas antes de la muerte, periodo que
varia seguln algunos autores, como también varia el
criterio sobre la buena salud.

En este caso particular, debe realizarse una revision
«por encargo», a un grupo convocado de patdlogos,
legistas, internistas y cardidlogos, de las definiciones
histdricas y actuales de la MS y la MSC, para tratar
puntos comunes y diferentes que permitan elaborar
un proyecto de definicién propia, en forma de un
documento susceptible de analisis y discusion.

A continuacién, debe crearse una comisidon que
organice y desarrolle un taller donde se discuta un
proyecto de definicion cubana del tema, lo que influira
directamente en el resto de las acciones a adoptar.

En este taller deben participar, fundamentalmente,
internistas, cardidlogos, intensivistas, patélogos y le-
gistas; debe ser convocado por el Viceministerio de
Asistencia Médica y auspiciado por las sociedades
correspondientes y la Organizacién Panamericana de
la Salud (OPS), con la participacion de los directivos de
las sociedades y grupos nacionales, para garantizar el
nivel cientifico como resultado de la discusién abierta
y flexible.

Il. Sobre una metodologia universal para el estudio
de los casos

Los patdlogos forenses son responsables, con mucha
frecuencia, de la determinacién de la causa precisa de
la MS. Se sefiala que hay una considerable variacién en
la forma en que enfocan esta compleja tarea, avalado
por el hecho de que en muchos capitulos de libros,
guias profesionales y articulos, se ha descrito cdmo los
patdélogos deben investigar esta situacion, pero hay
muy poco acuerdo entre los centros, incluso dentro de
los mismos paises®. Algo similar ocurre con el resto de
los patdlogos.

Son varios los que han descrito cémo estudiarla e
investigarlag; a pesar de ello, como ya se ha sefialado,
hay poca coincidencia entre los centros. Cuando se
trata de una necropsia médico-legal, se considera que
la investigacién forense de estas muertes debe incluir
4 pasos que se extiendan a recopilar informacién so-
bre las circunstancias de la muerte y la informacion
clinica relevante al momento de la autopsia: la realiza-
cion de la autopsia con estudio histoldgico, los exame-
nes de laboratorio, la formulacion de un diagndstico, y
el cierre final del informe forense, que debe incluir un

resumen clinico-patoldgico®.

Por lo que debe proseguirse el trabajo de perfec-
cionamiento de la metodologia de estudio de esos
casos fallecidos, avalada mediante base legal, y valida
para autopsias clinicas y médico-legales, donde se va-
lore la inclusion, con caracter obligatorio, de la reali-
zacion de la necropsia en esos casos; ya que no puede
ser que se diagnostique o califique «sin dafio estruc-
tural» y no esté bien estudiado el corazdn, ni que se
introduzcan, por hacer este diagndstico, subregistros
de otras enfermedades, que también son causas de
muerte, de interés para el sistema de salud cubano.

Se afirma que el 50 % de las muertes cardiacas se
presenta subitamente’. En este momento es impor-
tante considerar o establecer si la muerte es atribuible
a enfermedad cardiaca u otras causas —por definicidn
naturales— de MS; la naturaleza de la enfermedad
cardiaca, donde se identifique si el mecanismo es arrit-
mico o mecanico, si la afeccién cardiaca que la causa
podria ser hereditaria, o si se dispone del estudio de
los familiares; pues avances recientes en el campo de
la genética molecular han incrementado la compren-
sién de la etiologia de muchas canalopatias letales y
hereditarias que conducen a arritmias fatales, como el
sindrome del QT largo, la taquicardia ventricular cate-
colaminérgica polimdrfica y el sindrome de Brugada.

Los patdlogos juegan, actualmente, un papel crucial
en tales circunstancias ya que un diagndstico de certe-
za post mortem sobre las causas de MS es de particu-
lar importancia para establecer estrategias de preven-
cién que eviten otras en los familiares; pero no todos
los patdlogos confieren a las autopsias de MS la misma
atencioén, la mayoria se realiza por patdlogos generales
o forenses, cuyos principales intereses profesionales
son los dedicados a la patologia quirurgica o a la inves-
tigacion de muertes violentas, respectivamente®.

A modo de resumen, debe trabajarse en la busque-
da de consenso en la definicién y al diagndstico de los
casos de MS. La investigacion debe centralizarse, con
lo que se lograria uniformidad en el proceder de paté-
logos y legistas; asi como una concentracion de los
recursos necesarios para su estudio, los cuales son
costosos.

Ill. Sobre el registro estadistico de los datos

Los autores de este trabajo consideran que no es ade-
cuado el registro estadistico de la MS en la generalidad
de las situaciones actuales porque, aunque la muerte
se haya presentado como subita, una vez que se con-
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cluyen los estudios —con independencia a la metodo-
logia utilizada—, y se logran identificar las causas de
muerte, son éstas las que se certifican y no queda
constancia de que se trata, segun definicién, de una
MS. Lo anterior resulta controversial pues las condijo-
nes en que acontece el episodio, que son criterios
diagndsticos para la MS (muerte natural, inesperada y
rapida), permanecen invariables, de ahi que se pierda
el registro de esta condicion™.

De hecho, al realizar busquedas bibliograficas que
enlacen la MS con los registros estadisticos, son pocos
los resultados que se obtienen; algo mas relevantes
cuando se trata de la MS infantil, pero no asi en la del
adulto en general, ni en la cardiovascular, en particu-
|ar10'11.

Por ejemplo, Boitsov et al*?, en el afio 2010, afir-
man que en Rusia no se hace la deteccién y notifi-
cacion de casos de MS de origen coronario como
entidad nosoldgica independiente, lo que afecta la
informacion estadistica; en tanto, Martinelli et al.”3, en
2012, aunque refieren que la incidencia de la MSC de
Brasil es alta y se estima que es mayor que todas las
otras causas de muerte, afirman que no hay datos
estadisticos fiables sobre esta en Brasil.

La falta de uniformidad en las guias empleadas por
patdlogos en el estudio de los casos de MSC, unido a la
poca interrelacion de los centros que investigan este
suceso en los diferentes paises, incide negativamente
en su registro®.

Estas dificultades afectan las estimaciones de inci-
dencia, que se reconoce son cruciales para la planifi-
cacion de las medidas de salud publica; pero se afir-
ma™, y los autores estan de acuerdo, que la mayoria
de los estudios sobre incidencia, por ejemplo, del in-
farto agudo de miocardio, se dificultan por problemas
metodoldgicos. Y esto se relaciona muy estrechamen-
te con el diagndstico y registro de la MSC.

No se puede ignorar que muchas muertes —y a ello
se han referido, en diferentes formas, los autores®*®
®_ inicialmente pueden incluirse dentro de esta cate-
goria; pero no es hasta que aparecen las informacio-
nes del lugar, con los datos suministrados por testigos,
familiares, autoridades policiales o judiciales y el
médico de la familia, junto al examen exhaustivo del
lugar donde ocurre la muerte, y la realizacidon de una
necropsia médico legal completa, donde se obtienen
los elementos de juicio necesarios para establecer la
causa y la manera de la muerte; por lo que es preciso
realizar una investigacién completa, lo que no siempre

ocurre’.

Lo anterior, referido al diagndstico, explica, de por
si, problemas con el registro de estas muertes. Otro
ejemplo, que afecta el registro, se puede encontrar en
la propia definicion de la MS como causa de muerte,
donde se observan algunas contradicciones concep-
tuales.

La Organizacién Mundial de la Salud (OMS), en su
décima revision de la Clasificacion Internacional de En-
fermedades (CIE-10), contempla como «Muerte subita
de causa desconocida» aquella que ocurre «dentro de
las primeras 24 horas desde el inicio de los sintomas,
sin una causa que la justifique>>18. Exige para su diag-
nostico que no se haya podido establecer una causa,
asi como la ausencia de signos de enfermedad vy, por
supuesto, que no sea de origen violento (R96.1); pero
eso no es lo que realmente ocurre en la practica, por-
que a pesar de identificarse la causa que lleva a la
muerte, esta no se certifica bajo tal condicién (MS),
sino como la causa que se determina, y es ahi donde la
inexistencia de un consenso en su definicidn influye en
su registro.

Esto quiere decir que se registran como tales, sélo
aquellas muertes en que las causas que la originaron,
sean cardiovasculares o de otra etiologia, no fueron
precisadas. De ahi que se reconozca que existe un sub-
registro.

Tal es asi que Martinez-Sanchez®® comenta, ya des-
de la CIE-9, que a la mayoria de las MSC se les incluye
bajo el cddigo 410 que se refiere al IAM, e insiste en
que ello motiva un registro deficiente del dato estadis-
tico que dificulta la realizacion de estudios poblacio-
nales para conocer la real incidencia de la MS.

En la Décima Clasificacion (CIE-10)*%, la categoria
«muerte subita cardiaca, asi descrita» (146.1), se basa
en la ausencia de un diagndstico especifico que justifi-
que la parada cardiaca; asi, las enfermedades del siste-
ma de conduccién y el infarto de miocardio, aparecen
expresamente excluidas, aspectos que se contradicen
con diversos enfoques y criterios diagndsticos, inclui-
dos los médico-legales.

Tal es asi que Morales Martinez”® comenta, ya des-
de la CIE-9, que a la mayoria de las MSC se les incluye
bajo el cédigo 410 que se refiere al infarto agudo de
miocardio, e insiste en que ello motiva un registro de-
ficiente del dato estadistico que dificulta la realizacién
de estudios poblacionales para conocer la real inciden-
cia de la MS.

Se reitera la presencia de un elemento totalmente
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controversial, porque estadisticamente sélo son MS
aquellas en las que no hay hallazgos que expliquen la
muerte, a pesar de que si son subitas desde el mo-
mento en que se cumplen en su presentacion los
elementos de todas las definiciones que practica-

mente se han dado del término.

Es criterio de los autores que el disefio del modelo

de certificado médico de defuncion vigen-
te en Cuba no evita este subregistro por
las mismas razones que se exponen al
considerar su existencia. Se registra solo la
causa de muerte, pero al excluir la forma
de presentacién de ésta solo incluye, en
gran medida, aquellas en que la causa de
muerte no se evidencia.

Si se pretende hacer, en la actualidad,
un estudio sobre la real incidencia de
presentacion de la MS, a partir de las
estadisticas de mortalidad del pais; solo se
dispone del registro del dato, en la ma-
yoria de los casos (sobre todo después de
la necropsia), de aquellas, en que al con-
cluirse los estudios, no se determina la
causa de muerte.

En el caso de su registro estadistico, es
necesario continuar el estudio de acciones
encaminadas a eliminar el subregistro
que, de esta entidad, existe en el pais,
liderado por la Direccién de Registros Mé-
dicos y Estadisticas del Ministerio de Salud
Publica, con la participacion de los repre-
sentantes que se consideren necesarios.

Como un primer paso para lograr este
objetivo, en septiembre del afio 2014, se
realizd el Primer Taller Cientifico de MSC
para el Registro Estadistico, donde par-
ticiparon especialistas de la Direccién de
Registros Médicos y Estadisticas del Mi-
nisterio de Salud Publica, el Instituto de
Medicina Legal y el GIMUS, y donde se ha
adoptaron importantes acuerdos que per-
miten mejorar la confiabilidad en el regis-
tro del dato sobre la MSC.

Dentro de estos acuerdos se encuentra
la aprobacion de la propuesta de consig-
nar como causa directa de muerte, cuan-
do el deceso sea subito y atribuible a cau-
sas dependientes del corazdn y los vasos
sanguineos, ambas condiciones: el térmi-

no «muerte subita cardiaca» y la causa directa del
fallecimiento, de cumplirse los criterios validos para el
establecimiento de su caracter de MS y de la enfer-
medad causal, si se evidenciara. Deberad registrarse, en
lo sucesivo, como se muestra en los ejemplos de las
Figuras1,2vy3.
Una vez asumida como correcta esta modalidad
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Figura 1. Informe de un caso de MSC. En la causa directa de la muerte se
recoge la condicion (stbita) unido a la causa que la produjo (infarto agudo de
miocardio). En este caso se trata de una MSC en presencia de cardiopatia

estructural coronaria.
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Figura 2. Informe de un caso de MSC. En la causa directa de la muerte se
recoge la condicién (subita) unido a la causa que la produjo (miocarditis
aguda). En este caso se trata de una MSC en presencia de cardiopatia

estructural no coronaria.
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13. CAUSA DE LA MUERTE

TIEMPO APRO.

las enfermedades cardiovasculares que
constituyan causa de muerte y que, a par-
tir de su registro en el Certificado Médico

de Defuncién, se encuentre disponible
este dato en la base de datos estadisticos
de la Direccion de Registros Médicos y Es-

tadisticas del Ministerio de Salud Publica,
al considerar para esta condiciéon todos
aquellos casos comprendidos en las pri-

meras seis horas de iniciados los sintomas
y que pudieran considerarse como dece-

sos cardiovasculares subitos.

PARTE| Muerte subita cardiovascular por e
ENFERMEDAD O ESTADO a) Sindrome de Brugada i
PATOLOGICO QUE e
FINALMEN TE PROCUID
ot CAUSA DIRECTA

b)
CAUSA QUE OCASIONO LO ANOTADO EN PARTE 1 a)
CAUSAS QUE
ANTECEDIEROH
A LA CAUSADIRECTA.
HEXISTEN
LAULTIMA CAUSA €)
ANOTADA EN C o DSERA
LA QUE INICKO TODO EL
FRASEERTRHG0 CAUSA QUE OCASIONO LO ANOTADC EN PARTE 1 b)
dj
PARTE Il
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OTRAS ENFERMEDADES
HGMIFCATIVAS QUE
CONTRIBUVEROH A LR
MUERTE. PERCONO
ELACHOMADAS CONLA

CAUSADIRESTA( o)

IV. Sobre la necesidad de un enfoque
multi e interdisciplinario en su estu-
dio

Figura 3. Informe de un caso de MSC. En la causa directa de la muerte se
recoge la condicioén (subita) unido a la causa que la produjo (Sindrome de
Brugada). En este caso se trata de una MSC en ausencia de cardiopatia

estructural demostrable.

por parte de la Direccién de Estadisticas del Ministerio
de Salud Publica, debe ir seguida de una suficiente y
consecuente diseminacion de la informacion a los inte-
resados, para proceder en consecuencia. Ello permite
contar con el registro de MS y de las enfermedades
que la provocan, si fueran encontradas.

Cuando las condiciones requeridas lo permitan,
puede valorarse la adicién de un epigrafe, en el disefio
del Modelo del Certificado Médico de Defuncidn, para
la MS que incluya todas aquellas que se adscriban a la
definicidn, independientemente de su causa; y en las
causas de muerte sefialar lo establecido en su clasifi-
cacion, yendo de lo general a lo particular: subita de
causa desconocida, subita de origen cardiovascular,
infarto agudo de miocardio o cualquier otra causa, car-
diovascular o no, que se haya establecido durante la
realizacion de la necropsia (Figura 4).

Se acuerda utilizar como una aproximacion para co-
nocer la magnitud del fenémeno de la MSC en Cuba,
los datos sobre los tiempos de inicio del episodio para

El abordaje de esta importante proble-
matica de salud a nivel mundial, dadas su
complejidad y la diversidad de los grupos
poblacionales en que se presenta (Figura
5), rebasa el campo de estudio de cual-
quier disciplina en particular, por lo que se necesitan
esfuerzos conjuntos para, desde una perspectiva inte-
gradora, estar en mejores condiciones de hacer frente
a este flagelo®.

Se hace necesario abandonar posiciones erroneas
que pretenden enmarcar el estudio de la MSC en una
disciplina o especialidad en particular. Cualquier es-
fuerzo en su estudio debe tomar en cuenta el caracter
multifactorial y multicausal de este fendmeno (Figura
5), donde existen grupos particulares de riesgo: car-
didpatas, pacientes con sindromes eléctricos heredi-
tarios no estructurales, lactantes, deportistas, pacien-
tes psiquiatricos, renales crdnicos, por solo citar algu-
nos, marcadores y predictores diversos y multiples
desencadenantes que contribuyen a que se manifieste
la MSC2. Lo anterior exige un andlisis consensuado por
multiples especialidades biomédicas, entre las cuales
se encuentran: Cardiologia, Medicina Interna, Medici-
na General Integral, Anatomia Patoldgica, Medicina
Legal, Neurologia, Neumologia, Pediatria, Medicina del
Deporte, Cuidados Intensivos vy
Emergencias, Genética Médica,

14. CONFIRMACION DE LAS CAUSAS:

cLimica 1

INVESTIGACION [EXCLUYE
BIOPSIA) ] 2

OPERACION[] 3

slopsia O 4
MECROPSIA [0 5
RECONOCIMIENTO [ &

15. 51 ES MUERTE SUBITA:
MUERTE SUBITA CARDIOVASCULAR O 1
MUERTE SUBITA NO CARDIOVASCULAR O 2

Toxicologia, Salud Publica, Enfer-
meria, Estadistica de Salud; asi
como otras disciplinas no médicas
como Psicologia, Demografia, So-

Figura 4. Propuesta de adiccién de epigrafe en el Certificado Médico de

Defuncion para el registro de los casos de MS.

ciologia, entre otras.
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Figura 5. Abordaje multi e interdisciplinario en la investigacion de casos de MS.

V. Sobre el intercambio continuo y la actualizacion
cientifica permanente por parte de la comunidad
cientifica

No debe cejarse en el empeno de promover el inter-

cambio continuo y la actualizacién de la tematica por

parte de la comunidad cientifica involucrada, al pro-
mover tareas de investigacién de cardcter multidisci-
plinar para lograr avances, a partir de las fortalezas

que se encuentran en el Sistema de Salud cubano y

erradicar las debilidades identificadas en torno a su

definicidon, metodologia de estudio y diagndstico.
Como parte de esas acciones, el GIMUS —miembro

de la Alianza contra la MS, una iniciativa de la Socie-

dad Interamericana de Cardiologia (SIAC)- en el afio

2013, con el lema «Prevenir la muerte subita para dar

paso a la vida», organizé y desarrollé el | Simposio

Cubano de Muerte Subita Cardiovascular, como un

primer acercamiento a esta problematica en Cuba. En

él hubo intercambios entre expertos de diferentes dis-

ciplinas que participan de su prevencién, diagndstico y

atencién, y se ratificé la necesidad de un enfoque

multi e interdisciplinario, asi como la necesidad de
intercambios cientificos permanentes con la participa-
cion de investigadores de otras naciones que trasmi-
tan sus experiencias en la conducta a seguir ante esta
enfermedad. Por estas razones, esta prevista la cele-

bracién del Il Simposio Cubano de Muerte Subita Car-
diovascular, en La Habana, entre los dias 6 - 9 de
diciembre de 2016**%,

CONCLUSIONES

Las enfermedades cardiovasculares en Cuba consti-
tuyen una importante problematica de salud por las
elevadas morbilidad y mortalidad, discapacidad, anos
de vida potencial perdidos y costos por conceptos de
atencion de salud a estos pacientes. En aproximada-
mente el 50 % de los casos la muerte sobreviene subi-
tamente y representa, en un porcentaje significativo
de ellos, la primera y Unica manifestacion de la enfer-
medad.

Se hace necesario, por constituir esta problematica
uno de los principales retos y desafios a enfrentar por
el Sistema de salud cubano, identificar las principales
proyecciones para lograr una mejor atencién a estos
pacientes, las cuales deben transitar desde una mejor
competencia y desempefio en su conocimiento y
abordaje, hasta el logro de un consenso que permita
contar con una definicidn universal para su estudio, su
diagnéstico y el registro estadistico de los datos. El
intercambio cientifico entre las diversas especialidades
y grupos de trabajo que participan de su atencién con
un enfoque multi e interdisciplinario resulta esencial
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para encarar su elevada incidencia, al trazar estrate-
gias conjuntas que permitan disminuir su impacto.
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RESUMEN

Las taquicardias supraventriculares en nifios son los ritmos mas rapidos que con ma-
yor frecuencia se registran (70 %). La taquicardia ortodrémica es la que se presenta
habitualmente en el recién nacido y su tratamiento con amiodarona, en combinacién
con betabloqueadores, presenta una efectividad de 63 %. Sin embargo, la combina-
cion de farmacos antiarritmicos en nifios y en recién nacidos no es recomendada por
los efectos proarritmicos. El estudio electrofisiolégico y la ablacién por radiofrecuencia
se reserva para niflos mayores, donde el riesgo del estudio es menor; ademas, se ha
informado bajo riesgo en nifios con presencia de vias accesorias. Se presenta el caso
de una recién nacida de 11 dias que presenté dos episodios de taquicardias electro-
cardiograficamente diferentes, que sugieren desiguales mecanismos de produccién
del trastorno del ritmo, en la cual fue dificil el control de la arritmia y el mantenimien-
to en ritmo sinusal, para lo cual se necesité la combinacion de tres farmacos antiarrit-
micos.

Palabras clave: Taquicardia ortodrémica, Via accesoria, Farmacos antiarritmicos, Re-
cién nacido

Supraventricular tachycardia in a newborn: A diagnostic and
therapeutic challenge in medical practice

ABSTRACT

Supraventricular tachycardias in children are the fastest rhythms most frequently re-
ported (70%). Orthodromic tachycardia is that which usually occurs in newborns, and
its treatment with amiodarone together with beta blockers has an effectiveness of
63%. However, the combination of antiarrhythmic drugs in children and infants is not
recommended because of the proarrhythmic effects. Electrophysiological study and
radiofrequency ablation are reserved for older children, where there is less risk of
procedures; besides little risk has been reported in children with accessory pathways.
The case of an 11-day-old newborn who presented two electrocardiographically dif-
ferent episodes of tachycardia is reported. Those episodes suggested unequal produc-
tion mechanisms of the arrhythmia, which was difficult to control and needed the
combination of three antiarrhythmic drugs for maintaining sinus rhythm.

Key words: Orthodromic reciprocating tachycardia, Accessory pathway, Antiarrhythmic
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drugs, Newborn

INTRODUCCION
Las taquicardias supraventriculares (TSV) en nifios
constituyen los ritmos mas rdpidos, que con mayor
frecuencia se registran hasta en un 70 %*. Entre ellas
se encuentran las taquicardias ortodrémicas, por
reentrada intranodal (TRIN) y auricular automatica. La
primera se presenta habitualmente en recién nacidos.
El circuito de reentrada utiliza tejido de conduccion
normal en forma descendente y una via accesoria
(VAc), como asa retrdgrada, para activar de nuevo la
auricula y cerrar el circuito (haz de Kent, mecanismo
de produccion en el 70 % de los casos en menores de 3
meses). La frecuencia cardiaca suele oscilar entre 220-
300 latidos por minutos (lpm). Responden al trata-
miento con adenosina intravenosa (IV) en bolo rapido
de 0,10 - 0,15 mg/kg o a la amiodarona IV en bolo de 5
mg/kg.

En la TRIN, la reentrada ocurre dentro del nodo
atrioventricular, sin necesitar estructuras atriales o
ventriculares para mantenerse™, y la taquicardia auri-
cular automatica, que representa de 4 - 6 % de las TSV,
es una arritmia que se debe a la presencia de un foco
automatico y cuando persiste de manera incesante
produce taquicardiomiopatia. La frecuencia oscila en-
tre 130 - 280 Ipm, las ondas P son diferentes de las del
ritmo sinusal y el tratamiento es dificultoso porque no
responden a las maniobras vagales, ni a la cardiover-
sion eléctrica (CVE) y lo hacen poco a far-
macos, como la digital o antiarritmicos tipo
I-A (quinidina). La amiodarona, en combina-
ciéon con betabloqueadores, presenta una il
efectividad de 63 %. Flecainida, sotalol y :
propafenona han demostrado efectividad’.

CASO CLINICO

Recién nacida de 11 dias y 4,3 kg de peso al
nacer que comienza subitamente con polip-
nea y dificultad para alimentarse y transcu-
rridas cuatro horas del inicio de estos sin-
tomas, presenté cianosis distal. Fue llevada
a los servicios de emergencias del hospital
pediatrico donde se constataron los signos
clinicos antes mencionados y frecuencia
cardiaca de 250 Ipm, por lo que se realizd
electrocardiograma (ECG) donde se inter-
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pretd taquicardia atrial (Figura 1) y se administrd pro-
pranolol (0,1 mg/kg IV), pero persistid la taquicardia y
se decidié administrar digoxina (30 mcg/kg IV). Fue
trasladada a la Unidad de Cuidados Intensivos y se ini-
cié una infusion de amiodarona a 15 mcg/kg/minuto,
combinada con propranolol.

Al siguiente dia se solicitd interconsulta a Electro-
fisiologia. Se evalud a la paciente que presentaba cia-
nosis distal, irritabilidad y persistencia de la taquicar-
dia (250 Ipm), frecuencia respiratoria de 78 por minuto
y presion arterial media de 32 mmHg. Se habia man-
tenido con oxigeno al 100 %. La gasometria arterial
mostré un pH de 7,31, una PCO, de 51 mmHg y PO, de
97 mmHg. Se decidid intubacién endotraqueal, correc-
cion de la acidosis metabdlica y mantener amiodarona
a 15 mcg/kg/minuto mas CVE; pero tras tres intentos
(dos primeras descargas con energia de 1 J/kg y la ter-
cera 2 J/kg), no se logrd la reversion a ritmo sinusal.

La ecocardiografia mostré una fraccién de eyeccion
del ventriculo izquierdo (FEVI) de 47 %, por lo que se
inicié tratamiento con dobutamina a 10 mcg/kg/minu-
to y se asocio digoxina en dosis Unica a razon de 15
mcg/kg/dia, con el objetivo de revertir la arritmia o
controlar la frecuencia ventricular. El patrén electro-
cardiografico de la figura 1 persistié durante las pri-
meras 72 horas, al dia siguiente se observé uno nuevo
(Figura 2), que demostré alternancia eléctrica de los
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Figura 1. Primer ECG interpretado como taquicardia atrial.
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nona.
Pasadas otras 24 horas se reinicié una ta-

quicardia como la del segundo ECG (Figura

oy 2), que fue bien tolerada desde el punto de
vista hemodinamico, por lo que se incre-

mento la dosis de propafenona a 200 mg/

| m?SC/dia (dosis méaxima recomendada en

“par neonatos), con lo que se logré la restaura-

cién del ritmo sinusal y se constato la pre-
sencia de una VAc (Figura 4).

Tras 36 horas reaparecié taquicardia con
repercusion hemodinamica. La CVE fue
efectiva y se decidio iniciar flecainida a 100
mg/m?SC; pero 24 horas después hubo reci-
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Figura 2. ECG con alternancia eléctrica. Se sospecha la presencia de

una VAc.
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Figura 3. ECG en ritmo sinusal donde no se constata la VAc.

QRS y se encontraron diferencias en los ECG en V5 y
V,, lo que hizo sospechar —por la alternancia del seg-
mento ST y onda T (quizds superposicion de onda P)-
la presencia de una VAc.

Se retiraron digoxina y amiodarona y, a pesar de
FEVI deprimida, se inicié propafenona por sonda naso-
gastrica, debido a que no se contd con la presentacién
intravenosa, a razén de 150 mg/m?°SC/dia. En 8 horas
revertid a ritmo sinusal (Figura 3) donde no se cons-
tatd la presencia de VAc. El ecocardiograma evolutivo,
a las 36 horas en ritmo sinusal, demostré una FEVI de
62 %. Se logré la extubacién y se mantuvo la propafe-
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A I4T haR amiodarona), durante 48 horas. Posterior-

e i e e T

diva de la TSV igual a la de la figura 1, sin
repercusion hemodindmica, por lo que se
incremento la flecainida a 200 mg/mZSC, sin
lograr una respuesta terapéutica adecuada.
Se decidié entonces asociar propranolol,
unido a otros tres intentos inefectivos de
CVE, por lo que se afiadié amiodarona a 15
mcg/kg/minuto en infusién. Tres horas des-
pués de iniciada la amiodarona se logré la
restauracion del ritmo sinusal (ECG igual al
de la figura 3) y se mantuvo la triple terapia
|| antiarritmica (flecainida, propranolol vy

() mente se retiré de forma gradual el pro-
=il pranolol para evitar efecto de rebote, se
disminuyd progresivamente la amiodarona
cada 1 hora, hasta suspenderla y se mantu-
5 vo la flecainida a 200 mcg/mZSC.

Después de 8 dias en ritmo sinusal se de-
cidié su egreso hospitalario y se mantuvo
seguimiento en consulta externa, donde se
ha demostrado la permanencia del ritmo
sinusal y ha permitido la disminucién pro-
gresiva de la dosis de flecainida hasta 90 mcg/mZSC,
tratamiento que se mantendra en dependencia de la
evolucion clinica.

COMENTARIO

La identificaciéon y tratamiento de arritmias en neo-
natos y lactantes es, en ocasiones, dificil. Son escasas
las publicaciones comparadas con las existentes en el
adulto. Una de las pretensiones de este articulo, ante
los escasos informes similares y la ausencia ocasional
de algunos farmacos para el tratamiento en paises con
limitados recursos, es plantear la necesidad de una
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guia terapéutica de arritmias en neonatos resistentes
al tratamiento.

Las arritmias mds frecuentes en los recién nacidos
involucran la anatomia y electrofisiologia de una VAgc;
sin embargo, en el caso que se presenta, se estd ante
una paciente de 11 dias de nacida, con una taquicardia
que por caracteristicas electrocardiograficas impre-
siona una taquicardia atrial (Figura 1). Dicho diagnds-
tico fue considerado también por la falta de respuesta
inicial a la CVE, lo cual ocurre con frecuencia en taqui-
cardias atriales automaticas. Las dosis de farmacos
utilizadas fueron sugeridas por Barnes et al.®, aunque
puede ser considerado controvertido el uso del pro-
pranolol en el recién nacido, porque atraviesa la barre-
ra hematoencefalica y puede producir efectos inde-
seados’. Ideal en estos casos es el uso de adenosina,
pero ante su carencia se decidié administrar el propra-
nolol por las respuestas favorables conocidas al tratar
neonatos en experiencias previas; y considerar, ade-
mas, que se ha informado buena respuesta en la
combinacion de betabloqueadores con amiodarona,
aunque no se utilizd esta combinacidn inicialmente.

Usar farmacos antiarritmicos en neonatos implica
precaucién, por los posibles efectos proarritmicos de
algunos de ellos. Cuando se trate de suprimir una arrit-
mia, no solo se ha de elegir el fdrmaco mas apropiado
para cada caso, hay que sopesar los riesgos del trata-
miento frente a la gravedad de los sintomas y el curso

|
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Figura 4. ECG en ritmo sinusal donde se constat6 la presencia de una VAc.

natural favorable de muchas
arritmias en nifios®. Sin embar-
go, en esta paciente, por lo en-
tramado del mecanismo de
produccién de las arritmias’
(debido a las diferencias en los
patrones electrocardiograficos
de las taquicardias descritas) el
tratamiento se hizo dificil, al
necesitar en varias de las de-
cisiones terapéuticas la combi-
nacion de dos o mas farmacos
antiarritmicos, lo cual se hace
inusual en la practica médica en
pediatria®.

En nuestro caso la combina-
cion de farmacos en lugar de
provocar proarritmias graves,
fue dutil, pues probablemente
actuaban farmacoldgicamente
sobre diferentes mecanismos

1

FeE i

fisiopatoldgicos.

El area de inserciéon de una VAc en la pared atrial
ocasiona alteraciones anisotropicas y desencadena
arritmias reentrantes con circuitos pequefios (taqui-
cardias atriales)**°, como impresiond en la figura 1, sin
responder a CVE, que posteriormente hizo sospechar
la presencia de una VAc por los cambios de patrdon en
el ECG (Figura 2), hasta que ulteriormente se hizo evi-
dente su presencia (Figura 4).

El estudio electrofisioldgico y la ablacién en nifios
mayores permite el tratamiento y la estratificacion de
riesgo. Drago et al** estudiaron, en 62 nifios con una
edad media de 10 afios, las TRIN para definir pronés-
tico y tratamiento. Se clasificaron en 2 grupos segun la
intensidad de los sintomas. Los pacientes con escasa
sintomatologia no precisaron tratamiento, mientras
que los pacientes sintomaticos fueron tratados inicial-
mente con antiarritmicos (flecainida, propafenona,
propranolol o sotalol) con buen resultado. Con poste-
rioridad, en el 67 % de este grupo se realizé una abla-
cién de la via lenta con una recurrencia de 19 %. Los
autores concluyeron que la TRIN no es un trastorno
gue ponga en peligro la vida del paciente pediatrico.
Stefani et al.® en su estudio de seguimiento a pa-
cientes con VAc concluyeron, que mas del 60 % de los
pacientes permanecieron asintomaticos hasta la adul-
tez; que la tasa de muerte subita fue de 0,75 %, a pe-
sar de que por estratificacion un 30 % de sus pacientes
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presentaban factores de riesgo; y que los pacientes
con TSV, sin ablacidn, evolucionaron bien.

En neonatos y lactantes es menos frecuente la
practica de la ablacién de VAc, pues se ha informado
qgue en neonatos estas VAc se relacionan con su de-
saparicion anatomica, asi como de sus caracteristicas
electrofisiolégicas™™.
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RESUMEN

El sindrome LEOPARD o de Moynahan, también llamado lentiginosis multiple, es una
rara enfermedad de origen genético que origina multiples anomalias viscerales, que
incluye al corazén, y puede ser causa de muerte subita. Se presenta el caso de una
mujer de 26 afios de edad, con antecedentes de miocardiopatia hipertréfica diagnos-
ticada desde la infancia temprana que es remitida por pérdida de la conciencia rela-
cionada con esfuerzos fisicos moderados y muerte subita recuperada. El estudio
demostro la presencia de un sindrome LEOPARD con estenosis pulmonar subvalvular
y miocardiopatia hipertréfica del ventriculo izquierdo como causa de la muerte subita
de origen cardiaco.

Palabras clave: Sindrome LEOPARD, Lentiginosis multiple, Estenosis subvalvular pul-
monar, Muerte subita

Sudden death in patients with LEOPARD syndrome

ABSTRACT

LEOPARD or Moynahan syndrome, also called multiple lentigines, is a rare genetic
disease which causes multiple visceral abnormalities, including heart abnormalities,
and may trigger sudden death. The case of a 26-year-old woman with a history of
hypertrophic cardiomyopathy since early childhood is reported. She was referred to
consultation due to loss of consciousness, associated with moderate exertion, and a
resuscitated sudden death episode. The study revealed the presence of LEOPARD
syndrome with subvalvular pulmonary stenosis and left ventricular hypertrophic
cardiomyopathy, both of which cause sudden cardiac death.

Key words: LEOPARD Syndrome, Multiple lentigines, Pulmonary subvalvular stenosis,
Sudden death

INTRODUCCION

El sindrome LEOPARD o de Moynahan, también llamado lentiginosis multiple
o sindrome cardio-cutaneo, es una rara enfermedad de origen genético y
transmisidn hereditaria, segin un patrén autosémico dominante que se ca-
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racteriza por alteraciones en la piel (lentiginosis multi-
ples) y en la estructura y funcion del corazdn, el oido
interno, la cabeza y la cara (craneo-facial) o los geni-
tales’. Seguin Sarkozy et al.? y Wakabayashi et al.?, fue
descrito inicialmente por Zeisler y Becker en 1936,
luego por Moynahan y Walther en 1969, y posterior-
mente Gorlin lo denomind con el nombre con el que
se le conoce en la actualidad, LEOPARD.

El término LEOPARD es un acrénimo formado por
las iniciales en inglés de las principales manifestacio-
nes (Lentigenes, Electrocardiographic conduction ab-
normalities, Ocular hypertelorism, Pulmonary stenosis,
Abnormal genitalia, Retarded growth, Deafness)*®

Afecta a todas las razas y es levemente mas
frecuente en los hombres que en las mujeres, su
incidencia es de menos de un caso por cada millén de
habitantes. La gama y gravedad de los sintomas y
caracteristicas fisicas pueden variar en cada uno de los
sujetos. Se desconoce el origen de la enfermedad, pe-
ro se cree que se relaciona con una mutacién germi-
nal en los exones 7, 12 y 13 del gen PTPN11, encon-
trada aproximadamente en el 90 % de los pacientes
con sindrome LEOPARD, que da lugar a una alteracion
en la diferenciacién embriolégica de las células precur-
soras de las crestas neurales’.

Este sindrome es una de las multiples causas de
muerte subita de origen cardiaco.

CASO CLINICO

Mujer de 26 afos de edad, mestiza, con antecedentes
de miocardiopatia hipertréfica diagnosticada al afio de
nacida, que mantuvo seguimiento por Cardiologia Pe-
diatrica y que, ademas, presentaba antecedentes de
hipertension arterial desde la nifiez sin tratamiento
médico actual. Acudié en busca de atencién médica

Figura 2. Electrocardiograma que muestra signos de sobrecarga sistdlica e hipertrofia del ventriculo derecho.

porque hacia aproximadamente un afio habia pre-
sentado, en dos ocasiones, pérdida subita de la con-
ciencia, con recuperacion rdpida, asociada a la reali-
zacion de un ejercicio fisico moderado.

Durante la investigacion ambulatoria necesité in-
greso en la Unidad de Cuidados Intensivos del Hospital
de Sagua la Grande, su drea de salud, por muerte
subita recuperada (parada cardiorrespiratoria en fibri-
lacién ventricular), por lo que fue remitida a nuestro
centro para la implantacién de un desfibrilador auto-
matico implantable.

Figura 1. Region antero-superior del térax de la paciente
con diagnostico de sindrome LEOPARD, donde se
evidencian las lesiones en piel (Ientiginosis multiple).

Al ingreso se observaron multiples maculas hiper-
pigmentadas diseminadas en toda la piel (Figura 1),
compatibles con lentiginosis, y se le realizaron varios
estudios como el electrocardiograma (Figura 2), que
mostré un eje del QRS a la derecha (+ 120 grados),
signos de sobrecarga sistdlica e hipertrofia del ventri-
culo derecho; y el ecocardiograma (Figura 3) donde se
constato la presencia de dilatacion de cavidades dere-
chas (ventriculo derecho: 69 mm), morfologia normal
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Figura 3. Imagen por ecocardiografia transesofagica de la
estenosis subvalvular pulmonar.

del aparato valvular pulmonar con membrana subval-
vular que producia un gradiente estendtico mdaximo
(pico) de 114 mmHg y medio de 61 mmHg, con flujo
turbulento por Doppler color. Ademas, hipertrofia
concéntrica del ventriculo izquierdo con reduccién de
los didmetros telesistélico y telediastdlico, y funcion
sistélica normal. Habia desproporcidn entre ambos
ventriculos, con predominio del derecho, y el resto de
camaras y aparatos valvulares eran morfolégicamente
normales.

La paciente, diagnosticada de Sindrome LEOPARD
(lentiginosis multiple y estenosis pulmonar subvalvular
grave), mientras se encontraba en espera del desfi-
brilador y el tratamiento quirurgico, hizo otra parada
cardiaca de la cual no se logré reanimar.

COMENTARIO
Los lentigos multiples de pigmentacién oscura son el
sello distintivo visible del sindrome LEOPARD, los cua-
les usualmente no se manifiestan antes de los 5 afios
de edad, aunque pueden estar presentes desde el
nacimiento o aparecer en los primeros anos de vida y
aumentar de nimero hasta la adolescencia®. Son ma-
culas de forma circular u oval, de tamano variable,
generalmente menor de 5 mm de didmetro, de color
castano, que se localizan en cualquier sector de la piel
y mucosa, y no se modifican con la exposicién solar””.
El sindrome LEOPARD se caracteriza también por la
presencia de multiples anomalias viscerales (cardiacas,
esqueléticas y genitourinarias)’: pectus excavatum (t6-
rax en embudo), pectus carinatum (en quilla), cifoes-

coliosis, escapulas aladas, anomalias costales, sindac-
tilia y dientes supernumerarios®”®. Las anomalias geni-
tourinarias aparecen en cerca del 26 % de los casos,
fundamentalmente en varones, las mas frecuentes son
criptorquidia e hipospadias. Algunos sujetos también
pueden presentar pubertad tardia, retraso mental,
dificultades del habla u otras alteraciones fisicas v,
como en el caso que nos ocupa, muerte stbita®.

Los defectos congénitos del corazén, usualmente
estenosis pulmonar o estenosis subvalvular adrtica,
son los sintomas mas graves. En el caso que se presen-
ta, los principales sintomas fueron los lunares multi-
ples, la excesiva separacidon entre los ojos (hiperteloris-
mo), la estenosis pulmonar subvalvular grave y las
alteraciones de la musculatura del corazén (miocardio-
patia hipertrofica).

Los pacientes pueden presentar multiples anoma-
lias viscerales siendo las mds frecuentes las anomalias
cardiacas valvulares, como es la estenosis pulmonar
que determina su prondstico. A pesar de la frecuencia
de estas anomalias muchos pacientes son asintoma-
ticos.

La miocardiopatia no se habia incluido anterior-
mente en esta regla, pero es una caracteristica
importante del cuadro al asociarse con una mortalidad
significativa y ser per se, causa de muerte subita. Se
recomienda que todos los pacientes con multiples
lentigos sean investigados cuidadosamente con el fin
de detectar tempranamente, entre otras alteraciones,
una posible causa de muerte subita de origen cardia-
co.
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RESUMEN

El origen andmalo de la arteria coronaria izquierda del tronco de la arteria pulmonar
es una alteracidn coronaria congénita relativamente frecuente. Aunque con alta
mortalidad en el primer afio de vida, se puede llegar a la adultez. Se presenta el caso
de una mujer de 28 afios con esta enfermedad y su diagndstico angiografico.
Palabras clave: Cardiopatia congénita, Sindrome de ALCAPA, Diagnéstico, Angiografia

Angiographic diagnosis of ALCAPA syndrome in an adult

ABSTRACT

The anomalous origin of the left coronary artery from the main pulmonary artery is a
relatively common congenital heart disease. In spite of its high mortality in the first
year of life, those patients affected by this condition may reach adulthood. The case
of a 28-year-old woman with this disease, and its angiographic diagnosis, is reported.
Key words: Congenital heart defects, ALCAPA syndrome, Diagnosis, Angiography

INTRODUCCION

Las anomalias de las arterias coronarias constituyen alrededor del 2,2 % de las
cardiopatias congénitas, una de ellas es el origen anémalo de la arteria co-
ronaria izquierda del tronco de la arteria pulmonar (ALCAPA, por sus siglas en
inglés: anomalous origin of left coronary artery from pulmonary artery), des-
crita inicialmente por Brooks en 1885, y su cuadro clinico por Bland, White y
Garland, en 1933% Debido a ello también se le conoce como sindrome de
Bland-White-Garland. Wesselhoeft et al.® describieron en 1968 dos formas de
presentaciéon de ALCAPA: la infantil (la mas frecuente, 82 %) y la del adulto
(18 %). Esta enfermedad debe diagnosticarse de manera oportuna y precoz,

318 RNPS 2235-145 © 2009-2015 Cardiocentro Ernesto Che Guevara, Villa Clara, Cuba. Todos los derechos reservados.


mailto:suilbert@infomed.sld.cu
http://www.corsalud.sld.cu/
http://www.corsalud.sld.cu/corsaludenglish
mailto:suilbert@infomed.sld.cu
mailto:suilbert@infomed.sld.cu

Rodriguez Blanco S, et al.

existen elementos ecocardiograficos que ayudan en su
evaluacidn incruenta; sin embargo, el diagndstico an-
giografico es confirmatorio.

CASO CLiNICO

Se presenta el caso de una mujer de 28 afios con ante-
cedentes de salud que acude en busca de atencién
médica por disnea de esfuerzo progresiva con clase
funcional II-lll de la NYHA (New York Heart Associa-
tion). Después de los complementarios de rutina,
incluido el electrocardiograma, se le realizd un ecocar-
diograma que informé: ventriculo izquierdo (VI) dila-
tado con disfuncion moderada e hipocinesia en pared
anterior, anteroseptal y anterolateral basal; el Doppler
color en la arteria pulmonar mostraba flujo reverso.

Se le realizé coronariografia donde se encontré una
arteria coronaria derecha (CD) ectasica, de mas de 5
mm de didmetro, con cierta tortuosidad y sin lesiones
(Figura 1), de la que nacen la arteria interventricular
posterior y las pdstero-laterales (dominancia derecha).
De esta arteria se desarrollé una red de circulaciéon
colateral tipo 3, segin la clasificacién de Rentrop®,
hacia la coronaria izquierda (Figura 2); a través de la
cual se observé el trayecto de las arterias descen-
dente anterior, circunfleja, el tronco coronario izquier-
do y el drenaje de contrate en la arteria pulmonar. En
la Figura 3, se evidencia la ausencia de ostium coro-

nario izquierdo en la aorta ascendente. La anatomia
radioldgica recuerda que la arteria pulmonar principal
se encuentra por debajo del arco adrtico. Con estos
elementos se hizo el diagndstico de Sindrome de
ALCAPA.

La paciente recibié tratamiento quirdrgico y perma-
nece estable después de un afio.

Figura 1. Angiograma de coronaria derecha (CD).

Figura 2. A. Coronaria izquierda que recibe contraste desde la derecha. B. Se observan claramente la DA, la Cx
y el TCI que se origina en la arteria pulmonar. AP, arteria pulmonar; CD, coronaria derecha, Cx, circunfleja; DA,
descendente anterior, TCI, tronco coronario izquierdo.
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Figura 3. Aortografia de aorta ascendente donde se eviden-
cia la ausencia del ostium coronario izquierdo a ese nivel.

COMENTARIO

Los informes de incidencia de esta enfermedad varian
desde 1:30.000 a 1:300.000 recién nacidos®, lo que
representa entre 0,25 — 0,5 % de todas las anomalias
congénitas cardiacas. La gran mayoria muere antes del
primer afio de vida y su incidencia real es desconocida.

Durante la vida intrauterina, las resistencias arte-
riolares pulmonares elevadas mantienen una presion
pulmonar suficiente para perfundir el VI a través de la
arteria coronaria izquierda, con sangre oxigenada pro-
cedente de la placenta, lo que permite el nacimiento
del feto. Con el aumento marcado del trabajo del VI
después del nacimiento, disminuyen las presiones pul-
monares y cuando su presion diastdlica cae por debajo
de la presién diastdlica del VI, se invierte el flujo de la
coronaria izquierda a la arteria pulmonar, lo que
provoca isquemia que puede evolucionar a la angina,
el infarto y dilataciéon de la regidn irrigada por esta
arteria.

En esta paciente se desarrollé una amplia circula-
cion colateral hacia la zona isquémica desde la coro-
naria derecha, lo que permitié la evolucion a edades
mayores, a pesar del origen del tronco coronario
izquierdo de la arteria pulmonar.

La incidencia de la forma adulta es cercana al 20 %
en varias series®, creemos que se debe a la presen-
tacion tardia del paciente, lo cual hace que no se
sospeche el diagndstico o se confunda con otras en-

fermedades, como la miocardiopatia dilatada y la insu-
ficiencia mitral congénita’. Aunque no ocurre en este
caso, el sindrome de ALCAPA se puede asociar a otras
alteraciones como: ductus arterioso permeable, comu-
nicacién interventricular, tetralogia de Fallot y coarta-
cion de la aorta. A veces, por medio de éstas se llega al
diagndstico, aunque los pacientes pueden debutar con
muerte subita, con una incidencia cercana al 80 %, a
los 35 afios.

Aunque actualmente la ecocardiografia tiene un
papel importante en el diagndstico, se considera que
la angiografia, unida a la tomografia axial computari-
zada y la resonancia magnética, continda teniendo un
gran peso en la evaluacion de estos pacientes.

El sindrome de ALCAPA es una enfermedad poco
frecuente, menos aun en la variante adulta. Es una
causa conocida de disfuncidn sistélica del VI, por lo
que el diagndstico oportuno es un elemento esencial
en su prondstico.
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RESUMEN

El sumatriptan es un medicamento que se utiliza para la migrafia y puede producir va-
soconstriccién coronaria. Se presenta un caso con infarto agudo de miocardio de cau-
sa no ateroesclerdtica, secundaria a la administracion subcutanea de este farmaco, en
un hombre de 50 afios de edad, sin antecedentes de enfermedad cardiovascular. El
paciente evoluciond sin complicaciones después de la retirada del sumatriptdn.
Palabras clave: Infarto de miocardio, Vasoconstriccién coronaria, Sumatriptan

Acute myocardial infarction after subcutaneous administration of
sumatriptan

ABSTRACT

Sumatriptan is a drug used for migraine which can produce coronary vasoconstriction.
The case of a 50-year-old male with no history of cardiovascular disease who suffered
an acute myocardial infarction, of non-atherosclerotic cause, as a result of the sub-
cutaneous administration of this drug is reported. The patient did not show complica-
tions after drug withdrawal.

Key words: Myocardial Infarction, Coronary vasoconstriction, Sumatriptan

INTRODUCCION

El sumatriptan es un medicamento que pertenece al grupo de los «triptanes»
y se utiliza para el tratamiento de la migrafia o jaqueca'. Fue el primer
farmaco que se descubrid de este grupo terapéutico, al que posteriormente
se sumaron el zolmitriptan y el almotriptan.

Su utilidad se restringe al episodio agudo de dolor, pues no tiene actividad
preventiva ni disminuye el nimero de crisis“* El efecto secundario mas temi-
do para pacientes con cardiopatia isquémica es la vasoconstriccién de las ar-
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terias coronarias’.

Se presenta el caso de un paciente con un sindro-
me coronario agudo con elevacidon del segmento ST,
después de la administracién subcutanea de sumatrip-
tan.

CASO CLINICO

Hombre de 50 afios de edad, trabajador de la industria
pesquera donde realiza esfuerzo fisico de forma
habitual, con antecedentes de cefalea en racimos para
la cual lleva tratamiento crénico con sumatriptan y no
presenta antecedentes patoldgicos de enfermedad
cardiovascular. Fue fumador, no consume alcohol y
carece de historia familiar de alguna enfermedad
importante.

Previamente asintomatico desde el punto de vista
cardiovascular, después de la administracién subcuta-
nea de sumatriptan para su cefalea, presenta dolor
precordial intenso, de comienzo subito, acompafiado
de frialdad vy palidez generalizada, que se irradia al
brazo izquierdo; por lo que acude a su centro de salud
donde se diagnostica un sindrome coronario agudo
con elevacién del segmento ST, de topografia pdstero-
inferior (Figura 1). Se aplicé fibrindlisis sin complica-
ciones e ingreso en la Unidad de Cuidados Coronarios
Intensivos, donde se encontré con buen estado ge-
neral, consciente, orientado, sin signos de insuficiencia
cardiaca. Su tension arterial era de 110/70 mmHg vy la
frecuencia cardiaca de 65 latidos por minuto. La
auscultacién cardiopulmonar fue normal, al igual que
el resto de la exploracion fisica.

El hemograma, el coagulograma y otros perfiles
sanguineos no mostraron resultados de interés, pero
la creatinfosfoquinasa al ingreso fue de 856 unidades.
En la radiografia de térax se observd una silueta car-
diaca dentro de limites normales, con ausencia de
patrén congestivo o derrame pleural. En el electrocar-
diograma se mantuvo el ritmo sinusal, con suprades-
nivel del segmento ST en Dy, Dy, y aVF inicialmente, y
aparicién posterior de ondas Q con T negativas en las
mismas derivaciones (Figura 2). El ecocardiograma
transtordcico informd hipocinesia de los segmentos
postero-inferiores del ventriculo izquierdo, la funcidn
global estaba conservada, los aparatos valvulares eran
competentes y no se encontrdé derrame pericardico ni
otras alteraciones de interés. La coronariografia de-
mostré la ausencia de lesiones coronarias.

Durante su evolucién el paciente se mantuvo asin-
tomatico, sin complicaciones; fue valorado por el ser-

vicio de Neurologia con la consecuente suspension del
sumatriptan debido a su efecto vasoconstrictor, y fue
egresado a los 7 dias.

Figura 1. Electrocardiograma con supradesnivel del
segmento ST de la cara inferior.

COMENTARIO

El mecanismo de accion del sumatriptan es un efecto
agonista sobre los receptores de la 5-hidroxitriptamina
de tipo 5HT 1B y 1D. Estos receptores se encuentran
situados en los vasos sanguineos del interior del cra-
neo y se estimulan de forma natural en respuesta a la
serotonina, lo que ocasiona vasoconstriccion. El suma-
triptdn, por ser un agonista, se une a los receptores y
alivia los episodios de dolor migrafioso. Se puede
administrar por via oral en forma de comprimidos, por
via intranasal o en forma de inyeccién subcutdnea.
Esta Ultima es de accidon mds rapida, pues se consigue
una concentracién maxima en sangre a los 20 minutos.
Si se administra por via nasal la concentracién maxima
se alcanza entre 1 y 1,5 horas, mientras que por via
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Figura 2. Electrocardiograma evolutivo del paciente que
muestra ondas Q y T negativas en Dy, Diny avVF.

oral es a las dos horas™®

El principal efecto secundario del farmaco, al igual
que los restantes medicamentos del grupo, es la vaso-
constriccién de las arterias coronarias, por lo que no
debe emplearse en personas con cardiopatia isqué-
mica, ya sea angina de pecho o que hayan presentado
infarto agudo de miocardio (IAM)?. También se reco-
mienda utilizarlo con precaucién, o no utilizarlo, en
aquellos que presenten isquemia demostrada de
miembros inferiores o claudicacidn intermitente, pues
puede empeorar los sintomas por el mismo mecanis-
mo de vasoconstriccidn, al disminuir el riego sangui-
neo a las extremidades, en la hipertension arterial no
controlada, la enfermedad cerebrovascular isquémica
y las enfermedades intestinales isquémicas’°.

Tras su administracion se han constatado algunas
reacciones adversas, como dolor tordacico opresivo,
sudoracion excesiva, sensacion de mareo, molestias
digestivas, nauseas y vomitos*®. A pesar de que la
incidencia de reacciones adversas graves es minima, se
debe sefialar que dentro de las cardiovasculares pue-

den aparecer IAM —como es el caso de este paciente—
y arritmias fatales, como taquicardia y fibrilacién ven-
triculares.

En este paciente se conoce el antecedente de
padecer de cefalea en racimos por lo que utilizaba el
sumatriptan subcutdaneo(ampulas de 6 mg en 0,5 ml)
hasta tres o mas ocasiones al dia,durante las crisis, a
pesar de haber definido una dosis maxima de 12 mg al
dia; por lo que se considerd que la causa del IAM
estuvo en relacién a una sobredosis del medicamento
ya que el sumatriptan puede conducir a espasmo coro-
nario por su efecto vasoconstrictor, y la coronariogra-
fia realizada demostré coronarias normales.

La aterosclerosis es la causa mas frecuente de IAM;
no obstante, existen otras causas menos frecuentes
gue a veces afectan a las arterias coronarias y causan
un IAM como son: embolia, traumatismos, afecciones
virales, otras enfermedades inflamatorias, vasculitis y
arteritis de Takayasu®®.También se han descrito casos
de IAM secundario a vasoespasmo coronario produ-
cido por una manifestacidn de anafilaxia tras la ad-
ministracion de fadrmacos y contraste iodado, asi como
por la picadura de insectos como avispas y abejas,

conocido como sindrome de Kounis o infarto alérgi-
C011,12
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Sefor Editor:

El que sabe explorar y lo hace minuciosa y concien-
zudamente, es o sera un buen médico, porque tiene la
base indispensable para diagnosticar con precision,
pronosticar con acierto y tratar convenientemente a
sus enfermos. En cambio, quien torpe, perezoso y
precipitado explora, habitualmente mal, podra ser un
polemista formidable, un escritor que cause admira-
cion por el niumero y profundidad de sus conocimien-
tos, pero nunca serd un buen médico practico. ¢De

DA< L Horta de Basterra

Cardiocentro Ernesto Che Guevara

Cuba 610, e/ Barcelona y Capitdn Velazco
Santa Clara, CP 50200. Villa Clara, Cuba.
Correo electrénico: corsalud@infomed.sld.cu

qué le servird conocer los sintomas de todas las enfer-
medades, si frente al paciente no se encuentra en
condiciones de recogerlos?*

Esta frase, escrita en 1927, resume las bases de lo
gue conocemos hoy como «el método clinico». Para la
enfermeria, este método se basa en la aplicacién del
Proceso de Atencion de Enfermeria (PAE), valoracion,
intervencién y evaluacion, que diariamente se realiza
por parte de los enfermeros asistenciales®”.

En el Cardiocentro Ernesto Che Guevara de Villa
Clara, Cuba, se atienden pacientes de cirugia cardio-
vascular, cardiologia intervencionista y electrofisio-
logia, y el papel del personal de enfermeria es impres-
cindible para lograr su evolucidn satisfactoria y egreso.

En este contexto se realizé una investigacidon donde
participaron 32 licenciados en enfermeria y se identifi-
caron multiples diagndsticos, para lo cual se analizaron

326 RNPS 2235-145 © 2009-2015 Cardiocentro Ernesto Che Guevara, Villa Clara, Cuba. Todos los derechos reservados.


mailto:corsalud@infomed.sld.cu
mailto:corsalud@infomed.sld.cu
mailto:corsalud@infomed.sld.cu

Horta de Basterra L, et al.

167 cuidados de enfermeria relacionados directamen-
te con los procedimientos mencionados. Luego de ha-
ber analizado cada uno de ellos, incluidos los que por
prioridad resolvian problemas que estaban previstos
que se resolvieran con otros cuidados preestablecidos,
se revisaron las acciones de enfermeria para discernir
con claridad las mas adecuadas; y se confecciond un
plan de atenciéon de enfermeria 6ptimo para el
cuidado del paciente sujeto a pruebas diagndsticas y
terapéuticas en la Unidad de Hemodinamica y Cardio-
logia Intervencionista de este centro.

También se analizé el plan de cuidados del Servicio
de Terapia Intensiva y se revisaron 38 historias clinicas
de pacientes de ambos departamentos, donde se iden-
tificaron los 14 diagndsticos de enfermeria mas fre-
cuentes (Tabla).

Cada dia en las salas de hospitalizacion de este cen-
tro se identifican entre 5y 7 diagndsticos de enferme-
ria como promedio por paciente, muchos de estos
permanecen activos durante varios dias, los mas dura-
deros son el deterioro de la integridad histica, relacio-
nado con la alteracidén de la circulacion sanguinea o la
inmovilidad fisica (14 dias), el deterioro de la integri-
dad cutdnea relaciona-
do con la intervencién
quirargica o el proce-

ria social y la individual. EI PAE, en la segunda, no es
mas que la aplicacion del método clinico; su impor-
tancia en la practica de la Enfermeria asistencial es
premisa en la calidad de la atencién integral al pa-
ciente®?,

Para cumplir sus cometidos la enfermeria practica o
asistencial requiere la aplicacion de un método, a
partir del cual se puedan estructurar de una manera
eficaz todas las intervenciones o actuaciones, desde el
primer contacto con el paciente hasta la finalizacion
de las actividades comprendidas dentro de su ambito
de responsabilidades. En la actualidad existe un mode-
lo, basado en el método cientifico, que es considerado
el mas iddéneo, con en una secuencia ldgica: a)
compresion del problema, b) recogida de datos, c)
formulacion de hipétesis y d) comprobacién de las
conclusiones™. Este método aplicado al campo de la
enfermeria hace posible una mejor aproximacién a los
problemas o necesidades del paciente, formular ade-
cuadamente las estrategias de actuacidn oportunas y
establecer sus prioridades, todo lo cual lleva a una
maxima eficacia y continuidad en el trabajo asistencial
y a la dptima coordinacién de las diferentes interven-

Tabla. Diagnésticos de enfermeria mas frecuentemente encontrados en las historias clinicas

dimiento intervencio- revisadas.
nista (8 dias) y el po- Diagnésticos Dias activos
tencial de infeccion, Deterioro de la integridad histica, relacionado con (r/c) alteracién de la 14
debido a los procedi- circulacién sanguinea, inmovilidad fisica
mientos cruentos (ca- Deterioro de la integridad cutdnea r/c intervencidn quirurgica o 8
téteres venosos, tubo procedimientos intervencionistas
endotraqueal, linea ar- Potencial de infeccidn r/c procedimientos cruentos (catéteres venosos, 3
’ ’ . . . . ’ .
terial sonda vesical tubo endotraqueal, linea arterial, sonda vesical, herida quirurgica)
’ 7
herida quirdrgica), que Trastorno de la movilidad r/c reposo obligado en cama 5
’

también dura activo, Alteracion de la perfusién histica cardiopulmonar r/c obstruccion parcial 4
como promedio, 8 di- del flujo arterial
as. Exceso de volumen liquido r/c alteracién de los mecanismos reguladores 4

La forma de detec- Hipertermia r/c aumento de la actividad metabdlica horas
tar IO? problemfas de Limpieza ineficaz de las vias aéreas r/c secreciones traqueo-bronquiales horas
este tipo de pacientes o ) o -

. Estrefiimiento r/c inactividad fisica 3

Yy generar acciones pa-
ra resolverlos son re- Alteracion de la perfusién renal r/c bajo gasto cardiaco 2
quisitos esenciales de Disminucién del gasto cardiaco r/c cirugia cardiaca 1
nuestro departamen- . . . — S s
; P Deterioro del intercambio gaseoso r/c desequilibrio ventilacion/perfusion 3
o.

Existen dos grandes Hipertermia r/c procesos infecciosos 2

; Alteracion potencial de la temperatura corporal r/c medicamentos que

formas de ejercer esta P P poral r/ q 2

profesién: la enferme-

provocan vasodilatacidn, inactividad fisica
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ciones del equipo sanitario™®.

El PAE ha sido legitimado como sistema de la prac-
tica de la enfermeria profesional en varios paises des-
de 1980, se utiliza como guia para el desarrollo de las
pautas de la asistencia, ha sido incorporado al sistema
conceptual de la mayor parte de los planes de estudios
de enfermeria e incluido en la definiciéon de enferme-
ria®’.

Su enfoque hacia el conjunto de actividades suce-
sivas e interdependientes, dirigidas a ayudar a la per-
sona sana para mantener su equilibrio con el medio, y
al enfermo para restaurarlo, acelera la recuperacion
del bienestar fisico, social y mental®.

El PAE es el método por el que se aplica la base
técnica de ejercicio de la especialidad, sirve de guia
para el trabajo practico, permite organizar precisa-
mente observaciones e interpretaciones, proporciona
la base para la investigacion, hace mas eficiente y
efectiva la practica, mantenimiento y situacién de sa-
lud de la persona, la familia y la comunidad, y permite
sintetizar conocimientos técnicos y practicos para la
realizacién de las intervenciones®®.

En el Cardiocentro Ernesto Che Guevara se utiliza
adecuadamente el PAE. Sus beneficios se constatan a
diario en cada paciente que se egresa, en su opinion y
en la de sus familiares al respecto, y en el reconoci-
miento por parte del personal médico. El PAE es, sin
lugar a dudas, primordial para mantener una exce-
lente atencidon al paciente por parte del personal de
Enfermeria.
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Sr. Editor:

El propofol es un excelente farmaco con propiedades
sedantes e hipndticas. Su empleo preferencial sobre
otras opciones terapéuticas estdn basadas en la
rapidez y corta duracion de su accidn (hasta 15 mi-
nutos)®. Se le adjudican efectos sedantes, ansioliticos,
anticonvulsivantes, antioxidantes y antiinflamatorios;
ademads, posee propiedades neuroprotectoras que
incluyen reduccién de la presion intracraneal®.

Este farmaco se ha empleado con éxito en multi-
ples situaciones clinicas, como la induccion anestésica
y su mantenimiento. Particularmente, en todos los
servicios del Cardiocentro Ernesto Che Guevara, es la
principal opcidn para realizar procedimientos de car-
dioversidn eléctrica electiva.

A pesar de sus bondades, el propofol tiene un lado
oscuro frecuentemente subvalorado. Desde los afos
‘90 se han informado casos que evidencian el riesgo
aumentado de muerte cuando se utiliza en infusidn.
Las manifestaciones clinicas que se desarrollan se han
agrupado dentro del llamado «sindrome por infusidn
de propofol», un estado fisiopatoldgico que produce
graves alteraciones renales, hepaticas, musculo-
esqueléticas, cardiovasculares y presenta alta letali-
dad. Particularmente, en el sistema cardiovascular, se
ha descrito el shock cardiogénico, la bradicardia, la
asistolia, la fibrilacién auricular, las taquiarritmias ven-

triculares, la disociacidon electromecdnica, el ensan-
chamiento del complejo QRS, las alteraciones de la
repolarizacidon ventricular y los patrones electrocar-
diograficos similares a los observados en el sindrome
de Brugada™?. Vernooy et al?, tras analizar los datos
de una cohorte de 67 pacientes con trauma craneo-
encefalico grave, que requirieron infusidon prolongada
de propofol, encontraron que 7 pacientes desarrolla-
ron este sindrome, 6 de ellos presentaron un patrén
tipo Brugada en el electrocardiograma y murieron en
tormenta eléctrica. Los autores llaman la atencidn
sobre la presencia, desde horas antes de la muerte,
del signo de Brugada, lo que puede anunciar con an-
telacion un estado cardiaco de inestabilidad eléctrica.
Krajcova et al.®, en un reciente estudio que agrupé
a 153 informes de caso publicados con sindrome por
infusion de propofol entre 1990-2014, encontrd una
prevalencia del signo de Brugada o cambios electro-
cardiograficos sugestivos de isquemia en 117 pacien-
tes (67 %), con un riesgo de mortalidad en el andlisis
univariado altamente significativo (OR=3,29; p=0.001).
Mijzen et al.2, presentaron el caso de un hombre joven
que sufrid un accidente automovilistico y trauma
craneal grave, en el que se utilizdé propofol en infusidn.
El paciente falleci6 al séptimo dia del trauma en
insuficiencia circulatoria refractaria a tratamiento, con
signos clasicos del sindrome por infusidon de propofol,
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como hipertrigliceridemia, hiperpotasemia, acidosis
metabdlica y aumento de la enzima creatinfosfoqui-
nasa; pero llama la atencidn que 29 horas antes de la
apariciéon de estas alteraciones el electrocardiograma
ya exhibia ondas T negativas en las derivaciones de la
cara inferior con troponinas normales y ecocardio-
grama también normal. Posteriormente aparecié un
patrén tipo Brugada en derivaciones V,-V3, pocas ho-
ras antes de la disfuncién cardiovascular. Los autores
consideran que los cambios tipo Brugada parecen
ocurrir no tan precoces, y que podria ser un mejor
anunciador del sindrome la inversion de la onda T.

Varios factores predisponen a la ocurrencia de esta
situacién clinica, dos de los mas conocidos son la
permanencia de la infusidn de propofol por mas de 48
horas y dosis mayores de 4 mg/kg/h o 67 pg/Kg/min*?.
Esta observacion encuentra apoyo en el estudio de
Flameé et al.®, en el que emplearon una dosis Unica de
propofol para el implante del desfibrilador automatico
en 57 pacientes con sindrome de Brugada de alto ries-
go sin ninguna complicacién, con un tiempo quirdrgico
de 75125 minutos. Ademads, es importante sefalar,
que en mas de 400 procedimientos de cardioversion
electiva por taquiarritmias supraventriculares llevados
a cabo en el Servicio de Electrofisiologia de nuestro
centro, tampoco se presentaron arritmias ventricula-
res malignas ni desarrollo de patrones electrocardio-
graficos tipo Brugada con el uso de propofol en dosis
Unica (datos no publicados).

Se sugieren la realizacidon de electrocardiogramas

seriados durante la infusion mantenida de propofol,
con el objetivo de prevenir precozmente el desarrollo
de este sindrome.
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