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EDITORIAL

Cardiologia de la mujer: ja buena hora!
Women’s cardiology: At good time!

Alejandra Ibdhez'?
'Cafiavera Ibariez Cardidlogos, Monteria, Cérdoba; ?Capitulo de la Mujer, Sociedad Colombiana de Cardiologia y Cirugia Cardiovascular, Bogotd. Colombia.

(Es el corazon de la mujer diferente al corazén del
hombre? Si, y en realidad este no es el problema; el
problema es que muy pocos lo saben. Es precisamente
este desconocimiento lo que ha movido al Capitulo
“Cardiologia de la Mujer” de la Sociedad Colombiana
de Cardiologia y Cirugia Cardiovascular a consolidar
un espacio permanente en una revista tan prestigiosa
en la comunidad cientifica nacional e internacional
como lo es la Revista Colombiana de Cardiologia. La
falta de informacién y de formacion en la cardiologia
de género ha llevado a la triste realidad con que nos
enfrentamos hoy: las enfermedades cardiovasculares
son la principal causa de muerte para las mujeres,
especialmente la cardiopatia isquémica, que todavia se
considera una enfermedad del hombre. Hoy las muje-
res no estan siendo conscientes de los riesgos asocia-
dos a la enfermedad cardiovascular, y gran parte de la
responsabilidad de esta situacion recae sobre los pro-
fesionales de la salud que no nos formamos en
cardiologia de género y, por ende, no actuamos en
consecuencia. Si queremos mejorar la deteccion de las
enfermedades cardiovasculares en la mujer tenemos
que empezar también por exigir una mayor represen-
tacion del sexo femenino en estudios y ensayos clini-
cos, que son la mayor fuente de informacion sobre la
eficacia de estrategias terapéuticas. La mayor parte de
la informacién que manejamos sobre la enfermedad
cardiovascular de la mujer proviene de estudios en los
que las mujeres representan menos del 30 % de la
poblacion analizada. Es imperativa una mayor inclusion
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del género femenino en los estudios cientificos o la
elaboracion de algunos en forma exclusiva a la pobla-
cion femenina. El desconocimiento en las diferentes
formas de presentacion de los sintomas isquémicos del
corazon de la mujer deriva en un retraso en la sospe-
cha de enfermedad cardiovascular y en la menor utili-
zacion de estudios complementarios; es decir, las
mujeres estamos subdiagnosticadas. A esto se suma
que recibimos menos o mas tarde el tratamiento ade-
cuado, es decir, subtratadas.

Hoy méas que nunca necesitamos profesionales de la
salud que entiendan la problematica de la enfermedad
cardiovascular en la mujer y que la entiendan no sélo
desde nuestras diferencias hormonales/bioldgicas,
sino también desde los comportamientos, roles y esti-
los de vida que nos exige la sociedad moderna.

Este valioso espacio de la Cardiologia de la Mujer
dentro de la Revista Colombiana de Cardiologia es
para nuestro Capitulo de vital importancia porque per-
mitird mejorar la educacion de la comunidad cientifica
en cuanto a la enfermedad cardiovascular de la mujer
y estimulard la investigacién y su aplicacién para ha-
cerla efectiva y tangible.

El mayor conocimiento de la probleméatica multifac-
torial de la enfermedad cardiovascular de la mujer se
traducira en diagnostico y tratamiento mejores y opor-
tunos, y se reflejard en nuestra meta final: la disminucién
de la morbimortalidad de la enfermedad cardiovascular
en la mujer.
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Queremos equidad de género a la hora de la
prevencion, equidad de género a la hora del diagnds-
tico, equidad de género a la hora del tratamiento, equi-
dad de género a la hora de la rehabilitacién y equidad

de género a la hora de la representacion en estudios
cientificos.

Por eso, hoy decimos: “Cardiologia de la mujer: ja
buena hora!”
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CARDIOLOGIA DE LA MUJER

Hipertension arterial y embarazo
High blood pressure and pregnancy

Ana G. Munera-Echeverri'?*, Edison Mufioz-Ortiz® y Jaime A. Ibarra-Burgos*

'Servicio Cardiologia no Invasiva, Hospital General de Medellin; 2Grupo de Investigacion, Hospital General de Medellin, Universidad CES; 3Clinica
Cardioobstétrica, Unidad Funcional Cardiopulmonar y Vascular Periférico, Hospital Universitario San Vicente Fundacion, Universidad de Antioquia;
4Servicio de Medicina Interna, Universidad CES. Medellin, Colombia

Resumen

Los trastornos hipertensivos asociados al embarazo son una complicacion frecuente y causa importante de morbimortalidad
materno-fetal. Realizar un diagndstico oportuno, definir la necesidad de inicio de terapias farmacoldgicas orales o intraveno-
sas, asi como las indicaciones de cuidado en centros de referencia, es el papel fundamental de los diferentes médicos que
pueden verse enfrentados a este tipo de pacientes. Se propone una revision completa de la clasificacion, el enfoque diag-
ndstico y los aspectos fundamentales del tratamiento durante el embarazo, el parto y el posparto de los trastornos hiperten-
sivos asociados al embarazo, asi como las consecuencias futuras en el riesgo cardiovascular de la mujer con este tipo de
enfermedades.

Palabras clave: Hipertension arterial. Embarazo. Preeclampsia.

Abstract

Hypertensive disorders associated with pregnancy are a frequent complication and an actual cause of maternal-fetal morbi-
dity and mortality. Perform a timely diagnosis, defining the need to start oral or intravenous pharmacological therapies and
the indications for care in referral centers is the different physicians’ fundamental role. They can meet with this type of patient.
A complete review of the classification, the diagnostic approach, and the fundamental aspects of the treatment during preg-
nancy, childbirth, and postpartum of the hypertensive disorders associated with pregnancy is reviewed and the future conse-
quences in the woman’s cardiovascular risk.

Key words: Arterial hypertension. Pregnancy. Preeclampsia.

multiorgénica y coagulacion intravascular diseminada.
La preeclampsia genera en el feto aumento del riesgo
de retardo del crecimiento intrauterino (25 %), prema-

Introduccion

Los trastornos hipertensivos asociados al embarazo

complican el 5 al 10 % de las gestaciones en el mundo
y son la principal causa de morbimortalidad ma-
terna, fetal y neonatal. Los riesgos maternos incluyen
abrupcio placentario, enfermedad cerebrovascular, falla
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turidad (27 %) y muerte intrauterina (4 %)'. Es posible
que la frecuencia de trastornos hipertensivos asociados
al embarazo sea mayor y se subestime actualmente,
debido al incremento en la frecuencia de obesidad y
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diabetes en mujeres en edad reproductiva, asi como la
edad materna avanzada al momento de embarazar-
se'?. En Colombia, segln publicaciones del 2013, se
estimaba que 35 % de las muertes maternas se
asociaban a trastornos hipertensivos asociados al
embarazo®.

La preeclampsia es una enfermedad multisistémica,
multifactorial, dindmica y progresiva, que puede pre-
sentarse durante la gestacion o el posparto. El manejo
apropiado requiere la evaluacion frecuente de las ma-
nifestaciones de gravedad. Adicionalmente, los trastor-
nos hipertensivos asociados al embarazo se consideran
como factores de riesgo cardiovascular especificos de
la mujer, ya que se asocian con riesgo de enfermedad
cardiovascular en el futuro’5.

Fuente y criterios de seleccion

Se realizdé una busqueda de la literatura cientifica
sobre los trastornos hipertensivos asociados al emba-
razo, en las bases de datos de Medline (A través de
PubMed), Libreria de Cochrane, Scopus, Science
Direct y SciELO. En la estrategia de busqueda se in-
cluyeron los términos MeSH “Pre-Eclampsia” OR
“Hypertension, Pregnancy-Induced” OR “Eclampsia”
OR “HELLP syndrome”. La busqueda se limit6 por tiem-
po a aquellos articulos publicados a partir del afio 2010
y solo se tuvieron en cuenta aquellos publicados en
inglés o espafiol. La busqueda fue ampliada a partir de
las listas bibliograficas de los trabajos encontrados. Asi
mismo, referencias clave adicionales fueron recupera-
das a partir de la base de datos personal de cada uno
de los coautores. Finalmente, para esta revisiéon se
extrajo informacién a partir de 12 guias de prdctica
clinica, 3 consensos de expertos, 2 revisiones sistema-
ticas de la literatura y meta-andlisis, 3 ensayos clinicos
aleatorizados, 2 estudios de cohortes y 4 revisiones
narrativas.

Definiciones y clasificacion

Pese a las diferencias en definiciones de hiperten-
sion arterial (HTA) en adultos entre las sociedades
europea® y americana®, la definicién de HTA en la ges-
tante es relativamente unanime entre la Sociedad Eu-
ropea de Cardiologia (ESC) y el Colegio Americano de
Ginecoobstetricia (ACOG), y se considera cuando la
cifra de PA sistélica (PAS) es mayor o igual a 140 mm
Hg y la PA diastdlica (PAD) mayor o igual a
90 mm Hg'5’. A su vez, los trastornos hipertensivos
asociados al embarazo, segun las cifras tensionales,

se clasifican como leves cuando la PAS esta
entre 140-149 mm Hg y la PAD entre 90-109 mm Hg,
y graves si la PAS es =160 mm Hg y o la PAD
>110 mm Hg'"57.

Existen varias clasificaciones de acuerdo con las
diferentes sociedades que desarrollan guias sobre el
tema, pero se propone seguir la recomendada por las
guias de enfermedad cardiaca y embarazo de la ESC',
dado que es muy similar a la propuesta de la ACOG’®
y de la Sociedad Canadiense de Cardiologia®. Segun
esta propuesta, los trastornos hipertensivos asociados
al embarazo se clasifican en cuatro grupos: HTA cré-
nica, hipertensién gestacional, preeclampsia y pree-
clampsia asociada a HTA croénica’’°. Debe tenerse
presente que el esfigmomandémetro de mercurio es
considerado el estandar de la medicion indirecta no
invasiva de la presion y ha sido validado contra la me-
dicion intraarterial de la presion; sin embargo, tiene la
desventaja que el mercurio es neurotdxico y contami-
nante ambiental. En cuanto a los esfigmomandmetros
oscilométricos un numero limitado ha sido validado
para uso en embarazadas y la mayoria han demostra-
do ser imprecisos en preeclampsia.

Hipertension antes del embarazo (HTAC
cronica)

Es aquella que precede el embarazo o aparece antes
de las 20 semanas de gestacion. En estas pacientes
debe descartarse HTA secundaria antes de considerar
HTA esencial. Idealmente, deben recibir asesoramiento
antes del embarazo, manejo con farmacos apropiados
y ser referidas a centros obstétricos para manejo de la
gestacion por riesgo de desarrollar preeclampsia.

Hipertension gestacional

Hipertensién detectada luego de la semana 20 de
gestacion en ausencia de manifestaciones de pree-
clampsia. Es necesario evaluar proteinuria, descartar
por laboratorio disfuncion de drganos y evaluar por
ultrasonido el crecimiento fetal en todas las mujeres
asintomaticas con inicio de HTA luego de las 20 sema-
nas de gestacion. Existe riesgo de progresién a pree-
clampsia en cerca del 25 % de las pacientes.

Preeclampsia

Inicio de HTA luego de la semana 20 de gestacion
con proteinuria. La presentacion puede ser incluso en
el postparto. En ausencia de proteinuria la
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Tabla 1. Criterios diagndsticos de preeclampsia

Hipertension arterial

— La HTA se define como PAS > 140 mm Hg o PAD >90 mm Hg en dos mediciones separadas

por un periodo de reposo de al menos 15 minutos.

— HTA grave: PA > 160/110 mm Hg.

— La PA debe ser medida en reposo, con el brazo a nivel del corazén. Si la madre esta en
supino, debe ser en posicion lateral izquierda.

Proteinuria

— 300 mg en orina de 24 horas.

— Relacion proteinas/creatinina en una muestra de orina > 30 mg/mmol o > 0.3 mg/dl indica

proteinuria significativa.

— Si no hay disponibilidad de estudio en orina de 24 horas o relacion proteinas/creatinina, es
razonable iniciar manejo cuando se presenta (proteinas >1+) y existe sospecha clinica alta.
No obstante, debe tenerse en cuenta la baja sensibilidad de esta prueba.

En ausencia de proteinuria, el inicio de hipertension y uno de los siguientes

Trombocitopenia < 100.000/microlitro

Insuficiencia renal
enfermedad renal.

Compromiso de la funcion hepatica

Creatinina > 1.1 mg/dl o dos veces por encima del valor de referencia en ausencia de

Transaminasas al doble de lo normal.

Dolor en epigastrio o cuadrante superior derecho en ausencia de diagnéstico alternativo

Edema pulmonar

Sintomas visuales o neuroldgicos

Cefalea que no mejora con medicamentos en ausencia de diagnéstico alternativo

HTA: hipertension arterial; PAS: presion arterial sistolica, PAD: presion arterial diastdlica, PA: presion arterial.

preeclampsia se diagnostica por la presencia de HTA
asociada a dafio de 6rgano blanco (tabla 1). La enfer-
medad grave puede desarrollarse rapidamente aun en
mujeres con manifestaciones iniciales leves. Debe te-
nerse en cuenta el empeoramiento de sintomas visua-
les , dolor abdominal, nduseas, vomito y cefalea. En la
tabla 2 se resumen las manifestaciones clinicas y de
laboratorio de la preeclampsia grave. Se considera
marcador de gravedad el inicio temprano < 34
semanas.

Preeclampsia asociada a hipertension
arterial cronica

Se presenta en mujeres que tienen HTA conocida, pero
desarrollan empeoramiento de la HTA en combinacién
con proteinuria, nueva disfuncion de érgano o disfuncion
Utero-placentaria.

En el espectro de la preeclampsia se encuentran dos
alteraciones adicionales que corresponden a las for-
mas de presentacion mas grave de los trastornos hi-
pertensivos asociados al embarazo, los cuales son'’-°
el sindrome HELLP, que escribe una serie de manifes-
taciones, entre ellas, hemdlisis (anemia con evidencia
de hemolisis), elevacién de las enzimas hepaticas
(transaminasas mayores a dos veces el rango normal)
y trombocitopenia, y la eclampsia, que se refiere a la

Tabla 2. Manifestaciones de la preeclampsia grave

Presion arterial > 160/110 mm Hg
Trombocitopenia (plaquetas < 100.000/microlitro )

Compromiso de la funcion hepatica: enzimas hepéticas
elevadas dos veces el valor normal; dolor persistente severo en
el cuadrante superior derecho o epigastrico.

Insuficiencia renal progresiva: creatinina > 1.1 mg/dl o dos
veces por encima del valor de referencia en ausencia de
enfermedad renal.

Edema pulmonar

Inicio de sintomas visuales o neuroldgicos.

presencia de convulsiones ténico-clénicas focales o
multifocales en la mujer embarazada, durante el parto
o0 el postparto sin otra causa atribuible, como epilepsia,
isquemia cerebral, hemorragia intracraneana o uso de
medicamentos. La busqueda etioldgica de las convul-
siones no debe retardar el inicio del tratamiento para
la eclampsia y todas las convulsiones generalizadas
luego de la semana 20 de gestacion deben ser
manejadas como eclampsia, excepto que exista una
causa etiologica diferente. Los sintomas mas comunes
que preceden la eclampsia son cefalea grave, trastor-
nos visuales y nauseas en el 7 al 83 % de las
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pacientes. Se ha descrito que hasta la tercera parte de
las pacientes con eclampsia no estaban hipertensas
antes de la convulsion.

Fisiopatologia

La fisiopatologia de los trastornos hipertensivos aso-
ciados al embarazo no esta totalmente explicada. En
el embarazo, el sistema renina-angiotensina esta regu-
lado y la resistencia vascular sistémica disminuye.
Como resultado, la presion arterial (PA) inicialmente
disminuye comenzando desde la semana 7 de gesta-
cion. La PA materna comienza a incrementar luego en
el tercer trimestre, llegando a niveles cercanos a los
previos al embarazo''°,

El evento desencadenante para desarrollar eventos
hipertensivos en el embarazo es la invasién anormal
del citotrofoblasto en las arterias espirales, lo cual lleva
a reduccion de la perfusion utero-placentaria. La isque-
mia placentaria resultante origina una cascada de
eventos inflamatorios, disrupcion del balance entre fac-
tores angiogénicos y agregacion plaquetaria, lo cual
finalmente conduce a disfuncion endotelial que clinica-
mente se expresa con elevacion de la PAC. El desba-
lance entre factores se ha propuesto como herramienta
diagnéstica'®'! y estaria involucrado en la reduccién de
la sintesis de 6xido nitrico'”.

La preeclampsia se asocia con incremento de la re-
sistencia vascular sistémica, incremento de la postcar-
ga ventricular izquierda y presiones ventriculares con
aparicion de disfuncion diastolica, reduccién del gasto
cardiaco, strain anormal y dilatacién auricular izquier-
da'. Por otro lado, como el flujo sanguineo disminuye,
se reduce la filtracion glomerular. La causa exacta de
las convulsiones no esta bien explicada, pero se han
propuesto la encefalopatia hipertensiva y la isquemia
secundaria. Los cambios visuales pueden ocurrir
por edema secundario de los hemisferios cerebrales
posteriores'C.

Enfoque diagnéstico

Las mujeres con HTA cronica deberian tener una
evaluacion previa al embarazo para identificar posible
dafio de dérgano blanco, definir necesidad de estudios
de HTA secundaria, optimizar comorbilidades y realizar
cambios terapéuticos en el estilo de vida que permitan
mejorar factores de riesgo modificables. Adicionalmen-
te, deberian tener ajustes del tratamiento antihiperten-
sivo de manera que logren alcanzar las metas de
control éptimo y suspender medicamentos deletéreos

Tabla 3. Riesgos de la hipertension crénica en el
embarazo

Muerte Mortinato o muerte perinatal
Ataque cerebrovascular Restriccion del crecimiento
Edema pulmonar Parto pretérmino

Falla renal Anomalias congénitas
Infarto del miocardio

Preeclampsia

Abrupcio de placenta

Parto por ceséarea

Hemorragia posparto

Diabetes gestacional

Tabla 4. Estudios basales en mujer con hipertension
crénica que desea embarazarse o en primera
evaluacion en el embarazo

ALT y AST

Creatinina sérica y BUN

Potasio

Hemograma

Relacion proteinuria/creatinuria o proteinas en orina de 24 horas
Electrocardiograma

Ecocardiograma (a criterio médico)

ALT: alanino aminotransferasa, AST: aspartato aminotransferasa, BUN: nitrogeno
ureico en sangre.

para el embarazo, como inhibidores de la enzima con-
vertidora de angiotensina (IECA), antagonistas del re-
ceptor de angiotensina Il (ARA-II), inhibidores de la
renina o antialdosterénicos. Ademas, en esta evalua-
cion es fundamental explicarle a la paciente los riesgos
asociados de la HTA crénica durante el embarazo
(tabla 3)8.

Adicional a una historia clinica y un examen fisico
completos, la evaluacién en busca de dafio de 6rgano
blanco debe incluir paraclinicos basales, a realizar
idealmente antes del embarazo y en el peor de los
escenarios al momento de la deteccion del embarazo
(tabla 4)"8.

En las pacientes con o sin antecedente de HTA que
tengan cambios en sus cifras tensionales o cuadro cli-
nico que sugiera preeclampsia sobreagregada, se re-
querirdn estudios para identificar los hallazgos de
gravedad por compromiso de 6rgano blanco menciona-
dos en la tabla 2, ademas de los estudios que permitan
determinar el estado fetal, como la ecografia obstétrica
y el estudio doppler de arterias umbilicales’"°.
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Tabla 5. Valores de la monitorizacion ambulatoria de presion arterial segln la edad gestacional. Rangos de presion

arterial con valor superior normal en paréntesis

Edad gestacional (semanas) 9-17
PAS mm Hg 101-118 (121)
PAD mm Hg 60-71 (73)

PAS: presion arterial sistdlica, PAD: presion arterial diastélica.

Tabla 6. Factores de riesgo de preeclampsia

18-22 26-30 31-40
96-127 (126) 97-133 (128) 103-136 (131)
56-78 (76) 56-84 (78) 57-85 (82)

Historia de pre-eclampsia Nuliparidad
Gestacion mltiple
Hipertension arterial cronica

Diabetes mellitus
nivel econdémico)

Enfermedad renal

Enfermedad autoinmune (SAF — LES)

Parto a término previo no complicado

Obesidad (IMC>30 ACOG, 35 ESC)
Historia familiar de preeclampsia (madre o hermana)

Caracteristicas sociodemogréaficas (afroamericana, bajo

Edad > 35 afios (ACOG) — 40 anos (ESC)

Factores de historia personal (bajo peso al nacer o

pequefio para edad gestacional, resultado adverso en
embarazo previo, intervalo entre embarazo >10 afios)

ACOG: Colegio Americano de Ginecoobstetricia; ESC: Sociedad Europea de Cardiologia; FR: Factores de riesgo; IMC: indice de masa corporal; LES: lupus eritematoso

sistémico; SAF: sindrome antifosfolipido.

La HTA de bata blanca puede presentarse en el em-
barazo y no es una condicién totalmente benigna; la
mitad de estas pacientes pueden desarrollar HTA ges-
tacional y el 8 % preeclampsia. En estos casos esta
indicado el monitoreo ambulatorio de la presion arterial
(MAPA), el cual también es util para el diagndstico de
HTA nocturna, esta Ultima asociada con mayor riesgo
de complicaciones maternas y fetales. Otras indicacio-
nes de MAPA durante el embarazo son variacion sig-
nificativa entre las tomas de PA, deteccion de
hipertensién arterial enmascarada, hipertension pre-
existente o cronica, antecedentes de preeclampsia,
diabetes y PA en el limite superior normal. El protocolo
empleado para la realizacion de MAPA durante el em-
barazo es similar en las no embarazadas. Los valores
de PA segun la edad gestacional se presentan en la
tabla 5314,

Estudios para tratar de predecir preeclampsia, como
el doppler de arterias uterinas a las 20 a 22 semanas,
o la relacion sFlt-1:PIGF, tienen recomendaciones dis-
cordantes, de modo que la ESC los sugiere', mientras
la. ACOG vy las guias colombianas no los
recomiendan®’.

Prevencion de preeclampsia

En los ultimos treinta afios se han estudiado diferen-
tes estrategias para tratar de prevenir los trastornos
hipertensivos asociados al embarazo, con base en te-
rapias nutricionales, suplementos vitaminicos y
farmacos.

El 4cido acetilsalicilico en dosis de 81 a 150 mg ini-
ciando entre la semana 11-14 y manteniendo hasta la
semana 36-37, se recomienda en pacientes con un
factor de riesgo alto de preeclampsia o dos factores de
riesgo moderado (tabla 6)"715.

La administracion de calcio (1.5-2.0 g/dia) puede ser
util para prevenir la preeclampsia de acuerdo con el
resultado de un meta-andlisis en poblacién con ingesta
baja de calcio'®. Los antioxidantes como vitamina C y
E no son efectivos, asi como tampoco hay beneficio
con dieta baja en sal, reposo en cama o metformina.

Tratamiento

El tratamiento busca mejorar los desenlaces mater-
no-fetales, con énfasis en el impacto en la mortalidad
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materna asociada a estas enfermedades, pero este
dependera del momento del embarazo en el que se
pretenda intervenir®.

Manejo preconcepcional y al inicio del
embarazo

Como se menciono previamente, lo ideal es que toda
mujer antes de embarazarse tenga una evaluacion pre-
concepcional para identificar los factores de riesgo
para trastornos hipertensivos asociados al embarazo.
En pacientes con HTA conocida es mas relevante aun
dicha consulta preconcepcional con el fin de optimizar
el control de la presién arterial, suspender los antihi-
pertensivos con potencial teratogénico y realizar estu-
dios basales que permitan conocer el estado de salud
de la paciente (tabla 4). Adicionalmente, se debe insis-
tir a todas las pacientes en cambios terapéuticos en el
estilo de vida, no solo para un embarazo sin complica-
ciones, sino, en general, para una adecuada salud
cardiovascular’’8,

Tratamiento de la hipertension durante el
embarazo

Una vez se diagnostica un trastorno hipertensivo aso-
ciados al embarazo, el manejo esta determinado por la
forma de presentacion y por las manifestaciones de
gravedad’. El tratamiento busca un balance entre los
riesgos maternos de continuar la gestacion, los riesgos
de la intervencion materna y los riesgos fetales de la
prematuridad. Si la decision es continuar la gestacion,
los objetivos del tratamiento son mantener una presién
arterial en rangos seguros y monitorizar de manera
estrecha los signos de deterioro materno-fetal’ .

Se recomienda hospitalizar a las pacientes con diag-
nostico de HTA gestacional o preeclampsia para com-
pletar la evaluacion materno-fetal, estabilizar la presion
arterial y organizar un plan de trabajo y seguimien-
to'37. Asi mismo, debe evaluarse el riesgo de trombo-
sis venosa profunda, teniendo presente que la mayoria
deberia recibir tromboprofilaxis’.

Hipertension no grave en el embarazo

Cuando la presion arterial es mayor o igual a
140/90 mm Hg, pero menor a 160/110 mm Hg en una
gestante, se habla de HTA leve (no grave). En este
grupo de pacientes, se recomienda hospitalizar para
hacer el enfoque diagndstico y estudios que permitan
establecer con certeza la gravedad. Usualmente,

tienen un tratamiento mas conservador, siempre y
cuando no exista compromiso de érgano blanco, pues
de lo contrario, este seria un criterio de gravedad mas
alla del valor de presion arterial’7°. Existen algunas
discrepancias entre diferentes sociedades sobre el
valor para definir el inicio del tratamiento farmacolo-
gico; por ejemplo, las guias colombianas lo recomien-
dan con presidn arterial >150/100 mm Hg?, ACOG si
la presion arterial esté elevada en forma persistente
>150/110 mm Hg en presencia de comorbilidades’,
mientras que las guias ESC consideran la terapia
farmacoldgica en toda gestante con HTA cronica y
presion arterial =150/95 mm Hg, con la aclaracion
que la terapia farmacoldgica se debe iniciar en valo-
res de presion arterial =140/90 mm Hg en pacientes
con hipertensién gestacional (con o sin proteinuria),
HTA crdnica con preeclampsia superpuesta o en pre-
sencia de dafio de érgano blanco subclinico o sinto-
mas en cualquier momento del embarazo'. Por su
parte, el Instituto Nacional de Salud y excelencia en
el cuidado del Reino Unido (NICE), considera trata-
miento farmacoldgico en todas las pacientes con pre-
sion arterial >140/90 mm Hg'’. Un meta-analisis que
tratd de definir la indicacién de tratamiento antihiper-
tensivo en paciente con HTA no grave en el embara-
zo, compard la administracion de tratamiento
antihipertensivo contra placebo, sin encontrar diferen-
cias en la aparicion de preeclampsia, muerte fetal,
restriccion de crecimiento intrauterino ni parto pretér-
mino, pero hallé menos tasas de desarrollo de HTA
grave en forma significativa'®. Asi mismo, un estudio
en gestantes con hipertension arterial crénica o ges-
tacional no grave, compard un control de cifras ten-
sionales mas estricto (PAD <85 mm Hg) versus
control flexible (PAD < 100 mm Hg), y encontré que
no habia diferencias en el riesgo de pérdida de la
gestacion, necesidad de cuidado neonatal de alta
dependencia o complicaciones maternas; sin embar-
go, en los desenlaces secundarios del estudio, se
observd que las pacientes con una meta de control
mas estricto tenian menor tasa de HTA grave'.
Adicionalmente, un subandlisis del estudio reportd
que las pacientes que presentaron HTA grave en el
seguimiento, tuvieron mayores tasas de pérdidas del
embarazo, peso bajo para la edad gestacional, pree-
clampsia, parto pretérmino, plaquetas
<100.000/microlitro y elevacién de transaminasas, sin
aumento de la mortalidad materna.

Se recomienda, por tanto, monitorizacién estrecha
en las pacientes con HTA gestacional o preeclampsia
sin manifestaciones graves, con evaluacion diaria de
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sintomas y movimientos fetales, mediciones seriadas
de la presion arterial (minimo 6 veces/dia), recuento
plaquetario, funcion renal y pruebas hepaticas cada 2
dias. Adicionalmente, se debe medir la proteinuria una
vez a la semana con el fin de detectar lo mas temprano
posible la presencia de criterios de gravedad que indi-
can el inicio de tratamiento farmacoldgico si la paciente
no lo venia recibiendo®. Se debe entender que las
clasificaciones son, en general, ilustrativas, dado que
la enfermedad es dinamica, y una forma leve puede
evolucionar a una grave.

Tratamiento antihipertensivo en
hipertension arterial no grave

Como se habia mencionado previamente, durante la
gestacién no se recomienda el uso de IECA, ARA-II,
inhibidores de la renina o antialdosterénicos'®.

Las mujeres con HTA que estan embarazadas o que
planean quedar embarazadas, deben cambiar la me-
dicacion por labetalol, nifedipino o alfametildopa como
terapias de primera linea, y tener opciones adicionales
en caso de control inadecuado (tabla 7); estos medi-
camentos también son las opciones farmacoldgicas en
HTA leve durante la gestacion®. Existe evidencia que
los betabloqueadores son menos efectivos para con-
trolar la HTA en pacientes afrodescendientes, en quie-
nes se recomienda nifedipino®’-°.

En cuanto a cudl de los medicamentos de primera
linea escoger, un metaanalisis de Cochrane comparé
terapias antihipertensivas en gestantes con HTA no
grave. Al evaluar la progresion a HTA grave, compa-
rando metildopa contra un antihipertensivo alternativo,
se encontrd mejor resultado con el régimen alternativo.
Al revisar la aparicion de proteinuria y preeclampsia,
comparando betabloqueadores y calcioantagonistas
en conjunto contra metildopa, se encontraron resulta-
dos superiores con la terapia con betabloqueadores y
calcioantagonistas'®. Con estos resultados, de los me-
dicamentos de primera linea (tabla 7), los betabloquea-
dores y calcioantagonistas se prefieren por encima de
la metildopa’ -7,

Las metas de presion arterial no estan bien estable-
cidas y las recomendaciones de las diferentes socie-
dades son muy variables. Asi, la ACOG recomienda
presion arterial mayor a 120/80 mm Hg y menor de
160/110 mm Hg’, NICE recomienda presién arterial
<135/85 mm Hg'’, las guias canadienses PAD <85
mm Hg®, las guias ESC no dan una recomendacion’ y
las guias colombianas una meta de presion arterial
<140/90 mm Hg?®.

Tabla 7. Medicamentos antihipertensivos durante el
embarazo

Segunda linea | Medicamentos a evitar

Labetalol Clonidina IECA
Metildopa Hidralazina ARA-1I
Nifedipino de larga  Tiazidas Antialdosterénicos

accion

Otros
betabloqueadores
(evitar atenolol)

ARA-II: antagonistas del receptor de angiotensina II; IECA: inhibidores de la
enzima convertidora de angiotensina.

Tratamiento en hipertension arterial grave

En presencia de HTA grave se requiere, sin duda, el
inicio de terapia antihipertensiva, la cual en ausencia
de signos que sugieran inminencia de eclampsia, pue-
de iniciarse via oral'’. Estas pacientes requieren eva-
luacion completa para detectar aparicion de
preeclampsia, tal como se menciond en la seccién de
enfoque diagndstico’®.

La presencia de PAS > 160 mm Hg (segun la socie-
dad cientifica) o PAD >110 mm Hg es una emergencia
médica, y debe ser controlada rapidamente con antihi-
pertensivos intravenosos y dosis de mantenimiento’. El
objetivo, dado el riesgo de dafo de 6rgano blanco, es
mantener la presion arterial < 150/100 mm Hg, pero con
cuidado de no generar hipotension y comprometer la
circulaciéon uteroplacentaria’. Las estrategias farmaco-
l6gicas para el manejo agudo de la HTA grave se men-
cionan en la tabla 8”. Adicionalmente, la ESC considera
que en caso de edema pulmonar secundario a pree-
clampsia se use nitroglicerina, mientras sugieren que
el nitroprusiato de sodio se use como Ultima alternativa,
debido al riesgo de toxicidad fetal por cianuro'.

Otros tratamientos

Se recomiendan esteroides en pacientes con HTA
grave que reciben manejo expectante y con edad ges-
tacional menor de 37 semanas®. Por otro lado, el sul-
fato de magnesio no es un antihipertensivo, pero tiene
un papel crucial en la prevencién de las convulsiones
en mujeres con preeclampsia al elevar el umbral con-
vulsivo; asi mismo, es la terapia de eleccioén en la pa-
ciente con convulsiones por eclampsia. Sin embargo,
no hay evidencia contundente para usarlo de rutina en
todas las pacientes con preeclampsia sin criterios de
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Tabla 8. Tratamiento antihipertensivo para control urgente en hipertension arterial grave

N S [Ty

Labetalol 10 — 20 mg 1V, seguido de 20 — 80 mg cada
10 — 30 minutos hasta una dosis
acumulada maxima de 300 mg, o infusion
de 1 -2 mg/min IV

Hidralazina 5mg IV o IM, luego 5— 10 mg IV cada 20

— 40 minutos hasta una dosis acumulada
maxima de 20 mg, o infusion de
0,5 - 10 mg/hora

Nifedipina oral
(liberacion
inmediata)

10 — 20 mg VO, repetir a las 20 minutos si
es necesario, luego 10 — 20 mg cada 2 — 6
horas, dosis diaria maxima de 180 mg

IM: intramuscular; 1V: intravenosa; VO: via oral.

gravedad. En preeclampsia grave se recomienda reci-
bir sulfato de magnesio intravenoso para profilaxis de
eclampsia y continuar la administracion intra y postpar-
to 3717, Se recomienda dosis de carga de 4 gramos
intravenosos en 10 a15 minutos, seguido de infusion
de 1 gramo/hora durante 24 horas. El uso de magnesio
requiere estrecho seguimiento del gasto urinario, fre-
cuencia respiratoria y reflejos tendinosos profundos®.

La tabla 9 resume las recomendaciones generales
del manejo de los trastornos hipertensivos asociados
al embarazo acorde con las guias ESC'.

Eclampsia

Es una emergencia obstétrica y la prioridad es esta-
bilizar a la madre. La mayoria de las convulsiones
eclampticas son autolimitadas; no obstante, el sulfato
de magnesio debe iniciarse tan pronto sea posible se-
gun el protocolo enunciado anteriormente®. Si la pa-
ciente ya venia recibiendo sulfato de magnesio, debe
administrarse otro bolo de 2 — 4 gramos en 5 minutos.
La HTA debe ser controlada via intravenosa como se
discutié previamente’.

Tan pronto la condicién de la madre se considere
estable, se debe considerar el parto por la via mas
conveniente, vaginal en situaciones seleccionadas, si
bien la mas usada en este escenario es la cesérea.
Todas las mujeres con eclampsia deben ser maneja-
das en centros de referencia®.

Sindrome HELLP

Los sintomas incluyen molestias abdominales, como
dolor, sensibilidad en el cuadrante superior derecho o

Evitar en mujeres con asma, enfermedad
miocérdica persistente, funcion cardiaca
descompensada, bloqueo cardiaco avanzado y
bradicardia.

Las dosis mas altas o més frecuentes se asocian
con hipotension materna, cefalea y trazo anormal
en la frecuencia cardiaca fetal.

Puede presentarse taquicardia refleja y cefalea

1 -2 minutos

10 — 20 minutos

5 — 10 minutos

epigastrio, nduseas, vomito e ictericia; también puede
presentarse cefalea y cambios visuales®’. Cuando se
sospeche sindrome HELLP se recomienda realizar he-
mograma, extendido de sangre periférica, lactato des-
hidrogenasa (LDH) y panel metabdlico completo.
Puede encontrarse hemolisis con eritrocitos anorma-
les, LDH elevada, bilirrubina indirecta elevada como
marcador de hemolisis y plaquetas menores de
100.000/microlitro’"-°. Esto constituye una emergencia
obstétrica, en la que el manejo expectante se asocia
con mayor morbilidad materna, por lo que las pacientes
en esta situacion deben llevarse a terminacién de la
gestacion®”.

Momento del parto

El tratamiento definitivo de los trastornos hipertensi-
vos asociados al embarazo y especialmente de la
preeclampsia y sus presentaciones mas graves (HE-
LLP y eclampsia) es el alumbramiento de la placen-
ta>'%. El momento del parto se define analizando los
riesgos de prematuridad para el feto y el riesgo mater-
no de continuar con la gestacion’?.

En el caso de enfermedad materna que ponga en ries-
go la vida, como HTA grave refractaria al tratamiento,
eclampsia, abrupcio placentario, deterioro rapido en el
contexto de sindrome HELLP o disfuncion renal, el em-
barazo debe terminarse®’.

Si el embarazo es menor a 34 semanas y el parto
puede ser diferido en forma segura, debe realizarse
vigilancia hospitalaria estrecha, administracion de es-
teroides para maduracion pulmonar fetal y, segun la
evolucidn de la presion arterial, aparicion de signos de
gravedad o compromiso fetal, la terminacién de la
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Tabla 9. Recomendaciones de la Sociedad Europea de Cardiologia para el tratamiento de la hipertension

arterial en el embarazo

Recomendaciones

Se recomienda el tratamiento con dosis bajas de ASA (100-150 mg/dia) en mujeres con riesgo moderado o | A

alto de preeclampsia desde la semana 12 hasta 36-37.

Para las mujeres con HTA gestacional o HTA preexistente con hipertension gestacional asociada, HTA con | ©

sintomas o dafio subclinico de 6rgano, se recomienda inicio de terapia antihipertensiva con PAS > 140 mm

Hg o PAD >90 mm Hg. En todos los otros casos, se recomienda inicio con PAS > 150 mm Hg o

PAD 295 mm Hg.

La PAS > 170 mm Hg o PAD > 110 mm Hg en una mujer embarazada es una emergencia y se recomienda ©
hospitalizacion

Se recomienda el tratamiento con metildopa (B), labetalol (C) y BCC (C) para el tratamiento de la HTA B (metildopa)

durante el embarazo

C (labetalol, BCC)

Mujeres con HTA gestacional o preeclampsia leve, se recomienda parto a las 37 semanas. | B

Se recomienda acelerar el parto en preeclampsia con situaciones adversas asociadas como trastornos |

visuales o hemostaticos.

En preeclampsia asociada a edema pulmonar, se recomienda nitroglicerina en infusion intravenosa. |
En hipertension grave, se recomienda tratamiento con Labetalol intravenoso, metildopa o nifedipina oral. |
Para las mujeres obesas, se debe considerar que el aumento de peso se limite a < 6,8 kg Ila

Los IECA, los ARA-Il y los inhibidores directos de la renina no estan recomendados ]

(ep]

QO o o o

ARA-II: antagonistas del receptor de angiotensina Il; ASA: 4cido acetilsalicilico; BCC: bloqueadores de canales de calcio; HTA: hipertension arterial; IECA: inhibidores de
la enzima convertidora de angiotensina; PAD: presion arterial diastélica; PAS: presion arterial sistélica.

gestacion. Una vez estabilizada la madre, con adecua-
do equipo de anestesia, obstetricia y neonatal se pro-
cede con el parto en forma segura si esta
indicado”"”.

Entre las 34-37 semanas, se debe mantener vigilan-
cia hospitalaria estrecha, realizar el protocolo de ma-
duracion pulmonar y considerar el parto ante cualquier
manifestacion de gravedad (Tabla 2)"7. En caso de
embarazo a término (=37 semanas) este se terminara
en las siguientes 24-48 horas, iniciando sulfato de
magnesio de acuerdo con el protocolo mencionado
previamente si existen criterios de gravedad®.

En las mujeres con HTA cronica con condiciones
materno-fetales estables, se sugiere manejo expec-
tante y terminaciéon del embarazo después de la se-
mana 37, en caso que requiera medicacion
antihipertensiva, y después de la semana 38 de ges-
tacion si esta controlada adecuadamente sin terapia
antihipertensiva’.

En mujeres que requieren analgesia para el trabajo
de parto 0 anestesia para la cesarea y las condiciones
lo permiten, se recomienda anestesia neuroaxial (espi-
nal o epidural). No se recomienda uso rutinario de
monitorizacién invasiva. La ergometrina (empleada en

la prevencidn y el tratamiento de la hemorragia pospar-
to) debe evitarse en mujeres con HTA debido a la po-
sibilidad de aumentar las cifras tensionales, mientras
que la oxitocina (también empleada para reducir el
sangrado luego del parto) puede utilizarse segun los
protocolos obstétricos habituales®.

Manejo posparto

En todas las mujeres (no solo en aquellas con tras-
tornos hipertensivos) se recomienda dar instrucciones
precisas sobre los sintomas y signos de preeclampsia
en el postparto. En embarazos normales, la presion
arterial disminuye luego del parto, pero pueden pre-
sentarse elevaciones transitorias en el posparto se-
cundario al dolor, medicamentos, exceso de liquidos,
movimiento del volumen al compartimiento intravascular
0 restauracion del tono vascular; por lo tanto, se debe
continuar control estricto de la PA?'. Las pacientes que
estuvieron normotensas en el embarazo pueden
presentar trastornos hipertensivos asociados al
embarazo en el periodo posparto, con una preva-
lencia que no es clara, ya que hay reportes entre 0,3-
27,5 %*°.
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En pacientes con HTA persistente postparto
>150/100, se sugiere iniciar terapia antihipertensiva;
se recomienda el manejo intravenoso si la presion ar-
terial es >160/110"%2. Asi mismo, en pacientes que ya
tenian un trastorno hipertensivo, se buscaran las metas
previamente enunciadas®”". Si ocurren nuevamente
manifestaciones de enfermedad grave, la madre debe-
ra ser trasladada a un centro de referencia y adminis-
trar sulfato de magnesio por lo menos 24 horas, para
profilaxis de la eclampsia®.

Un aspecto por resaltar es que en el periodo posparto
se pueden iniciar medicamentos que no eran permitidos
en el embarazo, pero que son seguros en la lactancia,
como los IECA o los ARA-II, aunque para mayor segu-
ridad se recomienda consultar sitios web especializados
en medicamentos en la lactancia, como http://www.e-lac-
tancia.org. La metildopa debe evitarse en el postparto
debido a riesgo de depresion y sedacion'.

Si la presion arterial esta bien controlada y no existen
manifestaciones de gravedad, la madre puede ser dada
de alta, aunque en la primera semana debera controlar-
se la presion arterial al menos cada dos dias y luego
semanalmente. La medicacion puede ser reducida y
luego suspendida segun las cifras tensionales. En forma
ambulatoria, se debe continuar medicacion antihiperten-
siva hasta que la presién arterial se normalice (usual-
mente requiere tratamiento por 3-4 semanas). Luego se
recomienda continuar control de la presion arterial cada
1-2 semanas por 1 mes y luego cada 3 a 6 meses por
1 afo. La HTA que persiste mas de 6 semanas en el
postparto representa una enfermedad no asociada di-
rectamente con la gestacion, y puede tratarse de HTA
esencial o la presencia de causas secundarias, por lo
que estas pacientes requieren estudio con MAPA y ser
referidas para los estudios pertinentes segun el caso. La
proteinuria que persiste mas alla de 6-12 semanas en
el posparto requiere estudios adicionales, especialmente
en pacientes con preeclampsia de inicio temprano por
sospecha de enfermedad renal de base?'?.

Riesgo cardiovascular a futuro

Las mujeres que presentan HTA en su primer emba-
razo tienen aumento del riesgo en futuros embarazos.
Cuanto méas temprano el inicio de HTA en el primer
embarazo, mayor riesgo de recurrencia en futuros em-
barazos. El antecedente de preeclampsia esta asociado
con anomalias metabdlicas, vasculares y riesgo futuro
para HTA, diabetes mellitus, y enfermedad cardiovascu-
lar y renal. Se recomiendan modificaciones del estilo de
vida para evitar complicaciones en futuros embarazos y

reducir el riesgo cardiovascular, ademéas de una visita
anual para el control de la presidon arterial y
metabolico?26.

Conclusion

Los trastornos hipertensivos asociados al embarazo
son una complicacioén cardio-obstétrica frecuente, por
lo que todo médico que evalla o potencialmente puede
evaluar gestantes, debe estar familiarizado con su
diagndstico y tratamiento, para definir la remision a
centros de referencia en los casos que se requiera.

Es fundamental el seguimiento estricto de las cifras
tensionales, sintomas y pruebas de laboratorio para
detectar en forma temprana pacientes con riesgo alto,
optimizar el cuidado y definir el momento apropiado
para el parto.

En el posparto pueden presentarse 0 empeorar estas
enfermedades, por tanto, todas las mujeres hipertensas
0 no deben recibir instrucciones precisas sobre controles,
signos y sintomas de alarma para el periodo posparto.

Los antecedentes ginecoobstétricos hacen parte de
la historia cardiovascular de una mujer, dado que la
historia de preeclampsia es un marcador de riesgo
cardiovascular futuro.
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Abstract

Introduction: Among the main causes of death in Colombia, Latin America, and the general population are pathologies of
cardiovascular origin, which have an important relationship with dyslipidemias. Objective: The objective of the study was to
establishthe prevalence ofthe use oflipid-lowering drugs in a Colombian population during 2016. Material and methods: A cross-sec-
tional study was conducted using a population database of the Colombian Health System between January and June 2016.
Site: outpatients of Colombia. Participants. Researchers considered all patients who had received this class of drug to esta-
blish the prevalence of the use of lipid-lowering drugs. Main measurements. Prevalence of use of lipid-lowering drugs.
Results: From a population of 4,328,688 patients, a total of 282,002 were prescribed a lipid-lowering drug; the mean age
was 64.2 + 13.3 years and women comprised 50.4% of the users. The estimated prevalence of lipid-lowering drug use was
6.5%. Statins (86.3%) were the most commonly used lipid-lowering drugs (atorvastatin: 81.0%, lovastatina: 14.4%) followed
by fibrates (13.1%) and ezetimibe (0.6%). Conclusions: A low proportion of people are being treated with lipid-lowering drugs,
according to the estimated prevalence of dyslipidemia.

Key words: Statins. Hypercholesterolemia. Epidemiology. Pharmacology.

Resumen

Introduccién: Las patologias de origen cardiovascular son la primera causa de muerte en Colombia y América Latina, y la
dislipidemia tiene una importante relacion. Objetivo: El objetivo fue establecer la prevalencia o proporcion de uso de hipoli-
pemiantes en una poblacion colombiana durante el afio 2016. Materiales y métodos: Estudio de corte transversal a partir
de una base de datos poblacional de pacientes afiliados al Sistema de Salud de Colombia entre enero y junio de 2016. Sitio.
Pacientes ambulatorios de Colombia. Participantes. Se consideraron todos los pacientes que recibieron algun hipolipemian-
te, de cualquier sexo y mayores de 18 afnos. Mediciones principales: prevalencia de uso de hipolipemiantes. Resultados: A
partir de una poblacion de 4328688 pacientes, se prescribieron hipolipemiantes a 282002, con una edad media de 64,2 13,3
anos y el 50,4% eran mujeres. La prevalencia estimada de uso fue de 6,5%. Las estatinas (86,3%) fueron los hipolipemian-
tes mds comunmente utilizados (atorvastatina: 81,0%, locastatina: 14,4%) seguido de los fibratos (13,1%) y ezetimibe (0,6%).
Conclusiones: Una baja proporcion de personas estan siendo tratados con hipolipemiantes de acuerdo a la prevalencia
estimada de dislipidemia para la poblacion del pais.

Palabras clave: Estatinas. Hipercolesterolemia. Epidemiologia. Farmacologia.
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Introduction

Diseases of cardiovascular origin are among the
main causes of death in Colombian, Latin American
and general populations; these have an important re-
lationship with dyslipidemias, and according to figures
from the National Institute of Health, are the leading
cause of death in the country'.

Several epidemiological studies in apparently healthy
Colombian populations have found a cardiovascular
risk profile similar to that of developed countries, high-
lighting an elevated prevalence of hypercholesterol-
emia®“, According to these reports, in Colombia, mixed
dyslipidemia (hypercholesterolemia + hypertriglyceri-
demia) is the most frequent type of dyslipidemia
(46.6%), in addition to being present in patients with a
high cardiovascular risk (on average, a 14% 10-year
risk according to the Framingham stratification). The
risk factors that most frequently coexisted in this pop-
ulation were hypertension (93.2%), diabetes mellitus
(28.5%), a personal history of cardiovascular disease
(16.7%), and advanced age®. Since the publication of
the Colombian clinical practice guidelines for the man-
agement of hypercholesterolemia in 2014, the preva-
lence and proportion of use of lipid-lowering therapies
have not been measured?. However, numerous studies
have shown that a very low proportion of dyslipidemic
patients used lipid-lowering medications as often and
for as long as their physicians prescribed®”.

Statins and fibrates are mainly used for the manage-
ment of dyslipidemias; statins are used to treat hyper-
cholesterolemia and control cardiovascular risk, having
a positive impact on major cardiovascular outcomes?;
this group of medications is a pillar of the management
of cardiovascular pathologies. In addition, recently pub-
lished studies show that about 78% of statins used in
Colombia are of high potency, leading to greater car-
diovascular protection, with atorvastatin being the most
widely used medication®.

The objective of this study was to establish the prev-
alence or proportion of the use of lipid-lowering drugs
in a Colombian population during 2016.

Methods

A cross-sectional study was conducted on the use of
lipid-lowering medications through a drug claims pop-
ulation database of people affiliated with the Colombian
Health System among four insurers of the contributory
regime with a presence throughout the country. This
health system is divided between a subsidized regime

(paid by the Colombian state) and a contributory regime
(paid by the workers and employers contribution). All
patients older than 18 years and of any gender who
were regularly attending medical care for dyslipidemia
or cardiovascular risk factors and received lipid-lower-
ing treatment were included in the study.

We considered all the patients who received the drug
over the course of 6 months (January-June 2016) to
establish the prevalence of the use of lipid-lowering
drugs. From the information on drug consumption sys-
tematically and uninterruptedly captured by the compa-
ny that distributes it to the affiliated population, we
collected the following groups of variables from the
patients to whom drugs were distributed during the
observation period:

1. Sociodemographic variables: age and sex.
2.Lipid-lowering drugs dispensed: (a) statins alone or

in combinations, (b) fibrates, (c) cholestyramine, (d)

ezetimibe, and (e) nicotinic acid. All statins, gemfibro-

zil, and cholestyramine are covered by the 2016

health benefits plan. For all other lipid-lowering med-

ications, a justified request must be submitted to be
dispensed by the health system'°.

Data analysis was performed in SPSS Statistics, ver-
sion 24.0 (IBM, USA) for Windows. Univariate analyses
were performed to assess frequencies and proportions
of categorical variables and measures of central ten-
dency, position, and dispersion for the quantitative
variables.

The study was classified as a risk-free investigation,
ethical principles established by the Declaration of Hel-
sinki were respected, and individual informed consent
was not required for each patient.

Results

From a population of 4,328,688 patients, a total of
282,002 were prescribed a lipid-lowering drug during
the 6 months of observation. The mean age was 64.2
+ 13.3 years and women comprised 50.4% of users.
The population distribution by age is shown in figure 1.

The estimated prevalence of lipid-lowering drug use
was 6.5% within the general population. Statins were
the most commonly used lipid-lowering drugs at 86.3%,
with a predominance of atorvastatin (81.0%) followed
by lovastatin (14.4%) and rosuvastatin (4.4%) (0.2%
other statins). The second group in terms of frequency
of use was fibrates at 13.1% (particularly gemfibrozil,
which accounted for 91.9% of the cases), and finally,
0.6% of the patients used ezetimibe. No patients con-
sumed nicotinic acid.
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Figure 1. Distribution by age group of 282 002 patients under treatment with lipid-lowering drugs in Colombia, 2016.

Discussion

The present study was able to identify the prevalence
of the use of lipid-lowering drugs in a Colombian pop-
ulation, presenting valuable information for deci-
sion-making by those involved in healthcare and the
rational use of health system resources.

The prevalence of dyslipidemia has been estimated
at 16.8% in Korea, 41.6% in Iran, 45.0% in Canada,
44.0% in Brazil, and 35.3% in some regions of Colom-
bia'"-"®. According to data from the World Health Orga-
nization in the Americas, the prevalence of elevated
cholesterol in men ranges from 31.8% to 56.1%, and in
women, the prevalence for the northern zone is be-
tween 37.5% and 54.3%'°. In Germany, it was estimat-
ed that 30.8% of adults with dyslipidemia received
pharmacological treatment'’, which, when compared
with our 6.5% result, indicates that the frequency of use
of lipid-lowering drugs is probably lower than expected
for the Colombian population. These findings are wor-
rying, as they may indicate underdiagnoses of dyslip-
idemia and under-utilization of lipid-lowering agents in
patients when indicated, considering additional benefits
that go beyond reduced blood lipids®.

Additional cardiovascular benefits could be obtained
by extending the use of these drugs to patients with
high cardiovascular risk or dyslipidemia who are not in
pharmacological management, as these drugs interact
with statins and their pleiotropic effects®'8°, Research
also supports all statins being included in the benefits

plan of the Colombian Health System'?, including ator-
vastatin, a high-potency statin that is the most com-
monly used in Colombia®.

Limitations

The included population does not include data from
the total number of Colombians but represents a pro-
portion close to 9% of these and corresponds to 32%
of users in the contributory regime, so the results could
be extrapolated only to populations with similar assur-
ance characteristics.

Conclusion

Finally, it can be concluded that a low proportion of
people are being treated with lipid-lowering drugs ac-
cording to the estimated prevalence of dyslipidemia.
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Resumen

Introduccion: El conocimiento del patron de las estructuras que emergen del arco adrtico es importante para las inter-
venciones en el cuello y la cabeza. Las variantes anatémicas y el drea interna de estos vasos son cruciales para el en-
foque de terapias endovasculares mds seguras. Objetivo: Mostrar las variantes anatémicas y el drea de los vasos que
tiene dicha variacion. Materiales y métodos: Se seleccionaron cuatrocientos caddveres frescos, del Instituto Nacional de
Medicina Legal y Ciencias Forenses de Medellin, con edades comprendidas entre los 18 y 40 afios, sin lesiones en el
torax o el cuello, a los cuales se les evaluaron sus arcos adrticos. Todas las variantes se fijaron mediante registro foto-
gréfico y las medidas se tomaron con un calibrador Mitutoyo. Conclusion: Este es el segundo trabajo sobre el tema lle-
vado a cabo en Colombia y el primero en usar caddveres frescos que se incorporaron en la medida que cumplian los
criterios de inclusion.

Palabras clave: Caddveres. Arco adrtico. Variacion anatomica.

Abstract

Introduction: The knowledge of the pattern of the structures that emerge from the aortic arch is important for neck and head
interventions mainly. The presence of anatomical variants and the internal area of these vessels is of great importance for
the approach of safer endovascular therapies. Objective: To show the anatomical variants present and the area of the ves-
sels that present such variation. Materials and methods: Four hundred fresh cadavers, aged between 18 and 40 years,
without chest or neck injuries, were selected to evaluate their aortic arches, in the National Institute of Legal Medicine and
Forensic Sciences of the city of Medellin, Colombia. All the variants were fixed photographically and the measurements taken
with Mitutoyo calibrator. Conclusion: This is the second work on the subject carried out in our country and the first one using
fresh cadavers and in a random way.

Key words: Corpses. Aortic arch. Anatomic variation.
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Introduccion

El arco adrtico es una continuacion curva de la aorta
ascendente y se localiza en el mediastino superior. En
todos los textos de anatomia se describen tres ramas
que emergen, de manera constante, desde éste: el
tronco braquiocefalico, la arteria cardtida comun iz-
quierda y la arteria subclavia izquierda; posteriormente,
el tronco braquiocefdlico se subdivide en la arteria
cardtida comun derecha y la arteria subclavia derecha.
Las variantes anatomicas del arco adrtico han sido
descritas desde las distancias entre sus ramas hasta
el nimero de estas presentes en él'“. Las variantes
anatémicas obedecen a alteraciones en el desarrollo
de determinados arcos branquiales adrticos durante el
periodo embrioldgico®®. Tales variaciones anatdémicas
de las ramas presentes en el arco aédrtico, han sido
descritas en diferentes poblaciones con diversas et-
nias, y su incidencia se estima entre el 5 al 35 %"'°.

Se han realizado diferentes estudios tanto en cada-
veres como en vivos, utilizando la visualizacion directa
en cadaveres sometidos a diseccion, preservados con
formaldehido y también en fresco'®'%, mediante el uso
de doppler'®, angiografia"'® y, en las Ultimas décadas,
tomografia axial computarizada y resonancia magnéti-
ca nuclear'20,

El conocimiento de la disposiciéon de las ramas aér-
ticas, sus variaciones anatémicas y la frecuencia de su
presentacion en un grupo de individuos es importante
para el abordaje quirdrgico y radiolégico en terapias
endovasculares del cuello y la cabeza, al igual que es
pertinente para los anatomistas.

Materiales y métodos

Cuatrocientos cadaveres frescos, con edades entre
18 y 40 afos de edad, sin distincion de sexo ni lesiones
en cuello y torax fueron escogidos para evaluar las
ramas que emergian de sus arcos adrticos, durante la
necropsia médico-legal, practicada en la sede del Ins-
tituto Nacional de Medicina Legal y Ciencias Forenses
de Medellin, en el afio 2015.

Los arcos adrticos fueron expuestos luego de retirar
el pericardio y desbridar el tejido conectivo y otras es-
tructuras anatémicas aledafias, y fueron observados
in situ, para posteriormente ser disecados y evaluados
en fresco, abiertos por su porcion inferior con el fin de
exponer los orificios donde se originaban sus ramas
emergentes. Seguidamente, se hicieron dos medicio-
nes del area interna de estos con un calibrador Mitu-
toyo; la primera fue realizada por los investigadores y
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Figura 2. Tipo B (Il).

la segunda por un par médico. Todas las estructuras
encontradas fueron fijadas fotogréaficamente. Los pa-
trones encontrados fueron separados de acuerdo con
clasificaciéon hecha por Adachi en 1928: tipo A (I), tipo
B (Il), tipo C (Ill) y tipo B (lll) (Figs. 1-4).

Los valores obtenidos fueron consignados en una
tabla de Excel. Los andlisis estadisticos se realizaron
en el programa PRISM version 6. En el andlisis de los
datos las variables continuas fueron expresadas como
la media + desviacion estandar (DE), al igual que las
variables nominales con sus proporciones.

Resultados

De los cuatrocientos cadaveres frescos (364 hom-
bres y 36 mujeres), cuyos arcos adrticos fueron eva-
luados, todos eran de disposicidon hacia la izquierda,
316 (79 %), presentaban el patrén comun de tres ramas
—tronco braquiocefalico, arteria carétida comun iz-
quierda y arteria subclavia izquierda— y 84 (21 %)
presentaron variantes anatémicas (un tronco comun);
es decir, un tronco que incluia el tronco braquiocefalico
Yy, @ su vez, la arteria subclavia izquierda en 14,25 %
(57 cadaveres) una arteria vertebral izquierda en 4,75
% (19 cadaveres) y una combinacién entre tronco
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Tabla 1. Hallazgos de variantes anatdmicas encontradas en el estudio de cadaveres

T Ty e ey R W
A 8 79

TBC, ACCl y ASCI 316
B 2 TC y ASCI 57 14.25
(¥ 4 TBC, ACCI, AVl y ASCI 19 4.75
D 3 TC, AVl y ASCI 8 2
Total 400 100

ACCI: arteria cardtida comdn izquierda; ASCI: arteria subclavia izquierda; TBC: tronco braquiocefalico; TC: tronco comun; VI: arteria vertebral izquierda.

Figura 3. Tipo C (ll1).

comun, arteria vertebral izquierda y arteria subclavia
izquierda en un 2 % (8 cadaveres). En este estudio no
se encontraron otras variantes diferentes a las descri-
tas en la literatura.

Los cuerpos evaluados tenian una edad promedio de
29,4 afios (DE +7.07); 76 cadaveres (90.5 %) fueron de
sexo masculino y 8 fueron de sexo femenino (9.5 %)
(Tabla 1).

La forma interna del tronco comun fue oval o eliptica
en 44 cadaveres (77.2 %) y esférica en 13 (22.8 %); la
medida interna de los troncos elipticos fue de 15.2 mm
(DE + 2,33) en el horizontal y de 11.25 mm (DE =+ 0.18)
en el vertical. Por su parte, los troncos comunes de
forma circular tenian una medida interna de 12,6 mm
(DE +2,63).

La longitud del tronco comun antes de dividirse en
tronco braquiocefalico y arteria carétida comun dere-
cha fue de 10,79 mm (DE = 2,34), en tanto que la me-
dida interna del tronco braquiocefalico fue de 10.5 mm
(DE + 1.6). La distancia entre el tronco comun y la
arteria carotida comun izquierda fue de 2,09 mm (DE
+ 1,09). La medida interna del tronco braquiocefélico
en los casos que no presentaban variante anatomica,
fue de 14,3 mm (DE = 1,1).

Figura 4. Otros (Tipo D).

El diametro interno de la arteria cardtida comun
izquierda fue de 5.65 mm (DE =+ 1,4) y el de las arterias
vertebrales, que emergian directamente del arco, fue
de 3.2 (DE + 1,36). Todas alcanzaban el foramen trans-
verso de la vértebra cervical C V; la distancia entre la
arteria vertebral izquierda y la arteria subclavia izquier-
da fue de 1,38 mm (DE + 1,46).

Discusion

El arco adrtico se desarrolla del saco adrtico, cuarto
arco aértico izquierdo, y otra parte del lado izquierdo
del dorso de la aorta. Las variaciones estan relaciona-
das con el proceso de fusion, asi como con el proceso
de absorcidén de algunos arcos al interior del saco aér-
tico durante la embriogénesis, lo cual lleva al incremen-
to o decrecimiento del nimero de ramas emergentes®’-2",
Entre estas variantes anatdmicas se encuentran, en el
arco aortico, —con mucha frecuencia segun los estu-
dios reportados— un tronco comun donde, desde un
ostium comun, da origen al tronco braquiocefalico y a
la arteria cardtida comun izquierda'6-10171921 En este
estudio constituy6 el 14.25 % de todas las variantes, en
concordancia con valores reportados en la literatura por
Jalili, Patil, Natsis y Herrera®>8'2, superiores a los
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Tabla 2. Resultados encontrados en estudios previos en cadaveres

Nayak, et al. (2006) India
Young, et al. (2008) Corea
Ogeng’o, et al. (2010) Africa
Bhattarai y Poudel (2010) Nepal
Herrera, et al. (2012) Colombia
Rekha y Senthilkumar (2013) India

El presente estudio (2016) Colombia

25 16 10
13 32.1 7
85 20 n
122 28.7 12
100 1.28 14
400 21

Tabla 3. Resultados de estudios realizados en pacientes a través de imagenologia (arteriografias TAC, RM)

Satyapal, et al. (2003) India

Natsis, et al. (2009) Grecia 633 17 1
Miiller, et al. (2011) Alemania 2033 13.3 16
Ergun, et al. (2013) Turquia 1001 14.8 20
Jalali, et al. (2016) Irén 226 15.1 22
Mustafa, et al. (2017) Jordania 500 38.8 18
El presente estudio (2016) Colombia 400 21

reportados por Satyapal con 3.4 %, Piyavisetpat con
5.97 % y Shin con 8 %29, pero muy inferior a los
hallazgos de Mustafa con 31.2 % y Ogeng'o con 25.7
%'87. Llama la atencion que en la revisién bibliografica
en los trabajos de Muller'® y Ergun® no se hall6 esta
variante.

El arco adrtico da origen a tres ramas: el tronco bra-
quiocefalico, la arteria carétida comun izquierda y la
arteria subclavia izquierda. Este estudio demostré que
dicha disposicién estuvo presente en el 79 % de los
cuerpos examinados, con un 21 % restante que pre-
sentaba variables anatomicas. La literatura consultada
corrobora que la presencia de tronco braquiocefalico,
arteria cardtida comun izquierda y arteria subclavia
izquierda son el patrén de mayor frecuencia, en las
diferentes series, tanto en cadaveres por observacién
directa”'%"* como en pacientes, mediante estudios ra-
dioldgicos' 61821 El 21 % de las variantes encontradas
en este estudio presenta similitud con las encontradas
en el estudio de Herrera et al.'?, realizado con cadave-
res en Bucaramanga, y con las exploraciones de Bha-
ttarai y Poudel en Nepal ', pero se observa que dicho

porcentaje se encuentra mas alto que en los restantes
grupos asiaticos y es muy inferior al del trabajo reali-
zado por Ogeng'o’ (Tabla 2). Para el caso en el que se
tomaron medidas a través de procedimientos imageno-
|6gicos' 16182022 se encontré mayor nimero de mues-
tra, lo cual se explica debido a la facilidad de la
obtencion de esta y al tipo de estudio. Nuestros resul-
tados muestran un porcentaje de variacion anatomica
que solo es superado por el trabajo de Mustafa et al.
para la poblacion de Jordania'® (Tabla 3) y fue mayor
en el resto de los casos, siendo particularmente mas
alto respecto al trabajo de Satyapal et al.?’, que obtuvo
un porcentaje del 5.3 %.

La segunda variante mas frecuente en el presente
estudio, correspondié a la arteria vertebral izquierda,
emergiendo directamente del arco aértico entre la arteria
carétida comun izquierda y la arteria subclavia izquierda
(v el tronco braquiocefalico en su posicion habitual, con
un porcentaje del 4.75 %. Los resultados reportados por
Herrera, Shin y Patil'>'%8 fueron muy superiores, 8.2, 8
y 8 % respectivamente, mientras que en los trabajos de
Rekha, Piyavisetpat, Mller y Ergun'4%620 |os valores
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encontrados para esta variante fueron muy similares a
los reportados en el presente trabajo, mientras que los
de Natsis y Jalil'?? fueron extremadamente inferiores,
0.79 % y 0.9 %, respectivamente.

La variante encontrada y denominada tronco comun
con presencia de la arteria vertebral izquierda, emer-
giendo directamente del arco adrtico, tercera variante
encontrada, es una variante poco descrita en los estu-
dios, con una presencia, segtin Celikyay del 0.4 %'°, Re-
kha del 0.9 %'* y Jakanini del 17 %2°. En el presente
estudio fue del 2 %, dato similar a lo expuesto por
Ogeng’o, con un 1.8 %/, y dicha variante no aparece
descrita en el estudio de Herrera™.

Respecto a las medidas internas encontradas en las
variantes anatémicas, es poca la literatura que se en-
carga de esta descripcion. Herrera'? describe un dia-
metro externo, en cadaveres frescos y preparados
anatémicos, para el tronco braquiocefdlico de 9.7 mm
(DE + 1.61), para el tronco comun de 14.3 mm, para la
arteria carétida comun izquierda de 6.3 mm (DE + 0.75),
para la arteria vertebral izquierda mayor de 3.9 mm y
para la distancia entre la arteria vertebral izquierda y la
arteria subclavia izquierda de 1.75 mm (DE + 0.64).

Alsaif**, en un estudio con cadaveres preservados
con formalina, refiere un tronco braquiocefalico de
17.97 mm (DE + 3.85), de la arteria carétida comun
izquierda de 9.77 mm (DE = 1.91) y de la arteria ver-
tebral izquierda de 5.5 mm e incluye la longitud del
tronco comun de 15 mm (DE +5.86) con un diametro
de 30.33 mm. Yeri?®, por su parte, en cadaveres fijados
con formalina, encontrd un tronco braquiocefalico de
20 mm, una arteria cardtida comun izquierda de 14
mm, una arteria subclavia izquierda de 17.9 y un tronco
comun de 2.6 mm. Shin'®, también en cadaveres pre-
servados, describe un diametro del tronco braquioce-
falico de 18.3 mm, de la arteria carétida comun
izquierda de 9.5 mm y de la arteria subclavia izquierda
de 10.6 mm.

Macchi'®, mediante doppler, obtuvo un tronco bra-
quiocefalico de 6.31 mm (DE + 0.87), la arteria carétida
comun izquierda 7.37 mm (DE + 0.47) y la arteria ver-
tebral izquierda 3.32 mm (DE + 0.59). Kahraman'®, en
un trabajo con pacientes mediante arteriografia, sefala
un tronco braquiocefalico de 12.07 mm (DE + 1.58),
arteria carétida comun izquierda de 7.15 mm y arteria
subclavia izquierda de 9.04 mm (DE + 1.74). Finalmen-
te, Matula®®, a través de preparados anatémicos, pa-
cientes con angiografias y estudios doppler, encontrd
que el didametro de la arteria vertebral izquierda era
menor de 3.5 mm.

En cuanto al presente trabajo, se encontré que la
medida interna del tronco braquiocefalico en los ca-
S0S que no presentaban variantes anatomicas fue de
14,3 mm (DE 1,1), muy superior al descrito por Mac-
chi’® y Herrera'?, pero inferior a los hallazgos de
Yeri®s,

La longitud del tronco comun fue de 10,79 mm (DE
+ 2,34) y la medida interna del tronco braquiocefélico
fue de 10.5 mm (DE + 1.6), la cual fue inferior a los
hallazgos encontrados por Alsaif, 15 mm y 30.33 mm?*,
respectivamente, y muy similar al descrito por Kodama,
11 mm?’. Es importante resaltar que ninguno de los
estudios revisados refiere la distancia entre el tronco
braquiocefalico y la arteria carétida comun izquierda,
que se desprenden de un mismo ostium, y que para
nuestro caso fue de 2,09 mm (DE = 1,09).

El didmetro interno de la arteria carétida comun iz-
quierda fue de 5.65 mm (DE + 1,4), muy inferior a lo
relatado por Yeri, Shin, Kahraman y Alsaif?510.15.24,

En cuanto a las arterias vertebrales, acorde con lo
relatado en la literatura, se ha descrito que el diametro
interno de una arteria vertebral menor de 3.5 mm se
considera hipoplasica®. Para el caso nuestro, el pro-
medio fue de 3.2 mm (DE 1,36) y la distancia entre la
arteria vertebral izquierda y la arteria subclavia iz-
quierda fue de 1,38 mm (DE = 1,46); esta ultima fue
muy similar a la encontrada por Herrera's, 1,75 mm
(DE £ 0.64), pero para este mismo autor el hallazgo
del didmetro fue de 3.9 mm. Matula®®, por su parte,
encontré que un alto porcentaje de arteria vertebral
izquierda fue inferior a 3.5 mm; Macchi'® reporté una
medida de 3.32 mm (DE 0.59), mientras que Alsaif?*
describié una medida interna de la arteria vertebral
izquierda de 5.5 mm.

Muchos de los trabajos publicados a la fecha se han
enfocado en muestras poblacionales, como griegos',
indios®'®, nepaleses'’, coreanos'®, keniatas’ y jorda-
nos'®. En nuestro caso, debido al proceso de mestiza-
je, se considera mejor hacer alusion a una muestra en
determinada poblacién y no hacerla extensiva a toda
la poblacién colombiana y, mas bien, promover otros
estudios en diferentes ciudades del pais con el &nimo
de unificar cifras.

Otro de los puntos a considerar, en cuanto a las dis-
crepancias, en las medidas encontradas de las estruc-
turas del arco adrtico donde aparecian variantes
anatémicas, frente a los distintos autores, son las
muestras y métodos utilizados para tal proceso; auto-
res como Ogeng’o, Shin, Bhattarai, Herrera, Rekha y
Nayak”!011.121417 ytilizaron material preservado me-
diante formaldehido, el cual produce alteraciones en



los especimenes anatémicos. Por otro lado, los estu-
dios radioldgicos desarrollados por Natsis, Miller, Er-
gun, Mustafa, Satyapal y Jalili’6:2018.21.22 " tomografia
computarizada, arteriografias, doppler y resonancia
magnética, realizados en pacientes que asistieron a
consulta por trastornos relacionados con el sistema
circulatorio, dan unas mediciones aproximadas, mas si
se tiene en cuenta que dichas valoraciones fueron
realizadas posteriormente y no al momento del examen
diagndstico.

Conclusion

Es importante sefalar que el porcentaje de variantes
encontradas en este estudio, aunque ligeramente infe-
rior a las encontradas por Herrera'?, —el primer estu-
dio de este tipo realizado a este respecto—, no difiere
en grandes proporciones y es una referencia para ci-
rujanos y otras especialidades médicas relacionadas
con enfermedades y terapia endovascular en la cabeza
y el cuello que permitiran un diagndstico adecuado y
predecir una serie de complicaciones con la aplicacién
de procedimientos mas seguros.

La realizacion de este tipo de estudios en cadaveres
frescos permite una aproximacion mas cercana a la
realidad respecto a las mediciones de las estructuras
vasculares, que en las muestras de cadaver conserva-
das con formaldehido y utilizadas en salas de autop-
sias estan sujetas a distorsiones por efecto quimico y
manipulacién por estudiantes y funcionarios de estos
laboratorios.
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Resumen

Introducciodn: La interpretacion del electrocardiograma del deportista muchas veces se ve complicada por los cambios pro-
ducidos por el entrenamiento prolongado. Objetivos: Comparar la aplicacion de los criterios de Seattle para valoracion
electrocardiografica en deportistas en un grupo de cardidlogos del instituto de Cardiologia y medicina del deporte, contra un
profesional especializado en electrocardiografia del deportista, bajo los mismos criterios. Material y métodos: Sobre una
base de datos prospectiva de pacientes que concurrieron al centro de medicina del deporte entre junio de 2017 y enero de
2018 para realizacion de apto fisico, se incluyeron para el andlisis 499 electrocardiogramas. Siete cardidlogos del Instituto
de deportes (IW) valoraron los electrocardiogramas como ‘normales”; “alteraciones normales” o “alteraciones dudosas o
anormales” (que requirieron mds estudios en el seguimiento) conociendo los antecedentes del paciente al igual que los es-
tudios realizados y la valoracion cruzada de los electrocardiogramas dentro del instituto. Un cardiélogo del cuerpo médico
de Boca Juniors especializado en electrocardiografia del deportista (FR) valoré los 499 electrocardiogramas de manera
ciega (sin conocer los datos demogrdficos de los pacientes o los antecedentes patoldgicos) utilizando los mismos criterios.
Resultados: De un total de 499 electrocardiogramas, 448 (89%) fueron interpretados como normales por el especialista en
electrocardiografia del deporte vs. 459 (91%) por los cardidlogos del instituto de deporte. Respecto a alteraciones normales,
21 (4%) electrocardiogramas fueron considerados como alteraciones normales para el especialista en electrocardiografia vs.
23 (4%) por el instituto de deportes. 30 (6%) electrocardiogramas presentaron alteraciones dudosas o anormales para el
especialista vs. 17 (3%) para el instituto de deporte. Conclusiones: La interpretacion electrocardiogréfica puede presentar
variaciones de un centro a otro a pesar de utilizar criterios estandarizados. Es probable que la evaluacion clinica influencie
los resultados.

Palabras clave: Electrocardiografia. Muerte subita. Electrocardiografia ambulatoria.
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Abstract

Introduction: The interpretation of the athlete’s electrocardiogram is often complicated by the changes produced by prolon-
ged training. Objective: To compare the application of Seattle criteria for electrocardiographic assessment in a group of
cardiologists against a professional specialized in electrocardiography of the athlete under the same criteria.
Material and methods: On a prospective database of recreational athletes who attended between June 2017 and January
2018 to perform physical fitness, 499 electrocardiograms were included for the analysis. Seven cardiologists from the Sports
Institute (IW) rated the electrocardiograms as “normal”; “Normal alterations” or “dubious or abnormal alterations” knowing the
patient’s background as well as the studies performed. A cardiologist from the Boca Juniors medical team specialized in
sportsman’s electrocardiography (RF) assessed the 499 electrocardiograms blindly (without knowing the demographic data
of the patients or the pathological background) using the same criteria. Results: Out of a total of 499 electrocardiograms,
448 (89%) were interpreted as normal by the sports electrocardiography specialist vs 459 (91%) by the cardiologists of the
sports institute. Regarding normal alterations, 21 (4%) electrocardiograms were considered normal alterations for the electro-
cardiography specialist vs 23 (4%) by the sports institute. 30 (6%) electrocardiograms showed doubtful or abnormal alterations
for the specialist vs 17 (3%) for the sports institute. Conclusions: The electrocardiographic interpretation can present varia-

tions from one center to another despite using standardized criteria. It is likely that the clinical evaluation.

Key words: Electrocardiography. Sudden death. Ambulatory electrocardiography.

Introduccion

La interpretaciéon correcta del electrocardiograma
(ECG) de 12 derivaciones en los deportistas durante el
screening precompetitivo puede generar dudas por la
remodelacién y la adaptacién cardiaca al entrenamien-
to/deporte en cuestion. Estos cambios en el ECG, que
en otras situaciones pueden ser considerados anorma-
les, se observan frecuentemente en deportistas, inclu-
so en deportistas recreativos'. Durante los Ultimos
anos, los criterios para diferenciar o normal, de las
adaptaciones fisioldgicas y las alteraciones que sugie-
ren patologia cardiovascular en el ECG del deportista
han sido redefinidos?. El uso de criterios estandariza-
dos disminuye la tasa de falsos positivos durante la
interpretacion del ECG en el screening precompetitivo
cuando este es realizado por médicos entrenados en
la interpretacion®.

En orden de generar un consenso en la interpreta-
cion del ECG del deportista en el afio 2013 se reunie-
ron en los Estados Unidos de América, varias
sociedades médicas referidas al deporte (American
Medical Society for Sports Medicine —AMSSM—, the
Section on Sports Cardiology of the European Asso-
ciation for Cardiovascular Prevention and Rehabilitation
—EACPR—, a registered branch of the European So-
ciety of Cardiology —ESC—, the FIFA Medical Assess-
ment and Research Center —F-MARC—, and the
Pediatric & Congenital Electrophysiology Society —PA-
CES—). De esta reunion surgieron los criterios estan-
darizados para la evaluacién precisa de los cambios
electrocardiograficos observados en los deportistas,
en afan de disminuir la tasa de falsos positivos y asi

disminuir la utilizacion de estudios innecesarios. Estos
criterios, conocidos como “criterios de Seattle”, ayuda-
rian a distinguir observaciones normales de anormales
del ECG; en médicos con poca experiencia en evalua-
cién de ECG del deportista* (Tabla 1).

Ya sea realizado con propdsitos diagndsticos o de
screening precompetitivo la correcta interpretacion del
ECG del deportista ayuda a diagnosticar potenciales
condiciones cardiovasculares peligrosas, asi como evi-
tar estudios innecesarios.

El objetivo de este estudio es abordar la reproduci-
bilidad de estos criterios comparando la interpretacion
por cardidlogos no especializados en deporte vs. un
cardidlogo especializado en ECG del deportista.

Material y métodos

De manera prospectiva se incluyeron 506 pacientes
que concurrieron entre junio de 2017 y enero de 2018,
para apto médico precompetitivo en un instituto de
deporte de la ciudad de Mendoza, Argentina.

La carga de datos se llevd a cabo a través de una
ficha especialmente disefada para realizar la evalua-
cién médica predeportiva (Fig. 1). Los datos faltantes
se tomaron de la historia clinica electronica.

La ficha consta del cuestionario de 12 puntos sugeri-
do por la American Heart Association (AHA)® a ser lle-
nada como declaracion jurada por el paciente, ademas
de examen fisico e interrogatorio realizado por un mé-
dico cardidlogo. Todos los pacientes firmaron la ficha
accediendo a la publicacién anénima de los datos.
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Figura 1. Modulo de reconocimiento cardiolégico disefiado para la carga prospectiva de pacientes en estudio.
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Tabla 1. Hallazgos normales en el electrocardiograma
del atleta

. Bradicardia sinusal (>30 latidos por minuto)

. Arritmia sinusal

. Ritmo auricular bajo

. Escape de la unién auriculo-ventricular

. Bloqueo auriculo-ventricular de primer grado (PR >200 ms)

. Blogqueo auriculo-ventricular de segundo grado tipo Mobitz |

. Bloqueo incompleto de rama derecha

. Criterios aislados de hipertrofia ventricular izquierda por
voltaje (excepto: criterios de voltaje asociados a otros
criterios, como agrandamiento auricular izquierdo, desviacion
del eje eléctrico a la izquierda, depresion del segmento ST,
inversion de las ondas T u ondas Q patoldgicas)

9. Repolarizacion precoz (elevacion del segmento ST, elevacion

del punto J, empastamiento del final del QRS)

10.Elevacion concava del segmento ST combinado con

inversion de las ondas T de V1 a V4 en deportistas de raza

negra (afroamericanos)

O ~NOOTIE WN =

Se realizé electrocardiograma de manera digitalizada
(ECG view stress Eccosur, Sirex Argentina) de 12 de-
rivaciones de manera supina en reposo, con una velo-
cidad de barrido de papel de 25 mm/segundo y una
amplitud de 10 mVolt. El andlisis del ECG se realiz6
de acuerdo con los criterios de Seattle*.

De los 506 pacientes cargados en la base de datos
se pudieron analizar 499 ECG.

Siete cardidlogos del Instituto de deportes (IW) valo-
raron los electrocardiogramas como “normales’;
“alteraciones normales” o “alteraciones dudosas o
anormales” (que requirieron mas estudios en el sequi-
miento) conociendo los antecedentes del paciente al
igual que los estudios realizados y la valoracion cruza-
da de los electrocardiogramas dentro del instituto. Un
cardidlogo del cuerpo médico de Boca Juniors
especializado en electrocardiografia del deportista
(FR) valoré de manera ciega (sin conocer los datos
demograficos de los pacientes o los antecedentes pa-
tolégicos) los ECG utilizando los mismos criterios. A
FR se le pidié que asumiera que los ECG provenian
de pacientes asintomaticos mayores a 16 afios, con
estudios complementarios a los pacientes con ECG
anormales segun correspondiera.

Por otro lado, se realizd analisis descriptivo conven-
cional, las variables cuantitativas fueron expresadas
como media y desviacion estandar. Las variables dis-
cretas se presentan como nimero de casos y porcen-
tajes. Para el andlisis comparativo entre los ECG se
utilizé test de T. Se consideré como significativo una
p < 0,05.

Todos los datos fueron analizados utilizando el sis-
tema estadistico SPSS (versién 17, SPSS Inc., Chica-
go, New York, USA).

Tabla 2. Caracteristicas basales de la poblacion

Edad 3112
Peso 71 +£14
Altura (cm) 169 + 12

I T

Sexo masculino 53%/282
Practica deporte 88Y%/466
Horas por semana
<5h 35%/190
5-8 h 32%/172
>8 h 19%/104
Edad de comienzo en el deporte
<15 afios 32%/174
15 a 30 afios 38%/200
>30 afios 16%/86
Factores de riesgo cardiovascular
Hipertension arterial 2,7%/14
Diabetes 0,7%/4
Dislipemia 5%/26
Tabaquismo 5%/21
Obesidad 3,5%/18
Antecedentes patoldgicos cardiovasculares:
Infarto previo 1,1%/6
Accidente cerebrovascular previo 0,1%/1
Cirugia de revascularizacion miocardica previa 0,1%/1
Muerte stbita en un familiar 0,1/1
600.00
& 500.00
g
5 400.00
%]
€ 300.00
B 200.00
-4
100.00
0.00 - e
Alteraciones | Alt dudosas o
Normales Total
normales anormales
uFR|  448.00 21.00 30.00 499.00
mIw|  459.00 23.00 17.00 499.00
Figura 2. Anélisis comparativo FR vs. IW de los

electrocardiogramas evaluados.

Resultados

Las caracteristicas basales de la poblacion se des-
criben en la tabla 2. De la muestra evaluada el 88%
practicaba algun deporte de manera recreativa, sélo el
19% practicaba mas de 8 horas por semana.
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Los ECG fueron evaluados como “normales”, “alte-
raciones normales” y “alteraciones anormales o
dudosas”.

Del total ECG evaluados por FR, 448 (89%) fueron
interpretados como normales, 21 (4%) ECG fueron con-
siderados como alteraciones normales y 30 (6%) ECG
presentaron alteraciones dudosas o anormales. De los
ECG evaluados por IW, 459 (91%) fueron considerados
normales, 23 (4%) con alteraciones normales y 17 (3%)
ECG con alteraciones dudosas o anormales (Fig. 2).

La sensibilidad del ECG para IW (interpretando como
estandar de oro la evaluacién realizada por FR) fue del
63,8% (IC 95% de 50 a 77) y la especificidad fue del
50,7% (IC 95% de 47,5 a 53,9).

Se utilizé el test de T para datos apareados para ver
la correlacién entre la evaluacién de los ECG obser-
vando una buena correlacion entre los ECG interpre-
tados como normales (p 0,008), alteraciones normales
(p 0,029); no asi alteraciones dudosas o anormales
(p 0,172).

Discusidn

La prevalencia de alteraciones cardiovasculares
responsable de la muerte subita en los deportistas
ronda en el 3 por 1.000¢. Con cada muerte subita en
el deportista se intensifica el interés de los medios y
aumenta el screening médico en afan de tener progra-
mas para la correcta deteccion de enfermedad en este
grupo poblacional.

Los hallazgos mé&s comunes observados en el ECG
del deportista estan relacionados con el aumento del
tono vagal que estos presentan en reposo; como bra-
dicardia sinusal, ritmo auricular bajo, arritmia sinusal,
bloqueo auriculo-ventricular de primer grado o segun-
do grado Mobitz I. También suelen observarse altera-
ciones leves en la conduccion intraventricular, como
bloqueo incompleto de rama derecha y alteraciones en
la repolarizacion ventricular* (Tabla 1). Todas estas
variaciones observadas, siempre y cuando el deportis-
ta no presente alteraciones significativas al examen
fisico o datos relevantes al interrogatorio (como muerte
subita en familiares de primer grado, sincope de es-
fuerzo, palpitaciones, etc.) no deberian suponer au-
mento de riesgo de muerte subita.

La mayoria de las organizaciones deportivas exigen
el screening precompetitivo’%; sin embargo, no existe
un consenso universal para la deteccion de deportistas
con riesgo de muerte subita en el mundo.

La inclusién o no del ECG en el screening precom-
petitivo es otro tema de discusién, mientras la

utilizacion del ECG aumenta la sensibilidad para el
diagndstico asociado al interrogatorio y el examen fisi-
co; la mala interpretacion del ECG puede llevar a au-
mento de la tasa de falsos positivos, pérdida de
costo-efectividad y mal gasto de los recursos en
salud'™.

Es necesario reconocer que la tasa de falsos
positivos en el ECG se ve afectado por los criterios
elegidos para definir lo “anormal”. Muchos de estos
cambios interpretados como ‘anormales’ ahora se re-
conocen como adaptaciones cardiacas benignas en
los atletas. Los profesionales que interpreten los ECG
en deportistas deben estar familiarizados con las alte-
raciones comunes relacionadas al entrenamiento, que
son variantes de lo normal. Por el contrario, hay cam-
bios que sugieren la posibilidad de enfermedad subya-
cente y requiere mas estudios diagndsticos, debiendo
considerarse anormales.

Consideramos que la utilizacion del ECG en la evalua-
cion precompetitiva de cualquier persona que se propon-
ga realizar un deporte, asi sea recreativa (como caminar
en el parque de su ciudad) o competir en carreras de
maraton; es indispensable como puntapié en la correcta
evaluacion precompetitiva, sumado a la evaluacion clini-
ca, y, de ser necesario, ecocardiografica y prueba er-
gométrica graduada a todo aquel que lo amerite.

Lamentablemente es poca la bibliografia que esta
publicada acerca de los cambios en el ECG observa-
dos en deportistas de Latinoamérica. Nuestro grupo de
trabajo observd en deportistas recreativos, alta preva-
lencia de bloqueo incompleto de rama derecha al igual
que bradicardia sinusal, no observado otras alteracio-
nes de relevancia en frecuencia'.

En este trabajo observamos como a pesar de aplicar
los criterios electrocardiograficos, la experiencia del
operador aumenta la sensibilidad para la deteccion de
alteraciones subyacentes.

Encontramos que el entrenamiento y la formacién en
el informe de ECG del deportista aumenta la posibilidad
de deteccion de anormalidades electrocardiogréficas
que se pueden asociar con patologia subyacente.

Los estudios complementarios realizados en los pa-
cientes con alteraciones electrocardiograficas no mos-
traron aun alteraciones significativas que sugieran
enfermedad cardiovascular; sin embargo, son pacien-
tes que contindan en evaluacion.

Conclusiones

Con el fin de disminuir la tasa de falsos positivos,
asi como la de falsos negativos, es necesario tener
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un correcto entrenamiento en la interpretacion de
electrocardiogramas.

Es indispensable tener en cuenta la evaluacion ade-
cuada de cada paciente a través del interrogatorio y el
examen fisico.
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Resumen

Objetivo: Describir la funcionalidad familiar de pacientes dependientes con falla cardiaca y clase funcional II-C. Métodos: Estu-
dio cuantitativo, observacional de corte transversal, en el que participaron 50 familias entre septiembre y octubre de 2016.
La medicion se realizo a través de la "Escala de evaluacion de la funcionalidad familiar’. Resultados: Se encontro una
asociacion estadisticamente significativa entre el nivel de escolaridad del informante familiar y el nivel de la funcionalidad de
la familia (p 0.006). La funcionalidad familiar total mostré un nivel bajo en el 38 % de las familias participantes. Las dimen-
siones de mantenimiento y cambio exponen niveles altos de funcionamiento en un 88 y 74 % respectivamente, mientras la
dimension de individuacion presenta 70 % en nivel bajo. La dimension de coherencia muestra un 48 % de niveles altos e
intermedios de funcionalidad. Por otra parte, las metas de estabilidad y control se comportan con niveles altos en un 82 %
y 84 %, mientras que el crecimiento y la espiritualidad estuvieron con niveles intermedios. Los pacientes del estudio presen-
tan una dependencia funcional moderada y leve. Finalmente, no se encontrd asociacion estadisticamente significativa entre
la dependencia de los pacientes con la falla cardiaca y el nivel de funcionamiento de sus familias. Conclusiones: Las fami-
lias con integrantes con falla cardiaca con funcionalidad moderada y leve presentan bajo nivel de funcionamiento familiar, lo
cual las afecta en el cumplimiento de su rol como red primaria de apoyo del paciente. Es necesario continuar investigaciones
que amplien la informacion del comportamiento de los factores sociodemogréficos asociados al funcionamiento de la familia
con integrante con falla cardiaca.

Palabras clave: Salud familiar. Dindmica familiar. Personas con discapacidad. Actividades de la vida diaria. Insuficiencia
cardiaca.

Abstract

Objective: To describe the familial functionality of dependent patients with heart failure with functional class II-C. Methods: A
quantitative, cross-sectional observational study was conducted with 50 families, between September and October 2016, to
obtain a measurement through the “Family Functionality Assessment Scale”. Results: Between the level of schooling of the
family informant and the level of family functionality (p = 0.006) was found a statistically significant association. In 38% of the
participating families, the total family functionality showed a low level. The System Maintenance and change dimensions expo-
se high levels of operation by 88% and 74% respectively, whereas the dimension of individuation presents 70% at a low level.
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The coherence dimension reveals 48% of high and intermediate levels of functionality. On the other hand, the goals of stability
and control behave with high levels at 82% and 84%, while growth and spirituality were at intermediate levels. The patients
concerning the study have a moderate and mild functional dependence. Ultimately, between the dependence of patients with
heart failure and the level of functioning of their families, no statistically significant association was found. Conclusions: Fami-
lies with members with moderate and mild functional heart failure have a low level of family functioning, which affects the fami-
ly in fulfilling its role as a primary patient support network. It is necessary to continue research that broadens the information on
the behaviour of sociodemographic factors associated with the functioning of the family with a member with heart failure.

Key words: Family health. Family dynamics. Disabled persons. Activities of daily living. Heart failure.

Introduccion

La falla cardiaca es considerada un problema de salud
publica por su alta prevalencia y su elevado indice de
morbimortalidad. Esta enfermedad presenta un sindro-
me clinico que resulta de un desorden estructural o
funcional que afecta de manera significativa la calidad
de vida de quien la padece'. A la enfermedad isquémica
del corazon y a las enfermedades cardiovasculares se
les atribuye una tasa de mortalidad en Colombia de
73.80 y 29.90 por cada 100.000 habitantes?. En el pais
su prevalencia estimada es del 2,3 %, lo que representa
cerca de 1.097.201 personas. El estudio de Gémez de-
termind como causa principal la enfermedad cardiaca
isquémica seguida de la idiopética, y en tercer lugar la
enfermedad cardiaca valvular y la de Chagas®.

Para las familias de los pacientes esta condicion de
salud representa una afectacién en la dinamica fami-
liar, asi como una carga de cuidado que influye en el
tratamiento y el cuidado del enfermo. En este sentido,
es necesario que la familia, como eje fundamental del
cuidado del paciente y sujeto de atencion, reciba
acompafnamiento profesional durante y después de la
enfermedad cardiaca“.

En Colombia pocos estudios han descrito los facto-
res sociodemograficos asociados al nivel de funciona-
lidad de las familias con un integrante con falla cardiaca
y grado de dependencia. El conocimiento de este tema
permitiria no solo indagar la magnitud del fenémeno,
sino establecer propuestas de intervencion que favo-
rezcan la participacion en el cuidado, y garantizar la
continuidad del tratamiento de la enfermedad y el ciclo
evolutivo de la familia.

Investigaciones sobre el funcionamiento de familias
con paciente con enfermedad cronica avanzada, como
el realizado por Matos Trevin, et al., asocian su nivel de
funcionamiento con la presencia de la enfermedad ter-
minal, independiente de los aspectos sociodemografi-
cos, a pesar de ser reconocidos fundamentales en el
funcionamiento de las familias®. Por su parte, el estudio
de Sarango Morocho, establecié la relacion de los

aspectos sociodemograficos de las familias con
pacientes con enfermedad crénica y el nivel de cuidado
del paciente. El resultado mostr6 poca participacion de
la familia en la atencion del paciente, justificado en jor-
nadas largas de trabajo, el traslado para cumplir trata-
mientos, problemas econdmicos, psicoldgicos, sociales,
y la afectacion en la calidad de vida de los pacientes.
Sin embargo, estos aspectos no fueron relacionados en
los resultados con el nivel de funcionamiento de las
familias®. Por otra parte, Escalante et al. pretendieron
conocer la experiencia de familias con pacientes criti-
cos cardiovascular para buscar soluciones y estrategias
de apoyo familiar. Los resultados mostraron que las
familias experimentaban ansiedad y preocupacién ante
la responsabilidad de tomar decisiones. El estudio con-
cluye que es necesario identificar las necesidades de
las familias, sus condiciones socio-demogréficas, la
etapa del desarrollo humano, su nivel de funcionamien-
to, la red social de apoyo presente, entre otros, para
promocionar estilos de vida familiar saludable’. Otro
estudio de Refugio Zavala-Rodriguez et al. busco des-
cribir el grado de relacion entre la funcionalidad familiar
y el nivel de ansiedad en pacientes adultos con enfer-
medad crdnica de una institucion de salud de segundo
nivel; los resultados revelaron que cerca del 100 % de
los pacientes hacen parte de familias funcionales; no
obstante, su condicién de salud pone de manifiesto la
necesidad de conocer acciones de autocuidado, factor
que contribuye a su calidad de vida y al equilibrio de la
familia en sus diferentes roles®.

Materiales y métodos

Esta investigacion correspondid a un estudio cuantita-
tivo, observacional de corte transversal, en el que se
evaluaron 283 familias con integrante con falla cardiaca,
entre septiembre y octubre de 2016, asistentes a los ser-
vicios de hospital dia, consulta de control especializada
y consulta de titulacion de medicamentos de la Funda-
cion Cardioinfantil-Instituto de Cardiologia de Bogota.
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Se obtuvo permiso del Comité de Investigacion de la
Facultad de Enfermeria de la Universidad El Bosque y
del Comité de Etica de la Fundacién Cardioinfantil-Ins-
tituto de Cardiologia. La investigacion se ajusta a los
principios establecidos en la Resolucién 8430 de 1993
para la investigacion en salud en Colombia.

El célculo del tamafio de la muestra se realizé para
estimar la proporcion p "~ de familias con funcionalidad
familiar adecuada; sin embargo, como los niveles de
funcionalidad familiar se miden en escala ordinal (bajo,
intermedio y alto), p "=0.5 fue asumido para todas las
categorias ya que el tamafio de la muestra n se maxi-
miza cuando el valor estimado de la proporcion toma
ese valor. Utilizando un a=0.05 y un error tipo Il de 0.2,
el nimero de familias a incluir fue de 39. Dado que se
contemplé dentro del andlisis la comparacién entre los
niveles de funcionalidad familiar, el tamafio de la mues-
tra fue ajustado asumiendo un ¢=0.05/3, manteniendo
el mismo nivel de error tipo Il; de este modo, el tamafno
de la muestra final fue de 50 familias. Los criterios de
inclusién definidos fueron los siguientes:

e Familias con un integrante con falla cardiaca avan-
zada segUn criterios de Framinghan®, con clase fun-
cional Il y clase C, segun las guias de The American
Heart Association /American College of Cardiology
(AHA/ACC)' y con dependencia entre 40 a 80 segun
la escala de Barthel''.

¢ Disposicién de un informante o familiar a cargo del
cuidado del paciente, con capacidad mental para
responder la entrevista, con minimo de un afno de
convivencia en la familia.

Para el presente estudio no fueron considerados cri-
terios de exclusion.

Medicion de la funcionalidad familiar

Para la medicion del funcionamiento familiar se aplicd
la Escala de Evaluacion de la Funcionalidad Familiar
(ASF-E) de Friedemann. La escala esta validada para
Colombia desde el 2006' y cuenta con confiabilidad por
alfa Cronbach de 0.79. El instrumento dispone de 20
items organizados en 4 dimensiones que puntdan la fun-
cionalidad familiar: alta, puntajes entre 56-60; intermedia
entre 51-55 y baja entre 20-50 puntos. El nivel total de
funcionalidad familiar se obtiene de la suma de los pun-
tajes obtenidos por el entrevistado utilizando los puntos
de corte propuesto por los autores antes referidos'.

Segun Friedmann las dimensiones de su teoria regulan
la salud familiar y son proporcionadas por las metas de
la familia. Las metas se alcanzan, a su vez, a través de
las cuatro dimensiones. Las dos primeras dimensiones,

mantenimiento y cambio del sistema, corresponden a
acciones colectivas; las dos restantes, la coherencia y la
individuacidn, a actividades que ocurren dentro de la fa-
milia. En cuanto a las metas de estabilidad, el control, el
crecimiento, la espiritualidad son consideradas habilida-
des para cumplir o alcanzar los propoésitos de la familia,
y son el resultado de la relacién entre el mantenimiento
y el cambio, y la individuacion y la coherencia. La esta-
bilidad mantiene los rasgos basicos de la familia, como
valores y creencias culturales. El control regula las fuer-
zas externas e internas del sistema familiar, el crecimien-
to reorganiza los valores primarios de la familia, y la
espiritualidad da sentido de unidad y compromiso familiar.
El nivel total de funcionamiento familiar se obtiene al
ponderar los puntajes finales de las dimensiones y las
metas en la escala ASF-E',

Procedimiento para la obtencion de la
informacion

Para el diligenciamiento de la escala se selecciond el
informante familiar que cumpliera los criterios de inclu-
sién establecidos en el estudio, que actuara como
acompanante o cuidador del paciente durante su hospi-
talizacion. También fueron elegidos aquellos familiares
que acompanaron al paciente en la consulta de segui-
miento del programa de falla cardiaca del hospital dia
de la Fundacion Cardioinfantil-Instituto de Cardiologia.

Analisis estadistico de los datos

Las variables cualitativas fueron descritas con fre-
cuencias absolutas y porcentajes y fueron comparadas
entre los diferentes niveles de funcionalidad familiar
mediante prueba de Chi-cuadrado de independencia;
en caso que no se observaran valores esperados ma-
yores a 5 en cada una de las casillas, se utilizé una
prueba exacta de Fisher. Las pruebas fueron conside-
radas estadisticamente significativas a partir de p<0.05
y el analisis estadistico fue conducido en Stata SE 12°.

Resultados

Factores sociodemograficos de la familia

En la tabla 1 se presentan los niveles de funciona-
lidad familiar de acuerdo con las caracteristicas socio-
demograficas de la familia referidas por el informante.
Se puede observar en la mayor parte de los factores
que el valor p fue superior a 0.05, a excepcion del nivel
de escolaridad del informante familiar, el cual estuvo
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Tabla 1. Niveles de funcionalidad familiar segln caracteristicas del familiar informante del paciente dependiente con

falla cardiaca

Caracteristicas del informante

familiar

2

Hijos 7 14 6 1 1 14 0.566*

Padres 5 10 1 2 0 0

Otros B 6 9 18 12 24

Total 15 30 16 32 19 38
I I S T O N N 7

Femenino " 22 10 20 14 28 0.794*

Masculino 4 8 6 12 5 10

Total 15

30 16 32 19 38
I T N N N T NN )
20 14 28 16 32

Catdlica 10
Otra 5 10

Total 1

5 30 16 32 19 38
RS AT IS I I I N T
2 0 0 3 6

0.407*
2 4 3 6

Primaria 1 0.006*
Secundaria 10 20 7 14 3 6
Técnico y universitario 5 10 8 16 13 26

Total 1

6 32 15 30 19 38
Coamen T T T
4 8 16 9 18

Hogar 2 0.131*
Trabaja y estudia 14 28 1 14 10 20
Total 16 32 15 30 19 38

*Calculado mediante prueba exacta de Fisher.

en 0.006 con una significancia estadistica con el nivel
de la funcionalidad de la familia.

En la tabla 2 se presentan los niveles de funcionali-
dad familiar segun caracteristicas de la familia del pa-
ciente con falla cardiaca. En este caso no se
encontraron valores p superiores a 0.05 en ninguno de
los factores descritos, lo cual indica falta de asociacion
entre la funcionalidad familiar y los factores sociode-
mograficos de las familias.

Nivel de funcionalidad familiar

La tabla 3 detalla el nivel de funcionalidad familiar
total de los pacientes del estudio; se encuentra que

el 38 % de las familias presentan bajo nivel de
funcionamiento.

Nivel de funcionalidad familiar por
dimensiones

En la tabla 4 se presenta el comportamiento de las
cuatro dimensiones del ASF-E.13 Tanto la dimensién
de mantenimiento como la de cambio revelan niveles
altos de funcionamiento, en un 88 % y un 74 %, mien-
tras la dimensién de individuacion presenta bajo nivel,
con un 70 %; se observa como esta dimension es
la mas afectada en las familias estudiadas. Finalmente,
la dimension de coherencia obtiene un 48 %, lo
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Tabla 2. Niveles de funcionalidad familiar segln caracteristicas de la familia del paciente dependiente con falla
cardiaca

Nivel de funcionamiento familiar “ Intermedio Bajo

Padres hijos 5 10 11 22 14 28 0.155%

Padres e hijos y parientes 3 6 0 0 3 6

Otros miembros 7 14 5 10 2 4

Total 15 30 16 32 19 38
T T S N N AN N T

Casado 8 16 7 14 9 18 0.533*

Divorciado-separado-viudo 5 10 4 8 4 8

Unidn libre 2 4 3 6 2 4

Otro 4 8 2 4 0 0

Total 19 38 16 32 15 30
ime e oo omts |5 | % | 0 | % | 0 | % | v

2a3 14 28 7 14 8 16 0.303*

mas de 4 5 10 9 18 7 14

Total 19 38 16 32 15 30
e N S T N

1a2 SMLV 9 18 1 14 8 16 0.919*

3a5SMLV 7 14 7 14 5 10

<1 SMLV 3 6 2 4 2 4

Total 19 38 16 32 15 30
I N S T N

Crianza inicial 1 2 0 0 0 0 0.343*

Familia con pre y escolares 1 2 0 0 2 4

Familia adolescentes 1 2 4 8 0 0

Familia en lanzamiento " 22 9 18 9 18

Familia anciana 5 10 3 6 4 8

Total 19 38 16 32 15 30

*Calculado mediante prueba exacta de Fisher.

que representa niveles altos e intermedios de Grado de dependencia del integrante

funcionalidad. familiar con falla cardiaca avanzada
El nivel de funcionalidad familiar segun las cuatro _ )
metas de la funcionalidad familiar se presenta en la  Finalmente, latabla 6 ensena el grado de dependen-

tabla 5. Las metas de estabilidad y control emergen cia funcional del paciente dependiente con falla cardia-
con niveles altos, con un 82 %y 84 % respectivamente, Ca avanzada y su asociacion con la funcionalidad
mientras que las metas de crecimiento y espiritualidad  familiar. En este caso se aprecia un nivel de depen-
estan con niveles intermedios de funcionamiento. dencia severa por el 5.26 % de funcionalidad baja, un
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Tabla 3. Funcionalidad familiar total de los pacientes
dependientes con falla cardiaca

Nivel de funcionalidad _ %

Bajo 19 38.0
Intermedio 16 32.0
Alto 15 30.0
Total 50 100.0

Tabla 4. Nivel de funcionalidad familiar por las
dimensiones de funcionamiento familiar de los pacientes
dependientes con falla cardiaca

[ R
44 88 6 12 0 0 50 100

Dimensiones

Mantenimiento

Cambio 37 14 13 26 0 0 50 100
Individuacion 18 36 15 36 17 34 50 100
Coherencia 24 48 24 48 2 4 50 100

Tabla 5. Nivel de funcionalidad familiar por metas de
funcionamiento familiar de los pacientes dependientes
con falla cardiaca

Baj Total

0 o %] %l0 ] %

Estabilidad 4 80 9 180 0 0 50 100
Control 42 80 8 160 0 0 50 100

Crecimiento 30 600 20 400 0 O 50 100

Espiritualidad 25 500 22 440 3 60 50 100

nivel de dependencia moderada con un 60 % de
funcionalidad alta, un 25 % de funcionalidad familiar
intermedia vy, finalmente, un nivel de dependencia leve
con un 40 % de funcionalidad alta y un 75 % de fun-
cionalidad intermedia.

Lo anterior indica cdmo las familias con pacientes
con grado de dependencia moderada tienen una fun-
cionalidad familiar alta, mientras que las familias con
paciente con grado de dependencia leve, poseen nivel
de funcionalidad intermedia. Se observa, al establecer
la asociacion entre los diferentes grados de dependen-
cia funcional del paciente con falla cardiaca y el nivel

de funcionamiento familiar, falta de asociacion
estadisticamente significativa entre estas variables.

Es importante mencionar que las comorbilidades
mas predominantes en el paciente con falla cardiaca
avanzada fueron la diabetes, la insuficiencia renal, el
hipotiroidismo y la enfermedad pulmonar obstructiva
crénica.

Discusidn

De acuerdo con los resultados, las familias del estu-
dio se encuentran en “plataforma de lanzamiento”, eta-
pa que se caracteriza por la salida del primer hijo de
la casa y finaliza cuando el ultimo lo hace, condicion
conocida como crisis normativa o transitoria, que es
propia de la evolucién de la familia'®. Esta situacion de
las familias, sumada a la vivencia de cuidado del en-
fermo, afecta el nivel de bienestar familiar evidenciado
en el bajo nivel de funcionamiento. La vivencia de una
enfermedad crénica o terminal en la familia puede oca-
sionar estados de crisis y llevar a la claudicacién fami-
liar'®, lo que afecta su capacidad de cuidado para el
paciente. Frente a este hallazgo, un estudio de Lopez
realizado en ancianos con diabetes mellitus tipo 2, es-
tablecio que la enfermedad crénica alteré en un 39 %
el nivel de funcionamiento de las familias en las dimen-
siones de mantenimiento y de coherencia'®. La presen-
cia de la enfermedad crénica en la familia contribuye
a estados de ansiedad colectivos e interfiere en las
estrategias para mantener la estabilidad de esta'.

Padecer una enfermedad crénica avanzada ocasiona
mayor dependencia del paciente hacia la familia,'” altera
su nivel de funcionamiento conforme avanza la enfer-
medad y obliga a procesos de adaptacion familiar para
responder a estos cambios, fendmeno que es posible
evidenciarlo, como en este estudio, en las dimensiones
y metas del modelo tedrico de Friedemann.

Un hallazgo interesante fue el grado de escolaridad
del informante familiar asociado con el nivel de funcio-
namiento de las familias. Es importante establecer la
relacion entre estos factores para futuras investigacio-
nes. Un estudio realizado por Barrios, et al. en Carta-
gena, Colombia, determind la percepcion de la
funcionalidad familiar en familias de estudiantes de
enfermeria. Se observé cémo cuando los integrantes
familiares son trabajadores y estudiantes se afecta la
percepcion de la funcionalidad/disfuncionalidad perci-
bida, pues al desempefiar mas de dos roles aparecen
niveles severos y moderados de disfuncién familiar'.

Otros estudios realizados a partir del modelo de
Friedemann mostraron que las familias estudiadas
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Tabla 6. Grado de dependencia funcional del paciente con falla cardiaca avanzada y nivel de funcionalidad familiar

Barthel Nivel de funcionalidad fam

Intermedio Bajo

(20-35 puntos) dependencia severa

0.143*
(40-55 puntos) dependencia moderada 9 60 4 25 6 31,58
(60-95 puntos) dependencia leve 6 40 12 75 12 63,16
Total 15 100 16 100 19 100 50

36

*Calculado mediante prueba exacta de Fisher.

se tuvieron afectacion en las dimensiones de
mantenimiento y cambio; por el contrario, la individua-
cion y coherencia fueron fortalecidas a partir de inter-
venciones realizadas con las familias. El presente
estudio mostré que la dimension de individuacién ob-
tuvo nivel intermedio de funcionamiento familiar, hallaz-
go que puede estar asociado con la escasa o nula
participacion de las familias con otros sistemas comu-
nitarios al que pertenecen, posiblemente por la carga
que representa para la familia el cuidado del enfermo
sumado a otras tareas propias de la vida familiar. Re-
sultados similares a los encontrados en esta investiga-
cion, estan presentes en los estudios de Galan,
Concha et al.?%, Dumbar et al.?".

En cuanto a las metas de estabilidad y control tuvie-
ron niveles altos de funcionamiento, en tanto el creci-
miento y la espiritualidad registraron predominante
nivel intermedio de funcionamiento. En este sentido es
importante considerar que niveles altos en la estabili-
dad indican una adecuada ensefianza de patrones y
valores tradicionales familiares. Niveles altos de fun-
cionamiento en el control sefialan buen manejo de la
ansiedad de la familia, lo cual reduce las amenazas
colectivas. Se considera que estas familias tienen una
buena estructura en los roles y en lineas de autoridad,
y cuentan con normas para su supervivencia. Su rela-
cion con el ambiente, aunque escaso la protege de la
ansiedad y facilita el uso de redes de apoyo existentes.
El nivel intermedio del crecimiento muestra cambios
favorables en los valores de la familia (trabajo, escue-
las, etc.). La comunicacién es un aspecto fundamental
para el crecimiento saludable de la familia al permitir
procesar informacion del estado del paciente. Final-
mente, la meta de espiritualidad en las familias estuvo
fortalecida dado que ofrece ayuda ante las dificultades
para mantener el equilibrio familiar. Para Friedemann

esta meta se refiere al esfuerzo de los integrantes por
lograr la identidad familiar.. Este resultado puede com-
prenderse cuando las familias asisten a cultos vy ritua-
les religiosos con la esperanza de mantener al enfermo
mas tiempo con ellos.

Asi mismo, se halléd que los pacientes que hicieron
parte del estudio presentaron dependencia moderada
a leve sin asociacién entre esta variable y el nivel de
funcionamiento familiar. Contrario a los hallazgos del
presente estudio, Garcia et al.?> determinaron en una
investigacion con adultos mayores que la funcionalidad
de estas familias estuvo en 69 %, correlacionédndola
de manera significativa con su capacidad funcional,
especialmente en la movilizacién y la eliminacioén. Sin
embargo, es posible pensar la falta de correlacion en-
tre estas dos variables, si se tiene en cuenta que el
paciente con falla cardiaca puede mostrarse mas in-
quieto por la progresion de su enfermedad y la carga
de cuidado que él representa para su familia, mas que
por su grado de dependencia funcional, como lo mues-
tra el estudio de Fry et al.?®. De todas maneras, la
relacion entre estas variables debe investigarse mas a
fondo en nuevos estudios.

Finalmente, el disefio del estudio (corte transversal)
presentd limitaciones, como la necesidad de inferir po-
tenciales diferencias estadisticas entre los factores es-
tudiados y los diferentes niveles de funcionalidad
familiar, mas alla de generar conclusiones sobre rela-
ciones causales entre dichos factores y la funcionali-
dad de las familias; se deberan conducir futuros
estudios con disefios analiticos propicios para poner a
prueba estas hipdtesis. Otra limitacion constituyo el
tiempo de espera por trdmites administrativos para la
aprobacion del proyecto, hecho que incidié en el cro-
nograma previsto para el desarrollo del estudio.
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Conclusiones

Las familias con integrantes con falla cardiaca con
nivel de dependencia funcional, incluidas en este es-
tudio, tuvieron bajo nivel de funcionamiento familiar y
con ello afectacion del rol de la familia para actuar
como red primaria de apoyo del paciente. Este hallazgo
es importante porque cada vez més habré mas perso-
nas con enfermedades cronicas no transmisibles,
como la falla cardiaca, y con ello la preparacién del
personal e instituciones del sector salud para su aten-
cion y de las familias teniendo en cuenta sus caracte-
risticas particulares de funcionamiento.

Es necesario continuar con investigaciones que am-
plien ain mas la informacion del comportamiento de
los factores asociados con el funcionamiento de la
familia y, de manera particular, establecer la relacion
entre el grado de escolaridad del informante familiar y
el nivel de funcionamiento familiar, e identificar el tipo
de afectacion que se produce, positiva 0 negativa, en
la dindmica de las familias.

Se concluye que la familia sigue siendo la red prima-
ria del paciente, pero también debe considerarse sujeto
de cuidado y dirigir intervenciones de impacto por parte
de los equipos de las instituciones de salud.
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Los colombianos se comprometen a cuidar el corazén
Colombians are committed to taking care of the heart
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Resumen

Como una respuesta a la realidad epidemioldgica del crecimiento de la mortalidad a causa de las enfermedades cardioce-
rebrovasculares en el pais, la Fundacion Colombiana del Corazdn (FCC) decidio, como estrategia, incentivar en la comunidad
el cuidado como estilo de vida, y para ello propuso movilizar a los colombianos para que realizaran promesas para el cui-
dado de su corazon. El objetivo de este articulo es mostrar como se realizé la implementacion de esta estrategia y revisar
los resultados de las promesas hechas por los colombianos para cuidar su corazoén en septiembre de 2018, denominado el
“Mes del corazoén”. Mds de 30.000 compromisos se lograron en todo el pais con la estrategia de comunicacion denominada
“Mes del corazon, haz tu promesa” mediante un instrumento que indagé por los compromisos de las personas para el cui-
dado de su corazon. La FCC identifico cincuenta posibles promesas obtenidas de los comportamientos planteados por la
propuesta institucional de generacion propia, conocida como “Corazones responsables”. Se procesaron 2.412 promesas
(encuestas) obtenidas en el marco de los eventos académicos y de empresas programados por la FCC y la Sociedad Co-
lombiana de Cardiologia y Cirugia Cardiovascular, y de cuya tabulacion pudieron identificarse los compromisos cominmen-
te propuestos por la comunidad. Entre los mds destacados, los colombianos se comprometieron a: 1. caminar y hacer mas
gjercicio, 2. tener pensamientos positivos, 3. dormir mas (este mds frecuente en mujeres), 4. aumentar el consumo de agua
durante el dia, 5. incrementar el consumo de frutas y verduras y 6. desayunar todos los dias en forma saludable.

Palabras clave: Estilos de vida. Alimentacion saludable. Promocion de la salud. Cuidado de la salud.

Abstract

As a response to the epidemiological reality of the growth of mortality from cardio-cerebrovascular diseases in our country,
the Colombian Heart Foundation (FCC) decided as a strategy to encourage “care as a lifestyle” in the community and to this
end proposed to mobilize Colombians to make promises for the care of your heart. The objective of this article is to present
how the implementation of this strategy was carried out and to review the results of the promises made by Colombians to
care for their hearts in September 2018, called Heart Month. More than 30 thousand commitments were achieved throughout
the country with the communication strategy called “Month of the heart, make your promise” through an instrument that in-
vestigated the commitments of people to care for their hearts. The FCC identified 50 possible promises, obtained from the
behaviors raised by the institutional proposal of its own generation, known as “Responsible hearts”. 2412 promises (surveys)
obtained within the framework of the academic and business events programmed by the FCC and the Colombian Society of
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Cardiology and Cardiovascular Surgery were processed and whose tabulation we were able to identify the commitments most
frequently proposed by the community. Among the most prominent, Colombians committed to: 1. walking and exercising more,
2. having positive thoughts, 3. sleeping more (this is more frequent in women), 4. increasing water consumption during the
day, 5. to increase the consumption of fruits and vegetables and 6. to eat breakfast every day in a healthy way.

Key words: Lifestyle. Healthy eating. Health promotion. Health care.

Introduccion

Segun cifras de la Organizacién Mundial de la Salud
(OMS) de 2015, las enfermedades del corazén cobran
al afio 17,5 millones de vidas, siendo calificadas como
el primer asesino del mundo'.

La Federacion Mundial del Corazdn, con el apoyo de
la Organizacion Mundial de la Salud, inici¢ la celebra-
cion del “Dia mundial del corazén”, como una estrate-
gia global para generar mejor conocimiento sobre el
riesgo de las enfermedades del corazon y acerca de
la forma de controlarlas y prevenirlas. El 29 de sep-
tiembre del 2000 se celebrd el primer “Dia mundial del
corazén” en més de cien paises®“.

En Colombia, la Sociedad Colombiana de Cardiolo-
gia y Cirugia Cardiovascular y la Fundacion Colombia-
na del Corazdn, miembros activos de la Federacion
Mundial del Corazén, estructuraron desde 2010, el pro-
grama nacional de estilos de vida, denominado “Cora-
zones responsables”, que es una propuesta pedagogica
de desarrollo original para la apropiacion del cuidado
como estilo de vida®.

Vivir la cultura del cuidado es aprender a comer, ser
una persona activa, preferir espacios libres de humo,
impulsar pensamientos positivos, estar aqui y ahora y
disfrutar de la vitamina N, de manera que el estilo de
vida de una persona pueda ser ejemplo de donde vive,
trabaja, estudia o se divierte.

La Fundacion Colombiana del Corazén, como lider
orientador de la estrategia, consideré en 2013 que era
prudente ampliar el “Dia mundial del corazén” a todo
el mes, para tener mejor y mas amplio impacto, gene-
rar mayor sensibilizaciéon e impulsar multiples activida-
des destinadas a la toma de conciencia sobre la
importancia del cuidado de la vida®.

Desde entonces, la Fundacion homologé el plantea-
miento global de la Federacion Mundial del Corazén al
contexto nacional, generando sus propias piezas de
comunicacion, adaptando el lenguaje y proponiendo
actividades propias con eventos académicos, ludicos
y de reflexién, que se orientan, a través de un kit, a la
celebracién del “Mes del corazon”, el cual se comparte
con colegios, universidades y empresas que hacen

parte de los aliados que, en el ambito nacional, ha
impulsado la entidad’.

El objetivo fue establecer, desde el planteamiento
conceptual de la Cultura del Cuidado de Corazones
Responsables (planteamiento original de la Fundacion
Colombiana del Corazon), cudles deben ser los ele-
mentos clave de comportamiento para priorizar las es-
trategias de promocién que realiza la entidad y que
sirvan como insumo para comparativos e intervencio-
nes a partir de las preferencias identificadas por la
poblacién a partir de una muestra aleatoria.

Este articulo se escribid con el fin de mostrar como
se realizo la implementacion de la estrategia de fomen-
to del cuidado como estilo de vida y revisar los resul-
tados de las promesas hechas por los colombianos
para cuidar su corazén en septiembre de 2018, durante
el “Mes del corazon”.

Materiales y métodos

Para 2018, la Federacion Mundial propuso impulsar
una promesa en las personas, para que hagan un
compromiso con su corazén con la campana “Mi cora-
zon, tu corazon”. La Fundacion Colombiana del Cora-
z6n adaptd la campafa a Colombia y en el mes y dia
del corazon se les pidi6 a las personas “hacer una
promesa, de mi corazén, para el corazdn, para todos
nuestros corazones. Una promesa que el corazon
agradezca porque es una muestra de amor”®",

La propuesta de la Federacion Mundial fue abierta
para que las personas hicieran la promesa que desea-
ran. En la Fundaciéon Colombiana del Corazon se es-
tructuréd un sondeo de seleccion multiple entre las
cincuenta alternativas planteadas. Se trata de cincuen-
ta posibilidades de promesas que son el producto de
comportamientos y conductas que protegen la vida y
que estan enmarcados en el “Método 10 del cuidado
como estilo de vida”®, estrategia original del programa
nacional de “Corazones responsables”’®.

Mediante la encuesta disefiada para tal efecto, se
realizé y se planted la siguiente pregunta: ;Cudles son
los compromisos que identifican las personas como
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prioritarios para lograr cuidar su corazén y preservar
la salud?

Caracterizacion de la encuesta

El listado de las cincuenta promesas fue producto de
una seleccién de comportamientos de vida que res-
ponden a los diez escenarios de cultura que aborda el
Método 10, que contiene la cultura del movimiento, la
de aprender a comer, la de espacios libres de humo,
la de actuar con corazén de mujer, la del pensamiento
positivo, la de la conciencia plena, la de la vitamina N,
la del cuidado en vacaciones, la de los numeros del
corazdn y la de organizaciones saludables. Para cada
lineamiento de cultura se generaron propuestas de
promesas. La lista de promesas se construyd con afir-
maciones que proporcionan respuestas cerradas de
seleccion multiple. La libertad de las personas se cir-
cunscribid a elegir una o varias de las opciones de
promesas que se les ofrecieron.

La encuesta se estructurd mediante la opcion de
seleccion multiple, para hacerla versatil e intuitiva, y
para que pueda generar datos claros y faciles de
analizar.

Es una lista fija de opciones de respuesta que brinda
respuestas estructuradas y facilita la seleccion. Es im-
portante sefalar, no obstante, que los datos que se
obtienen estan limitados a las cincuenta opciones que
se brindan.

La iniciativa “Haz tu promesa” hizo parte de un con-
texto de planeacion y proyeccion de publicidad y mer-
cadeo en Internet, redes sociales y correos electronicos,
mediante piezas de comunicacién expresadas en afi-
ches, hojas de promesas, triptico informativo y post
para redes sociales''.

La recoleccién de datos se hizo directamente, a tra-
vés de los aliados, o por funcionarios de la Fundacion,
teniendo como instrumento de recogida de datos (en-
cuesta) el formato fisico, previamente seleccionado por
las personas con la caracteristica del anonimato de los
sujetos.

La medicion y construccion de los indices y escalas
en la tabulacion estuvieron estructuradas con el listado
de promesas y la repeticion de cada una segun los
datos de las planillas fisicas.

La metodologia de respuesta mdultiple se planted
para que las personas pudieran elegir entre las cin-
cuenta opciones que se les ofrecieron. Por esta razdn,
el desglose para la tabulacion tiene cincuenta variables
dicotdmicas que son las mismas opciones planteadas.

Se tabul6 cada variable dicotémica por 0 cuando no
fue elegida y por 1 cuando fue elegida.

La metodologia de medicion fue la de sumar cada
seleccion y traducirla a porcentajes a partir de consi-
derar el 100% del total de las respuestas para distri-
buirlas porcentualmente en cada una de las cincuenta
promesas propuestas. Los porcentajes representan la
cantidad de personas que escogieron cada promesa
como una proporcion del ndmero de personas que
hicieron la seleccion.

En la tabla 1 se presenta la seleccion y la distribu-
cién porcentual de las propuestas seleccionadas en
orden descendente con la distribucién de frecuencia
de seleccién porcentual de cada una de las opciones.
La suma de los porcentajes correspondientes es mayor
que 100, ya que cada persona que respondié podia
elegir mas de una opcion.

Es importante sefalar que el objetivo de la tabula-
cién se orientd a obtener las frecuencias con las que
cada opcion fue elegida, sin tener en cuenta la elec-
cion combinada de 2, 3 0 méas por cada persona al
considerarlo no relevante para responder la pregunta
base del sondeo.

Seleccion y evaluacion de los
participantes

Diversas estrategias en el mundo se han planteado
para favorecer la promocién de la salud. El esfuerzo
mas reciente se sintetiz6 con los objetivos del desarro-
llo sostenible, en los cuales se busca lograr un impacto
en los determinantes que condicionan la salud de los
seres humanos'.

En consecuencia, se han evidenciado estudios de
salud laboral'®'*, en los que se demuestra la importan-
cia del reconocer el bienestar laboral como determi-
nante fundamental del cuidado de la vida y de la salud.
La vida del trabajo es un escenario pedagdgico de gran
valor para la toma de conciencia y el aprendizaje de
comportamientos de estilo de vida orientados a preser-
var la salud. Por tal motivo, uno de los focos de la
solicitud de promesas fueron las empresas que hacen
parte del Programa de Certificacion de Organizaciones
Saludables de la Fundacion Colombiana del Corazén
(sistema de gestion de calidad con una guia de certi-
ficacion cuyo alcance son la enfermedad cardiovascu-
lar y otras no transmisibles).

La Fundaciéon Colombiana del Corazdn desarroll6 la
propuesta de “Haz tu promesa” y la propuso a las em-
presas, universidades y colegios que hacen parte de
sus aliados, con una breve guia metodoldgica,
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Tabla 1. Consolidacion y tabulacion de los compromisos con resultados porcentuales de las cincuenta promesas

realizadas

I
1 Voy a caminar mas pasos al dia. 18.6
2 Tendré en cuenta que nada ni nadie cambia, solo puedo hacerlo yo. Decidir tener pensamientos positivos sobre la gente 17.2

y las situaciones.
3 Soy mujer y voy a ser ejemplo con mi estilo de vida para quienes me rodean. 16.0
4 Voy a asegurarme de dormir de 7 a 8 horas todos los dias. 15.6
5 Voy a fomentar en mi los pensamientos positivos. 15.6
6 Voy a aumentar el agua al menos a 5 vasos cada dia. 15.6
7 Voy a comer mas frutas y verduras todos los dias. 14.8
8 Voy a desayunar todos los dias. 14.4
9 Voy a programar vacaciones para descansar y no para cansarme mas. 14.1
10  Voy a mantenerme en el presente para tener siempre conciencia plena de lo que hago, siento, expreso y vivo. 13.4
11 Voy a buscar una actividad deportiva que me guste para disfrutar con amigos. 13.2
12 Voy a impulsar que mi empresa se convierta en una Organizacién Saludable. 13.1
13 Voy a intentar descubrir que el café sabe a café y no a azlcar. 13.1
14 No volveré a tomar jugos con azicar. 12.9
15  Voy a predisponerme a escuchar a todos sin prevenciones y sin prejuicios. 12.9
16 Voy a salir a caminar con mis hijos y les propondré actividades deportivas para el fin de semana. 12.7
17 Voy a ponerle sal a la comida solo después de probarla. 43
18  Voy a programar visitar al médico al menos una vez al afo. 813
19  Voy a evitar las bebidas gaseosas. 3
20 Voy a rescatar el comedor de mi casa para que se convierta en un lugar de encuentro familiar. 1.8
21 Sivoy a comer pediré asado, cocido o a la parrilla para evitar los fritos. 1.7
22 Voy a pararme de mi escritorio cada hora y voy a hacer 3 minutos de estiramientos. 1.5
23 Intentaré comer porciones pequefias mas veces al dia, al menos cada 3 horas. 1.4
24 Voy a hacer silencio todos los dias y me voy a entrenar hasta sumar 5 minutos de silencio conmigo mismo. 1.4
25 Cuando vaya a un restaurante voy a pedir comida baja en sal. 1.2
26 No le volveré a poner sal a las verduras. 1.2
27  Voy a hajar la sal en la preparacion de mis comidas y la voy a cambiar por especias y condimentos. 1.2
28  Voy a dejar de fumar. 1.2
29  Voy a disminuir los fritos a solo uno en la semana. 1
30 Voy a reducir a un maximo de 2 horas al dia mi tiempo frente al televisor. 1
31  Voy a dinamizar mis sentidos para disfrutar de la naturaleza observando, oyendo, tocando, sintiendo. 0.9
32 Voy a programar un parque lleno de verde todos los fines de semana para nutrir mi mente y mi cuerpo. 0.6
33  Voy a sembrar una planta y la cuidareé. 0.6
34  Voy a comer todos los dias grasas buenas, como pescado, aguacate o nueces. 0.5
35 Voy a evitar las comidas répidas y mejor llevaré almuerzo preparado en casa para la oficina. 0.4
(Continda)
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Tabla 1. Consolidacion y tabulacion de los compromisos con resultados porcentuales de las cincuenta promesas

realizadas (Continuacién)

I

36  Voy a mantener una mente curiosa para tener la disposicion de descubrir algo nuevo todos los dias. 0.4
37  Voy a mercar mas productos naturales que procesados. 0.4
38 Voy a tomarme la presion arterial al menos una vez cada 6 meses. 0.3
39 Voy a dejar el auto en el lugar méas lejano del parqueadero para obligarme a caminar. 0.2
40  Voy a ofrecerme todos los dias a caminar 30 minutos con la mascota del hogar. 0.2
41 Voy a programar hacerme perfil lipidico (colesterol y triglicéridos) cada afio. 0.2
42  Cuando coma carne le voy a quitar la grasa antes de comerla. 0.1
43 Voy a aprender a elegir cuando hago mercado, cuando ordeno en un restaurante, cuando selecciono la comida en una 0.1
linea o cuando pido algo por teléfono.
44 Voy a aumentar la fibra diaria con més avena, frutas, verduras, frijoles, lentejas, cebada y cereales. 0.1
45  Voy a bajarme del transporte plblico tres cuadras antes para caminar de llegada a la oficina, al colegio o0 a la 0.1
universidad.
46  Voy a bajarme un piso antes del ascensor para subir escaleras. 0.1
47  Voy a comprar alimentos sin grasas, especialmente la leche y sus derivados. 0.1
43  Voy a contestar el teléfono siempre de pie. 0.1
49  Voy a dejar de afectar con mi humo a los demas. 0.1
50 Voy a hacer al menos una reunion de trabajo de pie. 0.1

respaldada por las piezas de comunicacion. Adicional-

mente, se aplicd la metodologia del sondeo con las

promesas en los eventos que hicieron parte del calen-
dario académico de la Fundacion.

Se trata, por tanto, de una muestra aleatoria, cuyo
resultado son el nimero de planillas recibidas, validas,
procesadas y susceptibles de tabulacion, las cuales
fueron 2.412 en total.

Los participantes fueron los siguientes:

— Seminario “Cultura del cuidado”, con la Universidad
de Santander. Ciudad de Valledupar, capital del de-
partamento de Cesar.

— Seminario “Actua con corazén de mujer” con la Uni-
versidad de Boyaca. Ciudad de Tunja, capital del
departamento de Boyaca.

— “Congreso nacional de estilos de vida”, impulsado
por la Secretaria de Salud de Medellin. Ciudad de
Medellin, capital del departamento de Antioquia.

— Santuario de Fauna y Flora Otun Quimbaya. Ciudad
de Pereira, capital del departamento de Risaralda.
— Secretaria de Salud de Medellin. Ciudad de Medellin,

capital del departamento de Antioquia.

— “Simposio de Cardiologia”. Bucaramanga, capital del
departamento de Santander.

— “Foro Internacional de Gestion de Ecoturismo”. Jar-
din Botanico de Bogota, capital de Colombia.

— Secretaria de Salud Municipal de Duitama. Ciudad
de Duitama en el Departamento de Boyaca.

— Facultad de Medicina de la Universidad Antonio Na-
rifo. Bogotd, capital de Colombia.

— Superintendencia de Industria y Comercio. Bogota,
capital de Colombia.

— Instituto Cardiovascular del Cesar. Ciudad de Valle-
dupar, capital del departamento de Cesar.

— Cerrejon. Ciudad de Albania, departamento de la
Guajira.

— Clinica de las Américas. Ciudad de Medellin, capital
del departamento de Antioquia.

— Secretaria de Salud Departamental de Risaralda.
Ciudad de Pereira, capital del departamento de
Risaralda.

— Fundacion Salud. Bogota, capital de Colombia.

— Federacién Nacional de Cafeteros, con los Comités
de Cafeteros de 16 ciudades del pais.

— Universidad del Sinu. Ciudad de Cartagena de In-
dias, capital del departamento de Bolivar.

— Universidad Corpas. Bogotd, capital de Colombia.
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— Clinica San José. Ciudad de Cucuta, capital del
departamento de Norte de Santander.

— Universidad de Narifio. Ciudad de Pasto, capital del
departamento de Narifio.

Resultados

El trabajo de consolidacion de las promesas permitid
obtener un registro de 2.412 formularios validos, los
cuales fueron tabulados para establecer el orden de
prioridades elegidas por los colombianos en las 28
ciudades del pais que aceptaron la invitacién y que
enviaron el reporte de las promesas.

En el “Mes del corazén” los colombianos se compro-
metieron a caminar més, a tener pensamientos positi-
vos, a ser ejemplo las mujeres, a dormir mas, a
aumentar la cantidad consumo de agua al dia, a incre-
mentar el consumo de frutas y verduras y a desayunar
todos los dias.

Los resultados evidencian las principales preocupa-
ciones de las personas respecto de sus estilos de vida
y los comportamientos que consideran mas viables
para conseguir impactar de manera positiva en la salud
de sus corazones. Las condiciones de vida asociadas
a la conservacion de la salud mental son la prioridad
fundamental identificada por quienes hicieron la selec-
cién de las promesas.

Resultados

— La mayor preocupacion no esta en lo fisico, sino en
lo mental. Un importante porcentaje priorizé los pen-
samientos positivos como compromiso, y la promesa
que mas se destaco fue la de caminar mas a diario.
Los comportamientos sedentarios preocupan de ma-
nera significativa a los colombianos.

— En cuanto a la comida, lo que mas preocupa esta
asociado con la poca costumbre de hidratarse y por
€s0 muchos se comprometieron a aumentar el con-
sumo de agua.

— También las personas consideran que no estan con-
sumiendo suficientes frutas y verduras y prometieron
hacerlo.

— La costumbre de salir corriendo al trabajo o al estu-
dio sin desayuno es otra gran preocupacion. Por eso
también se prioriz6 la promesa de desayunar todos
los dias.

— Para las mujeres la propuesta de ser ejemplo con su
estilo de vida fue definitiva y en un porcentaje signi-
ficativo se comprometieron convertirse en ejemplo
dentro de su entorno.

— Es curioso cémo los fines de semana y las vacaciones
estan en la clasificacion del descanso cuando se les
pregunta a las personas, pero en realidad el descan-
S0 es minimo, pues la costumbre es comer mas y
dormir més en los dias libres. Por eso es interesante
resaltar que se haya escogido entre las prioridades
comprometerse a descansar en las vacaciones y no
cansarse mas.

— Tener el descanso diario adecuado es otra notable
preocupacién. Por eso se priorizd la promesa de
alcanzar las 7 a 8 horas diarias de suefio.

— Intentar estar aqui y ahora con la conciencia plena,
también fue una de las promesas mas relevantes,
demostrando que existe una alta preocupacion por
las condiciones que generan estrés.

— Establecer relaciones a través de la practica de ac-
tividad fisica también fue seleccionada como una de
las prioridades. Muchos se comprometieron a buscar
amigos para hacer alguna actividad deportiva.

— Muchos trabajadores estan significativamente preo-
cupados con que su entorno laboral permita decisio-
nes saludables, por eso también se comprometieron
a lograr que sus empresas se conviertan en organi-
zaciones saludables y a que haya certificacion de
productos con caracteristicas cardioprotectoras.

Discusion

La metodologia aplicada es novedosa, no tomd son-
deos aplicados anteriormente o con evidencia y no
admitié contraste con otras similares, dada la origina-
lidad de la propuesta como un caso de indagacion
experimental.

Los resultados obtenidos son la tabulacién simple de
las propuestas aceptadas y seleccionadas por las per-
sonas que recibieron el listado de las cincuenta pro-
mesas y quienes de manera libre seleccionaron
aquellas con las que mejor se identificaron para lograr
el cuidado de su corazon.

Este sondeo tiene limitaciones en la plena identifica-
cion y clasificacion de los participantes y en la ausen-
cia de una metodologia de seleccion de las promesas
con criterios de evidencia, ya que no se identificaron
estudios similares.

La consolidacién de los resultados genera un interés
especifico de conocimiento de las practicas de com-
portamiento que las personas identifican como mas
viables para cuidar su corazén y se convierten en un
insumo para el disefio de estrategias especificas de
promocion, impulso y actividades de estilos de vida
orientadas a la preservacion de la salud del corazén.
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Los resultados son interesantes como referencia
para estrategias puntuales de promocion de estilos de
vida orientados al bienestar en entornos empresariales
y educativos. De la misma forma, pueden ser utilizados
en analisis comparativos o colaborativos tanto en el
ambito nacional como en el internacional.

Conclusiones

La solicitud de hacer una promesa de corazén tuvo
una amplia respuesta de aceptacién en los entornos
empresariales y educativos que hacen parte del cata-
logo de alianzas impulsadas y establecidas por la Fun-
dacién Colombiana del Corazén.

Los resultados de la tabulacion del sondeo son indi-
cadores importantes de las tendencias que se identifi-
can como claves para el cuidado del corazon, y sefialan
la importancia de aumentar los minutos de caminata
diaria y la preservacion de la salud mental como las
mas aceptadas para lograrlo.
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Cost-effectiveness of drug-management of hypertension among
patients in selected secondary facilities in Nigeria: Empirical
evidence for rational prescription choices

Costo-efectividad del manejo farmacoldgico de la hipertension en pacientes de entidades
de segundo nivel seleccionados en Nigeria: evidencia empirica para elecciones
racionales de formulacion
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Abstract

Background: The financial burden of managing hypertension in developing countries, where most of healthcare is funded
out-of-pocket, is huge and poor patients cannot sustainably afford it. This is a challenge for most people, especially in sub-Sa-
haran Africa with poor health indices, and this informed the investigation of the cost-effectiveness of anti-hypertensive drugs.
Methodology: This was essentially a before-and-after study without control, in which blood pressure was assessed after
commencing treatment with anti-hypertensive drugs among hypertensive patients. A systematic sampling technique was
employed to recruit 320 participants from new patients attending cardiology clinic and admitted into the wards in four secon-
dary health facilities offering specialized medical services in Nigeria. Results: The median cost of drug treatment of hyper-
tension per week was N977.50; this cost was much lower for monotherapy than combined therapy. Similarly, the median
costs of treatment per decrease in systolic and diastolic blood pressures were higher with combined therapy than monothe-
rapy. The median cost of treatment per decrease in systolic blood pressure was higher than diastolic pressure. Diuretics had
the most cost per decrease in diastolic blood pressure, while ACEI had the highest costs per decrease in systolic blood
pressure and the highest cost per week. The lowest cost per week was recorded for beta-blockers, which also had the lowest
cost per decrease in diastolic blood pressure and similar to the average cost per unit decrease in systolic blood pressure for
centrally acting drugs. Conclusion: There was a significant improvement in blood pressure three months following the start
of anti-hypertensive drugs. Beta-blockers appeared most cost-effective while diuretics as well as ACE inhibitors were the
least. Monotherapy costs less per week, but it could not be proved from this study that it was more cost-effective than com-
bined therapy.

Key words: Cost-effectiveness. Hypertension. Drug management. Prescription drugs.

Resumen

Antecedentes: /a carga financiera del manejo de la hipertension en paises en vias de desarrollo, donde la mayoria de
la atencidn en salud es financiada por cuenta propia, es enorme, y los pacientes de escasos recursos no lo pueden
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costear de manera sostenible. Este es el reto para la mayoria de las personas, especialmente en Africa subsahariana
que tiene indicadores de salud pobres, y esto fundamento la investigacion de la costo-efectividad de las drogas antihi-
pertensivas. Metodologia: esencialmente un estudio antes-después, sin control, en el cual se evalud la tension arterial
luego de iniciar tratamiento con antihipertensivos en pacientes hipertensos. Se empled una técnica de muestreo siste-
matico para reclutar 320 participantes de entre los pacientes nuevos atendidos en consulta de cardiologia y hospitaliza-
dos en cuatro entidades de salud de segundo nivel en Nigeria. Resultados: el costo medio semanal del tratamiento
farmacoldgico de la hipertension fue de N977.50; este costo fue mucho menor para la monoterapia que para la terapia
combinada. Asimismo, el costo medio de tratamiento por reduccion en las cifras de tension arterial sistdlica y diastdlica
fue mayor con la terapia combinada que con la monoterapia. El costo medio de tratamiento por reduccidn en la tension
arterial sistdlica fue mayor que para la tension diastdlica. Los diuréticos tuvieron el mayor costo por reduccion en tension
arterial diastolica, mientras que los IECA tuvieron el mayor costo por reduccion en tension arterial sistdlica y el costo
mas alto por semana. El costo mds bajo por semana se registro para los beta-bloqueadores, los cuales también tuvieron
el menor costo por reduccion en la tension arterial diastdlica y un costo similar al promedio por unidad de reduccion en
la tension arterial sistdlica para los medicamentos de accion central. Conclusién: hubo una mejoria significativa en la
tension arterial luego de tres meses del inicio de drogas antihipertensivas. Los beta-bloqueadores parecieron ser los mas
costo-efectivos, mientras que los diuréticos e inhibidores de ECA fueron los menos costo-efectivos. La monoterapia
costo menos por semana pero no se pudo comprobar con este estudio que fuera mas costo-efectivo que la terapia com-

binada.

Palabras clave: Costo-efectividad. Hipertension. Manejo de medicamentos. Prescripcion de medicamentos.

Introduction

Persistently elevated arterial blood pressure is usu-
ally referred to as hypertension’. Nonetheless,
end-organ damage and mortality tend to increase
through rising levels of blood pressure. Thus, the onset
of cardiovascular disease may be subtle and undetect-
ed even before a diagnosis of pre-hypertension or hy-
pertension is made®®. Further, people with controlled
blood pressure may develop cardiovascular complica-
tions such as congestive cardiac failure or stroke?;
more so, elevated blood pressure could be a manifes-
tation of pre-existing cardiovascular disease®. Nonethe-
less, timely and proper treatment with anti-hypertensive
drugs can reduce the risk of cardiovascular events®”,
a fact that has been highlighted in a randomized trial
of hypertensive patients at high risk of cardiovascular
disease’®. Further, among patients with complications,
appropriate use of anti-hypertensive drugs has been
known to reverse end-organ damage, prevent further
damage®, and thus, prolong life while preventing car-
diovascular events’.

In many underdeveloped climes, there seems to be
a paucity of guidelines as well as protocol for managing
hypertension alongside comorbidities®. Contrarily, in
developed countries where there is adequate political
will and commitment from non-governmental agencies
to improving health indices, this hurdle, most likely, has
been surmounted. Consequently, the exigency to adopt
a treatment protocol for hypertension which is not only

pharmacologically appropriate and cost-effective but
also consistent with our local peculiarities cannot be
over-emphasized.

Anti-hypertensive drugs, in their multitudinous forms,
work synergistically or solely to reduce blood pres-
sure'®. This has been the cornerstone of treating pa-
tients with various degrees of elevated blood pressure
as well as the treatment of hypertensive crisis. None-
theless, the treatment certainly does not come without
a cost and'' is responsible for a chunk of the gross
domestic product of most developed countries with ap-
parent universal health coverage.

The financial burden in developing countries, where
most of healthcare is funded out-of-pocket, is huge,
and poor patients cannot sustainably afford it. There-
fore, complications of hypertension as well as other
cardiovascular morbidities are commonplace.® We con-
sider this a challenge for most people, especially in
sub-Saharan Africa, with poor health indices. Each an-
ti-hypertensive drug has its own mode of action, effec-
tiveness and cost'. It is, therefore, expedient to choose
the requisite medication to actualize the expected phar-
macological response without disregarding the finan-
cial burden on the patient.

Several studies have investigated the economic and
clinical benefits accruing from appropriate administra-
tion of anti-hypertensive drugs; however, a dearth of
evidence on the pharmacoeconomics of each class of
anti-hypertensive agent is prevalent, not only in Nigeria
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but also in other developing nations'''>'5, Amira and
Okubadejo in 2006 and llesanmi et al.'®'” 6 years later
analyzed the cost-effectiveness of anti-hypertensive
drugs; however, they used the proportion of patients
who attained optimal blood pressure control as denom-
inator. More recently, in 2015, Bakare et al. reported the
average cost of anti-hypertensive treatment per month
among hypertensive patients in a teaching hospital in
Nigeria'?; nonetheless, the cost-effectiveness of these
medications was not elucidated in the study. We hypoth-
esized that in the light of current economic vagaries,
using a mean reduction in blood pressure would provide
some clarity on the cost of precise, measurable, and
time-specific targeted blood pressure control from the
anti-hypertensive drugs commonly available to prescrib-
ing physicians as well as other healthcare providers.
The findings of this study would provide a basis for
physicians to develop prescription choices that are with-
in the reach of the poor with the current hypertension
guideline as the pivot for its implementation.

Materials and methods

Study area, population, and design

This study was conducted to assess blood pressure
control after commencing treatment with anti-hyperten-
sive drugs among hypertensive patients in four second-
ary health facilities offering specialized medical services
in Nigeria. Blood pressure was measured before com-
mencing treatment. The design of the study was essen-
tially a before-and-after study without a control group.

Ethical consideration

Ethical clearance was obtained from Research and
Ethics Committee of State Hospitals Management
Board. Written informed consent was obtained from
study participants who voluntarily took part in the study.

Sampling technique

A total of 320 patients were recruited from all the
centers over a 4-month period. A systematic sampling
technique was employed to recruit study participants.
The number of new patient expected at all the centers
during the recruitment phase of the study was 960 —
estimated from the year preceding the study—. Each
week, 5 out of 15 new patients attending the cardiology
clinic and admitted into the wards at each center were
selected with a sampling interval of three (derived by

dividing the estimated target population size of 960 by
the sample size of 320); the first patient for each week
was selected from the clinic or ward register with a
simple random technique by balloting.

Selection criteria

All hypertensive patients had their blood pressure
taken at rest and measurement repeated on a subse-
quent visit to confirm hypertension. However, those
with comorbidities and others who declined to give
consent were excluded from the study.

Recruitment and training of research
assistants

Four research assistants who were recruited for the
purpose of this study took part in a short training ses-
sion involving blood pressure measurement, review of
questionnaire, education on patient confidentiality, and
informed consent.

Data management
Data collection

SCREENING

This was scheduled to identify potential non-adherent
patients and those who were no longer interested in the
study. Patients had two weeks during which they were
counseled on strategies to circumvent challenges with
treatment adherence. The patients’ compliance was
ascertained by recall questions and those whose com-
pliance was not up to 90% were excluded from the
study.

PRE-TREATMENT BLOOD PRESSURE

Blood pressure was measured using an appropriate
sphygmomanometer cuff size applied to the right arm
of the patients while they sat upright. The patients had
to rest for about 7 min before their blood pressures
were taken with a typical mercury sphygmomanometer.
A repeat measurement was taken at the end of the
interview and the average of the two recorded.

INTERVIEW

A semi-structured interviewer-administered question-
naire was applied to collect data on sociodemographic
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characteristics, history of hypertension, cost of drug per
week, and type of anti-hypertensive drugs used
2 weeks into the commencement of treatment with an-
ti-hypertensive drugs.

FoLLow-ur

Three months after commencement of treatment with
anti-hypertensive drugs, blood pressure measurement
was taken for each patient.

DATA ANALYSIS

Collected data were sorted and entered into the
spreadsheet of Statistical Package for the Social Sci-
ences (SPSS) version 22 (IBM Corp., Armonk NY, USA)
for analysis. Categorical variables were presented in
percentages, while continuous variables in means
(+ standard deviations). Students’ and paired t-test
were applied to assess the difference between means.
Mann-Whitney U tested the difference in between me-
dians. The level of statistical significance was set at
p < 0.05 for Mann-Whitney U and t tests.

CoOST-EFFECTIVENESS ANALYSIS

Only direct cost of purchasing anti-hypertensive drugs
was considered. Cost-effectiveness was computed us-
ing cost-effectiveness ratio: Cost per unit decrease in
blood pressure for diastolic and systolic blood pressure,
classes of anti-hypertensive drugs, as well as monother-
apy and combined treatment. Annual cost was projected
from cost per week by multiplied by 52 and further con-
verted to dollars at an exchange rate of $1 =N360.05.

Results

Of all 320 participants, only 282 were included in the
analysis. Twenty were lost to follow-up and 18 were
excluded for incomplete data; this gave a response rate
of 88.1%. Three-fifths (61.0%) of all participants had no
formal education, two-fifths (42.6%) were aged 60
years and above, males were more than female (56.0%
vs. 44.0%), and the majority were married (Table 1).

Proportion of participants with normal blood pressure
and pre-hypertension post-treatment was 27.3% and
13.8%, and there was a 49% decrease in stage 2 hy-
pertension after treatment; however, treatment out-
comes differed significantly from pre-treatment
proportions (p<0.001) (Table 2). Mean decrease in sys-
tolic and diastolic hypertension were 25.23 (95% ClI:

Table 1. Sociodemographic characteristics of patients

Age group 18-29 6(2.2)
30-39 34 (12.1)
40-49 50 (17.7)
50-59 72 (25.5)
60 and above 120 (42.6)
Sex Male 158 (56.0)
Female 124 (44.0)
Marital status Single 18 (6.4)
Married 196 (69.5)
Separated/Widowed 9(3.2)
Widowed 59 (20.9)
Education No formal education 172 (61.0)
Primary 31(11.0)
Secondary 16 (5.7)
Tertiary 63 (22.3)

22.62-7.83) and 10.14 (95% CI: 8.60-11.69) mm Hg 3
months following commencing anti-hypertensive thera-
py. The decrease in blood pressures (systolic and dia-
stolic) was far higher for combined therapy (25.44 mm
Hg) than monotherapy (10.05 mm Hg); however, the
mean difference was not statistically significant (p
0.211, 0.195) (Table 3). The median cost of treating
(drug-management) hypertension per week was $2.72
(culminating in an annual cost of $141.44)); this weekly
cost was much lower for monotherapy ($0.78) than
combined therapy ($2.74). Similarly, the median costs
of treatment per decrease in systolic and diastolic blood
pressures were higher with combined therapy ($0.07
and $0.04) than monotherapy ($0.17 and $0.12). The
median cost of treatment per decrease in systolic blood
pressure was higher than that in diastolic pressure.
However, the difference in median values was not sig-
nificant (p>0.05) (Table 4). The mean cost of treatment
per week was significantly lower with monotherapy than
combined therapy. However, the mean costs of treat-
ment per decrease in diastolic blood pressures were
almost the same for combined therapy and monother-
apy. The mean cost of treatment per decrease in sys-
tolic blood pressure was lower than diastolic pressure
(Table 5). Diuretics had the most cost per decrease in
diastolic blood pressure, while ACEI had the highest
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Table 2. Staging and types of hypertension

JNC7 staging Stage 1 51 (18.1) 68 (24.1)
Stage 2 179 (63.5) 40 (14.2)
Isolated systolic or diastolic Hypertension 44 (14.9) 54 (15.2)
Normal BP 0(0.0) 78 (27.7)
Pre-hypertension 0(0.0) 40 (14.2)
Crisis 8 (2.5) 2(0.7)
=213.273 < 0.001
Drug regimen Monotherapy 6(2.2)
Combination 276 (97.8)
Average number of drugs Mean + SD 3.49 + 1.02
Median 3
Mode 3

SD: standard deviation.

Table 3. Paired differences in treatment outcome with anti-hypertensive drugs

170.14 + 23.85 144.91 + 18.78 25.23 (22.62-27.83) 19.085 < 0.001
DBP 98.90 + 14.63 88.76 + 12.67 10.14 (8.60-11.69) 12.940 < 0.001

Mean difference between monotherapy and combined therapy

Decrease in SBP 11.50 25.44 -13.94 0.211
Decrease in DBP 1.75 10.05 -8.55 0.195

'p value for paired ttest; Cl: confidence interval of mean difference; p% p-value for difference between two means; SBP: systolic blood pressure; DBP: diastolic blood pressure.

Table 4. Median cost ($) of treatment per unit decrease in blood pressure (mm Hg)

Variable All Monotherapy Combined therapy p' value
Total cost/week ($) 2.72 0.78 274 0.371
Average cost per unit decrease in SBP ($) 0.17 0.07 0.17 0.614
Average cost per unit decrease in DBP ($) 0.12 0.04 0.12 0.614

'p value for Mann—-Whitney U test for difference in median of two independent samples; SBP: systolic blood pressure; DBP: diastolic blood pressure.

costs per decrease in systolic blood pressure and the cost per decrease in diastolic blood pressure and sim-
highest cost per week. The lowest cost per week was ilar to the average cost per unit decrease in systolic
recorded for beta-blockers which also had the lowest blood pressure for centrally acting drugs (Fig. 1).
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Table 5. Mean cost of treatment per unit decrease in blood pressure

Total cost/week ($) -1.82 0.024
Average cost per unit decrease in SBP ($) 0.12 0.11 0.13 -0.02 0.871
Average cost per unit decrease in DBP (N) 0.30 0.74 0.31 0.43 0.062

'p value for two independent sample t test; SBP: systolic blood pressure; DBP: diastolic blood pressure.
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Figure 1. Average cost ($) of antihypertensive drugs per unit decrease in blood pressure.

Discussion

The results of this study revealed a significant reduc-
tion in blood pressure 3 months after being on anti-hy-
pertensive drugs. This not only emphasizes the fact
that the medications for treating high blood pressure
are efficacious but also effective in achieving normal
blood pressure as a large proportion of participants
achieved normal blood pressure in the post-treatment
phase. Several previous studies have also corroborated
these findings on the efficacy of anti-hypertensive in
achieving blood pressure reduction®'8:1°,

A greater proportion of patients had to be on multiple
anti-hypertensive drugs to attain blood pressure con-
trol. Achieving blood pressure control could prove dif-
ficult in many patients due to a plethora of factors

involving non-adherence to lifestyle modification, con-
tinuing on a high salt diet, monogenic forms of hyper-
tension, and other presentations such as secondary
hypertension. Thus, it is not unforeseen to have a multi-
drug regimen administered to patients. Combination
therapy, rather than monotherapy, is strongly advocat-
ed for in the National Institute for Health and Care
Excellence'?, which probably acknowledges that ad-
ministration of several medications will suffice for most
patients because of the multifactorial nature of the hy-
pertensive state'.

The significant improvement in blood pressure within
3 months buttresses the efficacy of the medications
currently in use; more so because anti-hypertensive
drugs tend to peak in plasma well before 1 week and
it is valuable in the prevention of hypertensive crisis.
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However, there was no difference in systolic and
diastolic blood pressures between patients on mono-
therapy and those on combination therapy. This obser-
vation may contradict common knowledge where it is
expected that combination therapy should be more ef-
fective than monotherapy'?. A very likely reason for this
is not far-fetched as the proportion of hypertensive
patients on monotherapy was too small, and thus, too
underpowered to elicit a difference between single and
combination therapy. Nevertheless, most patients with
borderline hypertension, as well as those at stage one
hypertension, can do well on a single therapy, and thus,
it may be superfluous to use combination therapy in
these instances’.

Extrapolated annual cost per patient was higher than
that reported from a previous study conducted in the
UK?°. Thus, patients in our locale are haplessly faced
with the reality of paying a higher sum than those in
the UK with much better health coverage. The cost of
lowering systolic blood pressure by 1 mm Hg was
N61.31 (equivalent to $0.17) and amounts to $8.85 per
annum. In contrast, a similar study reported a much
higher cost of $33.27%', probably because it included
direct as well as indirect costs of treatment. Anti-hy-
pertensive drugs belonging to the classes of central-
ly-acting drugs were the most effective and
cost-effective in reducing systolic blood pressure. Sim-
ilarly, a previous study reported a centrally-acting an-
ti-hypertensive drug as the most cost-effective’.
Whereas ACE inhibitors reduced diastolic blood pres-
sure better than others, beta-blockers cost the least
amount and was the most cost-effective in reducing
diastolic BP. Contrariwise, a previous study conducted
in Nigeria reported diuretics to be the most cost-effec-
tive, although cost-effectiveness was computed based
on the proportion of patients who attained a target
blood pressure control’”. Even though long-term com-
pliance with anti-hypertensive treatment was not as-
sessed in this study, the 3-month cost-effective
analysis indicates that it would be better to adopt
cost-effective treatment since hypertension is usually
a chronic ailment?°, Circumventing irrational prescrip-
tion of anti-hypertensive drugs would also imply that
cost-effectiveness be given priority in the preference
for drug-management of hypertension.

The major limitations of this study were that personal
income and occupations of patients were not reported.
Furthermore, likely side-effects of anti-hypertensive
drugs were not reported and indirect costs of treatment
were not considered.

Conclusion

Blood pressure improved significantly 3 months fol-
lowing the start of anti-hypertensive drugs. Beta-block-
ers appeared most cost-effective while diuretics as well
as ACE inhibitors were the least cost-effective. Mono-
therapy costs less per week, but it could not be proved
from this study that it was more cost-effective than
combined therapy. Prescription of anti-hypertensive
drugs should be evidence-based and driven by cost-ef-
fectiveness for the all-inclusive well-being of hyperten-
sive patients.
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Resumen

Objetivo: Describir la prevalencia de las cardiopatias congénitas en dos hospitales de Cali entre 2011-2017. Método: Se
realizé un estudio retrospectivo de una cohorte de 54.193 nacimientos en dos hospitales de Cali, que incluyé recién nacidos
desde el 1.2 de enero 2011 hasta el 31 de diciembre de 2017 captados en el programa de vigilancia y seguimiento de de-
fectos congénitos. Inicialmente se hizo un analisis descriptivo de los pacientes con cardiopatias y luego se analizd la relacion
de algunas variables con un chi-cuadrado (X?) con una significancia de p-valor < 0,05. Resultados: La prevalencia en esta
cohorte fue de 2,42 por 1.000 nacimientos. De los 131 pacientes con cardiopatias congénitas, 73 (55,73%) eran de sexo
masculino; 91 (69,47%) nacieron con peso adecuado para la edad gestacional y 31 (23,66%) fueron pretérmino. De las
madres, 30,53% se encontraban entre 25 y 29 afios y 42% eran primigravidas. Respecto a las cardiopatias congénitas, la
mas frecuente fue la comunicacion interventricular con 52 (32,30%) casos; 105 (80,15%) tenian una sola cardiopatia congé-
nita y 62 (47,33%) tenian cardiopatias aisladas. Las variables de peso para edad gestacional, edad materna y edad gesta-
cional mostraron una relacion estadisticamente significativa. Conclusiones: Las cardiopatias congénitas son de gran interés
en salud publica dada su morbi-mortalidad y por ser causa de muerte en menores de un afio en Colombia. Por lo tanto, se
debe continuar trabajando en estrategias que mejoren su vigilancia, asi como el diagndstico prenatal, el tratamiento y el
nivel de complejidad adecuado para cada paciente.

Palabras clave: Defectos congénitos. Cardiopatias congénitas. Prematuro. Bajo peso al nacer.

Abstract

Objective: To describe the prevalence of congenital heart disease in two hospitals of Cali in between 2011 and 2017.
Method: A retrospective study of a cohort of 54,193 births was carried out in two hospitals of Cali, which included newborns
from January 1, 2011 to December 31, 2017, captured through the surveillance program and monitoring of birth defects.
Initially, a descriptive analysis of patients with congenital heart disease was performed, and the association of some variables
with a chi-square (X?) with a p-value significance <0.05. Results: The prevalence in this cohort was 2.42 x 1,000 births. Of
the 131 patients with congenital heart disease, 73 (55.73%) were male; 91 (69.47%) were born with adequate weight for
gestational age and 31 (23.66%) were preterm. Of the mothers, 30.53% were between 25 and 29 years old and 42% were
primigravid. Regarding CC, the most frequent was interventricular communication with 52 (32.30%) cases; 105 (80.15%) had
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only one congenital heart disease and 62 (47.33%) had isolated heart disease. The variables of weight for gestational age,
maternal age and gestational age, showed a statistically significant association. Conclusions: Congenital cardiopathy is of
great interest in public health, given their morbi-mortality and as a cause of death in children under 1 year old in Colombia.
Therefore, we must continue to work on strategies that improve surveillance, as well as prenatal diagnosis, treatment and the

level of complexity appropriate to each patient.

Key words: Birth defects. Congenital heart defect. Premature birth. Low birth weight.

Introduccion

Las cardiopatias congénitas son alteraciones
estructurales del corazén o de los grandes vasos que
presentan —o potencialmente tienen el riesgo de pre-
sentar— un compromiso funcional’. Generalmente, se
manifiestan entre la tercera y décima semanas de ges-
tacion, como consecuencia de las alteraciones del de-
sarrollo embrionario del corazén?.

Aunque la etiologia de estas malformaciones aun no
es clara, se considera que pueden tener una causa
genética, ambiental o multifactorial, resultado de inte-
racciones entre multiples genes y factores ambienta-
les?3. Sin embargo, prima la etiologia multifactorial, lo
que supone un aumento en el valor potencial de la
investigacion genética*. Adicionalmente, la mayoria de
estas anomalias se produce de forma aislada, pero
alrededor del 33% se encuentra asociada con otras
malformaciones®.

Se estima una prevalencia mundial de cardiopatias
congénitas de 0,5 a 9 por 1.000 nacidos vivos®, pero
esta estimacion varia de acuerdo con la edad de la
poblacién estudiada. Por ejemplo, si es antes del pri-
mer afo de vida la prevalencia es de 8 por 1.000 nifios
y si es antes de los 16 afios es de 12 por 1.000". En
Latinoamérica nacen cada afio 54.000 nifios con car-
diopatias congénitas y de estos, 41.000 requieren al-
gun tipo de tratamiento, pero infortunadamente solo
son intervenidos 17.0008. En Colombia, el Ministerio de
Salud describe una prevalencia de cardiopatias congé-
nitas entre 7,5-9,5 por 1.000 nacimientos®. Estos datos
revelan un impacto significativo sobre la morbilidad, la
mortalidad y el costo del sistema de salud en nifios y
adultos'®, convirtiéndose en un evento de interés en
salud publica. Por esta razon, con este estudio se bus-
ca describir la prevalencia de las cardiopatias congé-
nitas en dos hospitales de la ciudad de Cali entre 2011
y 2017.

Método

Se realizé un estudio retrospectivo de una cohorte,
en el que se incluyeron recién nacidos entre el 1.° de

enero de 2011, hasta el 31 de diciembre de 2017,
captados por el programa de vigilancia y seguimiento
de defectos congénitos de la ciudad de Cali (se uso la
metodologia del Estudio Colaborativo Latinoamericano
de Malformaciones Congénitas - ECLAMC)'", en el que
se vigilaron 54.193 nacimientos en dos hospitales de
la ciudad de Cali y se detectaron 131 recién nacidos
con algunas cardiopatias congénitas.

El criterio de inclusion fue recién nacido con peso
mayor a 500 gramos, nacidos vivos 0 muertos, con
diagndstico de cardiopatias congénitas al momento del
nacimiento. El criterio de exclusién fue aquellas madres
que no firmaron el consentimiento informado del pro-
grama. El diagnostico de cardiopatias congénitas se
realiz a través de los reportes de ecocardiograma del
paciente que la madre tenia disponibles al momento
de la valoracion del paciente.

La informacion fue recolectada de la base de datos
del programa de vigilancia y seguimiento de defectos
congénitos de la ciudad de Cali, coordinado por la Pon-
tificia Universidad Javeriana, con sede en esta misma
ciudad. A las maternas que autorizaron el contacto te-
lefénico para seguimiento en el consentimiento informa-
do, se les llamo para conocer el estado de salud de los
recién nacidos. El tiempo y la frecuencia con los que
se hizo este seguimiento variaba de acuerdo con cada
caso y con los planes de seguimiento de los pacientes
propuestos en el programa de seguimiento de nifios
con anomalias congénitas en la ciudad de Bogota'.

Inicialmente se hizo un andlisis descriptivo de las
variables de los pacientes con cardiopatias congénitas.
La variable peso se categorizé como pequefio, adecua-
do y grande para la edad gestacional teniendo en
cuenta la tabla de peso en gramos al nacer para am-
bos géneros propuesta por Montoya y Morales en el
2007'%: pequefo cuando este es inferior al percentil 10
de la distribucién de los pesos correspondientes para
la edad gestacional, adecuado cuando este se sitia
entre el percentil 10 y 90 de la distribucién de los pesos
correspondientes para la edad gestacional, y grande
cuando es mayor al percentil 90 de la distribucion de
los pesos correspondientes para la edad gestacional™.
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La edad gestacional se clasificé como pretérmino (<37
semanas), a término (entre 37 y 41 semanas) y postér-
mino (42 o méas semanas)'#; gravidez como primigravi-
da (G1) y multigravida (G2, G3, etc.); la edad materna
se distribuyd en quinquenios de < 15 afos, 15-19 afios,
20-24 anos. 25-29 afios, 30-34 anos, 35-39 anos, 40-
45 afios y = 45 afios vy, las cardiopatias congénitas
fueron clasificadas en aisladas cuando no presentaban
otras alteraciones cardiacas o extracardiacas, comple-
jas cuando dos o0 mas defectos cardiacos fueron des-
critos, asociadas cuando al menos una alteracion
menor 0 mayor extracardiaca fue reportada® y sindré-
micas cuando estaban relacionadas con un sindrome.
Luego se analizé la asociacion de algunas variables
con un chi-cuadrado (X?) con una significancia de p-va-
lor < 0,05. El paquete estadistico utilizado fue EPI-IN-
FO 7.0.

Por otro lado, de acuerdo con la resolucion 008430
del 4 de octubre de 1993 del Ministerio de Salud de la
Republica de Colombia, por la cual se establecen las
normas cientificas, técnicas y administrativas para la
investigacion en salud, este estudio se clasifica como
investigacion sin riesgo. La informacion de la cohorte
se obtuvo previa firma de consentimiento informado
por parte de la madre o del padre de cada paciente y
posteriormente se hizo su inclusion en la base de da-
tos. Los Comités de Etica e Investigacién, de ambos
hospitales aprobaron el estudio, el cual se encuentra
bajo los lineamientos de la Declaracion de Helsinki.

Resultados

Entre 2011 y 2017 se vigilaron 54.193 nacimientos en
dos instituciones de la ciudad de Cali, de los cuales
1.389 (2,56%) presentaron alguna malformacion con-
génita (Tabla 1). Del total de pacientes con malforma-
ciones congeénitas, 131 casos tenian una o varias
cardiopatias congénitas, por lo cual la prevalencia en
esta cohorte fue de 2,42 x 1.000 nacimientos.

Al analizar las caracteristicas de los 131 recién na-
cidos con cardiopatias congénitas durante el periodo
de estudio, se encontré mayor cantidad de casos en el
ano 2014 y 2016, con 27 reportes (20,61%) cada uno.
Del total de los pacientes con cardiopatias congénitas
73 (55,73%) eran de sexo masculino, 57 (43,51%) de
sexo femenino y 1 (0,76%) indeterminado (Tabla 2). El
promedio del peso al nacer fue de 2803,37 gramos
(desviacion estandar — DE = 875,89, minimo= 560 y
maximo=4.352 gramos) y al clasificar esta variable, los
mas frecuentes fueron los recién nacidos con peso

Tabla 1. Nacimientos vigilados con y sin malformaciones
en dos instituciones de la ciudad de Cali durante 2011 a
2017

No 52.804 97,44
Si 1.389 2,56
Total 54.193 100,00

Tabla 2. Caracteristicas de los recién nacidos con
cardiopatias congénitas nacidos en dos instituciones de
la ciudad de Cali durante 2011 a 2017

Caracteristicas de los recién nacidos m %

Afio de nacimiento

2011 15 11,45
2012 12 9,16
2013 9 6,87
2014 27 20,61
2015 16 12,21
2016 27 20,61
2017 25 19,08
Sexo
Femenino 57 43,51
Masculino 73 55,73
Indeterminado 1 0,76
Peso para edad gestacional
Pequefio 21 16,03
Adecuado 91 69,47
Grande 17 12,98
No aplica 1 0,76
Sin informacion 1 0,76

Estado al nacer

Fallecido 5 3,82

Vivo 126 96,18
Estado a la salida del hospital

Fallecido 8 6,11

Sin salida 16 12,21

Vivo 107 81,86
Prematurez

Sin informacion 1 0,76

Término 99 75,57

Pretérmino 31 23,66

adecuado para la edad gestacional con 91 (69,47%)
casos (Tabla 2).

Durante el parto nacieron vivos 126 (96,18%) y en el
momento del alta egresaron vivos 107 (81,86%), 8 fa-
llecidos (6,11%) y a 16 (12,21%) aun no se les habia
dado alta (Tabla 1). Respecto a la edad gestacional, el
nimero promedio de semanas fue de 37 (DE= 4,05;
minimo= 20 y mdximo= 41 semanas). Al categorizarlos
como pretérmino, a término y postérmino, se encontrd
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Tabla 3. Caracteristicas de las madres de los recién
nacidos con cardiopatias congénitas de dos
instituciones de la ciudad de Cali durante 2011y 2017

Caracteristicas maternas m %

Edad materna

<15 1 0,76
15-19 17 12,98
20-24 21 16,03
25-29 40 30,53
30-34 21 16,03
35-39 17 12,98
40-44 13 9,92
>=45 1 0,76
Gravidez
Primigravida 55 41,98
Multigravida 76 58,02

que 99 pacientes (75,57%) nacieron a término, 31
(23,66%) fueron pretérmino y 1 (0,76) estaba sin infor-
macion (Tabla 2).

En cuanto a las madres de los recién nacidos con
cardiopatias congénitas, la edad promedio fue de 28
afos (DE= 7,58; minimo= 14 afios y maximo= 49 afnos)
y el 30,53% se encontraban en el grupo etario com-
prendido entre los 25 y 29 afios de edad, siendo lo mas
frecuente (Tabla 3). El nimero de embarazos promedio
fue de 2 (DE= 1,17; minimo= 1 y maximo= 6 embara-
zos); las mujeres multigravidas fueron los casos mas
frecuentes, con 58,02% (tabla 3).

Al analizar los diagndsticos de cardiopatias congéni-
tas que presentaban los 131 casos, se encontrd que
105 (80,15%) presentaban un solo diagndstico y los
demas, dos o mas (Tabla 4). Por tanto, al consolidar
todos estos diagnésticos, en total hay 161 cardiopatias
congénitas, de entre las cuales las mas frecuentes
fueron la comunicacion interventricular (CIV) y la co-
municacion interauricular (CIA), con 52 (32,30%) y 41
(25,47) casos, respectivamente (Tabla 5).

Adicionalmente, se analiz6 la clasificacion de las car-
diopatias congénitas y se encontréd que 62 (47,33%)
eran aisladas, 24 (18,32%) asociadas, 23 (17,56%) com-
plejas y 22 (16,69%) sindrémicas (Tabla 6). Entre los
sindromes que se hallaron estén: Down con 16 (72,73%),
Edwards 1 (4,55%) y Klinefelter 1 (4,55%) (Tabla 7).

De los 131 casos con cardiopatias congénitas, tan solo
13 (9,92%) tenian diagndstico prenatal, mientras que 48
(36,64%) no lo tenian, y, ain mas preocupante, 70
(53,44%) no tenia esta informacion (Tabla 8). Adicional-
mente, de estos 131 se hizo seguimiento a 126 casos,
logrando contacto con 68 (53,97%) de las madres o fami-
liares de los recién nacidos. De estos, 54 (79,41%)

Tabla 4. Namero de cardiopatias congénitas encontradas
en los 131 casos identificados y nacidos en dos
instituciones de la ciudad de Cali durante 2011 a 2017

Niamero de cardiopatias congénitas por caso y

descripcion de la(s) malformacion(es)

Una malformacion 105 80,15
Clve 34 32,38
CIA® 23 21,90
Cardiopatia no especificada 13 12,38
Otras cardiopatias 8 7,62
Tetralogia de Fallot 8 7,62
Hipoplasia corazon izquierdo 5 4,76
Anomalia de la arteria pulmonar 4 3,81
Transposicion de grandes vasos 3 2,86
Coartacion de aorta 2 1,90
Ductus arterioso persistente 2 1,90
Anomalia de la valvula tricispide 1 0,95
Otras anomalias cono-troncales 1 0,95
Ventriculo Gnico 1 0,95

Dos malformaciones 22 16,79
CIA + CIV 1 50,00
CIA + Ductus arterioso persistente 2 9,10
CIA + coartacion de aorta 2 9,10
Hipoplasia corazon izquierdo + coartacion de
aorta 1 4,54
CIV + ductus arterioso persistente 1 4,54
Anomalia de la pulmonar + CIV 1 4,54
Ductus arterioso persistente + Otras 1 4,54
cardiopatias
Anomalia de la tricispide + Anomalia de la 1 4,54
pulmonar
Transposicion de grandes vasos 2 9,10

Tres malformaciones 4 3,05
CIV + CIA + Otras cardiopatias 2 50,00

Hipoplasia corazon izquierdo + Anomalia de la 1 25,00
aorta + Anomalia de la mitral
Transposicion de grandes vasos 1 25,00

@ Comunicacion interventricular; ® Comunicacion interauricular.

seguian vivos y 14 (20,59%) habian fallecido y, de acuerdo
con la informacion obtenida en el seguimiento, se consi-
dera que en 10 (71,43%) de los 14 recién nacidos falleci-
dos, la muerte estuvo relacionada con las cardiopatias.

Finalmente, en la relacién se encontr6 que el peso
para la edad gestacional, la edad materna y la edad
gestacional son estadisticamente significativas con un
p-valor < 0,05 (Tabla 9).

Discusion

La prevalencia de cardiopatias congénitas encontra-
da en este estudio (2,42 x 1.000) es mayor que la
descrita en una cohorte previa que incluy6 44.985 na-
cimientos en Colombia (1,2 por 1.000 nacidos vivos)®,
pero menor a la reportada en otros estudios, como el
de Costa Rica que describe una prevalencia de 6,1 por
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Tabla 5. Cardiopatias congénitas consolidadas de los 131
casos identificados y nacidos en dos instituciones de la
ciudad de Cali durante 2011 a 2017

Malformacion cardiaca n-

Clve 32,30
CIA® 4 2547
Cardiopatia no especificada 13 8,07
Otras cardiopatias 1 6,83
Tetralogia de Fallot 8 4,97
Hipoplasia corazoén izquierdo 7 4,35
Anomalia de la pulmonar 6 3,73
PDA ductus arterioso persistente 6 3,73
Transposicion grandes vasos 6 3,73
Coarctacion de la aorta 5 3N
Anomalia de la valvula tricispide 2 1,24
Anomalia de la aorta 1 0,62
Anomalia de la valvula mitral 1 0,62
Otras anomalias cono-troncales 1 0,62
Ventriculo Gnico 1 0,62
Total 161 100,00

a Comunicacion interventricular; ® Comunicacion interauricular.

Tabla 6. Cardiopatias congénitas aisladas y sindrémicas

en la ciudad de Cali de 2011-2017
EEK

Clasificacion de cardiopatias congénitas

Aislada 62 47,33
Asociada 24 18,32
Compleja 23 17,56
Sindrémica 22 16,79
Total 131 100,00

1.000 nacimientos (IC95%: 5,6—6,7)'°. En Quebec, la
prevalencia de cardiopatias congénitas en el primer
afio de vida fue de 13,1 por cada 1.000 nacidos vivos'®
y los registros europeos describen una prevalencia
total de 8 por 1,000 nacidos vivos®*. Es probable que la
prevalencia encontrada en esta investigacion esté sub-
estimada, pues hay estudios que han demostrado que
algunas cardiopatias pueden permanecer asintomati-
cas varios meses después del egreso hospitalario'.

Prevalencia de cardiopatias congénitas

Tabla 7. Sindromes relacionados con cardiopatias
congénitas en la ciudad de Cali de 2011-2017

Cardiopatias sindromicas

Sindrome de Down 72,73
Sindrome de Edwards 1 4,55
Sindrome de Klinefelter 1 4,55
Anomalia cromosémica 1 4,55
Sindrome de Vacterl 1 4,55
Sindrome de rubéola congénita 1 4,55
Otros sindromes especificados 1 455
Total 22 100,00

Tabla 8. Diagnostico prenatal de las cardiopatias
congénitas en Cali de 2011 a 2015

Diagnéstico prenatal de la cardiopatias congénitas n-

Si 9,92

No 43 36,64
Sin informacion 70 53,44
Total 131 100,00

Las cardiopatias mas comunes fueron los defectos
de tabique interauricular e interventricular (CIA y CIV),
lo cual concuerda con lo reportado en la literatura',
pero otros estudios muestran el conducto arterioso
permeable como la mas frecuente, seguida de la co-
municacién interauricular. En prematuros, el conducto
arterioso permeable fue la afeccion que mas se pre-
sentd, mientras que en los recién nacidos a término las
que predominaron fueron la CIA y la CIV'é.

En lo concerniente a la edad materna promedio, la
cual es de 28 afnos, se encuentra dentro del rango
reportado por otros estudios, con una relacién estadis-
ticamente significativa. Sin embargo, es importante
anotar que hay un mayor riesgo de cardiopatias con-
génitas sindrémicas en madres mayores de 34 afos y
de cardiopatias congénitas aisladas o sindrémicas en
madres menores de 15 afnos'®.

De acuerdo con los hallazgos de otro estudio® la
frecuencia de cardiopatias congénitas era mayor en los
prematuros. En nuestro estudio, sin embargo, el
75,57% de los pacientes con cardiopatia nacié a
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Tabla 9. Relacion de las variables peso para edad gestacional, gravidez, edad materna y edad gestacional con

cardiopatias congénitas
Variables Categoria de las variables

Peso Pequefo

Adecuado

Grande

No aplica

Sin informacion
Gravidez Multigravida
Primigravida
Sin informacion
Edad materna <15

15-19

20-24

25-29

30-34

35-39

Sin informacion

Edad gestacional Pretérmino

Término
Postérmino
Sin informacién

* Relacion estadisticamente significativa (p-valor < 0,05).

término y tan soélo el 23,66% fueron pretérmino. Al ha-
cer el andlisis de asociacion con edad gestacional, se
mostré que esta era estadisticamente significativa, al
igual que con el peso para la edad gestacional.

En esta cohorte, 26 (19,84%) pacientes con cardio-
patias congénitas presentaron dos o tres malformacio-
nes cardiacas, por lo cual es fundamental tener un
personal médico idéneo en la busqueda de estas en-
fermedades, tanto en el periodo prenatal como en el
postnatal. Sélo el 9,92% de los pacientes tuvo diagnés-
tico prenatal, dato que se convierte en informacion
valiosa para la toma de decisién por parte de los pa-
dres, acerca de la evolucion de la gestacion y la pre-
paracién psicolégica de estos'®. Varios estudios han
demostrado que para mejorar la deteccion prenatal de

opatia congénita

3.427 (6,32) 21 (0,04) 0,00*
42.241 (77,95) 91 (0,17)
8.322 (15,36) 17 (0,03)
49 (0,09) 1(0,01)
23 (0,04) 1(0,01)
27.427 (50,61) 76 (0,14) 0,24
26.599 (49,08) 55 (0,10)
36 (0,07) 0 (0,00)
218 (0,40) 1(0,00) 0,00*
6.863 (12,66) 17 (0,03)
15.094 (27,85) 21 (0,04)
15.238 (28,12) 40 (0,07)
10.481 (19,34) 21 (0,04)
4.895 (9,03) 17 (0,03)
1.144 (2,11) 13 (0,02)
118 (0,22) 1(0,00)
11 (0,02) 0 (0,00)
4,546 (8,39) 31 (0,06) 0,00*
49.475 (91,29) 99 (0,18)
28 (0,05) 0 (0,00)
13 (0,02) 1(0,00)

cardiopatias congénitas se debe integrar la ecocardio-
grafia fetal al examen obstétrico rutinario®.

Conclusiones

Las cardiopatias congénitas son defectos congénitos
que impactan tanto la morbilidad como la mortalidad
de los nifios, y esto las hace de gran interés en salud
publica. En este estudio, se encontr6 que los nifios con
cardiopatias congénitas eran producto de la primera
gestacion, de madres entre 25 y 29 afios y en su ma-
yoria presentaron cardiopatias congénitas aisladas. De
los pacientes en quienes se logré un seguimiento, el
15% habia fallecido a causa de la cardiopatia congé-
nita. Por ello se debe continuar trabajando en
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estrategias que mejoren la vigilancia, el diagndstico, el
tratamiento y el seguimiento para cada paciente.

Adicionalmente, es importante mejorar el diagndstico
prenatal, ya que esto permitiria tomar decisiones apro-
piadas en el momento oportuno, lo cual tendria un gran
impacto en la morbimortalidad infantil.
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Resumen

Introduccién: El sindrome metabdlico se conoce como el conjunto de condiciones médicas que incluyen obesidad de dis-
tribucion central, aumento de los triglicéridos, dislipidemia aterogénica, hiperglucemia e hipertension arterial. Objetivo: Compa-
rar los principales criterios de diagndstico usados en la actualidad para el diagndstico del sindrome metabdlico. Metodologia: Se
realizé una revision bibliografica retrospectiva mediante la consulta de bases de datos de los sistemas referativos, como
SciELO, National Center for Biotechnology Information (NCBI) y ScienceDirect, con el uso de palabras clave validadas en
DeCS y Mesh en inglés y espariol. Resultados: La obesidad abdominal es uno de los puntos mds discrepantes en las dife-
rentes organizaciones que describen el diagndstico para sindrome metabdlico. Conclusiones: Los criterios méds estudiados
para la poblacion latinoamericana son los definidos por la Federacion Internacional de Diabetes, a diferencia de los del Adult
Treatment Panel Ill que tienen un punto de corte de perimetro abdominal mds amplio, el cual dificulta el diagndstico del
sindrome metabdlico.

Palabras clave: Obesidad. Sindrome metabdlico. Glucosa. Hipertension.

Abstract

Introduction: Metabolic syndrome is referred to as the set of medical conditions that include central distribution obesity,
triglyceride elevation, atherogenic dyslipidemia, hyperglycemia and arterial hypertension. Objective: To compare the main
diagnostic criteria currently used for the diagnosis of Metabolic Syndrome. Methodology: A retrospective bibliographic review
was carried out by consulting databases of refectory systems, such as SciELO, National Center for Biotechnology Information
(NCBI), ScienceDirect, with the use of validated keywords in DeCS and Mesh in both English and Spanish. Results: Abdo-
minal obesity was found to be one of the most discrepant points in the different organizations that describe the diagnosis for
metabolic syndrome. Conclusions: The most studied criteria for the Latin American population are those defined by the In-
ternational Diabetes Federation, unlike those of the Adult Treatment Panel Ill that have a wider abdominal perimeter cut-off
point, making it difficult to diagnose metabolic syndrome.
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Introduccion

El sindrome metabolico es una entidad clinica cronica,
caracterizada por un grupo de factores de riesgo que
implican un problema mundial en la salud publica’; es
un trastorno metabdlico con incidencia importante, di-
rectamente relacionado con enfermedades crénicas no
transmisibles que causan gran morbimortalidad y que
incluye obesidad de distribucion central, elevacion de
los triglicéridos, dislipidemia aterogénica, hiperglucemia
e hipertension arterial®?, acompafiado de estados pro-
trombdticos (aumento de fibrindgeno, factor VI, incre-
mento del inhibidor - 1 del activador del plasmindgeno
tisular, alteraciones plaquetarias y dafio endotelial) y
periodos proinflamatorios determinados por elevaciones
de citocinas y reactantes de fase aguda (proteina C
reactiva)® que favorecen la aparicion de diabetes melli-
tus tipo 2 y enfermedad cardiovascular’.

Con relacioén a los aspectos histéricos de este sin-
drome, en 1923 Kylin describié la asociacion entre hi-
perglucemia, hipertensién arterial y gota®. En 1956,
Vague relacion6 la obesidad androide, la hiperuricemia
y el riesgo cardiovascular; en 1988, Reaven reportd
esta entidad como la alteracion de la tolerancia a la
glucosa, hipertension e hipertrigliceridemia junto con
el déficit de HDL, que ocasiona mayor morbimortali-
dad, a lo que denominé “sindrome X6, y también ha
recibido nombres como sindrome de resistencia a la
insulina, sindrome plurimetabdlico, cuarteto de la
muerte y sindrome dismetabdlico cardiovascular; a
partir de 1998, la Organizacién Mundial de la Salud
(OMS) lo denomina sindrome metabdlico’.

Segun los datos epidemioldgicos, alrededor del mun-
do se han establecido diferentes prevalencias que de-
penden de los criterios utilizados para su diagndstico,
como es el caso del estudio Cardiovascular Risk Factor
Multiple Evaluation in Latin America (CARMELA) reali-
zado en el afio 2008 que evaluaba el riesgo cardiovas-
cular en varias ciudades de América Latina, identificando
la tasa mas alta de sindrome metabdlico en personas
con edades entre los 26 y 64 afos. Al considerar la
definicién del National Cholesterol Education Program
Adult Treatment Panel Ill (ATP I11)8, encontraron en Ciu-
dad de México una prevalencia de sindrome metabdlico
del 27 %, en Barquisimeto del 26 %, en Santiago de
Chile del 21 %, en Bogoté del 20 %, en Lima del 18 %,
en Buenos Aires del 17 % vy, finalmente, en Quito del 14
%?°. Entretanto, en Europa se observaron prevalencias
del 15,7 % en hombres y del 14,2 % en mujeres. Por
otra parte, en Estados Unidos la prevalencia es de un
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23,4 % '°. Las investigaciones en la poblacién colom-
biana han demostrado prevalencias de un 39 %'.

Se ha intentado diagnosticar el sindrome metabdlico
segun diferentes consensos, organizaciones 0 grupos
cientificos internacionales que han emitido diversos
criterios de diagndstico, entre los que se destacan el
Programa Nacional de Educacién en Colesterol - Adult
Treatment Panel Ill (NCEP- ATP Ill), la Organizacion
Mundial de la Salud, la Federacién Internacional de
Diabetes y el Grupo Europeo de Estudio de Resisten-
cia a la Insulina (EGIR), entre otros'®. Estos criterios
diagndsticos varian segun los autores y los comités de
expertos, que intentan agrupar varios factores de ries-
go basados en evidencia aplicable®.

De acuerdo con lo anterior, esta revisién tuvo como
objetivo la comparacion entre los principales criterios
de diagnostico usados en la actualidad para el diag-
nostico del sindrome metabdlico.

Metodologia

Se realizd una revision bibliogréfica retrospectiva me-
diante consulta en bases de datos, como SciELO, Na-
tional Center for Biotechnology Information (NCBI) y
ScienceDirect, con el uso de palabras clave validadas
en DeCS y Mesh en inglés y espafiol, respectivamente.
Se incluyeron articulos de revision y de investigacion
publicados entre 2004 y 2019 en idioma inglés y espa-
fiol, cuyo tema central fuera sindrome metabdlico. La
calidad de los manuscritos fue evaluada teniendo en
cuenta el indice de calidad relativo SJR, también el
cuartil de las revistas de publicacion de cada articulo;
adicionalmente, se tuvieron en cuenta boletines oficiales
de las organizaciones que han definido los criterios de
diagndstico para la enfermedad. Se excluyeron aquellos
que no proveian informacion relevante para la revision.

Resultados

Con el fin de determinar los diferentes criterios para
el diagnostico de sindrome metabdlico, se analizaron
aquellos componentes incluidos en los consensos de
diferentes organizaciones, teniendo en cuenta obesi-
dad abdominal, glucemia, niveles de triglicéridos, co-
lesterol HDL, presion arterial y resistencia a la insulina
(Tabla 1)3-1%,

Discusion
Los habitos de vida son los principales factores de ries-
go expuestos en la fisiopatologia del sindrome metabdlico;
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Tabla 1. Criterios para el diagnéstico de sindrome metaboélico

CRITERIO ATP 1'%/ AHA/NHLBI'™ ALAD?
(NCEP)®

Latinoamérica) > 30 kg/m?
TGC* >150 mg/dl =150 mg/dl Aumento de los
(0 en tratamiento triglicéridos
con hipolipemiante plasmaticos
especifico) (> 150 mg/dl) o HDL
colesterol bajo
(< 35 mg/dl en
hombres y
< 40 mg/dl en mujeres)
C-HDL* < 40 mg/dl en <40 mg/dlen  N/A
hombres o hombres o
< 50 mg/dl en < 50 mg/dl en
mujeres (o en mujeres.
tratamiento con
efecto sobre cHDL)
PA* PAS>130 mm Hg PAS>130 mm Aumento de la tension
y/o PAD>85 mm Hg Hg y/o PAD arterial
0 en tratamiento >85 mm Hg (>140/90 mm Hg) o
hipertensivo. medicacion
antihipertensiva
GA* Glicemia en ayunas Glicemia en Dos horas postcarga
>100 mg/dl 0 DM2  ayunas de glucosa
diagnosticada >110 mg/dl > 140 mg/dl. T
previamente Glucemia plasmatica
en ayunas > 110 mg/d|
0 2 horas postcarga
de glucosa
> 200 mg/dl
Dx Obesidad 3 0 mas de 3 0 mas de cualquiera
abdominal méas 2 cualquiera de  de los criterios
de los 4 restantes  los criterios
MAL N/A N/A Excrecion urinaria de

Perimetro de
cintura: > 90 cm en
hombres y > 80 cm
en mujeres (para
Asia 'y

Circunferencia
de cintura:
102 cm en
hombres, 838
cm en mujeres

Relacion cintura/
cadera (RCC) > 0.90
en hombres; > 0.85 en
mujeres o indice de
masa corporal

albimina > 20 pg/min
o relacion albamina:
creatinina > 30 mg/g

Circunferencia de
cintura > 94 cm
hombres y > 80
cm mujeres

Triglicéridos
> 150 mg/dl

HDL-C < 39 mg/dI
en ambos sexos

PA > 140/90 mm
Hg o con
tratamiento
antihipertensivo

glucosa en

ayunas

> 110 mg/dl

N/A

N/A

Circunferencia de
cintura: > 102 cm
en hombres >88
cm en mujeres

>150 mg/dl

<40 mg/dl en
hombres o < 50
mg/dl en mujeres

PAS > 130 mm Hg
y/o PAD
> 85 mm Hg

Glicemia en
ayunas
> 100 mg/dl o

3 0 més criterios

N/A

Perimetro de
cintura: > 94 cm en
hombres y > 88 cm
en mujeres.

> 150 mg/dI
(o en tratamiento
hipolipemiante)

<40 mg/dl en
hombres o

< 50 mg/dl en
mujeres (o en
tratamiento con
efecto sobre cHDL)

PAS>130 mm Hg
y/o PAD

> 85 mm Hg o en
tratamiento
hipertensivo.

Glicemia anormal
en ayunas
intolerancia a la
glucosa, o diabetes

Obesidad
abdominal mas 2
de los 4 restantes

N/A

ALAD: Asociacion Latinoamericana de Diabetes; CC: circunferencia de cintura; C-HDL: colesterol de alta densidad; Dx: diagndstico; EGIR: European Group for the Study of
Insulin Resistance; GA: glucosa en ayuno; IDF: Federacion internacional de diabetes; MAL: microalbuminuria; NCEP: National Cholesterol Education Program;

NHLBI: National Heart, Lung and Blood Institute; OMS: Organizacion Mundial de la Salud; PA: presion arterial; PAD: presion arterial diastolica; PAS: presion arterial
sistolica,; Panel Il (ATP I11): National Cholesterol Education Program Adult Treatment; TGC: triglicéridos.

el sedentarismo, el incremento en el consumo de grasas
saturadas, la disminucién de la ingesta de frutas y verdu-
ras, el aumento del tiempo dedicado al ocio y el grado de
urbanizacion son algunas causas que desencadenan la
aparicion de enfermedades crénicas no transmisibles'®.
En 1999, la definicion del European Group for the
Study of Insulin Resistance (EGIR) mantiene la resis-
tencia a la insulina como un componente esencial para
el diagnodstico de sindrome metabdlico; se considera

como el principal determinante etioldgico del mismo'”.
Posteriormente, en 2009 el diagndstico de sindrome
metabdlico se establecia con la presencia de tres de
cinco criterios o factores, incluidas glucemias mayores
a 110 mg/dl e hipertrigliceridemia, y se prescindia de
la guia estandarizada en el afio 2004 de la Asociacion
Americana de Diabetes (ADA) que consider6é que el
intervalo bioldgico de una normoglucemia era de 70 a
100 mg/dI®.



Hacia el afo 2003, la American Association of
Clinical Endocrinologists (AACE) modifico los criterios
del Adult Treatment Panel Ill (ATP Ill) para resaltar el
papel central de la resistencia a la insulina, por lo que
denominéd al sindrome metabdlico como sindrome de
resistencia a la insulina, que involucraba el criterio de
alteracion de glucemia en ayunas o intolerancia a los
carbohidratos, mas la presencia de varios factores de
riesgo que incluian sobrepeso u obesidad a partir de
un indice de masa corporal mayor a 25 kg/m2, hiper-
trigliceridemia, niveles bajos de HDL, presion arterial
elevada mayor de 130/85 mm Hg y asociacién a ante-
cedentes familiares de diabetes mellitus tipo 2, hiper-
tensién o enfermedad cardiovascular, sindrome de
ovario poliquistico y enfermedad cardiovascular, pero
incluia el diagndstico de diabetes mellitus tipo 2'.

Durante el afio 2005, la Federacion Internacional de
Diabetes (FID) incluy6 la adiposidad abdominal como
requisito para hacer diagndstico de sindrome metabd-
lico, teniendo en cuenta el grupo étnico y las caracte-
risticas de contextura de las personas, asi como sus
habitos alimenticios y costumbres, que difieren en cada
pais, lo que dificulta establecer los puntos de corte que
diagnostican la obesidad abdominal'®. Sin embargo, la
FID toma el perimetro abdominal como factor indispen-
sable incluyente en el diagndstico, y apropian como
referencia el perimetro abdominal estandarizado para
Asia y para Latinoamérica de 90 cm para los hombres
y 85 cm para las mujeres, mas 2 de los 4 criterios o
factores de riesgo siguientes: hipertrigliceridemia, dé-
ficit de HDL, aumento de la presién arterial mayor de
130/85 mm Hg, aumento de glucemia basal mayor a
100 mg/dl, diagndstico de diabetes mellitus tipo 2 y
prueba de tolerancia oral a la glucosa mayor de
140 mg/dI'™®.

Igualmente, en ese mismo afio se congregd al ATP
[ll'y a la American Heart Association (AHA), junto con
la American Heart Association-National Heart, Lung
and Blood Institute, donde se incluyen los mismos fac-
tores del ATP Ill y se establecio el parametro del peri-
metro abdominal mayor a 102 cm en hombres y 88 cm
en mujeres, atribuyendo sindrome metabdlico en caso
de cumplir 3 factores de 5, incluidos insulinorresisten-
cia y estados protrombéticos?°.

El sindrome metabdlico tiene entonces tres probabi-
lidades etioldgicas: la obesidad y los trastornos del
tejido adiposo, la resistencia a la insulina y un conjunto
de factores independientes (moléculas de origen hepa-
tico, vascular e inmunoldgico) que se relacionan entre
si con componentes especificos. Asi mismo, una dieta
alta en calorias, asociada a sedentarismo?', genera un
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exceso de tejido adiposo que no solo significa una
fuente alta de energia, sino un exceso de tejido graso
por eliminar. Lo anterior forma una cascada proinfla-
matoria dada por la liberacidn de interleucina 6 (IL6) y
factor de necrosis tumoral alfa (FNT alfa)??, que reduce
la adiponectina, como mediador antiinflamatorio y, a su
vez, sensibiliza al endotelio vascular para la vasocons-
triccion, incrementando la presion arterial, lo que ge-
nera mayor concentracion de Oxido nitrico, menor
eliminacion de radicales libres y aumento de acidos
grasos libres a la circulacion. En paralelo, se produce
resistencia a la accién de la insulina, condicién en la
que los tejidos presentan una respuesta disminuida
para disponer de la glucosa circulante ante la accion
de la insulina®.

De forma escalonada, el sindrome metabdlico aplica
todos sus factores de riesgo: obesidad, resistencia a
la insulina, hipertension, dislipidemia aterogénica, es-
tado protrombatico, estado proinflamatorio, disfuncion
endotelial, higado graso alcohdlico (Nash) y enferme-
dad cerebrovascular®,

También se considera la obesidad abdominal como
uno de los retos a los que los médicos se deben en-
frentar a diario, que implica deterioro en la calidad de
vida, impacto en la salud publica y un efecto negativo
en la poblacién en general®®, debido a que el desarrollo
de sindrome metabdlico incrementa el riesgo de pre-
sentar enfermedades altamente mortales, asi como la
morbilidad, y, finalmente, genera costos elevados al
sistema®.

En el ano 2009, la Asociacién Latinoamericana de
Diabetes (ALAD) realiz6 un estudio sobre Epidemiolo-
gia, Diagnostico, Control, Prevencion y Tratamiento del
sindrome metabdlico en Adultos, que facilité a los cli-
nicos tomar mejores decisiones a la hora de diagnos-
ticar y tratar pacientes con sindrome metabdlico. Dicha
asociacion recomienda utilizar en la practica clinica la
definicion de la IDF con los nuevos criterios latinoame-
ricanos para establecer el punto de corte del perimetro
de cintura abdominal de 94 cm en hombres y 88 cm
en mujeres. Sin embargo, para estudios epidemioldgi-
cos es recomendable identificar también el sindrome
metabdlico con el criterio ATP Il con el fin de poder
comparar los resultados.?’

Igualmente, en el afio 2009, expertos de la Federa-
cién Internacional de Diabetes y de la American Heart
Association-National Heart, Lung and Blood Institute
AHA/NHLBI-Guias del Adult Treatment Panel IlI unifi-
caron criterios diagndsticos, que se publicaron en la
revista Circulation con el titulo de “Harmonizing the
Metabolic Syndrome”, en los que se incluyé al
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perimetro abdominal como uno mas de los elementos
diagnosticos del sindrome metabdlico, siendo priorita-
ria su presencia para el diagnéstico. El sindrome me-
tabdlico debia ser definido como la presencia de tres
componentes descritos por la Federacion Internacional
de Diabetes y la American Heart Association-National

Heart, Lung and Blood Institute tomando en cuenta a

la poblacion y al pais especifico para la definicion del

corte del perimetro abdominal®®.

El diagndstico de sindrome metabdlico segun la uni-
ficacion de criterios (Harmonizing the Metabolic Syn-
drome) se establece por:

— Aumento del perimetro abdominal: definicidon especi-
fica para la poblacion y el pais.

— Aumento de triglicéridos: mayores o iguales a 150
mg/dl (o en tratamiento hipolipemiante especifico).
— Disminucion del colesterol HDL: menor de 40 mg/dI
en hombres o menor de 50 mg/dl en mujeres (o en

tratamiento con efecto sobre el HDL).

— Elevacion de la presion arterial: presion arterial sis-
tolica mayor o igual a 130 mm Hg y/o presion arterial
diastdlica mayor o igual a 85 mm Hg (o en tratamien-
to antihipertensivo).

— Elevacion de la glucosa de ayunas: mayor o igual a
100 mg/dl (o en tratamiento con farmacos por eleva-
cion de glucosa)?.

De acuerdo con lo anterior, la identificacion del sin-
drome metabdlico se hace con 3 de los 5 componentes
propuestos.

El American College of Cardiology y la American
Heart Association el 12 de noviembre del 2013 imple-
mentaron una guia de recomendaciones terapéuticas
para adultos (mayores de 21 afios) con niveles altos de
colesterol, con el proposito de disminuir su riesgo car-
diovascular, por medio de terapia farmacolégica de
baja, media y alta intensidad. Por otra parte, en 2019
se publico un consenso de la Asociacion Latinoameri-
cana de Diabetes en el que se destacan los factores
de riesgo con mayor asociacion para desarrollar sin-
drome metabdlico en adultos, como el sedentarismo,
la malnutricion, el indice de masa corporal y el aumen-
to del perimetro abdominal como recomendaciones
fuertes, asi como la implementacion de estrategias de
prevencion primaria para disminuir el riesgo de desa-
rrollo de sindrome metabdlico en adultos®.

Actualmente, las definiciones mas utilizadas para el
diagndstico del sindrome metabdlico son las estable-
cidas por la Federacion Internacional de Diabetes y del
Adult Treatment Panel Ill en su versién modificada
2015'%. Ambas reconocen la necesidad de ajustar los
parametros para el diagndstico de obesidad abdominal

a las caracteristicas étnicas y regionales, por lo que
presentan las definiciones que corresponden a las po-
blaciones latinas. En Latinoamérica se carece de pun-
tos de corte de perimetro de cintura, por lo que se
propone que se utilicen los puntos de corte de 95,5 cm
en el hombre y de 91,5 cm en la mujer para el diag-
nostico de la obesidad abdominal y, de igual forma, se
use como uno de los criterios de sindrome metabdlico
para esta poblacion®.

El sindrome metabdlico es una entidad de alta pre-
valencia mundial y regional, que frecuentemente se
acomparna de complicaciones, tanto cardiovasculares
como metabdlicas. Por esta razén, se ha convertido en
un gran riesgo para la salud de los individuos? y sigue
manteniendo la resistencia a la insulina como una de
las bases fundamentales para el desarrollo de esta
entidad; sin embargo, el plan de manejo debe ser in-
divualizado, ya que cada paciente presenta factores de
riesgo diferentes®°. Este sindrome abarca un grupo de
componentes estrechamente relacionados entre si,
que incrementan el riesgo de eventos cerebrovascula-
res y de diabetes mellitus tipo 2%'. La revisién de con-
sensos y juntas de expertos muestra que los criterios
diagndsticos representan una herramienta importante
al momento de evaluar factores que se deben cambiar
en los pacientes desde la atencién primaria en salud
implementando cambios terapéuticos en el estilo de
vida de los pacientes. Adicional a ello, se manifiesta
una preocupacion frente a este creciente problema de
salud publica que conlleva al elevado indice de morbi-
mortalidad asociado con estos problemas metabdlicos,
para lo cual es indispensable generar programas de
informacién, educacion y comunicacion dirigidos a es-
tas poblaciones y encaminados a la promocién de la
alimentacion saludable y la actividad fisica®.

Respecto a la presion arterial, se encontraron leves
diferencias entre la Organizacion Mundial de la Salud
y el European Group for the Study of Insulin Resistan-
ce, que plantean una tension arterial mayor o igual a
140/90 mm Hg, mientras que la Federacion Internacio-
nal de Diabetes, la Asociacion Latinoamericana de Dia-
betes, la American Heart Association-National Heart,
Lung and Blood Institute y el Adult Treatment Panel llI
prooponen una presion arterial mayor o igual a
130/85 mm Hg. Adicionalmente, en la glucemia en
ayunas se observa una diferencia entre los criterios de
la American Heart Association-National Heart, Lung
and Blood Institute, Federacion Internacional de Dia-
betes y los criterios del Adult Treatment Panel lll/ Na-
tional Cholesterol Education Program y la Organizacién
Mundial de la Salud que consideran una concentracion



de glucosa mayor a 100 mg/dl, mientras los otros cri-
terios manejan un valor de mayor a 110 mg/dl, resal-
tandose que la Organizacién Mundial de la Salud es la
unica que incluye el criterio de microalbuminuria.

Conclusiones

La principal discrepancia entre los distintos criterios
para diagndstico de sindrome metabdlico es el perime-
tro abdominal, ya que hay un punto de corte para cada
poblacion, en el que se resalta que la definicién de la
Federacion Internacional de Diabetes es la mas usada
para Latinoamérica, donde un criterio obligatorio a te-
ner en cuenta es la obesidad abdominal.

Todas las definiciones revisadas incluyen circunferen-
cia de cintura, triglicéridos y presion arterial, de lo cual
se deduce que estos tres parametros son los principales
factores para la apariciéon del sindrome metabdlico.

El impacto de esta revision radica en ser un material
de referencia para el personal de salud en Colombia y
en otras partes del mundo, para considerar los criterios
que mejor se ajusten al diagndstico de sindrome me-
tabdlico en una poblacion.
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Resumen

El 4cido acetilsalicilico (Aspirina) es un inhibidor irreversible de la acetil ciclooxigenasa (COX) y su actividad no es restaura-
da hasta la formacion de nuevas plaquetas. Sus efectos benéficos terapéuticos cardiovasculares lo han convertido en la
piedra angular del tratamiento del paciente con enfermedad arterial coronaria. Existe una poblacion de pacientes con indi-
cacion absoluta para su uso; sin embargo, la presencia o antecedente de hipersensibilidad a esta molécula conlleva un alto
riesgo de complicaciones no relacionadas con enfermedad cardiovascular. En algunos de estos pacientes es crucial conocer
e implementar protocolos de desensibilizacion para el dcido acetilsalicilico y, de esta manera, continuar con el uso de esta
estrategia terapéutica necesaria e idénea en esta poblacion.

Palabras clave: Acido acetilsalicilico. Enfermedad arterial coronaria. Infarto agudo del miocardio.

Abstract

Acetylsalicylic acid (Aspirin) is an irreversible inhibitor of acetyl cyclooxygenase (COX) and its activity is not restored until
new platelets are formed. Its beneficial therapeutic cardiovascular effects have made it the cornerstone of the treatment of
patients with coronary artery disease. There is a population of patients with absolute indication for its use, however, the
presence or history of hypersensitivity to this molecule leads to a high risk of complications unrelated to their cardiovascular
disease. It is vital to know and implement in some of these patients, desensitization protocols for acetyl salicylic acid and in
this way to continue the use of this therapeutic strategy necessary and appropriate in this population.

Key words: Acetylsalicylic acid. Coronary artery disease. Acute myocardial infarction.
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Introduccion

El acido acetilsalicilico (Aspirina) es un inhibidor
irreversible de la Acetil ciclooxigenasa (COX) y su ac-
tividad no es restaurada hasta que se dé la formacion
de nuevas plaquetas. Al ser inhibida, la isoforma COX-
1 provee beneficios terapéuticos cardiovasculares y
efectos adversos gastricos toxicos'.

El uso del acido acetilsalicilico (ASA) como antiagre-
gante plaquetario es considerado actualmente como
una terapia esencial en el tratamiento de la enferme-
dad coronaria, preferentemente en el infarto agudo de
miocardio (IAM); al inhibir de manera irreversible la
ciclooxigenasa-1 (COX-1), evita la sintesis de trom-
boxano A2 (TxA2), de tal manera que se impide la
agregacion plaquetaria, y, por consiguiente, la obstruc-
cion del paso de la sangre hacia el miocardio?.

No obstante, alrededor del 1.5-2.6 % de los pacien-
tes con enfermedad cardiaca pueden presentar una
reaccion de hipersensibilidad al ASA, cifra no despre-
ciable para una situacién de vital emergencia al mo-
mento de su presentacion®* en la poblacion con
enfermedad coronaria se manifiesta como angioedema
(82 %), rash cutaneo (10 %) y asma (10 %)*°. La des-
ensibilizacion del &cido acetilsalicilico se convierte en
todo un reto desde el punto de vista multidisciplinario
(Cardidlogo, Inmundlogo, Intensivista, etc.), y, por
ende, llega a ser poco utilizada en la practica clinica®.
Datos de Bianco et al. y Feng et al., muestran que la
mayoria de los cardidlogos manejan la hipersensibili-
dad por ASA evitando el farmaco, caso en el cual solo
el 24 al 42 % implementan algun protocolo de
desensibilizacion®®.

Una alternativa es el uso de otros antiagregantes
plaquetarios, como clopidogrel; sin embargo, gran par-
te de esta poblacién tiene una enfermedad coronaria
de alto riesgo o son usuarios de stent farmaco-activos
y requieren el uso de doble antiagregacion plaquetaria,
lo cual hace de gran importancia reconocer los tipos
de hipersensibilidad relacionados con uso de acido
acetilsalicilico y su adecuada desensibilizacion’?,

Hipersensibilidad al acido acetilsalicilico

Desde el punto de vista fisiopatoldgico, el acido ara-
quidonico puede ser metabolizado tanto por la enzima
ciclooxigenasa (COX) como por la enzima lipooxigena-
sa; la primera produce prostaglandinas y tromboxano
A2 y la segunda genera leucotrienos, los cuales son
mediadores proinflamatorios®. El tromboxano A2, por
otro lado, es un potente estimulante de la agregacion

plaquetaria y vasoconstrictor’. La Aspirina altera el
metabolismo del &cido araquiddnico, al inhibir a las
enzimas COX de manera irreversible, lo cual lleva a un
efecto depresor en la formacion de prostaglandinas y
tromboxano, con el posterior incremento en la produc-
cion de cisteinil-leucotrienos, los cuales condicionan el
beneficio fisioldgico del acido acetilsalicilico en la en-
fermedad cardiovascular, el cual es inhibir la activacion
y agregacion plaquetaria secundarias a la reduccion del
tromboxano A2.'° No obstante, son las consecuencias
fisiopatoldgicas de la inhibicién de la enzima COX1 las
que ocasionan las reacciones de hipersensibilidad y la
reaccion cruzada asociada con el uso de la aspirina.
Los niveles bajos de prostaglandinas E2 llevan a acti-
vacion de las células mastoides y la consecuente libe-
racion de histamina; mientras tanto el incremento en la
produccion de cisteinil-leucotrienos promueve la bron-
coconstriccion y otros eventos proinflamatorios que, fi-
nalmente, llevan a las diversas reacciones de
hipersensibilidad al acido acetilsalicilico*'%"",

Las reacciones de hipersensibilidad respecto al aci-
do acetil salicilico se dividen en farmacoldgicas (no
inmunoldgicas — reaccion cruzada) e inmunoldgicas
(sin reaccién cruzada) (Tabla 1)8'2,

Las reacciones farmacoldgicas inducidas por antiin-
flamatorios no esteroides dependen de la inhibicién de
la via de la COX-1 y las reacciones inmunoldgicas
dependen de la produccién de IgE especificas de cada
droga (Fig. 1)™212.

Cada tipo de reaccidn tiene una presentacion clini-
ca particular, en la que las reacciones tipo | son re-
acciones del tracto respiratorio y consisten en rinorrea,
broncoespasmo y laringoespasmo. Son pacientes
con antecedentes de asma, pdlipos nasales y/o
rinosinusitis'®.

Este tipo de reacciones también se conocen como
asma inducida por Aspirina, sensibilidad a la Aspirina,
intolerancia a la Aspirina 0 mas, apropiadamente, en-
fermedad del tracto respiratorio exacerbado por Aspi-
rina (EREA). Durante este tipo de reacciones los
niveles de prostaglandinas E2 son depletados répida-
mente debido a la inhibicién de la COX-1'4.

Las reacciones tipo Il son pacientes con historia de
urticaria idiopatica cronica (UIC), quienes experimen-
tan frecuentemente una exacerbacion de su enferme-
dad con el uso de ASA u otros AINE. Su incidencia
esta entre el 20 al 30 %'°.

Su patogénesis es desconocida, pero es similar a las
EREA; ademads, son sensibles a la inhibiciéon de
la COX-1. Se cree que la produccion excesiva de
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Tabla 1. Tipos de reaccion de hipersensibilidad

Mecanismo de
sensibilidad

Reaccion a la
primera exposicion

Reaccion cruzada
con otros AINE

Tipo | Reaccion

Factor de riesgo

Capaz de
experimentar la
desensibilizacion

subyacente

Rinitis y asma inducido  Asma, pélipos Si Si Inhibicion Si
por AINE nasales, sinusitis. COX-1
Il Urticaria/angioedema Urticaria idiopatica Si Si Inhibicion No
inducido por AINE cronica COX-1
1 Urticaria/angioedema Ninguno Si Si Inhibicion Si
Inducido por AINE COX-1
IV Urticaria/Angioed ema  Ninguno No No Inmunolégica Si
Inducido por AINE
V Anafilaxis Inducido por  Ninguno No No Inmunolégica  Si
AINE
Adaptada de: Stevenson DD, et al.””
ASA/AIN
| I = J Fosfolipidos de Membrana
Inhlbicu‘.'m
Acido Araquiddnlco
CDX 1)
Inhlbu:lén ELAE, 5-LO D
PG | Disminuida | S-HPETE [ Incremento |

enla
1 sintesis de

PGH, vaeles
~ "“% Disminuidos / LTA,

IXA,| PGl, PGF, PGD, PGE, LTlB, LT+C4 - LID‘ - LTE,
| Broncoconstriccion
Act!vaciényl Inhibicio Lib i6n  Quimiotaxi Vasoconstriccion
annascaaac.rén nhibiciéon iberaci Auimiotaxis y
: Disminuida | de activacién de Aumento de la
plaquetaria ekl ool : ermeabilidad vascular
Histamina Neutrofilos P 2 7
Hipersecrecién de moco
| Quimiotaxis de Eosinofilos
¥

’.Reaccién de sensibilidad a ASA/AINES (Tipo I, 11, 111} |

Figura 1. Reacciones farmacoldgicas inducidas por AINE. Adaptado de: Stevenson DD, et al.'%. El 4cido araquidénico
es la molécula precursora de la cual todos los eicosanoides son sintetizados. Productos de la enzima ciclooxigenasa
1 (COX-1), incluido el potente estimulador de la activacion y agregacion plaquetaria, tromboxano A2(TXA2) y la
prostaglandina E2(PGE2). Los AINE, como la Aspirina, inhiben la COX-1y conducen a disminucion de los niveles de
PGE2. En ausencia de un efecto de frenado de la PGE2 sobre la proteina activadora de 5-lipooxigenasa (FLAP) y la 5-
lipooxigenasa (5-L0), hay una sintesis incontrolada de leucotrienos B4, leucotrienos C4, leucotrienos D4 y leucotrienos
E4. Estos metabolitos del acido araquidonico llevan a las manifestaciones clinicas de la sensibilidad por acido acetil
salicilico tales como enfermedad del tracto respiratorio exacerbada por Aspirina, urticaria y angioedema. 5-HPETE
indica acido 5-hidroxiperoxieicosotetraenoico.

AINE: antiinflamatorio no esteroide; COX-1: enzima ciclooxigenasa 1.

leucotrienos por la 5-lipooxigenasa causa incremento
de la vasopermeabilidad y subsecuente urticaria'®.
Las reacciones tipo lll son pacientes con historia pre-
via de UIC por recibir tratamiento con mas de un AINE,
que inhiben las COX-1. Estos pacientes experimentan

urticaria/angioedema limitados a piel y extremidades,
sin acompanarse de anafilaxia'’.

Las tipo IV se presentan en pacientes sin factores de
riesgo conocidos para AINE, y experimentan urticaria
y/o angioedema a un AINE en particular. Su presunto
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Tabla 2. Protocolo de reto de ASA

Mililitros de la Dosis Dosis acumulada
mezcla ASA (mg) (mg)
0 0 0

0 (Placebo)
20 1 10 10
65 25 25 35
110 25 25 60
155 5 50 110
200 5 50 160

Adaptada de: Cortellini G, et al.”®

mecanismo parece ser secundario a fendmenos
inmunoldgicos relacionados con producciéon de anti-
cuerpos para Ige'".

Exposiciones repetidas al mismo AINE pueden pro-
vocar fenomenos mediados por inmunidad con libera-
cion de histamina a una droga especifica por produccion
de anticuerpos para IgE contra los AINE',

Las reacciones tipo V son similares a las reacciones
tipo IV. Un AINE puede inducir anafilaxia por medio de
una reaccién mediada presuntamente por IgE. Estos pa-
cientes no tienen reaccioén cruzada con otros AINE, pero
raramente son desensibilizados a drogas especificas'®.

Protocolo de desensibilizacion al acido
acetilsalicilico

En un reciente metaanalisis respecto a los diferentes
protocolos de desensibilizacion para Aspirina, se esta-
blecieron diversas conclusiones’:

* Protocolos con mas de 6 pasos fueron comparados
con aquellos que tenian menos de 6 pasos. Se con-
cluyd que no hay diferencia estadisticamente significa-
tiva entre mas o menos pasos para su realizacion.

* La duracién mayor o menor a 2 horas tampoco fue
estadisticamente significativa, por lo cual, indepen-
dientemente del tipo de protocolo, la conclusion sera
la misma.

* Las reacciones de hipersensibilidad mas reportadas
fueron urticaria y asma; no obstante, su respuesta a
antihistaminicos y corticoides fue adecuada.

e En cuanto al uso o no de estos medicamentos (anti-
histaminicos y corticoides) como premeditacion no
tiene aun evidencia solida que lo sostenga, por lo
cual queda a consideracion del experto su uso.

Otro concepto interesante es el “reto de Aspirina’, el
cual es aplicable en un contexto caracteristico y es el
paciente con cardiopatia isquémica el cual no tiene
claro si su reaccion alérgica es dependiente del uso de
AINE (bajo riesgo). En este paciente se puede realizar
este reto, que consiste en llevar la dosis acumulada de
Aspirina a 160 mg y revalorar si el paciente tiene o no
reacciones alérgicas a dosis mayores 0 menores de
100 mg como punto de corte (Tabla 2)8.

Basados en el mayor peso estadistico dado por el
tamafno de la poblacion, dosis finales adecuadas, sin
mayor dosis acumulada con sus potenciales efectos
adversos ya descritos, ademas de una tasa de éxito
aceptable, en nuestra institucion se ha adoptado el
protocolo del registro ADAPTED, conducido por el gru-
po de Rossini et al. con el fin de llegar a mejores des-
enlaces con el menor riesgo para nuestros pacientes
(Tabla 3).

Para la preparacién de las dosis en el proceso de
desensibilizacion, se recomienda siempre consultar al
servicio farmacéutico del hospital para garantizar las
mejores condiciones de preparacion y continuar las
dosis del medicamento, si no se dispone de los reac-
tivos (solventes) adecuados para la preparacion de una
solucién unica para el proceso, se recomienda realizar
las preparaciones 10 minutos antes de la administra-
cion, dado que la estabilidad del acido acetilsalicilico
y su potencia pueden disminuir si no se controla el pH
y la temperatura por el proceso de hidrélisis del &cido
acetilsalicilico que sufre en el medio acuoso, debe ga-
rantizarse la dosis mas cercana a lo requerido para el
proceso de desensibilizacion por lo cual se deben se-
guir los siguientes pasos disponiendo de los materiales
necesarios para su preparacion:

Materiales

1.Mortero de ceramica pequefio (recomendado) o
mediano.

2.Agitador de vidrio.

3.Vaso de precipitados de 100 ml.

4.Jeringa de 3 ml.

Procedimiento para cada dosis

Realice los pasos del 1-7:

1. Tome el mortero limpio, lavelo con agua y jabén v,
posteriormente, lavelo con un volumen de agua es-
téril para inyeccion y déjelo secar.

2.Tome un comprimido de acido acetilsalicilico 100 mg.
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Tabla 3. Protocolos de desensibilizacion al ASA

Desensibilizacion rapida en pacientes con hipersensibilidad al acido acetilsalicilico

# Pacientes | Tiempo | Dosis Inicial Dosis Dosis Intervalo entre | Tasa de
(min) (mg) Final (mg) | Acumulada (mg) dosis (min) éxito %
81.8

Wong et al."? 100-300 0.1-10 81-325 155.4-642.4 10-30

Silberman et al.) 1 210 1 100 221 8 30 85.7
Hobbs et al.?") 13 210 1 325 799 1" 15-40 92.3
Rossini et al.”® 26 330 1 100 176 6 30-120 88.5
Christou et al.?! 1 135 0.1 325 648.4 8 15-25 100
Cortellini et al.??) 31 220 0.1 50 151.6 12 20 90.3
De Luca et al.?? 43 240 1 250 502 9 30 97.6
Lee et al.”? 24 120 5 80 155 5 30 83.3
Mc Mullan et al.?¥ 26 26 1 325 636 7 15-20 88.5
Cordoba- Soriano et al.?) 24 105 0.1 100 176 6 30-120 95.45
Rossini et al.!'®) 330 330 1 100 176 6 30-120 95.45
Cortellini et al.®® 147 300 0.1 35 100.1 10 20-60 98.64

Adaptada de: Cortellini G, et al.””

3. Triture el comprimido de forma uniforme en el mor-
tero hasta obtener un polvo homogéneo.

4.Tome el polvo y llévelo a un vaso de precipitados de
100 ml.

5.Adicione 100 ml de agua estéril para inyeccion.

6.Agite suavemente con un agitador de vidrio de forma
uniforme.

7. Una vez disuelto el &cido acetilsalicilico cada mililitro
(ml) de la solucidn equivaldra a 1 miligramo (mg) de
acido acetilsalicilico (1 ml=1 mg).

Para cada dosis tome el volumen equivalente (ml)
para las dosis (mg) requeridas de &cido acetilsalicilico.
Posterior a esto se iniciara la administracion de la mez-
cla segun el modelo propuesto por Rossini et al., en el
que se realizd una desensibilizacion exitosa a una pobla-
cion de 26 pacientes con antecedentes de sensibilidad al

ASA, quienes presentaban manifestaciones respiratorias

y/o cutaneas, y fue exitosa en 23 de ellos. Este protocolo

fue el estandarizado por nuestra instituciéon y se debe

realizar idealmente en la Unidad de Cuidados Intensivos,

previo consentimiento informado por parte del paciente y

con monitorizacién cardiorrespiratoria continua externa

(Fig. 2). Entre las recomendaciones de este protocolo

esta que el paciente, en lo posible, no debe suspender

por ningun motivo el uso de ASA ya que los receptores
pueden quedar nuevamente expuestos a una reaccion de
hipersensibilidad>'®.

El protocolo de Rossini et al., cita que deben admi-
nistrarse las dosis de ASA en 6 dosis secuenciales en
el transcurso de 5.5 horas, iniciando en el minuto 0 con
una dosis de 1 mg hasta llegar al minuto 330 con 100
mg de ASA por via oral (Tabla 4)'.

Conclusion

La hipersensibilidad por acido acetilsalicilico es una
condicion clinica bastante comun en los pacientes que
presentan enfermedad arterial coronaria. Igualmente,
su uso en esta poblacién se convierte en una indica-
cién casi absoluta, por los efectos clinicos deseados
en los desenlaces de estos pacientes.

La desensibilizacion rapida para el ASA es una es-
trategia idonea y necesaria para los pacientes que
presentan hipersensibilidad, independientemente del
tipo de reaccion. En la literatura se describen diversos
esquemas, y sin que ninguno sea superior al otro; sin
embargo, es necesario un mayor estudio en este cam-
po y llegar a un consenso sobre la mejor intervencion
segun la necesidad de nuestros pacientes. El grupo de
trabajo considera que el protocolo de Rossini et al., es
quien mas se acerca de manera sencilla y segura a
unos resultados adecuados y reproducibles.

Es importante recalcar que este procedimiento re-
quiere vigilancia estricta y seguimiento multidisciplina-
rio, le cual va desde el médico especialista en
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)
Cardiopatia Sindrome
Isquémica Coronario
Crdnica. Agudo.
—
1. Historia no (" 1. Historia de )
clara de alergia a ASA
e alergia a ASA. a dosis < 100
H'Tm"‘a de 2. Historia de mg.
alergla a alergiaa 2. Historia de
\ ASAJAINES. ) ASAJAINES > reaccion
300 mg. anafildctica
no severa
—r ASA/AINES.
Historia de i 3. Reto de
anafilaxia a Desem;ﬂzacién ASA previo
L ASA/AINES. Positivo a
dosis < 100
No mg. )
Coronaria +
Implante
Negativo o Positivo a dosis > 100 mg i

Figura 2. Algoritmo para pacientes con enfermedad coronaria e historia de hipersensibilidad a la Aspirina y requieren

tratamiento con esta. Adaptada de: Cortellini G, et al.?6

Tabla 4. Protocolo de desensibilizacion al ASA

T NN

0 min 1 mg
30 min 5mg
60 min 10 mg
90 min 20 mg
210 min 40 mg
330 min 100 mg

Adaptada de: Rossini R, et al.”®

emergencias, cardiélogo, medico intensivista, inmuné-
logo, el quimico farmacéutico y la enfermera, todo con
el fin de garantizar la seguridad de los pacientes y
alcanzar desenlaces exitosos.

También es necesario tener claro que aun falta mu-
cha evidencia para tener una indicacién sélida para un
protocolo unico respecto a la desensibilizacion del &ci-
do acetil salicilico; por tanto, se necesitan mas estudios
clinicos aleatorizados para consolidar esta propuesta.
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Resumen

El potasio es, sin lugar a duda, uno de los componentes mas importantes del balance hidroelectrolitico, ademas de ser uno
de los exdmenes de laboratorio mds solicitados en el dmbito clinico. La hipercalemia se define por un valor sérico mayor a
5.5 mEq/L y su principal diagndstico diferencial es la pseudohipercalemia o hipercalemia espuria. Esta se define como ele-
vacion del potasio solo en componente sérico y no plasmatico con una diferencia minima de 0.5 mEq/L. Entre las causas
de pseudohipercalemia se encuentran factores mecanicos, quimicos, contaminantes, temperatura y tiempo de procesamien-
to de la muestra. Se reporta el caso de un paciente masculino de 22 afios de edad, con antecedentes de cardiopatia ciano-
sante, que cursa con elevacion espuria de potasio en suero, con aumento aislado severo del hematocrito y trombocitopenia
concomitante, que luego mostraria valores normales en plasma.

Palabras clave: Policitemia. Cardiopatia congénita. Trombocitopenia.

Abstract

Potassium is, without a doubt, one of the most important components of hydroelectrolitic balance, as well as being one of the
most requested laboratory exams in the clinical setting. Hyperkalemia is defined as serum value above 5.5 mEq/L, and its
main differential diagnosis is pseudohyperkalemia or spurious hyperkalemia. This conditioned is defined as an elevation of
potassium levels exclusively in serum and not in plasma, with a minimal difference of 0.5 mEq/L between these measurements.
Some of the causes of pseudohyperkalemia include mechanical factors, chemicals, contaminants, temperature and the time
of sample processing. It is reported the case of a 22-year-old male with history of cyanotic heart disease that presented with
a spurious elevation of serum potassium, with a severe increment in hematocrit and concomitant thrombocytopenia, that would
later show normal levels in plasma.
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Introduccion

El potasio es, sin lugar a duda, uno de los componen-
tes mas importantes del balance hidroelectrolitico cor-
poral, ademas de ser uno de los examenes de laboratorio
mas solicitados en el ambito clinico'. Para empezar, es
importante entender que la elevacion patolégica de po-
tasio o hipercalemia se define por un valor sérico mayor
a 5.5 mEg/L, y cuando nos enfrentamos a un paciente
con esta condicién debemos considerar no solamente
sus diferentes causales, como la reduccién de su elimi-
nacion por via renal, dada ya sea por la disminucion del
flujo tubular, la resistencia tubular o el hipoaldosteronis-
mo, y la salida de potasio intracelular causada por las
acidosis metabolicas, algunos medicamentos (por ejem-
plo digoxina, succinilcolina) o el ejercicio, entre otros,
sino también la pseudohipercalemia o hipercalemia es-
puria como su principal diagnéstico diferencial, en es-
pecial cuando el paciente no tiene manifestaciones
clinicas claras de hiperpotasemia?®. La pseudohiperca-
lemia es una entidad caracterizada por la elevacion del
potasio exclusivamente en el suero (sobrenadante de la
sangre coagulada) debido a la liberacién de potasio del
componente celular en el coagulo, sin que se presente
esta alteracion cuando el potasio se determina en mues-
tras plasmaticas (sangre centrifugada, con estudio del
potasio en el sobrenadante plasmatico)*®. Tradicional-
mente, se ha establecido un punto de corte de 0.5 mE-
g/L de potasio de diferencia entre mediciones séricas y
plasmaéticas para definir la pseudohipercalemia®. Entre
las causas de pseudohipercalemia se encuentran facto-
res mecanicos, como contraer la extremidad durante
venopuncion, venopuncion traumatica, uso de tornique-
tes por mas de un minuto, fuerza excesiva al aspirar la
sangre o diametro inadecuado de la jeringa, que indu-
cen la liberacién de potasio de los eritrocitos; también,
hay otros factores importantes a tener en cuenta, como
el uso de etanol como antiséptico, bajas temperaturas
en el transporte (en climas frios, denominada pseudo-
hipercalemia estacional), demoras en el procesamiento
de la muestra, contaminacion por acido etilendiaminote-
traacético (EDTA), hemdlisis in vitro o in vivo, elevacion
de componentes celulares (leucocitos >15x10%/1; plaque-
tas >700x10%1), disminucién del volumen plasmatico por
hemocomponente, e incluso pseudohipercalemia fami-
liar. Es importante destacar que si la muestra de sangre
se deja a temperatura ambiente, es posible que en las
primeras horas, mientras todavia hay adenosin trifosfato
(ATP), las células consuman el potasio y pueda presen-
tarse unfendmeno de pseudohipocalemia, especialmente
si hay elevacion concomitante de los leucocitos'”® . En

este articulo se presenta un caso de pseudohipercale-
mia en el contexto de eritrocitosis secundaria a cardio-
patia cianosante.

Caso

Paciente masculino de 22 anos de edad, con ante-
cedentes de cardiopatia congénita cianosante por atre-
sia tricuspidea, comunicacion interauricular, ductus
arterioso persistente que desarrolla sindrome de Eis-
enmenger, disfuncién biventricular e hipertension pul-
monar severa del grupo I. El tratamiento ambulatorio
consistia en ASA 100 mg cada dia, digoxina 0.1 mg
cada dia y carvedilol 6.25 mg cada 12 horas. El pa-
ciente consulté a revision por cardiologia con resulta-
dos de paraclinicos de control, entre los que se
encontraba potasio en 7.56 mmol/l, magnesio en
2.23 mg/dl, calcio en 8.9 mg/dl y creatinina de
1.02 mg/dl. Al interrogatorio solo reporté dolor mode-
rado en region dorsolumbar, astenia y adinamia. Al
examen fisico se le encontrd en regulares condiciones
generales, ciandtico, con frecuencia cardiaca de 93
latidos por minuto, frecuencia respiratoria de 25 respi-
raciones por minuto, presion arterial 136/93 mm Hg y
saturacion de oxigeno con oxigeno suplementario a 3
L/min en 77%; ruidos cardiacos ritmicos, con S3 y so-
plo holosistélico entre el segundo y cuarto espacio
intercostal izquierdo, precordio hiperdinamico, hipoven-
tilacién pulmonar generalizada sin ruidos patoldgicos,
extremidades sin edema, atrofia muscular marcada,
acrocianosis e hipocratismo digital. Cardiologia remitié
al servicio de urgencias por hipercalemia severa.

Al ingreso se realizaron los siguientes paraclinicos:
— Electrocardiograma (ECG): ritmo sinusal, eje izquier-

do, frecuencia cardiaca 90 latidos por minuto, anor-

malidad auricular izquierda e hipertrofia ventricular

izquierda (Fig 1).

— Laboratorios: potasio 8.41 mmol/l, sodio 133 mmol/I,
cloro 96 mmol/l, magnesio 2.05 mg/dl, calcio
7.6 mg/dl, creatinina 0.87 mg/dI, recuento de glébulos
rojos 10.76 x108/uL, hemoglobina 20.4 g/dI, leucoci-
tos 5.200, neutréfilos 48%, linfocitos 46% y plaque-
tas en 42.000/uL.

Se inicié manejo con gluconato de calcio y solucion
polarizante. El potasio de control fue 11.09 mmol/l, por
lo que solicitaron valoracién por nefrologia para inicio
de didlisis urgente como medida para disminuir valo-
res de potasio. Primero, se recomendd toma de nive-
les de potasio plasmatico, obteniendo los siguientes
resultados:

75



76

Rev Colomb Cardiol. 2021;28(1)

Figura 1. Electrocardiograma de 12 derivaciones con
ritmo sinusal, eje izquierdo y frecuencia cardiaca de 90
latidos por minuto. Se observa negatividad terminal de la
onda P en V1, que es compatible con atresia tricuspidea
e hipertrofia ventricular izquierda. No se observan ondas
P pulmonares (“Himalayan”), lo cual es un hallazgo
frecuente en los pacientes con atresia tricuspidea.

— Potasio 4.59 mmol/l, sodio 136 mmol/l, cloro
97 mmol/l, recuento de glébulos rojos 9.99 x106/uL,
hemoglobina 19.5 g/dl, hematocrito 67.9%, leucocitos
5.700, neutrdfilos 69%, linfocitos 25% y plaquetas en
35.000/uL.

El paciente fue dado de alta sin modificaciones en el
tratamiento, sin alteraciones hemodinamicas ni electro-
cardiogréficas diferentes a las basales y asintomatico.

Discusion

En este caso en particular, no solo llama la atencion
la eritrocitosis severa con la que cursa el paciente (he-
matocrito de 67.9% y hemoglobina de 19.5 mg/dl) sino
la existencia de trombocitopenia concomitante, ya que
el aumento del componente de plaguetas en sangre ha
sido atribuido, la mayoria de veces, como el principal
factor precipitante del aumento falso del potasio en
suero. La razén de este fendmeno es que, en su fase
de degranulacion, las plaquetas liberan potasio de for-
ma fisiolégica, e incluso se ha llegado a establecer una
relacion de diferencia normal de 0.36 + 0.18 mmol/L y
una relacion lineal de incremento de 0.15 mmol en el
potasio sérico vs. el potasio plasmatico por cada 100
x 10° plaquetas en sangre®°'°. Por un lado, se piensa
que la trombocitopenia del paciente es real y es atri-
buible a la cardiopatia cianosante de base, dado que
estos pacientes con cortocircuito de derecha a izquier-
da se saltan el paso de la sangre por el lecho pulmonar
vascular, en donde los megacariocitos se fragmentan

en plaguetas, obteniendo una diminucién en el nimero
de estas, que es inversamente proporcional al hema-
tocrito y la severidad del cortocircuito'-2. Esta condi-
cion en especial, solo deja, teniendo en cuenta
pardmetros leucocitarios normales, la opcion de que la
falsa elevacion de potasio sérico sea causada por la
elevacion severa del hematocrito. En un estudio se
demostrd una correlacion directa entre elevaciones de
potasio falsas en suero y aumento del hemocomponen-
te en sangre, dando como explicacion plausible una
dilucion de suero liberado en el proceso de coagula-
cion fisioldgico en un disminuido componente de fluido
extracelular in vitro, ademas de pensar que la hemali-
sis en el proceso de flebotomia y subsecuente libera-
cién de potasio eritrocitario, dados ciertos factores
mecanicos, puede ser un agravante®,

Para saber en qué casos es relevante considerar
este fendmeno como una alternativa diagndstica, tam-
bién es importante diferenciar las causas y manifesta-
ciones clinicas y del ECG que pueden causar una
hipercalemia verdadera. Las causas de hipercalemia
se pueden clasificar de acuerdo con dos grandes cau-
sas fisiopatoldgicas:

1. Elevacion del potasio sérico como consecuencia de
su liberacion desde las células: en este caso, el
potasio sérico se puede elevar como consecuencia
de las acidosis metabolicas inorganicas u organicas
(en las acidosis metabdlicas organicas causadas por
acidos tricarboxilicos no cetdsicos, como en la aci-
dosis lactica, el mecanismo de hipercalemia no se
relaciona directamente con la bufferizacion de los
iones de hidrégeno, como en la acidosis inorganica,
sino, méas bien, con el influjo de aniones organicos
en cotransporte con el hidrogenion, lo cual, a su vez,
estimula la salida de potasio por cotransportadores
de potasio y cloro, como una respuesta celular a la
baja del pH intracelular y al cimulo de cargas posi-
tivas), la hipoinsulinemia (ya sea por diabetes, ayuno
o0 por la administracién de farmacos como el octred-
tide) y estados hiperosmolares, por un lado porque
la insulina estimula la subunidad alfa de la Na/K
ATPasa, promoviendo el ingreso de potasio por hi-
perfuncion de la misma ademas del aumento de su
expresion en la membrana celular, y porque el es-
tado hiperosmolar promovido por la hiperglicemia
(considerado como osmol efectivo) o hipernatremia,
causa deshidratacion celular, lo que, en consecuen-
cia, estimula la salida de potasio al espacio extra-
celular. Por ultimo, se reconoce de igual manera el
uso de beta bloqueadores (por bloqueo de la entra-
da de potasio B2 dependiente), el ejercicio, la
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paralisis muscular secundaria o la paralisis

hiperpotasémica periddica familiar, sobredosis de

digoxina (aunque el paciente estaba tomando digo-
xina, es importante considerar que este farmaco es
causal de hipercalemia franca y no espuria, ya que
si su mecanismo de accion bloguea la entrada de
potasio por accion de la Na/K ATPasa, este se vera
elevado en plasma y suero, razén por la cual se
considerd poco probable teniendo en cuenta la si-
tuacion clinica del paciente), administracion de suc-
cinilcolina o transfusion de sangre'®'.

2.Elevacion del potasio sérico como consecuencia de
la disminucién de su secrecidn renal: entre las cau-
sas de disminucion de la secrecion renal se
encuentra la resistencia mineralocorticoide y la dis-
minucion del flujo tubular o de la secrecion de po-
tasio. La resistencia a mineralocorticoides puede
darse por diversos factores, entre los que se en-
cuentran el uso de diuréticos ahorradores de pota-
sio, como la espironolactona, la uropatia obstructi-
va, el trasplante renal, la enfermedad de células
falciformes, el pseudohipoaldosteronismo primario
tipo 1y 2, entre otros. La resistencia mineralocor-
ticoide se caracteriza por la presencia de un gra-

diente transtubular de potasio (GTTP) menor a 5

con ausencia de respuesta a la administracién exé-

gena de corticoides con actividad mineralocorticoi-
de como la fludrocortisona. La correccion del GTTP
con la administracion de este fd&rmaco denota hi-
poaldosteronismo, que, a su vez, puede ser hipo-
rreninémico, causado por la administracion de
antiinflamatorios no esteroideos (AINE), beta-blo-
queadores, diabetes mellitus (DM) y glomerulone-
fritis (GMN); o hiperreninémico, que por lo general
resulta de la administracion de heparinas o del uso
de inhibidores de la enzima convertidora de angio-
tensina (IECA) o antagonistas del receptor de an-
giotensina 2 (ARA2). Por ultimo, la reduccién del

flujo tubular, caracterizada por un GTTP mayor a 8,

generalmente es el resultado de una enfermedad

renal cronica (ERC) con tasa de filtracion glomeru-
lar por debajo de 20 ml/min/1,73 m2.'3

Algunas de las manifestaciones clinicas de la hipo-
calemia son la acidosis metabdlica, la debilidad
muscular, las alteraciones morfoldgicas de onda en el
ECG vy alteraciones del ritmo y la conduccion
cardiaca'®.

Como ya se habia mencionado anteriormente, las
acidosis metabdlicas orgénicas e inorganicas, aunque
por mecanismos diferentes, pueden causar elevacion
franca del potasio en plasma. Sin embargo, la elevacion

del potasio por si misma, también es capaz de causar
acidosis metabdlica sin aumento de la brecha aniénica.
Este fendmeno se explica por la competencia que ejer-
ce el potasio sobre el amonio (NH4+) para su absorcién
en la rama ascendente del asa de Henle y su subse-
cuente reciclaje, lo que impide la secrecién de aniones
no titulables con el amonio y luego como cloruro de
amonio, siendo este la forma mas importante de elimi-
nacion de &cidos en el cuerpo. Es relevante destacar
que, aunque el paciente tenia taquipnea (25 respiracio-
nes por minuto), la probabilidad de que esta se deba a
una acidosis metabdlica es baja ya que para que esto
suceda el aumento del potasio en plasma debe ser
franco'®.

A medida que aumenta el potasio en plasma, es
posible encontrar diferentes alteraciones en el ECG.
Las primeras en aparecer son las ondas T picudas
(5.5-6.5 mEq/L), seguidas del aplanamiento de la onda
P (6.5-7.5 mEqg/L), el ensanchamiento del QRS
(7-8 mEqg/L) y la aparicién de un patron sinusoidal o
incluso un patrén de Brugada tipo 1 (pseudobloqueo
de rama derecha del haz de His con elevacion persis-
tente del ST en dos derivaciones precordiales) cuando
el potasio se encuentra por encima de 8 mEq/L. Este
ultimo puede diferenciarse del verdadero sindrome de
Brugada por la ausencia de ondas P, el ensanchamien-
to del QRS y/o desviacion del eje del QRS. De igual
forma, no es infrecuente encontrar prolongacion del
intervalo PR o acortamiento del QTc. En cuanto a las
alteraciones del ritmo, se han llegado a describir bra-
dicardia sinusal, fibrilacién ventricular y asistolia’®.

Por ultimo, la debilidad o pardlisis muscular secun-
daria se caracteriza por tener un patrén ascendente
que comienza en las extremidades inferiores y pro-
gresa a los musculos respiratorios causando una pa-
ralisis flacida, preservandose el tono del esfinter
anal. Esta alteraciéon simula un sindrome de Guil-
lain-Barré y se diferencia de la paralisis periddica
hiperpotasémica familiar, causada por una mutacion
inactivante de canales de sodio en el musculo estria-
do esquelético en el gen SCN4A, en que esta es
inducida por la ingesta exagerada de potasio o por
el ejercicio’.

En la tabla 1 se diferencian todas las causas y ma-
nifestaciones tanto de la hipercalemia franca como de
la hipercalemia espuria.

Hasta la fecha, los autores no encontraron casos de
eritrocitosis secundaria a cardiopatia congénita como
causal de pseudohipercalemia; sin embargo, como se
menciond previamente, si se han descrito casos de
pseudohipercalemia por eritrocitosis secundaria®.
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Tabla 1. Causas y manifestaciones clinicas de la pseudohipercalemia y la hipercalemia franca

Hipercalemia franca Pseudohipercalemia

Causas

Por desplazamiento transcelular: acidosis metabdlicas organicas e inorganicas,
hipoinsulinemia, estados hiperosmolares, betabloqueadores, digoxina,
succinilcolina, transfusiones sanguineas, ejercicio y paralisis muscular

secundaria o hiperpotasémica periédica familiar.

Por disminucion en la secrecion renal: resistencia mineralocorticoide (ejemplo:
diuréticos ahorradores de potasio, trasplante renal, enfermedad de células

Causas mecanicas: contraer la extremidad
durante la venopuncion, venopuncion traumatica,
uso de torniquetes por mas de un minuto, fuerza
excesiva al aspirar la sangre o didmetro
inadecuado de la jeringa

Causas quimicas: uso de etanol como antiséptico
0 contaminacion con EDTA

falciformes, etc.) (ejemplo: disminucion del flujo tubular (ejemplo: ERC avanzada)

o hipoaldosteronismo hiperreninémico (ejemplo: heparinas, IECA, ARA2, etc.) o

hiporreninémico (AINE, betabloqueadores, DM, GMN, etc.)

Manifestaciones clinicas

Alteraciones morfoldgicas de onda: aplanamiento de onda P, intervalo PR

Causas bioldgicas: elevacion de componentes
celulares (leucocitos >15x10%I; plaquetas
>700x10%1) y disminucion del volumen plasmatico
por hemocomponente

Otros: pseudohipercalemia estacional
(temperaturas frias) y pseudohipercalemia familiar.

Asintomatico

prolongado, ensanchamiento del QRS, intervalo QTc corto, ondas T picudas y
patron de Brugada tipo 1 (pseudobloqueo de rama derecha del haz de His con

elevacion persistente del ST en dos derivaciones precordiales)

Alteraciones del ritmo: bradicardia sinusal, taquicardia ventricular, fibrilacién

ventricular y asistolia

Otras: debilidad muscular ascendente, acidosis metahbdlica

Conclusion

Es necesario siempre considerar a la pseudohiper-
calemia como posible diagndstico diferencial de la
hipercalemia, especialmente en pacientes que, a pe-
sar de niveles séricos de potasio elevados, no tienen
los signos clinicos que acompafian la hipercalemia
verdadera. Se hace aun mds importante tener en
cuenta este diagndstico diferencial en pacientes que
tienen elevaciones significativas de componentes
sanguineos, incluyendo la policitemia, ya que los pa-
cientes que cursan con condiciones patoldgicas, ad-
quiridas o genéticas que eleven el hematocrito,
pueden tener resultados falsos de potasio elevado,
que alarmen al médico, advirtiendo la necesidad de
considerar especialmente la toma de iones plasmati-
COS y no séricos para tener mejores abordajes y pre-
cisién diagndstica.
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Resumen

El sindrome de QT largo representa un grupo de desdrdenes electrofisioldgicos cardiacos, caracterizados por la prolongacion
del intervalo QT, que se asocian a muerte subita, taquicardias ventriculares y sincope. Se presenta el caso de dos familias
con la descripcion clinica de los afectados, el estudio genético y el respectivo manejo, y se hace una breve actualizacion de
la literatura sobre el sindrome de QT largo.

Palabras clave: Sindrome QT largo (SQTL). Muerte subita. Sincope. Taquicardias ventriculares.

Abstract

Long QT syndrome represents a group of electrophysiologic disorders characterized by a prolongation in the QT interval that
are associated with sudden death, ventricular tachycardia and syncope. We present 2 families describing the clinical presen-
tation, the genetic study and their respective treatment also there is a brief review about long QT syndrome.

Key words: Long QT syndrome (LQTS). Sudden death. Syncope. Ventricular tachycardia.

con sindrome de QT largo, estudio genético completo y
presentaciones clinicas diferentes.

Introduccion

El sindrome de QT largo representa un grupo de des-
ordenes electrofisioldgicos cardiacos caracterizados por
la prolongacion del QT y por las anormalidades en la
onda T en el electrocardiograma. De acuerdo con la
Sociedad Europea de Cardiologia, una prolongacion del
QT es un intervalo mayor de 480 ms tanto en hombres
como en mujeres'. El sindrome de QT largo se presenta,

Casos

Familia 1

Mujer de 38 afios, con episodios de sincope desde
la nifiez y antecedente familiar de hija y hermana con

€en su mayoria, en pacientes jovenes, y se asocia a sin-
cope, arritmias ventriculares, taquicardia de puntas tor-
cidas y muerte subita®. A continuacion se presentan los
casos de dos familias colombianas con varios miembros
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los mismos sintomas. Se realizan estudios por cardio-
logia, en los que se evidencian Holter de ritmo en si-
nusal, con extrasistoles ventriculares aisladas.
Ecocardiograma TT (transtoracico) con FEVI (fraccion
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de eyeccion del ventriculo izquierdo) 68%, sin
alteraciones estructurales. Mesa basculante positiva
para sincope neurocardiogénico, electrocardiograma
con QTc prolongado, valorada por Electrofisiologia con
evidencia de QT largo (569 ms); se descartan causas
adquiridas de prolongacion de QT. No tomaba ningun
medicamento al momento de los estudios. En el ana-
lisis genético se identificd variante ¢.1319dup en hete-
rocigosis en el gen KCNH2, probablemente patogénica,
por lo que implantan cardiodesfibrilador (CDI) e inician
manejo con betabloqueador (propranolol). Su hija con
sincopes desde los 6 afios, QTc >500 ms, también
heterocigota para la mutacién ¢.1319dup con CDI y
manejo con metroprolol succinato. En cuanto a su her-
mana, no se realiza analisis molecular, presenta epi-
sodio de muerte subita abortada y posterior a este se
documenta QTc en 600 ms y requiere implante de
dispositivo y tratamiento coadyuvante con propranolol

(Fig. 1).

Familia 2

Paciente femenina de 18 afios, quien consulta por
episodios de presincope, de caracteristicas vasovaga-
les de manera repetitiva, no tenia ningun antecedente
patolégico. El electrocardiograma evidencia QTc en
494 ms, en tanto que el ecocardiograma TT no mues-
tra enfermedad estructural. El andlisis genético de ana-
lisis genético, en el cual se identifican las variantes
ANK2 (c.7636 G>C) y DSP (c.1140+6T>C), por lo que
se le implanta monitor de eventos, el cual no ha arro-
jado ningun resultado patoldgico hasta el momento.
Tiene un primo, quien presentd una arritmia auricular,
llevada a ablacion; sin embargo, no se ha realizado
estudio molecular (Fig. 2).

Discusion

El sindrome de QT largo hereditario se caracteriza
por la disfuncion de varios canales idnicos que resulta
en una repolarizaciéon miocardica anormal con una pro-
longacion del potencial de accién. Las prolongaciones
de las duraciones del potencial de accidn pueden ser
causadas por una disminucién de la repolarizacién y
una reduccion de la funcion de los canales de potasio
(IKs o IKr) o una persistencia de la entrada de sodio
que se extiende a la fase de meseta por un aumento
de la funcion de los canales de Na (INa). Lo anterior
predispone a los miocitos a despolarizaciones tempra-
nas o despolarizaciones tardias por la misma prolon-
gacién de la duracién del potencial de accion?.
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Figura 1. Arbol genealdgico de la familia 1.
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Figura 2. Arbol genealégico familia 2.

La taquiarritmia ventricular que predispone a los
eventos cardiacos del sindrome de QT largo es la tor-
sién de puntas, un tipo curioso de taquicardia ventri-
cular que muchas veces es autolimitado y que puede
producir sincope, pero que también puede desencade-
nar en fibrilacién ventricular y causar paro cardiaco o
muerte subita.

Se han encontrado hasta 15 subtipos de sindrome
de QT largo congénito, cada uno asociado a una mu-
tacion en un gen diferente. Mas de un 85% de los
pacientes con sindrome de QT largo se encuentran
entre los subtipos 1, 2 y 3. En su mayoria tienen un
patrén de herencia autosémico dominante, también co-
nocido como sindrome Romano-Ward*.

La prolongacion del QT puede ser causada por mu-
chas condiciones, entre las que se incluyen alteracio-
nes hidroelectroliticas, medicamentos, cardiopatia
estructural, miocarditis, hipertrofia ventricular y anor-
malidades del QRS, por lo que una evaluacién detalla-
da para excluir estas causas debe realizarse para
considerar el diagnéstico de sindrome de QT largo®®.

Uno de los siguientes tres criterios se requieren para
realizar el diagndstico de sindrome de QT largo.
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Tabla 1. Descripcion molecular de los casos afectados

Familia 1 Caso 1 KCNH2 ¢.1319dup

Caso 2 KCNH2 ¢.1319dup

Familia 2 Caso 1 ANK2 €.7636G>C
DSP c.1140+6T>C

— Un puntaje de Schwartz (Tabla 1) de al menos 3.5
en ausencia de causas secundarias de prolongacion
del QT.

— Un QTc entre 480 - 500 ms en un ECG de 12 deri-
vaciones en ausencia de causas secundarias de pro-
longacion del QT.

— Presencia de variante genética patogénica para sin-
drome de QT largo independiente del QTc. Este estu-
dio se puede solicitar utilizando mdultiples paneles ge-
néticos disponibles en nuestro pais, con el cddigo
CUPS 908412 equivalente al diagndstico molecular de
enfermedades, se pueden solicitar estos paneles.
Para realizar el analisis molecular del caso indice,

en Colombia, podemos contar con la secuenciacion

del exoma/genoma’, secuenciacién de un panel de
genes o un gen individual, el exoma trio, o PCR (Re-
accion en cadena de la polimerasa) y secuencia del
fragmento donde se encuentra la mutaciéon®. Como
las enfermedades cardiovasculares no son enferme-
dades clasicas mendelianas, y varias son poligénicas,
es dificil tomar una decision sobre cual gen estudiar,
por lo no se recomienda la realizacién de secuencia-
cion de un solo gen?, los paneles de genes o la se-
cuenciacion del exoma son opciones validas, utiles®.

Si ya se tiene el diagndstico molecular en el caso

indice, se puede utilizar la PCR de la mutacion en los

familiares de primer grado o con sospecha de estar
afectados.

Es importante la adecuada interpretacion, ya que
cada prueba conlleva un grado de incertidumbre sobre
si una condicion se desarrollara, cudndo se desarrolla-
rd y qué tan grave sera'.

En cuanto al tratamiento, los Betabloqueadores son
la terapia de primera linea en pacientes con sindrome
de QT largo sintomaticos''. El agente mas estudiado y
efectivo es el propanolol (dosis de 2 a 3 mg/kg/dia) v el
Metoprolol es definitivamente el menos efectivo por lo
que no se recomienda para el tratamiento de sindrome
de QT largo™. El nadolol también se utiliza con frecuen-
cia por tener una vida media mas larga (dosis 1 a 1.5
mg/kg dia) y podria incluso llegar a ser mas efectivo que

Variante patogénica
Variante patogénica Si Si

Significado desconocido/ No No
probablemente benigna

el propanolol'®. La otra terapia importante para el Sin-
drome de QT Largo incluye el implante de un cardiodes-
fibrilador (CDI) en pacientes con antecedente de muerte
subita, con persistencia de sincope en terapia médica o
con una mutacién de alto riesgo'. La denervacién sim-
patica cardiaca izquierda (DSCI) es una opcion efectiva
y simple pero poco utilizada en el tratamiento de arrit-
mias cardiacas hereditarias, esta intervencion impacta
en la calidad de vida de los pacientes con sindrome de
QT largo sin embargo no impacta en la mortalidad como
si lo hace el implante de CDI'".

A la familia del primer caso se le realizd secuencia-
cion de nueva generacion, para regiones codificantes
y los sitios de splicing de 12 genes conocidos asocia-
dos a sindrome de QT largo: KCNQ1, KCNH2, SCN5A,
ANK2, KCNE1, KCNE2, KCNJ2, CACNA1C, CAV3, SC-
N4B, AKAP9, SNTA1. Siendo positiva para la variante
¢.1319dupC en heterocigosis en el gen KCNH2. Este
gen (KCNH2), localizado en el cromosoma 7q6.1, codi-
fica la subunidad o del canal de potasio IKr; la disfun-
cién de este canal disminuye la corriente saliente de
potasio durante la fase 3 del potencial de accion, pro-
longando su duracién'®. Se asocia a sindrome de QT
largo tipo 2, con caracteristicas de mal prondstico
como sincope y muerte stbita'” 8.

En la base de datos HGMD (The Human Gene Mu-
tation Database http://www.hgmd.cf.ac.uk/)’® y en
Broad Institute EXAC database http://exac.broadinstitu-
te.org®®, esta mutacion no ha sido reportada, sin em-
bargo, en ClinVar cumple condiciones de ser una
variante patogénica?'??. Esta variante produce un co-
dén de parada prematuro, dando origen a una proteina
KCNH2 truncada en aminoacido 441 (p.Pro441Ala-
fs*78), por lo que es muy probablemente patogénica,
debido a que este aminoacido se encuentra en el bucle
extracelular del receptor entre los dominios S1y S2,
con pérdida de multiples regiones posterior a la
mutacion.

Mutaciones similares se han reportado en una posi-
cion similar, como el ¢.1280A>C que causa una protei-
na truncada en el aminoacido p.Y427S*, debido a un
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codon de parada, este hallazgo, en un paciente hete-
rocigdtico, corresponde a un fenotipo dominante de
muerte subita cardiaca de un sindrome de QT largo
tipo 223,

En la posicién c. 1319 C>T, p.P440L*, una mutacién
missense, desencadend en un paciente un Sindrome
de QT largo®. Una mutacion en la posicidn del ami-
noacido E444D del gen KCNH2, en una familia de
China, desarrollé Sindrome de QT largo tipo 2, carac-
terizado por QTc > 500 ms, sincope y torsade de pun-
tas?®. Por lo anterior es posible afirmar que las
alteraciones cerca al aminoacido 441 presentan des-
enlaces clinicos de mal prondstico. Y, si el paciente
tiene mas de una mutacién en el KCNH2 es posible
que empeore el prondstico®®. En un estudio publicado
por Mullally et al. en el 2013, se documenta que los
pacientes con mas de una mutacion, presentaban un
QTc mas largo, y presentaron mas posibilidad de de-
sarrollar eventos cardiacos potencialmente mortales
23% vs. 11%, con una p 0.0317".

En el segundo caso, se realiza un exoma dirigido con
objeto de identificar las variantes en 74 genes, identi-
ficando variantes en el gen ANK2 ¢.7636 G>C (p.Va-
[2546Leu) y DSP (c.1140+6T>C splicing).

El gen ANK2, localizado en el cromosoma 4g25-q26,
codifica una de las proteinas de la familia de la anqui-
rina, que tiene como funcién unir las proteinas integra-
les de la membrana al citoesqueleto subyacente de la
espectrina y la actina, participa en funciones como:
motilidad celular, activacion, proliferacion y manteni-
miento de la membrana celular?®, Hay 127 mutaciones
tipo missense/nonsense descritas en la base de datos
HGMD, la mayoria asociadas a Sindrome de QT largo
tipo 4, la variante identificada en la paciente de la fa-
milia 2 ¢.7636 G>C (p.Val2546Leu), no ha sido repor-
tada previamente'®?°, Esta variante, que altera la
secuencia de amino&cidos, no modifica la longitud del
péptido, las caracteristicas, ni la funcién de la proteina,
se trata de una variante de cambio de sentido, sin
asociacién a un fenotipo especifico, por lo que, in silico
es catalogada como benigna?’.

En ClinVar encontramos una variante en la posicién
€.7620C>A, la cual también es informada como benig-
na, sin datos clinicos®®, Asi mismo la variante c.
7650T>G (p.Val2550=) que se ubica corriente debajo
de la posicion 7636 no muestra asociacion fenotipica
y es probablemente benigna®'.

El gen DSP, localizado en el cromosoma 6p24.3,
codifica para la proteina desmoplaquina componente
critico del desmosoma del musculo cardiaco, que fun-
ciona para mantener la integridad estructural con las

células adyacentes, se han descrito 11.129 variantes
en ClinVar, principalmente relacionadas con displasias
ectodérmicas, epidermdlisis, y en el sistema cardiovas-
cular asociadas a cardiopatia dilatada y displasia arrit-
mogénica de ventriculo derecho®, la variante de
splicing identificada en heterocigosis en la muestra ha
sido previamente documentada en la base de datos
Clinvar presentando conflicto de interpretaciéon entre
variante probablemente benigna y variante de signifi-
cado incierto?', al buscarla en otra base de datos,
como PolyPhen se cumple con criterios de variante
benigna?®. Se observa que esta paciente ha presenta-
do presincopes, y no ha tenido eventos de sincope,
arritmias ventriculares o muerte subita. Por lo que, en
este caso, el analisis molecular no explica los sinto-
mas, ni la prolongacion del QT. Se podria ampliar el
numero de genes para secuenciacion o buscar un
efecto aditivo entre las dos variantes que me prolon-
guen el QTc, sin causar eventos cardiovasculares
mayores.

Podemos ver con estos casos, las diferencias en
cuanto a la presentacion clinica de esta enfermedad
(sincope, presincope 0 muerte subita) y la importancia
del diagndstico genético para el prondstico. Encontran-
do que una mutacion en el gen KCNH2 tiene peor
prondstico'?”. Ademas, dos pacientes portadores de
mutaciones solo presentaban presincope y uno con
test de mesa basculante positivo, haciendo énfasis en
que asi no se encuentre entre los criterios diagndsticos
debemos revisar cuidadosamente el QT en los pacien-
tes que manifiesten este sintoma, tanto en el electro-
cardiograma, en el estudio de Holter y en la mesa
basculante. En un estudio de 68 pacientes con sindro-
me de QT largo, se realizé medicién del QT antes y
después de la bipedestacién, y se documenté durante
la taquicardia maxima, el intervalo QT corregido au-
mentd en 50 +/- 30 ms en el grupo de control y en 89
+/- 47 ms en el grupo LQTS (p <0,001). Las curvas
caracteristicas del receptor mostraron que la prueba
agrega valor de diagndstico. Por lo que se comprueba
que los pacientes tienen mala adaptacién a los cam-
bios bruscos de frecuencia cardiaca®.

Los corazones de todos los casos indice eran es-
tructuralmente sanos en el Ecocardiograma TT y la
terapia con CDI y Betabloqueadores, los cuales actuan
disminuyendo el intervalo QT, han mejorado el pronds-
tico y la sobrevida de todos.

El tratamiento y seguimiento de estas familias, debe
ser llevado por un cardilogo especialista en canalo-
patias y miocardiopatias hereditarias, junto con la ayu-
da de un genetista, dada la penetrancia incompleta,
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Tabla 2. Puntuacion de Schwartz

Hallazgos electrocardiograficos

QTc (ms) reposo

> 480 ms 3

460-479 ms 2

450 - 459 ms (hombres) 1

QTc a los 4 minutos de recuperacion en prueba de 1

esfuerzo

Torsion de puntas 2

Alternancia de onda T 1

Onda T mellada en 3 derivaciones 1

Frecuencia cardiaca baja para la edad 0.5

Historia clinica

Sincope

Con estrés 2

Sin estrés 1

Sordera congénita 0.5

Historia familiar

Familiar con diagnéstico definitivo de sindrome de 1
QT largo

Muerte sabita inexplicada en un familiar de primer 0.5
grado < 30 afios

< 1 punto baja probabilidad de sindrome de QT largo. 1-3 puntos probabilidad

intermedia para sindrome de QT largo. > 3.5 alta probabilidad de sindrome de QT largo.
Adaptado de Ku CS, et al.’

expresividad variable y la dificil interpretacién de los
resultados®®. La asesoria genética es importante para
la adecuada obtencidn de antecedentes familiares, la
correcta elaboracion de un arbol genealdgico, entender
la enfermedad genética, afrontarla, comprender el
modo de herencia, consecuencias en la descendencia
y tomar medidas al respecto®.

Fortalezas y limitaciones del estudio

En este articulo queremos resaltar la importancia de la
eleccion del andlisis molecular que vamos a utilizar, de la
adecuada interpretacion de las pruebas genéticas y todas
las herramientas en las que nos podemos apoyar para el
tratamiento y la asesoria de los pacientes, debido a que
en ocasiones esto es desconocido para los cardidlogos.

Como limitaciones es claro que tenemos una mues-
tra pequefa y que el seguimiento de los pacientes no
ha sido a largo plazo.

Conclusion

El sindrome de QT largo congénito es una patologia
compleja, sus modos de presentaciéon son potencial-
mente fatales y el proceso diagndstico completo es lar-
go y en nuestro pais dificil de realizar y de interpretar.
Es importante conocer cuando es necesario el estudio
genético y los diferentes métodos diagndsticos aptos
para cada caso, ya que es diferente cuando el paciente
es el primer caso en la familia o cuando ya se cuenta
con un familiar que tiene una mutacion identificada y
éste es asintomatico, como lo vimos en los casos pre-
sentados. Es por esto, que la asesoria genética juega
un papel muy importante en el acompafamiento de
estos casos, debido a que analizan e identifican las
variantes genéticas que afectan la funcion de las protei-
nas y su intervencion tiene un impacto directo en el
tratamiento de los pacientes y sus familiares.
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Flutter auricular neonatal: presentacion de tres casos
Neonatal atrial flutter: Presentation of three cases
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Resumen

Introduccién: E/ flutter auricular es un tipo poco frecuente de arritmia fetal y neonatal. A pesar de que puede conducir a
graves morbilidades, como hidrops fetal o incluso el fallecimiento, el diagndstico y tratamiento precoz confieren un buen
prondstico a la mayoria de los casos. Pacientes y métodos: Se presentan tres casos de flutter auricular, dos de inicio en
periodo fetal y uno en periodo neonatal, y se revisa la literatura en relacion con las caracteristicas clinicas, diagndsticas y
terapéuticas del flutter auricular fetal y neonatal. Resultados y discusion: En el flutter auricular fetal la terapia materna con
farmacos antiarritmicos es el tratamiento mds empleado durante la gestacion. El tratamiento postnatal mds utilizado es la
cardioversion eléctrica sincronizada. El flutter auricular no suele asociar cardiopatia estructural; la recidiva neonatal es poco
habitual y normalmente no precisa la administracion de tratamiento profilactico.

Palabras clave: Flutter auricular. Antiarritmicos. Cardioversion.

Abstract

Introduction: Atrial flutter is a rare type of fetal and neonatal arrhythmia. Although it can lead to serious morbidities such as
fetal hydrops or even death, diagnosis and early treatment confer a good prognosis in most cases. Patients and methods: Three
cases of atrial flutter are presented, two of which start in the fetal period and one in the neonatal period. The literature is
reviewed in relation to the clinical, diagnostic and therapeutic characteristics of fetal and neonatal atrial flutter.
Results and discussion: In fetal atrial flutter maternal therapy with antiarrhythmic drugs is the most used treatment during
pregnancy. The most used postnatal treatment is synchronized electrical cardioversion. Atrial flutter does not usually asso-
ciate structural heart disease, neonatal recurrence is uncommon and usually does not require prophylactic treatment.

Key words: Atrial flutter. Antiarrhythmics. Cardioversion.

Introduccion y temporales del ritmo cardiaco ocurren constantemente
. _ . . en el periodo fetal y neonatal; sin embargo, las arritmias
La taquicardia en el periodo neonatal se define por  gjinicamente significativas son poco frecuentes. Las

una frecuencia cardiaca mantenida, superior a 180 la-  taquiarritmias fetales ocurren en 1 al 2 % de todas las
tidos por minuto (Ipm). Las alteraciones asintomaticas  gestaciones'?. El flutter auricular fetal es la segunda
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taquiarritmia mas comun entre las arritmias diagnosti-
cadas de manera prenatal tras la taquicardia supraven-
tricular, y constituye alrededor del 30 % de todas las
arritmias cardiacas neonatales?*.

Se describen tres casos de flutter auricular, dos de
inicio en el periodo fetal y uno en el periodo neonatal,
y se revisa la literatura en relacién con las caracteris-
ticas clinicas, diagnosticas y terapéuticas del flutter
auricular fetal y neonatal.

Caso 1

Gestante controlada por taquicardia fetal sugestiva
de flutter auricular (Fig. 1), diagnosticado a las 32+5
semanas de edad gestacional (SEG), que precisé tra-
tamiento materno con dos antiarritmicos. Finalmente,
se indujo el parto a las 34+6 SEG por refractariedad
al tratamiento materno. La recién nacida debut6 con
taquicardia a 200 Ipm, de QRS estrecho y sin ondas
p. Se administraron tres dosis de adenosina, eviden-
ciandose patron electrocardiografico sugestivo de flu-
tterauricular (Fig. 2). Se realizé cardioversion eléctrica
sincronizada que revirti6 a ritmo sinusal; sin embargo,
presentd nuevo episodio de flutter a las 33 horas de
vida, que requirié cardioversion en dos ocasiones
para revertir a ritmo sinusal. Ante la presencia de flu-
tter recidivante se inicié tratamiento de mantenimiento
con flecainida. Pese a ello, a las 67 horas de vida
presentd un nuevo episodio que se resolvié con car-
dioversion eléctrica sincronizada, por lo que se incre-
menté la dosis de flecainida. Posteriormente, no
presentd nuevos episodios, por lo cual se retird el
tratamiento de manera definitiva a los 3 meses de
vida; permanecid asintomatica y sin nuevos eventos
arritmicos. Se realizé estudio genético con secuencia-
cién masiva dirigida de un panel de 85 genes asocia-
dos a arritmias familiares y no se evidenciaron
hallazgos patogénicos.

Caso 2

Recién nacido vardén, con seguimiento ecogréfico
prenatal sin hallazgos, quien fue producto de cesarea
urgente a las 37+2 SEG por taquicardia fetal objetivada
en monitorizacién cardiotocografica. Al nacimiento se
remiti6 a un hospital terciario de referencia donde se
confirmé taquicardia en torno a 250 Ipm con QRS es-
trecho y sin ondas p. Se administré una dosis de ade-
nosina objetivandose flutter auricular. Se realiz6
cardioversion eléctrica sincronizada que requirié
dos choques eléctricos para revertir a ritmo sinusal a

M. Marin-Andrés, et al.: Flutter auricular neonatal

Figura 1. Imagen de ecocardiografia fetal (modo M) en
la que se visualiza la contraccion auricular y ventricular
sugestiva de flutter auricular (ratio auricular-ventricular
>1:1). V: ventriculo; A: auricula.

150 Ipm. Posteriormente se mantuvo estable sin repetir
nuevos episodios de taquicardia. En el ecocardiogra-
ma no se detectd cardiopatia estructural.

Caso 3

Recién nacido varén, segundo gemelo, con segui-
miento ecogréfico prenatal normal, quien nacié por
cesarea a las 31 SEG. Ingres6 en la UCI neonatal en
donde requirié soporte respiratorio no invasivo las pri-
meras 24 horas. A las 36 horas de vida presentd epi-
sodio de taquicardia con QRS estrecho y tras
administracion de adenosina se evidencio flutter auri-
cular. Se realiz6 cardioversion eléctrica sincronizada
revirtiendo a ritmo sinusal. A los 10 dias de vida pre-
sent6 episodio de taquicardia con QRS ensanchado
(Fig. 3), el cual cedié con adenosina sin evidenciarse
ondas f, y repitié posteriormente con un QRS estrecho
y longitud de ciclo similar, interpretandose como taqui-
cardia reciprocante auriculo-ventricular ortodrémica
mediada por via accesoria oculta, que en el primer
caso conduce de forma aberrante. Se inici6 tratamiento
con flecainida y a los 17 dias de vida presentd un epi-
sodio de caracteristicas similares. Posteriormente se
mantuvo asintomatico; el tratamiento se retir6 a los 4
meses de vida. En un estudio genético de canalopatias
se detectd mutacion ¢.2730C>A del gen HCN4, proba-
blemente benigna, pero relacionada con el sindrome
de Brugada. Durante el seguimiento se realizé estudio
electrofisioldgico, el cual demostré la ausencia de con-
duccidn por vias anémalas; asi mismo, se realiz test
de flecainida, el cual fue negativo. Permanecié asinto-
matico durante su evolucion.
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Figura 2. Imagen de electrocardiograma con taquicardia de QRS estrecho a 180 latidos por minuto con conduccién

2:1 sugestiva de flutter auricular.

Figura 3. Imagen de taquicardia de QRS ancho a 230 latidos por minuto con conduccion aberrante.

Discusion

El flutter auricular supone menos del 10 % de las
arritmias en la época fetal*. El mecanismo subyacente
es una macroreentrada auricular>® y habitualmente se
desarrolla después de la 30 SEG porque la auricula fetal
alcanza un tamafio critico entre las 27 y 30 SEG*. En
los casos presentados el diagndstico se realizé pasadas
las 30 SEG. Se trata de una taquicardia caracterizada
por una actividad auricular de alrededor de 400 a 600
Ipm, acompanada por una frecuencia ventricular varia-
ble debido a la existencia de diversos grados de blo-
queo auriculo-ventricular (AV, en cuyo caso el bloqueo
AV 2:1 es el mas frecuente®. Se estima que el 6 % de
los fetos con flutter auricular presentan alteraciones

estructurales asociadas, incluyendo defecto del tabique
auricular, sindrome del corazén izquierdo hipoplasico,
malformacion de Ebstein y miocardiopatia“. En esta se-
rie no se hallé cardiopatia estructural.

En el diagndstico prenatal de las arritmias, la eco-
cardiografia fetal resulta de gran utilidad ya que permi-
te estudiar el tipo de arritmia y evaluar la repercusion
hemodinamicas. En el primer caso, la sospecha inicial
mediante ecocardiografia fetal fue flutter auricular, el
cual se confirm¢ tras el nacimiento. En el segundo
caso no se disponia de datos ecograficos prenatales
dado que el seguimiento de la gestacion y el nacimien-
to se produjeron en otro centro, y el tercer caso debutd
en periodo neonatal.



Las taquiarritmias fetales sostenidas elevan la
presion venosa central y disminuyen el gasto cardiaco,
lo cual puede originar compromiso hemodinamico fetal
y desarrollo de hidrops fetal. Este ultimo ocurre apro-
ximadamente en la mitad de los casos de taquiarrit-
mias sostenidas, y causa muerte fetal en el 9 % de
los pacientes no tratados'. El desarrollo de hidrops
fetal se ha relacionado con una menor edad gestacio-
nal en el momento del diagnostico y con el caracter
incesante de la arritmia (fetos con flutter auricular con
respuesta ventricular alta)’. Ante un feto con taquicar-
dia existen diferentes opciones: actitud expectante,
induccion del parto y administracion de tratamiento
posnatal, tratamiento intrauterino administrado a la
madre y tratamiento intrauterino fetal directo. El tipo
de tratamiento depende de la edad gestacional, la
afectacion del feto, el estado materno y el posible
riesgo del tratamiento para la madre y el feto. La ac-
titud expectante se suele reservar para casos de ta-
quicardia no sostenida y sin repercusion hemodinamica
ya que se han descrito casos de resolucion esponta-
nea de la taquicardia. El objetivo del tratamiento es
restablecer el ritmo sinusal o disminuir la frecuencia
cardiaca para evitar la disfuncién ventricular®. Duran-
te la gestacion, la terapia materna con farmacos an-
tiarritmicos es el tratamiento mas empleado®. La
digoxina es el farmaco utilizado como primera linea en
flutter fetal en la mayoria de los centros espafoles,
posiblemente debido a su seguridad al no haberse
relacionado con mortalidad fetal ni con toxicidad ma-
terna grave’. El tratamiento materno con digoxina ha
demostrado buenos resultados en el flutter auricular
en fetos sin hidrops. En los casos con hidrops, la ten-
dencia es administrar sotalol asociado a digoxina, de-
bido a la limitacion de la digoxina para atravesar la
barrera placentaria’®.

El tratamiento postnatal mas empleado en el flutter
auricular es la cardioversién eléctrica sincronizada*®.
A diferencia de lo ocurrido en los casos primero y ter-
cero, la recidiva neonatal del flutter auricular es poco
habitual y, en general, no precisa tratamiento profilac-
tico>®?; ademds, su asociacion con vias accesorias es
excepcional.

En esta serie se realizd estudio genético dirigido a
canalopatias a los pacientes que presentaron recidi-
va de la arritmia. En el primer caso se descartaron
canalopatias asociadas al flutter auricular y en el
tercero se detectd una mutacion, probablemente be-
nigna, pero relacionada con el sindrome de
Brugada.

M. Marin-Andrés, et al.: Flutter auricular neonatal

En conclusién, el flutter auricular es un tipo poco fre-
cuente de arritmia fetal y neonatal. La terapia materna
con farmacos antiarritmicos es el tratamiento mas em-
pleado durante la gestacion en el caso del flutter auri-
cular fetal. El tratamiento postnatal mas utilizado es la
cardioversion eléctrica sincronizada. El flutter auricular
no suele asociar cardiopatia estructural; la recidiva neo-
natal es poco habitual y normalmente no precisa la
administracion de tratamiento profilactico.
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different therapeutic interventions
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Resumen

Introduccién: La enfermedad coronaria es la principal causa de mortalidad en el mundo. Su tratamiento se asocia con una
mejor calidad de vida, la cual puede medirse con el cuestionario de MacNew. Objetivo: Establecer los factores determinan-
tes de calidad de vida en pacientes con enfermedad coronaria. Materiales y métodos: Estudio analitico de corte transversal,
en el que se uso el cuestionario de MacNew para valorar la calidad de vida en tres dominios: social, emocional y fisico. Se
incluyeron 249 pacientes con enfermedad coronaria diagnosticada en los afios 2004, 2009 o 2013. Los resultados se estra-
tificaron por el tipo de tratamiento (médico, implantacion de stent o cirugia de revascularizacion miocérdica). Se usé un
modelo de regresion beta, como una alternativa al modelo de regresion lineal. Resultados: Los puntajes mas bajos se
asociaron con hipertension arterial, diabetes mellitus, dislipidemia y aumento del indice de masa corporal. En el dominio fi-
sico el puntaje disminuyd en los pacientes mayores de 60 afios. El alto grado de escolaridad se asocié con mayores punta-
jes en todos los dominios. Conclusiones: Los pacientes con enfermedad coronaria presentaron menor calidad de vida
asociada a hipertension arterial, diabetes mellitus, dislipidemia, aumento del indice de masa corporal o mayor edad y mejor
calidad de vida asociada con mayor nivel de escolaridad y afiliacion al sistema de salud, indiferente a la intervencion tera-
péutica.

Palabras clave: Calidad de vida. Enfermedad coronaria. Revascularizacion miocardica. Intervencion coronaria percutdnea.

Abstract

Introduction: Coronary heart disease is the leading cause of mortality worldwide. Its treatment is associated with a be-
tter quality of life; it can be measured with the MacNew questionnaire. This study aims to establish the deter-
min. Objective: To stablish the determinants of quality of life in coronary heart disease patients, in Cali, Colom-
bia. Materials and methods: Analytical cross-sectional study, in which the MacNew questionnaire was applied to assess
life quality in three domains: social, emotional and physical. 249 patients with coronary heart disease diagnosed in 2004,
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2009 or 2013 were included. The results were stratified by type of treatment (doctor, stent implantation or myocardial
revascularization surgery). Beta regression model was used, as an alternative to the linear regression model. Results: The
MacNew lower scores were associated with hypertension, diabetes mellitus, dyslipidemia and increased body mass index.
In the physical domain, the life quality score decreased in patients older than 60 years. High levels of education were
associated with higher quality of life scores in all domains. Conclusions: Coronary heart disease patients presented lower
quality of life associated with hypertension, diabetes mellitus, dyslipidemia, increased body mass index or older age and
better quality of life associated with higher level of education and affiliation to the health system, regardless of the the-

rapeutic intervention received.

Key words: Quality of life. Coronary disease. Myocardial revascularization. Percutaneous coronary intervention.

Introduccion

Las enfermedades cardiovasculares constituyen la
principal causa de morbilidad y mortalidad en el mun-
do. Entre estas, la enfermedad coronaria es la de ma-
yor impacto en la mortalidad'.

En la actualidad, la angioplastia con stent coronario
es el tratamiento mas utilizado para los pacientes con
enfermedad coronaria; sin embargo, existen alternati-
vas como el manejo farmacoldgico sélo y la cirugia de
revascularizacion miocardica (CABG, por su sigla en
inglés). Todas las opciones terapéuticas apuntan a
unos objetivos principales: controlar los sintomas, con-
servar la funcionalidad y lograr el mayor nivel de cali-
dad de vida relacionada con la salud a pesar de las
limitaciones que supone la enfermedad?°.

La calidad de vida relacionada con la salud se refiere
a la percepcion del individuo sobre su posicién en la
vida en el contexto de la cultura, el sistema en el que
vive y en relacién a sus metas, ambiciones, estandares
e intereses?.

Para su evaluacion se han desarrollado instrumentos
como el MacNew heart disease health related quality
of life questionnaire, que evalla el impacto de la enfer-
medad y el tratamiento en pacientes con enfermedad
coronaria*89,

El objetivo de este estudio fue evaluar el impacto de
diferentes factores sobre la calidad de vida relacionada
con la salud, evaluada por medio del cuestionario de
MacNew, en pacientes con enfermedad coronaria que
recibieron tratamiento médico, percutaneo o quirdrgico
en los anos 2004, 2009 o 2013.

Materiales y métodos

Se realiz6 un estudio analitico de corte transversal
con el fin de evaluar la calidad de vida de pacientes
con diagndstico angiogréafico de enfermedad coronaria
que recibieron tratamiento en la Fundacién Valle del
Lili de Cali, Colombia. Se incluyeron pacientes con

Registro de pacientes hemodinamica
y cirugia cardiovascular (2437)

Sin nimero telefénico (1162),
nimero equivocado/dafiado (307),
registro perdido (191)

A

‘ Pacientes elegibles (777) ‘

Fallecidos (57), incapacidad para
asistir (106), no desea participar
(50), no tiene enfermedad
coronaria (52), no se localizé
(261), informacion incompleta
encuesta MacNew (2)

‘ Encuesta MacNew (249) ‘

Figura 1. Flujograma de pacientes.

enfermedad coronaria diagnosticada en los afios 2004,
2009 y 2013. De 2.437 individuos potencialmente ele-
gibles encontrados en el registro de hemodinamia, el
cual es diligenciado regularmente por los especialistas
de este servicio, se incluyeron 249 pacientes que acep-
taron participar en el estudio (Fig. 1), quienes fueron
citados de manera presencial para el diligenciamiento
del consentimiento informado, la recoleccion de datos
y la aplicacion del cuestionario seleccionado para este
estudio.

La poblacién incluida se dividié en tres grupos segun
el tratamiento instaurado: 1. Manejo farmacoldgico
solo, 2. Manejo farmacoldgico + implantacion de stent,
3. Manejo farmacoldgico + cirugia de revascularizacion
miocdardica; ademas, se tuvieron en cuenta variables
sociodemogréficas y antecedentes médicos.

Los datos de calidad de vida relacionada con la sa-
lud se obtuvieron utilizando el cuestionario MacNew
Heart Disease, el cual consta de 27 preguntas que
evallan tres dominios principales: bienestar emocional,
salud fisica y funcionamiento social®. La puntuacion
maxima posible del cuestionario MacNew para cada
dominio es 7 (calidad de vida relacionada con la salud
alta) y la minima es 1 (calidad de vida relacionada con
la salud pobre)'®'"; atin no ha sido validado en Colom-
bia. El presente estudio tuvo aprobacion por el Comité
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de Etica en Investigacion Biomédica de la Fundacién
Valle del Lili.

Los resultados obtenidos se estratificaron por el tipo
de intervencion realizada. Las variables sociodemo-
gréficas y los antecedentes médicos se describen me-
diante frecuencia y porcentajes. La comparacién
respecto al tipo de intervencion se hizo mediante ana-
lisis de la varianza no paramétrico de Kruskal-Wallis.
Los resultados de la escala se pasaron a proporciones
teniendo en cuenta los valores de referencia para su
interpretacion (anexo 1). Se us6 un modelo de regre-
sion beta, como una alternativa al modelo de regresion
lineal, ya que este ultimo no cumplié los supuestos.
Por otro lado, la distribucion beta se usa para modelar
el comportamiento de una variable aleatoria depen-
diente continua en el intervalo unidad, O<y <1. Fue el
método estadistico mas apropiado para modelar la
relacion entre la calidad de vida en pacientes con en-
fermedad coronaria con variables de exposicion, como
edad, sexo, indice de masa corporal, régimen, educa-
cion, estado civil, tipo de intervencion, periodo de aten-
cién y comorbilidades como diabetes e hipertension.
Los analisis se llevaron a cabo con la ayuda del pro-
grama R.

Resultados

En la tabla 1 se describen las caracteristicas socio-
demograficas y los antecedentes médicos. El 68 % eran
hombres, el 88 % eran mestizos y la mayoria tenia mas
de 60 afos (73,09 %). La mitad de los pacientes vivian
en estrato socioeconémico 3, 4 0 5y el 90 % pertene-
cian a régimen de salud contributivo y prepagada. 71,08
% eran casados 0 en unién libre. Respecto a las co-
morbilidades, 29 % tenian diabetes mellitus, 64,26 %
hipertension arterial y 22,89 % indice de masa corporal
igual o mayor a 30. Cuando se compararon las varia-
bles en cuanto al grupo de intervencién, no se encon-
traron diferencias estadisticamente significativas, a
excepcion de la variable educacién (p 0,02). Al compa-
rar la calidad de vida en las diferentes intervenciones,
no se observaron diferencias entre los puntajes de los
cuatro dominios (Fig. 2). Por otra parte, en la variable
educacion se observaron diferencias en los puntajes de
las cinco categorias en todos los dominios (Fig. 3).

En la regresioén beta se encontr6 que para el dominio
fisico los pacientes con edad mayor o igual a 60 afos
presentaron menor calidad de vida comparado con los
pacientes de menor edad. Entre tanto, vivir solo
(ser soltero, divorciado, separado o viudo) en este
mismo dominio se asocié con mejor calidad de vida

comparado con los que tenian pareja. En lo concernien-
te al dominio emocional en la variable escolaridad, se
evidenci6 que, a mayor grado, la calidad de vida aumen-
t6 comparado con los pacientes que no tenian estudios.
De igual forma, la vinculacion al régimen de salud con-
tributivo y prepagada se asocié con mayor calidad de
vida comparada con los pacientes del régimen
subsidiado.

En cuanto al dominio social, los antecedentes de
hipertension arterial, diabetes mellitus o dislipidemia se
relacionaron con menor calidad de vida comparada
con la ausencia de estos. Por otra parte, el indice de
masa corporal mayor o igual a 30 se asocié con menor
calidad de vida en todos los dominios (Tabla 2).

No se encontraron diferencias estadisticamente sig-
nificativas en los OR segun el tipo de abordaje tera-
péutico, ni con relacion al afio de diagndstico.

Discusion

El impacto que tienen las enfermedades cronicas o
su tratamiento sobre la calidad de vida de los pacientes
es un factor a tener en cuenta al momento de tomar
una decisién terapéutica con el fin de desarrollar pro-
gramas especificos y mejorar la calidad de vida de los
pacientes’. En la literatura se han descrito varios
estudios que midieron la calidad de vida relacionada
con la salud en pacientes con enfermedades
cardiovasculares, entre ellas, enfermedad coronaria y
falla cardiaca.

Entre los principales factores que han mostrado aso-
ciacion con una disminucion en la calidad de vida se
encuentra el género; se ha reportado que las mujeres
tienen significativamente peor puntaje en los diferentes
instrumentos de medicion comparado con los hombres;
factores psicoldgicos y una percepcion diferente de los
sintomas por parte de las mujeres han sido considera-
dos como causas de estas diferencias entre géne-
ros>'315. En la poblacién estudiada se observaron
mejores puntajes de calidad de vida en hombres; sin
embargo, estas diferencias no fueron estadisticamente
significativas, similar a lo reportado por unos pocos
estudios en los que no encontraron relaciéon entre el
género y la calidad de vida relacionada con la salud;
tal es el caso del estudio de Yazdani-Bakhsh et al., en
cual se midieron un total de 109 pacientes con una
metodologia similar a la de nuestro estudio, de acuerdo
con el tratamiento instaurado'®".

La edad avanzada se ha reportado como un factor
que predispone a baja calidad de vida, lo cual no es
completamente explicado por el estado de salud; sin
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Tabla 1. Informacién sociodemogréafica y antecedentes médicos

Variables Total
(n = 249)
Sexo, n (%)
Masculino 170 (68)
Femenino 79 (32)
Edad* 68 [59 - 74]
Categorias Edad, n (%)
Menor a 60 63 (25)
Mayor o igual a 60 182 (73)
Sin dato 4(2)
Educacion, n (%)
Sin estudios 11 (4)
Primaria 56 (22)
Secundaria 68 (27)
Técnico 34 (14)
Universitario 80 (32)
Estrato socioeconomico, n (%)
01,02 121 (49)
3405 124 (50)
Sin Dato 4(2)
Diabetes mellitus, n (%) 74 (30)
Hipertension arterial, n (%) 160 (64)
Categoria indice de masa corporal, n (%)
<30 192 (77)
> 30 57 (23)
Régimen, n (%)
Contributivo 153 (61)
Prepagado 73 (29)
Subsidiado 19 (8)
Particular 3(1)
Sin dato 1(0)
Categoria estado civil, n (%)
Casado/Union Libre 177 (1)
Soltero/Divorciado/Viudo 72 (29)
Afio de diagnéstico, n (%)
2004 38 (15)
2009 67 (27)
2013 142 (57)
Sin dato 2(0)

*Mediana [RIC].

embargo, si se han encontrado relaciones con baja
calidad de vida relacionada con la salud. Adicional-
mente, las consecuencias de la enfermedad coronaria
son particularmente importantes en la calidad de vida
relacionada con la salud de los pacientes de edad
avanzada'®. A propdsito de lo anterior, un estudio rea-
lizado en pacientes mayores reporté que la enferme-
dad coronaria tiene unimpacto negativo, particularmente
en la funcionalidad fisica, con menor impacto en el
aspecto social y emocional®. Estos hallazgos son

Revascularizacion | Stent coronario Tratamiento
quirdrgica (n = 79) (n = 105) médico (n = 65)

55 (70) 77 (73) 38 (58) 0,1227
24 (30) 28 (27) 27 (42)

68 [60 - 74] 67 [59 - 73] 67 [59 - 77] 0,8375
15 (19) 28 (27) 20 (31) 0,2446
62 (78) 77 (7) 43 (66)

2 (3) 0(0) 2(3)

4(5,1) 7(7) 0(0) 0,02787
20 (25) 25 (24) 11(17)
15 (19) 26 (25) 27 (42)

9 (11) 13 (12) 12 (18)
31(39) 34 (32) 15 (23)
33 (42) 59 (56) 29 (44,62) 0,07911
45 (57) 43 (41) 36 (55,38)

1(1) 3(3) 0 (0)
24 (30) 29 (28) 21(32) 0,7998
51 (65) 64 (61) 45 (69) 0,5481
64 (81) 83 (79) 45 (69) 0,2028
15 (19) 22 (21) 20 (31)
53 (67) 65 (62) 35 (54) 0,3912
22 (28) 27 (26) 24 (37)

3(4) 11 (10) 5 (8)

1(1) 1(1) 1(2)

0(0) 1(1) 0 (0)
57 (72) 76 (72) 44 (68) 0,7813
22 (28) 29 (28) 21(32)
15 (19) 11 (10) 12 (18) 0,276
23 (29) 31 (30) 13 (20)
40 (51) 63 (60) 39 (60)

1(1) 0(0) 1(2)

similares a los encontrados en nuestro estudio, en el
que los pacientes con edad mayor o igual a 60 afos
tuvieron menores puntajes en la escala de calidad de
vida relacionada con la salud en el dominio fisico, sin
encontrar diferencias estadisticamente significativas en
los otros dominios. Llama la atencidn que los hallazgos
sean unicamente en el dominio fisico, lo que podria
deberse al estado basal del paciente, ya que fisiolégi-
camente las personas mayores tienen disminuida su
funcionalidad fisica.

93



Rev Colomb Cardiol. 2021;28(1)

Intervencion Terapéutica
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Figura 2. Diagrama cajas segUn intervencion terapéutica vs. escala global, emocional, fisico y social.
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Figura 3. Diagrama cajas y bigotes. Nivel de escolaridad vs. escala global, emocional, fisico y social.
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Tabla 2. Regresion beta por dominios evaluados

Variables

Factores determinantes en la calidad de vida de pacientes

FISICO

Género masculino 1.19 028 1,17
Soltero/Divorciado/Viudo 12 102-141 026 103 089-
Escolaridad Primaria 207 147-292 003 189 1,36-
Escolaridad Secundaria 223 158-316 002 199 142-
Escolaridad Técnica 293 201-430 000 25 173
Escolaridad Universitaria 313 219-446 000 26 184-
Stent coronario 1,23 1,04-146 022 124 1,05-

Revascularizacion quirGrgica 1,25 1,05-150 021 1,28 1,08 -
Régimen salud contributivo 168 130-216 004 168 1,32-

Régimen salud prepagado 201 152-266 001 221 1,69-

Régimen salud particular 067 030-148 062 066 0,30-
Edad 099 099-1,00 021 1 1,00-
indice de masa corporal 09 095-098 001 097 095
Hipertension arterial 072 062-083 002 08 0,69
Diabetes mellitus 08 069-093 013 072 062
Dislipidemia 098 084-113 088 09 081
Diagnéstico en 2009 09 077-118 082 089 072-
Diagnéstico en 2013 101 083-122 097 09 0,79-

*0R: razon de disparidad.

El estado civil también ha sido un factor importante
y tipicamente asociado con cambios en la calidad de
vida relacionada con la salud. En nuestro estudio, los
resultados fueron opuestos a lo reportado en la litera-
tura, pues se encontro una asociacion significativa con
puntajes mayores en el dominio fisico de los pacientes
que eran separados, solteros o viudos, comparado con
los pacientes casados o que vivian en union libre. En
reportes de literatura, las personas casadas tienen
comunmente mayores puntajes en las escalas de cali-
dad de vida®. Es llamativo que las diferencias en nues-
tros hallazgos sean unicamente en el dominio fisico, lo
cual podria estar relacionado con la mayor preocupa-
cion de las personas que viven solas para mantener
un estado corporal adecuado y por la necesidad de
valerse por si mismos.

IC 95 %
1,00 -

-098 003 09
-092 011 0,62
-083 002 098

-1,08 0,65

032 117 098-139 037 1,08 090- 0,68

120 083 126 104-151 022 142 120-169 0,04

263 006 104 070-154 092 212 148-304 004
278 004 129 087-193 052 211 147-304 004
-362 001 131 08-202 053 245 164-365 003
365 001 163 109-245 022 324 223-471 0,00

146 02 121 101-144 030 117 098-140 037

152 015 135 1,12-164 011 112 093-135 055
215 003 137 104-180 025 18 142-242 0,02
289 000 164 121-221 010 189 141-254 0,03
146 060 064 028-146 059 097 048-197 097

101 093 099 099-100 022 09 098-099 0,01
094-097 001 097 095-099 0,07
052-074 001 08 068-093 0,14
083-117 093 08 068-094 0,6
093 080-109 066 098 084-115 092
1,09 057 101 080-127 097 116 092-145 052

1,15 0,81 1 081-123 099 1,14 093-140 052

Los pacientes con niveles mas altos de educacién han
mostrado puntajes significativamente mayores en los ins-
trumentos de medicion de calidad de vida relacionada
con la salud de los pacientes con enfermedades cardio-
vasculares®, lo cual concuerda con lo encontrado en
nuestro estudio, en el que un mayor nivel de escolaridad
se asocid con un mejor puntaje en la escala de calidad
de vida relacionada con la salud. Ademas, un bajo nivel
de educacién puede ser un indicador valido del bajo
estatus socioecondmico, el cual también ha sido definido
como un factor determinante en la calidad de vida de los
pacientes diagnosticados con enfermedad coronaria'®°,
Otro indicador del nivel socioeconémico es la afiliacion
al régimen de salud; en nuestro estudio se hallaron ma-
yores puntajes de calidad de vida en los pacientes con
régimen contributivo y medicina prepagada, hecho que
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puede deberse, ademas del nivel socioecondmico y de
las condiciones de vida, al nivel de entendimiento que
tengan los pacientes sobre su enfermedad, los cuidados
y las medidas de prevencion.

Tener otras comorbilidades, como hipertensién arte-
rial, diabetes mellitus y obesidad, se asocié con meno-
res puntajes en calidad de vida, tal como se ha
mostrado en estudios previos; las comorbilidades ha-
cen parte de los predictores mas potentes de salud
mental y fisica, y, por consiguiente, de calidad de vida
en pacientes con enfermedad cardiovascular?.

El tipo de intervencion terapéutica se ha relacionado
con diferencias en las escalas de calidad de vida rela-
cionada con la salud, principalmente en los primeros
meses posteriores al tratamiento. En un estudio reali-
zado por Hofer et al.?" encontraron que un mes poste-
rior a la intervencién coronaria percutanea hubo
mejoria en la calidad de vida relacionada con la salud,
mientras que n los pacientes con tratamiento quirdrgico
tuvieron disminucién en los puntajes, pero estos au-
mentaron en evaluaciones posteriores. Respecto al
manejo médico, los puntajes permanecieron estables
en los meses de seguimiento. De manera similar, Ra-
zieh et al.'® encontraron puntajes mas altos en calidad
de vida relacionada con la salud después de 6 meses
de la intervencién coronaria percutdnea comparado
con los sometidos a cirugia, pero los puntajes se igua-
laron pasados 24 meses. En nuestro trabajo no se
encontraron diferencias entre las tres intervenciones ni
en el afo del diagndstico con relacion a los resultados
en calidad de vida relacionada con la salud. Esto pue-
de deberse al caracter transversal del estudio, lo cual
no permiti6 un seguimiento del paciente, y dado el
tiempo transcurrido desde el diagndstico e intervencion
(1, 5y 10 afos) es posible que ya no existieran dife-
rencias importantes respecto a esta variable.

Una de las limitaciones de este estudio es que no se
cuenta con una medicion de calidad de vida al momen-
to de realizar las intervenciones terapéuticas y tampo-
co en los meses siguientes, para poder establecer si
hubo cambios en cuanto a la linea de base. Por otra
parte, debe tenerse en cuenta el sesgo de autoselec-
cién, que puede causar artefactos en el analisis esta-
distico, porque los voluntarios sanos o en mejores
condiciones pudieran estar mas dispuestos a respon-
der una encuesta que los que no lo estan.

Conclusiones

La enfermedad coronaria tiene un gran impacto en
la sociedad por su alta morbi-mortalidad, de ahi que

las intervenciones terapéuticas van encaminadas no
solo a aumentar la supervivencia, sino a mejorar la
calidad de vida relacionada con la salud. Es por esto
que la medicién de la calidad de vida relacionada con
la salud puede brindar herramientas para el manejo
adecuado de los pacientes.

Nuestros resultados muestran que los pacientes con
enfermedad coronaria sometidos a diferentes interven-
ciones terapéuticas tuvieron significativamente mejor
calidad de vida relacionada con la salud cuando no
tenian antecedente de hipertensién arterial, diabetes
mellitus y obesidad, asi como cuando tenian mayor
grado de escolaridad y afiliacion al sistema de salud
con mejores oportunidades.

Los resultados muestran que, independiente del
abordaje terapéutico, sigue siendo de vital importancia
el manejo adecuado de comorbilidades, el control de
la hipertensidn arterial y la diabetes mellitus, la promo-
cion de estilo de vida saludable y la pérdida de peso.
Por otro lado, es importante que en la implementacién
de programas de atencién en pacientes con enferme-
dades cardiovasculares e incluso desde los programas
de prevencion, se tenga en cuenta una comunicacion
eficaz con los pacientes, asegurandose de que haya
un correcto entendimiento acerca de la enfermedad y
las medidas preventivas y cuidados.

Agradecimientos

Los autores agradecen a Tecnoquimicas S.A por su
patrocinio para la adquisicion del cuestionario utilizado
en este estudio, quienes no participaron en la recolec-
cion de datos, en el analisis estadistico ni en la escri-
tura del producto final.

Conflicto de intereses

No hay conflicto de intereses reportado por los
investigadores.

Responsabilidades éticas

Proteccién de personas y animales. Los autores
declaran que para esta investigacion no se han realiza-
do experimentos en seres humanos ni en animales.

Confidencialidad de los datos. Los autores decla-
ran que han seguido los protocolos de su centro de
trabajo sobre la publicaciéon de datos de pacientes.

Derecho a la privacidad y consentimiento infor-
mado. Los autores han obtenido el consentimiento
informado de los pacientes y/o sujetos referidos en el



E.A. Rincdn, et al.: Factores determinantes en la calidad de vida de pacientes

articulo. Este documento obra en poder del autor de
correspondencia.

Bibliografia

1.

2.

10.

World Health Organization. Global status report on noncommunicable
diseases. 2014.

Darvishpour A, Javadi-pashaki N, Salari A, Sadeghi T, Taleshan-nejad M.
Factors associated with quality of life in patients undergoing coronary
angioplasty. Int J Health Sci (Qassim). 2017;11(4):35-41.

. Mory$ JM, Bellwon J, Hofer S, Rynkiewicz A, Gruchata M. Quality of life

in patients with coronary heart disease after myocardial infarction and
with ischemic heart failure. Arch Med Sci. 2016;12(2):326-33.

. Daskapan A, Héfer S, Oldridge N, Alkan N, Muderrisoglu H, Tuzun EH.

The validity and reliability of the Turkish version of the MacNew Heart
Disease Questionnaire in patients with angina. J Eval Clin Pract.
2008;14(2):209-13.

. Yu DSF, Thompson DR, Yu CM, Oldridge NB. Validation of the Chinese

version of the MacNew Heart Disease Health-related Quality of Life
questionnaire. J Eval Clin Pract. 2008;14(2):326-35.

. Dempster M, Donnelly M, O’Loughlin C. The validity of the MacNew

Quality of Life in heart disease questionnaire. Health Qual Life Outcomes.
2004;2(1):6.

. Asadi-Lari M, Javadi HR, Melville M, Oldridge NB, Gray D. Adaptation of

the MacNew quality of life questionnaire after myocardial infarction in an
Iranian population. Health Qual Life Outcomes. 2003;1(1):23.

. Leal A, Paiva C, Hofer S, Amado J, Gomes L, Oldridge N. Evaluative and

discriminative properties of the Portuguese MacNew Heart Disease Heal-
th-related Quality of Life questionnaire. Qual Life Res. 2005;14(10):2335-41.

. Cuixart CB, Solé AR, Miralda GP, Castellé PC, Pelaez IM, Pinar J, et al.

Adaptacion del cuestionario de calidad de vida postinfarto MacNew OLMI
para su uso en la poblacion espafiola. Med Clin (Barc). 115(20):768-71.
Valenti L, Lim L, Heller RF, Knapp J. An improved questionnaire for
assessing quality of life after acute myocardial infarction. Qual Life Res.
1996;5(1):151-61.

11.

16.

20.

21.

Hofer S, Lim L, Guyatt G, Oldridge N. The MacNew Heart Disease
Health-related Quality of Life instrument: A summary. Health Qual Life
Outcomes. 2004;2:3.

. Kunschitz E, Friedrich O, Schéppl C, Maitz J, Sipdtz J. lliness perception

patterns in patients with Coronary Artery Disease. Psychol Health Med.
2017;22(8):940-6-

. Fares J. S. Sawafta DXC. Quality of life of chinese heart failure patients

and their family caregivers. Int J Appl Sci Technol. 2013;3(2):77-88.

. Ribera A, Permanyer-Miralda G, Alonso J, Cascant P, Soriano N,

Brotons C. Is psychometric scoring of the McNew quality of life after
myocardial infarction questionnaire superior to the clinimetric scoring? A
comparison of the two approaches. Qual Life Res. 2006;15(3):357-65.

. Uchmanowicz |, Jankowska-Polariska B, Dudek K, foboz-Grudzier K. Sex

differences in the quality of life of patients with acute coronary syndrome
treated with percutaneous coronary intervention after a 3-year follow-up.
Patient Prefer Adherence. 2016;10:1279-87.

Yazdani R, Javanbakht M, Sadeghi M, Mashayekhi A, Ghaderi H, Rabiei K.
Comparison of health-related quality of life after percutaneous coronary in-
tervention and coronary artery bypass surgery. ARYA Atheroscler.
2016;12(3):124-31.

. Durmaz T, Ozdemir O, Akyunak Ozdemir B, Keles T, Akar Bayram N,

Bozkurt E. Factors affecting quality of life in patients with coronary heart
disease. Turkish J Med Sci. 2009;39(3):343-51.

. Barbareschi G, Sanderman R, Kempen GIJM, Ranchor A V. Socioeco-

nomic Status and the Course of Quality of Life in Older Patients with
Coronary Heart Disease. Int J Behav Med [Internet]. 2009;16(3):
197-204.

. van Jaarsveld CHM, Ranchor A V., Sanderman R, Ormel J, Kempen

GIJM. The role of premorbid psychological attributes in short- and long-
term adjustment after cardiac disease. A prospective study in the elder-
ly in The Netherlands. Soc Sci Med. 2005; 60(5):1035-45.

Barbareschi G, Sanderman R, Leegte IL, van Veldhuisen DJ, Jaarsma T.
Educational Level and the Quality of Life of Heart Failure Patients: A
Longitudinal Study. J Card Fail. 2011;17(1):47-53.

Héfer S, Doering S, Rumpold G, Oldridge N, Benzer W. Determinants of
health-related quality of life in patients with coronary artery disease. Eur
J Cardiovasc Prev Rehabil. 2006;13(3):398-406.

97



98

Cardiologia =

@ PERMANYER ’ '.) Check for updates

DE CARDIOLOGIA & CIRUGIA

IMAGEN EN CARDIOLOGIA
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Resumen

El origen anémalo de la arteria coronaria izquierda desde la arteria pulmonar o, por su sigla en inglés, sindrome de ALCAPA
(Anomalous origin of the Left Coronary Artery from the Pulmonary Artery), también conocido como sindrome Bland-White-Gar-
land es una rara cardiopatia congénita; sin embargo, es una de las causas mds comunes de falla cardiaca, isquemia e in-
farto de miocardio en nifios, que, en ausencia de tratamiento, alcanza una tasa de mortalidad del 35 al 85 % en el primer
afo de vida. Hay dos tipos de sindrome de ALCAPA, aquel que se presenta en infantes y el que ocurre en adultos. El se-
gundo tipo es raro y puede manifestarse como infarto de miocardio, disfuncion ventricular izquierda e insuficiencia mitral, o
isquemia silente que podria llevar a muerte subita. Se presenta el caso de una paciente de 30 afios, con cardiopatia dilata-
da y disfuncion ventricular severa, secundaria a sindrome de ALCAPA, y el caso de un paciente de 61 afios con cuadro de
dolor tordcico en quien se documenté el mismo sindrome.

Palabras clave: Sindrome de ALCAPA. Disfuncion ventricular. Sindrome Bland-White-Garland.

Abstract

The anomalous origin of the left coronary artery from the pulmonary artery or its acronym ALCAPA syndrome (Anomalous
Origin of the Left Coronary Artery from the Pulmonary Artery), also known as Blande-Whitee-Garland syndrome, is a rare
congenital heart disease. However, one of the most common causes of heart failure, ischemia and myocardial infarction in
children, which in the absence of treatment, reaches a mortality rate of 35 to 85% in the first year of life. There are two types
of ALCAPA syndrome, that occurs in infants and adults. The presentation of the second type is rare and can manifest as
myocardial infarction, left ventricular dysfunction and mitral insufficiency, or silent ischemia that could lead to sudden death.
We present the case of a 30-year-old patient with dilated cardiomyopathy and severe ventricular dysfunction, secon-
dary to the ALCAPA syndrome, another case of a 61-year-old patient with chest pain where the mentioned syndrome was
documented.

Key words: ALCAPA syndrome. Ventricular dysfunction. Bland-White-Garland syndrome.
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Caso 1

Mujer de 30 afios, con cuadro de dos afnos de evolu-
cién, consistente en deterioro de la clase funcional hasta
[I/IV de acuerdo con la clasificacién de la NYHA; edema
en miembros inferiores, disnea paroxistica nocturna y
ortopnea, quien habia consultado en multiples ocasiones
y habia sido hospitalizada varias veces por dicha sinto-
matologia, por lo cual era conocida en la institucién don-
de consulté por primera vez por cuadro de dos meses
consistente en agudizacién de los sintomas y deterioro
de clase funcional hasta IV/IV de la NYHA. Ingresé a la
unidad de cuidados intensivos por falla cardiaca, con
perfil congestivo y de hipoperfusion, requerimiento de
soporte inotrépico e inicio de terapia de reemplazo renal
con hemodidlisis por sindrome cardiorrenal asociado.

Como antecedentes se diagnostico sindrome de
ALCAPA ocho meses antes de su ingreso e insuficien-
cia renal crénica estadio 5 (glomeruloesclerosis focal
y segmentaria por resultado de biopsia del 16 de marzo
de 2015), cardiopatia isquémica en fase dilatada con
fraccion de eyeccion del ventriculo izquierdo (FEVI) del
10 %, portadora de cardiodesfibrilador (CDI) como pre-
vencion primaria de muerte subita desde abril de 2015,
y en manejo con antagonistas de los receptores de
angiotensina I, betabloqueador cardioselectivo, anta-
gonistas de aldosterona y diurético de ASA.

Luego de compensar su estado clinico fue llevada a
estudios de extensién para evaluar su condicion car-
diovascular. Se realizé nuevo ecocardiograma transto-
racico que inform¢ cardiopatia dilatada con hipoquinesia
severa y compromiso severo de la funcién ventricular,
fraccion de eyeccion del 10 %, disfuncion diastdlica de
tipo restrictivo, dilatacién auricular izquierda severa,
dilatacion ventricular derecha severa con disfuncion
sistélica moderada a severa, insuficiencia tricuspide
moderada, PSAP 55 mm Hg, dilatacion severa de la
arteria pulmonar, insuficiencia pulmonar moderada,
electrodo con CDI en cavidades derechas.

Se realizd arteriografia coronaria izquierda, la cual
mostré nacimiento andmalo de la arteria pulmonar en
el segmento proximal. Al realizar inyeccidn en la arteria
coronaria derecha se aprecidé abundante circulacion
colateral que llend todo el arbol coronario izquierdo,
incluyendo el tronco, y se evidencié el nacimiento ané-
malo anotado, sin lesiones en su luz. Coronaria dere-
cha dominante, dilatada, con nacimiento normal, sin
lesiones obstructivas. Cateterismo derecho: auricula
derecha 25 mm Hg; ventriculo derecho 70/20 mm Hg;
arteria pulmonar 71/20(39) mm Hg y capilar pulmonar
30 mm Hg. Se complementaron imagenes de

Figura 1. A: reconstruccion sagital oblicua de Angiotac
gatillado que demuestra origen andémalo de la arteria
coronaria izquierda desde el tronco principal de la arteria
pulmonar (flecha roja). B: reconstruccion coronal de Angiotac
demostrando origen anomalo desde la pared inferior del
tronco principal de la arteria pulmonar (flecha roja). C: corte
axial de angiotac gatillado demostrando origen anormal de
la arteria coronaria principal izquierda y aumento del
diametro del tronco principal de la arteria pulmonar. D:
reconstruccién sagital MIP demostrando origen anémalo de
arteria coronaria principal (flecha roja) desde la pared
inferior del tronco principal de la arteria pulmonar.

angiografia con angio-TAC de aorta toracica y de arte-
rias coronarias para evaluar la posibilidad de tratamien-
to quirdrgico, la cual mostré sindrome de ALCAPA
(Fig. 1), con origen de la arteria coronaria izquierda
desde el margen inferior del tercio medio del tronco
principal de la arteria pulmonar; cardiomegalia global;
derrame pericardico y fraccion de eyeccion del ventri-
culo izquierdo del 24.1 %. Se evalud viabilidad para
evaluar beneficio de una intervencién quirdrgica a tra-
vés de perfusion miocéardica con estrés farmacoldgico,
la cual reportd necrosis en territorio de la arteria des-
cendente anterior, en extension aproximada del 25 %
de la masa miocardica, sin dilatacion transitoria.

Con estos hallazgos se considerd que no se benefi-
ciaba de la intervencion quirdrgica de la anomalia co-
ronaria, asi que su tratamiento se encaminé a optimizar
el manejo farmacoldgico y a evaluar la posibilidad de
un trasplante dual corazdn-rifion.

Caso 2

Paciente de 61 afos, con cuadro de dolor torécico
irradiado a cuello y maxilar, aproximadamente de 5 afios
de evolucidn, de caracter progresivo, con antecedentes
de diabetes mellitus tipo 2, hipertension arterial, dislipi-
demia e hipotiroidismo en tratamiento con losartan, acido
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Figura 2. A: reconstruccion multiplanar coronal de Angiotac gatillado que muestra origen anémalo de la arteria
coronaria principal izquierda a partir del tronco principal de la arteria pulmonar (flecha roja). B: corte axial de Angiotac
que muestra origen andmalo de la arteria coronaria principal izquierda a partir de la arteria pulmonar principal (flecha
roja). C: reconstruccion volumétrica que demuestra arteria coronaria tortuosa y ectasia con origen en el tronco principal

de la arteria pulmonar (flecha blanca).

acetil-salicilico, atorvastatina y levotiroxina. Se realizaron
estudios con perfusiéon miocardica, los cuales mostraron
fraccion de eyeccion del 41 %, VFD 170 y VFS 100,
positiva para isquemia anterior con extension del 6 %. El
ecocardiograma mostrd cardiopatia dilatada, compromi-
so moderado de la funcidn sistdlica del ventriculo izquier-
do del 40 %, disfuncién diastdlica tipo |, esclerosis
valvular mitral y adrtica con insuficiencia mitral leve, y
crecimiento auricular izquierdo. Se llevd a arteriografia
coronaria en la que se evidencié nacimiento anémalo del
tronco coronario izquierdo el cual emergia de la arteria
pulmonar; ademas, arteria coronaria derecha severa-
mente dilatada, con abundante llenado a la arteria coro-
naria izquierda, dilatacion moderada del ventriculo
izquierdo e hipertensién pulmonar. Posteriormente, se
hizo angio-TAC de aorta toracica y de arterias coronarias
(Fig. 2), en la que se confirmé anomalia de origen de la
arteria coronaria izquierda, sindrome de ALCAPA (arteria
coronaria izquierda: origen desde el tronco principal de
la arteria pulmonar con un tronco comun de aproxima-
damente 5 mm de longitud con didametro de 6.5 mm),
circulacion coronaria derecha dominante, importante tor-
tuosidad, ectasia de la arteria coronaria derecha y frac-
cion de eyeccion del ventriculo izquierdo del 58.3 %). Se
documento fibrilacion auricular paroxistica, por lo cual fue
evaluado por cirugia cardiovascular, quienes realizaron
injertos aorto-coronarios N2 de safena a la arteria des-
cendente anterior y de safena a la obtusa marginal en
“T”, ademas de aislamiento de venas pulmonares mas
ligadura de la auricula izquierda con atriclip off pump. El
paciente tuvo una evolucion adecuada posterior a la in-
tervencion. Se hizo seguimiento en controles por

Cardiologia hasta completar un afio posterior a la inter-
vencion, cuya evolucion fue satisfactoria y resulté asin-
tomatico desde el punto de vista cardiovascular.

Discusion

El sindrome de ALCAPA, llamado asi por sus siglas
en inglés (Anomalous origin of the Left Coronary Artery
from the Pulmonary Artery), es una rara cardiopatia
congénita de la cual se entenderan dos tipos: el que
se presenta en la infancia y el de la edad adulta’.

En la infancia es una de las causas mas comunes
de falla cardiaca, isquemia e infarto de miocardio®. Su
incidencia es de 1 por 300.000 nacidos vivos. La mor-
talidad en pacientes no tratados es del 35 al 85 % en
el primer ano de vida®.

Ocasionalmente, los pacientes pueden sobrevivir
hasta la edad adulta, cuando no han recibido tratamien-
to en la infancia; puede manifestarse como infarto de
miocardio, disfuncién ventricular izquierda e insuficien-
cia mitral o isquemia silente que podria llevar a muerte
subita?.

Durante la etapa fetal y neonatal temprana, la ano-
malia es bien tolerada debido a que la presién pulmo-
nar es igual a la sistémica. Posteriormente, en la
adaptacion de la vida intrauterina a la extrauterina, la
presion arterial pulmonar disminuye, al igual que el flujo
en la arteria coronaria izquierda (ACI), por lo que se
presenta isquemia e infarto de miocardio. En el mo-
mento de la disminucion del flujo de la ACI se desarro-
lla circulacion colateral de la arteria coronaria derecha
a la izquierda. Cuando esta bien establecida se desa-
rrolla el sindrome de ALCAPA del tipo de la edad
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adulta®; sin embargo, el aporte al ventriculo izquierdo
es insuficiente, en especial en la region subendocardi-
ca, por lo que se produce isquemia crénica con disfun-
cién ventricular, pudiendo estar inicialmente
asintomatico?.

En el abordaje diagndstico se han utilizado diferentes
técnicas para su deteccidn, algunas invasivas, como la
arteriografia coronaria®, y otras no invasivas, como la
TAC de arterias coronarias®®, considerada esta Ultima
como de primera linea para el diagndstico y seguimien-
to, ya que muestra de manera adecuada la anomalia
y tiene el beneficio de aportar informacién adicional en
caso de requerirse manejo quirdrgico®. Como parte de
los estudios de extension se han utilizado la RMN de
corazdn? y la perfusion miocardica® para determinar la
viabilidad miocérdica y asi determinar si los pacientes
pueden beneficiarse del tratamiento quirurgico.

Los hallazgos imagenoldgicos primarios consisten en
la visualizacion directa de la ACI saliendo de la cara
antero-lateral izquierda de la arteria pulmonar; posterior-
mente, sigue el curso hacia el surco interventricular y se
ramifica, formando las arterias descendente anterior y
circunfleja; esta es la distribucion usual. También puede
observarse flujo retrédgrado de la ACI a la arteria pulmo-
nar en las imagenes de RMN de corazon, y jet de re-
gurgitacion por medio de SSFP cine (secuencia eco de
gradiente en modo cine)?. Como hallazgos imagenolégi-
cos secundarios figuran: dilatacion y tortuosidad de las
arterias coronarias derecha e izquierda, evidencia de
ramas colaterales dilatadas provenientes de la ACD (ar-
teria coronaria derecha) a la ACI, hipertrofia, dilatacion
y alteraciones de la contractilidad ventricular izquierda,
degeneracion mixomatosa y disfuncion isquémica de los
musculos papilares y adyacentes, la cual ocasiona insu-
ficiencia y prolapso de la valvula mitral.

El realce tardio en RMN por isquemia subendocardica
cronica, hallazgo importante en pacientes asintomaticos
o con diagndstico incidental de la enfermedad, es un
factor predictor de arritmias malignas, y en el seguimien-
to, si se observa empeoramiento de esta condicion, debe
evaluarse la posibilidad de tratamiento quirtrgico®.

La correccion quirdrgica es considerada el tratamiento
estandar, a menos que exista alguna contraindicacion®.
El método de eleccion es el reparo quirdrgico del

defecto realizando redireccionamiento con parche o
traslocacion de la arteria coronaria izquierda anastomo-
sandola en la aorta, con muy buenos resultados a largo
plazo®, la cirugia de revascularizacién queda reservada
para casos en que estas técnicas no son posibles y
debe asociarse a ligadura del tronco de la coronaria.
Otras opciones quirdrgicas incluyen trasplante cardiaco
y cierre percutaneo de ACI anémala®®.
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Importancia de la pulsioximetria como herramienta para el
tamizaje de cardiopatias congénitas criticas

Importance of pulseoximetry as a tool for screening critical congenital heart disease
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Al editor:

Hemos leido con sumo interés el articulo recientemente
publicado en su revista por Ramirez-Escobar, et al., titu-
lado “La pulsioximetria como herramienta para la tamiza-
cion de cardiopatias congénitas criticas. Una revision
narrativa”. A raiz de los datos sefialados en los resultados
del estudio quisiéramos realizar las siguientes puntualiza-
ciones. En primer lugar, coincidimos con los autores en la
importancia y la utilidad del uso de lo pulsioximetria como
herramienta de tamizaje para la deteccién principalmente
de cardiopatias congénitas criticas en neonatos, conside-
rando que las cardiopatias congénitas son la malforma-
cién mayor mas comun que Sse presenta al nacimiento,
con una incidencia cercana al 1 % de la poblacion mundial
(6 a 13 por 1.000 nacidos vivos), y de estas el 25 % son
cardiopatias criticas, definidas como las condiciones que
requieren cirugia o intervencion en el primer afo de vida'.

Otro dato que queremos resaltar es que hoy en dia
no existen puntos de corte de hemoglobina para recién
nacidos en altura, tema de suma importancia puesto
que, como lo demuestra un estudio realizado en la Ciu-
dad de México por Orosco A, et al., se encontrd que el
4 % de nifios tuvieron un tamizaje cardioldgico falso-po-
sitivo, mas alto que lo informado en la literatura, 0.14 %,
motivo por el cual plantea que el algoritmo recomendado
para el tamizaje cardioldgico debe ser modificado antes
de su aplicacion masiva en ciudades de altura®.
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Ademas, segun un estudio realizado por Wright, et al.,
las tasas de falla de deteccion de oximetria de pulso a
altitud moderada son significativamente mas altas que
a nivel del mar; adicionalmente, también sefiala que se
requieren estudios mas grandes con algoritmos alterna-
tivos a altitudes moderadas?®, por lo cual este tema abre
nuevas prioridades en investigacion en nuestro pais.

Es importante destacar que en un estudio realizado en
Peru por Gonzales, et al., se encontrd que la recomen-
dacion de la OMS de corregir el punto de corte de la
hemoglobina para definir anemia en la altura ha llevado
en PerU, y probablemente en otros paises con poblacio-
nes que viven en las alturas, como los tibetanos y los
etiopes, a una sobreestimacion en la prevalencia de ane-
mia. En la poblacion andina, la correccion de la hemog-
lobina por la altura favorece un diagndstico incrementado
de anemia, y disminuye la prevalencia de eritrocitosis. Por
ello, es necesario usar marcadores apropiados para iden-
tificar la deficiencia de hierro en la altura®.

Ademas, los estudios en la altura benefician no solo
a los 10 millones de peruanos que residen sobre los
2.000 metros de altitud, sino que también involucra a
44'807.237 de latinoamericanos que viven en las alturas,
y, en general, a 200 millones de personas que habitan
sobre los 2.000 metros de altitud en el mundo*.

Finalmente, coincidimos con el llamado de atencion
sobre la necesidad de implementar dicha tamizacion en
paises en via de desarrollo, como en el caso de
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Colombia, donde no se han presentado iniciativas ofi-
ciales para generalizar la practica® asi como en Per,
aunque, desde 2011, el Comité de Enfermedades He-
redables en Neonatos y Nifios hizo oficialmente la re-
comendacion de realizar el tamizaje de cardiopatias a
todos los nifios con el proposito de detectar oportuna-
mente los defectos estructurales asociados con hipoxia
neonatal que puedan tener morbilidad especifica®. A
pesar de estas recomendaciones internacionales no
existe una normativa legal dentro de la norma técnica
de tamizaje neonatal del Ministerio de Salud, que in-
cluya el uso de la pulsioximetria como herramienta
para el tamizaje de cardiopatias congénitas criticas.
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