
Cartas al Editor

Comorbilidad de los pacientes ingresados por insuficiencia
cardiaca en un servicio de cardiologı́a

Comorbidity in Patients Admitted to a Department of Cardiology

Due to Heart Failure

Sra. Editora:

Cada vez tiene más interés conocer los factores que pueden

incidir en el pronóstico y el consumo de recursos en pacientes

ingresados por insuficiencia cardiaca; ası́, se ha analizado el

impacto de la comorbilidad en la evolución de pacientes con

insuficiencia cardiaca ingresados en servicios de medicina interna

en un reciente registro multicéntrico de diferentes hospitales de la

geografı́a española1. Los autores encuentran enfermedades aña-

didas a la insuficiencia cardiaca en el 60% de los pacientes, lo que se

ha definido como comorbilidad, y concluyen —aunque en el

análisis multivariable no se asoció— que la mayor comorbilidad

medida por el ı́ndice de Charlson2 se asocia a mayor mortalidad.

En 2008, ingresaron en nuestro servicio de cardiologı́a, de un

hospital de tercer nivel, 130 pacientes con el grupo relacionado con

el diagnóstico 127 (insuficiencia cardiaca y shock), según el servicio

de documentación clı́nica. Analizamos las estancias por encima del

estándar de 7,9 dı́as en relación con distintas variables. La mediana

de edad era 71,5 años, el 48,5% eran mujeres y se consideró

pluripatológicos (dos o más afecciones) a los pacientes según una

definición de un comité de expertos3. En una serie de pacientes

ingresados en servicios de medicina interna, se encontró una

prevalenciadepluripatologı́asdel 42%4. Las comorbilidades3 fueron:

25%, reumáticaso insuficiencia renal crónica (II);33,8%, respiratorias

(III); 4,4%, inflamatoria crónica intestinal o hepatopatı́a (IV); 16%,

neurológicas (V); 11,8%, arteriopatı́a periférica o diabetes mellitus

con repercusión visceral excluida la coronaria (VI); 14,7%, oncoló-

gicas o hematológicas no subsidiarias de tratamiento especializado

(VII). El 87% de los pacientes eran pluripatológicos3–6 y el 69% tuvo

un ingresoprevioenel servicio. El 48,5%padecı́afibrilación auricular

y el 32,4%, anemia. En análisis de regresión logı́stica, tener una

estancia superior a 7,9 dı́as se asoció solamente a tener fibrilación

auricular (odds ratio [OR] = 2,48; intervalo de confianza [IC] del 95%,

0,88-6,99; p = 0,04) o anemia (OR = 3,4; IC del 95%, 1-11; p = 0,02),

conclusiones similares a las de otros autores7,8.

Se ha cuestionado el ı́ndice de Charlson como reflejo de

comorbilidad, pues lo que estima es el pronóstico vital, ya que a

cada categorı́a se asocia una ponderación basada en el riesgo de

mortalidad a 1 año. Sin embargo, la clasificación que utilizamos

tiene en cuenta la repercusión que tiene la comorbilidad3-6,9 en la

biologı́a del paciente. En nuestra serie no encontramos relación

entre comorbilidad y mortalidad hospitalaria, probablemente por

el tamaño de la muestra y la metodologı́a utilizada. Se ha

expresado que los pacientes derivados a las consultas de

cardiologı́a tienen menos comorbilidad1. Nuestro análisis muestra

elevada comorbilidad en pacientes con insuficiencia cardiaca

ingresados que posteriormente recibieron seguimiento en consulta

de insuficiencia cardiaca, sin que dicha comorbilidad tuviese

repercusión en las estancias prolongadas.
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Sı́ndrome de Heyde

Heyde’s Syndrome

Sra. Editora:

El sı́ndrome de Heyde está descrito como asociación entre

estenosis aórtica y sangrado por angiodisplasia intestinal1. Este

sı́ndrome hemorrágico se ha relacionado con un déficit adquirido

de factor de von Willebrand tipo IIa.

Se presenta el caso de una mujer de 89 años con antecedentes

personales de hipertensión, dislipemia y soplo sistólico conocido,

pero no estudiado, que acude a urgencias por episodio sincopal y

melenas. En la analı́tica realizada se objetiva hemoglobina de

6,4 g/dl y hematocrito del 18%, por lo que se decide transfusión e

ingreso para estudio de anemia. Se realizan tomografı́a compu-

tarizada abdominal con contraste, endoscopia oral y colonoscopia,
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y no se evidencia punto de sangrado. Ante la persistencia de la

hemorragia y necesidad de transfusiones repetidas, se decide la

intervención quirúrgica con carácter urgente. Durante la interven-

ción se realiza endoscopia intraoperatoria, que objetiva el punto de

sangrado activo en el ı́leon proximal, por lo que se procede a

resección intestinal a dicho nivel. El análisis patológico del tejido

resecado fue compatible con angiodisplasia intestinal (fig. 1).

La paciente evoluciona favorablemente, y al alta se la remite a

consultas de cardiologı́a para estudio del soplo. Se solicita un

ecocardiograma que revela una válvula aórtica calcificada con

gradiente máximo de 75 mmHg y medio de 38 mmHg y área

efectiva de 0,7 cm2, todo ello compatible con estenosis aórtica

severa (fig. 2), y un ventrı́culo izquierdo no dilatado con hipertrofia

ligera y función sistólica conservada. Se solicita estudio de
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Figura 1. Preparación histológica de la pared del colon donde se observan vasos ectásicos de paredes delgadas, revestidos por endotelio (H-E, � 10 y � 120).
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Figura 2. Imagen de ecocardiograma transtorácico en el eje corto de aorta, en la que se observa engrosamiento de los velos valvulares con limitación de su apertura y

con Doppler continuo, demostrando los elevados gradientes transvalvulares.
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coagulación ampliado, incluidas función plaquetaria ymedición de

la concentración y función del complejo de factor von Willebrand:

factor VIII (PFA-100), que resulta normal, y se propone cirugı́a de

sustitución valvular mı́nimamente invasiva de forma electiva, que

la paciente rechaza.

La angiodisplasia es una enfermedad degenerativa de lamucosa

intestinal relacionada con el proceso de envejecimiento y una de

las principales causas de sangrado gastrointestinal en ancianos. Su

asociación con la estenosis aórtica es bien conocida1,2. Se han

barajado numerosos mecanismos para explicar este sı́ndrome;

actualmente destaca la presencia de un déficit del factor de von

Willebrand adquirido tipo IIa, que se caracteriza por una pérdida

de sus multı́meros de mayor tamaño3, aunque esta relación causal

no siempre se puede demostrar, como en el caso que nos ocupa.

El factor de von Willebrand es una proteı́na multimérica de

alto peso molecular, secretada por las células endoteliales,

que facilita la adhesión y agregación plaquetaria en situación

de daño vascular. Estos multı́meros son aclarados por proteasas

plasmáticas que actúan especialmente en situación de flujo

sanguı́neo turbulento.

En la estenosis aórtica, la fragmentación de los multı́meros del

factor de von Willebrand estarı́a aumentada, lo que reduce su

número y predispone al sangrado4. Se ha descrito que estas

anomalı́as de la coagulación se relacionan directamente con la

gravedad de la estenosis aórtica y que son reversibles tras el

reemplazo valvular si éste es efectivo, de forma que la recurrencia

del sangrado podrı́a indicar persistencia de la estenosis5. Por lo

tanto, aunque en algunas ocasiones con sangrado extenso, como en

nuestro caso, la resección intestinal es necesaria, numerosos

autores han demostrado el cese del sangrado gastrointestinal tras

la sustitución valvular, incluso un mayor éxito en la prevención de

recurrencias que tras la resección intestinal2.

El sı́ndrome de Heyde es una entidad que debemos tener

presente, particularmente ahora por el envejecimiento de la

población, a la hora de valorar a pacientes con historia de sangrado

o anemia, en especial cuando no se encuentra el origen del

sangrado en los exámenes iniciales. A partir de estos datos nos

planteamos la hipótesis de que esta asociación podrı́a ser una

nueva indicación de recambio valvular, no siendo valorado hasta

el momento el sangrado gastrointestinal en las guı́as de práctica

clı́nica6.
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Disección coronaria espontánea: papel del ultrasonido
intravascular

Spontaneous Coronary Dissection: Role of Intravascular

Ultrasound

Sra. Editora:

Una mujer de 49 años de edad, sin factores de riesgo

cardiovascular, ingresó en nuestro servicio por un sı́ndrome

coronario agudo sin elevación del segmento ST de alto riesgo. Se

realizó un estudio angiográfico, que objetivó coronarias libres de

lesiones angiográficas, salvo por un segmento localizado de la

descendente anterior media con gran reducción de la luz (fig. 1).

Dadas la ambigüedad de la imagen angiográfica y la ausencia

de factores de riesgo, decidimos realizar un ultrasonido

intravascular (IVUS), que objetivó una disección localizada no

observada en la angiografı́a, sin rotura intimal aparente y con

hematoma en su interior (fig. 1). Decidimos realizar una

angioplastia debido al desconocimiento de la evolución de esta

afección e implantar un stent farmacoactivo, al tratarse de la

descendente anterior y una mujer joven, con excelente resultado

angiográfico (fig. 2).

La disección arterial coronaria espontánea es una causa poco

común de sı́ndrome coronario agudo ymuerte súbita. Clásicamente

se han distinguido tres grupos de pacientes1: pacientes con

enfermedad arterial coronaria, mujeres en el periodo periparto, y

un grupo heterogéneo idiopático integrado por pacientes sin

factores de riesgo cardiovascular, pacientes afectos de conectivo-

patı́as (Marfan, Ehlers, Danlos, etc.) y toma de tóxicos.

Hay un predominio claro en mujeres (el 80% de los casos) con

unamedia de edad a la presentación de 40 años, y en un 25% de los

casos en el periodo periparto. La incidencia total varı́a desde el 0,1

al 1,1%2. La arteria más comúnmente implicada es la descendente

anterior, especialmente en mujeres, mientras que la disección

espontánea de la coronaria derecha esmás frecuente en varones1,2.

También se han descrito casos de disección multivaso y del tronco

común de la coronaria izquierda.

La fisiopatologı́a consiste en una hemorragia entre la capa

media y la membrana elástica externa; éstas se separan, se

expande la falsa luz y se comprime la verdadera luz, lo queda lugar

a isquemia2. Como posible mecanismo se ha propuesto la rotura y

la hemorragia de los vasa vasorum2,3. También se han encontrado

infiltrados eosinofı́licos en la región disecada, por lo que sepostula

unmecanismo inflamatorio o vasculı́tico2,3, aunque algunos autores

sostienen que las células inflamatorias son consecuencia de la

disección, y no su causa. El hecho de que se asocie con el periodo

periparto y la toma de anticonceptivos orales refuerza la hipótesis

de cambios en el tejido conectivo por las hormonas (naturales o

exógenas) y los cambios hemodinámicos caracterı́sticos del

embarazo. También se han comunicado múltiples casos en el
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