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Niveles de presion arterial y el patron de secrecion
de la melatonina en una poblacion de médicos internos
residentes de guardia

Blood Pressure Levels and Pattern of Melatonin Secretion
in a Population of Resident Physicians on Duty

Sra Editora:

El trabajo de un médico de guardia conlleva generalmente
situaciones de estrés y fatiga asociadas a momentos de ansiedad y
falta de suefio. Los médicos internos residentes (MIR) realizan mas
de cuatro guardias al mes que, en ocasiones, suponen periodos de 24
h de trabajo ininterrumpido. Existen varios estudios que relacionan
este tipo de trabajo con un aumento del riesgo cardiovascular, en el
quelaalteracion de la presion arterial (PA) es uno de los mecanismos
causales??. Las oscilaciones fisioldgicas de una funcién a lo largo de
24 h constituyen lo que conocemos como ritmo circadiano (RC).
Durante el descanso nocturno, en el sistema cardiovascular se
produce un descenso de la PA'.

La melatonina es la principal hormona implicada en el RC. Su
secrecion esta regulada por la luz a través del nicleo supraquias-
matico, de manera que la oscuridad estimula su producciény la luz
la inhibe. Hay estudios que demuestran una relacién entre un
patrén anoémalo de la secrecion de melatonina y la alteracién de la
PA*. El objetivo del presente estudio es determinar los valores de
PA en una poblacion de MIR durante una guardia y su relacion con
el patrén de secrecion urinaria de melatonina.

Estudio de cohortes realizado en un hospital terciario con un total
de 18 MIR. Se les realiz6 dos estudios Holter de PA (Microlife®,
modelo WhatchBP): uno basal correspondiente a una jornada
laboral normal y otro durante la guardia. Asimismo, se recogieron
cuatro muestras de orina aislada: a) mafana (8.00) y noche (0.00) de
un dia normal de trabajo, y b) mafiana (8.00) y noche (0.00) de un dia
de guardia. Con estas muestras de orina, se analizaron las
concentraciones urinarias de 6-sulfato-ximelatonina (6-SO4MEL),
metabolito urinario de la melatonina. Las concentraciones urinarias
de 6-SO4MEL siguen el patron circadiano de la melatonina
acumulada, que se correlaciona con las concentraciones séricas de
melatonina®. Una muestra de orina obtenida a primera hora de la
mafiana es una fracciéon proporcional de la produccién nocturna
de melatonina. Se defini6 como RC normal la concentracion de
6-SO4MEL mayor por la mafiana que por la noche, ya que la mayor
produccién de esta hormona se da en la fase de oscuridad®. Para el
andlisis estadistico se utilizd el paquete estadistico SPSS17.0
(Chicago, Illinois). Los datos con una distribucion normal se
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Figura. Grafico de cajas de las concentraciones de orina de la sulfatoxi-
melatonina en una poblacion de médicos internos residentes en dia normal de
trabajo y durante una guardia. Las muestras de orina se recogieron por
separado y en dos fases horarias distintas (luz, a las 8.00, y oscuridad, a las
0.00). NS: no significativo.

presentan mediante la media + desviacion estandar y los datos
de distribucion no normal, en forma de mediana. Las variables
continuas se compararon con la prueba de la t de Student o la prueba
de la U de Mann-Whitney. En todos los casos se considerd significativo
un valor de p < 0,05.

Lamedia de edad de los participantes MIR fue 28 + 2,1 afios. Enun
dia de trabajo normal, las cifras de PA sistdlica y diastolica
disminuyeron de manera significativa comparando el dia frente la
noche (1194109 y 77 =54 frente a 108 + 7,6 y 67 & 6,1 mmHg;
p =0,003). Asimismo, la secrecion de 6-SO4MEL mantuvo su RC en una
jornada laboral normal, con concentracién mayor por la mafiana (8.00)
que por lanoche (0.00) (48,6 [28,1-74,1] frentea 12,4[7,7-38,9] ng/ml;
p < 0,023) (figura). En la jornada de guardia de 24 h, no hubo
diferencias estadisticamente significativas en cuanto a los valores de la
PA sistolica y diast6lica comparando el dia frente lanoche (121 £ 9,9y
81 +6,3frenteal116+ 11,3y 73 + 7,3 mmHg; p = 0,08). En cuantoala
secrecion de la 6-SO4MEL, desapareci6 el RC durante la jornada laboral
de guardia (a las 8.00 frente a las 0.00, 61,2 [43,7-89] frente a 21,2
[14,4-75,2] ng/ml; p = 0,08) (figura).

La originalidad de este estudio esta determinada por su disefio y
el tipo de poblacidn, ya que se trata de un grupo de participantes
jovenes, en los que a la falta de suefio se afiade una carga de estrés y
fatiga. Los resultados observados son relevantes por dos motivos:
a) hemos observado que el comportamiento de la PA en una
jornada laboral normal sigue un patrén circadiano con descenso
nocturno, mientras que en una jornada laboral de guardia este
patron se pierde, y b) la existencia de una pérdida del RC en el
patron de secrecion de la melatonina durante una jornada de
guardia. Asimismo, en nuestro estudio la influencia dietética no
altera los resultados, ya que el principal factor que regula la
secrecion de melatonina es la luz’.

La melatonina participa en la regulacion biolégica de los RC,
incluido el suefio. En nuestro estudio, durante la guardia se pierde
el RC de la melatonina debido a que al médico, cuando esta de
guardia y se lo despierta por alguna urgencia, se le produce una
hiperpolarizacion de las células fotorreceptoras retinianas que
inhibe la liberacion de noradrenalina y, por lo tanto, la sintesis y la
secrecion de melatonina®. La pérdida de este RC influiria en parte
en la aparicion de un patron anormal en las variaciones de la PA, lo
que condiciona un posible aumento del riesgo cardiovascular
durante estos periodos de trabajo.
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Remodelado inverso ecocardiografico y eléctrico en terapia
de resincronizacion cardiaca

Echocardiographic and Electrical Reverse Remodeling in Cardiac
Resynchronization Therapy

Sra. Editora:

La terapia de resincronizacion cardiaca (TRC) se ha mostrado
como una herramienta efectiva y econdmicamente posible! en
pacientes con insuficiencia cardiaca avanzada y trastornos de la
conduccion intraventricular.

Recientes publicaciones indican la existencia de remodelado
eléctrico en los pacientes que presentan reduccion de los
voliimenes ventriculares tras someterse a TRC2. Realizamos este
trabajo piloto con objeto de conocer la potencial relacion entre el
remodelado ventricular y el eléctrico.

Se incluy6 a 20 pacientes con miocardiopatia dilatada idiopatica
con indicacién para TRC, y se realizé6 medicion de la duracion del
QRS y de los volimenes ventriculares antes del implante y en el
seguimiento de 6 meses tras él. Se excluyd a los pacientes en
fibrilacion auricular o con estimulacién previa por marcapasos y a
aquellos sin ritmo propio en el seguimiento que impidiera medir
la anchura del QRS nativo o intrinseco. El estudio cumpli6 los
requisitos recogidos en la Declaracion de Helsinki.

Se considerd remodelado ventricular inverso la reduccion de al
menos un 10% del volumen telesistolico del ventriculo izquierdo a
los 6 meses, y remodelado eléctrico la reduccion de la anchura del
QRS intrinseco (no estimulado).

De los 20 pacientes incluidos (edad, 61 & 10 afios; el 40%
mujeres), en 15 (75%) se objetivd remodelado inverso ecocardio-
grafico. En estos pacientes se observo una reduccion significativa del

QRS intrinseco o no estimulado en el seguimiento (169 + 15 frente
a 154 £ 12 ms; p=0,032) respecto al resto (180 & 23 frente a
180 + 16 ms; p =0,977), ademas de una reduccion significativa del
volumen telediastdlico (p <0,01) y una mejoria en la fraccion
de eyeccion (p =0,02). Ademas, los dos grupos mostraban caracte-
risticas clinicas, ecocardiograficas basales y de programacion del
dispositivo similares, pero los que presentaban reduccién del QRS en
el seguimiento se caracterizaban por presentar una menor anchura
del QRS estimulado logrado en el implante de la TRC (121 & 15 frente
a 146 + 24 ms; p = 0,021) (tabla).

El principal hallazgo de este estudio piloto es una significativa
reduccién en la anchura del QRS intrinseco o no estimulado en
los pacientes que presentan reduccion de los volimenes ven-
triculares en el seguimiento, lo que concuerda con hallazgos de
publicaciones recientes? que indican una mejoria de la conduccién
intraventricular entre los pacientes que presentan remodelado
inverso. Aunque este hallazgo difiere de los resultados expuestos
por Stockburger et al?, que no encuentran tal relacién, en su caso se
trata de una serie mas limitada, que incluye a pacientes con
disfuncion ventricular de distintas etiologias, a diferencia de este
trabajo, que analiza especificamente a pacientes con miocardio-
patia dilatada idiopatica, lo cual podria explicar los diferentes
resultados obtenidos. Ademas, la presencia de regurgitacién mitral
se ha relacionado con la aparicién de trastornos de la conduccion
intraventricular?. En nuestro estudio observamos una reduccién de
esta que, aunque no alcanza la significacién estadistica, proba-
blemente debido al tamafio muestral, si se podria deber en parte a
la consecucion de una mejoria de la conduccion eléctrica tras la
TRC. Otro hallazgo destacable es la posible relacion entre
la presencia de remodelado ventricular y eléctrico inverso con la
duracion del complejo QRS logrado en el implante. Se ha descrito
extensamente en la literatura que los pacientes con QRS mas ancho

Tabla
Analisis comparativo de variables clinicas, eléctricas y ecocardiograficas segiin hubiera o no remodelado inverso del ventriculo izquierdo en el seguimiento a
6 meses
Remodelado inverso VI (n=15) Ausencia de remodelado inverso (n=5)
Basal Seguimiento Basal Seguimiento
Edad (afios) 61+11 — 62+8 —
Mujeres (%) 47 — 20 —
Fraccion de eyeccion (%) 21+7 39+8? 25+4 24+13°
VTD (ml) 190+83 130+£57° 264+62 284+73°
VTS (ml) 146+ 65 81+35° 191+57 215+82°
ORE (cm?) 0,15+0,13 0,06 +£0,02 0,27 +£0,16 0,13+0,20
QRS intrinseco (ms) 163+15 153 +31° 180+23 182 +15°
QRS estimulado 121+15 122+17 146 £15¢ 140+ 14
AV (ms) 145+£22 - 12547 -
VV (ms) —20+15 - -12+02 -

AV: intervalo auriculoventricular programado; ORE: orificio regurgitante efectivo; VI: ventriculo izquierdo; VID

intervalo interventricular programado.

Los datos expresan media + desviacién estandar.
2 p<0,05 frente a seguimiento intragrupal.
Y p<0,05 frente a seguimiento entre grupos.
¢ p<0,05 frente a basal entre grupos.

: volumen telediastélico; VTS: volumen telesistdlico; VV:
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