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RESUMEN

El signo de Frank se ha descrito como un marcador de enfermedad arterial coronaria,
enfermedad arterial periférica e incluso la enfermedad cerebrovascular. Las
enfermedades cardiovasculares son la primera causa de muerte a nivel mundial
constituyendo aproximadamente el 31% de muertes a nivel mundial, por lo que la OMS
y los Ministerios de Salud Publica han empezado a emplear protocolos de prevencion
de enfermedades no transmisibles para disminuir los eventos cardiovasculares. Por
ello, el Score de riesgo Framingham permite determinar el porcentaje de riesgo de una
persona de padecer un evento cardiovascular en 10 afios. En el presente estudio se
busca evaluar la relacién entre la presencia del signo de Frank con el Alto riesgo
cardiovascular segun Framingham, por lo que para cumplir este objetivo se incluyeron
260 pacientes con edades entre 30 y 65 afios ingresados en el Hospital Teodoro
Maldonado Carbo. Aquellos pacientes que aceptaron participar, se les realizo una
evaluacion de los I6bulos de la oreja en busqueda del signo de Frank y una historia
clinica ademas del calculo del Score de riesgo Framingham, posterior a su
consentimiento. Se encontré que el signo de Frank tiene una fuerte relacion de
dependencia con el Alto riesgo cardiovascular, donde el 50% de los pacientes con
signo de Frank positivo tenian un Alto riesgo cardiovascular > 20%. Se recomiendan
mas estudios que relacionen el alto riesgo cardiovascular y el signo de Frank; asi como
estudios que determinen el capacidad predictiva del signo de Frank de un evento

cardiovascular.
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INTRODUCCION

La enfermedad arterial coronaria es la primera causa de mortalidad a nivel
mundial y se ha estimado que para el 2030 mas del 40% de la poblacion en Estados
Unidos habra padecido de algun evento cardiovascular con un aumento del costo
medico de 61% (1). La enfermedad cardiovascular causa mas de 17.3 millones de
muertes anualmente, una cifra que se proyecta aumentara a mas de 23.6 millones para
el afo 2030. Por lo que la evaluacion individual del riesgo cardiovascular para cada
paciente, y el tratamiento acorde con ese riesgo, se han convertido en el estandar de
cuidado recomendado por las diferentes guias de manejo del mundo (2). Asi mismo, el
Ministerio de Salud del Ecuador ha establecido como objetivo disminuir la mortalidad
precoz de las enfermedades no transmisibles como la enfermedad cardiovascular para
el afio 2030 (3).

En la actualidad se han desarrollado herramientas que estiman el riesgo
cardiovascular con base en los factores de riesgo de cada individuo, donde tenemos el
Score de riesgo “Framingham” 2008 que clasifica a los pacientes en “Alto, moderado y
bajo” riesgo; siendo > 20% el porcentaje que representa un alto riesgo cardiovascular;
este valor nos permite estimar el riesgo de padecer un evento cardiovascular en los
proximos 10 afios (4). Existe una necesidad de encontrar marcadores adicionales que
identifiguen a pacientes con alto riesgo de enfermedad cardiovascular, por lo que los
meédicos se han dedicado a encontrar diferentes signos tempranos de diagnostico fisico
preclinico para detectar enfermedades cardiovasculares y prevenir el deterioro clinico
del paciente de forma precoz (5). De modo que desde 1973, el neumodlogo S. T. Frank,
describid el surco diagonal de la oreja como una hendidura diagonal de 45 grados
localizada en el lI6bulo de la oreja y lo empez6 a relacionar con la enfermedad arterial
coronaria, dando el inicio a multiples estudios que buscan evaluar la relacion entre el
signo de Frank y el riesgo de enfermedades cardiovasculares, como la enfermedad

arterial coronaria.



El principal propdsito de esta investigacion es evaluar la relacion entre la
presencia del signo de Frank con el “Alto” riesgo cardiovascular segun el Score de
riesgo Framingham 2008. La determinacion del signo de Frank como un marcador de
alto de riesgo, en pacientes menores de 65 afios, de padecer una enfermedad
cardiovascular a 10 afos; lo convertiria en un signo temprano de diagnostico fisico de
bajo costo y sencillo de identificar, lo que ayudaria a una valoracién cardiologica
temprana y a su vez, enfatizar en el tratamiento precoz de la enfermedad
cardiovascular. Por ende, para lograr este objetivo se plantea un estudio con disefio
transversal y descriptivo con tipo de muestreo no probabilistico y por conveniencia.
Este estudio fue realizado en el Hospital del IESS “Teodoro Maldonado Carbo” ubicado
al sur de la ciudad de Guayaquil, Ecuador durante el periodo de Agosto a Noviembre
2018.



1. CAPITULO 1
1.1 ANTECEDENTES CIENTIFICOS

El surco diagonal de la oreja, también llamado “Signo de Frank”, fue descrito por
el neumodlogo Sanders T. Frank en 1973 quien lo relacion6 con la presencia de
enfermedad arterial coronaria (EAC) y estableciéndolo como el primer signo
extracardiaco (6), observé que 19 de 20 pacientes que presentaban el surco diagonal
de la oreja tenia 1 o mas factores de riesgo para enfermedad coronaria por lo que
sugirio la investigacibn para evidenciar la relacion del signo de Frank con

enfermedades cardiovasculares, especificamente a enfermedad arterial coronaria (7).

Desde la primera publicacion de Sanders T. Frank se ha estudiado la relacion
entre la presencia del surco diagonal de la oreja y las enfermedad cardiovasculares,
entre ellas la enfermedad arterial coronaria, por lo que se han publicado muchos
estudios que apoyan este hallazgo clinico (8). Sagar et al. relacion6 al surco diagonal
de la oreja con la enfermedad arterial coronaria en 273 pacientes de ambos sexos que
tenian edades entre 11 a 70 afios, Mahashtrianos, India; concluyendo que el surco
diagonal de la oreja es un marcador extravascular en la enfermedad arterial coronaria,
puesto que en se encontrd el surco diagonal en 90% de pacientes con enfermedad
coronaria. Ademas, el grupo de pacientes con rangos de edad entre 30-49 afios que

tenian enfermedad arterial coronaria, presentaban el surco diagonal de la oreja (9).

Otro estudio, con un total de 241 paciente hospitalizados, Nazzal et al. los
dividié en dos grupos, 153 con ataque isquémico transitorio (TIA) y 88 con accidente
cerebrovascular (ACV) isquémico, evaluados clinicamente y por tomografia
computarizada; encontraron que el surco diagonal de la oreja puede predecir un evento
cerebrovascular isquémico, siendo mas prevalente en pacientes con ACV en

comparacion a pacientes con TIA. Asi mismo, encontraron mayor presencia del surco

11



diagonal en pacientes con ACV isquémico que tenian como antecedentes un infarto
agudo de miocardio (10). El surco diagonal de la oreja como marcador de riesgo
cardiovascular también se lo ha relacionado con la enfermedad vascular periférica; un
estudio cross-sectional que incluia 60 pacientes masculinos con enfermedad arterial
periférica (EAP) en extremidades inferiores y 60 pacientes de control con las mismas
caracteristicas dermatolégicas con las mismas edades y genero, demostrando una
prevalencia del surco diagonal de 73% en los pacientes con (EAP) en comparacion al
43% en el grupo de control (11).

Diferentes estudios han buscado la aplicacion clinica del surco diagonal de la
oreja como marcador de riesgo cardiovascular, e incluso intentan determinar su
utilidad como test de screening (12), puesto que el signo de Frank esta asociado a
multiples factores de riesgo tales como la aterosclerosis, hipercolesterolemia, la
Hipertension arterial (HTA) y la Diabetes Mellitus (DM) destacan por su dafio
microvascular (13). Kadam et al. en un estudio cross-sectional de 6638 pacientes de
ambos sexos, con edades entre 18 a 60 afios, en donde se encontré una prevalencia
del surco diagonal de 2.7% que corresponde a 179 pacientes; de los cuales 36 (20.1%)
pacientes tenian historia de EAC, 34 (19%) tenian DM y 42 (23.5%) tenian HTA (14).
La asociacion del surco diagonal de la oreja con el engrosamiento de la intima media
de la carétida (IMT) se evidencia en el estudio realizado por Celik et al., donde 130
pacientes separados en 2 grupos de 65, con el surco diagonal y sin el surco diagonal
respectivamente, se demostré que aquellos con el surco diagonal tenian un
engrosamiento de la intima media de la carotida de 0.88 + 0.14 en comparacion a los
que no tenian el surco diagonal con valores IMT de 0.69 + 0.14 mm, por lo que el
estudio concluyo que el surco diagonal de la oreja puede ser la primera manifestacion

de una enfermedad cardiovascular generalizada (15).
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1.2 OBJETIVOS

1.2.1 Objetivo general:

Evaluar la relacion entre la presencia del surco diagonal de la oreja y un alto riesgo de
padecer una enfermedad cardiovascular en pacientes ingresados mayores de 30 afios

y menores de 65 afios.
1.2.2 Objetivos especificos:

o Determinar la frecuencia de presentacion del surco diagonal de la oreja

en pacientes hospitalizados mayores a 30 afios y menores a 65 afios.

o Establecer el riesgo cardiovascular segun las variables del Score de

riesgo “Framingham” en los pacientes seleccionados.

o Relacionar la presencia del surco diagonal de la oreja y el alto riesgo de
enfermedad cardiovascular en los pacientes del estudio.

1.3 HIPOTESIS O PREGUNTA DE INVESTIGACION

e La presencia del surco diagonal de la oreja es un marcador de alto riesgo
relacionado con enfermedad cardiovascular en pacientes mayores de 30 afios y

menores de 65 afos.
1.4 PLANTEAMIENTO DEL PROBLEMA

La enfermedad cardiovascular es responsable aproximadamente de 801,000
muertes en los Estados Unidos, lo que representa 1 de cada 3 muertes. . La
enfermedad arterial coronaria (EAC) es la causa mas importante de todas las
afectaciones cardiovasculares con una representacion del 45.1% seguido del accidente
cerebrovascular (ACV) con un 16.5% (16). Se estima que para el afio 2020, las
muertes por enfermedades cardiovasculares aumentaran en 15 a 20%; y para el afo
2030, se ha proyectado la muerte de 23.6 millones de personas, por lo que seguira

siendo la principal causa de muerte a nivel global.
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Segun el Instituto Nacional de Estadisticas y Censos, INEC, con datos hasta el
2014 la causa principal de muerte en el Ecuador es la enfermedad isquémica del
corazon, con un porcentaje de 29.3% que representa un numero de 4403 personas
anualmente (17). Por lo que la estratificacion del riesgo cardiovascular en la poblacion
general depende de la verificacion de factores de riesgo, que incluyen: los modificables
como la obesidad, tabaquismo, diabetes mellitus, hipertension y dislipidemia; y los no
modificables: edad, sexo masculino e historia familiar (18); ademas de hallazgos
clinicos y laboratorio que nos ayudarian a realizar una intervencion efectiva en los
factores modificables de los pacientes, y asi obtener un cambio en el riesgo de un

evento cardiovascular que comprende EAC, ACV y EVP (19).
1.5 JUSTIFICACION

Los factores de riesgo de la enfermedad cardiovascular se encuentran
delimitados en los criterios del Score de riesgo “Framingham”, estos criterios dan una
referencia o estimacion del riesgo cardiovascular de un paciente en los préximos 10
afnos (20). El surco diagonal de la oreja o signo de Frank se ha relacionado con la
enfermedad cardiovascular en base a los factores de riesgo principales como:
obesidad, tabaquismo, diabetes mellitus, hipertensién y dislipidemia; y se ha destacado
una gran presencia del signo en pacientes de sexo masculino y antecedentes familiares
de eventos cardiovasculares, todos estos datos pertenecen a la Historia Clinica y
examen fisico inicial del paciente ingresado (21). Al afiadir un signo clinico de aparicion
temprana de enfermedad cardiovascular como el surco diagonal de la oreja “Signo de
Frank” (10), mejoraria nuestra evaluacion clinica del paciente y enfatizar el tratamiento
optimo para el mismo, puesto que siendo encontrado en pacientes entre los rangos de
30 a 65 afios, cambios en el estilo de vida o incluso tratamiento farmacoldgico podran

disminuir el riesgo de evento cardiovascular en los siguientes 10 afios (9,22—-24).

El Ministerio de Salud Publica del Ecuador (MSP) en el 2015, se propuso la
meta para el 2030 de reducir en un tercio la mortalidad prematura por enfermedades no
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transmisibles mediante la prevencion y el tratamiento, y promocion de la salud mental y
el bienestar, en relacion a la tasa de mortalidad atribuida a las enfermedades
cardiovasculares, cancer, diabetes y enfermedades respiratorias cronicas en la
poblacion de 30 a 70 afios de edad (25). Se han descrito varios signos cutaneos en
pacientes jovenes que permiten determinar el estado clinico y progresion de la
enfermedad cardiovascular como: el surco diagonal de la oreja, xantelasmas,
xantomas, arcus juvenilis, etc (26) . De modo que de la identificacion de marcadores
clinicos de avance de la enfermedad cardiovascular mejoraria el diagnéstico y
prevencion de las enfermedades cardiovasculares, por ejemplo la EAC (27). Del Brutto
et al. hace referencia al signo de Frank como una herramienta simple que nos
permitiria identificar pacientes, aparentemente sanos, pero con riesgo de desarrollar
enfermedades cardiovasculares, para ser estudiados con neuroimagenes para prevenir

dichos eventos (28).

2 CAPITULO 2

2.1 MARCO TEORICO

2.1.1 Enfermedad cardiovascular
2.1.1.1 Definicion

Las enfermedades cardiovasculares (ECV) se definen como una afeccion
compleja, con varios fenotipos intermedios, a la que predisponen tanto los factores de
riesgo genéticos como ambientales (29). Son un grupo de desordenes del corazon y de
los vasos sanguineos, entre los que se incluyen: La enfermedad coronaria,
enfermedades cerebrovasculares, arteriopatias periféricas, cardiopatia reuméticas,
cardiopatias congénitas, trombosis venosas profundas y pulmonares, etc. Los ataques
al corazon suelen ser fendmenos agudos que se deben sobre todo a obstrucciones que

impiden que la sangre fluya hacia el corazén o el cerebro (30).
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2.1.1.2 Epidemiologia

La enfermedad cardiovascular es la primera causa de muerte alrededor del
mundo, estima que representa el 31% de las muertes globales, correspondiendo a 17.7
millones de personas fallecidas cada afio (31). En Estados Unidos con un aproximado
de 836,546 muertes en Estados Unidos, lo que significa que representa 1 de 3 muertes
en Estados Unidos (32).

La poblacion de América Latina tiene un aproximado de 600 millones de
habitantes en donde las enfermedades cardiovasculares son la primera causa dentro
de las enfermedades no transmisibles que provocan el 30% de mortalidad en esta
region (33) , se estima que el numero de muertes en esta region atribuidas a ECV
aumentaran mas del 60% entre los anos 2000 y 2020, comparados con el incremento
del 5% alrededor del mundo (34). El estudio INTERHEART se analizaron 15,152 casos
de primer evento de infarto agudo de miocardio y 14,820 casos control de 52 diferentes
paises; dentro de los cuales 1,237 pacientes y 1,888 casos control eran provenientes
de 6 paises de latinoamérica como Argentina, Brasil, Colombia, Chile, Guatemala y
México; donde se determiné que los niveles de lipidos anormales, tabaquismo,
hipertension, diabetes mellitus, obesidad abdominal, factores psicosociales, la falta de
consumo de frutas y vegetables, falta de actividad fisica y el consumo de alcohol tenian
relacion con mayor riesgo de infarto de miocardio en ambos sexos, y en todas las
regiones (35). En el Ecuador los registros hasta el 2014, describen la causa principal de
muerte en el Ecuador es la enfermedad isquémica del corazén, con un porcentaje de

29.3% que representa un numero de 4403 personas anualmente (17).

2.1.2 Enfermedad arterial coronaria

2.1.2.1 Etiologia

Es un trastorno cardiovascular en el que hay una disminucion del volumen
sanguineo circulante y oxigeno a una region del miocardio por lo que hay un

desequilibrio entre el aporte de oxigeno y la necesidad de oxigeno por la capa
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muscular. La etiologia de la enfermedad arterial coronaria (EAC) esta dada por
multiples causas como: La obstruccion aterosclerética de los vasos largos epicéardicos
gue es la causa mas frecuente de enfermedad arterial coronaria, relacionada con
factores de riesgo como la hipertension, hipercolesterolemia, diabetes mellitus,
tabaquismo, historia familiar de aterosclerosis, etc (36). Otra causa de EAC es el
espasmo de las arterias coronarias que es mas prevalente en la poblacién japonesa,
pero puede ocurrir en cualquier poblacién, esta mediada por la serotonina y la
histamina, catecolaminas y factores derivados del endotelio; este vasoespasmo puede
ocurrir en cualquier momento por lo que el dolor toracico no esta relacionado al
ejercicio. Una causa rara de EAC es por un embolo proveniente de las vegetaciones
gue se forman en pacientes con endocarditis. Y por ultimo, las anormalidades arteriales
coronarias que se pueden presentar en 1 — 2% de la poblacién, causando una isquemia

sintomaética (37).
2.1.2.2 Fisiopatologia

El flujo coronario lleva oxigeno a los miocitos y remueve los productos de
desecho como el diéxido de carbono, acido lactico e hidrogeniones. El corazon requiere
una muy alta tasa metabdlica puesto que representa el 7% del consumo de oxigeno en
estado de reposo. La isquemia celular ocurre cuando hay un aumento de la demanda
de oxigeno como ocurre durante el ejercicio o la excitacion; o una disminucién absoluta
del aporte de oxigeno como cuando se reduce la luz de las arterias coronarias a causa
de la aterosclerosis que es un limitante de la perfusién normal; una obstruccién luminal
pronunciada, disminuira la perfusion del miocardio incluso en estado basal. La
aterosclerosis en arterias coronarias es la causa predominante de angina e infarto de
miocardio que comienza con la aparicion de bandas o placas de grasa, también
llamados puntos amarillos que son pequefias lipoproteinas que penetran el endotelio
vascular, presentandose en casi todos los miembros de una poblacién mayor de 20
afios (38). Estas placas se encuentran mas en areas expuestas a mayor presion
intraluminal como puntos de quiebre o bifurcacion de un vaso donde la acumulacién de
agregados lipidicos en la intima estimulan la expresion de moléculas de adhesion

(selectinas, molecula-1 de adhesion intracelular, molecula-1 de adhesion celular
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vascular, etc.) en la superficie luminal; y al mismo tiempo permitiendo la migracién y
acoplamiento de monocitos intercalados con células endoteliales, grasa extracelular y
deposicion de colageno en la intima en respuesta a quimiocinas y citoquinas
producidas por células musculo liso; estos monocitos ingieren estos compuestos

convirtiéndose en una “célula espumosa” a las areas de dafio intimal crénico (39).

Las células espumosas comienzan a replicarse y producir mediadores
proinflamatorios aumentando la inflamacion local, ademas de secretar enzimas que
causan una denudaciéon endotelial que afecta a la funcion de vasodilatacion y crea un
estado local protrombotico; siendo este el lugar donde las plaguetas circulantes se
adhieren y expresan factores de crecimiento que estimula la migracion y proliferacion
de fibroblastos y células de musculo liso desde la media, creando la capa fibrosa que
rodea el ndcleo lipidico, llamada “placa de ateroma” (40). Enzimas metaloproteinasas
secretadas por macrofagos (colagenasa, gelatinasa) y mastocitos degradan el
colageno y las proteinas de matriz extracelular adyacentes a la capa fibrosa, ademas
de que inhibicién de la formacion de colageno por parte de citoquinas (interferon alfa)
expresadas por los linfocitos T; estos dos mecanismos crean una placa vulnerable, con
un centro lipidico pequefio y una capa fibrosa grande y débil, predispuesta a fisurarse o
romperse resultando en la adhesion de plaguetas y la formacién de un trombo
intraluminal. El trombo se formara por dos mecanismos: por la agregacion plaguetaria
activada y la activacion de la cascada de coagulacién, la primera secretara sustancias
como el tromboxano y serotonina que promueven la vasoconstriccion y propagacion del
trombo y la segunda depositara los cordones de fibrina que atraparan eritrocitos por lo
gue se reducira el flujo coronario surgiendo manifestaciones clinicas de isquemia de

miocardio (41).

Cuando la placa aterosclerética esta cubierta por una capa fibrosa gruesa es
menos probable su ruptura, aunque la placa puede aumentar de tamafio gradualmente.
El volumen de la placa aumentado comprometera la luz de la arteria coronaria
afectada, es por ello que una disminucion del 70% del didmetro luminal limitara el flujo
sanguineo arterial provocando las manifestaciones clinicas de una angina estable,

durante estrés; pero con una disminucion del 90% del diametro luminal afectara tanto al
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flujo coronario como el aporte de oxigeno al musculo cardiaco, provocando una angina
inestable, en reposo. Si la perfusion coronaria no se rescata entre los 40 a 60 minutos
post oclusion, se entrara en un estadio irreversible de dafio tisular miocardico
caracterizado por el hinchamiento mitocondrial difuso, dafio de la membrana celular,
deplecién marcada de ATP, asi como el aumento de las concentraciones extracelulares
de calcio, acido lactico y radicales libres que finalmente llevara a la necrosis tisular

miocardica (39).

En pacientes que consumen drogas como la cocaina, el aumento de la demanda
de oxigeno esta causada por la inhibicion de la receptacion de norepinefrina en las
terminaciones nerviosas adrenérgicas del corazén, y es el vasoespamo lo que
disminuye el aporte de oxigeno al miocardio causando isquemia (38). El flujo coronario
se ve limitado en otras causas como los trombos, espasmos, émbolos coronarios o
incluso en estrechamientos de los orificios coronarios causado por la aortitis sifilitica.
Dentro de las anomalias congénitas, tenemos el origen andémalo de la coronaria
descendente anterior izquierda en la arteria pulmonar, que pueden ocasionar isquemia
e infarto en la lactancia, pero rara vez presentes en el adulto. También puede haber
isquemia miocérdica por enfermedad arterial coronaria cuando la demanda de oxigeno
aumenta en exceso y la circulacion coronaria esta limitada por hipertrofia ventricular
izquierda grave por estenosis aortica que se puede manifestar como angina similar a la
ateroscleroética, pero de causa isquémica subendocardica (42). La constriccion anormal
o imposibilidad de dilatacion de los vasos de resistencia coronaria puede originar

también isquemia tomando el nombre de angina microvascular.
2.1.2.3 Clinica

Las manifestaciones clinicas de la enfermedad arterial coronaria son 70 a 80%
asintométicas, que se explicaria por la denervacion de las fibras aferentes del sistema
simpdtico por la extension de la necrosis tisular, por lo que no se desarrolla la angina.
Por lo que el dolor toracico opresivo caracteristico de la enfermedad arterial coronaria
esta producida por la estimulacion nerviosa de la adenosina, que incluso puede

producir sintomas de angina sin evidencia isquémica. Es importante destacar la
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isquemia silente, especialmente en paciente diabéticos puesto que ellos presentan

neuropatia periférica, asi como las mujeres que tienen un umbral de dolor alto(43).

El dolor toracico o angina de pecho es muy caracteristico en varonas mayores
de 50 aflos o mujeres mayores de 60 afios con multiples factores de riesgo
cardiovascular que se quejan de una sensacién de pesantez, opresién, compresion,
asfixia o sofocaciéon a nivel del esternén y lo sefalaran con el puno (signo de Levine),
gue se puede irradiar al hombro, brazos espalda, base del cuello, mandibula, dientes e
incluso epigastrio (44). Se puede dividir el cuadro clinico en tres elementos: La “angina
estable” que se presenta durante el ejercicio, estrés, etc. , si mejora con nitroglicerina y
usualmente tiene una duracidn menor a 10 minutos. La “angina inestable” se
caracteriza por presentarse de forma subita en reposo, no mejora con el uso de
nitroglicerina, tiene un caracter progresivo y crescendo, y tiene una duracion mayor a
10 minutos. Y el sindrome coronario agudo, también llamado infarto agudo de
miocardio con elevacion del segmento ST o sin elevacién del segmento ST, que
cumple con las manifestaciones clinicas de angina pectoris ademas de alteracion

electrocardiograficas y elevacion de las enzimas cardiacas (45).

La disfuncion diastélica y sistolica del corazén esta provocada por la isquemia
del miocardio y su manifestacién clinica es el cuarto ruido cardiaco y la disnea
respectivamente. La disnea esta definida en cuatro clases funcionales por la New York
Heart Association (NYHA): Clase I: tolerancia normal al ejercicio, Clase Il: sintomas con
ejercicio ordinario, Clase lll: sintomas con ejercicio leve y Clase IV: sintomas en reposo
(46). El sitio de la oclusion arteria coronaria determina la presentacion la isquemia
miocérdica o infarto, la severidad de los sintomas se deben a la mayor miocardio que
no esta siendo perfundido. Por ejemplo: la obstruccién de la arteria coronaria izquierda
o de la arteria descendente anterior puede llevar a cuadros clinicos de gravedad y
estdn asociados a falla cardiaca aguda severa, shock cardiogénico, tratando de
compensar con taquicardia por el aumento de catecolaminas. La ruptura de las paredes
libres lateral o anterior por la oclusién de la descendente anterior izquierda o las
arterias circunflejas pueden llevar a un taponamiento cardiaco, que usualmente se

presenta luego de 4 a 7 dias después del evento isquémico; asi mismo, la ruptura de
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los musculos papilares pueden producir una insuficiencia mitral severa y shock. La
necrosis miocardica no solo da manifestaciones funcionales y hemodinamicas, si no
también electrofisiologicas en las cuales una oclusion de la arteria coronaria derecha
puede causar anormalidades en el Nodo AV alterando el ritmo cardiaco, produciendo
bradicardia. Otras manifestaciones clinicas radican en la activacion del nervio vago que

se presenta como nausea y vomitos después de un infarto de miocardio de cara inferior

2.1.2.4 Diagnéstico

En pacientes sintomaticos y con factores de riesgo se debe predecir la
probabilidad de un evento cardiovascular o coronariopatia a través de la historia clinica
y la examinacion fisica. Sin embargo, el uso de exadmenes no invasivos e invasivos se
convierten en los pilares para el diagnostico de as enfermedades arteriales coronarias.
Dentro de los test no invasivos tenemos a la prueba de esfuerzo, que sigue siendo el
Gold standard en la angina estable, en el cual el paciente es sometido a pruebas fisicas
para exacerbar la aparicion de sintomas y cambios electrocardiogréficos, determinando
asi la presencia de EAP . El electrocardiograma tiene una gran importancia en la
enfermedad arterial coronaria, puesto expresa anomalias eléctricas provenientes de la
isquemia del musculo cardiaco. Estos cambios eléctricos son muy caracteristicos en la
evaluacion de la prueba de esfuerzo, electrocardiografia en angina inestable y es
considerado uno de los pilares en el diagnostico de infarto agudo de miocardio con
elevacion del segmento ST, puesto que desde un principio la alteracién en la onda T
representa isquemia del tejido miocardio. Otros estudios no invasivos corresponden a
la radiografia de térax que permite obtener y confirmar la patologia en contraste a los
diferentes diagnoésticos diferenciales como el neumotérax, infecciones aguda,
neumomediastino, etc. La ecocardiografia es un test importante para el diagnostico y
evaluacion del pronostico de pacientes con EAP crénica puesto que permite una
evaluacion en el funcionamiento fisiologico del corazon, de modo que evalla en tiempo
real el estado de las paredes del corazoén, fraccion de eyeccion, valvulas cardiacas e

incluso la luz y el flujo de los vasos coronarios (47).
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Las lesiones coronarias pueden ser evaluadas por la tomografia cardiaca
computada a través del score de calcio, que cuantifica la calificacion de los vasos
arteriales relacionandolo con la carga total aterosclerética. Este método de estudio
determina la correlacion entre la mayor cantidad calcio con el mayor grado de estenosis
luminal coronario. La ausencia de la calcificacibn coronaria indicaria la baja
probabilidad de estenosis coronaria en la angiografia convencional, especificamente en
pacientes asintomaticos. Otra método no invasivo para evaluar estas lesiones en el
lumen de las arterias coronarias es la angiografia tomogréfica computarizada,
mayormente utilizada en pacientes sintomaticos con un riesgo intermedio o alto de
evento cardiovascular e incluso en pacientes con pruebas inconclusas y el paciente
esta sintomatico. Por ultimo, la resonancia magnético cardiovascular se ha convertido
en un método diagnostico innovador puesto que permite evaluar de forma precisa y
reproducible la anatomia cardiaca y vascular, la funciéon ventricular, perfusion

miocérdica y caracterizacion del tejido cardiaco en una sola imagen (48).
2.1.2.5 Tratamiento

El tratamiento de la enfermedad arterial coronaria es multidisciplinario puesto
gue esta asociado a varios sindromes clinicos que determinan su gravedad y
progresion. Es por ellos que el tratamiento va dirigido al control de los factores de
riesgo y disminucion del riesgo de evento cardiovascular tanto asi que el tratamiento
contra la aterosclerosis es un componente principal para mejorar el pronostico de los
pacientes con EAP. EIl manejo de un paciente con angina involucra: cambios del estilo
de vida y modificacion de los factores de riesgo para EAP y trombosis, farmacoterapia
para prevenir o disminuir la angina, y la revascularizacion para mejorar los sintomas y
el pronostico (49). El control de la hipertensién, diabetes mellitus, hiperlipidemia, y dejar
de fumar son importantes para el control de la progresion de la enfermedad en
pacientes con EAP. Se debe tratar a aquellos pacientes con hiperlipidemia con
tratamiento farmacolégico basado en estatinas para disminuir el LDL a menos de 100
mg/DlI; las estatinas también ayudan a estabilizar la placa aterosclerética y reducir el

riesgo de infarto de miocardio y Stroke. En aquellos pacientes con HDL bajo, el uso de
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niacina o fibratos puede ayudar junto con ejercicio aerobico para llegar a niveles de
HDL por encima de 40 mg/dL (49).

Todos los pacientes con EAP deben estar medicados con la terapia dual
antiplaguetaria (DAPT) que consiste en dosis de aspirina entre 75 a 325mg diarios
junto con clopidogrel 75 mg diarios. Ademéas se debe afiadir inhibidores de la enzima
convertidora de angiotensina (IECA) a pacientes que tiene diabetes mellitus o
disfuncion ventricular sistdlica izquierda, a menos que estén contraindicados donde se
pueden utilizar los antagonista de los receptores de angiotensina Il (ARA Il). El uso de
betabloqueantes también es necesario puesto que disminuyen la frecuencia cardiaca,
controlando la demanda de flujo sanguineo y oxigeno por el tejido muscular. Otros
farmacos que se pueden utilizar son los bloqueantes de los canales de calcio que
disminuyen la presién arterial y causan una vasodilatacién coronaria lo que mejoraria el
flujo y el aporte de oxigeno a las zonas de isquemia. La nitroglicerina es un agente
vasodilatador que tiene funcidn terapéutica temprana para la sintomatologia inicial del

cuadro cardiovascular mejorando la circulacion coronaria. (50).

Para aquellos pacientes que no han mejorado con la terapia farmacolégica para
tratar los sintomas del cuadro de EAP se pueden utilizar varias técnicas de
revascularizacion, entre las cuales se encuentra el uso de tromboliticos como la
alteplasa y la estreptoquinasa que si son utilizadas entre los primeros 90 minutos, se
podra reestablecer el 50 a 60% del flujo coronario normal (51). Por otro lado, los
métodos de revascularizaciéon con mejor resultados radican en el bypass coronario o la
intervencidn percutanea coronaria, llamada también angioplastia transluminal coronaria
percutanea que introduce un balon distensible en la luz del vaso hasta llegar a la zona
de estenosis coronaria, y se insufla con presion moderada para alargar el lumen del
vaso, acto seguido se puede colocar un stent con o sin medicamento para neutralizar
los factores inflamatorios, citoquinas, adhesinas y evitar la continua agregacion
plaguetaria; esta técnica tiene una incidencia de estenosis del 5 al 10 % de reestenosis

en comparacion a la utilizacion unica del balon (52).
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Estudios nuevos han demostrado el uso de los avances en la tecnologicos para
mejorar el tratamiento de la enfermedad arterial coronaria. Hay reportes de cirugias
vasculares asistidas por robots que han disminuido la estancia hospitalaria de los
pacientes y han mejorado la percepcion de la enfermedad; también se esta estudiando
el uso de la nanotecnologia en las intervenciones cardiovasculares puesto que a través
de estas herramientas nos pueden permitir la administracion localizada de farmacos
antiagregantes, el desbridamiento de las placas de ateroma, revascularizacion por la
lisis de un trombo e incluso terapia genética. También se esta desarrollando la terapia
con células madres para aumentar el flujo sanguineo y mejorar la regeneracion celular

cardiaca del tejido miocéardico necrotico (53).

2.1.3 Enfermedad vascular periférica

2.1.3.1 Etiologia

Las arteriopatias periféricas o enfermedad vascular periférica (EAP) son
trastornos clinicos en que existe estenosis u oclusion de la aorta o de las arterias de las
extremidades. La causa principal de EAP en personas > 40 aflos de edad es la
aterosclerosis, y entre otras causas se encuentran la trombosis, embolia, vasculitis,
displasia fibromuscular, compresion neuromuscular, enfermedad quistica de la
adventicia y traumatismo. La prevalencia de EAP aterosclerdtica se observa entre el
sexto y el séptimo decenio de vida, y tienen los mismo factores de riesgo como lo son
tabaquismo, diabetes mellitus, hipercolesterolemia, hipertension e

hiperhomocisteinemia (54).
2.1.3.2 Fisiopatologia

El cuadro fisiopatolégico de la enfermedad arterial periférica usualmente se
presenta en los vasos de grande y mediano calibre; se basa en lesione segmentarias
gue pueden ocasionar estenosis u oclusion, entre las cuales comprenden: las placas de
ateroma con deposito de calcio, adelgazamiento de la capa media, destruccion irregular
de fibras musculares y elésticas, fragmentacion de la lamina eléstica interna y trombos

de plaquetas y fibrina (55). Las lesiones ateroscleréticas son mas frecuentes en las
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ramificaciones de los vasos arteriales, al igual que en la fisiopatologia coronaria y
cerebral, estos son los sitios de mayor turbulencia, alteracion de las fuerzas de
cizallamiento y mayor lesion de la intima. Los sitios primarios de lesion son las arterias
iliacas y de la aorta abdominal en un 30% de los pacientes sintomaticos, las arterias
popliteas y femorales en 80 - 90% de los pacientes, y vasos distales como las arterias

tibiales anterior y posterior en 40 — 50 % de los pacientes (56).
2.1.3.3 Clinica

El sindrome clasico de la enfermedad arterial periférica es la claudicacién
intermitente que refiere dolor y debilidad muscular asociado a isquemia tisular, que se
presenta durante el ejercicio y disminuye con el reposo. El dolor isquémico ocurre en
los musculos de las piernas que tienen estenosados los segmentos distales de la
irrigacion arterial. La claudicacion en la pantorrilla es el hallazgo clinico de la
enfermedad arterial femoral poplitea, mientras que la claudicacién a nivel de la ingle,
cadera o gluteos asociado a impotencia indicaria una afectacion aortoiliaca, llamado el

“sindrome Leriche”.

Dependiendo de la severidad de la estenosis, el dolor se experimentara en una
distancia predecible y se aliviara el dolor al reposo. La claudicaciéon debe diferenciarse
de la pseudoclaudicacion de la estenosis degenerativa del canal lumbar espinal, que
también tiene dolor en extremidades exacerbandose durante el ejercicio, pero que no
mejora con el reposo, lo que si disminuye el dolor es minimizar la extension de la
columna lumbar. Otras manifestaciones clinicas de la EAP incluyen: pulsos periféricos
ausentes o disminuidos por estenosis distal, alopecia, piel delgada y brillante, estrias o
hinchazén de la arteria enferma, atrofia muscular; en la isquemia severa podemos
observar palidez, cianosis, temperatura de la piel disminuida, ulceras e incluso

gangrena (57).
2.1.3.4 Diagnéstico

Para el diagnostico de la enfermedad arterial periférica podemos utilizar la

examinacion por ecografia Doppler para detectar el promedio de la presion arterial
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sistélica en el tobillo comparada con el brazo, referida como indice tobillo-brazo (ankle-
brachial index - ABI) que esta reducido a menos de 0.9 (normal es 1.0 -1.2), y esta
diferencia se exacerba mas durante el ejercicio, tiene una sensibilidad de 90% y una
especificidad de 98% (58). Tanto la arteria dorsal pedia y la tibial posterior se miden,
tomando en cuenta el registro de mayor presion entre las dos arterias (59). Criqui et al.
asocio los niveles tanto < 1.00 y > 1.40 ABI con eventos cardiovasculares con un
hazard ratio de 1.77 (p < 0.001) para niveles de ABI bajos y 1.85 (p=0.050) para ABI
alto independientemente de los factores de riesgo tradicionales y biomarcadores
nuevos (60). La angiografia tomografica computada, la resonancia magnética
angiografica, y la angiografia contrastada son Uutiles para el diagnostico de la
enfermedad arterial periférica; sin embargo estos métodos de imagenes estan
reservados para pacientes que estdn siendo considerados para ser intervenidos
quirdrgicamente para localizar y cuantificar la estenosis arterial (61).

2.1.3.5 Tratamiento

El tratamiento de la enfermedad arterial periférica se basa en cambios en el
estilo de vida, tratamiento farmacoldgico e intervencionista. En el manejo de los
factores de riesgo, entre los cuales estan: dejar de fumar, aumentar el ejercicio, uso de
antihipertensivos segun las guias 2017, terapia con estatinas para alcanzar niveles de
LDL < 100 mg/dL, terapia de antiagregacion plaquetaria con 75 o0 325 mg de aspirina o
75 de clopidogrel diariamente (58).

La terapia dual antiplaquetaria (DAPT) se debe dar hasta 1 mes depues del
evento puesto que puede reducir el riesgo de isquemia y grangrena en pacientes con
alto riesgo sintomatico que han sido intervenidos con angioplastia y en el estudio
TRACER, el uso de Vorapaxar demostré una disminucion en la mortalidad cuando se
combinacion aspirina en paciente sintomatico, aunque tiene un riesgo moderado a

severo de hemorragia (62).

Los pacientes con claudicacion intermitente que limita la calidad de vida se

debe considerar el uso de cilostazol en ausencia de insuficiencia cardiaca. Se emplea
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la revascularizacion por angioplastia y colocacion de stents con el objetivo de restaurar
y mejorar el flujo sanguineo en lesiones ateroscleroticas focales, pero su efectividad y
durabilidad disminuye con estenosis mdltiples y grandes. También esta indicado el uso
de anticoagulantes orales, con el previo score Chad2DS2-VAS-c mayor a 2, y que

hayan sido revascularizado en el ultimo mes ademas de la DAPT (63).

2.1.4 Factor de riesgo cardiovascular

2.1.4.1 Definicion

El riesgo cardiovascular se define como todo riesgo que puede sufrir un
individuo a padecer de enfermedades vasculares por un periodo de tiempo
generalmente de 5 a 10 afos, a nivel cerebral o del corazén, pero no limitandose a los
ataques cardiacos y las embolias. Por otro lado, un factor de riesgo cardiovascular es
una caracteristica mesurable o una conducta que tiene una relacién causal con el
aumento de la probabilidad de padecer o morir de enfermedad cardiovascular en los
individuos que la presentan, y que constituye un factor predictivo independiente y

significativo del riesgo de contraer la enfermedad (64).
2.1.5 The Framingham Heart Study

En 1948, se inicio el estudio “Framingham Heart Study” con un cohorte de 5209
habitantes sanos, con edades entre 30 y 60 afios de edad, que iban a ser sometidos a
examenes bianuales. En 1971, se afiadieron 5124 hijos e hijas (y sus conyuges) a la
cohorte inicial, para su inclusion en el Offsping study. Finalmente, en 2002, un total de
4095 participantes se incorporaron a la tercera cohorte llamada “Third Generation” (65).
Cuatro afios después del inicio de Framingham Heart study, con 34 casos de infarto de
miocardio en la cohorte, se identificd al colesterol elevado y la presion arterial alta como
factores importantes en el desarrollo de la enfermedad cardiovascular. En los afios
siguientes, se identificaron otros factores de riesgo que también tenian una repercusion
en el riesgo de la enfermedad como: la asociacion de la obesidad y la actividad fisica
(1967), la hipertensién aumenta el riesgo de ictus (1970), la asociacion de la diabetes
con la ECV (1974), la asociacion de los triglicéridos y lipoproteinas con la enfermedad
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coronaria (1977), la asociacion inversa del cHDL con la mortalidad (1988), descripcion
de la progresiéon de la hipertension a la insuficiencia cardiaca (1996) y finalmente, en

1998 se inicia la elaboracién de nuevos moles para predecir el riesgo coronario (66).

En los calculos de Framingham sobre el riesgo a 10 afios de los factores de
riesgo incluyen: edad, genero, colesterol total, LDL, HDL, presion arterial sistolica
controlada, fumador y diabetes. Sayin et al. determiné que el sistema risk score de
Framingham predice la severidad de enfermedad arterial coronaria; 222 pacientes (96
mujeres y 126 hombres) con edades 59 + 11 que estudiados con angiografia coronaria
fueron estudiados. La presencia de >50% de estenosis en las arterias coronarias los
calificaban como enfermedad arterial coronaria critica; y en cada paciente el Score de
riesgo Framingham fue calculado. Dentro de los resultados, mas del 90% de los
pacientes que desarrollaron la enfermedad arterial coronaria tenian al menos un factor
de riesgo cardiovascular presente, y la combinaciébn de los factores de riesgo
aumentaban el riesgo de desarrollar la enfermedad cardiovascular (16). Chia et. Al en
un estudio retrospectivo de 967 pacientes, destaco la utilidad de la variable del Score
de riesgo Framingham: “stroke, insuficiencia cardiaca o enfermedad arterial periférica”,
donde el riesgo de ECV era de 21.5% en toda la poblacién, demostrando que un 13.1%
tuvo un evento cardiovascular en los ultimos 10 afios. La mediana de los puntos del
Score era de 30.0 lo que representa un riesgo de 30% en hombres, en comparacion a

18.5 puntos del score en mujeres, que daba un riesgo de 21.5%(67).

No obstante, se ha propuesto afiadir otros factores y biomarcadores de riesgo a
la herramienta del calculo de riesgo cardiovascular Framingham, como la obesidad, la
historia familiar de enfermedad coronaria prematura, proteina C reactiva de alta
sensibilidad, hipertrigliceridemia, lipoproteina a, el fibrinbgeno, homocisteina y otros
biomarcadores de inflamacién y oxidacion; sin embargo, su contribucion de
reclasificacion no es muy significativa, ademas del alto costo y otros tiene un bajo
rendimiento en comparacion a los factores de riesgo clasicos de enfermedad

cardiovascular (68).
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La intervencion terapéutica ha probado disminuir los eventos cardiovasculares:
dejar de fumar, disminuir los niveles de LDL, aumentar los niveles de HDL vy tratar la
hipertension (69). Fumar duplica el riesgo de enfermedad isquémica cardiaca y
aumenta su mortalidad en un 50%. El riesgo relativo de un paciente que deja de fumar
disminuye rapidamente, acercandose a los niveles de un no-fumador dentro de 2 a 3
afos. Los niveles séricos del colesterol total y LDL son importantes para la
fisiopatologia del evento cardiovascular, una disminucién de 1% del colesterol total
sérico disminuye el riesgo de 2 a 3% de ECV. Asi mismo, disminuir el LDL tiene efectos
en la regresién de la enfermedad aterosclerética, y puede incluso prevenir eventos
coronarios mediante la estabilizacion de la placa aterosclerética(70). El riesgo de infarto
de miocardio disminuye en un 35 a 55% con el mantenimiento de un estilo de vida
activa; el riesgo de un evento cardiovascular en hombres es 2 a 3 veces mas hombres

y 3 a 7 veces mas en mujeres, ambos diabéticos en comparacion a no diabéticos.

La hipertension es un factor de riesgo modificable para la enfermedad arterial
coronaria, tradicionalmente el objetivo de su terapia es la prevencion de las
repercusiones cardiovascular y renal de la aterosclerosis. En un estudio, con 10,985
pacientes, se demostré que el uso de diuréticos o beta-bloqueadores por una duracion
promedio de 5 afios, reducia la presion arterial sistolica de 10 a 12 mmhg o la presion
arterial diastolica en 5 a 6 mmhg lo que resultaba en una disminucién en la incidencia
del Stroke en 35 a 40%, enfermedad arterial coronaria de 20 a 25%, insuficiencia

cardiaca congestiva de 45 a 55% y muerte cardiovascular en 20 a 25% (71).

El uso de la aspirina esta recomendada en personas con un riesgo intermedio de
enfermedad cardiovascular y bajo riesgo de sangrado, esta recomendacion incluye a
aguellos pacientes con un riesgo absoluto mayor de 15% para el Score risk a 10 afios
de Framingham o paciente diabéticos con un riesgo mayor a 10% en los siguientes 10
afios. La prevencion secundaria apunta a prevenir eventos cardiovasculares
isquémicos recurrentes, con el uso de estatinas que disminuyen la mortalidad general
en un 30% y en un 42% la mortalidad relacionada a un evento coronario en pacientes

con un infarto previo o niveles de colesterol total altos mayores a 220mg/dL (72)(73).
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2.1.6 Surco diagonal de la oreja (Signo de Frank)

2.1.6.1 Definicion

El surco diagonal de la oreja o signo de Frank fue descrito por el neumélogo S.
T. Frank en 1973, al estar presente en 19 de 20 pacientes que presentabas al menos 1
factor de riesgo cardiovascular (6). Se lo define como un pliegue profundo (>1mm),
unilateral o bilateral que se extiende de forma oblicua a 45° desde el tragus hasta el
borde externo I6bulo de la oreja y que cubre dos tercios de la longitud del mismo (74).
Shrestha et al. realizoé un estudio cross-sectional prospectivo que incluyd 212 pacientes
consecutivos, donde se evaluaron ambos lébulos de las orejas, a través de la hoja de
evaluacion creada para determinar las distintas caracteristicas del surco diagonal de la
oreja (75).

2.1.6.2 Signo de Frank y su relacion alas enfermedades cardiovasculares

Los marcadores cutdneos tienen su origen Hipocrético, entre ellos se incluyen
cambios en color de piel, anormalidades digitales de las manos y alteraciones en la
textura de la piel. Muchos signos cutaneos generales son reconocidos por los médicos
y les ayudan a la practica clinica de las enfermedades cardiovasculares. Desde 1973
se reporta la presencia del surco diagonal de la oreja y su relacién con alto riesgo de
enfermedad arterial coronaria (76). Existen estudios que sugieren que el origen del
surco diagonal de la oreja es el resultado de la edad o un hallazgo peculiar secundario
anatomico relacionado a la forma de dormir (77). Sin embargo, otros estudios proponen
al signo de Frank como un marcador independiente de la enfermedad arterial coronaria,
asociandolo a un riesgo aumentado de infarto agudo de miocardio y muerte secundaria
a la morbilidad y mortalidad cardiovascular, esto se fundamenta en la evidencia
histologica de aterosclerosis en vasos de pequefio calibre, perdida generalizada de

elastina y ruptura de las fibras elasticas en el tejido subcutéaneo (78).

Se ha sugerido al surco diagonal de la oreja como marcador de enfermedad
vascular en la poblacion con diabetes mellitus puesto que tienen un riesgo

incrementado de microangiopatia, tanto asi que el estudio “The Fremantle Diabetes
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Study” reporté una prevalencia del signo de Frank en el 55% de la poblacion
australiana (79). Asi mismo, Raman et al. realizé un estudio en India, donde determino
que el surco diagonal de la oreja estaba presente en el 59.7% de la poblacion diabética
mayor a 40 afios que vivian en zonas urbanas al sur de la India (13) (26).
Christoffersen et al. estudié 10,885 pacientes con rangos de edad entre 20 a 93 afios
sin antecedentes de enfermedad isquémica cardiovascular, con un seguimiento de 35
afos, se determin6 que la presencia de signos cutaneos como la alopecia
frontoparietal, corona superior, el surco diagonal de la oreja y los xantelasmas estaban
asociados con mayor riesgo de enfermedad isquémica cardiovascular e infarto agudo

de miocardio.

El surco diagonal de la oreja estuvo presente en 8,450 pacientes, de los cuales
2,431 pacientes con enfermedad isquémica cardiovascular presentaban el signo de
Frank, al igual que 1,207 pacientes con infarto agudo de miocardio presentaba el signo
(80). La autora del esquema de evaluacion Shrestha et al. realizé un estudio cross-
sectional prospectivo que incluyd 212 pacientes consecutivos, donde se evaluaron
ambos I6bulos de las orejas para identificar el surco diagonal de la oreja, seguido de
una ecografia carotidea para medir el grosos de la intima-media carotidea (CCA — IMT),
score de placa y numero de placas aterosclerdticas. La presencia del signo de Frank
estaba correlacionado con un IMT carotideo alto, mayor numero de placas

ateroscleroéticas y un score de placa mas alto (75).
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Grafico 1. Marco conceptual de la enfermedad cardiovascular y sus factores de
riesgo. Fuente: Autor.

3 CAPITULO 3; METODOLOGIA
3.1 DISENO DE LA INVESTIGACION

3.1.1 Lugary periodo

El estudio fue realizado en el Hospital del IESS “Teodoro Maldonado Carbo” en
la ciudad de Guayaquil, Ecuador durante el periodo de Agosto a Noviembre 2018. El
universo fueron pacientes ingresados en los servicios de Cardiologia y Medicina

Interna. Este estudio tiene tipo de muestreo no probabilistico y por conveniencia.

3.1.2 Tipo de estudio

El disefo del estudio fue no experimental, descriptivo, prospectivo y transversal.
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3.1.3 Operalizacion de variables

Variable Definicion Dimension Tipo de Indicador Nivel/Me | Instrumento | Estadisti
variable dicion de medicion ca
Edad Tiempo que ha vivido | Pacientes Cuantitativ > 30 — 39afios Ordinal Historia Frecuen
una persona. mayores 0 | aintervalo 40 — 49 afos clinica cia
iguales a 50 — 59 afos
30 afios y 60 - < 65 afios
menores o
iguales a
65 afos
Genero Caracteristicas Pacientes Cualitativa Hombre o mujer Nominal Historia Frecuen
morfologicas gue | masculinos | dicotémic Clinica cia
comparten un |y a
conjunto de seres. femeninos
Fumador Persona que tiene | Paciente Cualitativa Siono Nominal Historia Frecuen
como habito fumar | que dicotémic Clinica cia
Tabaco. consume o a
ha
consumido
tabaco.
Presion La presién sanguinea | Presion Cuantitativ <120 mmHg Ordinal Historia Frecuen
arterial gue se alcanza en la | arterial a intervalo 120-129 mmHg clinica cia
sistdlica sistole se la conoce | sistélica al 130-139 mmHg
con el nombre de | momento 140-149 mmHg
presion maxima. de la 150-159 mmHg
Historia >160 mmHg
clinica
indice de Herramiento de | se calcula | Cuantitativ Normopeso <25 Ordinal | Historia Frecuen
masa medicion de | dividiendo a intervalo clinica cia
corporal pesol/talla para | los Sobrepeso grado |
(IMC) determinar si  un | kilogramos 25-27
paciente esta en|de  peso Sobrepeso grado I
sobrepeso, obesidad | por el 27-30
0 normal. cuadrado . .
de la Obesidad de tipo |
estatura en 30-35
metros Obesidad de tipo Il
35-40
Obesidad morbida
40 -50
Obesidad extrema
> 50
Tomando Paciente que toma | Recibiendo | Cualitativa Siono Nominal Historia Porcent
anti- medicamentos para | tratamiento | dicotdmic clinica aje
hipertensivos | la hipertension | antihiper- a
arterial tensivo
actual
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Diabetes Enfermedad crénica | Diagnéstic | Cualitativa Siono Nominal Historia Porcent
Mellitus e irreversible del | o de | dicotomic clinica aje
metabolismo en la | Diabetes. a
que se produce un | Glicemia
exceso de glucosa en | en ayunas
la sangre y en la |y HbALC.
orina debido a una
deficiencia de
insulina.
Antecedente | Enfermedades que | Paciente Cualitativa Siono Nominal Historia Porcent
s de afecten al sistema | con dicotémic clinica aje
enfermedad | vascular. antecedent a
vascular e de
(CAD, PVD, alguna
Stroke) enfermeda
d vascular.
Surco Hendidura diagonal | Surco Cualitativa Sio No Nominal | Esquema de | Frecuen
diagonal de gque se inicia en el | diagonal de | dicotomic evaluacién ciay
la oreja borde inferior del | 45° hacia el a del surco porcent
conducto auricular | borde del diagonal de aje
externo y se dirige | I6bulo del la oreja
con una angulacion | pabellén
de 45° hacia el borde | auricular. Historia
del I6bulo del clinica

pabellén auricular.

Tabla 1. Operalizacion de las variables. Fuente: Autor

3.2 POBLACION Y MUESTRA

3.2.1 Criterios de inclusion

Los criterios de inclusion fueron aquellos pacientes hombres y mujeres mayores
a 30 afios y menores de 65 afios, de los servicios de Cardiologia y Medicina interna,
gue se encuentren ingresados en el Hospital del IESS “Teodoro Maldonado Carbo” en

el periodo de estudio, que tengan todas las variables dentro de los datos clinicos y

laboratorios.

3.2.2 Criterios de exclusion

Los criterios de exclusion correspondieron aquellos pacientes que tengan

piercings, aretes o malformaciones en la oreja. Ademas de pacientes que no quisieron

colaborar voluntariamente; pacientes con datos clinicos y de laboratorio insuficientes.
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3.3 DESCRIPCION DE LOS INSTRUMENTOS, HERRAMIENTAS Y
PROCEDIMIENTOS DE LA INVESTIGACION

Durante este estudio, se determind la frecuencia del surco diagonal de la oreja
en los pacientes estudiados, incluyendo también, las caracteristicas morfolégicas del
surco en ambas orejas. De modo que la presencia del surco diagonal de la oreja estuvo
determinada por una hendidura diagonal que se inicia en el borde inferior del conducto
auricular externo y que se dirige hacia el borde del I6bulo del pabellén auricular con una
angulacion de 45°. Con respecto a las caracteristicas morfolégicas se tomo en cuenta:
la estructura del I6bulo de la oreja, la longitud del surco, la profundidad del surco, la
inclinacion del surco y el niumero de surcos; estas caracteristicas se encuentran
descritas en hoja de evaluacion de Shrestha et.al. (75), descritas en el anexo 4. Esto se

lo tabulé mediante el uso de la herramienta Microsoft Excel.

Asi mismo, los datos clinicos y de laboratorio que fueron recogidos con el
permiso de la Coordinacion General de Investigacion y el Medico tratante del Hospital
“Dr. Teodoro Maldonado Carbo”, se basan en las variables incluidas en el Score de
riesgo de Framingham,; este score determina el riesgo cardiovascular expresado en
porcentaje, por lo que el resultado del Score de cada paciente fue clasificado en Alto (>
20%.), moderado (10 — 19%) y bajo (< 10%) de la misma forma que esta establecida en
la herramienta de célculo de Excel proporcionada por “The Framingham Heart Study
2008” (65) que se encuentra en el anexo 3. Con estos datos, se calculd el CHI
cuadrado con el fin de establecer la relacion entre la categoria de alto riesgo con la
presencia y ausencia del signo de Frank con la herramienta Excel, ademas de

determinar si es una relacion significativa con el calculo del coeficiente de contingencia.

3.4 ASPECTOSETICOS Y LEGALES

Los pacientes seran informados acerca de los objetivos del estudio y los
beneficios de conocer su riesgo cardiovascular. De modo que se les pedird su
participacion de modo voluntario y a su vez, firmar una documento de consentimiento
informado, el cual se encuentra incluido en el anexo 1; asi mismo, cada paciente tendra

un cédigo para mantener la confidencialidad de sus datos personales.

35



La historia clinica y evaluacion del signo de Frank seran realizados en la misma
habitacion del paciente, en un ambiente tranquilo y totalmente privado. Asi mismo, este
estudio se regira segun las leyes dispuestas en la Constitucion de la Republica del
Ecuador y el Reglamento interno del Hospital “Dr. Teodoro Maldonado Carbo” para la

aprobacion detallado en el anexo 2 (81).

Art. 66 Se reconoce y garantiza a las personas: Numeral 3: “El derecho a
integridad personal que incluye: d) La prohibicion del uso de material genético y la

experimentacion cientifica que atenten contra los derechos humanos.”

Art. 66 Se reconoce y garantiza a las personas: Numeral 19: “El derecho a la
proteccion de datos de caracter personal, que incluye el acceso y la decision sobre
informacion y datos de este cardcter, asi como su correspondiente proteccion. La
recoleccion, archivo, procesamiento, distribucion o difusibn de estos datos o

informacion requeriran la autorizacion del titular o el mandato de la ley”.

Art.92: “Toda persona, por sus propios derechos o como representante
legitimado para el efecto, tendra derecho a conocer de la existencia y a acceder a los
documentos, datos genéticos, bancos o archivos de datos personales e informes que
sobre si misma, o sobre sus bienes, consten en entidades publicas o privadas, en
soporte material o electrénico. Asimismo tendra derecho a conocer el uso que se haga
de ellos, su finalidad, el origen y destino de informacién personal y el tiempo de

vigencia del archivo o banco de datos.

4 CAPITULO 4: RESULTADOS Y DISCUSION
4.1 ANALISIS DE DATOS

El proyecto se realizo en el Hospital del IESS “Teodoro Maldonado Carbo”, al sur
de la ciudad de Guayaquil durante el periodo de Agosto a Noviembre del 2018, donde
se estudiaron un total de 260 pacientes ingresados en las areas de Cardiologia y

Medicina Interna con edades entre 30 — 65 afios. La presencia del Surco diagonal de la
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oreja o signo de Frank fue del 71.54% (n=186) y una ausencia del Signo de Frank en

28.46% de los pacientes (n=74). Grafico 2.

ESI mNO

Gréfico 2. Presencia del Signo de Frank.

Dentro de los pacientes con el Signo de Frank presente hubieron 114 hombres
(61%) y 72 mujeres (39%), con un promedio de edad de 53 + 5 afios. Los rangos de
edad mas frecuentes fueron de 60 — 65 afios con un 43% seguidos de 50 — 59 afios

con 30% en los pacientes estudiados. Grafico 3.
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Gréfico 3. Rangos de edades con presencia del signo de Frank

Respecto a las caracteristicas morfolégicas que evaltan al Surco diagonal de la
oreja que se encuentran en la hoja de evaluacion creada por Shrestha et al incluida en
el anexo 4, donde encontramos que la estructura “Libre” del I6bulo de la oreja estuvo
en el 51% (n = 94) de los pacientes, seguido de la forma “Adherida” con el 29% (n = 54)
y finalmente la forma “Unida” con 20% (n = 38) de los pacientes, explicada en el Gréfico
4. También tenemos la Longitud del surco donde el 44% (n = 81) de pacientes tenian
un Surco diagonal de la oreja que cubria una extension de 1/2 con respecto al I6bulo de
la oreja, y 23% (n = 23) de pacientes tenian una extension > 2/3 de la oreja. Estas

caracteristicas pueden ser observadas en las imagenes 1y 2 del anexo 6.

38



100 94 94
90
80
70
60
50
40
30
20
10

54

38 38

UNIDO LIBRE ADHERIDO

N |ZQUIERDO DERECHO

Grafico 4. Forma del I6bulo de la oreja

Asi mismo, dentro de la variable Profundidad: En la oreja izquierda, el 55% (n =
103) de los pacientes tenian un surco superficial en comparacion con el 21% (n = 40)
que eran profundos y un 23% (n = 43) que no tenian surco en esa oreja. Por otro lado,
en la oreja derecha encontramos que la presencia de un surco superficial en un 68% (n
= 127), un surco profundo en un 17% (n = 31) y ausencia del surco en dicha oreja en
un 16% (n = 28). Otra caracteristica del surco es la Inclinacion donde solo en la oreja
izquierda, el 56% de los pacientes presentaron un surco diagonal propiamente dicho,
un hallazgo de un surco oblicuo en el 19% de los pacientes asi como solo 1% de
pacientes con un surco vertical en el I6bulo de la oreja; la ausencia de surco en la oreja
izquierda tuvo una frecuencia del 23%. Al contrario, en la oreja derecha se encontro el
surco diagonal en un 51%, a diferencia de los surcos oblicuo 25% y vertical 8% vy
ausente solo en esa oreja un 15%. Por ultimo, en la variable Numero de surcos, los
pacientes presentaban un Unico surco en el 70% en la oreja izquierda; en comparacion
del 73% de pacientes que tenian un Unico surco en la oreja derecha; el 6% de

pacientes restantes tenian dos 0 mas surcos.

De los 260 pacientes evaluados, 186 presentan el signo de Frank, de los cuales
el 50% (n = 93) tienen un Alto riesgo cardiovascular. Cabe destacar que el promedio
del valor de riesgo cardiovascular es de 24 (ALTO) y el promedio de la edad vascular
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es de 66 afos basados en la escala de Framingham. Los pacientes con moderado
riesgo cardiovascular corresponden al 27% (n = 50) y los de leve riesgo cardiovascular

segun Framingham corresponden al 23% (n = 43). Gréfico 5.

LEVE

MODERADO
27%

Grafico 5. Riesgo segun Framingham en pacientes con signo de Frank positivo.

Por otro lado, 74 pacientes no presentaban el signo de Frank y en ellos, el 34%
(n = 25) de los pacientes tenia un alto riesgo cardiovascular, seguido de un 24% (n =
18) de pacientes con moderado riesgo cardiovascular y finalmente un 42% (n = 31) de

los pacientes con un leve riesgo cardiovascular. Grafico 6.
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Grafico 6. Riesgo cardiovascular segun presencia del signo de Frank
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En cuanto a los factores de riesgo cardiovascular, dentro de los pacientes
analizados el 70% (n = 131) de los pacientes eran hipertensos que estaban tomando
tratamiento medico en comparacion al 30% (n = 55) de pacientes que no tomaba
antihipertensivos por no tener Hipertension Arterial diagnosticada. Asi mismo, otro
factor de riesgo es la Diabetes Mellitus que estuvo presente en el 41% (n = 76) de los
pacientes con Signo de Frank, mientras que el otro 59% (n = 110) no tenia Diabetes
Mellitus y aun asi tenian el signo. El antecedente patologico personal de enfermedad
cardiovascular estuvo presente en el 42% (n = 78) de los pacientes y ausente en el
58% (n = 108) restante; del mismo modo, el habito de fumar se encontraba solamente
en el 28% (n = 53) de los pacientes con el signo, y ausente en el 72% de los pacientes

estudiados. Grafico 7.
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Grafico 7. Presencia de factores de riesgo cardiovascular.

También se observd que el promedio de IMC fue de 31.29 + 3 kg/m? en
pacientes con signo de Frank presente con edades entre 30 a 65 afios. De estos, el 5%
(n = 9) se encontraban dentro de los parametros normales de IMC, el 20% (n = 37) en
Sobrepeso grado I, 20% (n = 37) en Sobrepeso grado Il, Obesidad tipo | obtuvo el 29%
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(n = 54), seguido por la Obesidad tipo Il con un 17% (n = 32), y la obesidad morbida

estuvo presente en el 9% (n =

obesidad extrema. Grafico 7.

17) de los pacientes. No se reportaron casos con

B Normopeso

B Sobrepeso grado |

M Sobrepeso grado |l
Obesidad de tipo |
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B Obesidad extrema

Gréfico 8. Clasificacion de IMC en pacientes con el signo de Frank.

El proyecto de investigacion busca relacionar la presencia del signo de Frank

con el Alto riesgo cardiovascular segun el Score de riesgo de Framingham en los 260

pacientes que cumplen con los criterios de inclusion y exclusion. Utilizamos la

herramienta Excel para realizar el analisis estadistico, dentro del cual incluimos el 95%

de desviacion estandar y un nivel de confianza de 1.96, con un margen de error de 5%

(p = 0.05), donde el Chi cuadrado sali6 de 9.76 con un grado de libertad de 2 que

representa un valor de distribucion de 5.99. El Chi cuadrado es mayor al valor de

distribucion, por lo que se rechaza la hipotesis nula y se establece una relacion de

dependencia entre la presencia del surco diagonal de la oreja y un alto riesgo

cardiovascular segun la escala de Framingham. Tabla 2.

Framingha

Con

Sin

TOTA
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m Frank Frank L
Alto 0.87 2.19 3.07
Moderado 0.04 0.09 0.13
Bajo 1.87 4.69 6.56
TOTAL 2.78 6.98 9.76

Tabla 2. Chi Cuadrado

El coeficiente de contingencia calculado es de 0.52 con un Cmax de 0.81 como
lo muestra la tabla 3. Lo que expresa una asociacion fuerte entre las dos variables

puesto que es > 0.30 y se acerca al valor de Cmax.

Coeficiente de Contingencia 0.52
Cmax 0.81

Valor p 0.05

Valor de distribucion 5.99

Tabla 3. Coeficiente de contingencia y Cmax
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4.2 DISCUSION

El proyecto se realizo en el Hospital del IESS “Teodoro Maldonado Carbo”, al sur
de la ciudad de Guayaquil, previa a la autorizacion del Departamento general de
investigacion, durante el periodo de Agosto a Noviembre del 2018 donde se estudiaron
un total de 260 pacientes ingresados en las areas de Cardiologia y Medicina Interna

con edades entre 30 — 65 aflos sometidos bajo los criterios de inclusion y exclusion.

El surco diagonal de la oreja o signo de Frank estuvo presente en el 72% de los
pacientes y ausente en el 28% del grupo estudiados. Hallazgos similares obtuvo
Lichstein et al. quien al evaluar 531 pacientes hospitalizados, encontré el signo de
Frank en el 47% de pacientes en todas las edades (82). El promedio de edad donde se
presenté més el signo de Frank fue de 53 + 5 afios; de modo, que al clasificar a los
pacientes en rangos de edad se encontré una mayor frecuencia en pacientes entre 60
— 65 afios con un 43% seguidos de 50 — 59 afios con 30%. Similar a un estudio
realizado por Christiansen et al. estudio 523 pacientes ingresados en una unidad
medico-quirargico en Copenhagen por un periodo de 2 meses en busca de la presencia
del signo de Frank, encontrando una prevalencia del 46.8% en el grupo de 50 a 59

anos de edad similar a los hallazgos de nuestro estudio (83).

Asi mismo, el signo de Frank fue mas prevalente en los hombres que
representan el 61% (114 pacientes) a diferencia del 39% (72 pacientes) de mujeres. Un
estudio publicado por Kirkham et al. con 303 pacientes demostrd que la prevalencia del
signo de frank en pacientes >55 afios es mayor que en pacientes jévenes con una
prevalencia de 74% en comparacion a 39% respectivamente; asi mismo, la presencia
de signo del Frank fue mayor en hombres (72%) que en mujeres (67%) siendo >55
afios (84).
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Pasternac and Sami et al. concluyeron en su estudio que el signo de Frank
podria identificar pacientes que tienen un envejecimiento precoz y por ende tienen mas
riesgo de enfermedad coronaria aguda prematura y en quienes el pronostico puede
mejorar con medidas preventivas tempranas (85). Esto explicaria la alta prevalencia del
signo de Frank en personas mayores de 50 afios puesto que se ha relacionado con el
acortamiento de los telémeros durante la replicacion celular somatica, llevando a una
reduccion continua que afecta la longitud normal de los telémeros indicando un proceso
de envejecimiento biolégico. La longitud de los telomeros refleja las consecuencias del
estrés oxidativo e inflamacién en la circulacién durante todo el periodo de vida de un
individuo y se ha reportado como un marcador biolégico de envejecimiento del sistema

cardiovascular (86).

Se pueden destacar las caracteristicas morfolégicas del signo de Frank segun el
esquema de Shrestha et al., las caracteristicas mas comunes fueron: Surco diagonal
de la oreja presente como una hendidura de 45 grados, en un I6bulo de la oreja con
forma “Libre” que estuvo presente en el 51% de pacientes, cuyo surco cubria 1/2 del

I6bulo en el 44% de pacientes en al menos una oreja.

Dentro de las caracteristicas individuales del signo de Frank con respecto a cada
oreja, se determino que un surco superficial es mas comun en la oreja izquierda con un
55% y en la oreja derecha con 68% de los pacientes. Un hallazgo en nuestro estudio
sobre el signo de Frank es la inclinacion, puesto que originalmente es llamado “Surco
Diagonal de la Oreja”, donde el 56% (oreja izquierda) y 51% (derecha) de los pacientes
tenia una inclinacion diagonal, en comparacién con la presencia de un Surco Oblicuo
con 19% (oreja izquierda) y 25% (oreja derecha), asi como un surco vertical que
aparecio en 1% y 8% de los pacientes respectivamente. Se presentd un Unico surco en
el 70% (oreja izquierda) y 73% (oreja derecha) de pacientes que tenian un Unico surco

en la oreja derecha; asi como un 6% de pacientes tenian dos o mas surcos.
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De los factores de riesgo cardiovascular podemos determinar que el mas
prevalente en pacientes con signo de Frank positivo fue la Hipertensién Arterial, se
encontr6 que el 70% de los pacientes con signo de Frank positivo es hipertenso
tomando tratamiento medico en comparacién al 30% de pacientes sin diagnostico de
Hipertensiéon arterial. Otro factor de riesgo cardiovascular importante es la Diabetes
Mellitus que estuvo presente en el 41% de los pacientes con Signo de Frank similar a
los hallazgos de Lakka et al. donde estudio pacientes con sindrome metabdlico y su
riesgo cardiovascular reportando una alta prevalencia del signo de Frank (87). Aunque
la Diabetes Mellitus no ha demostrado ser estadisticamente significativo en pacientes

diabetes en un estudio con 1,022 pacientes realizado por Davis et al (79).

El antecedente de enfermedad vascular estuvo presente en el 42% de los
pacientes con signo de Frank positivo. Otro estudio realizado por Kaukola et al. con 286
pacientes entre 26 y 66 afios de edad, el 72% de los pacientes tenian el signo de Frank
y antecedentes de enfermedad coronaria aguda, en cambio un 21% de pacientes no
tenian antecedentes de enfermedad coronaria aguda (88). Kaukola et al. también
publico un estudio donde se evaluaron evalu6 219 pacientes donde encontré que en
ambos grupos el signo de Frank estuvo presente en un 69% en pacientes con
enfermedad cardiovascular. En los pacientes sin antecedentes cardiovasculares, el
signo de Frank estuvo presente en el 28% de hombres y 9% mujeres (89). Cabe
destacar que estudios han demostrado que el signo de Frank no tiene una correlacién
con el habito de fumar (85). Tanto asi, se encontré6 como el factor de riesgo con menor
prevalencia en pacientes con signo de Frank positivo el habito de “fumar” con el 28%

de pacientes.

Otro factor de riesgo que se observo fue el IMC con un promedio de31.29 + 3

kg/m? en pacientes con signo de Frank positivo con edades entre 30 a 65 afios.
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Montazeri et al. sugiere que no habria diferencia significativa entre un IMC normal y un
IMC elevado en pacientes con signo de Frank positivo (90). En nuestro estudio,
encontramos que el 29% de pacientes estaban dentro del grado Obesidad tipo I,
seguido de los subtipos de sobrepeso | y sobre peso Il con 20% respectivamente. Cabe
destacar que la Obesidad tipo Il estuvo presente en el 17% de los pacientes con signo
de Frank, y la obesidad mérbida estuvo presente en el 9%. En pacientes con un IMC
normal se reporto el 5% de pacientes con Frank positivo ademas de no reportar ningin
caso con obesidad extrema.

La escala de riesgo Framingham es una herramienta basada en porcentaje
usada para predecir enfermedades cardiovasculares ateroscleroticas. Esta fue utilizada
para obtener el porcentaje de riesgo cardiovascular, edad vascular y determinar la
severidad (alta, moderada y leve) del riesgo cardiovascular por lo que porcentaje del
Score de riesgo de Framingham debe ser > 20% para poder clasificarlo como un riesgo
cardiovascular “Alto”. En el estudio se analizaron 260 pacientes de los cuales 186
pacientes tienen el signo de Frank positivo, y en ellos el 50% tiene un Alto riesgo
cardiovascular basado en el Score; en las categorias de Riesgo moderado y leve se
encontré que el 27% y 23% de los 186 pacientes estaban incluidos en estos grupos
respectivamente. Asi mismo se encontré que el promedio del porcentaje de riesgo
cardiovascular en los pacientes con signo de Frank positivo fue de 24%, afiadiéndose

la observacion del promedio de la edad vascular que fue de 66 afos.

En el presente estudio, la relacién entre la presencia del signo de Frank con la
categoria de Alto riesgo cardiovascular segun el Score de Riesgo de Framingham, fue
evaluado con el método estadistico Chi Cuadrado, en donde obtuvimos un valor de
9.76 con un valor de distribucién de 5.99, es decir, que al tener un Chi cuadrado mayor
al del valor de distribucién, rechazamos la hipétesis nula y establecemos que la

presencia del signo de Frank es dependiente a un Alto riesgo cardiovascular. Asi
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mismo, obtuvimos un coeficiente contingencia de 0.52 en relacién a un Cmax de 0.81
por lo que existe una asociacion fuerte entre las dos variables. Un alto riesgo
cardiovascular se relaciona con mayores eventos cardiovasculares. Shmilovich et al.
destaca que la presencia del surco diagonal de la oreja es un predictor significativo de
enfermedad coronaria aguda (91); y podria ser incluido para el diagnostico de

enfermedad coronaria aguda (92).

Dentro de las limitaciones del estudio, se destaca la gran cantidad de pacientes
> 60 anos puesto que el Hospital del IESS “Teodoro Maldonado Carbo” es un hospital
de tercer nivel y sus ingresos se basan en pacientes mayores jubilados; el Hospital nos
dio permiso para realizar nuestra investigacion en 2 servicios especificos: Medicina
Interna y Cardiologia, el gran flujo de pacientes cardiovasculares pudieron afectar
algunos resultados. El Score de riesgo de Framingham (2008) es dependiente de las
variables edad, diabetes mellitus e hipertension arterial; por lo que el signo de Frank
podria ser dependiente de la edad como lo estable Del Brutto et al (28). Falta de
estudios realizados que relacionen al surco diagonal de la oreja con el alto riesgo

cardiovascular.
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5 CAPITULO 5: CONCLUSIONES Y RECOMENDACIONES

El signo de Frank es considerado como un marcador de riesgo cardiovascular
cuya frecuencia fue del 72% de los pacientes estudiados, estando mas presente en

hombres y en un rango de edad entre 50 a 65 afos.

Se demostré que la prevalencia de pacientes con signo de Frank positivo y un
Alto riesgo cardiovascular segun el Score de riesgo Framingham fue del 50% de los

pacientes.

El signo de Frank tiene una fuerte relacion de dependencia con el alto riesgo
cardiovascular segun el Score de riesgo Framingham. De modo que, el signo de Frank
podria ser utilizado como un marcador de alto riesgo de padecer un evento

cardiovascular en 10 afios.

La presencia del signo de Frank en pacientes > 50 afios debe crear una
sospecha clinica y puede ayudar en la decisidén clinica respecto al diagnéstico y
tratamiento precoz de las enfermedades cardiovasculares; esto apoyando a la gestion
del MSP del Ecuador que busca disminuir la prevalencia de enfermedades no

transmisibles en pacientes entre 30 y 65 afios.

El signo de Frank no debe ser catalogado como un signo patognomonico de la

enfermedad cardiovascular, puesto que esta debe ser comprobada y estudiada a través
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de la examinacion fisica, examenes complementarios y examenes -cardiolégicos

especificos.

Por ultimo, se sugieren mas estudios que demuestren la relacion entre el signo
de Frank y el Alto riesgo cardiovascular; asi como, la capacidad predictiva de un evento
cardiovascular del signo de Frank para poder catalogarlo como marcador predictor de

enfermedades cardiovasculares en pacientes > 50 afos.
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ANEXOS

1. CONSENTIMIENTO INFORMADO

Surco diagonal de la oreja (Signo de Frank) como marcador de alto riesgo en
enfermedad cardiovascular en pacientes ingresados mayores de 30 afios y
menores de 65 afios en el periodo de Agosto a Noviembre 2018, en el Hospital
del IESS “Teodoro Maldonado Carbo”

Yo con Historia Clinica No. , con

cedula de identidad No. . Entiendo que la recoleccién de datos forma

parte del estudio prospectivo, no experimental, realizado por el sefior Brandon
Fernando Pefla Chang que se encuentra cursando el sexto afio de Medicina en la
Universidad de Especialidades Espiritu Santo, actualmente en el Internado Rotativo. Y
gue esta informacion podra ser utilizada en conferencias o congresos si fuera

necesario.

Asi mismo, doy mi consentimiento para la recoleccion de datos clinicos y de
laboratorio, llenado del esquema de evaluacion del Signo de Frank el cual es un surco
diagonal ubicado en el I6bulo de la oreja con un angulo de 45 grados desde el tragus
hasta el borde externo del l6bulo; ademas acepto la toma de fotografias de mi oreja
para determinar las caracteristicas del surco diagonal de la oreja segun el esquema
con la finalidad de relacionar la presencia del surco diagonal de la oreja con un alto
riesgo cardiovascular que permita el diagnostico y tratamiento precoz de la enfermedad
cardiovascular.

Igualmente estoy consciente que los resultados del estudio de investigacion me seran
proporcionados si los solicito.

Por todo ello, presto libremente mi conformidad para participar en el estudio.

Firma del paciente Fecha
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Firma del investigador Fecha
2. CARTA DE AUTORIZACION

0 ess

Memorando Nro. IESS-HTMC-CGI-2018-0245-FDQ
Guayaquil, 05 de octubre de 2018

PARA: Sr. Brandon Fernando Peiia Chang
Interno de la Universidad de Especialidades Espiritu Santo

De mi consideracion:

Por medio del presente, informo a usted que ha sido resuelta factible su solicitud para que pueda
realizar su trabajo de Investigacion: “SURCO DIAGONAL DE LA OREJA (SIGNO DE
FRANK) COMO MARCADOR DE ALTO RIESGO EN ENFERMEDAD
CARDIOVASCULAR EN PACIENTES INGRESADOS MAYORES DE 30 ANOS Y
MENORES DE 65 ANOS EN EL PERIODO DE AGOSTO A NOVIEMBRE 2018, EN EL
HOSPITAL DEL IESS "TEODORO MALDONADO CARBO ", una vez que por medio de los
memorandos Nro. IESS-HTMC-JUTC-2018-1217-M, de fecha 01 de octubre de 2018, suscrito
por el Espc. José Llorente Rivadeneira, Jefe de la Unidad de Cardiologia y Nro. IESS-HTMC-
JUTMI-2018-0471-M, de fecha 01 de octubre de 2018, suscrito por el Mgs. Héctor Méndez
contreras, Jefe de la Unidad de Medicina Interna, hemos recibido el informe favorable a la
misma.

Por lo anteriormente expuesto reitero que puede realizar su trabajo de titulacion siguiendo las
normas y reglamentos del Hospital Teodoro Maldonado Carbo.

Particular que comunico-para los fines pertinentes.

/ “y? “i/
Hitfon CBenites Sleseas

Atentamente,

\L DJ ESPECIALIDADES T.C
1 I
Mgs. Wilson Stalin Benites Illescas

COORDINADOR GENERAL DE INVESTIGACION, ENCARGADO HOSPITAL DE
ESPECIALIDADES - TEODORO MALDONADO CARBO

Referencias:

e [ESS-HTMC-CGTIC-2018-5105-M
IESS-HTMC-CGI-2018-0618-M
IESS-HTMC-JUTMI-2018-0471-M
IESS-HTMC-JUTC-2018-1217-M
IESS-HTMC-CGI-2018-0612-M
IESS-HTMC-CGI-2018-0554-M
Solicitud de Estudiante

em

TRenovar para actuar,
acluar para servir

WWW.iesS.gob.ec | W eessec F iessecu

*Documento fuera de Quipux 1/1



THE FRAMINGHAM HEART STUDY RISK SCORE

3.

General CVD Risk Prediction

(Type Over Placeholder
Risk Factor Units Values in Each Cell) Notes
Sex male (m) or female (f) f
Age years 38
Systolic Blood Pressure mmHg 130.0
Treatment for Hypertension yes (y) or no (n) n
Smoking yes (y) or no (n) v
Diabetes ves (y) or no (n) v
Body Mass Index kg/m? 225
Your 10-Year Risk
(The risk score shown is derived on the basis of an
equation. Other print products, use a point-based system to 8.9% Ifvalue is < the minimum for the field, enter the minimum
calculate a risk score that approximates the equation-based value. Ifvalue is > the maximum for the field, enter the
one.) maximum value.
m— B
Your Heart/Vascular Age 66
BYOUR RISK
BOPTIMAL
ONORMAL

0.00%  1.00%  200%  300%  400%  5.00%

600%  7.00%  8.00%  9.00%  1000%

h

Calculator orepared bv R.B. D

‘Agostino and M.J. Pencina based on a publication bv D’Azostino et al. in Circulation
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4. HOJA DE EVALUACION PARA EL SURCO DIAGONAL EN EL LOBULO DE LA
OREJA

Nombre: Fecha: / / NO
Edad: Sexo: M/F Estado civil: Nacionalidad:
Diagnostico:

Caracteristicas de las orejas:

Oreja derecha Orejaizquierda
1. Estructura del I6bulo. U (Unido) U (Unido)
A (Adherido) A (Adherido)
L (Libre) L (Libre)
2. Surco del I6bulo. P (Presente) P (Presente)
A (Ausente) A (Ausente)
N (No claro) N (No claro)

3. Largo del surco (en <1/2,1/2-2/3,2/3, o mas. <1/2,1/2-2/3, 2/3 0 mas.
relacion al I6bulo.

4. Profundidad. a. Superficial a. Superficie
b. Profundo b. Profundo

5. Inclinacién del surco. a. Oblicuo b. Diagonal a. Oblicuo b. Diagonal
c. Vertical c. Vertical

6. Numero de surcos. 1, 2,3 0mas 1,2,30mas

/7 QN
| \

7. Historia médica pasada HT, DM, HL, atc/IAM, atc/Angina, atc/ACV

8.Antecedentes Fumador
personales
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5. CRONOGRAMA GENERAL

Cronograma de Actividades 2018 2019
y HAHEHRBLE

# Actividades g§g=g£°.§§§§§2§§
HEHEIHBRBEEEHEIHEE
@ Y- () = — © " () - (7]

1 Reunion del proceso de titulacion X

2 Taller de elaboracion de tesis X

3 Solicitud de tutor de tesis X

4 Solicitud de aprobacion del Hospital Roberto Gilbert X

5 Elaboracion de ficha tecnica X

6 Entrega de ficha tecnica

7 Elaboracion de anteproyecto X

8 Revision y sustentacion de anteproyecto

9 Recoleccion de datos X | x

10 Elaboracion de resultados y conclusion

11 Entrega del borrador final

12 Correcciones finales X

13 Entrega final de tesis

14 Entrega de documentos habilitancion

15 Sustencion de tesis X
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6.

IMAGENES

Imagen 1. Mujer de 62 afios con Signo de Frank positivo.
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Imagen 2. Hombre de 51 afios con Signo de Frank positivo

Imagen 3. Paciente masculino 58 afios signo de Frank positivo
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