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Resumen

Introduccién: La distrofia miotdnica tipo 1 es un desorden genético multisistémico; la afectaciéon cardiaca es frecuente e
incluye diferentes alteraciones electrocardiogrdficas.

Objetivo: Identificar factores asociados a las alteraciones electrocardiograficas en la distrofia miotdnica tipo 1.
Métodos: Se realizd un estudio retrospectivo de casos y controles en Pinar del Rio desde enero del aio 2019 hasta agosto
del 2022 en 81 personas con la enfermedad y 162 controles sanos. Se analizaron multiples variables como: edad, sexo,
antecedentes personales de enfermedades crénicas, dislipidemias, indice de masa corporal y alteraciones
electrocardiogrdficas. El procesamiento de los datos se realizd con el paquete estadistico SPSS.

Resultados: El bajo peso y las alteraciones electrocardiograficas estuvieron asociadas con la enfermedad (OR = 7,551y
OR = 2,306, respectivamente). Como factores asociados a las alteraciones de la conduccién auriculoventricular e
intraventricular se encontré: edad mayor o igual a 40 afios (OR = 4,870), el normopeso con OR = 6,400, asi como el sexo
femenino y masculino con OR = 2,106 y OR = 2,558. Para los signos electrocardiogrdficos de isquemia cardiaca, la edad
mayor o igual a 40 afos incrementa el riesgo hasta 12,288 veces; el sexo femenino constituye otfro factor que se asocid
con un riesgo que asciende en 18,839 veces.

Conclusiones: Existen factores que, al asociarse, incrementan el riesgo de alteraciones electrocardiogrdficas; algunos
recurren como la edad mayor o igual a 40 aios, el sexo femenino y los antecedentes de otras enfermedades crénicas.
Palabras clave: distrofia miotdnica fipo 1; trastornos de la conduccién; arritmias; isquemia cardiaca.

Abstract

Introduction: Myotonic dystrophy type 1 is a multisystem genetic disorder. Cardiac involvement is frequent and includes
different electrocardiographic alterations.

Objective: To identify factors associated with electrocardiographic abnormalities in myotonic dystrophy type 1.

Methods: Aretrospective case-control study was conducted in Pinar del Rio from January 2019 to August 2022in 81 people
with the disease and 162 healthy controls. Multiple variables were analysed: age, sex, personal history of chronic diseases,
dyslipidemias, body mass index and electrocardiographic alterations. Data processing was performed with the SPSS
statistical package.

Results: Underweight and electrocardiographic abnormalities were associated with disease (OR = 7.551 and OR = 2.306)
respectively. Factors associated with atrioventricular and intraventricular conduction disturbances included: age greater
than or equal to 40 years (OR = 4.870), normal weight with OR = 6.400, and male and female sex with OR = 2.106 and OR
= 2.558. For electrocardiographic signs of cardiac ischaemia, age greater than or equal to 40 years increased the risk up
to 12.288 times; female sex was another factor associated with a risk of 18.839 times.

Conclusions: There are factors that, when associated, increase the risk of electrocardiographic alterations. These factors
include age greater than or equal to 40 years, female sex and a history of other chronic diseases.

Keywords: myotonic dystrophy type 1; conduction disturbances; arrhythmias; cardiac ischaemia.

Introducciéon

La distrofia mioténica de Steinert (DMS) o distrofia miotonica
tipo 1 (DM1) es un desorden genético multisistémico, de
herencia autosémica dominante, causado por la mutaciéon de
un gen llamado proteincinasa de la distrofia mioténica
(DMPK), localizado en el cromosoma 19q locus 13.2.0) Este
gen presenta una expansion repetitiva especifica de los
trinucleétidos  citosina-timina-guanina (CTG). En Ila
enfermedad se describe el fenémeno de anticipacion,
caracterizado por el empeoramiento de las manifestaciones de
la enfermedad con cada generacion, debido al aumento del
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namero de repeticiones de los trinucleé6tidos. -2 El tamafio de
expansion de la CTG puede aumentar con la edad, variar entre
tejidos y correlacionarse con la extension y la tasa de
progresion de la enfermedad cardiaca; sin embargo, la
correlacion con la enfermedad cardiaca clinica no se ha
observado universalmente. Parece haber una asociacién mas
consistente entre los trastornos de la conduccién cardiaca y la
edad.4

En la enfermedad la afectaci6on cardiaca es frecuente; se ha
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observado en el 80 % de los casos y abarca un amplio espectro
de gravedad. Incluye trastornos de la conduccidén, arritmias
supraventriculares y ventriculares y, en menor medida,
alteraciones estructurales y disfuncidn sist6lica. Pocas veces se
observa insuficiencia cardiaca congestiva, pero puede ser
consecuencia de la cardiopatia pulmonar que se establece por
insuficiencia respiratoria, al tomarse los muasculos del térax.
Los eventos cardiovasculares constituyen una causa que
contribuyen a la morbimortalidad.@

Las secuencias repetidas de CTG se transcriben en ARN, pero
no se traducen, acumulandose en el ntcleo, e interrumpen la
sintesis del ARNm maduro de varios genes, incluidos los que
codifican el canal de cloruro especifico del musculo y también
el receptor de insulina. El deterioro de la propagacion del
impulso intercelular se ha implicado en las manifestaciones de
conduccion cardiaca de la enfermedad. Las fibras de Purkinje
se ven afectadas mayormente por infiltracion grasa y fibrosis;
estas también pueden comprometer los ndédulos sinoauricular
y auriculoventricular (AV) que, a su vez, proporcionan el
sustrato para los trastornos de la conducciéon. El paciente
puede presentar como sintomas y/o signos clinicos las
palpitaciones, sincope y muerte cardiaca sibita; se pueden
encontrar casos con antecedentes de fibrilaciéon auricular;
todos estos son predictores de muerte stbita. 5

En la distrofia miotdnica tipo 1 otros signos acompafiantes
extracardiacos incluyen deficiencia intelectual, hipersomnia,
cataratas subcapsulares posteriores, atrofia gonadal,
resistencia a la insulina e hipomotilidad de es6fago y colon. La
miotonia suele preceder a la debilidad muscular en varios afios
y causa dificultades para liberar los objetos tras su sujecién
firme con la mano. La alopecia progresiva de inicio temprano,
tanto en varones como en mujeres y trastornos
neuropsiquiatricos de leves a moderados también suelen
presentarse.(1.6)

Este trabajo tuvo como objetivo identificar los factores
asociados a las alteraciones electrocardiograficas en la
distrofia mioténica tipo 1.

Métodos

Se realiz6 un estudio observacional, descriptivo, de casos y
controles en la provincia de Pinar del Rio en el periodo
comprendido entre enero del afio 2019 y agosto de 2022. El
universo de estudio del grupo de casos se conformo6 con todas
las personas con DM1, que cumplieron con los siguientes
criterios de eleccion:
v" Criterios de inclusidn: presentar 20 anos de edad o més.
v' Criterios de exclusion: haber fallecido en el periodo de
estudio, tener historia clinica incompleta y no residir en
la provincia de Pinar del Rio.

La muestra inicial se conform6 con 91 pacientes y la muestra
final con 81.

El grupo control se seleccion6 de forma aleatoria, a partir de

los registros existentes en cada consultorio médico de cada

drea de salud de los casos. Se tuvieron en cuenta otros

criterios:

v" Criterios de inclusion: tener igual sexo y edad, esta con
una diferencia de + 2 afos con respecto al caso;
pertenecer a la misma zona de residencia, segin cada
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caso; y brindar el consentimiento para participar en el
estudio.

v" Criterios de exclusién: poseer antecedentes personales
y/o familiares de enfermedades neuromusculares o en
estudio de estas, presentar relaciones consanguineas con
los casos, y tener la historia clinica incompleta.

El universo y la muestra del grupo control coinciden y esta
qued6 conformada por 162 personas a razon de (1:2).

Procedimiento

Para los casos con DM1 se revisaron las historias clinicas en la
que se tuvieron en cuenta los antecedentes de otras
enfermedades crénicas, alteraciones lipidicas
(hipercolesterolemia e hipertrigliceridemia), indice de masa
corporal (IMC), asi como alteraciones electrocardiogréficas y
sus tipos. Con respecto a los controles, se confeccion6 una
historia clinica que incluy6 algunas variables como edad, sexo
y antecedentes de otras enfermedades cronicas. Se realiz6 el
examen fisico mediante el cual pudo ser evaluado el estado
nutricional. Se orientaron exdmenes complementarios,
determinaci6n sérica de colesterol y triglicéridos. Para evaluar
las alteraciones electrocardiograficas se indico
electrocardiograma (EKG) estandar de 12 derivaciones. Lo
anterior estuvo a cargo de un equipo multidisciplinario:
especialistas en Genética Clinica, Cardiologia y Medicina
Interna.

Las variables clinico-demogréficas incluyeron: edad (entre 20-
40 anos, = 40 afos), sexo, antecedentes personales de otras
enfermedades crénicas, dislipidemias (hipercolesterolemia,
hipertrigliceridemia), indice de masa corporal (IMC) y
alteraciones electrocardiograficas.

El IMC se calcul6 segiin la relacion peso(kg)/estatura(m?). Los
resultados obtenidos se clasificaron en:(?)

v" < 18,5 = bajo peso

v 218,5-24,9 = normopeso

v’ 25,0-29,9 = sobrepeso

v" >30,0 = obeso

Las alteraciones electrocardiograficas se clasificaron en:

trastornos de la conduccién auriculo-ventricular e
intraventricular, trastornos del ritmo cardiaco y signos
eléctricos de isquemia miocardica.

El andlisis estadistico se realiz6 con el programa SPSS
(Statistical Package for the Social Science) versidon 22. Los
datos empleados respondian a variables cualitativas
expresadas a través de frecuencias absolutas y relativas
(porcentajes). Para las variables cuantitativas se emplearon la
mediay la desviacidn estdndar. La prueba U de Mann Whitney
se utiliz6 para comparar la edad entre ambos grupos. Se
realizaron otras comparaciones de proporciones entre los dos
grupos mediante la prueba ji al cuadrado (x2). Se obtuvieron
tablas de dos entradas (2x2) y se utiliz6 la prueba ji cuadrado
(x2) de homogeneidad con correccion de Yates. Se estimaron
los odds ratio (OR) univariados con sus respectivos intervalos
de confianza de 95 %.

Consideraciones éticas
Se cumplieron los principios éticos para las investigaciones
médicas establecidos en la Declaracion de Helsinki.® Todas
las personas que participaron como controles se informaron

www.ecimed.sld.cu


http://www.revcardiologia.sld.cu/index.php/revcardiologia

Licourt- Otero D et al

acerca de las caracteristicas del estudio y sus objetivos. Se les
dio la opcién de salida de la investigacién en el momento que
lo decidieran, sin que esto repercutiera en su seguimiento por
el equipo de trabajo.

Resultados

La tabla 1 describe las variables clinico-demogréficas de casos
con DM1y controles. La hipercolesterolemia fue mas frecuente
en los controles con un 29 %. Con respecto a la
hipertrigliceridemia, se encontraron diferencias significativas
entre ambos grupos; se asocia en casi tres veces mas en las
personas con DM1, que en los controles. Al evaluar el IMC, se
encuentran diferencias significativas para aquellos con bajo
peso corporal (p < 0,05); el riesgo de que personas con DM1
presenten bajo peso es 7,551y puede ascender en 23,996 veces.
También se observan diferencias significativas en la variable
obesidad; es més frecuente entre los controles con un 21,6 %.
Otra de las variables reportadas son las alteraciones
electrocardiograficas; el riesgo de que se asocie a DM1i
asciende a 2,306.

En la tabla 2 se representan los tipos de alteraciones
electrocardiograficas. Los casos con DM1 tienen mayor frecuencia de
alteraciones de la conduccion auriculo-ventricular e intraventricular,
que exhibe diferencias significativas entre ambos grupos, igual que
los signos de isquemia cardiaca con valor de p < 0,05. El riesgo de
que una persona con DM1 padezca un trastorno de la conduccion
auriculo-ventricular e intraventricular se incrementa 2,303 veces
con respecto a los que no padecen la enfermedad. Algunas personas
tienen més de un tipo de alteracion electrocardiografica.

La siguiente figura representa la frecuencia de los subtipos de
alteraciones electrocardiograficas entre casos y controles. Los
trastornos de repolarizaciéon precoz y los signos de isquemia cardiaca
en personas con DM1 ocupan el 13,6 %. Entre las arritmias cardiacas,
la bradicardia sinusal fue mas frecuente con un 8,6 %.

La tabla 3 muestra el anlisis entre variables clinico-demograficas y
las alteraciones de la conduccién auriculo-ventricular e
intraventricular. Se observan diferencias significativas entre ambos
grupos para variables como: edad mayor o igual a 40 afos, ambos
sexos, la presencia de otras enfermedades cronicas, dislipidemias y
en el IMC solo para la obesidad y el normopeso. Todos constituyen
factores asociados que incrementan el riesgo de presentar este tipo
de alteraciéon electrocardiografica. Mencién especial merece la
hipercolesterolemia con OR = 18,429 (4,612-73,629). Es notable que
aun cuando la persona con DM1 tenga un peso corporal normal, el
riesgo se pueda incrementar hasta 15,742 veces.

En personas con arritmias cardiacas las variables clinico-
demograficas entre ambos grupos no muestran diferencias
significativas, excepto la obesidad; esta es mas frecuente en el grupo
control con 11,4 % y no se observa en personas con DM1 (tabla 4).

En relacion con los signos de isquemia cardiaca, se obtuvieron
diferencias significativas entre ambos grupos segin la edad es mayor
o igual a 40 afos; en casos con DM1 el riesgo se incrementa hasta
12,288 veces. En la tabla 5 no se refleja el grupo de 20 a 40 afios, ya
que en ningln caso se presentaron signos electrocardiograficos de
isquemia cardiaca. El sexo femenino constituye otro factor que, al
asociarse, incrementa el riesgo para un OR = 4,474 (1,062-18,839).
Los antecedentes de otras enfermedades cronicas constituyen un
factor asociado que amplia el riesgo a 6,667 veces. En el grupo
control la obesidad es méas frecuente con un 1,8 %. Se observan
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diferencias significativas entre ambos grupos para la evaluacion
nutricional del normopeso con una p = 0,007.

Discusion

En la distrofia mioténica tipo 1 se presentan diferentes
fenotipos clinicos, segin la edad de comienzo de las
manifestaciones clinicas. La severidad del trastorno puede
correlacionarse con el tamafio de la mutacién. En la forma
clinica del adulto generalmente se diagnostica entre 100 y
1000 repeticiones del triplete CTG; esta forma clinica es la de
mayor prevalencia y se presenta entre la segunda y cuarta
década de la vida. La forma tardia en el adulto exhibe algunas
manifestaciones clinicas después de los 40 afios de edad.(26.9)

El estudio molecular en Cuba no esta disponible, por lo que no
fue posible explorar correlacién genotipo-fenotipo.

Poco después del descubrimiento de la mutacién, consistente
en una expansion del trinucle6tido CTG localizado en la regiéon
3’ no codificante del gen DMPK, ha sido posible la
profundizaciéon de los mecanismos moleculares en la
enfermedad. La transcripcién de las repeticiones CTG resulta
en una expansion y acumulacién de inclusiones ribonucleares
en el ntcleo con el resultado final de una alteraci6én del corte y
empalme de miultiples genes, como los que codifican el canal
de cloro tipo 1 (CLC-1), el receptor de la insulina y el de la
troponina T cardiaca.®) Se han descrito otras mutaciones en
varios genes que explican los trastornos cardiacos, entre estos,
el gen SCN5A y el NKX2. El primero se ha relacionado en la
génesis de los trastornos de la conduccién y las arritmias; el
segundo codifica para la subunidad a de la regulaci6én del
voltaje de los canales del sodio.(©:10.11)

La afectacion cardiaca en la DM1 incrementa la mortalidad; se
alcanza una tasa de 7,3 veces mayor que la poblacién general.
La edad media de la muerte es de 53 afios; hasta un 30 % de
sus causas son de origen cardiaco, por lo que se considera
como la segunda causa de mortalidad.(:12) Esta se produce por
disfuncién ventricular izquierda progresiva, cardiopatia
isquémica, embolia pulmonar o como resultado de la muerte
stbita. El compromiso cardiaco tiene una expresién muy
variable; destaca la ocurrencia de arritmias cardiacas.2:13,14)
En la casuistica del presente estudio fueron mas frecuentes las
alteraciones de la conducciéon auriculo-ventricular e
intraventricular.

En el estudio de Wahbi, relacionado con las manifestaciones
cardiovasculares de la distrofia miotbnica, se encontr6 que
estas predominaban en personas cuya edad media era de 38,4
afos; el 47 % eran personas del sexo masculino y las
alteraciones electrocardiograficas, entre las que estaban los
trastornos de la conduccién, oscilaban entre el 8 y el 45 % de
los pacientes.® En este estudio los trastornos de la
conduccién se observaron en el 47 % de las personas con DM1.

En Peru se realiz6 una investigacién con personas con DM1
entre 1995 y 2017, en la cual el 76 % de los casos tenia algin
tipo de alteracion electrocardiografica. Los trastornos de
conduccion del nodo auriculo-ventricular constituyeron las
alteraciones mas frecuentes, lo cual coincide con el presente
estudio. El bloqueo auriculo-ventricular tipo 1 (BAV 1) se
describi6 en el 44,21 % y el BAV tipo 3 en el 2,15 %; no se
reportan pacientes con BAV2.
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Tabla 1 - Variables clinico-demograficas segin casos y
controles

Control

Variables clinico-demogréaficas

Edad (afios) 0,917% 1,033 (0,561-1,901)
20-40 21 25,9 41 25,3 1,024 (0,651-1,901)
=40 60 74,1 121 74,7 0,992 (0,848-1,160)
Sexo 1,000 1,000 (0,585-1,708)
Masculino 37 45,7 74 45,7 1,000 (0,748-1,338)
Femenino 44 54,3 88 54,3 1,000 (0,783-1,277)
Otra(s) enfermedad (es) crénica (s) 36 44,4 84 51,9 0,276 1,346 (0,788-2,300)
Dislipidemias
4,6 +1,1(1,7-8,1) 44114 (1,7-8,3)

Hipercolesterolemia

19 23,4 47 29 0,359 0,750 (0,405-1,388)
Hipertrigliceridemia 16+0,8(0,5-4.2) 10405 (04-2,7)

23 28,4 20 12,3 0,002 2,816 (1,437-5,516)
mc 23,4 £ 5,3 (12,5-44,6) 26,5 % 5,7 (14,6-45)
Normopeso 42 51,9 74 45,7 0,364 1,281 (0,751-2,185)
Bajo peso 13 16 4 2,5 0,000 7,551 (2,376-23,996)
Sobrepeso 18 22,2 49 30,2 0,187 0,659 (0,354-1,227)
Obeso 8 9,9 35 21,6 0,024 0,398 (0,175-0,903)
Alteraciones electrocardiograficas 48 59,3 46 28,4 0,000 2,306 (1,608-3,306)

Leyenda: La distribucién de la edad es igual para ambos grupos,
*Prueba de U de Mann Whitney para muestras independientes.

Tabla 2 - Tipos de alteraciones electrocardiograficas segtin casos y
controles

Tipos de alteraciones Control

electrocardiograficas 9 n= 162 %

Alteraciones de la conduccién auriculo

37 47 28 17,3 0,000 2,303 (1,652-3,211)
ventricular e intraventricular
Arritmias cardiacas 14 17,2 15 9,2 0,069 2,048 (0,935-4,483)
Signos de isquemia cardiaca 11 13,6 6 3,7 0,004 2,089 (1,398- 3,121)

Fig.1 — Subtipos de alteraciones electrocardiograficas segtin casos y

controles
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Tabla 3 - Variables clinico-demogréficas y alteraciones de la
conducci6n auriculo-ventricular e intraventricular

Alteraciones de la conduccién auriculo-ventricular e intraventricular

Casos Controles

Variables clinico-demograficas % p
n =81 n =162

Edad (afios)

20-40 5 6,2 5 3.1 0,239 2,250 (0,570-8,875)
= 40 32 39,5 23 14,2 0,000 4,870 (2,465- 9,619)
Sexo

Masculino 18 22,2 12 7,4 0,000 4,805 (2,004~ 11,957)
Femenino 19 23,4 16 9,9 0,002 3,420 (1,528- 7,655)
Otra(s) enfermedad (es) crénica (s) 16 19,7 13 8,0 0,001 4,369 (1,805- 10,578)
Dislipidemias

Hipercolesterolemia 12 15 4 2,5 0,000 18,429 (4,612-73,629)
Hipertrigliceridemia 15 18,5 6 3,7 0,021 4,375 (1,210-15,812)
IMC

Bajo peso 5 6,2 0 0,0 0,140 0,615 (0,400-0,946)
Sobrepeso 7 8,6 14 8,6 0,420 1,591 (0,513-4,936)
Obeso 4 4,9 4 2,5 0,011 7,750 (1,369-43,868)
Normopeso 21 25,9 10 13,5 0,000 6,400 (2,602- 15,742)

Tabla 4 - Variables clinico-demograficas y arritmias cardiacas

Arritmias cardiacas

Variables clinico-demograficas Casos » Controles o OR
n=81 n=162 IC 95 %

Edad (anos)
20-40 4 4,9 3 1,8 0,167 2,980 (0,600-14,798)
z 40 10 12,3 12 7,4 0,191 1,817 (0,736-4,484)
Sexo
Masculino 8 9,9 8 4,9 0,126 2,276 (0,778-6,654)
Femenino 6 7.4 7 4,3 0,302 1,827 (0,575-5,808)
Otra(s) enfermedad (es) cronica (s) 8 9,9 9 5.5 0,008 2,381 (0,836-6,781)
Dislipidemias
Hipercolesterolemia 4 4,9 4 2.5 0,157 2,867 (0,636-12,917)
Hipertrigliceridemia 5 6,2 2 1,2 0,298 2,500 (0,428-14,607)
IMC
Bajo peso 3 3,7 1 0,6 0,937 0,900 (0,067-12,179)
Sobrepeso 4 4,9 3 1,8 0,590 4,381 (0,874-21,962)
Obeso 0 0,0 4 11,4 0,056 1,129 (1,002-1,272)
Normopeso 7 8,6 7 4,3 0,252 1,914 (0,622-5,894)
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Tabla 5 - Variables clinico-demogréaficas y de isquemia cardiaca

Signos de isquemia cardiaca

7ariables clinico-demogrificas Casos %

Controles

Edad (afios)

= 40 11 13,5
Sexo

Masculino 5 6,2
Femenino 6 7.4
Otra(s) enfermedad (es) cronica (s) 9 11,1
Dislipidemias

Hipercolesterolemia 3 3,7
Hipertrigliceridemia 5 6,2
IMC

Bajo peso 2 2,5
Sobrepeso 2 2,5
Obeso 0 0,0
Normopeso 7 8,6

Para los bloqueos de la rama derecha (BRD) e izquierda (BRI)
se describe un 16,13 y 8,60 %, respectivamente. Estos
resultados no coinciden totalmente con la presente
investigacion, en la cual el BAV 1 se encontré en el 4,9 %; se
reportan casos con BAV tipo 2; existen coincidencias con
respecto al BAV tipo 3; y en el caso de los bloqueos de rama la
frecuencia para ambos fue menor.(2)

En una revisién sistematica y un metaanalisis de 16 estudios
relacionados con el compromiso cardiaco en la enfermedad la
frecuencia de BAV 1 es de 28,2 %; y para el BAV tipo 3, de 0,3
%. El bloqueo de la rama izquierda estuvo presente en un 5,7
% y el de la rama derecha obtuvo una frecuencia de 4,4 %.(12:16)
En la poblacion general los bloqueos de rama estan asociados
con mayor riesgo de mortalidad y de morbilidad
cardiovascular. En la DM1 existen reportes donde el BRD es
un predictor de muerte subita, especialmente cuando esta
asociado a elevacion del segmento ST.(12,16)

Estudios basados en predicciones de riesgo estiman que
factores como la edad, las enfermedades cronicas, entre las que
se encuentran la diabetes mellitus, la hipertensién arterial
sistolica y los trastornos de la conduccién cardiaca. Estos
pueden comprometer la supervivencia y también son
considerados para la prevenciéon de muerte subita.(7.18) Con
relacion a los predictores de la enfermedad atrioventricular, se
refiere que las anomalias graves en el EKG se pueden
encontrar con mayor frecuencia en pacientes mayores de 41,6
afos y en estos también se reporta la HTA, como antecedente
de enfermedad crénica.(?) En esta investigacion se encuentran
estos factores anteriores; ademads, se asocian otros que
incrementan el riesgo de alteraciones de la conduccién
auriculo-ventricular e intraventricular =~ como: las
dislipidemias, en el IMC solo para la obesidad y el normopeso;
por otra parte, llama la atenci6on que tanto para el sexo
masculino como en el femenino existe un riesgo incrementado
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6 3.7 0,004 4,303 (1,507-12,288)
3 1,8 0,069 3,698 (0,833-16,424)
3 18 0,028 4,474 (1,062-18,839)
4 2,5 0,001 6,667 (1,899-23,4009)
3 1,8 0,229 2,750 (0,503-15,046)
1 0,6 0,114 5,278 (0,561-49,662)
0 0,0 0,404 0,846 (0,671-1,067)
1 0,6 0,112 6,000 (0,509-70,668)
1,8 0,391 1,094 (0,988-1,211)
1,2 0,007 7,200 (1,421-36,475)

para los trastornos de la conduccioén.

Las anomalias de conduccién resultan de la hipertrofia de
miocitos, fibrosis, infiltracion grasa focal e infiltraciéon
linfocitica, lo que puede ocurrir en cualquier lugar del sistema
de conduccién, incluido el sistema His-Purkinje. La
prolongacion del PR afecta del 20 al 40 % de las personas con
la enfermedad y el ensanchamiento del QRS ocurre entre el 5
yel 25 %. Estas anomalias en la despolarizacion pueden causar
la presencia de onda Q, a pesar de no existir el antecedente de
infarto. Los potenciales tardios también son evidentes y
resultan de una activacién tardia del sistema His-Purkinje,
mas que por la propagacién de potenciales de accion a través
de focos de fibrosis.(17:18:19)

En un registro nacional danés, que incluyé a 1186 pacientes
con DMS, se comprobd una especial incidencia de arritmias,
miocardiopatia e insuficiencia cardiaca. El riesgo de presentar
afectacion cardiaca es elevado desde edades jovenes.2?) En la
presente investigacién no se incluyeron las personas menores
de 20 anos. Se reporta con arritmia cardiaca un 4,9 % de los
casos en las edades comprendidas entre 20 y 40 afios de edad;
aunque sus frecuencias no son elevadas, resulta fundamental
realizar una deteccién precoz, incluso en pacientes sin
afectacion o con minima afectacién muscular.

Los potenciales tardios que resultan de una activacién tardia
del sistema His-Purkinje se consideran predictores de
arritmias ventriculares. Se pueden presentar también
arritmias auriculares; la fibrilacion auricular, el flutter
auricular y la taquicardia auricular son las méis comunes y
afectan aproximadamente a un 25 % de los pacientes.(©:21:22) En
la casuistica de la presente investigacion las arritmias
cardiacas se observan en el 17,2 % de los casos y es la
bradicardia sinusal la mas frecuente; asimismo, predomina el
sexo masculino.
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El EKG estindar de 12 derivaciones debe realizarse
anualmente y solicitarse Holter de ritmo de 24 horas cuando
se sospechen arritmias que no se objetiven en el EKG estandar.

De igual forma, se sugiere realizar un ecocardiograma en caso
de sospecha de disfuncion miocardica. Los estudios de
pacientes adultos con DM1, a través del monitoreo Holter de
24 horas, informaron una incidencia de 8 a 22 % de fibrilaci6n
y flutter auricular.(3) Se informaron hallazgos similares,
mediante el empleo de EKG estandar de 12 derivaciones. En
un estudio con 161 pacientes con DMS (la mayoria de los cuales
eran asintomaticos), seguidos prospectivamente durante un
maximo de 25 afios, se encontrd que aproximadamente el 17 %
desarrollé fibrilacion y flutter auricular.(s)

Para las personas con DM1 las arritmias cardiacas pueden ser
sintomaticas, por lo tanto, se debe instruir a los pacientes para
que informen eventos que incluyen palpitaciones, sincope,
mareos y aturdimiento. Sin embargo, no todos los pacientes
muestran sintomas de arritmias, ya que algunas alteraciones
del ritmo pueden no producir manifestaciones clinicas y aun
asi estar presentes.(14.18,23)

En la DM1 se asocian también las alteraciones lipidicas que,
unido a las alteraciones del metabolismo hidrocarbonado,
predisponen a un mayor riesgo cardiovascular debido al
sindrome metabdlico.(?4 La dislipidemia mas frecuente en la
enfermedad es la elevacion de los triglicéridos que puede
encontrarse en el 67 % de los pacientes; (2410 cual coincide con
lo reportado en esta investigacion, en la que result6 mas
frecuente que en los controles. Sin embargo, el
hipercolesterolemia fue mayor en los controles. Esta tltima se
asocié como un factor de riesgo para las alteraciones de la
conduccién auriculo-ventricular e intraventricular con OR =
18,429 (4,612-73,629).

Otro de los factores evaluados fueron las variaciones del IMC
entre los dos grupos. En las personas con DM1 se reporta una
mayor frecuencia de bajo peso; en el grupo control, el
sobrepeso y la obesidad ocupan el mayor porcentaje, lo cual
concuerda con lo descrito en la literatura sobre el incremento
de peso, experimentado en la poblacion cubana en los tltimos
afos, que incluye el marcado aumento en la frecuencia de
obesidad en los adultos. La prevalencia del sobrepeso y la
obesidad en Cuba es analoga a la que exhiben los paises
desarrollados que muestran frecuencias de 62 % para el
sobrepeso y de 26 % para la obesidad.(2526)

Fonte y otros(?”) y otros en un estudio sobre los marcadores
aterogénicos y el sindrome metabolico en la poblacion urbana
pinarefia de adultos mayores encuentran un predominio de la
obesidad con un 48 % y se reduce la frecuencia para bajo peso
con 20 %. A pesar de que este estudio solo abarca los
individuos mayores de 60 afos, estos forman parte de la
poblacion general y es también una representacion del
comportamiento de este indicador en personas que no tienen
DMa1.

Las personas con DM1, en cualquiera de las variantes del IMC,
pueden presentar alteraciones de la conduccién auriculo-
ventricular e intraventricular, pero se observa una asociacion
en la obesidad y en aquellos que son normopeso. Esta tltima
condicién también se observa para los signos de isquemia
cardiaca. Por tanto, el IMC de normopeso en personas con
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DMa1 constituye un factor a tener en cuenta para diagnosticar
y evolucionar signos electrocardiograficos. En la literatura
revisada no hay estudios acerca de lo anterior, solo se describe
de manera aislada la frecuencia en relacion con las
alteraciones electrocardiogréficas.

Conclusiones

Se concluye que las alteraciones electrocardiograficas son muy
frecuentes en personas con DM1, entre estas destacan las
alteraciones de la conduccién auriculo-ventricular e
intraventricular. Existen factores que, al asociarse,
incrementan el riesgo de alteraciones electrocardiograficas;
algunos de estos recurren, como la edad mayor o igual a 40
afios, el sexo femenino, los antecedentes de otras
enfermedades croénicas y las variaciones en el IMC como la
obesidad. También en las personas normopeso pueden
encontrarse estas alteraciones. Dado que no existe terapia
especifica que modifique la evolucién natural de la
enfermedad, el tratamiento es sintoméatico y enfocado a
prevenir complicaciones.
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