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ACRONIMOS

ACD: Arteria coronaria derecha.

ACV: Accidente cerebrovascular

ADA: Arteria descendente anterior

AHA: American Heart Association (Asociacion americana del Corazén)
Al: Angina inestable

E: Especificidad

EAC: Enfermedad arterial coronaria

ECV: Enfermedad cerebrovascular

EMV: Enfermedad multivaso

ESC: European Society of Cardiology (Sociedad Europea de Cardiologia)
ETV: Enfermedad trivascular

HDL: Lipoproteina de alta densidad

HTA: Hipertension arterial

IAM: Infarto agudo del miocardio

IAMCEST: Infarto agudo del miocardio con elevacion del segmento ST
IAMSEST: Infarto agudo del miocardio sin elevacion del segmento ST
IC: Intervalo de confianza

IMT: intima media carotidea

LDL: Lipoproteina de baja densidad

LO: Lébulo de la oreja

NO: Oxido nitrico

NSF: No signo de Frank

OR: Odds ratio

PLO: Pliegue en el I6bulo de la oreja

S: Sensibilidad

SF: Signo de Frank

SICA: Sindrome coronario agudo

TCI: Tronco de coronaria izquierda

VPN: Valor predictivo negativo

VPP: Valor predictivo positivo



RESUMEN

En américa las enfermedades cardiovasculares son la principal causa de muerte. La enfermedad arterial
coronaria se relaciona con factores de riesgo cardiovascular como hipertension arterial, diabetes mellitus,
dislipidemia, tabaquismo y obesidad. Desde hace afios se conoce la relaciéon que existe entre la enfermedad
arterial coronaria con el signo de Frank, siendo este, un indicador temprano de enfermedad arterial coronaria
(pacientes sin sintomas), pudiendo tener impacto su hallazgo en la aplicacién de medidas de prevencién para
el sindrome coronario agudo. La importancia del SF o pliegue en lébulo de la oreja (PLO) radica en que la oreja
y corazén comparten el mismo suministro sanguineo a través de arterias terminales, pudiendo ser un reflejo a
nivel cutaneo del grado de lesion de las arterias coronarias. Existen multiples estudios de la asociacion del SF
con la EAC. Sin embargo, hay pocos o nulos estudios donde se evalle el SF como un predictor de la carga
ateroesclerética. Se sabe que la diabetes mellitus, la dislipidemia y el tabaquismo se asocian con la enfermedad
multivaso, pero, no hay un signo clinico que sea predictor de enfermedad coronaria multivaso. Nuestro estudio
valora la relacion del SF con la carga ateroesclerética (nUmero de vasos afectados) mediante angiografia
coronaria en pacientes que ingresaron con diagnéstico de SICA al Centenario Hospital Miguel Hidalgo o lo
presentaron durante su estancia, encontrando estrecha relacién del SF con la EAC multivaso; teniendo un

considerable valor predictivo negativo la ausencia del signo para la enfermedad trivascular.



ABSTRAC

In America, cardiovascular diseases are the number one cause of death. Coronary artery disease is related to
diabetes mellitus, hypertension, obesity and dyslipidemia among others. The relationship between coronary
artery disease and Frank's sign has been known for decades, this being an early indicator of coronary artery
disease (patients without symptoms), and its finding may have an impact on the application of preventive
measures for coronary syndrome acute. The importance of the SF or earlobe fold lies in the fact that the ear
(PLO) and the heart share the same blood supply through terminal arteries, and may be a reflection at the
cutaneous level of the degree of damage to the coronary arteries. There are multiple studies of the association
of Frank's sign with coronary artery disease. However, there are few or no studies where SF is evaluated as a
predictor of atherosclerotic burden. Diabetes mellitus, dyslipidemia, and smoking are known to be associated
with multivessel disease, but there is no clinical sign that is a predictor of multivessel coronary disease. Our
study assesses the relationship of SF with atherosclerotic burden (number of vessels affected) by coronary
angiography in patients admitted with a diagnosis of acute coronary syndrome to the Centenario Hospital Miguel
Hidalgo or presented during their stay, observing a significant association of Frank's sign with multivessel
coronary disease; having a considerable negative predictive value the absence of the sign for trivascular

disease.



INTRODUCCION
A pesar de la introduccion generalizada de métodos modernos de laboratorio e instrumentales para el
diagnostico de enfermedades cardiovasculares (ECV), especialmente de origen aterosclerético. Las
entrevistas cuidadosas y el examen fisico son de gran relevancia en el diagnéstico de la enfermedad

arterial coronaria crénica. 2

El examen fisico de un paciente con sospecha de enfermedad cardiovascular aterosclerética debe
incluir una evaluacion de la correlacion entre la edad cronoldgica y edad aparente. Este enfoque
supone que la edad percibida mayor a la cronolégica de un paciente se correlaciona con un deterioro
en su estado de salud, en comparacion con aquellos en quienes existe correlacion entre la edad

aparente y edad cronoldgica.

Dentro de la exploracion dirigida, existen datos clinicos como, la claudicacion intermitente, la presencia
de angina de esfuerzo y antecedente de sincope. La presencia de un indice tobillo/brazo <0.9, soplos

a nivel de las arterias carétidas, presencia de cuarto ruido cardiaco (S4) entre otros datos clinicos.37

El SF, los xantelasmas y el arco de la cdrnea son signos que a la inspeccion pudieran estar
relacionados con enfermedad cardiovascular. La enfermedad cardiovascular es una de las
enfermedades relacionadas con la edad mas comunes, y también la principal causa de muerte en todo
el mundo. Segun datos de literaturas analizadas, se ha demostrado que el SF estd asociado con
eventos cerebrovasculares (ECV), enfermedad arterial coronaria (EAC) y podria ser un marcador
temprano de enfermedad cardiovascular, asi como un indicador de riesgo para eventos isquémicos

cardiacos y cerebrovasculares agudos. 5



PLANTEAMIENTO DEL PROBLEMA
Desde hace varios afios es conocida la relacion que existe entre la enfermedad vascular y el signo de
Frank (Pliegue diagonal en el I6bulo de |a oreja). Considerando que en nuestro pais las enfermedades
cardiovasculares son la primera causa de muerte y esto ocurre debido a la prevalencia de
enfermedades como DM, HAS vy dislipidemia y habitos como el tabaquismo, alcoholismo y
sedentarismo, entre otros. EI SF es un indicador temprano de EAC y se presenta la mayoria de las
veces en pacientes asintomaticos o previo a presentar un evento isquémico agudo, sin embargo, este
signo no se encuentra dentro de los factores de riesgo cardiovascular, por lo cual, nuestra
investigacion se centra en el estudio de prevalencia de este signo en pacientes que ingresan con un
sindrome coronario agudo a la unidad de cuidados intensivos coronarios, buscando una asociacion
entre el SF y la carga ateroesclerdtica, asi como, el prondstico en pacientes con SICA. Nuestro estudio
se realiza la finalidad de buscar asociacion del signo de Frank con la carga ateroesclerética coronaria

y darle peso como un indicador de riesgo cardiovascular.

Algunos estudios asocian este signo con las enfermedades de la arteria periférica (EAP) y el grosor
intima-media carotideo (IMT). Existen otros estudios en los cuales se asocia a este signo con la
senectud, restandole peso como predictor de riesgo cardiovascular. En nuestro estudio se contemplan
multiples variables como la edad, sexo y los factores de riesgo cardiovascular. Lo cual nos ayudara a
encontrar mejor correlacion del signo como predictor de enfermedad multivaso por si solo y/o asociado
a otras patologias causantes de SICA. Con ello poder dar un valor predictivo positivo 0 negativo para
enfermedad coronaria multivaso; asi como, sensibilidad y especificidad del signo para la carga

ateroesclerdtica.



ANTECEDENTES

Los antecedentes histéricos del SF se resumen en las tablas 1y 2

Tabla 1 (Parte 1 de 2): Antecedentes Histéricos

1973
Sanders T, Frank. !

Describid en California a un grupo de 20 pacientes entre 20 y 60 afios con un pliegue de predominio bilateral en el [6bulo de
la oreja, el cual nombré como signo de Frank (SF). Los paciente estudiados presentaron como manifestaciones: angina,
cambios en el electrocardiograma sugerentes de isquemia y EAC confirmada por angiograffa coronaria.

1974

Lichstein et al. 2

Estudiaron la relacion entre el signo de Frank y la enfermedad arterial coronaria. Encontraron que el 47% de 531 pacientes
con diagndstico de IAM tenian el SF, significativamente mayor que el grupo control de la misma edad y sin evidencia clinica de
EAC (p <0.001).

1980

Petrakis et al, 34

Describieron la prevalencia del SF en varios grupos categorizados por su raza. Encontraron un aumento relacionado con la
edad. Ademds realizaron una investigacién histdrica sobre el emperador romano Adriano. Sugiriendo que la muerte del
emperador pudo ser secundaria a EAC.

1983
Overfield. °

Realizd un estudio con 324 adultos sanos divididos en tres grupos raciales: esquimales del suroeste de Alaska (70), navajos
(167) y blancos (87). Encontré que los pliegues se desarrollaban a medida que los sujetos envejecian y que el pliegue
estaba relacionado con la forma de LO. Concluyé que la edad de aparicion del pliegue varia segin la raza.

1987
Brady. 6

Publico un estudio prospectivo de 261 hombres llevados a angiografia coronaria para valorar la asociacion del SF con la EAC.
Observado el SF en 67% de la poblacién estudiada. Concluyendo que el SF y la EAC se debe a que la prevalencia del SF y la
EAC aumentan con la edad.

2006
Erik Edston’

Publico un estudio de 520 casos de autopsia forense, en el que estudiaron y fotografiaron los lobulos de las orejas antes de
la autopsia, y observaron la existencia del SF en el 55% de cadaveres. El hallazgo fue una significativa relacion del SF con
EAC (P <0.001); con muerte sibita cardiaca (MSC) solo en varones (P=0.04). EI SF tuvo S 75% y el VPP 68%. En individuos
menores de 40 afios, el VPP llego a ser del 80%. Concluyen que el SF podria ser (il en la deteccion de EAC en individuos
més jovenes,

2007
Celik®

Realiza un estudio para evaluar la relacion entre el SF y el espesor de la inima media carotidea (IMT). Los sujetos estudiados
eran aparentemente sanos, de los cuales 65 paciente tenian SF y 65 NSF controlados por edad y sexo. Se utilizé ultrasonido
para medir el IMT en la pared mas alejada de la arteria cardtida comdn. Los sujetos con SF tenian una IMT carotidea
significativamente mayor en comparacién con los sujetos control sin SF (0,88 +0,14mm vs 0,69 £0,14mm, respectivamente,
(p=<0,001). Demostraron asociacion del SF con IMT en sujetos aparentemente sanos.

2012

Damir Fabijanic?

Realizd un estudio caso-control que incluyd 842 hombres menores de 60 afios con diagnéstico de ingreso de |AM no fatal y
712 con un diagnéstico de ingreso de etiologia no cardiaca, sin signos clinicos de EAC, buscaron la asociacion de signos
dermatolégicos como el SF, la alopecia parietal, arrugas en la piel y la prsencia de canas, con riesgo de IAM. Concluyendo que
la alopecia parietal y el SF fueron los mas fuertes predictores de IAM. Concluyendo que el SF pudiera ser un signo clinico
independiente de ateroesclerosis, incluso en pacientes sin factores de riesgo o enfermedades cardiovasculares con expresion
clinica.
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Tabla 2 (Parte 2 de 2); Antecedentes Histéricos

2013

Sergio Benavente. '

Estudio 304 pacientes hombres mayores de 60 afios, con la intencién de definir la prevalencia del SF en
una poblacion con riesgo cardiovascular elevado y conocer su comportamiento en relacién con la EAC y
Accidente Cerebrovascular (ACV). El primer grupo se practicé angiograffa coronaria y el sequndo grupo, a
tomografia computarizada cerebral. Se encontré una asociacion positiva y significativa entre el SF y la EAC
y ACV.

2014

Paz y Bernal.?®

Concluyeron que la presencia del SF principalmente cuando es biauricular, se debe interpretar marcador
cutaneo de EAC, principalmente en pacientes asintomaticos. Pudiendo deberse a la ateroesderosis y la
edad avanzada. Recomiendan que el SF no debe sustituir a la historia clinica, el examen fisico detallados y
los métodos diagnésticos para la EAC actuales.

2014

Ersilia Lucenteforte.!

Realiza un metaandlisis de la evidencia disponible sobre el papel del SF como marcador de EAC,
valorando la S, E y OR. A partir de la base de datos de PUBMED, con un total de 37 estudios diferentes
con mas de 31,100 pacientes. Encontrando que el riesgo de EAC era 3.3 veces mayor en pacientes con
SF en comparacion con aquellos NSF. La S mas baja (51%), E més alta (85%). La S mas alta 85%. En
este metaandlisis sugieren la hipétesis siguiente: en condiciones de ateroesclerosis cronica, los tejidos
del LO padecen isquemia, llevando a la destruccion de las fibras elasticas y a un remodelado del tejido,
formando un tabique que da lugar al SF y este procesos es similar al que ocurre en el miocardio.

2014

Xing-li Wu."2

Realiza un estudio de 449 pacente, 250 casos con EAC y 199 sin EAC, diagnosticado mediante
angiograffa coronaria. La prevalendia de SF fue 46.2% en aquellos sin EAC y 75.2% en aquellos con EAC
(P <0.001). Los pacientes can SF tuvieron una mayor prevalencia de EAC significativa que aquellos sin
SF (P <0.001). La S 75%, E 53%, VPP 67% y VPN 63% del SF para diagnosticar EAC. La S mds alta y
los VPP se encontraron en hombres, la S mds baja y el VPP mas alta en el grupo de menores de 45
afios, E y VPP mas bajas en el grupo de mayores de 75 afios. El estudio mostro una asociacion
significativa entre la SF y EAC independiente de los factores de riesgo cardiovasculares.

2016,

Marta Aligisakis et al, 3

Realiza un estudio en Suiza con 5,064 pacientes, asociaron el signo de Frank con un gran panel de
factores de riesgo cardiovasculares y también con las enfermedades cardiovasculares; encontrando que
el SF se asocia con la hipertension y la historia de enfermedad cardiovascular. El SF cuando es bilateral
y profundo ha demostrado mayor asociacion con aterosclerosis y enfermedad coronaria.

2019

Lucia Fernandez Ascariz.¥

Realizo una tesis doctoral con los objetivos de describir la histologia del SF con técnicas histolégicas
clasicas y capilaroscopia de la microvasculatura.

En la histologfa del SF evidencio redistribucion del tejido conectivo; el colageno fue mas abundante que
las elasticas y, en vez de formar pequefios tabiques en forma de aristas rodeando el tejido adiposo,
forma un tabique grueso de tejido conectivo que separa a ambos lados acimulos de tejido adiposo no
tabicado.

La capilaroscopia mostro que en el drea del SF hubo una escasa densidad capilar, incluso no se llegaron
a identificar capilares en algunos casos.

10



JUSTIFICACION Y USO DE RESULTADOS

Las enfermedades cardiovasculares ateroescleréticas tienen un gran impacto socioeconémico y para la salud
en todo el mundo, debido a su alta prevalencia, tasa de hospitalizacién y la disminucion clase funcional en los
sobrevivientes, siendo considerada una enfermedad crénico degenerativa asociada a otras comorbilidades, las
cuales merman la calidad de vida e incrementan la morbimortalidad. Dentro de estas entidades, las principales

son insuficiencia cardiaca y los sindromes coronarios agudos.

Se sabe que el signo de Frank esté relacionado con el proceso aterosclerético, por esa razén, creemos que el
signo de Frank podria ayudarnos, si lo utilizamos como un marcador cutdneo que define mejor el perfil de los
pacientes con riesgo de un evento coronario agudo a corto plazo; ya sea como Unico signo o acompafiado a
otros factores de riesgo cardiovascular, antes de que se presente un sindrome coronario agudo. Ya que, en los
pacientes con SICA se incrementa la morbimortalidad y merma la calidad de vida, generando gastos en el
bolsillo del paciente, asi como, al sistema nacional de salud; al incrementar las hospitalizaciones anuales, los
dias de estancia intrahospitalaria, el uso de camas en terapia intensiva. Asi como el manejo farmacologico

ambulatorio para el tratamiento de insuficiencia cardiaca como consecuencia de un SICA.

Con una exploracion rapida dirigida y al alcance de todo médico, podriamos elegir mejor algunas técnicas de
diagnéstico avanzadas para diagnosticar enfermedad arterial coronaria. Dentro de nuestro estudio se plantea
principalmente la carga aterosclerética y complicaciones de los pacientes posterior a un SICA en relacion con

el signo de Frank.

En el estudio se realizd la correlacion del signo de Frank y la deformidad de la oreja con la carga
ateroesclerdtica, siendo medida esta, a partir del numero de arterias afectadas al realizar la angiografia

coronaria, principalmente caracterizada por enfermedad coronaria multivaso.

MARCO TEORICO

La EAC es la causa més importante de mortalidad a nivel mundial. Ante esta situacion es necesario la
implementacion de medidas preventivas que ayuden a disminuir los eventos de SICA y los desenlaces fatales,
teniendo importancia aqui el SF, el cual con una exploracién fisica sugiere EAC y asi poder emplear medidas

de prevencion y atencion a las comorbilidades que disminuyan el riesgo de ECV.13

DEFINICION DE SICA

El término SICA fue definido por Valentin Fuster en 1985, para diferenciar los eventos fisiopatolégicos que

distingue a un SICA de la enfermedad coronaria cronica estable. La definicién operacional de SICA es Uil en la
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evaluacion de pacientes que presentan dolor de localizacidn toracica, pudiendo establecer una brecha entre los
compatibles con isquemia miocardica aguda y el dolor toracico de caracteristicas no cardiacas. El SICA

contempla las siguientes entidades clinicas: IAMCEST, IAMSEST y la Angina inestable.'¢

EPIDEMIOLOGIA Y FACTORES DE RIESGO

Las enfermedades cardiovasculares han presentado un incremento exponencial en el mundo, siendo asi hoy
en dia la primera causa de morbi-mortalidad entre los paises sin importar su grado de desarrollo, segun los
ultimos datos de la OMS. De acuerdo a la AHA 71.3 millones de americanos presentaron algin evento
cardiovascular en el 2003. En el 2007, 700,000 personas en américa presentaron un nuevo evento coronario y
cerca de 500.000 tuvieron recurrencia. Se ha estimado que anualmente en EUA pueden ocurrir 175.000 casos

nuevos de IAM. Se estima una incidencia anual de 565.000 nuevos de IAM y 300.000 ataques recurrentes. '’

Las enfermedades cardiovasculares son un grupo heterogéneo de desérdenes que afectan al corazén y los
vasos sanguineos. Esta contempla a la EAC definida por la OMS como la patologia que afecta las arterias que
irrigan el corazén. La AHA definide a la EAC como un proceso ateroesclerédtico en las paredes de las arterias
coronarias que disminuyen progresivamente el flujo sanguineo al musculo cardiaco y que pueden culminar en
la obstruccién completa o casi completa del flujo sanguineo coronario, desarrollando un IAM.3 Por su parte la
ESC caracteriza a la EAC como el desequilibrio entre la oferta y la demanda oxigeno (isquemia miocardica),
originada por un desequilibrio entre el flujo sanguineo coronario y las demandas metabdlicas del mismo, que

pueden estar precipitadas la actividad fisica diaria, estrés, emociones, asi como espontaneamente.2?

La EAC constituye mas de la mitad de los eventos cardiovasculares en hombres y mujeres mayores de 75 afios.
En México los datos epidemiolégicos actuales colocan a la EAC como primera causa de mortalidad en personas
>60 afios y la segunda causa en la poblacién en general, siendo responsable de 50,000 muertes en 2003 y
contribuyo cerca del 10% de todas las causas de mortalidad.?! En nuestro pais contamos con el registro
RENASICA Il implementado por la Sociedad Mexicana de Cardiologia y disefiado para identificar tendencias
de estratificacién, diagnéstico y tratamiento, mediante el analisis de una poblacién representativa, con el
diagnéstico final de SICA secundario a cardiopatia isquémica. En este estudio se ingresaron 8,600 pacientes
con SICA. 3,543 pacientes presentaron diagnostico de Al o IAMSEST y 4,555 presentaron IAMCEST. En el
estudio se encontré que de esta poblacion estudiada 40% presentd IAMSEST y 53%. IAMCEST (proporcion
1.3:1 de IAMCEST/IAMSEST). #
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FISIOPATOLOGIA DEL SICA

El SICA comprende un conjunto de entidades que concluyen con la isquemia miocardica aguda, generalmente
secundaria a aterosclerosis coronaria complicada con fenémenos trombéticos. ' En esencia, la aterosclerosis
se compone de dos fendmenos interrelacionados:

e Atetosis: acumulacion focal de lipidos intracelulares y extracelulares, formacién de células espumosas y
reaccion inflamatoria.

o Esclerosis: endurecimiento de la pared arterial, caracterizado por el aumento del nimero de miocitos,
distrofia de la matriz extracelular y mas tardiamente por calcificacion, necrobiosis y mayor infiltracion
inflamatoria. '3

La base de este proceso es la ruptura de una placa de ateroma previamente existente que desencadena la de
adhesion, activacion y agregacion plaquetaria con activacion de la cascada de la coagulacién y la consecuente
formacion de un trombo que provocara distintos grados de obstruccién al flujo coronario. Su forma de
presentacion esta determinada por la severidad de la placa, el flujo sanguineo coronario, la presencia de

vasoespasmo y el estado previo del miocardio.?

La ateroesclerosis es el proceso principal por el cual se desarrolla la enfermedad arterial coronaria. Las arterias
presentan un engrosamiento secundario a depdsito de LDL el cual es que es fagocitado por los macréfagos
(células espumosas). Conforme se acumulan mas células espumosas se forman estrias grasas entre la intima
y la media, formando placas que crecen a hacia la luz del vaso coronario, limitando asi el flujo sanguineo
coronario. Esta placa desarrolla un revestimiento fibroso; sin embargo, el depdsito excesivo de células
espumosas dentro de la placa, puede debilitar el revestimiento externo y romperse. Generando obstruccion de
las arterias distales a la placa y bloquear el flujo sanguineo coronario, generando un desequilibrio entre la oferta

y la demanda para el miocardio.2. 23 (Ver imagen 1).

Imagen 1: Evolucién de la ateroesclerosis coronaria a lo largo del tiempo.

Progresion Rotura
Formaciénde la placa

Normal  Acumulacién de LD!
Macréfagos Células Adelgazamientoy Formacién de trombo y
espumosas erosion de la cdpsula oclusién de la luz
fibrosa
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Los SICA se producen como consecuencia de la ruptura de la placa ateroesclerética. Las placas asociadas con
lesiones propensas a la ruptura, son conocidas como “placas vulnerables”. 22 La placa vulnerable se define
como aquella que por sus caracteristicas esta propensa a una rotura/fisura o a una rapida progresion que limite
en forma parcial o total el flujo coronario, originando asi un sindrome coronario agudo. La vulnerabilidad de la
placa se define por el espesor real de la cubierta fibrosa; considerando como “vulnerable” a toda lesién con una
cubierta fibrosa menor de 65 micras de espesor.22 La ruptura de una placa vulnerable es el sustrato

fisiopatologico comun de los SICA.17

Se describen también alteraciones genéticas relacionadas con el desarrollo EAC como el polimorfismo
rs1799983 del gen que codifica a la enzima dxido nitrico sintasa de tipo endotelial, implicada en la sintesis de
Oxido nitrico por conversion de L-arginina en L-citrulina. El dxido nitrico es responsable de la vasodilatacion e

inhibicién de la adherencia de leucocitos y plaquetas en el endotelio vascular. 17.22:24

Existen informes de que al menos el 21% de las muertes subitas por causas coronarias tienen evidencias de
IAM y que el 90% de éstas tienen lesiones coronarias con trombos oclusivos. Alrededor del 70% de los trombos

se asocian con ruptura y el 30% con erosion de la placa.??

CUADRO CLINICO DEL SICA

Los sintomas asociados a SICA son disconfort toracico que puede acompanarse de otros sintomas como
disconfort en hombros, cuello y regién maxilar, nauseas, disnea, diaforesis, mareos y sincope. 16: 22

La manifestacién mas frecuente es el dolor retroesternal de tipo opresivo con irradiacién a hombro y brazo
izquierdo. Los sintomas que se asocian comunmente son sudoracién, palidez, ndusea, vémito, debilidad y
sensacion de muerte inminente. Es posible que se presenten sintomas atipicos en ancianos, mujeres,
diabéticos y post-trasplantados cardiacos. En el abordaje del dolor toracico se debe obtener una historia clinica
dirigida hacia causas cardiovasculares, la evaluacion debe enfocarse en el disconfort toracico, signos y
sintomas asociados, factores de riesgo para SICA, datos personales que puedan contraindicar el uso de
fibrinoliticos u otras terapias.'6:22 Los pacientes que experimentan un SICA no siempre consultan por disconfort
toracico. El estudio Framingham demostr6 que la mitad de todos los IAM pueden ser silentes y no reconocidos

por el paciente.?!
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SIGNO DE FRANK

Frank en 1973 describi6 la asociacién entre el PLO y EAC.2819 En |a
descripcion original este se encontraba en ambos pabellones
auriculares y asociado a otros factores de riesgo. El SF se caracteriza
por presentar un pliegue (surco) diagonal con angulo de 45°, que
cursa de borde a borde en el lébulo 1 (Ver imagen 2). Siendo mas
frecuente en personas mayores de 50 afos de edad y asociado con
obesidad, tabaquismo e hipertension arterial. La base genética esta
relacionada con el sistema HLA-B27, el gen C3-F de la aterosclerosis

y el cromosoma 11.33 Multiples estudios han relacionado el SF con la

EAC, con excepciones, como la poblacion oriental, indios nativos

Imagen 2: Signo de Frank o surco de Frank

americanos y nifios con Sindrome de Beckwith grupos en los que el G
PLO es caracteristica racial o parte del cortejo clinico del sindrome.3%

9 Anatémicamente tanto el Idbulo de la oreja como el corazdn son suministrados por arterias terminales, lo que
podria tedricamente traducir el l6bulo de la oreja una disminuciéon del flujo coronario secundario a
ateroesclerosis. Otra teoria es que la pérdida generalizada de elastina y fibras elasticas refleja enfermedad
microvascular que también esta presente en el lecho coronario; visto en biopsias del l6bulo de la oreja y las

arterias coronarias. 30311

En el estudio realizado por Elliott, con 1,000 enfermos encontré correlacion entre el SF y la EAC (diagnosticada
por angiografia coronaria); correlacion que se mantuvo en un subgrupo de 112 enfermos, siendo un factor
independiente para EAC.34 En otro estudio se encontréd un OR 1.77 (IC 1.21-2.59, p=0.003) del SF para evento

cardiaco.% Estos resultados han sido validados en andlisis de autopsia.3®

El estrés oxidativo de los radicales libres, es un mecanismo importante en la aterogénesis, se potencia en los
melanocitos y conduce a su envejecimiento prematuro selectivo y apoptosis.® El estrés oxidativo de los
radicales libres es uno de los mecanismos principales en el acortamiento de los telomeros, que representan el

reloj bioldgico de la célula.3!
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En los afios setenta se postul que el SF y la EAC se presentaban simultdneamente porque él LO y el corazén
eran suministrados por arterias terminales sin posibilidad de circulacién colateral. Otros autores sugirieron que
degeneracién generalizada de la elastina en las fibras elasticas en las muestras de biopsias tomadas en el LO

de pacientes con EAC reflejaban la enfermedad microvascular presente también en el lecho coronario32

Imagen 4: LO. Tincion tricromica de Masson 1.25X. SF ausente (izquierda). SF presente (derecha).

(fuente: Fernandez-Ascariz)
Lucia Fernandez Ascariz realizé estudios en los que se busco determinar las caracteristicas histolégicas y

capilaroscopias del area de LO en pacientes con SF y NSF. Al observar al microscopio las muestras de los
pacientes con SF, con tincién de hematoxilina-eosina (HE) encontrd que estos estaban constituidos por tejido
epitelial estratificado separado del tejido conectivo por una membrana basal (MB) festoneada (Ver imagen 3).
En el tejido conectivo se apreciaron prolongaciones fibrosas que conformaban tabiques de tejido adiposo; en la
zona periférica encontré escasos vasos sanguineos, a su vez, en la parte central aparecieron vasos de mayor
tamafio que acompafiaban a los adipocitos. Usando la tincion tricromica de Masson las glandulas y los

compartimentos fibrosos formados por fibras de colageno fueron mas marcados (Ver imagen 4). ¥
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Alo largo del tejido conectivo se aprecié un tabique fibroso grueso que separo en dos a los cimulos de grasa.
(Ver imagen 5)
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Imagen 5: LO. Tincion tricromica de Masson
10X. Redistribucion de la grasa. SF presente.

(fuente: Fernandez-Ascariz)

En cuanto a la capilaroscopia, se evaluaron las areas correspondientes a los Idbulos de la oreja en pacientes
sin SF y en zonas alejadas al SF en pacientes con este signo presente. En ambos casos se evidencié que casi
todo el campo estuvo conformado por una red capilar con aspecto reticular y algunos en forma de baston. (Ver
imagen 6 y 7), cuando se realizd la capilaroscopia en la zona correspondiente al SF, se observé un tejido de
tipo nacarado palido, con disminucion de las estructuras vasculares y ausente en algunas areas.3¢ (Ver imagen
7)

Imagen 6: LO. Capilaroscopia de paciente sin presencia del Imagen 7: LO. Capilaroscopia de paciente con presencia del

SF. (fuente: Fernandez-Ascariz) SF. (fuente: Fernandez-Ascariz)

El estudio histologico del SF evidencio redistribucion del tejido conectivo; el colageno fue mas abundante que
las elasticas y, en vez de formar pequefios tabiques en forma de aristas rodeando el tejido adiposo, forma un
tabique grueso de tejido conectivo que separa a ambos lados acumulos de tejido adiposo no tabicado. Se
encontrd escasa cantidad de capilares en la zona del signo de Frank al valorar la capilaroscopia. 37
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PREGUNTA DE INVESTIGACION

¢,Se asocia el signo de Frank con mayor severidad en pacientes con sindrome coronario agudo?

HIPOTESIS

El signo de Frank se encuentra asociado a mayor carga ateroesclerética coronaria, asi como, peor pronéstico
del SICA.

METODOLOGIA
TIPO DE ESTUDIO

Estudio COHORTE, PROSPECTIVO.

Se seleccionaron pacientes con diagnéstico de SICA a su ingreso o que durante su hospitalizacion por otras

causas desarrollaran SICA, llevados a angiografia coronaria percutanea, conociendo la anatomia coronaria.

Realizando fotografia a los dos pabellones auriculares e ingresando a la base datos la presencia o ausencia
del signo:

o Caracteristicas anatomicas del pabellon auricular
e Factores de riesgo cardiovascular

e Estudios de laboratorio a su ingreso

e Resultado angiografico

e Presencia de complicaciones del SICA y defuncioén.

DEFINICIONES OPERACIONALES

Sindrome coronario agudo: Pacientes con presencia de angina tipica o atipica sugerente de causa cardiaca,

que tengan electrocardiograma con presencia de elevacion del segmento ST (excluyendo otras causas de
elevacion del ST) o la presencia de marcadores de lesidon miocardica (en ausencia de lesidon miocardica por
causas no cardiacas).

Angina inestable: Presencia de dolor anginoso desencadenado en reposo o con el minimo esfuerzo o estrés

con duracion <20 minutos, en el cual tras su estudio no se encuentra elevacion de biomarcadores ni

electrocardiograma sugerente lesion.

Infarto agudo de miocardio sin elevacion del ST: Paciente con presencia de disconfort o dolor tipo anginoso

0 equivalente anginoso >20 minutos de duracion el cual tras ser estudiado presenta elevacion de marcadores
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de lesion miocérdica (troponina I, T o HS > PC 99%) y/o alteraciones sugerentes de isquemia subepicardica o

subendocardica, asi como lesion subendocardica en el electrocardiograma.

Infarto agudo de miocardio con elevacién del segmento ST: Paciente con dolor anginoso o equivalente

anginoso >20 minutos de duracion, el cual tras realizar electrocardiograma cumple con criterios de elevacion

del segmento ST.

Tabla 3: Criterios electrocardiograficos de infarto con elevacién del segmento ST.
CRITERIOS ELECTROCARDIOGRAFICOS DE IAMCEST
DERIVACION HOMBRES MUJERES

<40 afios >2.5mm
v2-v3 >1.5mm
> 40 afios >2.0mm

RESTO DERIVACIONES Elevacion del punto J >1mm | Elevacién del punto J >1mm
POSTERIORES Elevacién del ST >0.5mm Elevacién del ST >0.5mm

Signo de Frank completo: Pliegue diagonal del I6bulo de la oreja, que cruza el I6bulo de extremo a extremo o

si no cruza por completo el [dbulo, pero se encuentran 2 0 mas pliegues, en al menos un pabellén auricular.
(Ver imagen 8)

Signo de Frank incompleto: Presencia de pliegue diagonal en el I6bulo de la oreja, siendo Unico y sin cruzar

de extremo a extremo del dbulo. (Ver imagen 9)

Signo de Frank ausente: Ausencia de pliegue diagonal en él LO. Es ausente si se le pliegue diagonal se

encuentra fuera del Idbulo, si es apenas visible y/o no cruza de borde a borde él LO. (Ver imagen 10)

Deformidad de la oreja: uno 0 méas pliegues en el lobulo de la oreja o en su periferia, que deformen la alineacion

normal de la oreja; produciendo torsién de la misma y/o la presencia de atrofia de la misma. (Ver imagen 11)

Para fines del estudio se compard el SF y NSF; se incluyendo en el grupo de no signo de Frank los

pacientes con signo de Frank incompleto y aquellos pacientes sin signo de Frank.
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Imagen 8. llustran el signo de Frank. Corresponden a pacientes diferentes. Imagen 9. Signo de Frank
Observe que ambos pliegues cruzan el I6bulo de la oreja. incompleto. Observe que el
pliegue no cruza llega a los
bordes del I6bulo de la oreja,

Imagen 10. Ausencia de SF. En esta Imagen 11. Corresponde a Ejemplo de deformidad del pabellén
se aprecia Unicamente un pliegue auricular. Se aprecia la presencia de signo de Frank, asi como la
anterior al trago de la oreja y pérdida de la alineacién de la oreja y torsiéon de la misma

paralelo a esta misma.
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OBJETIVOS

OBJETIVO GENERAL
Encontrar una correlacion del signo de Frank como predictor de carga ateroesclerética coronaria y prondstico

en pacientes con SICA.

OBJETIVOS ESPECIFICOS

Establecer una relacion entre el SF y EAC independientemente de la edad o comorbilidad.

Encontrar una relacién con la respuesta al tratamiento invasivo.

Encontrar si existe relacion directa arteria responsable del infarto y el nimero de vasos afectados.
Relacion del Signo de Frank con las complicaciones eléctricas y mecanicas del IAMCEST.
Correlacionar el signo de Frank con el tiempo de estancia hospitalaria.

Prevalencia del signo de Frank en pacientes que ingresan con diagnéstico de sindrome coronario
agudo en el Hospital Centenario Miguel Hidalgo.

Comparar prevalencia del signo de Frank y deformidad del pabellén auricular en pacientes con SICA

POBLACION DE ESTUDIO
Pacientes mayores de 18 afos que ingresen a cualquier &rea del Centenario Hospital Miguel Hidalgo con

diagndstico de SICA, en los cuales se estudie la anatomia coronaria mediante angiografia.

CRITERIOS DE INCLUSION

Personas mayores de 18 afios con diagnostico de SICA llevados a angiografia coronaria

CRITERIOS DE EXCLUSION

Pacientes con ausencia de SICA

Elevacion de biomarcadores de lesion miocérdica secundario a lesién miocardica.
Pacientes con definicion operacional de dolor toracico

Pacientes con diagnéstico de SICA no llevados a angiografia coronaria

Pacientes con diagnéstico de infarto agudo de miocardio tipo 2, 3,4 y 5.
Pacientes con diagnéstico de miocarditis, pericarditis o mi pericarditis.

Paciente con trauma cardiaco que eleven biomarcadores de lesion miocardica.

Pacientes con ausencia de dos pabellones auriculares

CRITERIOS DE ELIMINACION

Pacientes con diagnéstico de SICA que mueren antes de conocer anatomia coronaria:

Durante procedimiento
Previo a procedimiento

Hospitalizado por una causa diferente desarrollando SICA sin angiografia coronaria
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PLAN DE RECOLECCION DE DATOS

« Se revisara el expediente clinico electronico de pacientes diagndstico con diagnéstico de SICA en los cuales

se conozca la anatomia coronaria por angiografia.

» Mediante una base de datos en Excel se integran Sexo y edad, diagndstico, factores de riesgo
cardiovascular, inicio de sintomas, estudios de laboratorio y gabinete, resultados angiograficos, funcién

ventricular al evento (previo a su egreso) y dias de estancia intrahospitalaria posterior a ACP o ICP.

« Fotografia de ambas orejas en una galeria de integracién de pacientes. (Previa aceptacién de realizar toma

de fotografia a ambos pabellones auriculares)

ANALISIS ESTADISTICO

Se realiz6 con R version 4.03, interfaz R-Studio

Se empled Chi cuadrada para evaluar la asociacion entre variables cualitativas y t de studento U de
Mann-Whitney para las cuantitativas.

Las correlaciones se efectuaron con r de Pearson o rho de Spearman segun correspondiera

El andlisis multivariado se realiz6 con regresion logistica binaria.

El analisis fue bilateral y se tomd como significativa si p < 0.05.

Las variables continuas se describieron con media £DE o mediana RIQ segun su distribucion y las
variables categoricas mediante proporciones. Las diferencias entre grupos se evaluaron con U de
Mann-Whitney o chi cuadrada de acuerdo con el tipo de variable. Las correlaciones se efectuaron
con rho de Spearman. El valor de p de significancia estadistica se establecié menor a 0.05 a dos

colas.

RESULTADOS

Se incluyeron 131 pacientes con edad de 61+11 afios y la mayoria fueron hombres (76%). Las principales
comorbilidades fueron la hipertensidn arterial, dislipidemia, tabaquismo, alcoholismo y diabetes mellitus. El 63%
de la poblacién present6 signo de Frank. El resto de las caracteristicas demograficas se muestran en la
tabla 2.
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Tabla 4. Caracteristicas demograficas, diagndsticos de ingreso y estudios de laboratorio.
VARIABLE CON FRANK SIN FRANK
n=83 (63.4%) n=48 (36.6%)
Sexo

Hombres | 99 (76) 60 (61) 39(39) 0.25

Mujeres | 32 (24) 23 (72) 9 (28) 0.25

Edad (afios) | 61 (11) 63.7 (10.1) 52.2 (10.7) 0.001
FACTORES DE RIESGO

Sobrepeso * | 53 (40) 27 (33) 26 (54) 0.017
Obesidad (BMI >30) | 39 (30) 27 (32) 12 (25) 0.37
Diabetes mellitus | 64 (49) 43 (52) 21 (44) 0.38
Hipertension arterial | 80 (62) 57 (69) 23 (48) 0.02
Dislipidemia | 77 (59) 46 (55) 31 (65) 0.31
Tabaquismo | 76 (58) 45 (54) 31 (64) 0.25

Dieta aterogénica | 123 (94) 78 (94) 45 (94) 0.94
Alcoholismo | 72 (55) 45 (54) 27 (56) 0.82

DIAGNOSTICO DE INGRESO

IAMCEST | 98 (74.8) 60 (72) 38 (79) 0.39

IAMSEST | 23 (17.6) 16 (19) 7(15) 0.51

Angina inestable | 10 (7.6) 7(8) 3 (6) 0.68

LOCALIZACION LECTROCARDIOGRAFICA (IAMCEST)

Inferior | 51 (52) 32 (39) 19 (40) 0.9

Anterior | 45 (46) 26 (31) 19 (40) 0.34

Posterior | 1 (1) (1) 0(0) 0.63

Lateral | 1 (1) 1 (1) 0(0) 0.63

ESTUDIOS DE LABORATORIO

Troponina | 6.1(11.2-27.5) 43 (1.1-26.9) 10.3 (1.5-40.8) 0.15
Creatinina | 0.9 (0.7-1.3) 0.9 (0.7-1.3) 0.9 (0.8-1.3) 0.6

Urea | 36 (23) 45 (26) 45 (19) 0.13

HDL | 35 (11) 37.4 (11) 375 (12.6) 0.93

LDL | 113 (79-147) 113 (79-147) 109 (79-136) 0.68

Triglicéridos | 158 (113-226) 160 (122-226) 150 (99-220) 0.49
*: IMC de 25-29.9. IAMCEST: Infarto agudo del miocardio con elevacién del segmento ST. IAMSEST: Infarto agudo del miocardio con elevacion del segmento ST.

El diagndstico principal del estudio fue Infarto agudo de miocardio con elevacion del ST (75%), seguida por el
infarto agudo de miocardio sin elevacion del ST. La localizacion electrocardiografica mas frecuente del infarto

con elevacion del ST fue la inferior (52%), siendo similar en los grupos de estudio.

Dentro de los marcadores pronésticos, GRACE riesgo alto fue el que predomind, sin deferencias entre los

grupos, sin embargo, en el grupo de pacientes NSF predominé el GRACE de riesgo bajo.

A su ingreso la mayoria de los pacientes se encontraban en Killip-Kimball 1, encontrando diferencias
significativas entre el grupo con SF y NSF; predominando el Killip-Kimball 1 en el grupo de pacientes NSF

(p=0.01) y el Killip-Kimball 2 predominé en el grupo de pacientes con SF (p=0.02). Dentro del riesgo de sangrado
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valorado por la escala CRUSADE, predomino el riesgo muy alto de sangrado, sin diferencias significativas entre

ambos grupos. Resto de caracteristicas en la tabla 5.

Tabla 5. Estudios de laboratorio y escalas de riesgo al ingreso.

CON FRANK SIN FRANK

n=83 (63.4%) n=48 (36.6%)
ESTUDIOS DE LABORATORIO
Troponina | 6.1(11.2-27.5) 4.3(1.1-26.9) 10.3 (1.5-40.8) 0.15
Creatinina | 0.9 (0.7-1.3) 0.9 (0.7-1.3) 0.9 (0.8-1.3) 0.6
Urea | 36 (23) 45 (26) 45 (19) 0.13
HDL | 35 (11) 37.4 (11) 37.5(12.6) 0.93
LDL | 113 (79-147) 113 (79-147) 109 (79-136) 0.68
Triglicéridos | 158 (113-226) 160 (122-226) 150 (99-220) 0.49
ESCALAS PRONOSTICAS
GRACE
Riesgo bajo (<108) | 36 (27) 18 (22) 18 (38) 0.05
Intermedio (109-140) | 40 (31) 28 (34) 12 (25) 0.3
Alto >140 | 55 (42) 37 (45) 18 (38) 0.43
KILLIP-KIMBALL
1| 61(47) 32(39) 29 (60) 0.01
2 | 55 (42) 41 (49) 14 (3) 0.02
3| 2(15) 1(1) 1(2) 0.73
4113 (10) 9(11) 4(8) 0.67
CRUSADE
Riesgo bajo (<30) | 19 (15) 11 (13) 8(17) 0.59
Riesgo moderado (31-40 | 18 (14) 10 (12) 8(17) 0.47
Riesgo alto 41-50 | 25 19) 13 (16) 12 (25) 0.2
Riesgo muy alto >50 | 68 (52) 48 (58) 20 (42) 0.07
HDL: Lipoproteina de alta densidad. LDL: Lipoproteina de baja densidad.

En el grupo de pacientes sin signo de Frank predominé la enfermedad de un solo vaso (p=<0.001), siendo la
arteria descendente anterior el vaso mayormente afectado (p=<0.001), seguido de la arteria coronaria derecha
(p=0.02). La enfermedad multivaso se encontré en un 51% de los pacientes estudiados; estando presente en
un 70% de los pacientes con SF vs 17% de los pacientes NSF (p=<0.001). En la enfermedad de 2 vasos el SF
se encontré en un 36% de los pacientes vs 13% NSF (p=0.003) y en la enfermedad trivascular SF 35% vs 4%
NSF (P= <0.001). El flujo TIMI que predominé en el resultado angiografico Post-intervencionismo coronario
percutaneo (ICP) fue TIMI3. El no reflujo se presentd en 10.7% de los pacientes tratados, sin encontrarse
diferencias estadisticamente significativas entre los dos grupos (P=0.69). Resto de caracteristicas en la tabla
6.

Las complicaciones mas frecuentes fueron las cardiacas, siendo las mas frecuentes el choque cardiogénico y
la extensién hemodinamica del ventriculo derecho. De las complicaciones no cardiacas, la complicaciéon mas

comun fue la lesién renal aguda. No se encontraron diferencias estadisticamente significativas entre los grupos

24



Tabla 6. Resultado angiografico, carga ateroesclerdtica, complicaciones y dias de estancia hospitalaria.

CON FRANK SIN FRANK
VARIABLE n==83 (63.4%) n=48 (36.6%)
Arterias Afectadas
Un vaso 64 (49) 25 (39) 39 (61) <0.001
ADA | 31 (23.66) 10 (32) 21 (67) <0.001
ACD | 20 (15.26) 8 (40) 12 (60) 0.02
Circunfleja | 12 (9.16) 7 (58) 5 (42) 0.7
1°Diagonal | 1 (0.77) 0(0) 1(100) 0.36
Mul-tivaso 66 (50) 58 (70) 8(17) <0.001
Dos vasos | 36 (27.48) 30 (36) 6(13) 0.003
Tres vasos | 30 (22.90) 28 (34) 2 (4) <0.001
Ninguna 1(0.77) 0(0) 1(100) 0.36
Resultado angiografico
No tratada | 6 (4.6) 2(2) 4 (8) 0.15
TIMI1 | 4(3.1) 3(4) 1(2) 0.69
TIMI2 | 10 (7.6) 7(8) 3(6) 0.68
TIMI 3 | 111(84.7) 71(77) 40 (83) 0.73
Complicaciones 0.64
No cardiacas | 19 (14.5) 13 (16) 6(13) 0'42
Cardiacas | 46 (35) 27 (33) 19 (40) 0‘68
Defuncion | 10 (7.6) 7 (8) 3(6) '
Estancia intrahospitalaria 0.23
<7 Dias | 108 71 37 0.85
> 7 Dias | 22 12 10 '
ADA: Arteria descendente anterior. ACD: Arteria coronaria derecha.

La mortalidad durante la hospitalizacion se presentd en 10 pacientes (mortalidad 7.6%) y en su mayoria, el
diagnéstico inicial predominante fue el infarto con elevacion del ST. El 70% de los finados tenian signo de Frank,
sin embargo, el SF no predijo mayor mortalidad respecto al grupo de pacientes NSF. Tampoco hubo diferencia

entre los grupos de pacientes mayores de 65 afios comparado con los pacientes menores de 65 afios.

En cuanto a las caracteristicas del signo de Frank, se valord la unilateralidad o bilateralidad del signo;
encontrando, mayor significancia para enfermedad multivaso cuando se encuentra bilateral (p<0.001). Al
analizar exclusivamente para enfermedad trivascular (ETV) se encontr significancia (p=0.002). Cuando el SF
se encuentra unilateral, se encontro relacion con ateroesclerosis de un solo vaso (p=0.004). Ademas, el SF
unilateral derecho se asocié a enfermedad de la coronaria derecha (enfermedad de un vaso) con una p=0.039.
No encontrandose relacion para carga ateroesclerética del sistema coronario izquierdo cuando el SF era

unilateral izquierdo.
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Se evalué el rendimiento diagnéstico del signo de Frank y se encontré que en los pacientes multivasculares
(dos 0 mas vasos afectados) la sensibilidad (S) fue 88%, especificidad (E) 62%, valor predictivo positivo (VPP)
70% y valor predictivo negativo (VPN) 83% (OR=11.6. IC: 4.7-28). Al analizar solo al grupo de pacientes con
enfermedad trivascular encontramos una S 93%, E 46%, VPP 34% y VPN 96% (OR=11.7. IC: 2.92-45.2)

En este estudié también se valor6 la deformidad del pabellén auricular como un predictor de carga
ateroesclerdtica, esta alteracién se encontré en presencia del signo de Frank. La deformidad del pabellon
auricular se encontrd predominantemente en ambos pabellones auriculares y su presencia se
predominantemente asocio con enfermedad multivaso (p<0.001). Su rendimiento fue S 52%, E 79%, VPP 94%
y VPN 66% con OR (95%) = 33.47, IC: 7.5-148. De igual manera se analiz en relacién a la enfermedad
trivascular presentando una S 70%, E 85%, VPP 58%, VPN 91% con OR=13.38, IC: 5.1-34.7. Se anexa

rendimiento de los signos en la tabla 7.

Se realizo analisis multivariado con regresion logistica binaria. La variable dependiente fue enfermedad
multivascular. Se incluyeron como variables independientes aquellas que tuvieran p<0.1 (sexo, diagnéstico de
ingreso, obesidad, signo de Frank, Killip-Kimball y GRACE). Las tnicas variables que mantuvieron significancia
fueron el signo de Frank, p=<0.001, OR= 2.4 (IC 95%), R2: 0.34. y la deformidad del pabellén auricular

Tabla 7. Rendimiento de alteraciones en la anatomia del pabell6n auricular para enfermedad multivaso

Frank ! 88% 62% 70% 83% <0.001
Deformidad auricular 2 52% 79% 94% 66% <0.001
Exclusivo para enfermedad trivascular
Frank 3 93% 46% 34% 96% <0.001
Deformidad auricular * 70% 85% 58% 91% <0.001
(*): El valor de p se obtuvo con chi-cuadrada. 1= OR: 11.6, IC: 4.7-28. 2= OR: 33.47,1C: 7.5-148. 3= OR 11.7,1C 2.92-45.2. 4= OR:13.38, IC: 5.1-34.7.
S: Sensibilidad, E: Especificidad, VPP: Valor predictivo positivo, VPN: Valor predictivo negativo.

DISCUSION

El signo de Frank es un surco diagonal que cruza el Idbulo de la oreja, se sabe que es causado por el estrés
oxidativo de radicales libres, mismo que es un mecanismo importante en la aterogénesis y que directamente
impacta sobre el lecho capilar, produciendo un envejecimiento prematuro y apoptosis; afectando también las
fibras de colageno tipo | y la degeneracion de la elastina (estudiada en necropsias).3® La importancia de esto
radica en que la oreja y corazén comparten el mismo suministro sanguineo a través de arterias terminales,
pudiendo ser un reflejo a nivel cutaneo del grado de afeccién de las arterias coronarias. 33

Tomando en cuenta la fisiopatologia del signo de Frank y su relacién con lesiones en las arterias coronarias

consideramos que a mayor presencia de pliegues en el pabellon auricular y/o deformidad del pabellén auricular
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existe una mayor carga ateroesclerética (mayor cantidad de vasos afectados). Siendo esta hipdtesis apoyada

por los resultados de nuestro estudio.

Existen multiples estudios del SF asociado a EAC, pero hay pocos estudios previos en donde se relacione el
SF con la carga ateroesclerética (nUmero de vasos afectados) en el SICA.34 En nuestro estudio concluimos que
la ausencia de signo Frank esta en relacién a la carga ateroesclerética, encontrando que, en los pacientes con
SICA y NSF predomina la enfermedad de un vaso, y en pacientes con SF de predominio bilateral y/o deformidad
del pabellén auricular predomind la enfermedad coronaria multivaso (mayor carga ateroesclerética),

confirmando parte de la hipotesis de nuestro estudio.

Otros estudios han asociado la diabetes mellitus y el tabaquismo con enfermedad multivascular'?, sin embargo,
en nuestro estudio no tuvieron relevancia estadistica en cuanto a su correlacion con enfermedad multivascular
en el analisis multivariado, en donde el SF y la deformidad del pabellon auricular si presentaron resultados
estadisticamente significativos para la enfermedad multivascular. Con estos hallazgos podemos decir que ante
un SICA y NSF tiene un buen valor predictivo negativo para enfermedad multivascular, siendo mayor para
enfermedad trivascular. Ademas, la presencia del SF incrementa el riesgo de tener enfermedad multivaso 11

veces aproximadamente, con un riesgo similar para la deformidad del pabellon auricular

Se ha comentado en diversos estudios la existencia de una relacion directa del signo de Frank con la edad 12,
mismos hallazgos encontrados en nuestro estudio, a mayor edad existié mayor prevalencia del SF, sin embargo,
el signo de Frank bilateral predijo riesgo mayor para enfermedad multivaso cuando se dividié en grupos >65
afios al igual que en el estudio de Aligisakis realizado en Suiza.* Con lo cual podemos concluir que la presencia
del signo de Frank bilateral independientemente de la edad sugiere enfermedad arterial coronaria, y alto riesgo

para enfermedad multivaso.

No existen signos clinicos que a la exploracion fisica no hagas sospechar en enfermedad multivascular
coronaria, lo cual podria ser un area de oportunidad para el signo de Frank y la deformidad del pabellén

auricular.

Sugerimos que los pacientes con signo de Frank bilateral independientemente de la edad con factores de riesgo
cardiovascular requieren abordaje diagnostico de EAC. Asi como; modificaciones en el estilo de vida y control

estricto de las comorbilidades.

CONCLUSIONES

e El signo de Frank y la deformidad del pabellén auricular se asocian a enfermedad multivascular
(p<0.001)
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Los pacientes NSF presentaron en su mayoria enfermedad de un solo vaso (p<0.001), siendo el vaso
mayormente afectado la arteria descendente anterior (p<0.001).

El SF en SICA tiene una S 88% para enfermedad multivascular, E 62%, VPN 83%, incrementando
hasta un VPN 96% para enfermedad trivascular.

La deformidad del pabellén auricular tiene una E 85% para enfermedad trivascular. Su presencia nos
sugiere un 94% de probabilidad de enfermedad multivaso y su ausencia nos descarta en un 91% la
presencia de enfermedad trivascular. Ver tabla 7

En cuanto a rendimiento para enfermedad multivascular coronaria SF vs Deformidad del pabellén
auricular: el SF tiene mayor Sy VPP. La deformidad del pabellén auricular tiene mayor E y VPN.

Se encontré una relacion entre el SF unilateral derecho con las lesiones ateroescleréticas en la arteria
coronaria derecha (p=0.039).

El SF se presentd mas en el grupo de personas de 65 afios 0 mas en comparacion con el grupo de
<65 afios (p=<0.001).

No hubo diferencias significativas en la mortalidad, las complicaciones y los dias de hospitalizacién
entre los grupos con SF y NSF.

El grupo de pacientes con SF presentd mayor asociacion con hipertensién arterial en relacion con
NSF. No siendo asi para diabetes mellitus, en la cual no hubo diferencia entre los grupos.

El grupo de pacientes NSF presentd escala de riesgo GRACE Yy Killip-Kimball mas baja que el grupo
SF. Sin embargo, esto no impacté en la mortalidad, dias de estancia intrahospitalaria ni prondstico
entre los grupos.

Un hallazgo en la investigacion es la presencia de un pliegue paralelo al pabellén auricular (anterior al
trago), el cual no esta descrito en la literatura, pero se encontré en pacientes con enfermedad

coronaria; lo cual seria un tema de estudio posteriormente. (Ver anexos)

El SF es un signo clinico que apoya en la sospecha de EAC y enfermedad multivascular, el cual se

encuentra al alcance de todo médico en la exploracion fisica. Con nuestros hallazgos podemos concluir

que se requiere de estudios de gabinete que pudieran predecir el inicio de lesiones ateroescleroticas en

las arterias coronarias antes del inicio de sintomas anginosos, con la finalidad de emplear medidas

preventivas antes de la presentacion de un SICA, teniendo espacio aqui la angiotomografia coronaria con

Score de Calcio.
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Anexo B. Fraccion de la galeria de pacientes con deformidad del pabellén auricular
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Anexo C. Imagen que sefala la presencia de surco preauricular
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