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RESUMEN 

TITULO:  

Evaluación de la dispersión del intervalo QT e isquemia miocárdica silente en 

pacientes con psoriasis. 

MATERIAL Y MÉTODOS:  

Se realizó un estudio observacional, transversal, retrospectivo y transversal 

analítico de dos grupos de pacientes, uno con Psoriasis y otro sin la enfermedad; 

en el Departamento de Cardiología del Hospital de Especialidades del Centro 

Médico Nacional “La Raza”, se evaluó y comparó mediante un monitoreo 

electrocardiográfico ambulatorio Holter de 24 horas la presencia de isquemia 

miocárdica silente y la dispersión del intervalo QT. Análisis estadístico: Estadística 

descriptiva, T de Student, Xhi cuadrada, regresión lineal múltiple para Dispersión 

del intervalo QT y una regresión logística con el método de Hosmer-Lemeshow 

para la variable isquemia silente.  Prueba exacta de Fisher o U de Mann-Whitnney, 

con un valor de P significativo menor de 0.05. 

RESULTADOS:  

Se incluyeron 28 sujetos en ambos grupos, observamos mayor tendencia de 

dispersión del intervalo QT sin obtener significancia estadística, no se encontró 

asociación significativa entre la psoriasis e isquemia silente (10.7% vs 0%, p: 

0.236). 

CONCLUSIONES: 

La Psoriasis no se asoció significativamente a mayor frecuencia de isquemia 

miocárdica silente o mayor dispersión del intervalo QT que condicione mayor 

riesgo de muerte súbita. 

PALABRAS CLAVE: Psoriasis, Isquemia miocárdica silente, Dispersión del 

intervalo QT. 
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ABSTRACT 

TITLE: 

Assessment of QT dispersion and silent myocardial ischemia inpatients with 

psoriasis. 

MATERIAL AND METHODS:  

An analytical observational, cross-sectional, retrospective, cross-sectional study of 

two groups of patients, one with and one without the Psoriasis disease was 

performed; in the Department of Cardiology Hospital "La Raza" National Medical 

Center, was evaluated and compared using a Holter ambulatory 

electrocardiographic monitoring 24 hours the presence of silent myocardial 

ischemia and QT dispersion. Statistical analysis: descriptive statistics, Student t, 

Xhi square, multiple linear regression for QT dispersion and a logistic regression 

with the Hosmer-Lemeshow method for silent ischemia variable. Fisher exact test 

or Mann-Whitnney with a significant P value of less than 0.05. 

RESULTS:  

28 subjects were included in both groups, we observed a greater tendency QT 

dispersion without obtaining statistical significance, no significant association 

between psoriasis and silentischemia (10.7% vs 0%, p: 0.236) was found. 

CONCLUSIONS:  

Psoriasis was not significantly associated with a higher frequency of silent 

myocardial ischemia or increased QT dispersion that conditions increased risk of 

sudden death, however further studies are required. 

KEYWORDS:Psoriasis, silent myocardial ischemia, QT Dispersion. 
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INTRODUCCION 

La psoriasis es una de las enfermedades inflamatorias crónicas 

asintomáticas mediadas por células T, afecta principalmente a la piel, pero 

también puede comprometer a las articulaciones. (1).  Tiene una prevalencia del 1 

al 3% en la población mundial. (2) Existen factores desencadenantes, tanto 

externos como sistémicos, que pueden suscitar  psoriasis en individuos 

predispuestos desde el punto de vista genético. (3-6)La psoriasis se produce por 

una predisposición poligénica en combinación con factores desencadenantes, 

como son, traumatismos, infecciones o medicamentos; clínicamente se caracteriza 

por lesiones pápuloescamosas, eritematosas y demarcadas de forma nítida. (7-9) 

Aunque la patogénesis de la psoriasis continúa siendo comprendida en 

forma incompleta, está asociada a marcadores de inflamación sistémica, como 

son el incremento de la proteína C reactiva,  citosinas de células T-colaboradoras 

tipo 1 (Th1),  17 y 22 (Th-17 y Th-22), así como la IL-17, el Interferón y el Factor 

de necrosis tumoral, llevando a una afección de los mecanismos de inflamación y 

de estrés oxidativo. (10–17) 

 

Psoriasis y Enfermedad Cardiovascular 

La psoriasis se ha asociado a anormalidades cardiovasculares, tales como 

hipertrofia ventricular, alteraciones de la contractilidad ventricular, disfunción 

diastólica, aterosclerosis y malformaciones valvulares, las cuales pueden 

presentarse en el curso de la enfermedad. (18-23). 

En la psoriasis se pueden presentar arritmias ventriculares y fibrilación 

auricular; por lo que la alteración de los mecanismos inflamatorios y el estrés 

oxidativo sistémico contribuyen a esta predisposición, principalmente por las 

alteraciones estructurales que producen en el miocardio y en los vasos 

sanguíneos. (24-28) 
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La enfermedad cardiovascular es principalmente causada por 

aterosclerosis, la cual es considerada como una enfermedad inflamatoria crónica 

de los vasos sanguíneos. Se ha identificado una implicación tanto a la inmunidad 

innata como la inmunidad adaptativa en el desarrollo de aterosclerosis, 

envolviendo las vías del Th-1 y Th-17. (29) 

La prevalencia de enfermedades cardiovasculares en pacientes con 

psoriasis en los Estados Unidos, está estimada en un 14.3%, comparado con un 

11.3% de la población general. (30) 

Estudios epidemiológicos previos han demostrado la alta prevalencia de 

factores de riesgo cardiovascular en pacientes con psoriasis, incluyendo el 

síndrome metabólico, el tabaquismo, la obesidad, la hipertensión arterial 

sistémica, la diabetes mellitus, el síndrome de resistencia a la insulina y la 

dislipidemia.  (31-41) 

Existen numerosos estudios que demuestran el incremento de la 

morbimortalidad de causa cardiovascular en los pacientes con psoriasis, siendo de 

mayor riesgo en los pacientes que presentan la enfermedad en edades 

tempranas; en aquellos que tienen un mayor tiempo de evolución de la 

enfermedad o en los que cursan una afección cutánea severa, considerándose a 

los pacientes con mayor severidad de la enfermedad un mayor riesgo 

cardiovascular. (42-44) 

Así también numerosos estudios han mostrado una asociación significativa 

entre la presencia de artritis psoriásica y cardiopatía isquémica. (45-47) 

Por lo tanto se considera a la psoriasis como un factor de riesgo 

cardiovascular independiente para el desarrollo de aterosclerosis y enfermedad 

cardiovascular, y esto es debido a la presencia de inflamación sistémica 

persistente de bajo grado. (48, 49) 

Un Meta-análisis reciente de Armstrong et al demostró que la psoriasis leve 

se asoció a un incremento significativo del riesgo de infarto del miocardio (RR, 

1.29; 95% CI, 1.02-1.63) y de evento vascular cerebral (RR, 1.12; 95% CI, 1.08-
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1.16); mientras que la psoriasis severa se asoció a un incremento mayor en el 

riesgo cardiovascular (RR, 1.39; 95% CI, 1.11-1.74), infarto del miocardio (RR, 

1.70; 95% CI, 1.32-2.18), y evento vascular cerebral (RR, 1.56 95% CI, 1.32-1.84). 

En base a éstos datos, de riesgo relativo, la psoriasis confiere un riesgo estimado 

de eventos cardíacos mayores de 11 500 cada año (95% CI, 1169-24 407). (50) 

En otros estudios se ha reportado que en los pacientes con psoriasis  hay 

un incremento en la rigidez de la pared ventricular y de las paredes arteriales 

sistémicas, que llevan a una temprana disfunción sistólica ventricular y disfunción 

diastólica,                                                                         en ausencia de 

comorbilidades (hipertensión arterial sistémica o hipertrofia ventricular),                             

y que ésta correlación está asociada significativamente con la duración de la 

enfermedad.  

Se ha considerado que existe un remodelamiento ventricular y este incluye 

proliferación celular, hiperplasia, necrosis y apoptosis, así como, fibrosis 

intersticial,  lo cual puede producir hipertrofia, dilatación y rigidez ventricular, 

llevando finalmente disfunción ventricular. (51) 

 

 

Psoriasis y la Dispersión del intervalo QT 

En el momento actual, se encuentra bien definido que la heterogeneidad de 

la repolarización ventricular constituye un predictor para la aparición de arritmias 

ventriculares malignas y que este trastorno no necesita estar asociado al síndrome 

de QT largo. (52-54) 

Ya desde 1964, Han y Moe establecieron la asociación entre 

laheterogeneidad de la Repolarizaciónventricular y el menor umbral para 

lafibrilación ventricular. Ellos demostraron que la diferencia entre los períodos 

refractarios en áreas adyacentes podía ser responsable de la ocurrencia de 

arritmias y en especial de la fibrilación. (55) 
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El intervalo QT es un índice del estado de la repolarización ventricular, 

cuyas variaciones representan su heterogeneidad, que se expresa como la 

dispersión del intervalo QT. (56-58) 

En 1990, Day et al aplicaron en la práctica la medición de este intervalo, 

que definen como la diferencia entre el QT máximo y el mínimo en un ECG 

estándar de 12 derivaciones y refleja las variaciones regionales de la 

Repolarización ventricular. La excesiva dispersión en el tiempo de repolarización, 

trae como resultado una prolongación del período vulnerable y un aumento en la 

susceptibilidad a las arritmias malignas, su aumento es un signo de inestabilidad 

eléctrica, que reduce el umbral para la fibrilación ventricular y facilita la aparición 

de arritmias ventriculares. (59-60)Estudios recientes han detectado una asociación 

entre este parámetro con una mayor mortalidad global (y no sólo súbita) en 

pacientes con insuficiencia cardíacae incluso en la población general. (61-62)La 

presencia de isquemia miocárdica parece relacionarse claramente con una mayor 

heterogeneidad de la repolarización y por lo tanto con una dispersión aumentada 

del intervalo QT. (63-64)La isquemia miocárdica aguda y crónica, la hipertrofia 

ventricular, la insuficiencia cardiaca, la diabetes, la artritis reumatoide y la 

espondilitis anquilosante cursan con un aumento en la dispersión del intervalo QT. 

(65-69) 

Como antecedente a éste respecto solo existe un estudio que evaluó la 

dispersión del intervalo QT en pacientes con psoriasis,el deBiçer et al,en el cualse 

encontró un incremento significativo en la dispersión del intervalo QT en pacientes 

con psoriasis comparados con individuos sanos (67.5 ± 17.4 ms vs 44 ± 11.9 ms, 

p<0.001)  y, éste incremento fue relacionado con la duración y severidad de la 

psoriasis, cabe mencionar que ninguno de los sujetos con psoriasis se encontraba 

bajo tratamiento con Metrotexate, solo 16 de un total de 23 recibieron esteroide 

tópico. (70)  

El Metrotexate es un fármaco inmunosupresor, frecuentemente empleado 

en el tratamiento de la psoriasis, el cual ha sido vinculado por sus efectos 

adversos con la presencia de arritmias ventriculares. (71) En un estudio realizado 

por  Bracho et al en donde se midió la dispersión del intervalo QT a pacientes con 
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Artritis Reumatoide, Lupus Eritematoso Sistémico y Fibromialgia, no se encontró 

diferencia significativa entre éstas patologías, pero si se encontró una diferencia 

significativa en la dispersión del QT en los grupos que recibían Cloroquina(OR: 12 

con 95% de IC entre 2,32 –61,93) y Metrotexate (OR: 21 con 95% de IC de 1,40 – 

313,9) con respecto a quienes no recibían dichos medicamentos. (72) 

 

Psoriasis e Isquemia Miocárdica Silente 

La isquemia miocárdica silenciosa se reconoció a principio del siglo XX.                      

Se define como evidencia objetiva de isquemia miocárdica en ausencia de angina 

de pecho u otros equivalentes de angina. Objetivamente incluye cambios en el 

segmento ST, alteraciones de la contractilidad regional reversibles, y defectos de 

perfusión en los estudios gammagráficos. (73) 

De hecho, 70% a 80% de episodios isquémicos transitorios no están 

asociados con angina de pecho o cualquier otro síntoma. (74) La sensibilidad y 

especificidad de las alteraciones en el segmento ST de un monitoreo 

electrocardiográfico de 24 horas para documentar enfermedad coronaria es del 

79% y 75% respectivamente. (75) El criterio para definir isquemia silente en un 

monitoreo holter de 24 horas es la presencia de un desnivel negativo del 

segmento ST de al menos 0.5 mm con una duración de al menos 1 minuto y 

además reversible, siendo específico en más del 95% de los casos. (76) 
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MATERIAL Y MÉTODOS 

OBJETIVO:Medir y comparar la dispersión del intervalo QT mediante holter de 24 

horas de pacientes con psoriasis y en controles sin la enfermedad y la proporción 

de isquemia silente mediante holter de 24 horas de pacientes con psoriasis y en 

controles sin la enfermedad. 

DISEÑO DEL ESTUDIO: Observacional, transversal, prolectivo, restrospectivo, 

transversal analítico de dos grupos, se incluyó a pacientes de ambos géneros, con 

diagnóstico establecido de psoriasis, mayores de 18 años de edad, pertenecientes 

a la consulta del servicio de Dermatología del HE CMN La Raza. Criterios de 

inclusión de controles fueron personas de ambos géneros, personal que laborara 

en el Hospital de Especialidades Dr. Antonio Fraga Mouret del CMN La Raza, los 

criterios de no inclusión de pacientes diagnóstico de cardiopatía congénita 

consignada en el expediente clínico, pacientes que no otorgaron consentimiento 

informado, los criterios de no inclusión de controles fueron pacientes con 

diagnóstico de diabetes mellitus, antecedentes de cardiopatía isquémica o 

síntomas de insuficiencia cardiaca y que se encuentren en tratamiento médico, los 

criterios de eliminación de pacientes fueron pacientes que durante el registro 

holter de 24 horas presenten gráficos con interferencia que imposibiliten la 

interpretación de la dispersión del intervalo QT o isquemia silente, que revocaran 

el consentimiento informado posterior a la firma del mismo, los criterios de 

eliminación de controles fueron que los pacientes que durante el registro holter de 

24 horas presentaron gráficos con interferencia que imposibilitaron la 

interpretación de la dispersión del intervalo QT o isquemia silente. El estudio se 

realizó mediante un monitoreo electrocardiográfico Holter de 24 horas, buscando 

isquemia miocárdica silente y midiendo la dispersión del intervalo QT, se captó a 

los pacientes en la consulta externa de dermatología donde se instaló la 

grabadora holter y citó en el servicio de Cardiología 24 horas después para el 

retiro de la misma, donde posteriormente fue evaluado dicho monitoreo. 
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ANÁLISIS ESTADÍSTICO 

 

El análisis estadístico consistió en: 

 Un análisis exploratorio en donde se diseñó una base electrónica para el 

vaciado de datos de la hoja de recolección, se buscaron intencionadamente 

los datos implausibles o faltantes. 

 Un análisis descriptivo en donde se evaluó la variable independiente, las 

variables dependientes y las variables sociodemográficas. Las variables 

cuantitativas se expresaron como medias o desviaciones estándar si existe 

una distribución normal o como medianas y rangos si existía una 

distribución no paramétrica mientras que las variables cualitativas se 

expresaron mediante frecuencias absolutas y relativas. 

 Un análisis inferencial en donde se contrastó cada una de las hipótesis de 

investigación. Para la primera pregunta de investigación la hipótesis se 

contrastó mediante una diferencia de medias mediante la prueba 

estadística de  T de Student para muestras independientes; para la 

segunda pregunta de investigación se contrastó la hipótesis mediante una 

diferencia de proporciones con la prueba estadística de Xhi cuadrada. 

 Se realizó un análisis para variables confusoras mediante una regresión 

lineal múltiple para Dispersión del intervalo QT y una regresión logística con 

el método de Hosmer-Lemeshow para la variable dependiente isquemia 

silente. 

 Se obtuvo valor de p mediante prueba exacta de Fisher o U de Mann-

Whitnney considerándola significativa con un valor de p<0.05. 
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RESULTADOS 

Se incluyeron 28 sujetos en cada uno de los grupos de comparación (n=56).                                                   

El 60.7% fueron hombres y la mediana de edad fue de 42 años (Gráfica 1).  

 

Gráfica 1. Comparación de edades en ambos grupos de estudio. 
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La distribución del sexo fue similar entre los grupos. Los sujetos con psoriasis 

presentaron una mediana mayor de edad y de IMC que el grupo control (Gráfica 

2); de la misma forma, la proporción de diabetes e hipertensión fue mayor en el 

grupo de sujetos con psoriasis (Tabla 1). 

Tabla 1. Características sociodemográficas en los grupos de 

comparación. 

Característica Grupo 

psoriasis 

Grupo 

control 

P 

N 28 28  

Sexo masculino 18 (62.3%) 16 (57.1%)  

         femenino 10 (35.7%) 12 (42.9%) 0.584 

Edad, años 56.5 (47, 70.5) 29 (27, 35) <0.001* 

IMC, kg/m2 28 (25.5, 31) 26 (23, 2.5) 0.031* 

Sedentarismo 28 (100%) 23 (82.1%) 0.051 

Tabaquismo 17 (60.7%) 11 (39.3%) 0.109 

Diagnóstico de diabetes 7 (25%) 0 (0%) 0.010* 

   Tiempo de evolución 5 (2, 7) ND ND 

Diagnóstico de hipertensión 12 (42.9%) 2 (7.1%) 0.002* 

   Tiempo de evolución 4.5 (2.5, 10) 4.5 (4, 5) 1.000 

Los datos se presentan como número (%), mediana (percentil 25, 75).                       

Valor de p mediante pruebaXhi cuadrada, prueba exacta de Fisher o U 

de Mann-Whitnney. ND: No disponible. *p<0.05 
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Gráfica 2. Comparación del Índice de Masa Corporal en ambos grupos de estudio. 
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Al analizar las características clínicas de los sujetos con psoriasis, se encontró una 

mediana de 20 años de evolución del padecimiento.  

El 50% presentaron una severidad leve y 35.7% un grado severo.  

El medicamento que recibieron los sujetos con más frecuencia fue el  metrotexate 

(35.7%) seguido de la ciclosporina (28.6%) (Tabla 2). 

 

Tabla 2. Características clínicas del grupo de psoriasis. 

Característica Grupo psoriasis 

N 28 

Tiempo evolución 20 (10,27.5) 

Severidad de la psoriasis  

         Leve 14 (50%) 

         Moderada 4 (14.3%) 

         Severa 10 (35.7%) 

Tratamiento de la psoriasis  

Metotrexate 10 (35.7%) 

        Ciclosporina 8 (28.6%) 

Etanercept 4 (14.3%) 

Adalimumab 4 (14.3%) 

Dapsona 1 (3.6%) 

Prednisona 1 (3.6%) 

Los datos se presentan como número (%), mediana (percentil 25, 

75). 
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La frecuencia de isquemia silente fue de 10.7% en el grupo de psoriasis y de 0% 

en el grupo control (p=0.236).  En el caso de la dispersión del intervalo QT, las 

medianas fueron de 56 (36,80) para el grupo de psoriasis y de 52 (44, 56) para el 

grupocontrol (p=0.418) (Gráfica 3). 

El grupo de psoriasis presentó una mediana mayor del intervalo QT máximo                                                   

(416 vs. 400, p=0.024*) (Tabla 3). 

 

Tabla 3. Isquemia silente e intervalo QT en los grupos de comparación. 

Característica Grupo 

psoriasis 

Grupo 

control 

P 

N 28 28  

Isquemia silente 3 (10.7%) 0 (0%) 0.236 

Intervalo QT mínimo 356 (336, 376) 344 (336, 

364) 

0.154 

Intervalo QT máximo 416 (392, 432) 400 (376, 

416) 

0.024* 

Dispersión del intervalo QT 56 (36,80) 52 (44, 56) 0.418 

Los datos se presentan como número (%), mediana (percentil 25, 75).                    

Valor de p mediante prueba exacta de Fisher o U de Mann-Whitnney. 

*p<0.05 
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Gráfica 3. Comparación de la Dispersión del intervalo QT entre ambos grupos de estudio. 
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No se encontró asociación significativa entre la psoriasis y la dispersión del 

intervalo QT, después de ajustar por las variables seleccionadas (psoriasis, 

isquemia silente, sexo masculino, edad, IMC,  sedentarismo, tabaquismo, 

diagnóstico de diabetes y diagnóstico de hipertensión arterial sistémica) (Tabla 4). 

 

Tabla 4. Modelo de regresión lineal para la asociación entre la                         

dispersión del intervalo QT y las variables seleccionadas. 

Característica β (IC 95%) P 

Presencia de psoriasis 7.49 (-8.53, 23.5) 0.352 

Isquemia silente 16.24 (-8.53, 41.0) 0.193 

Sexo masculino -4.20 (-15.0, 6.60) 0.438 

Edad, años 0.04 (-0.47, 0.55) 0.884 

IMC, kg/m2 -0.40 (-1.6, 0.81) 0.512 

Sedentarismo -1.76 (-20.5, 16.9) 0.851 

Tabaquismo 4.07 (-6.59, 14.7) 0.446 

Diagnóstico de diabetes -16.49 (-34.4, 1.44) 0.071 

Diagnóstico de hipertensión 0.89 (-13.6, 15.4) 0.902 
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No se encontró asociación significativa entre la psoriasis y la isquemia silente, 

después de ajustar por las variables seleccionadas (psoriasis, isquemia silente, 

sexo masculino, edad, IMC,  sedentarismo, tabaquismo, diagnóstico de diabetes y 

diagnóstico de hipertensión arterial) (Tabla 5). 

 

Tabla 5. Modelo de regresión logística para la asociación entre la                       

isquemia silente y las variables seleccionadas. 

Característica OR (IC95%) P 

Dispersión del intervalo QT 1.04 (0.96, 1.13) 0.347 

Edad, años 1.02 (0.89, 1.16) 0.828 

IMC, kg/m2 1.14 (0.81, 1.59) 0.450 

Diagnóstico de diabetes 18.1 (0.47, 704.8) 0.121 

Diagnóstico de hipertensión 1.73 (0.06, 54.1) 0.754 

Las variables psoriasis, sexo, sedentarismo y tabaquismo  fueron 

excluidas del modelo debido a que los 3 casos de isquemia silente 

presentaron la característica. 
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DISCUSIÓN 

 

Se realizó este estudio en pacientes con Psoriasis con la finalidad de 

brindar detección temprana y oportuna considerándolos como pacientes con alto 

riesgo cardiovascular según lo reportado en la literatura (4, 18, 22-23, 32-33, 47-

50),buscando de forma intencionada riesgo de muerte súbita por arritmias 

cardíacas (65-70) y deinfarto del miocardio en el contexto de isquemia miocárdica 

silente (73-76), un estudio sin precedentes en México.  

Se logró comparar 2 grupos de pacientes, mostrando la Diabetes Mellitus 2    

ser más frecuente en el grupo de Psoriasis (7 vs 0, p=0.010) de forma significativa, 

durante el estudio se encontró hipertensión arterial sistémica hasta en 12 (42.9%) 

vs 2 (7.1%) p=0.002* siendo mayor significativamente comparados con el grupo sin 

psoriasis; así como en lo reportado en la literatura la Psoriasis se asoció más 

frecuentemente a la presencia de Síndrome Metabólico comparado con el grupo 

control sin la enfermedad. (37) 

El grupo etario también fue significativamente mayor en el grupo de 

psoriasis (56.5 vs 29 años, p= <0.001), a pesar de que no hubo diferencia 

significativa en cuanto al porcentaje de sedentarismo y tabaquismo en ambos 

grupos. 

 La Psoriasis leve predominó en el grupo de estudio siendo 14 (50%), 

seguida de Severa en 10 (35.7%), así como el tratamiento predominante fue el 

Metrotexate en 10 (35.7%) seguido por Ciclosporina en 8 (28.6%). 
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Se encontró un total de 3 pacientes con isquemia miocárdica silente en el 

grupo de Psoriasis (10.7%, p=0.236) no significativo estadísticamente sin embargo 

sugiriendo el mayor riesgo de Infarto del miocardio y muerte súbita por esta causa 

en los pacientes con Psoriasis como lo sugerido en la literatura (73-76),                    

así como mostrando unincremento del riesgo relativo de isquemia silente la 

Diabetes Mellitus 2 (OR 18.1 p= 0.121), la edad, la mayor dispersión del QT, el 

índice de masa corporal, el diagnóstico de Hipertensión Arterial Sistémica sin 

significancia estadística. 

Los pacientes detectados con isquemia miocárdica silente fueron derivados 

oportunamente al servicio de Cardiología clínica para dar tratamiento médico 

incluido enfoque invasivo mediante cateterismo cardíaco dependiendo del criterio 

clínico, intervención de factores de riesgo modificables como tabaquismo, 

sedentarismo, sobrepeso-obesidad, y promoción de actividad física programada.  

La dispersión del intervalo QT total considerada como predictor para la 

aparición de arritmias ventriculares malignas(52-54), fue para el grupo de 

Psoriasis mayor con una mediana de 56ms vs 52 ms del grupo sin la enfermedad 

(p=0.418) no significativa, difiriendo con el hallazgo previo de Biçer et al (70) en el 

cual si hubo significancia estadística, sin embargoel grupo de psoriasis presentó 

una mediana mayor del intervalo QT máximo (416 vs. 400, p=0.024) considerada 

como significativa, así como también el rango de QT medio fue amplio, lo que 

traduce la tendencia a mayor dispersión del intervalo QT en éstos pacientes, 

también las variables Psoriasis, isquemia miocárdica silente, tabaquismo 

incrementaron el riesgo relativo de dispersión del QT de forma no significativa en 

éste estudio, por lo que es importante la realización de estudios posteriores que 

incluyan un grupo mayor de pacientes así como también realizar una comparación 

con una población más homogénea. 
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CONCLUSIONES 

 

 No se encontró en éste estudio asociación significativa entre la Psoriasis 

con la presencia de isquemia miocárdica silente (10.7% vs 0%, p=0.236). 

 

 No se encontró asociación significativa de Psoriasis con incremento de la 

dispersión del intervalo QT (p=0.352), sin embargo existe tendencia a haber 

mayor dispersión. 
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ANEXOS 

 

HOJA DE RECOLECCION DE DATOS  

 

PROTOCOLO DE TESIS: 

 

“EVALUACIÓN DE LADISPERSIÓN DEL INTERVALO QT E ISQUEMIA MIOCÁRDICA SILENTE EN PACIENTES CON 

PSORIASIS” 

NOMBRE______________________________________________________________________ 

AFILIACION:______________________________TEL:__________________________________ 

EDAD:_________GÉNERO:____________PESO:__________TALLA:_________IMC:__________ 

TA:______________MMHG  SEDENTARISMO:_____________   TABAQUISMO:______________  

DM:_______años________  HAS:_____ años________     

OTRA ENFERMEDAD:________________   

EVOLUCION DE LA PSORIASIS:________años             ARTRITIS PSORIÁSICA:         SI            NO 

TRATAMIENTO:__________________                  DOSIS:___________________________ 

SEVERIDAD DE LA PSORIASIS ESTIMADA POR  “PSORIASIS AREA SEVERITY INDEX” (PASI):  

0-6: LEVE                                     7-12: MODERADA                                         >12: GRAVE 

 

MONITOREO HOLTER DE 24 HORAS: DISPERSIÓN DEL INTERVALO QT:________________________      

 

ISQUEMIA SILENTE EN MONITOREO HOLTER DE 24 HORAS:            SI                   NO 
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