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ANTECEDENTES.

En 1958, Paul Wood introdujo el término “complejo de Eisenmenger” en referencia a un caso
publicado por Victor Eisenmenger en 1897, para sefialar la coexistencia de un corto circuito
bidireccional o invertido a través de un defecto septal interventricular congénito y la presencia de
hipertension pulmonar sistémica, secundaria a una elevada resistencia vascular pulmonar. El
mismo Paul Wood utilizé el término Eisenmenger para referirse a cualquier otra causa anatémica
congénita de hipertension pulmonar y corto circuito invertido. Asi, el término Eisenmenger describe
cualquier comunicacién congénita entre las circulaciones sistémica y pulmonar que provoque
enfermedad vascular pulmonar obstructiva, de tal gravedad que provoca un corto circuito
bidireccional o predominante de derecha a izquierda. (1-3,5,8)

Los factores de riesgo para desarrollar hipertensién pulmonar asociada en pacientes con
cardiopatia congénita son el tipo y tamafio del defecto anatémico asf como el flujo sanguineo a
través del defecto; aunque se ha reportado que en cerca del 3% de los pacientes con defectos
ventriculares pequefios 0 medianos (< 1.5 cm de didmetro) pueden presentar sindrome de
Eisenmenger (SE), por otro lado, los defectos del septum interatrial son lo que mas tardiamente
generan la enfermedad. (2,7)

Eventualmente, muchos de los pacientes con SE tiene uno o mas de las siguientes condiciones: a)
sintomas de bajo gasto: disnea de esfuerzo, fatiga, sincope. b) sintomas neurolégicos: cefalea,
mareo, alteraciones visuales por eritrocitosis e hiperviscosidad. c) sintomas de falla cardiaca. d)
alteraciones hematoldgicas: hemoptisis  (por infarto pulmonar, ruptura de arteria pulmonares
dilatadas), diatesis hemorragica principalmente en mucosas (gingivorragias, epistaxis); e)
enfermedad vascular cerebral resultado de la hiperviscosidad, embolismo paradéjico o absceso
cerebral. f) otros: arritmias y muerte subita. (2,3)

El prondstico a largo plazo de los pacientes con SE es substancialmente mejor en comparacion a
otras condiciones generan hipertensién arterial pulmonar, como lo es la hipertension arterial
pulmonar primaria. Los pacientes con SE, cerca del 80% estan vivos a los 10 afios del diagnostico,
77% a los 15 aflos y 42% a los 25 afios, y no esta influenciado por la localizacion del defecto
intracardiaco. Aunque hay un subgrupo de paciente, los que presentan sincope, aumento en la
presién de llenado de la auricular derecha e hipoxemia que tiene mala evolucién a largo plazo y
traduce una enfermedad vascular pulmonar avanzada; insuficiencia cardiaca derecha con bajo
gasto o inadecuada oxigenacion. (5-7)



Los principales factores asociados a mortalidad en SE son la edad de presentacion,
electrocardiograma con hipertrofia ventricular derecha, arritmias supraventriculares, mala clase
funcional, ademés de sincope, trisomia 21, cirugia no cardiaca, hemoptisis, presién auricular
derecha elevada, saturacién de oxigeno arterial baja y aumento de &cido urico. (2,5-7)

Las causas de muerte incluyen muerte stbita, hemoptisis y hemorragia intrapulmonar, enfermedad
vascular cerebral, abscesos cerebrales, complicaciones durante el embarazo y en fecha reciente
ha tomado un gran auge la importancia de la trombosis arterial pulmonar que puede estar con
relacion a trombosis a distancia y embolizacién secundaria o trombosis in situ. La muerte por falla
cardiaca es lo menos frecuente en este grupo de pacientes. (2,5-7)

Muiltiples alteraciones hemostaticas se han descrito en pacientes con cardiopatias congénitas
cianogenas e hipertension arterial pulmonar incluyendo aumento de la masa eritrocitaria, aumento
del hematocrito, trombocitopenia, tiempo de sangrado, tiempo parcial de tromboplastina activado y
tiempo de protrombina alargados, deficiencia en factores de coagulaciéon dependiente de vitamina
K, y fibrinolisis anormal. La funcién anormal del factor von Willebrand se relaciona con disfuncion
endotelial vascular pulmonar, predisponiendo a sangrados. Muchas de estas alteraciones se
encuentran relacionados con hematocrito altos, mayores 60% y con estados de deficiencia de
hierro. (4,2) |

Por otro lado, son varios los reportes sobre el riesgo de enfermedad tromboembdlica. La relacion
entre enfermedad vascular cerebral y cardiopatias congénitas cianégenas es consistente. Los
factores inicialmente implicados se relacionaban con el aumento. de la masa eritrocitaria,
hematocrito >65%, anemia por deficiencia de hierro y flujo sanguineo lento por hiperviscosidad
sanguinea que predisponian a trombosis, mas en territorios venosos que en arteriales y
predominando en nifios y adolescentes, sin embargo, Ammash y colaboradores estudiaron a 162
pacientes adultos con cardiopatia congénita ciandgena y enfermedad comorbida ( hipertension
arterial, tabaquismo, fibrilacion auricular) encontrando en analisis por subgrupo un aumento en la
incidencia de enfermedad cerebrovascular, aun sin enfermedad comorbida, y el tratamiento con
anticoagulante no modificé esta asociacién, ademas identificaron 4 factores de riesgo
independientes para esta entidad: Hipertension arterial sistémica, fibrilacién auricular, anemia
ferropénica y antecedente de flebotomia, aunque Perloff en una andlisis similar, pero sin factores
de riesgo agregados, no documento esta asociacion. (9,10)

Actualmente hay interés especial en el desarrollo de trombosis pulmonar en pacientes con SE.
Cuando se analizan las caracteristicas histolégicas de los pacientes con vasculopatia pulmonar por
hipertensién pulmonar primaria y la asociada a defectos anatémicos cardiacos se encuentran



ciertas similitudes, destacando la afeccién de arterias pulmonares de pequefio calibre con
identificacion de trombos (con oclusion total o parcial de la luz arterial), hipertrofia de la media,
lesiones de tipo musculoelastosis e incremento de la matriz extracelular. (11-13) Los mecanismos
implicados en la trombosis pulmonar en el SE son diversos, van desde la trombosis in situ hasta
dilatacion aneurismatica y calcificacion de la pared del vaso aunado a factores procoagulantes,
disfunciéon endotelial, éstasis sanguinea, hipoxemia, incremento de la viscosidad sanguinea,
ademas de factores predisponentes para embolismo como tabaquismo, hipertension arterial
sistémica, fibrilacién auricular. Recientemente Caramuru y et al encontraron que los factores
relacionados a trombosis in situ en paciente con hipertensién pulmonar asociada estan implicados
la edad ( 42 + 8 aflos), menor saturacion arterial periférica, (82 + 7%), aumento de los niveles de
dimeros D y presencia de antigeno contra el factor de von Willebrand, ademas, la edad en el
andlisis multivariado se relacioné con 1.2 veces mayor incidencia de trombosis por afio, sugiriendo
que el tratamiento proﬂlécticd con anticoagulantes orales podria ser factible en este grupo de
pacientes antes de los 30 afios de edad en particular cuando se asocia a saturacion arterial
periférica baja e incrementos en los niveles de dimero D. (18-20,24-25,14,16)

A pesar de las alteraciones hematolégicas documentadas en estos pacientes que los predisponen
a una mayor tendencia a sangrados, también es cierto que existe, por alguna situacién no
esclarecida, una mayor dificultad para obtener adecuados niveles de anticoagulacién sin
incrementar el riesgo de sangrado, a pesar de ello, en el grupo de pacientes con factores de riesgo
asociados para presentar trombosis se apoya el uso de tratamiento anticoagulante (1), sin
embargo, no existen estudios que apoyen esta propuesta y hasta el momento esta sustentado en
la extrapolacion de resultados de estudios de hipertensién pulmonar primaria y asociada a
anorexigenos, donde la administracion de cumarinicos han mejorado la sobrevida. (20-25) Los
consensos actuales sobre anticoagulacién no contemplan este grupo de pacientes y aun cuando
se usan, desconocemos el nivel optimo de anticoagulacién que debemos mantener. (26)



JUSTIFICACION

En la literatura médica mundial, la anticoagulacién oral a largo plazo en pacientes con SE continta
generando controversias. Por un lado, no existe evidencia que apoye esta practica. Por el otro, no
es una intervencion libre de riesgo.

Como en muchas otras instituciones, en el Instituto Nacional de Cardiologia “Ignacio Chavez" hay
pacientes con SE que no estan anticoagulados y pacientes que reciben esta intervencién sobre la
base actual de anticoagular a todos los pacientes con hipertension arterial pulmonar.

Por ello, consideramos importante conocer el impacto de la anticoagulacion oral en la evolucién a
largo plazo en los pacientes con SE.



PLANTEAMIENTO DEL PROBLEMA

El SE es considerado una enfermedad de compromiso sistémico con limitadas opciones de
tratamiento. La hipertension arterial pulmonar, responsable de la inversién del cortocircuito, sigue
generando controversias en su manejo. En los pacientes con SE existe tanto alteraciones
hemostaticas ( sangrados) como predisposicion a trombosis. Cada vez se reportan mas estados de
trombosis en diferentes lechos vasculares que pudieran contribuir al deterioro progresivo de la
enfermedad'a corto plazo. Extrapolando los resultados obtenidos en pacientes con hipertension
arterial pulmonar primaria, el tratamiento con anticoagulante oral pudiera ser una opcién para
influir en la sobrevida a largo plazo de los pacientes con SE, sin embargo, no existen reportes en
la literatura médica que apoyen esta practica.

Por lo que es interesante analizar el impacto que tiene la anticoagulacién oral en la sobrevida a
largo plazo de los pacientes con SE.



OBJETIVOS

OBJETIVO GENERAL
1 Conocer el impacto de la anticoagulacién oral en la sobrevida a largo plazo de los
pacientes con SE.

OBJETIVOS ESPECIFICOS

1. Conocer la frecuencia de episodios hemorragicos en pacientes con SE tratados con
anticoagulante oral.

2. Conocer la frecuencia de eventos trombéticos en pacientes con SE que recibieron
anticoagulacion oral.

3. Conocer las causas de muerte de los pacientes con SE.
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HIPOTESIS NULA.

El tratamiento con anticoagulante oral no modifica la sobrevida a largo plazo de los pacientes con
SE.

HIPOTESIS ALTERNA.

El tratamiento con anticoagulante oral si modifica la sobrevida a largo plazo de los pacientes con
SE.

1



MATERIAL Y METODOS.
DISENO DE ESTUDIO
Descriptivo, Observacional, Retrospectivo, Retrolectivo, Abierto.
ESTRATEGIA DE TRABAJO
El estudio se realiz6 en el Instituto Nacional de Cardiologia “Ignacio Chavez" e incluyé pacientes
con diagnéstico de SE, con edad mayor de 5 afios, que ingresaron a través de los servicios de
consulta externa y / o hospitalizacién, en el periodo comprendido entre enero de 1990 a marzo de
2004. La informacion se obtuvo mediante revision del expediente clinico.
DEFINICION DE LA POBLACION
Se evaluaron en forma retrospectiva a 79 pacientes con SE atendidos en el Instituto Nacional de
Cardiologia “Ignacio Chavez” en el periodo comprendido entre enero de 1990 y marzo de 2004. El
diagnéstico de SE se definié sobre la base de una cardiopatia congénita: comunicacién interatrial,
comunicacion interventricular, persistencia de conducto arterioso; con corto circuito bidireccional o
invertido documentado por ecocardiograma y / o cateterismo cardiaco derecho y / o gamagrama
ventilatorio perfusorio con rastreo cerebral y esplacnico positivo, y / 0 espirometria con andlisis de
gases con corto circuito intrapulmonar >5%, hipertension arterial pulmonar, hipoxemia y
eritrocitosis secundaria.
Las variables estudiadas incluyeron historia clinica y exploracién fisica, biometria hematica
completa, determinacién sérica de nitrégeno de la urea, creatinina, glucosa, &cido Urico.
Electrocardiograma de 12 derivaciones. Para la valoracién hemodinamica se utilizé las variables
‘ registradas en los reportes de cateterismo cardiaco derecho. La funcién pulmonar se evalu6 con
espirometria y andlisis de gases arteriales. La clase funcional se determind conforme la
clasificacién funcional segun la New York Heart Association (NYHA).
Se consideré sangrado menor a la presencia de equimosis, gingivorragia, epistaxis o hemoptisis y
sangrado mayor a la disminucién en el nivel de hemoglobina > de 2 gr o la necesidad de transfundir
2 o mas unidades de paquete globular, como evento trombético se defini6 la presencia de
trombosis arterial, trombosis venosa profunda, tromboembolia pulmonar, ataque isquémico
transitorio o accidente vascular cerebral.
Los pacientes enrolados en este estudio fueron divididos en dos grupos dependiendo si tomaban o
no anticoagulante oral y dado que la mayor mortalidad se presenté en el grupo con defectos
postricuspideos, nos enfocamos a estos pacientes para determinar el impacto de la
anticoagulaciéon en la sobrevida. El tiempo de sobrevida se estim6 desde el momento del
diagndstico. Se consideré cardiopatia congénita pretricuspidea a todo defecto del septum interatrial
y cardiopatia congénita postricuspidea a la presencia de comunicacion interventricular, persistencia
de conducto arterioso y lesiones complejas.

12



CRITERIOS DE INCLUSION.

1. Diagnostico establecido de sindrome de Eisenmenger.

2. Paciente con edad mayor de 5 afios

CRITERIOS DE EXCLUSION.

1. Pacientes con defectos congénitos cardiacos con hipertension arterial pulmonar severa, pero
con cortocircuito de izquierda a derecha.

2. Pacientes con hipertension arterial pulmonar severa y foramen oval permeable sin evidencia de
otro defecto anatémico.

3. Paciente con hipertension arterial pulmonar primaria.

4. Hipertension arterial pulmonar asociada a anorexigenos.

5. Hipertension arterial pulmonar asociada a colagenopatias.

6. Paciente con defecto cardiaca congénito que no explique el grado de hipertension arterial
pulmonar.

FINANCIAMIENTO.

El apoyo logistico fue otorgado por el Instituto Nacional de Cardiologia a través del departamento
de cardioneumologia y el investigador principal.

CONSIDERACIONES ETICAS DEL ESTUDIO.

Dado que fue un estudio retrospectivo de andlisis de expediente donde no se realiz6 ninguna
intervencién planeada, no requirié carta de consentimiento informal.

ANALISIS ESTADISTICO.

Las variables numéricas se expresaron como media + DS. Las variables dicotémicas se
expresaron en porcentaje. Se utilizé prueba t para grupos independientes para variables numéricas
y la prueba U de Mann-Whitney para variables nominales, ambas a 2 colas y la significacién fue
con una valor de p< 0.05. Para la sobrevida se utiliz6 método de Kaplan-Meier con prueba de chi
cuadrada long-rank para la diferencia entre los grupos pre y postricuspideos y los grupos
anticoagulados y no anticoagulados del grupo postricuspideos. Los factores asociados a mortalidad
se analizaron con x? ( chi cuadrada) de Fisher y se calcularon los odd ratios (OR).
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RESULTADOS.
POBLACION DE ESTUDIO

Las caracteristicas generales de los 79 pacientes con SE estudiados se encuentran en las tablas 1
y 2. La media del tiempo de seguimiento fue 56.59 + 4.33 meses (Error estandar, ES) ( 95% IC
48.11 a 65.08). 6 (7.59%) de los 79 pacientes se siguieron < de 1 afio, 19 (24.05%) al menos 2
afios, 9 (11.35%) al menos 3 arios, 6 (7.59%) al menos 4 afios y 7 (8.86%) al menos 5 afios. De los
79 pacientes con SE enrolados en el estudio, 7 fallecieron. La mediana de la sobrevida estimada
del grupo general fue 48 + 7.41 meses (95% IC 33.48 a 62.52). La cuerva de sobrevida del grupo
global se muestra en la figura 1. La sobrevida estimada a 5 y 10 afios fue 94.93 y 91.15%
respectivamente. Las causas de muerte incluyeron: muerte subita (n=2), insuficiencia cardiaca
derecha (n=1), accidente vascular cerebral hemorragico (n=1), tormenta tiroidea (n=1),
traumatismo craneoencefalico severo (n=1) y complicacién de cateterismo cardiaco derecho (n=1).
El tipo de cardiopatia congénita en los pacientes que fallecieron fue: CIV (n=3), PCA (n=2), CIV-
PCA (n=2). Las diferencias en cuanto a variables demograficas, clinicas, y funcionales entre los
pacientes muertos y los sobrevivientes del grupo general pueden verse en las tablas 3 y 4. En los
pacientes que murieron se encontré mayor corto circuito veno-arterial comparado con los vivos
(1.31+£0.051 vs 0.90 + 0.35, p < 0.028 respectivamente). Tanto el volumen globular medio (77.83
+ 7.88 vs 85.55 £ 9.42 fl, p = 0.056) como la capacidad vital forzada (65.20 + 26.02% vs 82.20 £
20.36, p = 0.084) tendieron a ser menores en el grupo que murié. Por otro lado, los pacientes en
clase funcional | y Il vivieron mas ( 66.66% vs 28.57%, p = 0.02) que los de la clase funcional lll y
IV de la NYHA (33.33% vs 71.42%, p = 0.02), respectivamente. De la misma forma, la presencia de
sincope y edema fue mas frecuente en el grupo que muri6 ( 42.85 vs 12.5% p <0.03 y 71.42 vs
30.55%, p< 0.03 respectivamente). Hubo una clara diferencia en cuanto a sobrevida entre los
pacientes con defectos pre y postricuspideos. Los pacientes con defectos postricuspideos tienen
mayor probabilidad de morir comparados con los pacientes con defectos pretricuspideos. Las
caracteristicas de la sobrevida de estos grupos pueden verse en la figura 2.

La mayor cantidad de eventos trombéticos se encuentra en el grupo anticoagulado. Cabe sefalar

que el fenémeno trombatico fue la indicacion del tratamiento anticoagulante. Ninguno de los grupos
anticoagulado y no anticoagulado presenté trombosis en su evolucién posterior.
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De los cuadros de trombosis 9 (56.25%) correspondieron a tromboembolia pulmonar, 2 (12.5%) a
trombosis venosa profunda distal, 2 (12.5%) a trombosis arterial periférica, 2 (12.5%) a accidente
vascular cerebral y 1 (6.25%) caso de ataque isquémico transitorio. En este mismo grupo los
fendmenos hemorragicos correspondieron a 1 (10%) cuadro de accidente vascular cerebral,
sangrado de tubo digestivo alto (melena) 2 (20%), petequias 2 (20%) y epistaxis 1(10%).

VARIABLES ASOCIADOS CON MORTALIDAD.

De las diferentes variables estudiadas, los factores asociados con muerte fueron: clase funcional Ill
NYHA (OR 6.68; p < 0.02), clase funcional llI-lV NYHA (OR 6.26; p < 0.046), edema de miembros
inferior (OR 7.14; p < 0.02). La presencia de sincope también tuvo tendencia con muerte (OR 7.14;
p = 0.09), ademas, el persistir en clase funcional Il o IV confirié un riesgo de muerte mayor
(OR 10.63; p < 0.01;). La clase funcional I-ll de la NYHA en cualquier momento confirié proteccion
contra muerte (OR 0.16; p = 0.04).

GRUPO POSTRICUSPIDEO.

Las caracteristicas generales de los 54 pacientes con SE y defectos postricuspideos se encuentra
en la tabla 5 y 6. La media del tiempo de seguimiento fue 106.89 + 5.34 meses (95% IC 96.43 a
117.35). De los 54 pacientes de este grupo, 4 (7.40%) tuvieron seguimiento durante al menos 1
aflo, 11 (20.37%) al menos 2 afios, 7 (12.96%) al menos 3 afios, 3 (5.55%) al menos 4-afios y 6
(11.11%) al menos 5 afios. Hubo un total de 7 pacientes muertos. La sobrevida estimada a 5 arios
fue 92.5% y a los 10 afios de 87.03%. Las causas de muerte y el tipo de defecto anatémico
correspondieron a los del grupo total.

Las diferencias demograficas, clinicas, y funcionales entre los pacientes vivos y muertos del grupo
postricuspideo puede verse en las tablas 7 y 8. En los pacientes que fallecieron predominé la clase
funcional 1l y IV de la NYHA durante el seguimiento (57.14 vs 10.63%, p< 0.049) y tenian una
menor capacidad vital forzada (65.20 + 26.02 vs 87.38 + 18.33%, p < 0.021) comparado con los
pacientes que sobrevivieron. Las caracteristicas generales de los paciente anticoagulados y no
anticoagulados pueden verse en la tabla 9 y 10. Los pacientes anticoagulados tuvieron con mayor
frecuencia edema de miembros inferiores y palpitaciones que los no anticoagulados (52.94 vs 15%;
p < 0.006 y 50% vs 10%; p< 0.003, respectivémente) asi como una mejor capacidad vital forzada
(88.56 + 19.99% vs 74.09 + 18.29%, p < 0.042), y presion arterial sistémica (113.22 + 13.18 vs 97

+ 30.03 mm Hg p < 0.025, respectivamente). Al analizar el efecto del tratamiento anticoagulante
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encontramos que la mortalidad entre los pacientes anticoagulados y no anticoagulados fue similar,
4 vs 3, p= 0.584, respectivamente.

La media de la sobrevida de los pacientes anticoagulados y no anticoagulados tampoco fue
diferente; 60.50 + 6.95 meses (95% IC 46.87-74.13) vs 57.55 + 8.64 meses (95% IC 40.61-74.49),
respectivamente ( chi cuadrada long rank 0.51, p= 0.47). Figura 3.

Las causas de muerte en el grupo anticoagulado incluyeron; accidente vascular cerebral
hemorragico (n=1), muerte subita (n=1), tormenta tiroidea (n=1), y complicacién por cateterismo
cardiaco (n=1) De los 3 pacientes que fallecieron en el grupo no anticoagulado las causas fueron:
traumatismo craneoencefalico severo (n=1), insuficiencia cardiaca derecha (n=1) y muerte stbita
(n=1). El tipo de cardiopatia congénita en los pacientes que fallecieron fue: CIV (n= 3), PCA (n=2),
CIV-PCA (n=2).

Del andlisis de variables asociadas a sobrevida, la capacidad vital forzada tuvo diferencia, siendo
normal en los paciente vivos (87.38 + 18.33 vs 65.20 £ 26.02, p< 0.021 respectivamente). La clase
funcional | y Il de la NYHA en el seguimiento predominé en el grupo vivo (89.36 vs 42.85%,
p < 0.049) y la clase funcional lll y IV de la NYHA en el seguimiento en el grupo muerto (57.14 vs
10.63% p < 0.049).
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DISCUSION.

En el tratamiento del sindrome de Eisenmenger es refieren diferentes intervenciones encaminadas
a mejorar la sobrevida, con excepcion del transplante de corazén y pulmén, el tratamiento continta
siendo sintomatico. (2,5) En nuestra poblacién de estudio, encontramos que el 70.88% de los
pacientes recibian anticoagulante oral, con controles de INR de 2.12 + 0.68. Las principales
indicaciones para el uso de anticoagulante oral fueron: hipertensién arterial pulmonar severa
(79.8%) y fenémenos embodlicos (20.2%). Curiosamente no encontramos una incidencia elevada de
arritmias, a pesar que las palpitaciones fueron un sintoma frecuente, 34.18%. La justificaciéon mas
frecuente para utilizar anticoagulante oral se bas6 en la extrapolacién de datos obtenidos del
efecto benéfico sobre la trombosis in situ de diferentes lechos vasculares, principalmente a nivel
pulmonar, en paciente con hipertension arterial pulmonar primaria (22) e hipertensién arterial
pulmonar asociada con uso de anorexigenos. (24)

No encontramos mayor incidencia de eventos hemorragicos en aquellos pacientes que recibieron
anticoagulante oral en el grupo de pacientes con defectos postricuspideos, incluso, hubo mayor
tendencia de eventos hemorragicos en el grupo no anticoagulado, no siendo estadisticamente
significativo ( 10.71 vs ‘i7.39% p= NS, respectivamente). Esto destaca que los pacientes con
cardiopatias cianégenas no necesariamente tienen mayor riesgo de sangrado y en aquellas
situaciones donde existan procesos trombéticos concurrentes debe indicarse tratamiento con
anticoagulante oral ademas de una vigilancia estrecha para documentar tempranamente posibles
consecuencias de su uso.

Al igual que otros grupos (6) encontramos que la muerte subita fue la principal causa de muerte en
nuestra poblacién de estudio, represent6 el 28.57 % (n=2) seguido de insuficiencia cardiaca
14,28%, que se ha reportado como la menor de las causas de muerte en este grupo, ademas
tuvimos 1 caso asociada a complicaciones por cateterismo cardiaco derecho.

La mejor sobrevida se present6 en pacientes con defectos pretricuspideos como se refiere en
diferentes publicaciones, (2,7) la sobrevida a 120 meses fue del 100%, la diferencia lo marco el
grupo con defectos postricuspideos. Figura 3 Por otro lado, los pacientes con defectos
postricuspideos que murieron tenfan un patrén restriccion moderada pero que estadisticamente no
fue significativo, (CVF 65.20 + 26.02 vs 82.20 + 20.36 %, p< 0.084 y VEF; 62.80 + 29.26 vs

76.12 + 19.14 p= 0.16 respectivamente), esto podria explicarse por una mayor cardiomegalia.
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Por otro lado, el corto circuito veno-arterial fue mayor en los pacientes muertos, siendo
estadisticamente significativo (Qp/Qs 1.31 + 0.051 vs 0.90 + 0.35;p< 0.028). La presencia de
microcitosis fue mas frecuente en el grupo que murié (VGM 77.83 + 7.88 vs 85.55 + 9.42 fl;
p= 0.056) estos dos Uultimos factores posiblemente estén relacionados a la diseminacién y
formacién de trombos en donde se desea influir con el tratamiento anticoagulante, aunque en este
estudio no pudimos demostrar un beneficio de esta modalidad terapéutica.

El tratamiento con anticoagulante oral no mejoré la sobrevida a largo plazo en los pacientes
postricuspideos anticoagulados y no anticoagulados ( 95% IC 40.61-74.49, chi-cuadrada long rank
0.51, p= 0.47) Quiza este resultado puede estar influenciado por un nimero reducido de pacientes
incluidos en este brazo, pero indudablemente deja ver que a pesar de existir evidencia de
trombosis, la anticoagulacién oral no es la medida terapéutica que prolonga la sobrevida de estos
pacientes, como tampoco lo fue la oxigenoterapia cuando se evalué en un grupo similar (1,8).

En cuanto a los factores asociados a muerte, encontramos que aquellos relacionados a un mayor
deterioro clinico tanto al inicio como durante el seguimiento de la enfermedad, se relacionaron
fuertemente con la probabilidad de morir, destacando aquellos relacionados con pobre tolerancia al
ejercicio asi como aquellos que traducen insuficiencia cardiaca derecha y bajo gasto sistémico.
( Clase funcional Il NYHA basal [OR 6.68; p< 0.02], Clase funcional Ill-IV basal [OR 6.26;
p < 0.046], Clase funcional Il NYHA seguimiento [OR 10.63; p <0.07], Clase funcional IlI-IV NYHA
seguimiento [OR 15.24; p < 0.001], edema de miembros inferiores [OR 7.14; p <0.02] y sincope
[OR 4.13; p < 0.09] aunque no fue estadisticamente significativo). Interesantemente la clase
funcional Il de la NYHA basal (OR 0.16; p < 0.04) y la clase funcional I-ll de la NYHA (OR 0.07;
p< 0.001) tuvieron un efecto protector con el riesgo de muerte.
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CONCLUSIONES.

La mayor mortalidad en el sindrome de Eisenmenger se presenta en el grupo de pacientes con
defectos postricuspideos.

La principal causa de muerte fue muerte subita, siendo lo menos frecuente insuficiencia cardiaca
derecha.

La anticoagulacién oral no modifica la historia natural (sobrevida) del grupo postricuspideo con
sindrome de Eisenmenger.

El volumen globular medio se asoci6é con estados trombéticos en los pacientes que murieron tanto
en el grupo anticoagulado como con defectos postricuspideos.

La anticoagulacién oral no parece incrementar el riesgo de hemorragia.
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Variables.

Tabla 1. Variables demogréficas y clinicas del grupo total.

Poblacion total (n= 79)

55 (69.62)
| 24 (30.38)
IDEFECTO ANATOMICO
CIA 25 (31.65)
Cciv 25 (31.65)
IPCA 18 (22.78)
ICIV-PCA 11 (13.92)
Pretricuggideos 25 (31.65)
IF’o;!ric_gspide«:)s 54 (68.35)
ICLASE FUNCIONAL NYHA INICIO
9(11.39)
L 41(51.90)
llll 28(35.44)
v 101.27)
Isincope 12 (15.19)
P__res_lncope 5(6.33)
(Cianosis 66 (83.54)
IDedos palillo de tambor 49 (62.03)
dema 27 (34.18)
Palpitaciones 27 (34.18)
olor precordial 10 (12.66)
Diatesis trombbti&a 16 (20.25)
iatesis hemorragica 10 (12.65)
LECTROCARDIOGRAMA
hnisal 78 (98.73)
IFibrilacién auricular. 1 (1.26)
ICLASE FUNCIONAL NYHA SEGUIM@TO
15 (1 84997
| 52 (65.82)
n 10 (12.65)
v 2 (2.53)
[TRATAMIENTO ANTICOAGULANTE
IAnticoagulado 56 (70.88)
INo anticoagulado 23 (29.11)
vivo 72 (91.13)
muerto 7 (8.86)

Los datos de presentaron como frecuencia y porcentaje.
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Tabla 2. Variables funcionales, de laboratorio y hemodinédmicas del g total.

L . Variable Media + DS

[Edad ( afos) - 7 37+14
|[Edad al diagnéstico (afios) 32114
lESPIROMETRIA (%)

ICVF 80.9 £ 21.10
IVEF, 75: 1:_20.1 1
\VEF,/CVF 81.56 + 8.75
IGASES SANGUINEOS

Pa0, mm Hg 50.14 + 10.
IPaCO, mm H_q 30.7+5.19
Ealugcibn (%) 83.39 £ 9.11
99/0(. (%) 16.93 + 5.30
PERFIL HEMATOLOGICO

Hb (gr-di) 18.96 + 3.27
Hto (%) 57.32 + 11.69
ICGM (fl) 84.89 £ 9.50
ICMHb (%) 27.53 £ 3.82
Plaguetas (mil-mm® 161.34 + 79.68
PERFIL METABOLICO (mg-dl)

Wcido Urico 8.31+3.27

lucosa 93.3 £ 32.80

ﬁlm 16.29 + 7.42
ICrean'nin'g 140.24
kLECTROCARDIOGRAMA.

Edlce de hipmﬂ_a ventricular derechg ( mm) 23.85 + 12.68

COCARDIOGRAMA

EA}P (mm Hg) 08.88 + 22.97
ICATETERISMO CARDIACO ! mm Hg).

IPSAP 104.38 + 25.84
IPDAP 55.24 + 19.80
PMAP 71.76 £ 19.27
IPCP 9.54 £ 5.03
IPSA 109.81 + 18.93
gﬂsr 0.96 + 0.39
IOTROS

INR 2.21+0.87
Eempo g ( maseL 66.15 + 60.40
hlamgo anticoagulacién (meses) 35.39 + 31 .76‘

Los datos se presentan como media + DS. CVF= capacidad vital forzada; VEF,. volumen espiratorio forzado en el primer segundo; VEF,/CVF= relacién volumen
espiratorio forzado en el primer segundo capacidad vital forzada; Pa0,= presién arterial de oxigeno, PaC0,= presién arterial de diéxido de carbono; Qs/Qt= corto
circuito i imonar. Hb= t ina, Hto= hematocrito, VGM= volumen globular medio, CMHb= i6n media de | ina, BUN= nitrégeno de la
urea PSAP= presi6n sistdlica de |a arteria pulmonar; PDAP= presion diastélica de la arteria pulmonar; PAMPA= presion arterial media de la arteria pulmonar; PCP=
presion capilar pulmonar; PAS= presién arterial sistolica. Qp/Qs= corto circuito sistémico-pulmonar.
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Tabla 3. Variables demogréficas y clinicas de los

cientes vivos y muertos en el grupo total.

Mujer 51 (70.83) 4 (57.14) NS
Mr&s 21 (29.16) 3 (42.85) NS
DEFECTO ANATOMICO

Pretricisgldeos 25 (34.72) 0 NS
[Postricuspideos 47 (65.27) 7 (100) NS
ICLASE FUNCIONAL NYHA INICIO

all 48 @6‘66) 2 (28.57) 0.019
i-1v 24 (33.33) 5 (71.42) 0.019

incope 9 (12.5) 3 (42.85) 0.034

@osis 59 (81.94) 7 (100) NS
Dedos palillo de tambor 44 (61.11) 5(71.42) NS
}EdLma 22 (30.55) 5(71.42) 0.031
iPalpitaciones. 25 (34.72) 2 (28.57) NS
Dolor ErecordlaIA 8(11.11) 2 (28.57) NS
ms_ig trombética. 15 (20.83) 1(14.28) NS
Diatesis hemorréj_ica. 9 (12.5) 1(14.28) NS
TRATAM@TO ANTICOAGULANTE
gnﬁcoagulante 52 (72.22) 4 (57.14) NS
ino antlcoam 20 (27.77) 3 (42.85) NS
ICLASE FUNCIOMI_. NYHA SEGUIM_IENTO.

-1l 64 (88.88) 3 (42.85) < 0.0001
|I_II-N 8(11.11) 4 (57.14) < 0.0001

Los datos se presentaron como frecuencia y porcentaje. NYHA. New York Heart Association.
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Edad

36.28 + 15.7

36.66 + 13.84

NS
HEdaa a diagnésti 33.00 + 16.97 32.30+ 13.48 NS
[ESPIROMETRIA

VF (%) 65.20 + 26.02 82.20 + 20.36 0.084
\VEF, (%) 62.80 + 29.26 76.12 + 19.14 NS
ICVF/ VEF, 84.40 + 4.27 81.32 + 9.00 NS
|GASES SANGUINEOS
Pa0, (mm Hg) 49.83 + 11.65 50.17 + 9.95 NS
PaC0, (mm Hg) 30.89 + 4.77 30.67 + 5.26 NS

turacion (%) 82.28 + 7.56 83.49 + 9.28 NS
E:/_Qt 13,40 + 3.78 16.24 + 5.36 NS
PERFIL HEMATOLOGICO
Hb (gr-di) 19.55 + 4.83 18.91+ 3.14 NS
Hto (%) 60.40 + 14.23 57.05 + 11.53 NS
ICGM (f) 77.83 +7.88 85.55 + 9.42 0.056
{CMHb (mg%) 26.05 + 3.84 27.89 + 3.81 NS
Plaguetas ( mil mm?’) 216.33 + 175.19 156.42 + 65.58 0.07
PERFIL METABOLICO
(Glucosa (mg-di) 99.66 + 20.60 92.74 + 33.77 NS
Acido Urico (mg-d) 8.70 +2.26 8.29 + 3.32 NS
BUN (mg-dl) 14.66 + 1.63 16.43 + 7.72 NS
(Creatinina (mg-dl) 0.89 + 0.42 1.01+0.21 NS
PERFIL HEMODINAMICO
PSAP (mm Hg) 113.28 + 28.37 103.10 + 25.51 NS
PDAP (mm Hg) 64.28 + 16.67 53.89 + 20.02 NS
PMAP (mm Hg) _ 81.28 + 22.92 70.37 + 18.55 NS
PCP (mm Hg) 9.8 +2.04 9.47 +4.18 NS
PAS (mm Hg) 95.71 + 38.70 112,16 + 12.68 NS

/Qs 1,31+ 0.051 0.90 + 0.35 0.028
NR 3.02+2.10 2.13 £ 0.66 NS
[Tiempo de evolucion ( meses) 57.28 + 53.16 67.01 + 61.31 NS
Tlempo anticoagulacién( meses) 35 + 21.71 35.42 + 32.55 NS

Los datos se presentan como media + DS. CVF= capacidad vital forzada; VEF. volumen espiratorio forzado en el primer segundo; VEF,/CVF= relacién volumen
espiratorio forzado en el primer segundo capacidad vital forzada; Pa0,= presién arterial de oxigeno; PaC0,= presién arterial de diéxido de carbono; Qs/Qt= corto

circuito intrapulmonar. Hb= hemoglobina, Hto= hematocrito, VGM= volumen globular medio, CMHb=

i6n media de

UN= r

g

de la

B
urea PSAP= presion sistélica de la arteria pulmonar; PDAP= presién diastolica de la arteria pulmonar; PAMPA= presién arterial media de la arteria pulmonar; PCP=

presién capilar pulmonar; PAS= presion arterial sistélica. Qp/Qs= corto circuito sistémico-pulmonar.
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Tabla 5. Variables clinicas y demograficas del grupo postricuspideo.

VARIABLE . | GRUPOPOSTRICUSPIDEO (n=54).
Mujeres 39 (72.22)
Hombres 15 (27.78)
ICLASE FUNCIONAL NYHA INICIO

7 (12.96)
| 28 (51.85)
I _18(33.33)
1 (1.85)
9 (16.66)
2(3.70)
46 (85.18)
36 (66.66)
21(38.88)
19 (35.18)
7(12.96)
_11(20.37)
8 (14.81)

LECTROCARDIOGRAMA
fSinusa 54 (100
ICLASE FUNCIONAL NYHA SEGUIMIENTO
10 (18.51)
| 35 (84.81)
I ' 8 (14.81)
v 1(1.85)
TRATAMIENTO ANTICOAGULANTE
Anticoagulante 34 (82.96)
INo anticoagulante 20 (37.03)
ivo 47 (87.04)
uerto 7 (12.96)
Las vari: se pi en iay p aje. NYHA. New York heart association

24



Tabla 6. Variables funcionales, de laboratorio y hemodindmicas del grupo postricuspideo.

_ VARIABLE. __POSTRICUSPIDEO (n=54).
|[Edad 34.81 + 12.01
|kdad a dlagnéstico 29.65 + 12.35
SPIROM_E_TRIA
ICVF (%) 84.68 + 20.39
VEF; (%) 78.61 % 19.22
ICVF/ VEF, 81.98 + 6.83
ASES SANGUINEOS
a0, (mm Hg) 52.60 + 10.068
PaCo, (mm Hg) 30.65 + 4.93
turacion (%) 85.30 + 6.33
Qt 15.39 + 5.65
PERFIL HEMATOLOGICO
Hb ( gr-d! 19.31 + 3.34
Hto (%) 58.82+ 13.14
48&50 1 9.34
_26.80+3.74
163.57 + 87.25
ERFIL METABOLICO
89.83 + 18.47
9.01 + 3.40
16.19 +5.84
0.98 +0.24
LECTROCARDIOGRAMA
ndice de hipertrofia ventricular derecha _23.24+10.39
PERFIL HEMODIN&AICO
IPSAP ‘mm Hg! 109.88 + 23.91
PDAP (mmHg) 59.80 + 16.34
PMAP (mm Hg) 76.51415.29
PCP (mm Hg) 965+4.11
PAS !mm Hg) 108.53 + 20.53
Qs ? 0.97 £ 0.38
NR 2.33 +0.96
lempo de 16n ( meses) 59.41+ 39.51

Los datos se presentan como media + DS. CVF= capacidad vital forzada; VEF,. volumen espiratorio forzado en el primer segundo; VEF/CVF= relacién volumen

espiratorio 1orzado en el primer mundo capacidad vital forzada; Pa0,=
Hto=t

circuito i Hb= |

VGM= volumen globular medio, CMHb=

presién arterial de oxigeno; PaCO0,= presién arterial de diéxido de carbono; Qs/Qt= corto

media de

BUN= nitrégeno de la

urea PSAP= presion sistdlica de la arteria pulmonar; PDAP= presién diastélica de |a arteria pulmonar, PAMPA= pruibn arterial media de la arteria pulmonar; PCP=
presién capilar pulmonar; PAS= presion arterial sistolica. Qp/Qs= corto circuito sistémico-pulmonar.

25




VARIABLE

Tabla 7. Variables demograficas y clinicas de los pacientes vivos

muertos en el grupo postricuspideos
\Vivo ( n=47)

Muerto (n=7)

ujeres 35 (74.46) 4 (57.14) NS
Hombres 12 (25.53) 3 (42.85) NS
ICLASE FUNCIONAL NYHA INICIO
I-1t 33 (70.21) 2 (28.57) NS
Il-IV 14 (29.78) 5 (71.42) NS
incope 6 (12.76) 3 (42.85) NS
IPresincope 2 (4.25) 0 (0) NS
ga_nosis 39 (82.97) 7 (100) NS
[Dedos en palillo de tambor 31 (65.95) 5(71.42) NS -
16 (34.02) 5(71.42) NS
17 (36.17) 2 (28.57) NS
5 (10.61 2 (28.57) NS
Diatesis trombética 10 (21.27) 1(14.28) NS
Didtesis hemorragica 7 (14.89) 1(14.28) NS
[TRATAMIENTO ANTICOAGULANTE
Anticoagulados 30 (63.82) 4 (57.14) NS
iNo anticoagulados 17 (36.17) 3 (42.85) NS
ICLASE FUNCIONAL NYHA SEGUIMIENTO
-l 42 (89.36) 3 (4_2;85) 0.049
uI~N 511046‘:2 4 (57.14) 0.049

Los datos se presentaron como frecuencia y porcentaje. NYHA. New York Heart Association.
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Tabla 8. Variables funcionales, de laboratorio y hemodinamicas de los pacientes muertos y vivos en el

grupo postricuspideos

_ VARMBLE | MUERTO ____wo |
[Edad 36.28 £ 15.71 34,59 + 11.56 NS
[Edad al diagnéstico 33 + 16.97 29.14 + 11.67 NS
ESPIROMETRIA
CVF (%) 65.20 £ 26.02 87.38 + 18.33 0.021
VEF, (%) 62.80 + 20.26 80.80 + 16.84 NS
CVF/ VEF, 84.40 + 4.27 81.63 + 7.09 NS
ASES SANGUINEOS
P20, (mm Hg) 49.83 + 11.65 53.05 + 9.88 NS
Pac0, (mm Hg) 30.89 4.7 30,61+ 5.01 NS
aturacion (%) 82.28 + 7.56 85.78 +6.09 NS
13.40 + 3.78 15.66 + 5.85 NS
ERFIL HEMATOLOGICO
19.50 + 4.83 19.27 £ 3.16 NS
60.40 + 14.23 58,60 + 13.14 NS
77.83 + 7.88 83.18 + 9.42 NS
26.05 £ 3.84 26.90 + 3.76 NS
Plaguetas ( mil mm’) 216.33 £ 175.19 156.21 + 67.78 NS
ERFIL METABOLICO )
99.66 + 17.98 88.42 + 17.98 NS
8.70 + 2.69 9.03 £ 3.48 NS
14.66 + 1.63 16.40 £ 6.19 NS
86 + .42 99+ .21 NS
[PERFIL HEMODINAMICO
PSAP (mm Hg) 113.28 + 28.37 10917 £23.32 NS
PDAP (mm Hg) 34.28 + 16.67 58.84 + 16.37 NS
PMAP (mm Hg) 81.28 + 22.92 75.52 + 13.49 NS
PCP (mm Hg) 9.80 + 2.04 9.57 + 4.40 NS
PAS (mm Ho) 95.71 + 38.70 111.41 £ 1316 NS
1.31 +.051 0.89 £ 0.32 NS
3.02+ 2,10 2.21+0.63 NS
i6n (m) 50.42 + 37.20 60.74 + 40.05 NS
empo de anticoagulacion (m) 35.00 £ 21.71 32.33 £ 22.79 NS

Los datos se presentan como media + DS. CVF= capacidad vital forzada; VEF,. volumen espiratorio forzado en el primer segundo; VEF,/CVF= relacién volumen
upmtmo iorzado en el primer segundo capacidad vital forzada; Pa0,= presién arterial de oxigeno; PaC0,= presién arterial de diéxido de carbono; Qs/Qt= corto
circuito i . Hb=t ina, Hto= VGM= globular medio, CMHb= concentracién media de hemoglobina, BUN= nitrégeno de la
urea PSAP= presién sistolica de la arteria pulmonar; PDAP= presién diastélica de la arteria pulmonar, PAMPA= presién arterial media de la arteria pulmonar, PCP=
presion capiler pulmonar; PAS= presion arterial sistélica. Qp/Qs= corto circuito sistémico-pulmonar. m= meses
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Tabla 9. Comportamiento demografico
IVARIABLE

clinico de pacientes anticoagulados y no anticoagulados _postricuspideos

Anticoagulado (n=34) | __No anticoagulado (n= 20)

Mujeres 24 (70.58) 15 (75) NS
Hombres 10 (29.42) 5 (25) NS
ICLASE FUNCIONAL NYHA INICIO
-1l 20(58.82) 15 (75) NS
II-IV 14(41.17) 5 (25) NS
t(ncope 6 (17.64) 3 (15) NS
Presincope 1(2.94) _1(5 NS
ICianosis 28 (82.35) 18 (90) NS
IDedos en galillo de tambos 22 (64.70) 14 (70) NS
IEdema 18 (52.94) 3 (15) 0.008
Palpitaciones 17 (50) 2 (10) 0.003
iDolor precordial 4(11.76) 3 (15) NS
_[_)ijle_sls tromt)b(_it:af 11 (32.35) 0 (0) NS
Didtesis hemorréagica 4(11.76) 4 (20) NS
LECTROCARDIOGRAMA
inusal 34 (100) 20 (100) NS
ICLASE FUNCIONAL NYHA SEGUIMIENTO
-1l 27 (79.41) 16 (60) NS
II-IV 7 (20.58) 4 (20) NS
ivo 30 (88.23) 17 (85) NS
huono 4(71.78) 3 (15) NS

Los datos se presentaron como frecuencia y porcentaje. NYHA. New York Heart Association.

28



Tabla 10. Variables funcionales, de laboratorio y hemodinamicos de los pacientes no

postricuspideo.

_ VARIABLE.

NO ANTICOAGULADO ‘

_ ANTICOAGULADO | p<

anticoagulados y anticoagulados del grupo

‘ 35.90 + 16.46 134.17 + 8.59
[Edad a diagndstico 0.80 +16.13 [28.97 + 9.68 NS
[ESPIROMETRIA
ICVF (%) 74.00 + 18.20 8.56 + 19.99 0042 |
VEF; (%) 72.18 + 18.30 0.96 + 19.30 NS
ICVF/ VEF, .09 + 9.25 1.20 £ 5.70 NS
|GASES SANGUINEOS F
P20, (mm Hg) Js0.15 + 10.56 Ealee +9.82 NS
PaC0, (mm Hg) 1.99 + 4.84 0.07 + 4.93 NS
aturacion (%) 3.53 + 8.02 bg.os +5.43 NS
Qt 13.03 + 6.22 [16.34 £ 5.21 0.093
ERFIL HEMATOLOGICO
19.60 + 3.24 19.16 +3.42 NS
9.82 + 9.92 .30 + 14.60 NS
2.40 + 6.73 2.54 + 10.43 NS
6.58 + 3.07 6.90 + 4.06 NS |
136.73 + 83.02 175.41 + 87.63 NS |
7.64 + 12.55 6.61 & 19.69 0.059
.05 +3.78 .99 + 3.31 NS
17.37 + 6.04 15.70 + 5.77 NS
.97 + 0.25 .98 + 0.24 NS
b7+ 10.88 _bos2s0s7 0.085
PERFIL HEMODINAMICO
PSAP (mm Hg) 100.66 + 33.30 113.68 + 18.16 NS
[PDAP (mm Hg) §58.33 £ 17.79 Laz +15.98 NS
PMAP (mm Hg) [75.91 + 15.83 76.75 + 15.34 NS
PCP (mm Hg) 7.8+4.26 10.39 + 3.88 0.097
IPAS (mm Hg) 7 + 30.03 113.22 4 13.18 0.025 |
Qs .85 + 0.23 1.02 + 0.43 NS
NR .33 + 0.96 NS
lempo de evolucién ( meses) k7 55 + 38.65 0.50 + 40.54 NS

Los datos se presentan como media + DS. CVF= capacidad vital forzada; VEF,. volumen espiratorio forzado en el primer segundo; VEF,/CVF= relacién volumen
espiratorio

circuito i !

media de

Mmummwmm Pao,-prwa\umaldooxlnom Paco;mmwddedbxmmwbmo Qs/Qt= corto
VGM= globular medio, CMHb= i

a, BUN= nitrégeno de la

urea PSAP= presion uswlcl de la arteria pulmonr PDAP= presion diastélica de la arteria pulmonar; PAMPA= presién arterial media de In arteria pulmonar; PCP=
presion capilar pulmonar; PAS= presion arterial sist6lica. Qp/Qs= corto circuito sistémico-pulmonar.
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SOBREVIDA GRUPO GENERAL
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Figura 1. Curva de sobrevida por método de Kaplan-Meier de con de Eil ger, grupo general. La mediana de la sobrevida
wmuwmmwuﬂm(ssmcs&wnezszx ’
SOBREVIDA
14
Grupo pre-tricuspideo
104
94
84 Grupo pos-tricuspideo.
7
-20 20 40 60 80 100 120 140
Meses
Figura 2. Curva de sobrevida por mélodo de Kaplan-Meier de con e Ei
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SOBREVIDA GRUPO POSTRICUSPIDEO
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