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Investigación clínica

Valvuloplastía Aórtica con balón como puente para reemplazo 
valvular aórtico percutáneo o quirúrgico en el manejo de la 

estenosis aórtica severa

Gabriel Maluenda, Itsik Ben-Dor, Israel Barbash, Dani Dvir, Petros Okubagzi, Rebecca Torguson, Rahewana Amare, Zhenyi Xue, 
Joseph Lindsay, Lowell F. Satler, Ron Waksman, Augusto Pichard.

Recibido el 28 de febrero 2012 / Aceptado el 12 de marzo 2012

Introducción: La incorporación del reemplazo 
valvular aórtico percutáneo (RVAP) ha ‘revivido’ el 
uso de la valvuloplastía Aórtica con balón (VAB) para 
el tratamiento de la estenosis Aórtica (EA) severa sin-
tomática. 
Objetivos: Determinar la tasa de éxito y complica-

ciones después de VAB y los resultados clínicos como 
terapia única versus VAB como puente para RVA qui-
rúrgico o percutáneo.
Métodos: La cohorte quedó compuesta por 472 pa-

cientes que fueron sometidos a 538 VAB. En el grupo I, 
VAB se usó como terapia única, n=387(81.9%), y gru-
po II, VAB como puente, n=85(18.1%, n=65 a RVAP, 
n=20 RVA quirúrgico). VAB exitosa fue definida como 
una reducción >40% en gradiente aórtico medio y/o in-
cremento en área valvular aórtica >40%. 
Resultados: Los grupos I y grupo II fueron com-

parables en cuanto a edad (81.7±8.3 vs. 83.2±10.9 años, 
p=0.18), o STS score (13.1±6.2 vs. 12.4±6.4, p=0.4), o 

Euroscore logístico (45.4±22.3 vs. 46.9±21.8, p=0.43). 
El incremento medio en el área valvular Aórtica fue de 
0.39±0.25 cm2 en el grupo I y 0.42±0.26 cm2 en el gru-
po II, p=0.33. El descenso en la gradiente media fue de 
24.1±13.1 mmHg en el grupo I y de 27.1±13.8 mmHg 
en el grupo II, p=0.06. La VAB no fue exitosa en 81 
casos (15%). Por análisis multivariado se comprobó que 
la repetición de VAB era el correlato más potente para 
VAB no exitosa (HR 4.34[95%, IC 2.2-8.3], p<0.001). 
La mortalidad alejada fue de 55.2.% (214 pacientes) en 
el grupo I y de 22.3% (n=19) en grupo II, p<0.001. No 
hubo diferencias en muerte intra-procedimiento, n=6 
(2%) vs. n=5 (2%), o accidente cerebro vascular, n=7 
(2.3%) vs n=4(1.6%). 
Conclusión: En pacientes de alto riesgo con EA se-

vera y contraindicación temporal para RVA quirúrgico/
percutáneo, la VAB puede ser usada como puente para 
una intervención definitiva con buen resultado a media-
no plazo. 

Division of Cardiology, Washington Hospital Center, Washington, DC

Correspondencia:
Gabriel Maluenda, MD
Washington Hospital Center
110 Irving Street, NW, Suite 4B-1
Washington, DC 20010
Tel.: 202-877-2812
Fax: 202-877-2715
E-mail: gabrielmaluenda@gmail.com

Rev Chil Cardiol 2012; 31: 11-17
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Background: the recent introduction of percuta-
neous aortic valve replacement (PAVR) has become a 
stimulus to perform percutaneous aortic balloon valvu-
loplasty (PABV) in patients with severe symptomatic 
aortic stenosis (AS) as a bridge to valve replacement 
(AVR)
Aim: to determine success rates and clinical results 

of PABV alone vs those obtained with PABV followed 
by either surgical or percutaneous AVR.
Method: 472 patients with severe AS underwent a 

total of 538 PABV procedures. 378 (82%) were treated 
with PABV alone (Group I). In Group II, 85 patients 
(18%) had PABV followed by either PAVR (n=65) or 
surgical AVR (n=20). A successful PABV was defined 
as >40% reduction in mean aortic valve pressure gra-
dient or >40% increase in aortic valve area
Results: Groups I and II were comparable regar-

ding age (81.7±8.3 vs. 83.2±10.9 years, p=0.18) , 

STS score (13.1±6.2 vs. 12.4±6.4, p=0.4) and Logistic 
Euroscore  (45.4±22.3 vs. 46.9±21.8, p=0.43). Mean 
increase in AVA was 0.39±0.25 cm2 in Group I and 
0.42±0.26 cm2 in Group II (p=0.33). Mean aortic 
valve pressure gradient decreased 24.1±13.1 mmHg 
in Group I  and 27 ±1.8 mmHg in Group II (p=0.06). 
PABV was not successful in 81 patients (15%). As 
expected,  repeated PABV was the main predictor for 
failure (HR 4.34[95%, CI 2.2-8.3], p<0.001). Midterm 
mortality rate was 55.2% (214 patients) in Group I and 
22.3% (19 patients) in Group II (p<0.001). Intra-pro-
cedure mortality was identical in both Groups (2%). 
Stroke occurred in 2.3% of patients in Group I vs 1.6% 
in Group II.
Conclusion: In high risk patients with severe AS 

and temporary contraindication for percutaneous or 
surgical AVR, PABV may be used as a bridge for inter-
vention with  good midterm results.

Percutaneous aortic balloon valvuloplasty as a bridge to aortic 
valve replacement in severe aortic stenosis 

Introducción:
El reemplazo valvular aórtico (RVA) quirúrgico ha sido 

establecido como un tratamiento efectivo para la esteno-
sis Aórtica (EA) severa sintomática.1 El RVA percutáneo 
transcateter ha emergido como una nueva alternativa para 
el tratamiento de la EA severa en pacientes de riesgo qui-
rúrgico muy alto2 y para pacientes considerados inopera-
bles 3. Sin embargo, como previamente reportado4,5 hasta 
un 75% de los pacientes que son evaluados como poten-
ciales candidatos a RVA percutáneos no son elegibles para 
esta terapia y muchos de ellos son referidos para valvulo-
plastía Aórtica con balón (VAB).
El entusiasmo inicial de la VAB, inicialmente introducida 

por Cribier et al. en 1986 6 posteriormente disminuyó por 
estudios que demostraron que si bien proveía de un bene-
ficio sintomático inicial,7 estaba con frecuencia asociado a 
altas tasas de complicaciones y de recurrencia,8 con poco 
impacto en la sobrevida a largo plazo, y por tanto su em-
pleo disminuyó considerablemente9 Después de la intro-
ducción de RVA percutáneo trans-catéter se ha observado 
un importante resurgimiento del procedimiento de VAB. 
En nuestra institución, el número de VAB realizadas se ha 
incrementado de un 4.4 casos/año a 88.6 casos/año des-
pués de la introducción de RVA percutáneo.10 La VAB 
puede ser empleada como una terapia única para el alivio 

sintomático o bien como medida temporal en pacientes 
que esperan un implante valvular definitivo. La VAB es 
empleada como ‘puente’ a RVA quirúrgico/percutáneo en 
paciente hemodinámicamente inestables, o en pacientes 
con contraindicación temporal para RVA debido a disfun-
ción sistólica, hipertensión pulmonar, insuficiencia mitral, 
enfermedad pulmonar o falla renal muy severa y/o fragili-
dad extrema. Este estudio tiene por objetivo determinar la 
tasa de éxito y de complicaciones de la VAB y los resulta-
dos alejados de la VAB como terapia única o como puente 
a un RVA quirúrgico/percutáneo.

Métodos:
Población de estudio. Desde Enero 2006 a Mayo 2011, 

los datos de 538 procedimientos consecutivos de VAB 
correspondientes a 472 pacientes con EA severa sintomá-
tica fueron entrados a una base de datos dedicada. Todos 
los pacientes tenían EA severa sintomática confirmada 
por ecocardiograma trans-torácico y evaluación hemodi-
námica. Los pacientes fueron referidos para paliación de 
síntomas de falla cardíaca, tratamiento de shock cardiogé-
nico o como puente a RVA quirúrgico/percutáneo. Esta 
cohorte se dividió en 2 grupos: grupo 1, pacientes someti-
dos a VAB como terapia única, n=387(81.9%); y grupo 2, 
pacientes sometidos a VAB como puente, n= 85 (18.1%, 

Valvuloplastía Aórtica con balón como puente para reemplazo valvular aórtico percutáneo o quirúrgico ...
Maluenda G, et al.
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n=65 -RVA percutáneo, n=20 -RVA quirúrgico). 
Los índices de riesgo STS (Society of Thoracic Surgeons) 

y EuroSCORE logístico fueron calculados en todos los 
pacientes. Los eventos intra-hospitalarios fueron determi-
nados por revisión de registros médicos. El seguimiento 
clínico fue realizado por personal con entrenamiento mé-
dico vía entrevista telefónica o en visitas médicas ambu-
latorias. Las fuentes primarias de documentación de cada 
evento clínico fueron revisadas por personal médico in-
dependiente, quienes determinaron la naturaleza de los 
eventos.
Datos Ecocardiográficos: Todos los pacientes fueron 

evaluados por ecocardiografistas expertos utilizando sis-
temas de ultrasonido comercialmente disponibles. Eco-
cardiografía convencional en modo M, bidimensional y 
con Doppler-color fueron registrados antes y después de la 
VAB. Se emplearon múltiples posiciones del transductor 
a fin de asegurar medición precisa según jet de velocidad 
aórtica máxima. El área valvular Aórtica (AVA) fue cal-
culada usando la ecuación de continuidad.
Procedimiento: El procedimiento de VAB fue realizado 

usando a técnica vía retrograda por acceso femoral. Se usó 
heparina no fraccionada en todos los pacientes en dosis de 
10-70 U/Kg después de la inserción de introductor arterial 
de 8-13F. Las presiones medidas en la raíz Aórtica y brazo 
lateral del introductor femoral fueron igualadas antes de 
intentar cruce a ventrículo izquierdo. Las presiones fueron 
registradas durante retiro a través de la válvula aórtica. Se 
obtuvieron los gradientes transvalvulares máximos y me-
dios junto a gasto cardíaco por termo-dilución antes y des-
pués de la VAB. El AVA fue calculada usando gradientes 
medios según método de Gorlin.
A fin de estabilizar la posición del balón a través de la 

válvula aórtica, se realizó pacing ventricular derecho a 
alta frecuencia (180-200 lpm) antes de insuflación hasta 
lograr una caída en la presión sistémica <50 mm Hg. La 
VAB fue considerada adecuada cuando la gradiente me-
dia disminuyó >30-40% del valor basal. Cuando esto no 
fue logrado tras primer intento, se realizaron insuflaciones 
adicionales, y se usaron balones de mayor tamaño en ca-
sos seleccionados. El acceso arterial fue cerrado usando 
sistemas de cierre percutáneo: Perclose 6F (Abbott Vas-
cular, Abbott Park, IL), Prostar 10F (Abbott Vascular), o 
Angio Seal 8F (St Jude Medical, St. Paul, MN), y compre-
sión manual en caso de fallo de cierre. 
Definiciones: VAB exitosa fue definida como una re-

ducción en la gradiente media y/o incremento en el área 
valvular Aórtica en más de 40%. Evento adverso serio fue 
definido como muerte intra-procedimiento y/o accidente 
vascular cerebral (AVC) después de VAB. Otros eventos 

registrados incluyeron insuficiencia Aórtica moderada a 
severa, hipotensión profunda que requirió resucitación o 
intubación o cardioversión, taponamiento cardíaco, im-
plante de marcapaso permanente y complicación vascular 
del acceso que requirió intervención. Los eventos intra-
hospitalarios fueron determinados por revisión de regis-
tros médicos. Todos los pacientes fueron seguidos en for-
ma telefónica o en visita ambulatoria.
Análisis estadístico: Las variables continuas son presen-

tadas como media ± desviación estándar (DE) y las varia-
bles categóricas como valor absoluto y porcentajes. Los 
tiempos de seguimiento son presentados como mediana e 
intervalo intercuartil (percentil 25-75%). Las diferencias 
entre variables continuas fueron evaluadas por test T de 
Student. Las variables categóricas fueron comparadas 
usando test de Chi-cuadrado o test exacto de Fisher según 
corresponda. Se realizaron curvas de sobrevida acumula-
da usando método de Kaplan-Meier y comparados por test 
de log-rank. Para identificar las variables correlacionadas 
con mortalidad se realizó un análisis univariado segui-
do de un análisis multivariado de Cox con metodología 
de ‘stepwise’ para aquellas variables con valor p < 0.05. 
Se realizó un análisis univariado seguido por análisis de 
regresión logística para identificar las variables correla-
cionadas con éxito de VAB. Todas las variables clínicas, 
ecocardiográficas y hemodinámicas asociadas a éxito de 
VAB con valor p ≤0.2 en análisis univariado fueron en-
tradas en modelo de regresión logístico. Valor de signifi-
cancia p fue establecido como <0.05.

Resultados:
Procedimientos: La cohorte quedó compuesta por 472 

individuos consecutivos que fueron sometidos a 538 pro-
cedimientos de VAB. De estos pacientes, 51 recibieron 2 
procedimientos de BAV, 12 recibieron 3 VAB, 2 recibie-
ron 4 VAB y un paciente recibió 5 VAB.
Características basales: No existieron diferencias sig-

nificativas en términos de las características demográficas 
o comorbilidades entre pacientes tratados con VAB como 
terapia única o como puente para RVA, como se aprecia 
en la Tabla 1. Específicamente, no hubo diferencias entre 
grupos 1 vs. 2 en términos de edad media, score STS, Eu-
roscore logístico, u otras comorbilidades. En términos de 
las variables ecocardiográficas y hemodinámicas, los pa-
cientes sometidos a VAB como puente tuvieron gradien-
tes medios transvalulares más elevados así como un área 
valvular de menor tamaño comparados contra aquellos 
sometidos a VAB como terapia única (Tabla 2). En la mis-
ma tabla se observa que no hubo diferencias significativas 
entre ambos grupos en términos de la función ventricular 

Valvuloplastía Aórtica con balón como puente para reemplazo valvular aórtico percutáneo o quirúrgico ...
Maluenda G, et al.
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izquierda así como las presiones cardíacas derechas.
Datos de procedimiento: Los detalles del procedimien-

to son presentados en la Tabla 3. Ambos grupos tuvieron 
similares grados de reducción del gradiente aórtico medio 
(23.1±13.5 mm de Hg en grupo 1vs. 25.4±13.7 mm de Hg 
en grupo 2, P=0.13) e incremento del área valvular aórti-
ca (0.38±0.25 cm2 en grupo 1 y 0.40±0.27 cm2 en grupo 
2, p=0.53). Sin embargo los pacientes sometidos a VAB 
como ‘puente’ recibieron con mayor frecuencia angio-
plastía coronaria concomitante comparado contra aque-
llos tratados con BAV como intervención única (16,3% 
vs. 26.2%, p= 0.01), aunque con similares cantidades de 
contraste.

Mortalidad: La mortalidad fue de 55.2% (n=214 pacien-
tes) en el grupo 1, y de 22.3% (n=19 pacientes) en el grupo 
2, a una mediana de seguimiento de 183[54-409] días y 
378 [177-690] días, respectivamente, p<0.001 (Figura 1). 
Los factores asociados a mortalidad identificados por aná-
lisis multivariado fueron VAB como terapia única (HR 
2.2, [95% IC 1.4-3.5], p<0.001), falla renal crónica (HR 
2.0, [95% IC 1.3-3], p <0.001), presión arteria pulmonar 
(HR 1.02, [95% IC 1.01-1.03], p=0.002), y presión Aórti-
ca sistólica (HR 0.98, [95% IC 0.97-0.99], p=0.03).
Éxito de VAB: Las mediciones hemodinámicas estuvie-

ron disponibles en 526 de 538 procedimientos. La tasa 
global de éxito de BAV fue de 84.3% (n=443), similar 
entre pacientes sometidos a VAB como terapia única 
(85.3%, n=361) o como puente (80.4%, n=82), p= 0.21. 
Un modelo de regresión logístico incluyendo el período 
de tratamiento (antes y después del año 2010), tamaño de 
balón, área valvular aórtica, fracción de eyección y repeti-
ción de procedimiento identificó a la repetición de la VAB 
como el principal factor asociado a falla de VAB (HR 
4.34 [95% IC 2.2-8.3], p <0.001). El incremento medio 
del área valvular aórtico fue significativamente mayor en 

Tabla I: Características basales

Edad (años)
Sexo masculino (%)
Score de Society of 
Thoracic Surgeons (%)
EuroSCORE Logístico
Shock cardiogénico 
Clase funcional IV
Diabetes Mellitus
Hipertensión Arterial
Enfermedad coronaria (%)
CRM previa (%)
Enf. Pulmonar obstructiva crónica
Falla renal crónica (TFG <60 ml/min)
AVC/TIA previo 
Fibrilación auricular
Enf. Vascular periférica

Variable VAB 
(n= 387)

VAB ‘puente’
(n= 85)

P 

81.7±8.3 83.2±10.9 0.18
172 (44.4)  38 (44.7)  0.96 
13.1±6.2  12.4±6.4  0.41 

45.4±22.3  46.9±21.8  0.43 
29( 7.5) 6(7.05)  0.92 
268(69.2)  67(78.8)  0.07
129(33.3) 33(38.8)  0.33 
324(83.7)  78(91.7)  0.06 
238(61.4)  52(61.7)  0.95 
107(27.4) 23(27.0) 0.93
96(24.8)  14(16.4)  0.09 
171(44.1)  35(41.1)  0.61 
79(20.4)  18(21.1)  0.87 
137(35.4) 21(24.7)  0.06 
129(33.3)  23(27.0)  0.26 

VAB, valvuloplastía Aórtica con balón; CRM: cirugía de revascula-
rización coronaria; TFG, tasa de filtración glomerular

Tabla II: Datos ecocardiográficos y hemodinámicos

Parámetros ecocardiográficos
Fracción de eyección (%)
Área valvular Aórtica (cm2)
Velocidad máxima de jet (m/seg)
Gradiente valvular aórtico medio (mm Hg)
Presión sistólica de arteria pulmonar (mm Hg)
Parámetros hemodinámicos
Área valvular Aórtica (cm2)
Gradiente valvular aórtico medio (mm Hg)
Presión de aurícula derecha (mm Hg)
Presión sistólica de arteria pulmonar (mm Hg)
Presión de capilar pulmonar (mm Hg)
Gasto cardíaco (l/min)

Variable
VAB 

(n= 387)
VAB ‘puente’

(n= 85) P 

45.1±17.8  45.8±17.4  0.83
0.69±0.15  0.65±0.17  0.02 
3.9±0.68 4.3±0.70 <0.001 
42.1±28.5  49.0±15.3 <0.001 
53.2±16.8  50.1±16.2  0.19

0.61±0.21  0.57±0.18 0.11 
44.4±19.7  52.7±18.5  <0.001 
10.0±5.2  10.1±4.8  0.92
54.8±16.4  53.6±15.3  0.57 
21.3±8.6  23.1±6.4  0.20 
4.0±1.3 4.1±1.2  0.39 

VAB, valvuloplastía aórtica con balón 

Tabla III: Datos de procedimiento y curso intra-hospitalario 
de pacientes sometidos a VAB como terapia única versus 

VAB como puente

Procedimiento
Tiempo de radioscopia (min)
Angioplastía concomitante
Cantidad de contraste (cc)
Dosis de heparina (Unidades)
Tamaño del introductor
8 F
9 F
10 F
12 F
13 F
Tamaño máximo de balón
18 mm
20 mm
22 mm
23 mm
25 mm
Relación tamaño anillo/balón 
Más de una insuflación 
Más de 2 insuflaciones
Disminución gradiente medio (mm Hg)
Incremento medio en área valvular (cm2)
Éxito de VAB
Curso intra-hospitalario
Disminución de hemoglobina (mg %)
Disminución de hematocrito (%)
Incremento en creatinina (mg %)
Aumento de creatinina >50%
Incremento en niveles de troponinas (ng/ml)
Transfusión de GR (n, %)
Estadía intrahospitalaria (días)

Variable
VAB 

(n= 434)
VAB ‘puente’

(n= 103) P 

14.5±8.3 13.3±6.8 0.16 
71 (16.3%) 27 (26.2%) 0.01
53.1±48 43.1±49 0.23
2543±1521 2669±1587  0.56

17 (3.9%) 0
36 (8.3%) 13 (12.6%)
190 (43.7%) 56 (54.3%) 
115 (26.4%) 25 (24.3%)
75 (17.2%) 9 (8.7%)

3 (0.7%) 0
73 (16.8%) 12 (11.6%)
127 (29.2%) 37 (21.3%)
66 (15.3%) 14 (13.5%)
171 (39.4%) 40 (24.2%)
1.15±0.13 1.14±0.09 0.59
222 (51.1) 44 (42.7%)  0.12 
55 (12.6) 14 (13.6%) 0.78
23.1±13.5 25.4±13.7  0.13 
0.38±0.25 0.40±0.27 0.53
361(85.3%) 82(80.4%) 0.47

1.6±1.3 1.4±1.1 0.38
5.0±4.2 4.8±3.2 0.53
0.39±1.0 0.16±0.37 <0.001
42 (9.6%) 7 (6.7%) 0.36
1.7±7.0 1.1±2.5 0.14
104 (23.9%) 19 (18.4%) 0.23
3 [2-7] 3 [2-6] 0.07

 NS

 NS

Valvuloplastía Aórtica con balón como puente para reemplazo valvular aórtico percutáneo o quirúrgico ...
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el primer procedimiento que en VAB sucesivas (0.4±0.25 
vs. 0.28±0.22, p< 0.001). 
Tasa de complicaciones: Las complicaciones ocurridas 

peri-procedimiento antes y después del año 2010 son pre-
sentadas en la Tabla 4. El compuesto de eventos adversos 
serios, muerte-ACV ocurrió en 13 procedimientos (4.4%) 
antes del 2010 y en 9 intervenciones (3.7%) después del 
2010, p= 0.86. Insuficiencia Aórtica severa después de la 
VAB fue notada en 6 casos (tasa global de 1.1%), todas 
ellas ocurrieron en pacientes con regurgitación basal al 
menos moderada, en la cual VAB fue usada como medida 
de salvataje. Complicaciones vasculares ocurrieron me-
nos frecuentemente durante el último período (después del 
2010) comparado contra período anterior, n= 24 (8.1%) 
vs. n= 10 (4.1%), p=0.05.

 Discusión:
El presente estudio sugiere que en pacientes con EA se-

vera de alto riesgo y contraindicación temporal para RVA 
quirúrgico/percutáneo la valvulplastía aórtica con balón 
(VAB) puede ser usada en forma relativamente segura 
como puente para una intervención definitiva con buenos 
resultados a mediano plazo. Asímismo este estudio sugie-
re que en pacientes no candidatos a RVA, la VAB puede 
ser usada en forma segura pero está asociada a pronóstico 
pobre.
El uso de VAB como terapia única, la falla renal crónica 

y el grado de hipertensión pulmonar fueron los principales 
factores asociados a mortalidad en esta población. Estos 
factores han sido previamente vinculados a pronóstico 
adverso en pacientes con EA severa.9,11,12,13 La falta de 
una terapia definitiva que alivie la obstrucción mecánica 
impuesta por la EA severa está asociado a pobres resulta-
dos.4,5 En tanto la falla renal crónica, un potente marcador 
de comorbilidad y la hipertensión pulmonar, que se con-
dice con el efecto hemodinámico crónico de la EA, resul-
taron ser los principales cofactores asociados a mortalidad 
en la población estudiada, lo cual es consistente con repor-
tes previos.11,12,13

En relación a los predictores de éxito/falla de VAB, como 
ya previamente habíamos reportado,10 la repetición del 
procedimiento de VAB estuvo asociada a menores tasas 
de éxito. Se han descrito que la fractura de los depósitos 
de calcio en los velos valvulares y en menor grado el esti-
ramiento del anillo y la separación de las comisuras fusio-
nadas como los mecanismos que alivian la EA con el uso 
de la VAB14 Es posible que la re-estenosis sobreimpuesta 
a una válvula Aórtica severamente calcificada límite el be-
neficio de sucesivas dilataciones.
La reciente introducción de RVA percutáneo ha reacti-

vado la realización de la VAB como un paso preliminar 
a RVA percutáneo o quirúrgico.10 Sin embargo muchos 
pacientes referidos para RVA percutáneo no son elegibles 
para esta terapia, debido a la existencia de comorbilidades 
o daño cardíaco avanzado15. El empleo de la VAB está in-
dicado en la paliación de síntomas en aquellos pacientes 
considerados inoperables o como puente a un RVA defi-
nitivo a fin de estabilizar la condición clínica del paciente, 
especialmente en la presentación con shock cardiogénico 
o falla cardíaca descompensada grave.16 El presente es-
tudio sugiere que la VAB puede ser empleada como una 
herramienta útil de selección para RVA definitivo, como 
sugerido por estudios previos.17 Proponemos el uso de la 
VAB como una prueba-terapéutica que permita valorar la 
mejoría clínica de pacientes severamente enfermos, rever-
sibilidad de disfunción VI severa, reducción de insuficien-
cia mitral o hipertensión pulmonar severa y recuperación 

Tabla IV: Tasa de complicaciones antes y después del 2010

Muerte intra-procedimiento
Accidente vascular cerebral
Taponamiento
Oclusión coronaria
Regurgitación Aórtica severa
Hipotensión profunda que requirió 
resucitación, intubación y/o 
cardioversión
Marcapaso permanente
Hemodiálisis
Complicación vascular severa que 
requirió intervención
Perforación
Pierna isquémica
Pseudoaneurisma
Fistula arterio-venosa

Variable
VAB 

2006-2009
(n= 296)

VAB
2010-2011
(n= 242)

P 

6 (2.0) 5 (2.0) 0.97
7 (2.3) 4 (1.6) 0.56
1 (0.33) 3 (1.2) 0.22
2 (0.67) 0 0.20
4 (1.3) 2 (0.8) 0.56

5 (1.7) 3 (1.2) 0.66
4 (1.3) 3 (1.2) 0.90
2 (0.67) 1 (0.6) 0.68

24 (8.1) 10 (4.1) 0.05
5 (1.7) 0 0.04
8 (2.7) 4 (1.65) 0.41
10 (3.3) 4 (1.65) 0.21
1 (0.33) 2 (0.8) 0.44

VAB, valvuloplastía Aórtica con balón

Figura 1: Curva de sobrevida en pacientes 
sometidos a valvuloplastía Aórtica como terapia 
única o puente para reemplazo valvular aórtico.

Curva de sobrevida de Kaplan-Meier en pacientes sometidos a 
valvuloplastía Aórtica con balón como terapia única rojo) y como 
‘puente’ a reemplazo valvular aórtico percutáneo o quirúrgico 
(negro).
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del debilitamiento y/o fragilidad severa que presentan es-
tos pacientes. Consistentemente con lo antes expuesto, y 
en concordancia con previos reportes15,18  nuestros resulta-
dos apoyan la hipótesis que la preparación con VAB pre-
vio a RVA puede ser una efectiva alternativa para reducir 
la tasa de complicaciones en pacientes con EA severa de 
alto riesgo, dado que los resultados del RVA percutáneo 
están fuertemente influenciados por la selección de los 
candidatos apropiados, evitando el uso del RVA percutá-
neo en la llamada cohorte ‘C’ (pacientes en los cuales el 
beneficio del RVA es mínimo o nulo debido a avanzada 
comorbilidades).
La presente serie sugiere que la VAB es una técnica rela-

tivamente segura, aunque no exenta de riesgos, los cuales 
parecer ser inherentes a la población tratada. Es impor-
tante destacar que la tasa de regurgitación aórtica severa 
fue baja y ocurrió en pacientes con insuficiencia aórtica 
basalmente al menos moderada. En nuestra práctica actual 
no recomendamos el uso de VAB en presencia de insufi-
ciencia aórtica más que moderada o severa. De manera 
interesante, las mejorías en la técnica y dispositivos no se 

tradujeron en mejores tasas de éxito de la VAB, pero sí se 
asociaron a reducción en la tasa de complicaciones vas-
culares. Dichas mejorías pueden ser atribuibles a el uso 
de catéteres mas pequeños y a la mejoría en técnicas de 
cierre percutáneo.
El presente estudio tiene varias limitaciones. Se trata de 

una serie retrospectiva, no controlada de un sólo centro, 
por lo cual tiene todas las limitaciones propias de este tipo 
de estudio. Pese al ajuste por análisis multivariado, facto-
res confundentes o prejuicio de selección pueden haber 
influenciado los resultados. Los resultados reportados son 
aplicables a población con EA degenerativa severa de alto 
riesgo y no deben ser generalizados a poblaciones dife-
rentes.

Conclusión: 
En pacientes de alto riesgo con EA severa y contraindica-

ción temporal para RVA quirúrgico/percutáneo, la VAB 
puede ser usada como puente para una intervención defi-
nitiva con buen resultado a mediano plazo.
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Edad mayor a sesenta años y tabaquismo son predictores de la 
presencia ecocardiográfica de placa aórtica complicada en 

pacientes con accidente cerebrovascular isquémico sin cardiopatía

Pablo Ramírez, Samuel Córdova, Dante Lindefjeld, Luigi Gabrielli, Paul McNab, Sandra Braun, Iván Godoy, María Soledad Fernández. 

Recibido el 9 de enero 2012 / Aceptado el 15 de marzo 2012

Introducción: El ACV es la segunda causa es-
pecífica de muerte en nuestro país, siendo el origen 
cardioembólico responsable del 20% al 40% de los 
casos. En pacientes sin patología cardiovascular eviden-
te, clínica o por ecocardiografía transtorácica (ETT), la 
identificación de la fuente embólica requiere la realiza-
ción de ecocardiografía transesofágica (ETE), que puede 
confirmar la presencia de una placa aórtica complicada 
(PAC) como agente causal de este fenómeno.
Objetivo: Evaluar cuales son los predictores clínicos 

para la presencia de PAC que permitan definir y estrati-
ficar aquellos pacientes que más se beneficien de la bús-
queda cardioembólica mediante el ETE.
Métodos: Se analizaron todos los pacientes con 

diagnóstico de ACV isquémico ingresados a nuestro 
hospital entre enero del 2008 a diciembre del 2010, co-
rrespondientes a 398 pacientes. Se excluyeron 112 por 

presentar historia de arritmias o tener ETT anormal.  A 
los 286 pacientes restantes se les realizó un ETE, para 
analizar la presencia o no de PAC. Se compararon carac-
terísticas clínicas y ecográficas entre aquellos con y sin 
PAC. Se utilizó chi–cuadrado, test exacto de Fisher,  test 
U Mann Whitney y regresión logística binaria.
Resultados: En los 286 pacientes el ETE detec-

tó  placas aórticas en 163 (57%) pacientes; de éstos, 32 
(11.19 %) presentaban PAC.  Por análisis multivariado 
se identificaron como predictores independientes de la 
presencia de PAC  a la edad > 60 años (OR 6.232, p 
0.001) y al tabaquismo (OR 4.893, p <0.001).
Conclusiones: A la luz de estos resultados, se po-

dría sugerir que en casos de AVE/TIA de pacientes en 
ritmo sinusal y sin cardiopatía evidente por ETT, se de-
bería realizar ETE al menos en fumadores y en pacientes 
> de 60 años.
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Background: Cerebrovascular accident (CVA) 
is the second most frequent cause of death in Chilean 
adults, accounting for 20-40% of cases. In patients with 
no clinical or trans thoracic echocardiographic (TTE) 
evidence of heart disease, transesophageal echo (TEE) 
may reveal the presence of complicated aortic plaques 
(CAP)  as an etiologic factor for CVA.
Aim: to evaluate clinical predictors of CAP that may 

help select patients for TEE in search for a cause of 
CVA.
Method: 398 patients with ischemic CVA admitted 

to a general hospital from Jan 2008 through Dec 2010 
were screened. 112 were excluded due to the presence 
of arrhythmia or an abnormal TTE. The remaining 286 

patients underwent TEE in search of CAP. Clinical and 
echocardiographic findings were compared between pa-
tients with or without CAP. Chi square, Fisher’s exact 
test, Mann Whitney U test and binary logistic regression 
were used for analysis.
Results: Aortic plaques were detected in 57% of pa-

tients, CAP being present in 11.2%. Multivariate analy-
sis identified age above 60 years old (OR 6.23, p<0.001) 
and smoking habit (OR 4.89, p<0.001) as independent 
predictors of CAP.
Conclusion: These findings suggest that TEE 

should be more strongly considered in the study of pa-
tients with CVA who are above 60 years old or smoke.
Keywords: stroke, cardioembolic, aortic plaque,

Age above 70 years-old and smoking habit predict the presence of 
complicated aortic plaques in patients with stroke and no evidence 

of heart disease  

Edad mayor a sesenta años y tabaquismo son predictores de la presencia Ecocardiográfica de Placa Aórtica...
Ramírez P, et al.

Introducción:
El accidente cerebrovascular (ACV) es la segunda cau-

sa específica de muerte en nuestro país, siendo el origen 
cardioembólico culpable de hasta el 20% a 40% de los 
ACV. 1-3

Algunas fuentes de cardioembolismo, como la fibrilación 
auricular, patología valvular e infarto agudo al miocardio, 
son causas de embolía cerebral fácilmente identificables 
gracias a los antecedentes clínicos o la realización de elec-
trocardiograma y ecocardiograma transtorácica (ETT). 
Sin embargo, en pacientes sin patología cardiovascular 
evidente, clínica o por ETT, la identificación de la fuente 
embólica requiere la realización de ecocardiografía transe-
sofágica (ETE), que puede confirmar la presencia de una 
placa aórtica complicada (PAC) como agente causal de 
este fenómeno. 4, 5

El objetivo del siguiente trabajo es evaluar cuales son los 
predictores clínicos para la presencia de PAC que per-
mitan definir y estratificar aquellos pacientes que más se 
beneficien de la búsqueda de fuente cardioembólica me-
diante el ETE.

Método:
El presente trabajo es un estudio descriptivo transversal, 

en el cual se revisó la base de datos de pacientes ingresa-
dos al Hospital Clínico de la Pontificia Universidad Cató-
lica de Chile, con diagnóstico de ACV isquémico, desde 
enero del 2008 a diciembre del 2010.
De acuerdo a ese criterio, hubo 398 ingresos en ese perío-

do. De este universo se seleccionaron aquellos pacientes 
sin antecedentes clínicos o por ETT de patología cardio-
vascular, en ritmo sinusal y sin antecedentes de FA (Ver 
figura 1).Al momento del ingreso, todos fueron admitidos 
en unidades monitorizadas, y se realizó tomografía axial 
computada o resonancia magnética cerebral para certificar 
el diagnóstico. En este hospital el ETE es parte del estu-
dio de búsqueda de fuente cardioembólica en todos los 
pacientes, excepto aquellos que tengan contraindicaciones 
absolutas para su realización.

Figura 1 : Flujograma para la inclusión de pacientes
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El paciente o un familiar cercano firmó el consentimiento 
institucional para la realización de los exámenes clínicos. 
El comité de Ética local aprobó la realización de esta revi-
sión de resultados clínicos.

Ecocardiografía transesofágica y clasificación de 
placa aórtica
El ETE fue realizado dentro de la primera semana de hos-

pitalización. Se utilizaron los equipos Philips iE33 Matrix 
(sonda transesofágica X7-2t de 2-7 MHz) y el GE Vivid 7 
(sonda transesofágica 6T de 2.9-7 MHz). 
Los segmentos de la aorta torácica evaluados en búsque-

da de placas fueron el ascendente, el arco aórtico y el des-
cendente.
La ateromatosis aórtica fue clasificada en simple o com-

pleja por tamaño, morfología y su localización.6, 7 Las pla-
cas aórticas simples fueron definidas si el grosor intimal 
era <4 mm, y las complejas, aquellas de >4 mm que eran 
protruyentes o se encontraban ulceradas en la aorta proxi-
mal o con elementos móviles en su superficie. 6, 7

Análisis estadístico
La descripción de las características demográficas-clíni-

cas y ecocardiográficas registradas como variables cuali-
tativas dicotómicas (sexo, hipertensión arterial, diabetes, 
dislipidemia, tabaquismo, ACV previo y presencia de 
placa aórtica) se expresan con valores absolutos y porcen-
tajes; la variable cuantitativa discreta (edad) como media 
más su desvío estándar.
Se compararon las diferencias de aquellos con o sin pre-

sencia de PAC empleando la prueba de chi–cuadrado (X2) 
o test exacto de Fisher para la comparación de proporcio-
nes (sexo, hipertensión arterial, diabetes, dislipidemia, ta-
baquismo y ACV previo). Se usó el test U Mann Whitney 
para muestras no emparejadas para comparación de la me-

dia de edad al tener una distribución no normal.
Al confirmar las diferencias de media de edad, se identifi-

có el punto de corte de la edad para dicotomizar esta varia-
ble, empleándose la curva ROC y la intersección de líneas 
de la mitad del porcentaje de probabilidad predicha para 
la presencia de PAC en contraste con la edad (Figura 2).
Se realizó análisis uni y multivariado con regresión lo-

gística para identificar los predictores independientes de 
la presencia de placas por ETE y posibles factores de con-
fusión o interacción (variable dependiente la presencia de 
placa y las independientes edad, sexo, hipertensión arte-
rial, diabetes, dislipidemia, tabaquismo y ACV previo).
El análisis estadístico fue realizado mediante el programa 

SPSS (versión 17.0).

Resultados:
El total de pacientes analizados fue de 398, de los cuales 

286 (71.9%) no tenían historia de arritmias o cardiopatías, 
los cuales fueron incluidos en el estudio. De estos 286 pa-
cientes, el ETE detectó placas aórticas en 163 (57%) pa-
cientes; de éstos, 32 (11.19%) presentaban PAC.
Características clínicas de los pacientes con PAC y no 

complicadas
La edad promedio de los pacientes con placa aórtica no 

complicada fue 46.70 ±11.04 y de 70.74 ±6.78 en aquellos 
con PAC, lo cual fue altamente significativo (ver tabla 1).
En la misma tabla se observa que no hubo diferencias 

significativas entre ambos grupos respecto de las varia-
bles género, hipertensión arterial, diabetes, dislipidemia y 
ACV previo. En cambio, se aprecia que el antecedente de 
tabaquismo fue más frecuente en los pacientes con PAC.

Análisis de las placas ateroscleróticas de acuerdo a la 
edad
Se realizó un análisis según edad < o > de 60 años de 

los 286 pacientes en quienes se realizó ETE. En la tabla 2 
se aprecia que sólo el tamaño de la placa aórtica presentó 
diferencias significativas, no así la existencia de elementos 
móviles o placa ulcerada.
Búsqueda de predictores clínicos de presencia o no de 

Figura 2: Se muestra el corte de edad donde la 
probabilidad predicha es 0.5 para la presencia de 

Placa Aórtica Complicada

Tabla I. Características clínicas de los pacientes con 
placas aórticas complicadas y no complicadas

Edad, años ± DE
Hombre (%)
HTA (%)
DM2 (%)
TBQ (%)
DLP (%)
ACV previo (%)

46.7±11.04 70.74±6.78 0.001
49.6 59.4 0.298
55.5 71.9 0.083
22.0 9.7 0.670
18.5 40.6 0.004
34.6 37.5 0.750
11.8 21.9 0.116

Características Clínicas
Sin placa 

aórtica complicada 
(n=131)

Con placa 
aórtica complicada 

(n=32)
P

Edad mayor a sesenta años y tabaquismo son predictores de la presencia Ecocardiográfica de Placa Aórtica...
Ramírez P, et al.
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PAC en ETT mediante análisis multivariado
Con el análisis uni y multivariado (métodos enter y bac-

kward), descartando interacción entre las variables, se ob-
tuvo como predictores independientes de la presencia de 
PAC a la edad (OR 6.232, p 0.001) y al tabaquismo (OR 
4.893, p <0.001), luego de ajustar por el resto de las va-
riables con capacidad de clasificación total de 89.5% (ver 
tabla 3).

Discusión:
En nuestro trabajo, el ETE evidenció placas aórticas 

complicadas en el 11.19% del total de pacientes con ACV, 
todos en RS y sin cardiopatía. La frecuencia de PAC, fue 
significativamente mayor en aquellos pacientes mayores 
de 60 años (OR 6.232 y p 0.001) y en pacientes fumadores 
(OR 4.893 y p <0.001).
El ETE es el método de elección para la detección de 

fuentes cardioembólicas en pacientes con cardiopatía en 
todos los grupos etarios, y es considerado el examen gold 
estándar para la identificación y caracterización de las pla-
cas aórticas, las cuales son un factor de riesgo indepen-
diente para el ACV.8-11 Sin embargo, existe controversia en 
relación al rendimiento del ETE para los distintos grupos 

etarios en aquellos pacientes con ACV sin cardiopatía o 
FA.12-20 En este sentido, Strandberg et al 14, realizaron ETE 
a todos los 441 pacientes ingresados al Hospital Universi-
tario de Turku (Finlandia) con diagnóstico de ACV o crisis 
isquémica transitorio, entre enero de 1997 y diciembre de 
1998. La edad de los pacientes osciló entre 21 años a 86 
años (media de 63 años), con comorbilidades semejantes 
a la población de nuestro estudio, aunque ellos tenían un 
12% de infarto agudo al miocardio, 1% valvulópatas y 
14% tenían antecedente de FA. Cuando los pacientes en 
RS y sin antecedentes de cardiopatía se evaluaron como 
un grupo independiente, el 5% presentaba un factor de 
riesgo mayor de fuente cardioembólica (incluyendo PAC), 
cifra menor a la encontrada en nuestro estudio. Aún así, 
ellos concluyeron que independiente de la edad, el ETE 
debe realizarse en pacientes con ACV, incluso sin ningún 
tipo de evidencia clínica de enfermedadcardíaca.
En la publicación de Abreu et al19, se les realizó ETE a 

84 pacientes con diagnóstico de ACV sin cardiopatía que 
requiriera el uso de terapia anticoagulante, en el Hospital 
do Espirito Santo-Evora (Portugal) entre abril del 2004 y 
octubre del 2005. La edad media fue de 58 ±13 años, 60% 
hombres, también con comorbilidades semejantes a nues-
tro estudio. La presencia de PAC fue evidenciada en 27% 
de los pacientes, superior al 11.9% reportada en nuestro 
estudio. Concluyen que independiente de la edad, el este 
puede tener implicaciones terapéuticas en el 32% de los 
pacientes con ACV en RS.
En relación a la fuerte asociación entre el tabaquismo y la 

presencia de PAC detectada en nuestro trabajo, Blackshear 
et al. 21 había concluido que la presencia de tabaquismo (o 
su antecedente) era un predictor independiente para la pre-
sencia de PAC en pacientes con o sin la presencia de FA.
De esta forma, nuestro estudio señala que tanto la edad 

> 60 años como el tabaquismo nos permitiría seleccionar 
aquellos pacientes con ACV sin cardiopatía identificable 
que tienen mayor probabilidad de presentar una placa 
aórtica complicada al realizar una ETE. A la luz de es-
tos resultados, se podría sugerir que en casos de ACV de 
pacientes en ritmo sinusal y sin cardiopatía evidente por 
ETT, se debiera realizar ETE al menos en fumadores y en 
pacientes > de 60 años.

Tabla II: Características de las Placas Aórticas según Edad 
< o > de 60 años

< 4 mm (%)
> 4 mm (%)
Elementos moviles (%)
Ulcerada (%)

19 (15.4) 42 (25.8) 0.041
5 (4.1) 27 (16.6) 0.001
2 (1.6) 2 (1.2) 1.0
2 (1.6) 7 (4.3) 0.308

Placa Aórtica < 60 años (n=123) > 60 años (n=163) P

Edad mayor a sesenta años y tabaquismo son predictores de la presencia Ecocardiográfica de Placa Aórtica...
Ramírez P, et al.

Tabla III: Características clínicas y sus respectivos 
OR, IC y p.

Características Clínicas OR IC p
Edad, años ±  DE  6.232 2.124 - 18.289 0.001
Hombre (%)  1.330 0.597 - 2.961 0.485
HTA (%)  1.954 0.801 - 4.767 0.141
DM2 (%)  0.490 0.179 – 1.340 0.164
TBQ (%)  4.893 2.018 - 11.863 <0.001
DLP (%)  1.003 0.443 – 2.268 0.995
ACV previo (%)  1.643 0.604 – 4.468 0.331
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Relación entre la hiperglicemia al ingreso a la unidad de emergencia 
y el pronóstico en pacientes no diabéticos con infarto agudo al 

miocardio, no sometidos a terapia de reperfusión.

Felipe Cárdenas1 , Nicolás Gonzáleza,  Daniel Garcíaa,  Carlos Astudillo2

Recibido el 13 de diciembre 2011 / Aceptado el 7 de febrero 2011

Antecedentes: Se ha descrito asociación entre hi-
perglicemia y aumento de la mortalidad del infarto agu-
do al miocardio en pacientes con diabetes mellitus tipo 2 
(DM2). Sin embargo hay escasos estudios en pacientes 
sin el diagnóstico previo de DM2. 
Objetivo: Determinar si existe relación entre la hi-

perglicemia al ingreso (HGI) y el pronóstico en pacientes 
sin antecedentes de DM2 que ingresan con infarto agudo 
al miocardio con supradesnivel del ST (IAM SDST), y 
que no fueran sometidos a terapia de reperfusión (angio-
plastía primaria o trombolisis).
Métodos: Se realizó un estudio de cohortes retros-

pectivo que incluyó a 230 pacientes ingresados a la uni-
dad de emergencia del Hospital Carlos Van Buren por un 
IAM SDST durante los años 2008 y 2009 y a quienes se 

les efectuó una glicemia al ingreso. Los pacientes fueron 
divididos en dos grupos según presentaran o no hiper-
glicemia. Se utilizó un outcome compuesto que incluyó 
muerte, re-infarto, rehospitalización de causa coronaria, 
necesidad de coronariografía y revascularización. 
Resultados: El porcentaje promedio de complica-

ciones para el grupo de pacientes con HGI fue 31,9% 
(DS 17,7) y para el grupo de pacientes sin HGI fue 
27,6% (DS 15,8), p 0.05.  La tasa de mortalidad fue 11% 
para el grupo con HGI versus 0,8% para el grupo sin 
HGI, p 0.001, con un RR de 13,3 (IC 1,7 a 100,7) y un 
LR de 12,7. Hubo 4 re-infartos, todos en pacientes con 
HGI (p 0.034,  LR de 6).
Conclusión: La HGI resultó ser un marcador im-

portante de morbilidad y mortalidad a corto plazo. 

1 Departamento de Cardiología, Hospital Carlos Van Buren, Universidad de Valparaíso.
2 Servicio de Medicina Interna, Hospital Naval Almirante Neff, Universidad de Valparaíso. 
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Background: Only in recent years attention has 
been paid to the relationship between hyperglycemia 
and the increased morbidity and mortality of acute myo-
cardial infarction. Numerous studies have described this 
association in patients with type 2 diabetes mellitus. 
However, there are few studies in patients without pre-
viously diagnosed type 2 diabetes. 
Aim: to determine the relationship between hyper-

glycemia on admission (IH) and prognosis in patients 
admitted with acute ST elevation myocardial infarction 
who had no history of DM2 and did not undergo reper-
fusion therapy (primary angioplasty and/or thromboly-
sis). 
Method: We performed a retrospective study that 

included a cohort of 230 patients admitted to the emer-
gency unit of the Hospital Carlos Van Buren with acute 
ST elevation myocardial infarction from 2008 through 
2009 who had a blood glucose test done at admission. 

Patients were divided into two groups according to 
whether or not they were hyperglycemic. We used a 
composite outcome that included death, re-infarction, 
coronary cause of rehospitalization, need for coronary 
angiography and revascularization. We also evaluated 
each of its components separately. 
Results: The composite event rate was 31.9% 

in patients with IH vs 27.6% in patients without IH 
(p=0.05). Respective mortality rates were 11% and 
0.8% (p<0.001), with a RR of 13.3 (CI 1.7 – 100.7) and 
LR 12.7. Re infarction occurred in 4 patients, all of them 
with IH (p=0.034, LR 6)
Conclusion: Hyperglycemia on admission was 

found to be an important marker of short term morbidity 
and mortality in patients with ST elevation myocardial 
infarction and no prior diagnosis of Diabetes. 
Keywords: Hyperglycemia; prognosis; myocardial 

infarction.

Relationship between hyperglycemia on admission and 
prognosis in nondiabetic patients with acute myocardial 

infarction not undergoing reperfusion therapy   

Introducción
Si bien desde hace muchos años se han observado eleva-

ciones de los niveles plasmáticos de glucosa en pacientes 
con IAM SDST 1, sólo en los últimos años se ha estudia-
do la relación entre la hiperglicemia y el aumento en la 
morbilidad y mortalidad en esta condición 2. Se sabe que 
la hiperglicemia de estrés se relaciona con aumento de 
las catecolaminas 3, pero la evidencia actual sugiere que 
no sólo es una respuesta al estrés 1. La asociación entre 
HGI y un peor pronóstico en pacientes con IAM SDST 
se acompaña de alteraciones electrofisiológicas que favo-
recen arritmias, disfunción del ventrículo izquierdo, infar-
tos de mayor tamaño, alteraciones de la coagulación y la 
activación plaquetaria 2. Pese a lo anterior, el mecanismo 
de aumento en la morbilidad y mortalidad no está claro 4. 
Existen numerosos estudios en pacientes diabéticos en que 
esta asociación ha sido descrita, siendo conocido que esta 
condición se asocia de manera independiente a un peor 
pronóstico. Sin embargo, hay escasos estudios en pacien-
tes sin el diagnóstico previo de DM2. La mayoría de los 
estudios centran su evaluación en la mortalidad, dejando 
de lado otros outcomes relevantes. En nuestro país hasta 
el 40% de pacientes con IAM SDST no reciben terapia 
de re perfusión (TRP) por su ingreso tardío (>12h) a las 
unidades de emergencia 5. El presente estudio se efectuó 
para conocer la relación entre HGI y pronóstico en pacien-

tes sin diagnóstico conocido de DM2, que ingresaron a la 
unidad de emergencia por IAM SDST y que no fueron 
sometidos a TRP como tratamiento primario. 

 Métodos:
Se realizó un estudio de cohortes retrospectivo en pacien-

tes ingresados al servicio de urgencia del Hospital Carlos 
Van Buren por IAM SDST durante los años 2008-2009 y 
que no fueron sometidos a TRP como tratamiento prima-
rio. El objetivo principal fue conocer la relación entre la 
HGI y el pronóstico. El período de seguimiento se definió 
en 1 año para cada paciente a partir de la fecha de ingreso 
a la unidad de emergencia. 
Se incluyeron 230 pacientes en el estudio (figura 1). Los 

criterios de inclusión fueron los siguientes: a) pacientes 
mayores de 18 años con diagnóstico de IAM SDST in-
gresados a la unidad de emergencia del Hospital Carlos 
Van Buren de Valparaíso durante los años 2008 y 2009; 
b) pacientes que tuvieron medición de niveles de glicemia 
en el momento de su admisión. La HGI fue definida como 
glicemia igual o superior a 140 mg/dl 6; c) pacientes que 
no fueron sometidos a TRP como tratamiento primario. 
Se excluyeron del estudio los pacientes con diagnóstico 
previo de DM2 y aquellos con insuficiencia renal crónica.
La tabla 1 muestra algunas características clínicas y epi-

demiológicas basales de la población incluida en el estu-

Relación entre la hiperglicemia al ingreso a la unidad de emergencia y el pronóstico en pacientes no diabéticos...
Cárdenas F, et al.
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dio. El antecedente de HTA, % de hombres y de fumado-
res fue significativamente más frecuente en el grupo con 
HGI. 

Los datos de los pacientes ingresados a la unidad de 
emergencia fueron obtenidos a partir de los registros de 
ingresos de patologías GES del hospital. La información 
sobre evolución intrahospitalaria, a 30 días y a 1 año del 
evento, fue obtenida de las historias clínicas. 
Se utilizó un outcome compuesto que incluyó 7 resulta-

dos: a) muerte a 30 días, b) muerte a 1 año, c) re-infarto a 
30 días, d) re-infarto a 1 año, e) rehospitalización de causa 
coronaria, d) necesidad de coronariografía, e) necesidad 
de revascularización. Para el análisis, se calculó un prome-
dio de complicaciones para cada paciente, expresado en 
forma de porcentaje, donde el tener 1 de 7 complicaciones 
equivalió a 14,2%, tener 2 de 7 complicaciones equivalió 
a 28,5%, y así sucesivamente. Luego se analizó la distri-
bución de estos según el grupo al cual pertenecían (HGI 
o sin HGI). 
El outcome secundario incluyó todos los componentes 

del outcome primario en forma separada.
El pronóstico fue definido por el outcome compuesto y 

por cada uno de sus componentes por separado. El IAM 
SDST se definió según los criterios diagnósticos de las 
guías clínicas de la Sociedad Chilena de Cardiología para 
el manejo del infarto agudo al miocardio con supra desni-
vel de ST del año 2009 5. El re-infarto fue definido según 

los mismos criterios. 
Para el análisis de los datos se utilizó el software STATA 

10.0 para Windows. El nivel de significancia empleado 
fue de 0.05 para un valor p de una cola. Para todas las va-
riables analizadas, se determinó su distribución paramétri-
ca mediante prueba de Kolmogorov Smirnov. La relación 
entre variables se midió con prueba Chi cuadrado y T de 
student para muestras no pareadas, según correspondiera. 
Para evaluar la magnitud de la relación se utilizaron ries-
gos relativos (RR) y likelihood ratios (LR). Para el análisis 
estratificado se utilizó Mantel Haenszel y para el análisis 
multivariado se utilizó regresión logística.

Resultados:
Hubo diferencias estadísticamente significativas en el nú-

mero de complicaciones por paciente entre los grupos del 
estudio. El porcentaje promedio de complicaciones para 
el grupo de pacientes con HGI fue 31,9 ± 17,7% y para 
el grupo de pacientes sin HGI fue 27,6 ± 15,8%, p 0.05.
En la tabla 2 se observan los componentes del outcome 

primario por separado entre los pacientes con y sin HGI. 
No hubo diferencias en necesidad de coronariografía, o de 
revascularización ni de rehospitalización de causa corona-
ria. La mortalidad a 30 días del infarto mostró una relación 
estadísticamente significativa en los pacientes con HGI, 
donde de un total de 13 fallecimientos, 12 correspondie-
ron a pacientes que presentaron HGI. La tasa de morta-
lidad fue 11% para el grupo con HGI versus 0,8% para 
el grupo sin HGI (p 0.001), con un RR de 13,3 (IC 1,7 a 
100,7) y un LR de 12,8. La mortalidad a un año plazo no 
fue diferente entre los grupos. 

La ocurrencia de re-infarto a 30 días también mostró dife-
rencias estadísticamente significativas. Hubo 4 re-infartos, 
todos en pacientes con HGI (p 0.034), con un LR de 6.
Para evaluar si la relación entre la presencia de HGI y 

mortalidad a 30 días fue influida por otras variables, se 
realizó un análisis estratificado de Mantel Haenszel. Las 
variables de control que se asociaron significativamen-

Figura 1: Diagrama de flujo respecto de la población en 
estudio
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Tabla I. Características basales de los pacientes

Edad, años,  promedio (DS) 
Hombres, n (%)
Hipertensión arterial, n (%)
Tabaquismo, n (%)
Infarto o insuficiencia cardiaca, n (%)
Dislipidemia, n (%)
Creatinina ingreso mg/dl, promedio (DS)

65,5 (11,8) 64,7 (11) 0.07
68 (62,3) 94 (77,7) 0.008
96 (88,1) 75 (61,9) 0.001
45 (41,3) 64 (52,9) 0.05
34 (31,2) 26 (21,5) 0.06
43 (39,4) 39 (32,2) 0.15
1,1 (0,9) 1 (0,9) 0.69

Características
Pacientes con 

hiperglicemia al 
ingreso 
(n= 109)

Pacientes sin 
hiperglicemia al 

ingreso
 (n=121)

P

Tabla II: Componentes del outcome primario

Necesidad de 
coronariografía
Necesidad de 
revascularización
Rehospitalización 
de causa coronaria
Reinfarto al  mes
Reinfarto al año
Mortalidad  30 dias
Mortalidad 1 año

89 (81,6) 107 (88,4) 196 0.1 2.1

77 (70,6) 84 (69,4) 161 0.4 0.04

30 (27,5) 26 (21,4) 56 0.18 3.9
4 (3,6) 0 (0,0) 4 0.03 6.05
25 (22,9) 17 (14,0) 42 0.05 3.03
12 (11,0) 1 (0,8) 13 0.001 12.8
2 (1,8) 2 (1,6) 4 0.64 0.01

Variables

Pacientes con 
hiperglicemia al 

ingreso 
n (%)

Pacientes sin 
hiperglicemia al 

ingreso 
n (%)

Total p
Likelihood 

ratio
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te a la HGI fueron incluidas en un modelo de regresión 
logística para evaluar magnitud de dicha influencia. Los 
resultados de este análisis muestran que la relación entre 
HGI y mortalidad a 30 días fue influida por el antecedente 
de hipertensión arterial, dislipidemia, tabaquismo e infarto 
previo, y por la presencia de taquicardia e insuficiencia 
cardíaca aguda al momento del evento, como también por 
insuficiencia cardiaca crónica. (tabla 3). 

Discusión:
En el presente estudio se investigó el valor pronóstico 

de la HGI en una población de pacientes con IAM con 
SDST, sin diagnóstico previo de DM2 y que no fueron 
sometidos a TRP. La razón para no recibir TRP fue, en 
la gran mayoría de los casos, la consulta tardía (mayor 
a 12 horas) desde el inicio de los síntomas. Los resulta-
dos mostraron que existe una relación estadísticamente 
significativa entre la HGI y el pronóstico a corto y largo 
plazo, utilizando un outcome compuesto. Al analizar los 
resultados por separado, la HGI se asoció en forma sig-
nificativa a mortalidad y re-infarto a 30 días, donde la 
tasa de mortalidad fue 11%. Resultados similares se en-
cuentran en los estudios realizados por Méndez y cols, 
donde la mortalidad intrahospitalaria alcanzó a 10,8% 
para pacientes con glicemias sobre 150 mg/dl y en los 
realizados por Kosiborod y cols, donde la mortalidad 
fue 8,4% para pacientes con glicemias sobre 140 y 13% 
para glicemias sobre 200 7,8.
Numerosos estudios han investigado la relación entre 

mortalidad a corto plazo y niveles elevados de glicemia 
al ingreso hospitalario. La mayoría de ellos muestran 
resultados diferentes ya que incluyen pacientes tratados 
con angioplastía primaria como tratamiento inicial, lo 
que se asocia a un mejor pronóstico 1,3,4,7-15, como es el 
caso del estudio de Méndez  y cols 7. Nuestro estudio 
difiere de este, ya que estudiamos la relación entre mor-
talidad e HGI en pacientes sin terapia de reperfusión. 
Un estudio 16 comparó la relación entre mortalidad e 

HGI en pacientes de la era pre angioplastía con pacien-
tes de la era con angioplastía primaria; se demostró que 
la HGI se relacionaba con tasas de mortalidad de 28% 

en la era pre- angioplastía primaria, versus mortalidad 
de 19% en pacientes de la era más actual. En nuestro es-
tudio, el RR para mortalidad a 30 días en pacientes con 
HGI fue 13,3 lo cual es superior a lo encontrado en estu-
dios que incluyen pacientes sin HGI tratados con TRP. 
Así, una revisión sistemática publicada en The Lancet el 
año 2000 mostró un RR de 3,9 para el mismo outcome 
(1). El estudio de Kosiborod  y cols, evaluó el promedio 
de glicemias durante la hospitalización, mostrando un 
OR de 4,7 cuando el valor promedio era entre 140 y 170 
mg/dl, OR 8,13 con valores entre 170 y 200 mg/dl y OR 
de 15,3 cuando el promedio era mayor a 200 mg/dl 8.
En nuestro estudio, la presencia de hipotensión, taqui-

cardia e insuficiencia cardíaca aguda durante el IAM 
SDST, tuvo una asociación estadísticamente significa-
tiva con la mortalidad. Resultados similares obtuvieron 
Méndez y la revisión sistemática publicada en The Lan-
cet 1,7. En cambio, en nuestro estudio, la edad y el sexo 
no se asociaron en forma significativa con la mortalidad. 
Con respecto a la ocurrencia de re-infarto a 30 días, el 
presente estudio mostró un riesgo 6 veces mayor en los 
pacientes con HGI, la que parece ser un factor de riesgo 
importante en determinar este outcome. No se encontra-
ron estudios que evaluaran esta asociación.
La HGI no se asoció de forma significativa con una 

evaluación que hiciera necesario llevar a cabo una co-
ronariografía o revascularización. Una posible explica-
ción es que los pacientes no revascularizados son consi-
derados de mayor riesgo y por lo tanto, la mayoría son 
sometidos a coronariografía según las recomendaciones 
de las guías clínicas para el manejo del IAM SDST 5. 
Los resultados muestran que la HGI no se asoció a re-
hospitalizaciones de causa coronaria ni a mortalidad y 
re-infarto a largo plazo, resultados que son similares a 
los de otros estudios donde la hiperglicemia se ha mos-
trado como un predictor de mortalidad a corto plazo, 
pero no a largo plazo 4,8,11,12. 
Este estudio tiene algunas limitaciones. 1) Fue rea-

lizado en un sólo centro hospitalario. 2) No se realizó 
medición de hemoglobina glicosilada ni prueba de tole-
rancia a la glucosa por lo que se pudo haber incluido a 
pacientes diabéticos no diagnosticados. 3) No se contó 
con información para definir las características del IAM 
en ambos grupos. Tampoco se contó con medición de la 
fracción de eyección ni la terapia farmacológica recibi-
da al momento del alta. 
En suma: La hiperglicemia al ingreso en pacientes con 

un IAM SDST, sin diagnóstico previo de DM2 y que no 
fueron sometidos a terapia de revascularización como 
tratamiento primario fue un marcador pronóstico de 
mortalidad y re-infarto a corto plazo. Creemos que es 

Tabla III. Influencia de variables de control en la relación 
entre HGI y mortalidad a 30 días

Hipertensión arterial
Insuficiencia cardíaca aguda
Taquicardia
Tabaquismo
Dislipidemia
Infarto o insuficiencia cardíaca previa

12.8 0.008
9.6 0.004
6.8 0.003
12.9 0.01
13.3 0.01
16.2 0.009

Variables LR p
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recomendable la medición de la glicemia en todo pa-
ciente que ingrese con diagnóstico de infarto agudo al 
miocardio.
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Factores predictores de recurrencia post ablación de 
fibrilación auricular
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Introducción: Los resultados de la ablación de fi-
brilación auricular (FA) pueden ser afectados por diver-
sas variables entre los cuales se cuenta el tipo de FA y la 
presencia de cardiopatía estructural. 
Objetivo: El objetivo de este estudio es determinar 

qué factores se relacionan con la recurrencia de esta arrit-
mia después de la ablación de FA.
Métodos: Los criterios de inclusión para ablación 

de FA fueron pacientes con FA sintomática refractaria 
a terapia antiarrítmica. El procedimiento consistió en el 
aislamiento eléctrico de las venas pulmonares, para lo 
cual se realizaron líneas de ablación alrededor de las VP 
a nivel antral y/u ostial. Se utilizó un sistema de nave-
gación 3D: CARTO 3 o EnSITE NavX. Los pacientes 
fueron controlados clínicamente y con holter de arritmia 
para evaluar recurrencia de FA hasta 1 año post procedi-
miento. Se analizaron las siguientes variables para esta-
blecer su relación con el éxito del procedimiento: edad, 
sexo, tipo de FA, tiempo de evolución de la FA antes del 

procedimiento y tamaño de la aurícula izquierda. 
Resultados: Se incluyeron 70 pacientes con abla-

ción de fibrilación auricular. En el seguimiento alejado 
se observó recurrencia en 17 pacientes (24,3%). De 11 
pacientes de sexo femenino ninguna presentó recurren-
cia (p 0.055). La edad promedio de los pacientes con 
recurrencia fue 59.8 ± 8.6 años versus sin recurrencia 
49.2 ± 12.8 años (p 0.002). De 9 pacientes con FA per-
sistente, 2 (22.2%) presentaron recurrencia y 7 (77.7%) 
no tuvieron recurrencia (p NS). El tiempo de evolución 
promedio de la FA antes de la ablación fue 72.3 ± 68.1 
meses en los recurrentes y 49.61 ± 46.8 meses en los no 
recurrentes (p 0.175). En los pacientes con recurrencia, 
el promedio de tamaño de la AI fue 41 ± 4.7 mm y en los 
sin recurrencia fue 38.4 ± 6.1 mm (p 0.133).
 Conclusión: La ablación de FA es una terapia se-

gura y efectiva para evitar las recurrencias de esta arrit-
mia. La mayor edad es un predictor de mayor recurren-
cia post ablación de FA.

1 Unidad de Arritmias, Clínica Dávila.
2 Laboratorio de Electrofisiología, Instituto Nacional del Tórax.
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Introducción:
La fibrilación auricular (FA) es la arritmia sostenida más 

frecuente y determina un aumento de la morbimortalidad 
de los pacientes que la padecen. Se asocia a alteraciones 
hemodinámicas, alteración de la calidad de vida y alto 
riesgo de tromboembolia. Además del tratamiento anti-
coagulante el tratamiento de la FA puede incluir la restau-
ración del ritmo sinusal o  permitir que persista la FA con 
control de la frecuencia cardíaca. 
Para mantener el ritmo sinusal se pueden usar antiarrít-

micos, aunque tienen una baja eficacia y a menudo se aso-
cian a efectos adversos, o se puede realizar ablación de la 
FA, que es una terapia potencialmente curativa para esta 
arritmia 1.
Como en la mayoría de los pacientes la actividad ectópica 

que origina y/o mantiene la FA proviene de las venas pul-
monares (VP), el objetivo principal de la ablación de FA 
es el aislamiento o desconexión eléctrica de las VP 1. La 
evolución de esta terapia también ha incorporado la abla-
ción de sustratos auriculares que pueden favorecer la FA 2.
Hay diversos estudios que han evaluado el impacto de las 

variables clínicas y los factores relacionados con el proce-
dimiento sobre los resultados de la ablación de FA (3-5). 
El objetivo de este estudio es analizar las variables clínicas 
que pueden afectar la recurrencia de un grupo de pacientes 
sometidos a ablación de FA.

Métodos:
Características de los pacientes
Se incluyeron 70 pacientes consecutivos sometidos a 

ablación de FA cuya indicación fue FA paroxística sin-
tomática recurrente a pesar de tratamiento antiarrítmico 
y FA persistente sintomática sin cardiopatía estructural 
significativa. Se excluyeron los pacientes con enfermedad 
cardíaca estructural avanzada. En la tabla 1 se describen 
las características más relevantes de los pacientes.

Tabla I: Características de los pacientes incluidos en este 
serie de ablación de FA (n = 70).

Edad (años)  52 ± 12.7
Sexo femenino (n, %) 11 (15.7%)
Hipertensión Arterial (n, %) 21 (30%)
Diabetes Mellitas (n, %) 3 (4.2%)
Cardiopatia coronaria (n, %) 7 (10%)
Diámetro AI (mm) 39.2 ± 5.8
FEVI (%)  64.7 ± 5.6
Marcapaso (n, %) 3 (4.2%)
Antecedente Ablacion flutter (n, %) 7 (10%)
FA persistente (n, %) 9 (12.8%)
Tiempo evolución FA (meses) 55.6 ± 53.5
Uso amiodarona (n, %) 23 (32.8%)

Variable n

FEVI= fraccion de eyeccion del ventrículo izquierdo

Factores predictores de recurrencia post ablación de fibrilación auricular
Moreno M, et al.

Background: Success in ablation for atrial fibrilla-
tion (AF) is affected by different conditions, such as type 
of AF and the presence of structural heart disease.
Aim: to determine factors associated to recurrence of 

AF after successful ablation therapy.
Method: Patients with AF unresponsive to pharmaco-

logic treatment were included. Pulmonary veins isolation 
was performed by ablation lines around pulmonary veins 
at the antral or ostial levels. A 3-D navigation system 
(Carto 3 or Onsite NavX) was employed. Patients un-
derwent clinical and holter monitoring up to 1 year post 
ablation in order to determine de recurrence of AF. Age, 
gender, type of AF, duration of AF prior to ablation and 
left atrial size were explored as possible predictors of AF 
recurrence.
Results: 70 patients were included in the study. Re-

currence of AF occurred in 17 (24.3%), none of them 
women (n=11, p=0.055). Mean age in patients with AF 
recurrence was 59.8 ± 8.6 years compared to 49.2 ± 12.8 
in those free of AF recurrence (p=0.002). Out of 9 pa-
tients with persistent AF, 2 (22.2%) had recurrence, and 
7 (77.7%) did not; this difference was no significant. Du-
ration of AF prior to ablation was 72.3 ± 68.1 vs 49.61 ± 
46.8 months in patients with compared to patients without 
AF recurrence, (p=0.175). Left atrial dimension was 41 ± 
4.7 mm in patients with AF recurrence compared to 38.4 
± 6.1 mm in those without recurrence (p=0.133)
Conclusion: Ablation of AF is safe and effective to pre-

vent AF recurrence. Increasing age predicts a higher rate 
of recurrence
Keywords: atrial fibrillation, recurrence, ablation, 

predictive factors

Predictors of recurrence of atrial fibrillation after 
successful ablation therapy    
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Estudio electrofisiológico
El procedimiento de ablación de FA ha sido descrito pre-

viamente6. Se realizó bajo sedación profunda con infusión 
continua de propofol. Se realizaron 3 punciones venosas 
femorales derechas para avanzar catéteres diagnósticos 
decapolar al seno coronario y catéter lasso (Biosense 
Webster) para registrar la actividad eléctrica de las VP, y 
catéter de ablación irrigado abierto Sprinkler (Medtronic) 
o NaviStar Thermocool (Biosense Webster). Para avanzar 
los catéteres a la aurícula izquierda (AI) se efectuó una 
punción transeptal guiada por radioscopía. Después del 
acceso transeptal se administró heparina endovenosa para 
mantener un tiempo de coagulación activado alrededor de 
300 segundos, con controles cada 20 a 30 minutos. En 
algunos casos se efectuó angiografía de las VP. Para re-
gistrar las señales eléctricas intracardíacas se utilizó un 
polígrafo EP-TRACER (CardioTek). En la mayoría de 
los casos se construyó un mapa anatómico tridimensional 
de aurícula izquierda y VP con el sistema de navegación 
EnSITE-NAVx (St Jude Medical) o CARTO 3 (Biosense 
Webster). Generalmente este mapa resultó de la fusión 
entre la información eléctrica de un catéter (de ablación o 
lasso) y una imagen de la AI y VP por tomografía multi-
corte realizada previamente. 
Ablación
Los parámetros de ablación con radiofrecuencia (RF) 

fueron temperatura 45ºC y potencia 30 watts. Los poten-
ciales dentro de las VP fueron registrados con el catéter 
lasso. El aislamiento de cada VP consistió en el bloqueo 
eléctrico bidireccional a la AI, lo cual se estableció cuan-
do desaparecieron o se disociaron los potenciales de VP y 
no hubo conducción a la AI al estimular dentro de la VP.
La estrategia de ablación consistió en el aislamiento eléc-

trico empírico de todas las VP que presentaban conduc-
ción eléctrica y ocasionalmente de otras estructuras, como 
la vena cava superior (VCS). En otros casos la estrategia 
de ablación fue focal, es decir, se aisló sólo a la(s) VP 
con mayor probabilidad de ser culpable del inicio de la 
FA, para lo cual se eligió la VP donde se originaban las 
ectopias auriculares espontáneas o inducidas con adenosi-
na y/o isoproterenol. La aplicación RF se efectuó a nivel 
ostial o a nivel antral de las VP. En la ablación ostial las 
aplicaciones fueron en el ostium de la VP involucrando 
todo su perímetro o parte de él (segmentaria). En la abla-
ción antral se aplicó RF en la unión venoatrial de VP ip-
silaterales, creando líneas circunferenciales alrededor de 
ellas. Estas estrategias de ablación habitualmente fueron 
guiadas a través de un mapa anatómico tridimensional 
(ver fig. 1 y 2). Siempre el objetivo fue la desconexión 
eléctrica de las VP. Si la ablación antral no lograba des-
conectar eléctricamente la VP, se realizaron aplicaciones 

adicionales de RF ostiales hasta cumplir este objetivo. 
Aquellas VP que no mostraron conducción eléctrica, no 
fueron ablacionadas.

Posterior al procedimiento, los pacientes quedaron en 
la unidad coronaria y a las 6 horas se administró clexa-
ne subcutáneo en dosis 50% de la terapéutica. Al día si-
guiente del procedimiento, se realizó un ecocardiograma 
transtorácico de control. Se indicó un antiarrítmico por 1 
a 3 meses y al tercer mes se evaluó la suspensión del anti-
coagulante según el riesgo tromboembólico del paciente. 
Para evaluar la recurrencia de FA los pacientes fueron se-
guidos clínicamente y con holter de arritmias de 24 horas 
dentro de los 3 meses pos ablación, al sexto mes y al año.
Se definió como recurrencia de FA post ablación cuando 

el paciente presentó un episodio clínico de FA con o sin 
documentación de la arritmia, o un episodio de FA regis-
trado en el holter de arritmias. Las recurrencias observa-
das durante los primeros 3 meses post ablación no fueron 
consideradas para el análisis de los resultados (período 
de ventana). Las variables clínicas más relevantes fueron 
correlacionadas con la recurrencia de FA después de un 
primer procedimiento de ablación de FA.

Figura 1. Ablación circunferencial de las VP 
utilizando CARTO 3.

Figura 2. Ablación circunferencial de las VP 
utilizando EnSITE NAVx.

Factores predictores de recurrencia post ablación de fibrilación auricular
Moreno M, et al.
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Análisis estadístico
Las variables continuas se expresan con promedio y des-

viación estándar. Para el estudio se efectuó un análisis 
univariado, donde se utilizó chi cuadrado o test exacto de 
Fisher cuando estaba indicado para analizar las variables 
dicotómicas. Para las variables continuas, se utilizó t test. 
Se consideró significativo un valor de p de 0.05.

Resultados:
Después de una primera intervención de ablación de FA 

se observó recurrencia de FA en 24 (34.3%) de los 70 pa-
cientes. De estos 24 pacientes con recurrencia, 11 (45.8%) 
fueron reintervenidos, y 13 (54.2%) recibieron tratamien-
to médico para control de ritmo o control de frecuencia 
cardíaca. De los 11 pacientes sometidos a una segunda 
ablación, 5 (45.4%) presentaron nueva recurrencia de la 
FA y 6 (54.6%) permanecieron libre de FA. De los 5 pa-
cientes con recurrencia de FA post segunda ablación, uno 
fue sometido a una tercera ablación y permaneció libre de 
FA, posteriormente. En resumen, durante un seguimiento 
promedio de 20 ± 12 meses con una tasa de reintervención 
de 17.1%, se observó recurrencia de FA en 17 (24.2%) de 
70 pacientes.
En 52 (74.3%) pacientes se utilizó EnSITE NAVx, en 

7 (10%) pacientes CARTO 3 y en 11 (15.7%) pacientes 
no se utilizó un sistema de navegación 3D. Respecto a la 
primera intervención, fue ablación focal en 24 (34.3%) pa-
cientes y ablación de todas las VP en 46 (65.7%) pacien-
tes. De los 11 pacientes sometidos a una segunda interven-
ción fue focal en 3 (27.3%) pacientes y de todas las VP en 
8 (72.7%) pacientes. En 3 VP no se logró su aislamiento 
eléctrico. En los 20 (28.5%) pacientes que se realizó abla-
ción de la VCS se alcanzó su desconexión eléctrica. No 
se observaron diferencias estadísticamente significativas 
entre estas estrategias de ablación y recurrencia de FA.
En la tabla 2 se muestran las variables clínicas mas rele-

vantes y su relación con la recurrencia de FA post abla-
ción. Una edad mayor se asoció en forma significativa a 
una mayor recurrencia de FA (p=0.002), mientras que el 
sexo femenino mostró una tendencia a menor recurrencia.

Tabla II: Comparación de variables clínicas con la 
recurrencia de FA post ablación.

Sexo femenino (11)

Edad (años)

FA persistente (9)

HTA (21)

Tiempo FA (meses)

Diámetro AI (mm)

Variable Recurrencia

Si No

11 (100%) 0

49.2 ± 12.8 59.8 ± 8.6

7 (77.7%) 2 (22.2%)

13 (61.9%) 8 (38%)

49.61 ± 46.8 72.3 ± 68.1

38.4 ± 6.1 41 ± 4.7

P

0.055

0.002

1.0

0.135

0.175

0.133

Factores predictores de recurrencia post ablación de fibrilación auricular
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Se observó un caso estenosis de las VP izquierdas sinto-
máticas en un paciente que fue tratado exitosamente con 
angioplastía sin stent. Presentaron derrame pericárdico 
post ablación 2 pacientes, se manejaron con reversión de 
la anticoagulación y no fue necesario su drenaje.

Discusión:
El éxito de la ablación de FA, entendido como ausencia 

de FA sin necesidad de antiarrítmicos, varía entre 70 a 
85%. Estos resultados pueden disminuir cuando se inclu-
yen pacientes con FA crónica, alteraciones estructurales 
cardíacas importantes y según la experiencia del centro 7, 

8. En esta serie se observó una recurrencia de FA del 24%, 
incluyendo los pacientes reintervenidos (17%), lo cual es 
comparable con la información publicada.
En un reciente estudio se analizaron los predictores 

clínicos de recurrencia de FA después del aislamiento 
antral de las VP 9. Los autores encontraron que la FA 
no paroxística, hipertensión arterial y el antecedente de 
falla a un antiarrítmico fueron predictores de mayor re-
currencia de FA post ablación, mientras que la edad no 
fue un factor predictor de recurrencia. Hay importantes 
diferencias entre este estudio y la serie que reportamos. 
Incluyeron 37% pacientes con FA no paroxística ver-
sus 13% de FA persistente de nuestro estudio. Nuestra 
serie incluyó pacientes más jóvenes con edad prome-
dio de 52 años, versus 58 años del estudio de Khaykin. 
La duración de la FA fue 7.5 años, versus 4.5 años de 
nuestro estudio. El antecedente de hipertensión arte-
rial ocurrió en el 45% de los pacientes de la serie de 
Khaykin, mientras que sólo el 30% de los pacientes 
de esta serie tenía este antecedente. El tamaño de la AI 
fue más pequeño en nuestra serie, 39 versus 42 mm. El 
24% de los pacientes presentaban cardiopatía estruc-
tural significativa en la serie de Khaykin a diferencia 
del antecedente de cardiopatía coronaria del 10% de 
pacientes de esta serie. Todas estas diferencias orientan 
a que la serie que publicamos es un grupo de pacientes 
con menos daño estructural cardíaco y consecuente-
mente menor remodelado anatómico y electrofisioló-
gico de la AI. Siendo poblaciones muy diferentes las 
variables relacionadas con la recurrencia de FA pueden 
diferir ampliamente.
Según nuestros resultados, a mayor edad se observa 

una mayor recurrencia de FA post ablación. Bhargava 3 
reportó los resultados de la ablación ostial de las VP se-
gún grupos etarios, para lo cual dividió los pacientes en 
< 50 años, 51 – 60 años y > 60 años. Las tasas de recu-
rrencias de FA fueron 15%, 16% y 18% respectivamen-
te. Aunque no se alcanzó diferencia estadística, se ob-
servó una tendencia a aumentar la recurrencia a mayor 
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edad. Es posible que los cambios estructurales (fibrosis) 
y electrofisiológicos que experimentan las aurículas con 
la edad expliquen que los resultados de la ablación sean 
peores. Estos datos sugieren que una aproximación más 
precoz del manejo de la FA con ablación puede determi-

nar mejores resultados con esta terapia. 
En conclusión, la ablación de FA es una terapia segu-

ra y efectiva para evitar las recurrencia de esta arrit-
mia. Una mayor edad puede ser un predictor de mayor 
recurrencia post ablación de FA.
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Síndrome de apnea-hipopnea obstructiva del sueño y fibrilación 
auricular. Estudio de caso-control.
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Introducción: El síndrome de Apnea-Hipopnea 
Obstructiva del sueño (SAHOS) predispone a presentar 
arritmias cardíacas; sin embargo, su prevalencia en arrit-
mias específicas ha sido pobremente reportado en la lite-
ratura. Nuestro estudio evalúa la asociación de SAHOS 
en pacientes con fibrilación auricular (FA) y con otras 
comorbilidades.
Pacientes y métodos: Estudio caso-control donde 

se evaluó la frecuencia de SAHOS estimada a partir de 
la Escala Epworth (EPW >9 puntos) en 151 pacientes 
con fibrilación auricular (FA), (58,2% hombres, edad 
69,3±10,1) y 151 controles sin FA  pareados por edad 
y sexo. 
Resultados: La frecuencia de un Screening positivo 

para SAHOS en ambos grupos fue de 33,1% (OR=1) con 
un score promedio en pacientes positivos de 12,2±3,0 
puntos v/s 11,8±2,6 en los controles (p=0,5). El porcen-
taje de pacientes con IMC >30 y EPW positivo fue de 
27,4% en los casos y 33,3% en los controles (p=0,6) con 
scores promedios de 11,3±2,5 v/s 11,7±2,5 puntos res-
pectivamente (p=0,7).
Conclusiones: SAHOS es común en pacientes con 

FA, pero su frecuencia es similar en sujetos de la mis-
ma edad y sexo sin FA; no hubo diferencias al analizar 
distintos subgrupos.  La FA se asoció a la presencia de 
comorbilidades, como hipertensión arterial, infarto del 
miocardio previo, Accidente Vascular Cerebral y Dia-
betes Melliitus II y el screening EPW positivo fue más 
frecuente en pacientes fumadores.
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Introduction: The Obstructive Sleep apnea-
hypopnea syndrome (OSA) predisposes to cardiac 
arrhythmias, but its prevalence in specific arrhythmias 
has been poorly reported in the literature. Our study 
evaluates the association of OSA and atrial fibrillation 
(AF) in patients with different  co-morbidities.
Methods: Case-control study. We evaluated the 

frequency of OSA estimated from the Epworth Sca-
le (EPW> 9 points) in 151 patients with AF, (58,2% 
Males, age 69,3±10,1) and 151 controls without AF 
matched by age and sex. 
Results: The frequency of a positive screening 

for OSA in both groups was 33.1% (OR=1) with an 
average score in positive patients of 12,2±3,0 points 
v/s 11,8±2,6  in controls (p=0.5). The percentage of 
patients with BMI> 30 and positive EPW was

27,4% in cases and 33,3% in controls (p=0,6) with 
average scores of 11,3±2,5 v/s 11,7±2,5 points, res-
pectively (p=0,7). AF was associated with the presen-
ce of hypertension, myocardial infarction, stroke and 
diabetes, and a positive EPW screening was more fre-
quent in smokers. Analysis of subgroups of patients 
with AF did not reveal differences in the prevalence 
of OSA
Conclusions:  OSA is common in patients with 

AF, but in this study we could not demonstrate that 
OSA is more common in patients with AF than in 
healthy subjects. There were no differences in the fre-
quency of OSA when analyzing different subgroups 
defined by the presence of co-morbidities.
Key Words: Atrial Fibrillation, Case Control Stu-

dy, Sleep apnea syndromes.

The Obstructive Sleep apnea-hypopnea syndrome and atrial 
fibrillation. A case-control study 

Introducción:
La fibrilación auricular (FA) es la arritmia sostenida más 

común en Norteamérica, afectando aproximadamente a 
2,3 millones de personas y es la causa de un tercio de las 
hospitalizaciones por arritmias cardíacas 1. Se estima que 
los individuos de 40 años o más tienen un riesgo de 4 a 1 
de desarrollar FA en el curso de su vida y que 5,6 millones 
de personas en Norteamérica estarán afectadas en el 2050 
2,3. El impacto clínico de la FA resulta principalmente en 
un aumento de la morbimortalidad, relacionada principal-
mente con su asociación con accidente cerebrovascular e 
insuficiencia cardíaca. 1.
Existen numerosas enfermedades asociadas con mayor 

riesgo dedesarrollar FA, como la hipertensión arterial, 
cardiopatía isquémica, enfermedad valvular, insuficiencia 
cardíaca congestiva y obesidad, entre otras 1. 
Recientemente se encontró una directa relación entre el 

síndrome de apnea-hipopnea del sueño (SAHOS) y la FA 
4,5.
El SAHOS es una enfermedad que afecta aproximada-

mente al 5% de la población 6, representando unos 15 
millones de adultos en Norteamérica y es altamente pre-
valente en pacientes con cardiopatía 7. 
La prevalencia de SAHOS en pacientes con FA es muy 

elevada, estimándose en alrededor de 32% a 49% 8. Sin 
embargo, estos datos han sido pobremente reportados en 

la literatura y, a su vez, pueden estar sesgados por confun-
dentes, dado las múltiples patologías (Factores de riesgo) 
que ambas enfermedades comparten (ejemplo: Obesidad).
La hipótesis de que SAHOS lleve al desarrollo de FA es 

una idea atrayente, pero aún no confirmada. La controver-
sia se sostiene en el punto de si SAHOS es un predictor 
independiente de FA o es el producto de las comorbili-
dades compartidas entre ambas entidades (hipertensión 
arterial, obesidad, disfunción autonómica, trastornos de 
conducción interauricular, etcétera), recalcando el punto 
anterior 4,5,9,10,11.
El objetivo de nuestro estudio es determinar si SAHOS 

es un factor independiente para el desarrollo de FA deter-
minando su asociación en pacientes con FA y controles 
sin FA y comparar diferentes comorbilidades entre ambos 
grupos.
 
Materiales y métodos:
Diseño del estudio 
Estudio Caso Control, con casos prevalentes, pareado por 

edad y sexo en relación 1:1.
Población del estudio 
Casos: Se identificaron pacientes con FA permanente en 

tratamiento anticoagulante (TACO) en el policlínico de 
TACO del Hospital Hernán Henríquez Aravena, en Te-
muco.

Síndrome de apnea-hipopnea obstructiva del sueño y fibrilación  auricular. Estudio de caso-control.
Potthoff P, et al.
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En forma aleatoria desde Septiembre 2010 a Marzo 2011 
se seleccionaron 151 pacientes, quienes aceptaron par-
ticipar en el estudio. Se aplicó una encuesta que incluía 
información demográfica y antecedentes mórbidos de im-
portancia en el ámbito cardiovascular (Diabetes mellitus, 
hipertensión arterial, accidente cerebrovascular previo, 
infarto agudo al miocardio previo, tabaquismo y alcohol).  
Se aplicó la Escala de Epworth para screening de SAHOS, 
y se determinó peso, estatura e IMC en todos los pacientes 
(Figura 1)

Controles: Los controles del estudio fueron selecciona-
dos en forma secuencial a la inclusión de un caso, estaban 
en ritmo sinusal, sin historia de FA y fueron pareado por 
edad y sexo con los casos. 
Para evitar sesgos de selección la fuente de los controles 

fue pacientes hospitalizados en servicios fuera del ámbito 
de la medicina interna (Ginecología, Urología, Traumato-
logía, Oftalmología y Otorrinolaringología) del Hospital 
Hernán Henríquez Aravena en Temuco.
A todos ellos se les solicitó responder una encuesta y me-

diciones.
La explicación del estudio y la encuesta a casos y con-

troles fue realizada por Médicos en formación en la espe-
cialidad de Medicina Interna, una ayudante alumno y una 
enfermera universitaria, a todos los pacientes que consen-
tían en participar.
Encuesta: Se utilizó la escala de somnolencia de Epwor-

th. Se consideró screening positivo a todo paciente que su-
maba sobre 9 puntos según lo recomendado en la literatura 
como criterio de positividad para Screening de SAHOS. 
12,13, 14.
Análisis Estadístico: Se utilizó t test para comparar varia-

bles continuas y Chi cuadrado para variables categóricas.

Se utilizó el análisis de regresión logística para determi-
nar la asociación independiente de las distintas variables 
entre ambos grupos y presentar sus resultados con odds 
ratios (ORs) con un intervalo de confianza de 95%.
Se determinó un corte de p menor que 0,05 para signifi-

cancia estadística. El análisis estadístico se realizó con el 
programa Stata 7.0. 
Ética: Nuestro estudio fue aprobado para su realización 

por el Comité de ética de  la Facultad de Medicina, Uni-
versidad de la Frontera. Todos los pacientes consintieron 
en participar.
 
Resultados:
Se incluyeron en el estudio 151 casos y 151 controles 

en un plazo de 6 meses desde Septiembre 2010 a Marzo 
2011, con una edad promedio de 69,3 ± 10 años, de los 
cuales, un 58,2% eran hombres. Todos lo pacientes son 
beneficiarios del Servicio de Salud Araucanía (Norte y 
Sur) en la IX región de la Araucanía.
Las características de cada una de las poblaciones estu-

diadas se pueden observar en la tabla I (Análisis compara-
tivo entre ambas poblaciones), sin embargo cabe destacar, 
que el Índice de Masa Corporal (IMC) fue de 29,3 ± 5 
en los casos y de 26,1 ± 3,8 en los controles, diferencia 
estadísticamente significativa. (p < 0,0001) y la frecuencia 
de pacientes obesos (IMC > 30) fue también mayor en el 
grupo de casos que en el grupo control. (41% v/s 15,8% 
respectivamente con p= 0,001).

Otro punto a destacar al comparar ambas poblaciones 
es que, como era de esperar, la población de casos tenía 
comorbilidades en mayor porcentaje respecto a los con-
troles, como hipertensión arterial (75,5% v/s 62,9%; OR 
1,81 [1,07 – 3,08]), Diabetes Mellitus (32,6% v/s 19,8%; 
OR 1,60 [0,92 – 2,85]), antecedente de accidente cerebro-
vascular (17,3% v/s 7,3%; OR 2,64 [1,20 – 6,17]), infarto 
al miocardio previo (33,1% v/s 10,6%; OR 4,17 [2,17 – 
8,29], respectivamente) y en contraste. Se encontró me-
nor porcentaje de pacientes fumadores (3,3% v/s 13,9% 
respectivamente; OR 0,20 [0,06 – 0,06]) y menos bebe-

Figura I: Escala de somnolencia de Epworth

SITUACIÓN  PUNTAJE
Sentado y leyendo 0 1 2 3
Viendo televisión 
Sentado en un lugar público 
(Ejemplos: cine o reunión) 
Viajando como pasajero en un  
auto durante 1 hora 
Descansando en la tarde cuando  
las circunstacias lo permiten 
Sentado y conversando con alguien 
Sentado en un ambiente tranquilo
después de almuerzo (sin alcohol)
En un auto, mientras se encuentra 
detenido por algunos minutos.

¿Con qué frecuencia está somnoliento o se queda dormido en cada una 
de las siguientes situaciones?

Aplique la siguiente escala: 0:nunca, 1: baja frecuencia, 2: moderada 
frecuencia, 3: alta frecuencia

1
2
3

4

5

6
7
8

0 1 2 3
0 1 2 3

0 1 2 3

0 1 2 3

0 1 2 3

0 1 2 3

Tabla I: Análisis comparativo de Casos versus Controles.

IMC 29,3±5,0 26,1±3,8 < 0,0001
Frecuencia IMC > 30% 41,0 % 15,8% 0,001
•HTA 75,5% 62,9% 1,81 [1,07 – 3,08]
•IAM antiguo 33,1% 10,6% 4,17 [2,17 – 8,29]
•Tabaquismo 3,3% 13,9% 0,20 [0,06 – 0,06]
•OH 11,9% 23,8% 0,43 [0,21 – 0,83]
•ACV 17,3% 7,3% 2,64 [1,20 – 6,17]
•DM 32,6% 19,8% 1,60 [0,92 – 2,85]

VARIABLE CASOS CONTROLES CONTROLES 
p/  OR IC 95%

Síndrome de apnea-hipopnea obstructiva del sueño y fibrilación  auricular. Estudio de caso-control.
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dores (11,9% v/s 23,8% respectivamente; OR 0,43 [0,21 
– 0,83]) en los casos que en los controles (Tabla I).
La frecuencia de un Screening positivo para SAHOS en 

ambos grupos fue de 33,1% (OR=1) con un score prome-
dio en casos positivos de 12,2±3,0 puntos v/s 11,8±2,6 en 
los controles (p=0,5). El porcentaje de pacientes con IMC 
>30 y EPW positivo (Obesos con Screening positivo) fue 
de 27,4% en los casos y 33,3% en los controles (p=0,6) 
con scores promedios de 11,3±2,5 v/s 11,7±2,5 puntos 
respectivamente (p=0,7).
Al hacer el análisis estadístico para las distintas variables 

dividiendo las poblaciones en pacientes con Screening po-
sitivo (EPW positivo) y pacientes con Screening negativo 
para SAHOS se observó que el screening positivo para 
SAHOS es más frecuente en pacientes fumadores que en 
no fumadores. (15% v/s 5,4% respectivamente; OR 3,06 
[1,25 – 7,68], IC 95%).
No se encontró otra asociación estadísticamente signifi-

cativa al hacer el análisis de los distintos subgrupos 
(Tabla 2).

Discusión:
Nuestros resultados muestran una falta de asociación 

entre el SAHOS (como factor independiente) y la pre-
sencia de FA. En los pacientes con FA hubo una mayor 
frecuencia de obesidad, hipertensión arterial, diabetes me-
llitus historia de accidente vascular cerebral e infarto del 
miocardio.
Los mecanismos fisiopatológicos más probables relacio-

nados en la posible asociación entre SAHOS y FA inclu-
yen alteraciones hemodinámicas, hipoxemia y desbalan-
ces en el sistema nervioso autónomo durante el sueño15.
Variaciones cíclicas en la frecuencia cardíaca es típico de 

SAHOS: Así como la apnea y la hipoxemia secundaria in-
ducen bradicardia, esta es seguida de taquicardia compen-
satoria durante el período hiperventilatorio post-apneico 
15. Esa hipótesis, que el estímulo vagal cause bradicardia, 
es apoyado por el hecho de que esa bradicardia puede ser 
prevenida con atropina 16. El estímulo vagal acorta el pe-

ríodo refractario atrial y esto puede predisponer a arritmias 
supraventriculares y FA. A su vez, el período post-apnea 
inmediato se asocia a excitación simpática que eleva la 
presión arterial y puede causar fenómenos de automatis-
mo, y microreentradas que pueden también desencadenar 
arritmias. 11,14,17

Se ha demostrado que la FA puede ser desencadenada 
al incrementar la estimulación del sistema nervioso autó-
nomo, provoca dilatación e hipertrofia del ventrículo iz-
quierdo y dilatación auricular. Esto se ha confirmado en 
estudios microscópicos de tejido atrial en pacientes que 
ya han desarrollado FA y portadores de SAHOS. 15,16,18

Distintos estudios sugieren que las arritmias cardíacas 
son más frecuentes en pacientes SAHOS en compara-
ción con individuos  sanos y que la frecuencia de éstas 
arritmias aumenta a medida que la severidad de la apnea 
es mayor. En un estudio de Hoffstein y colaboradores 19 
siguieron de forma prospectiva 458 pacientes a quienes se 
les realizó polisomnografía por presentar arritmias cardía-
cas, reportándose una prevalencia de las mismas de 58% 
en los que tenían un Índice de Apnea-Hipopnea (IAH)  > 
10 contra 42% en los controles (IAH < 10) (p < 0,00001). 
Se observó también que la frecuencia de arritmias cardía-
cas aumenta con el incremento del IAH presentando los 
pacientes con IAH > 40 una prevalencia de 70% de arrit-
mias en comparación con 42% en los que tenían un IAH 
< 10 (p = 0,0002) 19. Sin embargo, como muchos de los 
estudios citados en la literatura no reportó la presencia de 
FA de forma separada de otras arritmias supraventricula-
res, lo que impide definir una clara asociación entre FA y 
SAHOS.
El número de estudios clínicos que documentan la rela-

ción de SAHOS y FA es mínimo. Mooe et al, en un es-
tudio en pacientes con enfermedad coronaria, documentó 
que un índice de desaturación < 5 estaba asociado con 
FA postoperatoria luego de cirugía de bypass. Concluyen 
además que esta incidencia de FA podría ser reducida al 
diagnosticar y tratar desórdenes respiratorios y del sueño 
más activamente. 20

En nuestro estudio encontramos una prevalencia de 
SAHOS en FA del 30%, valor elevado que es similar a va-
lores encontrados en estudios recientes. Pothan et al, en un 
estudio reciente, determinan una prevalencia de SAHOS 
en pacientes con FA solitaria de 30%, concordante con 
nuestro estudio. 21

Así, nuestro estudio no permite concluir que SAHOS es 
un factor de riesgo independiente para FA, sin embargo, 
su alta prevalencia y sus bases fisiopatológicas que las 
relacionan, probablemente amerite realizar mayores estu-
dios al respecto. 
Dentro de las limitaciones de nuestro estudio cabe señalar 

Tabla II: Análisis comparativo pacientes Score Epworth 
positivo versus negativo

Frecuencia grupo 33,1% 66,8% 
Edad 69,4±8,7 69,7±10,7 0,81
Sexo Masculino 63,0% 55,9% 0,26
• HTA 77,0% 65,3% 1,77 [0,99 – 3,22]
• IAM antiguo 26,0% 19,8% 1,42 [0,77 – 2,59]
• Tabaquismo  15,0% 5,4% 3,06 [1,25 – 7,68]
• OH 22,0% 15,8% 1,49 [0,77 – 2,85]
• ACV 15,1% 10,9% 1,45 [0,66 – 3,09]
• DM 29,4% 27,2% 1,11 [0,61 – 1,98]

VARIABLE Epworth (+) Epworth (-) P/  OR IC 95%

Síndrome de apnea-hipopnea obstructiva del sueño y fibrilación  auricular. Estudio de caso-control.
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que la presencia del SAHOS no se determinó por polisom-
nografía sino por una escala predictora; sin embargo, exis-
ten múltiples estudios que la avalan internacionalmente 
como un buen predictor de Apnea del sueño, con sensibi-
lidad del orden de 81% y especificidad de 91%. 12,14,23,24,25

Otro punto importante que se debe recalcar es que los 
pacientes fumadores tienen más probabilidades de tener 
un Screening positivo para SAHOS. En nuestro análisis 
el screening positivo fue más frecuente en pacientes fu-
madores que en no fumadores. (15% v/s 5,4% respectiva-
mente; OR 3,06 [1,25 – 7,68], IC 95%), números que se 
correlacionan con los encontrados en la literatura, donde 
algunos autores como Badr et al determinan que un fu-
mador tiene 3 veces más probabilidades de desarrollar 
SAHOS que un no fumador. 22

Esto se explicaría ya que el tabaco aumenta el grado de 
inflamación crónica de la vía aérea superior y como con-
secuencia aumentaría el riesgo de SAHOS. 

Conclusión:
El síndrome de apnea-hipopnea obstructiva del sueño es 

común en pacientes con FA; sin embargo a través de este 
estudio no se logró demostrar que SAHOS es más común 
en pacientes con FA que en pacientes sanos. Tampoco 
hubo diferencias al analizar distintos subgrupos.  
La FA se asoció a la presencia de comorbilidades como 

hipertensión arterial, diabetes mellitus, infarto del miocar-
dio o accidente vascular cerebral previo, y el screening 
EPW positivo fue más frecuente en pacientes fumadores.
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Presencia de altos niveles de arsénico en tejidos cardiovasculares 
de pacientes de áreas contaminadas en Chile
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Introducción y objetivos: En la Región  de Anto-
fagasta – Chile  la contaminación crónica por arsénico es 
causa de numerosas patologías donde se destacan las en-
fermedades cardiovasculares. El presente estudio detalla 
la concentración  de arsénico total y sus principales espe-
cies encontradas en tejidos cardiovasculares de pacientes 
que han requerido cirugía cardíaca. Se  relacionan los 
niveles de As con  hallazgos histológicos.
Métodos: Se analizaron muestras de tejidos obteni-

dos en el momento de la cirugía coronaria. Se recolec-
taron muestras de vena safena (VS), aurícula derecha 
(AD), arteria mamaria interna (AMI) y tejido adiposo 
(TA) de 250 pacientes autóctonos, avecindados de la Re-
gión de Antofagasta, (Grupo Expuesto) y de 25 pacien-
tes de la Región Metropolitana, (Grupo no Expuesto). El 
arsénico  total se determinó mediante espectrofotometría  
de absorción atómica y las especies presentes en dichos 

tejidos por cromatografía iónica acoplada a espectrome-
tría de masas. Se realizó un estudio histológico en cortes 
de bloques de parafina teñidos con Hematoxilina – Eosi-
na, Tricrómico de Masson y Orceína Giesson.
Resultados: La concentración total de arsénico  en-

contrada en la AD fue de 6,06 ± 1,90 µg/g en el Grupo 
Expuesto, y de 2,26 ± 1,30 µg/g en el Grupo no Expuesto 
(p < 0,05). En  la AD se encontraron las especies inor-
gánicas, mientras que en la VS y AMI se encontraron 
especies metiladas de arsénico. En el grupo expuesto, la 
VS presentó fibrosis intimal  concéntrica en diferentes 
grados.
Conclusiones: La presencia de especies inorgáni-

cas, la alta concentración total  de arsénico  y el daño 
encontrado en los tejidos cardiovasculares encontrados 
en el grupo expuesto, reflejan el gran impacto de la con-
taminación de arsénico sobre tejidos cardiovasculares de 
pacientes de la Región de Antofagasta. 

1  Unidad de Cirugía Cardiovascular. Clínica Antofagasta.
2  Laboratorio de Química Bioinorgánica y analítica ambiental. Departamento 

de Química, Facultad de Ciencias Básicas, Universidad de Antofagasta.

Correspondencia:
Isabel Pizarro V.
Avenida Angamos 0601055- 637884
E-mail: ipizarro@uantof.cl

Rev Chil Cardiol 2012; 31: 41-47



Revista Chilena de Cardiología - Vol. 31 Número 1, Abril 201242

Introduction: Chronic contamination from arse-
nic observed in Antofagasta (northern Chile) has been 
related to increased prevalence of different health pro-
blems, foremost among them cardiovascular disease. 
The present work describes concentrations of arsenic 
and derived species in cardiovascular tissues obtained 
at the time of cardiac surgery. The relation of arsenic 
concentrations and histological damage is described
Method: Tissues obtained during performance of 

coronary artery surgery including saphenous vein (SV), 
mammary artery (MA), right atrium (RA) and adipo-
se tissue (AT)were obtained from 250 subjects living 
in Antofagasta (exposed group) and 25 patients from 
central Chile (non exposed group). Total As levels were 
determined through atomic absorption spectrometry, 
and species found in different tissues were identified by 

ionic chromatography associated to mass spectrometry. 
Histological samples were stained with H-E, Masson 
trichromic and Giesson orsein.
Results: Arsenic concentrations in the RA were 6,06 

± 1,90 µg/g  and 2,26 ± 1,30 µg/g in the exposed and no 
exposed groups, respectively (p<0.05). Inorganic spe-
cies of AS were found in the RA whereas methylated 
species were found in SV and MA. In exposed subject’s 
SV, different grades of concentric intimal fibrosis were 
observed.
Conclusion: The presence of inorganic species, 

the high As concentration and cardiovascular tissue da-
mage represent the serious contamination affecting the 
Antofagasta region.
Key words: Arsenic, human chronic contamination, 

cardiovascular tissue levels

High levels of Arsenic in cardiovascular tissues of residents 
from contaminated areas of northern Chile 

Introducción:
Históricamente los habitantes de la Región de Antofagas-

ta – Chile han estado expuestos a metales pesados1, entre 
los que destaca el arsénico2,3(As), por  contaminación de 
suelos, aire, agua y alimentos4. Las características epide-
miológicas de las enfermedades de esta zona difieren del 
resto del país. El cáncer es una de las causas más frecuen-
tes de mortalidad; se destaca la incidencia de los cánceres 
broncopulmonar, laríngeo, piel y vejiga, todos presumi-
blemente asociados a la exposición a As por vía digestiva 
o aérea5. El cáncer broncopulmonar6 presenta la más alta 
incidencia de la región  llegando a triplicar el promedio 
nacional. En la ciudad de Antofagasta fue la primera causa 
de defunción en 19947, después del infarto al miocardio, 
siendo este último 2,5 veces mayor8 que el promedio na-
cional, a edades  de aparición  más  tempranas9.
Desde 1952, al riesgo de la población por exposición a As 

del agua por vía digestiva5 se sumó el riesgo de exposición 
por vía aérea, producto de la contaminación del aire por 
las fundiciones mineras1. 
Varios estudios revelan una relación positiva entre el 

contenido de As en el agua de bebida y la prevalencia de 
enfermedades cardiovasculares (ECV), con infarto al mio-
cardio en individuos jóvenes 10-12.
En general, aun es insuficiente lo que se sabe sobre los 

factores que influencian la toxicidad y el metabolismo del 
As en humanos. El As inorgánico es la fracción química 
más toxica, se encuentra  en dos  estados de oxidación  3 y  

5.  El As inorgánico es metilado a formas menos tóxicas, 
Monometilarsenato (MMA) y Dimetilarsinato (DMA), 
que además son excretables13, 14. Sin embargo, se presen-
tan considerables variaciones entre la concentración de es-
tas especies químicas en poblaciones grupales15. A pesar  
que los efectos sobre la salud humana por la exposición 
al As se estudian intensamente en varias partes del mun-
do16, todavía los tejidos biomarcadores (pelo, uña, orina y 
sangre) no son totalmente claros17, principalmente en el 
caso de exposición a As por agua de consumo humano a 
niveles crónicos menores que 50 µg/L 18.
Desde el punto de vista de las formas químicas de As pre-

sentes en tejidos humanos19, la mayoría de los trabajos se 
refieren exclusivamente  al As inorgánico20 y sus formas 
metiladas. El As orgánico tiene formas no tóxicas, que se 
encuentran presentes en tejidos biológicos humanos; posi-
blemente son consecuencia de especies más estabilizadas 
de As que provienen exclusivamente de la ingestión de 
alimentos, como es el caso de la Arsenocolina (AsC) y 
Arsenobetaina (AsB), asociadas generalmente con los ali-
mentos de origen marino21, los cuales siguen un mecanis-
mo de biotransformación conocido en mamíferos22, 23. La 
información disponible indica que un porcentaje mayor de 
estos organometálicos es excretado13, 14. Parece no ser ne-
cesario poner atención en otros organometálicos además 
de MMA y DMA, en relación con su eventual asociación 
con el riesgo de ECV.24-26

El presente estudio detalla la determinación de As total 
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y las principales especies inorgánicas y organoarsenica-
les encontradas en la vena safena (VS) y en  tejidos del 
corazón: aurícula derecha (AD), arteria mamaria interna 
(AMI) y tejido adiposo (TA), de pacientes de la Región de 
Antofagasta – Chile   que han requerido cirugía de revas-
cularización coronaria.

Métodos: 
Muestras: En este estudio se analizaron  831 muestras, 

de 250 pacientes  que corresponden a trozos de  AMI, 
VS y  de pacientes autóctonos, avecindados y pasantes 
en la II Región, los cuales forman el Grupo Expuesto, y 
97 muestras de 25 pacientes que corresponden al grupo 
control, entre los cuales 10 provenían del centro y 15 del 
sur del país; todos estos pacientes fueron  intervenidos en 
el Hospital Clínico de la Universidad Católica de Chile, 
en Santiago (Grupo No Expuesto), en los cuales se deter-
minó la concentración total de As. Además, se realizó una 
encuesta a estos pacientes, en las cuales se consideraron 
factores relacionados con el trabajo desarrollado, hábitos, 
lugares de residencia y permanencia en la ciudad.
La determinación de los niveles basales de As se efectuó 

analizando 16 idénticos tejidos de 4 pacientes provenien-
tes de zonas no mineras de España y sin contaminación 
ambiental por As, con análogas  ECV  intervenidos en la 
Clínica Puerta de Hierro, en Madrid. 
El estudio de especies de As se realizó en tres muestras 

del grupo expuesto a As y en tres muestras del grupo con-
trol.
El protocolo para Seres Humanos donantes  de muestras 

fue aprobado por el Comité de Bioética de la Universidad 
de Antofagasta y Clínica Antofagasta, sustentado en el 
Reglamento Orgánico de los Servicios de Salud.
Determinación de As total: La mineralización de los 

tejidos cardiovasculares (TCV) se realizó por vía húme-
da. Se pesaron entre 0,5-1,0 g de muestra en reactores de 
teflón, se adicionó 1 mL de agua desionizada Milli-Q, 10 
mL de ácido nítrico, 500 µL de ácido sulfúrico y  300 µL 
de ácido perclórico  de calidad Suprapur (Merck). Luego 
se  llevó a un horno con un riguroso programa y control de 
temperatura externa entre 170 -180º C por 2 horas. 
La concentración total de As en las muestras se determi-

nó por Generación de Hidruros, en la que se utiliza ácido 
clorhídrico de calidad suprapur 3M, (Merck), Hidróxido 
de Sodio al 1,5% (Merck) y Borohidruro Sódico al 3% 
(Aldrich).
Las mediciones de As se realizaron en un espectrofo-

tómetro de Absorción Atómica modelo GBC 909 PBT 
acoplado a un Generador de Hidruros GBC HG-3000, 
equipado con una manta electrotermal modelo GBC EHG 
– 3000. Como fuente de excitación se utilizó una lámpara 
de cátodo hueco BDL (Photron).

Determinación de las especies de As: En tubos de cen-
trífuga se pesaron entre 0,5 – 1,0 g de muestra. Las espe-
cies inorgánicas y metiladas de As presentes en los tejidos 
cardiovasculares se extrajeron en 10 mL de metanol-agua 
1:1. La mezcla se agitó mecánicamente por 3 horas y se 
mantuvo a 55ºC por 10 horas y finalmente se sometieron 
a ultrasonido focalizado (Bandelin Sonopuls HD-2200, 
Fungilab S.A., USA) por 5 minutos. Las muestras fueron 
centrifugadas (Eppendorf 5804 R, Alemania) por 15 mi-
nutos a 6000 rpm. Después de la centrifugación el extracto 
fue removido con una pipeta Pasteur y preconcentrado en 
rotavapor (UNIEQUIP, USA) a 40 ºC. El residuo se disol-
vió en agua desionizada y se microfiltró en una membrana 
de 0,45 µm  para su posterior análisis.
Se inyectaron en la columna de intercambio iónico PRP-

X100 (Hamilton, Reno, NV, USA), a través de una  válvu-
la (Rheodyne 9125 USA), 100 µL de la  muestra microfil-
trada la que fue transportada por una solución de Fosfato 
de Amonio 10 mM a pH 6. La separación cromatográfica 
se realizó ayudada por un sistema  de alta presión HPLC 
(LDC División, Riviera Beach, Florida, USA). 
Las especies inorgánicas y metiladas de As presentes  en 

los TCV, luego de ser separadas, se detectaron por Espec-
trometría de Masas con Plasma Inductivamente Acoplado 
(HP – 4500 (Yokogawa Analytical System, Tokio, Japan). 
La señal analítica se monitoriza a m / z 75. La validación 
del método se realizó con los Materiales de Referencia 
DORM-1 y LUTS-1.
Estudio Histológico: Se estudiaron cuatro casos. Cada 

uno de ellos incluye muestras de AMI, VS, y AD. Se 
analizaron  los tejidos de 3 pacientes procedentes de An-
tofagasta y  de un paciente procedente de la V Región. 
Los tejidos se estudiaron en cortes de bloques de parafina 
teñidos con Hematoxilina –Eosina, Tricrómico de Masson 
y Orceína Giesson.
Estudio Histoquímico: Para la localización histoquí-

mica del As se utilizó el método basado en la fijación e 
impregnación simultánea de las piezas en  una solución de 
formol y sulfato de cobre que produce la precipitación “in 
situ” del As bajo la forma de hidroarsenito. Se realizaron 
estudios histoquímicos para  relacionar los niveles de As 
con los hallazgos histológicos.
Estadística: El Análisis estadístico se realizó median-

te el programa STATISTICA 6.1 (StatSoft, Tulsa, OK, 
USA); Se consideró estadísticamente significativo un va-
lor p<0.05.

Resultados:
As total: En la Figura 1 se muestran las concentraciones 

de As en cuatro tipos de tejidos provenientes de cirugía 
cardíaca de residentes en la Región de Antofagasta, res-
pecto a las mismas matrices de la población control. El 
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gráfico relaciona la magnitud de la razón  grupo expuesto/
grupo no expuesto y discriminación por tipo de tejido. Se 
observa que la concentración de As en AD, AMI y TA fue 
entre 2 y 2.5 veces mayor en personas expuestas que en 
el grupo control (p < 0,05). En cambio, en VS el factor de 
concentración de As obtenido fue semejante entre expues-
tos y controles.

 

En la  Figura 2 se observan las concentraciones totales de 
As para cada tipo de tejido en la población expuesta, no 
expuesta y pacientes de Madrid. En población expuesta, la 
concentración  de As en AD  fue 6,06 ± 1,90 µg/g, superior 
a la  encontrada en  los  otros tejidos (P< 0,05).  La VS 
también presenta contenidos altos de As 4,14 ± 1,50 µg/g 
(P < 0,05). En  AMI y TA los niveles de As  fueron 1,98± 
0,90 µg/g y 2,53 ±0,82 µg/g,  respectivamente (P < 0,05).  

En cambio, la concentración total de As encontrada en los 
tejidos del grupo No Expuestos, para  AD fue de 2,26 ± 
1,30 µg/g, VS 3,25 ± 2,0 µg/g, AMI 0,78 ± 0,3 µg/g y TA  
0,89 ±0,27 µg/g  (P< 0,05).  A niveles basales (pacien-
tes de España) las concentraciones de As encontradas en 
los tejidos son significativamente inferiores, AD 0,032 ± 
0,007 µg/g;  AMI 0,040 ± 0,009 µg/g ; VS 0,026 ± 0,009 
µg/g y TA 0,020 ± 0,008 µg/g. Hubo una significativa gra-
diente de concentraciones al comparar los niveles de As 
de los grupos de pacientes expuestos, no expuestos y los 
pacientes de Madrid (p <0.05).
En la Figura 3 se observan concentraciones totales de As 

de pacientes provenientes de distintas localidades de la re-
gión de Antofagasta (Antofagasta, Chuquicamata, Mantos 
Blancos, Pedro de Valdivia, María Elena, Taltal y Toco-
pilla). Las concentraciones de As fueron similares en las 
localidades mencionadas. Se puede apreciar que no hubo 
diferencias significativas entre las concentraciones de As 
de un tipo de tejido cardiovascular de pacientes provenien-
tes de las distintas localidades de la región.

Figura 1

Figura 2

Figura 3

Comparación de la concentración de As total entre el Grupo 
Expuesto,  Grupo No Expuesto y en sujetos con niveles basales 
(Madrid).

Relación de niveles de As entre sujetos expuestos y sujetos contro-
les en diferentes tejidos cardiovasculares. (AD: Aurícula Derecha, 
TA: Tejido Adiposo, AMI: Arteria Mamaria Interna, VS: Vena 
Safena)

Comparación de la concentración de As total en tejido de pacien-
tes provenientes de distintos lugares geográficos de la región de 
Antofagasta.

Figura 4

Rendimiento de la distribución de especies de As (%) en los tejidos 
cardiovasculares expuestos.
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Especies de As: La Figura 4 muestra la distribución pro-
medio de las especies de As  en los tejidos cardiovascu-
lares de 3 personas del grupo Expuesto que han vivido a 
lo menos 5 años en la ciudad de Antofagasta. En AD y 
VS predomina el arsenito (As (III)) con un  46% y  35% 
del As total respectivamente. En el TA están presente el 
arseniato (As (V))  23 % y la AsB 37,3%. La especie or-
ganoarsenical Monometilarsenato no se detectó en los te-
jidos cardiovasculares estudiados. 
Estudio Histológico: En las muestras correspondientes a 

AMI y VS se encontró patología vascular de tipo fibrosis 
concéntrica de la intima. Se observa un engrosamiento de 
la capa íntima, a expensas de miofibroblastos, que afecta 
a toda la circunferencia de la luz. En las muestras corres-
pondientes a VS también se demuestra fibrosis intimal 
concéntrica; la lesión está presente en diferentes grados. 
En pacientes Expuestos a altas concentraciones de As, el 
caso más grave presenta fibrosis intimal concéntrica (Fi-
gura 5A) con engrosamiento importante de la capa íntima 
que llega a ser mayor que la capa media. En el estudio 
histoquímico la presencia de As en la VS Expuesta, se ob-
serva por pequeños granulocitos de color verde azulado, 
procedente de la precipitación del As con el sulfato de co-

bre en solución. La concentración del elemento necesaria 
para producir la lesión se desconoce.
En pacientes No Expuestos, la VS  presenta la capa inti-

mal de menor grosor que la capa muscular (Figura 5B). La 
AMI sólo se encuentra afectada en 1 paciente Expuesto. 
Los cortes de pared de AD no tienen lesiones objetivables. 

Discusión:
Las concentraciones significativamente altas de As en-

contradas en el Grupo Expuesto, en relación al grupo con-
trol dan una idea inequívoca del gran impacto del elemen-
to en dicha población. Los niveles bajos de As del Grupo 
No Expuesto pueden ser considerados como la concentra-
ción media de la población Chilena. Sin embargo dichos 
niveles son significativamente mayores que los de indivi-
duos de Madrid para AD y AMI, pero no para VS y TA.
Las concentraciones más altas de As en los tejidos cardio-

vasculares, tanto del Grupo Expuesto  como del Grupo No 
Expuesto,  fueron encontradas en la AD y VS, respectiva-
mente, pero las concentraciones de As en la VS de ambos 
grupos de pacientes no fueron significativamente diferen-
tes. Las concentraciones de As de pacientes provenientos 
de distintas localidades de la región de Antofagasta fueron 
semejantes, por lo cual se puede afirmar que el efecto del 
As en los tejidos cardiovasculares de pacientes cardíacos 
de la región de Antofagasta es independiente del lugar 
donde viven o trabajan. 
La concentración total de  As  en la AD y la VS fue  su-

perior (p<0,05) a la encontrada en los otros tejidos. Nive-
les de As semejantes se encontraron en la AMI y TA. La 
comparación entre el Grupo Expuesto de la  Región de 
Antofagasta y el Grupo control, muestran concentracio-
nes similares. Sin embargo, los niveles de As en el Grupo 
de la  Región  de Antofagasta son bastante altos, 2 veces 
mayores que los controles chilenos y 3 veces mayor que 
en los españoles
 La distribución de las especies de As en los tejidos ha 

mostrado que en la AD solo predominan especies inorgá-
nicas, siendo la concentración de As (III) mayor (P<0,05) 
que la concentración de As(V) y no está favorecido el 
paso a MMA y DMA. Es interesante resaltar que en el 
caso de la AD, no existe metilación pero sí reducción a As 
(III). Quizás en esta reducción hacia la formación de una 
especie más tóxica radica el problema que se presenta en 
el tejido. No se puede olvidar que solo As (V) es la especie 
predominante en el agua de bebida  y medio  ambiente. 
Un hecho sorprendente es que el DMA y MMA están 
ausentes en los tejidos de la AD. Este hecho lo podemos 
atribuir a los cambios metabólicos del As, donde los tioles 
endógenos tienen un papel crítico en la conversión de As 
(V) a As (III). Las formas de As (III) pueden  metilarse, al 
aceptar el  grupo funcional de la S- adenosilmetionina, sin 

Figura 5

A) Vena safena de paciente del Grupo expuesto. Se 
observa fibrosis intimal concéntrica con engrosamien-
to importante de la capa íntima que llega a ser mayor 
que la capa media. Tricrómico de Masson X 40.
B) Vena safena de paciente del grupo no expuesto, sin 
lesiones patológicas. Tricrómico de Masson X 40.
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embargo, en el tejido auricular se formarían  especies tóxi-
cas intermedias que  inhiben la acción de la glutatión re-
ductasa, enzima clave  para mantener las reacciones redox 
propias de las células y la eficiencia de los mecanismos de 
metilación. En la VS se encuentran mayoritariamente las 
especies inorgánicas As (III) y As (V), y la concentración 
de DMA es baja, mientras que en AMI y TA las especies 
presentes son fundamentalmente AsB  y As (V).
La presencia de especies inorgánicas tóxicas aso-

ciadas al daño de los tejidos en individuos expuestos 
refrenda la importancia de la contaminación con As 
como agente causal de patología cardiovascular.
Este trabajo puede considerarse como un primer paso 

en la investigación de la acumulación de As y de la 

respuesta bioquímica del TCV que contiene As. Este 
tema se deberá seguir estudiando para explicar el efec-
to a largo plazo de la exposición a As en el sistema 
cardiovascular en pacientes de la Región de Antofa-
gasta. 
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Investigación Básica

Implante experimental de una bomba de asistencia circulatoria 
en posición valvular aórtica: resultados preliminares.

Enrique Seguel S 1, 3, Sylvain Beurtherert 2, 3
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Introducción: El implante intravalvular de una 
bomba de flujo axial podría reducir algunas complica-
ciones asociadas al apoyo circulatorio. No existe una 
bomba diseñada para esta posición y se desconocen los 
efectos anatómicos y hemodinámicos de este implante.
Objetivo: Estudiar la factibilidad de implantar una 

bomba de flujo axial en posición aórtica. Evaluar los 
efectos hemodinámicos e impacto en las estructuras car-
díacas.
Material y métodos: Adaptación de bomba. Di-

seño de implante en corazón explantado de cerdo. Ex-
perimentación animal: anestesia general, monitorización 
hemodinámica invasiva, ECG, saturación de O2. Eco-
cardiograma transtorácico de referencia. Implante de la 
bomba por toracotomía anterior izquierda bajo circula-
ción extra corpórea (CEC). Inicio de asistencia y salida 
de CEC. Evaluación hemodinámica y control ecocardio-

gráfico de función ventricular, válvula mitral y funciona-
miento de la bomba. Sacrificio de los animales. Explante 
del corazón y bomba en busca de trombos. 
Resultados. Cerdo 1: Implante según técnica, pero 

requirió reparación de aorta ascendente. Problemas en 
protección del miocardio. Salida de CEC con apoyo de 
adrenalina y marcapasos. Cerdo 2: Implante sin inciden-
tes. Salida de CEC y asistencia durante una hora sin ne-
cesidad de drogas. Cerdo 3: Implante según técnica, pero 
sangrado profuso por líneas de sutura. En todos los casos 
se logró hemodinamia adecuada con la asistencia. Eco 
mostró buen llenado de las cavidades cardiacas y buena 
función de la válvula mitral.
Conclusiones: En este modelo, el implante de una 

bomba de flujo axial en posición aórtica fue posible, 
mantuvo una hemodinamia adecuada sin afectar signifi-
cativamente las estructuras cardiacas. 
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Introduction: The implantation of an axial flow 
pump in aortic valve position may reduce the compli-
cations associated with long-term circulatory support. 
There is not currently a pump designed for this position 
and anatomical and hemodynamic effects of the implant 
are unknown.
Objective: To study the feasibility of implantation of 

an axial flow pump in aortic valve position. Evaluate the 
hemodynamic effects and impact on cardiac structures.
 Material and methods: Adaptation of 

pump. Design of implant in explanted fresh pig 
hearts. Animal experiments: general anesthesia, in-
vasive hemodynamic monitoring, ECG, O2 satura-
tion. Trans thoracic echocardiogram for reference. 
Implantation of the pump according to previously 
developed technique via a left anterior thoracotomy 
under cardio pulmonary bypass (CPB).  Start of as-
sistance and arrest of CPB. Assessment of hemody-
namic status and echocardiographic monitoring of 

ventricular function, mitral valve and pump opera-
tion. Sacrifice of animals. Explantation of the heart 
and the pump for searching thrombus.
Results. Pig 1: Implant according to the technique, 

but it required repair of ascending aorta. Myocardial 
protection problems. Necessity of adrenaline and pa-
cemakers after CPB. Pig 2: Implant without incident. 
Support during an hour without drugs. Pig 3: Implant 
according to the technique, but profuse bleeding in su-
ture lines. In all cases we observed good hemodynamic 
stability with the assistance. Eco showed good filling of 
the cardiac cavities and good mobility and closure of 
mitral valve. 
Conclusions: In this model, implantation of an 

axial flow pump in aortic position was possible, it was 
able to maintain adequate hemodynamic without signi-
ficantly affecting cardiac structures.
Key word: Stroke, transesophageal echocardiogra-

phy, aortic atheroma.

Implantation of an axial flow pump in aortic valve position 
in a pig model. Reliminary results.

Introducción:
La insuficiencia cardíaca constituye un problema de sa-

lud pública en los países desarrollados. Afecta a un 4% de 
la población general y hasta un 20% de los mayores de 70 
años. A pesar del tratamiento médico, el pronóstico de la 
insuficiencia cardíaca terminal sigue siendo malo, con una 
mortalidad de 50% a dos años 1, 2. 
El tratamiento más efectivo de estos pacientes es el tras-

plante cardíaco, con una sobrevida de hasta 50% a 10 años 
3, 4. Sin embargo, existe una carencia de donantes en el 
mundo, lo que ha motivado el desarrollo de sistemas de 
asistencia circulatoria que buscan la recuperación de al-
gunos pacientes (“bridge to recovery”), estabilizarlos en 
espera de trasplante (“bridge to transplantation”) o como 
terapia definitiva (“destination therapy”) 5. 
El año 2001 fueron publicados los resultados del estudio 

REMATCH, que comparó terapia médica versus un siste-
ma de asistencia ventricular en pacientes con insuficiencia 
cardíaca terminal que no eran candidatos a trasplante. Este 
estudio mostró el beneficio del uso de la asistencia, con 
una sobrevida a dos años de 23% versus 8% en aquellos 
tratados médicamente (p=0.09) 6.
Hoy en día existen dos principales tipos de sistemas de 

asistencia circulatoria: las bombas de flujo pulsado y las 
bombas de flujo continuo. Estas últimas corresponden a 
pequeñas turbinas que levitan en un campo magnético y 

que impulsan la sangre desde el ventrículo izquierdo hacia 
la aorta. Existen diferentes modelos, pero todos tienen en 
común una cánula de entrada en la punta del ventrículo 
izquierdo, una turbina y un tubo protésico de salida que se 
anastomosa a la aorta ascendente o descendente. Son con-
troladas y alimentadas eléctricamente por un cable desde 
el exterior. 7

El grupo de estudio Heart Mate realizó un estudio com-
parativo de una bomba neumática, la Heart Mate, con una 
bomba de flujo continuo, la Heart Mate II. En este estudio 
la supervivencia a dos años de los pacientes con el uso de 
la bomba neumática fue de 24% contra 58% con la bomba 
de flujo continuo (p = 0,008)  8.
Estos resultados mostraron que, además de ventajas téc-

nicas (tamaño compacto, menor consumo de energía), hay 
una ventaja en la supervivencia para los pacientes, y las 
bombas de flujo continuo son cada vez más la primera 
opción para los pacientes con insuficiencia del ventrículo 
izquierdo.
A pesar de los avances, persiste una alta tasa de compli-

caciones. Entre ellas, problemas anatómicos (de bolsillo, 
cánula de entrada, cánula de salida), problemas técnicos 
(hemorragias, adherencias), infecciones, trombosis, em-
bolias y problemas de la válvula aórtica 9 - 16

Para disminuir estas complicaciones, varios investigado-
res han desarrollado el concepto de bomba intravalvular 
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aórtica (valvo – pump). Los prototipos están en etapa ex-
perimental y no están adaptados a uso en períodos prolon-
gados o en humanos 17 – 25

Por el momento no existe una bomba diseñada para este 
tipo de implante, y los efectos hemodinámicos y sobre las 
estructuras cardíacas son desconocidos.

Objetivos:
Evaluar la factibilidad técnica del implante de una bomba 

de flujo axial en posición valvular aórtica en un animal de 
experimentación utilizando una bomba ya existente en el 
mercado.
Determinar si la bomba implantada en esta posición es 

capaz de sostener la hemodinamia del animal.
Evaluar el comportamiento de las diferentes estructuras 

cardíacas con la bomba.
 
Material y métodos:
Adaptación De La Bomba
Se eligió el Jarvik 2000® (Jarvik Heart Inc., USA)  por-

que es un bomba de tamaño pequeño (27mm diámetro) y 
está diseñada para implantarse en posición intraventricu-
lar, sin necesidad de cánula de entrada.
Para adaptarla se procedió al retiro del tubo de salida y 

a la instalación de un anillo de PTFE para su fijación al 
corazón.
 El cable de salida fue cubierto por un tubo de dacrón de 

10mm para  suturado a la aorta y permitir la purga de aire 
(Figura 1).

Desarrollo de la Técnica de Implante en Corazón de 
Cerdo Explantado
En el laboratorio se procedió al implante de la bomba en 

dos corazones frescos de cerdo > 100 Kg,  utilizando una 
técnica similar a un reemplazo valvular aórtico. 
Una vez realizado el implante, se comprobó que los ostia 

de las arterias coronarias quedaron libres. Al abrir el cora-
zón se observó que la cavidad ventricular quedó libre, el 
velo anterior de la mitral fue empujado hacia atrás, pero 
sin ocluir el orificio de la válvula mitral. (Figuras 2, 3).

Experimentación animal
En estudio se realizó en el IMM Recherche, Instituto Mu-

tualista Monsouris, Paris, Francia. Se utilizaron cerdos de 
más de 100Kg. 
Inducción de anestesia general e intubación endotraqueal. 

Disección y canulación de una arteria carótida para medir 
presión. Toracotomía amplia en 4º espacio intercostal iz-
quierdo, pericardiotomía y exposición del corazón. 
Obtención de imágenes de ecocardiograma epicárdico 

basal.
Canulación de la arteria pulmonar para monitorización de 

presiones. 
Heparinización, confección de jaretas y canulación arte-

rial en arteria femoral y venosa en orejuela derecha. Entra-
da en circulación extra corpórea. Pinzamiento de la aorta 

Figura 1: Bomba adaptada para implante intra 
valvular.

Figura 2: Arterias coronarias libres en 
corazón explantado.

Figura 3: Cavidad ventricular izquierda y válvula 
mitral. Bomba visible en el tracto de salida (flecha).
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y detención del corazón con solución de cardioplegia me-
diante aguja en aorta ascendente (vía anterógrada).
Aortotomía. Resección de la válvula aórtica e implante 

de la bomba mediante puntos de sutura separados al anillo 
aórtico y al collar de la bomba. Cierre de la aortotomía, 
purga de aire de las cavidades e inicio de la asistencia. 
Desclampaje aórtico. Reperfusión del corazón hasta que 

recupere su ritmo propio. Salida de CEC y asistencia con 
la bomba. Medición de variables hemodinámicas: presión 
arterial sistémica y de arteria pulmonar, biológicas (ga-
ses en sangre) y ecocardiográficas (llene del ventrículo 
izquierdo, posición de la bomba, apertura y cierre de la 
válvula mitral). 
Decanulación, paso de protamina. Cierre toracotomía.
Asistencia durante una hora.
Finalizada la experiencia, eutanasia del animal. Extirpa-

ción del corazón y revisión de cavidades en busca de trom-
bos. Retiro de la bomba y revisión en busca de trombos.
 
Resultados:
Tres experiencias se han realizado hasta el momento 
Se utilizaron cerdos de 120, 105 y 120 Kg, entre 5 y 6 

meses de edad.
Las variables hemodinámicas y ecocardiográficas se 

muestran en la Tabla 1.

Todos los implantes se realizaron de acuerdo a la técnica 
descrita (figura 4).

En el primer animal se produjo un desgarro de la aorta as-
cendente, el que debió ser reparado mediante el implante 
de un tubo de dacrón. El tiempo de pinzamiento aórtico 
fue prolongado (3 horas) y luego del despinzamiento aór-
tico e inicio de la asistencia, el animal debió ser apoyado 
con marcapasos y adrenalina.
El electrocardiograma mostró signos de isquemia difu-

sos, probablemente por mala protección miocárdica.  A 
pesar de esto, con apoyo de marcapasos y adrenalina se 
obtuvo una hemodinamia estable durante una hora. El 
ecocardiograma mostró una hipokinesia difusa del cora-
zón, un funcionamiento normal de la válvula mitral y llene 
adecuado del ventrículo izquierdo.
Al explantar el corazón se comprobó la indemnidad de 

los ostia coronarios. El segundo animal, de menor tamaño, 
tenía un anillo aórtico de 25mm. El implante se realizó 
con cierta dificultad. Se logró una hemodinamia adecuada 
y estable sin necesidad de drogas vasoactivas. 
El ecocardiograma mostró una insuficiencia mitral grado 

2 por tracción del velo anterior, que se comprobó al extir-
par el corazón.
El tercer animal sufrió una fibrilación ventricular antes de 

entrar en CEC y requirió de una cardioversión. El implan-
te se pudo completar, pero fibriló nuevamente al momento 
de despinzar la aorta y posteriormente hubo sangrado pro-
fuso por la aortotomía. 
Fue apoyado satisfactoriamente con la bomba, y requirió 

dosis bajas de  adrenalina para una hemodinamia adecua-
da.
El ecocardiograma mostró un llenado adecuado de las 

cavidades y funcionamiento normal de la válvula mitral.
Las variables hemodinámicas y ecocardiográficas post  - 

implante se muestran en la tabla 2.

  
Discusión:
La Valvo Pump
La idea de crear una en bomba de posición de la válvula 

aórtica fue publicada por primera vez por Yoshinori Mi-
tamura, de Japón, en 1991. Mitamura y sus colegas de-
sarrollaron una bomba de flujo axial capaz de generar un 
flujo de 6,9 l / min y un diferencial de presión de 48 mm 

Figura 4: Implante de la bomba.

Tabla I: Variables pre implante.

Presión Arterial (mmHg)  110/67 92/54 105/60
Presión aurícula izquierda (mmHg) 10 11 13
Presión Arteria Pulmonar (mmHg) 17 16 20
Debito cardiaco (L/min)  6 7 6
ECOCARDIOGRAMA   
FEVI  >  70% >  70% >  70%
Ø Anillo aórtico (mm)   27 25 27
Insuficiencia mitral   0 0 0

HEMODINAMIA Cerdo 1 Cerdo 2 Cerdo 3

Tabla II: Variables post implante

Presión Arterial (mmHg)  80/52 129/95 99/67
Presión Aurícula Izquierda (mmHg) 20 14 12
Presión Arteria Pulmonar (mmHg) 28 20 22
Débito  (L/min)  5 9 7
Inótropos  +++ 0 +
Isquemia (ECG)  Difusa 0 0
ECOCARDIOGRAMA   
Contractilidad   Hipokinesia difusa nl nl
Insuficiencia mitral  0 2+ 0

HEMODINAMIA Cerdo 1 Cerdo 2 Cerdo 3
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Hg. El tamaño de la bomba no permitió su implante en 
vivo (17,18).
Otros equipos en China y Japón han trabajado en el 

desarrollo de bombas valvulares o “valvo pumps”, con 
resultados satisfactorios en las pruebas in - vitro e in 
- vivo. Sin embargo su tamaño aún no permite el im-
plante en humanos 19, 20, 21

Quian-Kun, Xi y su equipo han desarrollado varios 
prototipos de 25 y 23mm. Este último fue  implantado 
en un cerdo de 80 kg 23.  El mismo equipo desarrolló 
una bomba de 21 mm de diámetro y  27grs, siendo 
esta bomba la más pequeña y más avanzada de su tipo. 
Actualmente están trabajando para mejorar su biocom-
patibilidad y asegurar su sostenibilidad.
Ventajas teóricas el implante intravalvular 
El implante por esternotomía media reduciría el ries-

go de sangrado, dolor postoperatorio, y duración de la 
intervención.
La técnica es equivalente a un reemplazo de válvu-

la aórtico, conocida por todos los cirujanos cardíacos, 
una sola línea de sutura, sin anastomosis apical o aór-
tica, lo que también reduciría el riesgo de sangrado.
El tamaño de la bomba permitiría su implante en pa-

cientes de todos los tamaños, pues no requiere el em-
pleo de un bolsillo. Esto podría reducir el riesgo de 
infección.
La posición anatómica de la bomba permite el vacia-

do ventricular fisiológico, manteniendo un flujo en el 
tracto de salida del ventrículo izquierdo y flujo ante-
rógrado en la aorta ascendente y las coronarias. Esto 
podría reducir el riesgo de trombosis intravalvular y de 
embolismo sistémico. Debido a la ausencia de cicatriz 
apical no cambiaría la geometría ventricular y la con-
tracción del ventrículo izquierdo sería más eficaz. Su 
tamaño permitiría la implantación aórtica y pulmonar 
en caso de falla bi-ventricular.
En caso de trasplante, habría menos adherencias del 

pericardio, y la ausencia de un tubo protésico y la po-
sición completamente intracardiaca de la máquina, 
permitirían una “cardiectomía clásica”, extirpando el 
sistema y el corazón en “bloque”. En caso de recupe-
ración, la válvula aórtica se sustituirá por una prótesis 
convencional, similar a una reoperación de válvula 
aórtica.
Desventajas del implante intravalvular
El implante requiere de circulación extracorpórea 

(CEC) y pinzamiento aórtico. Sin embargo, hoy en día 
la CEC se considera de riesgo bajo ya que permite la 
realización de procedimientos largos y de gran com-
plejidad en el corazón. Actualmente la mayoría de las 
asistencias, excepto el Jarvik 2000, se implantan con 

CEC.
El implante requiere el sacrificio de la válvula aórtica y 

el reemplazo de prótesis en caso de recuperación.
La asistencia en posición aórtica es única salida del 

ventrículo izquierdo y por lo tanto requiere de una ab-
soluta fiabilidad del dispositivo. En caso de problemas 
técnicos se producirá una insuficiencia aórtica masiva. 
Existen los inconvenientes comunes a todas las asis-

tencias eléctricas en relación al paso transcutáneo de la 
línea de energía. 
Preguntas pendientes 
Más allá de las ventajas o desventajas teóricas, persis-

ten preguntas respecto al impacto hemodinámico y ana-
tómico del implante:
¿Será capaz de sostener la hemodinamia en forma efec-

tiva? ; ¿Cómo afectará a la válvula mitral y el llenado 
del ventrículo izquierdo?; ¿Se obstruirán los ostia co-
ronarios?
Resultados preliminares
El cerdo es un animal en que las paredes de la aorta 

son más frágiles y espásticas que en el humano, y su 
ventrículo izquierdo es más hipertrófico. Su circulación 
coronaria es terminal, y requiere de una protección mio-
cárdica adecuada. Se eligieron cerdos  de más de 100 
Kg para que la bomba modificada pudiese entrar en el 
anillo aórtico. 
En el primer animal se produjo un desgarro de la aorta 

que requirió de una reparación de ésta. Hubo problemas 
de protección miocárdica y una duración muy larga de 
la CEC (casi 3 horas). La mala protección del ventrí-
culo derecho obligó al uso de drogas vasoactivas para 
lograr un adecuado llene de las cavidades izquierdas. En 
el segundo y tercer animal no hubo este problema y la 
bomba fue capaz de mantener las presiones sistémicas 
adecuadas.
En el segundo cerdo, la bomba traccionó el velo mitral 

anterior y produjo una insuficiencia mitral grado II  y 
en el tercer animal hubo problemas de sangrado por la 
línea de sutura.
A pesar de estos problemas técnicos, estas tres prime-

ras experiencias permitieron confirmar que el implante 
es posible y el anillo aórtico del cerdo es capaz de soste-
ner una bomba de asistencia.
En los tres casos el ecocardiograma epicárdico mostró 

un llene adecuado de las cavidades izquierdas y un co-
rrecto funcionamiento de la válvula mitra en dos cerdos.
Al explantar los corazones se pudo comprobar que en 

ninguno de los casos hubo obstrucción de los ostia co-
ronarios, el anillo mitral no se deformó y que la bomba 
dejó suficiente cavidad libre en el ventrículo para su lle-
nado.
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Conclusiones:
En este modelo animal, el implante de una bomba de 

flujo axial en posición valvular aórtica fue posible téc-

nicamente.

La bomba fue capaz de sostener la hemodinamia del ani-

mal durante 1 hora sin afectar de forma significativa el 
llenado ventricular izquierdo ni la movilidad y cierre de 
la válvula mitral.
Se debe continuar el estudio para resolver los problemas 

técnicos observados y aumentar progresivamente los 
tiempos de asistencia.
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Introducción:
La estenosis aórtica (EA) es actualmente una de las 

enfermedades valvulares más comunes en los países 
desarrollados 1. Su prevalencia aumenta con la edad y 
se diagnostica en el 4,6% de los adultos mayores de 75 
años. Tiene un curso insidioso, con un largo período de 
latencia; sin embargo, presenta una rápida progresión 
posterior al inicio de los síntomas. Sin tratamiento espe-
cífico, se ha descrito una mortalidad promedio de 50% 
a 2 años 2.
El reemplazo valvular aórtico quirúrgico (RVAo) es el 

pilar del tratamiento de la estenosis aórtica avanzada, 
mejora los síntomas y aumenta la sobrevida. Sin embar-
go, existe un 30% de los pacientes con EA sintomática 
que por su riesgo no son “buenos” candidatos quirúr-
gicos. 
Aunque globalmente la mortalidad del RVAo se repor-

ta por debajo del 3%, el riesgo de mortalidad y morbi-
lidad aumentan significativamente cuando la estenosis 
aórtica se presenta en pacientes de edad avanzada con 
patologías concomitantes. Precisamente en estos casos 

riesgosos los clínicos han sido reacios para indicar la 
cirugía.
Como alternativa, en el año 2002 se implantó por pri-

mera vez una prótesis aórtica por vía percutánea (TAVI: 
transcatheter aortic valve implantation) (3). Desde en-
tonces, la seguridad y eficacia de este nuevo tratamiento 
se ha confirmado tanto con los resultados de múltiples 
registros multicéntricos, como también con estudios 
aleatorizados. Así, se ha establecido con los sistemas 
Sapien de Edwards y CoreValve de Medtronic, una 
tasa de éxito > 90% y una mortalidad a los 30 días del 
procedimiento < 10% en la mayoría de las series. Por 
su parte, en forma aleatorizada, el ensayo PARTNER 
confirmó tanto la superioridad de la TAVI sobre el trata-
miento médico en pacientes no considerados aptos para 
el recambio valvular quirúrgico estándar 4, como la no 
inferioridad de la TAVI comparada con el tratamiento 
quirúrgico en pacientes de alto riesgo 5. De este modo 
se dispone en la actualidad  de esta nueva alternativa 
de tratamiento en pacientes de alto riesgo quirúrgico  y 
se discute su potencial indicación en un espectro más 
amplio de pacientes.
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Válvulas protésicas transcatéter
A la fecha, existen dos tipos de endoprótesis percutá-

neas, las cuales han sido ampliamente utilizadas en di-
ferentes escenarios clínicos (Figura 1):

•Balón expansibles: Sapien valve ®, Edwards.
•Auto expansibles: CoreValve ®, Medtronic.
Ambas están constituidas por material biológico y se 

implantan por dentro de la válvula aórtica estenótica. 
Habitualmente, el implante es precedido por la dilata-
ción de la válvula nativa con balón y posteriormente, 
tanto la expansible con balón como la auto expansible, 
son ubicadas e implantadas en el sitio correspondiente, 
usando como guía la  ecocardiografía y la radioscopía. 
Ver tabla N°1

Accesos utilizados y/o técnicas de implante
Para acceder al sitio de implante por vía endovascu-

lar, es necesario avanzar desde una arteria periférica 
los catéteres que contienen la válvula protésica. Estos 
catéteres todavía son de gran tamaño. Su diámetro, de-
pendiendo del tipo de válvula, fluctúa entre 6 y 8 mm 
(18-24F). Por esta razón es necesario evaluar muy bien 
la vía de acceso a utilizar. 
Vía femoral:
Es considerada la primera opción en la mayoría de los 

centros que realizan TAVI, siendo respaldada por una 
gran cantidad de evidencia. Se puede utilizar median-
te exposición quirúrgica o también, cuando se dan las 
condiciones anatómicas, como una técnica enteramente 
percutánea, con punción arterial y uso de dispositivos 
especiales para su cierre.
Vía subclavia: 
Es una alternativa al acceso transfemoral cuando éste 

no está disponible. La arteria subclavia, en general, mide 
menos que las ilíacas. Alcanza en promedio entre 5 a 7 
mm. Se puede utilizar para el implante de la prótesis 
auto expansible Core Valve, que tiene menor diámetro 
9 Requiere una exposición quirúrgica, mediante incisión 
infraclavicular. En el sitio de entrada se anastomosa un 
tubo protésico que permite ser exteriorizado, para avan-
zar los catéteres por su interior. Alcanzada la aorta as-
cendente, la técnica de implante es igual a la femoral. 
Exepcionalmente se ha usado la arteria axilar (10).
Transapical: 
Ha sido reportada como la primera alternativa al acceso 

transfemoral 6. Requiere una toracotomía lateral izquier-
da y una punción directa a nivel del ápex del ventrículo 
izquierdo. Desde esta ventana se introduce el catéter li-
berador y se procede al implante. 
Entre las potenciales ventajas lo principal es que se 

evita el avance de grandes catéteres a través del siste-
ma ileofemoral, arco aórtico y aorta ascendente, con la 
consiguiente disminución de riesgos vasculares.  Ade-
más,  puede permitir un mejor alineamiento técnico al 
momento del implante valvular, sobre todo en aquellos 
pacientes con aortas con disposición horizontal. 
Sin embargo, la complejidad del proceso, necesidad 

de toracotomía, posibilidad de injuria miocárdica y los 
riesgos asociados (ej: sangrados e insuficiencia mitral), 
han limitado su uso 7.
Vía transaórtica: 
Se ha introducido recientemente como acceso alter-

nativo para ambos dispositivos valvulares. A pesar de 
requerir una pequeña esternotomía, podría ser elegible 
cuando no se   puede usar la vía femoral o subclavia8.

Figura 1: Prótesis Sapien (A) y Core Valve (B)

Tabla N°1: Tipos de prótesis valvulares

Generacion de válvula
Marco
Velos
Mecanismo de expansión
Balonplastía previa requerida
Reposicionamiento de prótesis
Fijación anular/valvular
Diámetros
Diámetros recomendado del anillo
Largo
Diámetro del sistema de liberacion
Diámetro externo de la vaina
Diámetro arterial mínimo
Útil en estenosis aórtica
Útil en insuficiencia aórtica
Útil a nivel pulmonar
Valve in Valve
Acceso transfemoral
Acceso transapical
Acceso transaxilar
Seguimiento a largo plazo reportado
Marcapasos definitivo

Edwards Sapien 
XT

Medtronic CoreValve

Tercera
Cromo cobalto
Pericardio bovino
Balón expandible
Si
No
Si
23,26 mm
18-25 mm
15-17 mm
18 F & 19 F
7.3 mm
6 mm
Si
Si es comb. con estenosis
Si
En 4 posiciones valvulares
Si
Si
Si, aunque experiencia limitada
5 años
4-8%

Tercera
Nitinol
Pericardio porcino
Auto expandible
Si
Previo a la liberación
Si
26, 29 mm
20-27 mm
53-55 mm
18F
7.3 mm
6 mm
Si
Si
No
Sólo aórtica
Si
No
Si
3 años
15-40%
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Indicaciones de TAVI 
En la actualidad, debido a sus limitaciones y potencia-

les complicaciones, se indica en pacientes portadores de 
EA avanzada sintomática con muy alto riesgo para la ci-
rugía convencional11,  cuando cumplen con los criterios 
anatómicos que se describirán.
La gran mayoría de los pacientes que hasta el momento 

han recibido este tratamiento son octogenarios con un 
riesgo estimado de mortalidad operatoria > 20%. Ade-
más, se ha indicado en los pacientes con menos comor-
bilidad, pero que presentan dificultades anatómicas para 
la cirugía, como  por ejemplo, aorta “de porcelana”. 
Estimación del riesgo quirúrgico
Para establecer la indicación de TAVI, es importante 

la estimación precisa del riesgo quirúrgico en estos pa-
cientes. Para esto se dispone de variadas calculadoras 
de riesgo, que pueden ser subjetivas e imprecisas, y no 
incluir características clínicas que pueden impactar en 
la mortalidad. 
Entre ellas destacan el modelo de la Society of Thora-

cic Surgeons (STS), EuroSCORE, Ambler risk score, 
entre otros. 
Recientemente, se demostró la superioridad del STS 

score sobre el EuroSCORE en la predicción de mortali-
dad en pacientes de alto riesgo12.
En la práctica habitual, se evalúan estos pacientes en 

un equipo médico-quirúrgico que contempla los resulta-
dos de estas mediciones y todas las otras características 
clínicas.
Evaluación imagenológica pre-procedimiento
Como se mencionó, es muy importante evaluar la ana-

tomía de los sitios de acceso y de la aorta, para estable-
cer la seguridad del avance de estos grandes catéteres, 
pero también, se necesita precisar las características de 
la raíz aórtica, donde se implantará la prótesis.
En este sentido importan preferentemente la estructura 

de la válvula, el diámetro del anillo, la amplitud de los 
senos de valsalva, la distancia de la base de los velos 
valvulares al origen de las coronarias, las características 
del tracto de salida del ventrículo izquierdo y el diáme-
tro de la aorta ascendente proximal.  
Desde el punto de vista de la válvula, los resultados son 

menos favorables en las bicúspides y en las que tienen 
calcificación asimétrica. El diámetro del anillo valvular 
define el tamaño  de la prótesis. Las otras mediciones en 
la raíz de la aorta permiten estimar el riesgo de obstruc-
ción coronaria y la calidad de la aposición y fijación del 
dispositivo. 
Para hacer las evaluaciones vasculares se utilizan la 

angiografía invasiva y el angioTAC. Ambas permiten 
una estimación muy adecuada de la aorta y del territo-

rio arterial periférico. Para la determinación exacta de 
la estructura de la válvula, ayudan los métodos angio-
gráficos, pero la ecocardiografía transesofágica per-
mite una evaluación más completa. Lamentablemente 
la determinación del tamaño del anillo no es perfecta 
con este método. El anillo no es exactamente circular, 
por lo que se puede subestimar su diámetro. Su recons-
trucción tridimensional, sea con ecografía 3D o con el 
angioTAC, permite una medición del perímetro, y así 
obtener el diámetro promedio, que probablemente sea 
el más cercano al resultado óptimo 13. 
En la práctica, para obtener estas mediciones, se utili-

zan los 3 métodos mencionados. Se requieren estudios 
adicionales a futuro que ayuden a dilucidar cuál es el 
gold estándar en lo que respecta al mejor método ima-
genológico de evaluación previo a la TAVI.
Paralelamente, en la evaluación previa al procedimien-

to, se realiza coronariografía. Permite descartar a los 
pacientes con lesiones ostiales y definir la necesidad de 
angioplastía previa, en casos con estenosis avanzada en 
los vasos coronarios principales. 
Mortalidad
Los resultados de las diversas series publicadas se han 

resumido en la tabla N°2

ES: Edwards system; CV: CoreValve; TF: Transfemoral; TA: Transapical.

Complicaciones  del procedimiento
Esta definición no ha sido del todo estandarizada, lo 

cual podría explicar algunas variaciones en las tasas 
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Tabla N°2: Principales registros multicéntricos

Registro 
(año)

N°
Tipo de 

válvula %
(ES/CV)

Tipo de 
acceso %

(TF/TA)
Edad
(años)

Euro
Score%

Éxito del
procedi-
miento

Mortali-
dad 

a 30 días 

244

666

870

130

1038

646

FRANCE (1)
_(2009)
Registro Alemán
_(2)(2009)
U.K. TAVI
_(3)(2009)
European
PARTNER(4)
_(2007-08)
SOURCE(5)
_(2009)
18-F CoreValve
Expanded
Registry (6)
_(2007-08)

68/32

15.6/84.4

47.1/52.9

100/-

100/-

 -/100

66/29

92.4/3.7

69/28.7

46.9/53.1

44.6/55.4

100/-

82 ± 7

81.4 ± 6.3

81.9 ± 7.1

82.1 ± 5.5

81,7

81 ± 6.6

>20

20.5 ± 13.2

18,5

25.7 y 33.8

25.7 y 29.2

23.1 ± 13.8

98,3

98,4

97,2

91

95.6 y 92.9

97

12,7

12,4

7,1

8.1 y 18.8

6.3 y 10.3

8
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reportadas en los diferentes estudios. El año 2011, la 
VARC (Valve Academic Research Consortium) propu-
so un consenso de definiciones  al respecto.14

Este documento representa un importante paso hacia la 
unificación de conceptos en lo que respecta a las endo-
prótesis percutáneas.
1.- Complicaciones vasculares mayores
El uso de introductores y catéteres de gran tamaño 

(18-24 French) en pacientes mayores, ha llevado a altas 
tasas de complicaciones vasculares en relación al proce-
dimiento (5-10%).15

Una evaluación correcta de las arterias ileofemorales 
y el uso de alternativas  a la vía transfemoral, en los 
casos en que este acceso es menos favorable, ha lleva-
do a una disminución de estos riesgos.16 La ocurrencia 
de estas complicaciones mayores ha demostrado ser un 
predictor independiente de mortalidad a 30 días. 17 Ac-
tualmente, la mayoría de los centros usan dispositivos 
de cierre percutáneo en los casos abordados vía trans-
femoral.18

2.- Accidentes cerebrovasculares (ACV)
La ocurrencia de eventos cerebrovasculares es una de 

las complicaciones más temidas. La tasa dentro de los 
30 primeros días es de alrededor de 3.5%, según lo re-
portado en el estudio PARTNER.19, 20

Dentro de este estudio, la cohorte no operable también 
mostró tasas más altas de ACV o accidentes isquémi-
cos transitorios a 30 días (6.7% v/s 1.7%, p=0.03) y a 
un año de seguimiento (10.6% v/s 4.5%, p=0.04) entre 
aquellos pacientes asignados a TAVI comparados con 
aquellos manejados de manera conservadora (incluyen-
do balonplastía aórtica en el 84% de los casos).21

Estudios con RNM cerebral con difusión han mostra-
do una incidencia de isquemia cerebral silente tan alta 
como 66-84% posterior al implante de la TAVI 22, 23, 
independiente del tipo de válvula utilizada y el abordaje 
24. Por lo tanto, sería más frecuente que los episodios de 
ACV detectados habitualmente.
Aunque los estudios con Doppler transcraneal han 

mostrado que la embolía cerebral puede ocurrir en cual-
quier momento durante el implante del dispositivo, la 
mayoría se produce durante el posicionamiento e im-
plantación de la válvula protésica 25, indicando que la 
embolización de partículas proveniente de la válvula 
nativa calcificada podría ser un importante mecanismo 
de embolías cerebrales asociados a TAVI. Esto podría 
explicar el porqué varios estudios han fallado en demos-
trar la relevancia en este sentido en lo que respecta a la 
vía de abordaje. Actualmente, se encuentran en desarro-
llo de dispositivos de protección frente a estas partículas 
embólicas.26 Un subestudio del PARTNER propuso que 

los eventos cerebrovasculares ocurridos precozmente 
posterior al implante de la TAVI se asociaron a áreas 
valvulares aórticas nativas más pequeñas; y aquellos 
ocurridos tardíamente estaban principalmente relacio-
nados a carga aterosclerótica más altas.27

De manera empírica, se ha recomendado la doble an-
tiagregación plaquetaria con aspirina y clopidogrel pos-
terior a la TAVI, pero futuros estudios determinarán 
el tratamiento antitrombótico óptimo posterior a estos 
procedimientos.28

3.- Obstrucción coronaria
La obstrucción del ostium coronario (especialmente 

de la coronaria izquierda) puede ocurrir posterior al im-
plante de la TAVI, pero la incidencia global es muy baja 
(<1%).20

Esta complicación se encuentra asociada al desplaza-
miento del velo aórtico nativo hacia el ostium durante 
el implante, y el riesgo parece ser más alto en aquellos 
pacientes con velos altamente calcificados. El uso de 
angiografía aórtica durante la valvuloplastía con balón 
antes del implante de la prótesis podría ayudar a de-
terminar si el desplazamiento del velo valvular podría 
comprometer el flujo coronario. 29 
4.- Infarto del miocardio
Se han descritos tasas variables de infarto del miocar-

dio asociado a TAVI que van desde 0-16.3% 20, 30. Esta 
variabilidad es probablemente relacionada a la falta de 
uniformidad en la definición de infarto peri procedi-
miento entre los distintos estudios.
La definición VARC de infarto miocárdico peri proce-

dimiento considera la ocurrencia de nuevos síntomas o 
signos de isquemia asociado con una elevación de bio-
marcadores cardíacos (de preferencia creatinina quinasa 
MB) al menos de 10 veces sobre el límite normal supe-
rior o al menos 5 veces el límite superior con nuevas 
ondas Q patológicas en el electrocardiograma.14

Existiría mayor grado de injuria miocárdica la cual se 
asociaría a menor recuperación en la fracción de eyec-
ción del ventrículo izquierdo e incremento de la morta-
lidad en el seguimiento a mediano plazo.7

5.- Daño renal agudo
La incidencia de daño renal agudo y la necesidad de 

soporte renal después de la TAVI varían desde 11.7% a 
28%, y desde 1.4% a 15.7%, respectivamente31-35.
En el estudio PARTNER, en el grupo de alto riesgo, 

la necesidad de diálisis fue similar en el grupo TAVI y 
en el grupo asignado a recambio valvular quirúrgico, ya 
sea a 30 días (2.9% vs 3.0%) como en el seguimiento a 
un año (5.4% v/s 6.5%)20.
Debe tenerse en cuenta que la enfermedad renal crónica 

es una enfermedad común entre los pacientes evaluados 
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para el implante de TAVI. La transfusión de hemoderi-
vados periprocedimiento ha sido reconocida como un 
factor predictor mayor de daño renal agudo post-TAVI, 
lo que puede deberse a que el riesgo de lesión renal se 
asocia a la cuantía de sangramiento31, 36. 
6.- Trastornos de la conducción
La aparición de nuevos trastornos de la conducción 

intraventricular, principalmente el bloqueo de rama iz-
quierda, ocurren frecuentemente después del procedi-
miento (7-18% con prótesis balón expandible y 30-83% 
con las auto expandible)37-39. El daño mecánico directo 
y la inflamación de la rama izquierda del haz de His, 
creada por el stent conteniendo la prótesis valvular son 
mecanismos potenciales de estos trastornos. La presen-
cia de un bloqueo previo de rama derecha parece ser 
un importante predictor de bloqueo aurículoventricular 
completo y la necesidad de implante de marcapaso defi-
nitivo posterior a la TAVI.40   Entre las variables, el uso 
de CoreValve y el implante protésico más profundo (> 
de 5 mm desde el anillo aórtico), son 2 de los determi-
nantes más importantes en la ocurrencia de trastornos 
de la conducción y necesidad de marcapasos41-43. La ne-
cesidad de marcapasos permanente con CoreValve en 
alrededor de 20% (9-40% según diversas series) compa-
rado con un 5% en las prótesis Sapien (5-7%)19, 39, 43, 44. 
Estas diferencias podrían explicarse por la profundidad 
en el implante de la prótesis y el mayor grado de presión 
generada sobre el septum ventricular por el marco del 
dispositivo.

Resultados sobre la Hemodinamia 
postprocedimiento
La gran mayoría de las series publicadas reportando su 

experiencia con las válvulas Sapien o CoreValve han 
demostrado de manera sistemática excelentes resultados 
hemodinámicos, con gradientes residuales medios < 15 
mmHg y áreas valvulares > 1,5 cm2 tras la implantación 
de la válvula. Asimismo, se ha confirmado que estos re-
sultados se mantienen en el seguimiento a mediano pla-
zo. Debido a una incompleta aposición de la prótesis en 
el anillo valvular es posible, sin embargo, la aparición 
de insuficencia valvular tras el implante. Aunque puede 
ser causada por un error de  técnica, la mayoría de las 
veces se debe a condiciones anatómicas de la raíz de la 
aorta. Con una meticulosa evaluación previa y una ade-
cuada selección del tamaño de la prótesis, la aparición 
de insuficiencia aórtica avanzada es poco frecuente. De 
hecho, la incidencia de insuficiencia aórtica moderada y 
avanzada, se han reportado inferiores al 10% (0-26%) y 
al 5% (0-10%), respectivamente45. Cuando se presenta, 

de acuerdo a su mecanismo, puede tratarse con sobreim-
pactación con balón o con la colocación de una segunda 
válvula percutánea (Valve-in-valve).
Pronóstico y calidad de vida
Moat et al, en el registro UK TAVI (United Kigdom 

Transcatheter Aortic Valve Implantation), incluyeron 
de forma prospectiva los datos de 877 procedimientos 
realizados en 870 pacientes hasta diciembre de 2009 y 
consiguieron obtener los datos de mortalidad de al me-
nos un año en todos los pacientes43.
La supervivencia a los 30 días fue del 92,9%, a un año 

de 78,6% y a dos años del 73,7%, con una caída marca-
da en el periodo comprendido entre el primer mes y el 
primer año. El análisis estadístico mostró que la super-
vivencia estuvo significativamente influenciada por la 
presencia de insuficiencia renal, enfermedad coronaria 
o un abordaje diferente al femoral. Sin embargo, los 
únicos factores que demostraron en el modelo multiva-
riado ser predictores independientes fueron la presencia 
de disfunción ventricular avanzada, insuficiencia aórtica 
residual moderada/avanzada y la enfermedad pulmonar 
obstructiva crónica.
Contraindicaciones para TAVI y accesos
Ver tabla N°3

Tabla N°3: Contraindicaciones para realizar TAVI y de los 
accesos.

-  Anillo aórtico <18 ó > 25 mm para prótesis balón-expansibles y, <20 ó > 
27 mm para dispositivos autoexpansibles.

-  Aorta bicúspide debido al riesgo de expansión incompleta de la prótesis 
(*resultados clínicos satisfactorios se han reportado para CoreValve en 
aorta bicúspide con expansión no óptima)

-  Presencia de calcificación valvular aórtica altamente asimétrica la cual 
pude comprimir algún vaso coronario durante el procedimiento.

- Arco aórtico de dimensión >45mm a la unión sinotubular, para prótesis 
autoexpansibles.

- Presencia de trombo apical en ventrículo izquierdo.

Contraindicaciones para TAVI

Contraindicaciones para acceso transfemoral

Contraindicaciones para acceso transapical

- Arterias iliacas con severas calcificaciones, tortuosidad, diámetro pe-
queño (<6 a 9 mm dependiendo del dispositivo) o bypass aorto-femoral 
previo.

- Aorta con severa angulación, ateromatosis severa (arco y aorta ascen-
dente) coartación, aneurisma de aorta abdominal con trombo mural 
protruyente.

-Aorta ascendente transversa para dispositivos expansibles con balón.

-Cirugía ventricular izquierda previa con uso de parche (ej: Procedimiento 
de Dor)

-Pericardio calcificado
-Insuficiencia respiratoria severa.9
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El futuro…
Están en evaluación clínica nuevos modelos de endo-

prótesis valvulares. Se trata de incorporar característi-
cas para reducir el diámetro de los catéteres, facilitar el 
posicionamiento preciso, reducir las insuficiencias para-
valvulares, o permitir la recuperación de estos dispositi-
vos. En general, estas válvulas de próxima generación son 
auto-expandibles con los consiguientes beneficios antes 
señalados.

Resumen
En los últimos años hemos asistido al desarrollo de dis-

positivos para el tratamiento percutáneo de las valvulo-
patías. La TAVI ha sido desarrollada para tratar aquellos 
pacientes con estenosis aórtica avanzada sintomática con 

un alto riesgo quirúrgico para el reemplazo valvular. Pre-
senta resultados clínicos superiores al tratamiento médico 
estándar incluyendo la valvulotomía percutánea. En com-
paración al RVAo quirúrgico presenta similares tasas de 
sobrevida a un año de seguimiento.
Nuevos estudios están siendo realizados en un intento 

de extender la indicación de TAVI  a pacientes de menor 
riesgo y más jóvenes. Sin embargo, para que ello ocurra, 
parece ser necesario resolver algunas de las limitaciones 
del procedimiento, como la necesidad de marcapasos, in-
cidencia de accidente cerebrovascular y la insuficiencia 
paravalvular en sus diferentes grados. 
Cabe destacar finalmente, la importancia de un abordaje 

multidisciplinario al evaluar a este grupo de pacientes con 
el fin de obtener mejores resultados clínicos.
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Introducción:
Los pseudoaneurismas de la aorta ascendente, que se 

desarrollan en los puntos de sutura de anastomosis entre 
el injerto de Dacron y la aorta, son infrecuentes, pero 
potencialmente fatales, y usualmente necesitan manejo 
quirúrgico definitivo.
Existen reportes de casos en los que se emplearon téc-

nicas percutáneas en pacientes con riesgo quirúrgico 
alto. Aquí presentamos el caso de un pseudoaneurisma 
aórtico reparado exitosamente con el cierre percutáneo 
con un dispositivo Amplatzer para comunicación inter-
ventricular.
Caso clínico:
Hombre de 62 años, con antecedentes de hipertensión 

arterial crónica, portador de cáncer vesical, tratado y en 
control. Hospitalizado en noviembre de 2005 por disec-
ción aórtica tipo A de Stanford. Fue sometido a reem-
plazo de aorta ascendente y hemiarco aórtico con paro 
circulatorio, hipotermia profunda, perfusión cerebral 
anterógrada y canulación de la arteria axilar derecha. Se 
empleó la prótesis Intravascular #28 mm, con sutura en 
un plano con prolene 4-0 y 5.0, distal y proximal res-
pectivamente. Se conservó la válvula aórtica, hasta la 

unión sinutubular. La evolución fue satisfactoria. Seis 
meses después cursa con granuloma de la herida ope-
ratoria, que fue resecado totalmente y en el scanner de 
tórax se evidenció un pseudoaneurisma aórtico ascen-
dente, proximal a la prótesis aórtica, de 45 x 29 mm. 
(Figura 1,2,3)

Figura 1: AngioTAC que muestra pseudoaneurisma 
aórtico retroesternal. Flecha blanca.
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Se decide el cierre percutáneo del pseudoaneurisma. Dicho 
procedimiento fue efectuado el mes de agosto de 2008. Vía 
arterial retrógrada, se hizo la aortografía donde se visualizó el 
pseudoaneurisma, inyectándolo de forma selectiva con un ca-
téter Judkins derecho #4, 6 Fr. El aspecto era sacular, con un 
cuello de 9.6 mm. (Figura 4). Debido al pobre apoyo, soporte 
y longitud del catéter de entrega del dispositivo Amplatzer, se 
seleccionó un catéter Amplatz izquierdo #1,9 Fr. (Figura 5). 
Posteriormente, al canular de forma exitosa el ostium y cuello 
del pseudoaneurisma se liberó un Amplatzer VSD muscular 
de 10 mm (AGA Medical Corporation, Golden Valley, Min-
nesota), dejando un disco dentro del lumen del pseudoaneu-

risma y el otro en la pared de la aorta.
Previo a la liberación del Amplatzer, se verificó la indemni-

dad del ostium de la coronaria derecha, mediante inyección 
selectiva a esta (Judkins #4,6 Fr) y visualización del disposi-
tivo (Figura 6).
Una vez implantado se observa el cierre casi total del flujo 

de entrada. (Figura 7)
El control radiológico y ecocardiográfico a las 24 horas 

confirmó posición adecuada del dispositivo. El seguimien-
to por imágenes alejado mostró oclusión satisfactoria del 
pseudoaneurisma aórtico, con buena evolución clínica en el 
control cardiológico cuatro años después del procedimiento, 

Figura 2: AngioTAC que muestra pseudoaneurisma 
aórtico retroesternal. Flecha blanca.

Figura 3: AngioTAC, reconstrucción con imagen de 
pseudoaneurisma aórtico anterior  (flecha blanca), 
a nivel de línea anastomótica de prótesis y aaorta 

ascendenteretroesternal (flecha amarilla punteada).

Figura 4: Angiografía selectiva de pseudoaneurisma 
aórtico. Con catéter Judkins derecho # 4, 6 French.

Figura 5: Angiografía selectiva de pseudoaneurisma 
aórtico. Con catéter Amplatz izquierdo # 1, 9 French.
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Figura 6: Coronariografía selectiva coronaria derecha 
(flecha blanca) , para descartar compromiso de su  
ostium con el dispositivo Amplatzer (flecha amarilla 

punteada). 

Figura 7: Aortografía con catéter pigtail, que demues-
tra mínimo pasaje de contraste hacia el pseudoa-

neurisma que está ocluido con el Amplatzer, que se 
distingue por los puntos radio-opacos de referencia. 

(Flechas blancas)

con cierre completo y sin recidiva del pseudoaneurisma 
aórtico.
Discusión:
Los pseudoaneurismas que se forman posteriores al 

reemplazo de la raíz aórtica y aorta ascendente son po-
tencialmente fatales. La incidencia descrita oscila entre 
7 a 25%, siendo generalmente un hallazgo en exámenes 
de imágenes complementarios. Requieren habitual-
mente la corrección quirúrgica. 1

La etiología se atribuye a la condición patológica 
preexistente de la aorta, alta tensión sobre la línea de 
sutura, infecciones, deterioro estructural de la prótesis 
usada y material de sutura. 2

Existen reportes de casos, con técnicas percutáneas 
para estabilizar y facilitar la cirugía definitiva, donde 
se empleó la oclusión con balón (Fogarty) o depósito 

de trombina con catéter, pero con pésimos resultados 
por formación de trombos aórticos y embolización. 3,4 
También se describe el uso de coils para la emboliza-
ción de los pseudoaneurismas de pacientes terminales e 
indicación de manejo paliativo. 5

El primer cierre exitoso de un pseudoaneurisma aórti-
co con un dispositivo Amplatzer fue descrito en el año 
2005. A partir de entonces surgen algunos reportes del 
cierre de este defecto con diferentes modelos de Am-
platzer que fueron ajustados de acuerdo a la anatomía 
del pseudoaneurisma. 6 - 11

De esta manera, aprovechando la diversidad de mo-
delos en los dispositivos de terapia endovascular, es 
posible ingeniar estrategias promisorias de manejo per-
cutáneo en la resolución de estos casos particularmente 
complejos.
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Resumen: Se presenta el caso clínico de una pa-
ciente de 30 años, con diagnóstico de VIH + desde el 
año 2000, en terapia antirretroviral desde el año 2004. 
Desde el año 2007 con disnea de esfuerzo progresiva, 
que en el último año se hace severa, asociada a aste-
nia, fatigabilidad y edema vespertino de extremidades 
inferiores. El ecocardiograma detecta un aumento de 
la presión de arteria pulmonar, lo que se confirma a 
través de un cateterismo cardíaco derecho. Se descar-
ta tromboembolismo pulmonar y se concluye como 
una  HAP secundaria a VIH.
La hipertensión arterial pulmonar (HAP) es una 

enfermedad de baja frecuencia y se puede asociar a 
infección por virus de la inmunodeficiencia humana 
(VIH), presentando una prevalencia 6 a 12 veces ma-
yor en relación a individuos sin infección por VIH. 
La HAP es independiente del recuento de linfocitos 
T CD4 y en su patogenia participan proteínas virales, 
como la glicoproteína 120 y las proteínas Nef y Tat, 
que estimulan una cascada inflamatoria sistémica, 
induciendo angiogénesis en los vasos pulmonares. 
El estudio hemodinámico a través de cateterismo de-
recho es el método de elección para la confirmación 
diagnóstica.
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Abstract:
We report the case of a patient 30 years, diagnosed 

with human immunodeficiency virus (HIV) since 2000, 
on antiretroviral therapy since 2004. Since 2007 with 
progressive dyspnea, which in the past year becomes 
severe, associated with asthenia, fatigue and edema of 
lower limbs evening. Echocardiography detects an in-
crease in pulmonary artery pressure, which is confirmed 
by a right heart catheterization. Pulmonary embolism is 
ruled out and concludes as a pulmonary arterial hyper-
tension (PAH) secondary to HIV.
 Pulmonary arterial hypertension is a disease of low 

frequency and can be associated with infection by HIV, 
with prevalence 6 to 12 times greater relative to indi-
viduals without HIV infection. PAH is independent of 
CD4 T lymphocyte count and viral proteins involved 
pathogenesis, such as glycoprotein 120 and Nef and Tat 
proteins, which stimulate a systemic inflammatory cas-
cade, inducing angiogenesis in the pulmonary vessels. 
The hemodynamic study through right heart catheteri-
zation is the method of choice for diagnostic confirma-
tion.
Key words: HIV- related pulmonary hypertension, 

primary pulmonary hypertension, human immunodefi-
ciency virus

Introducción: 

La hipertensión arterial pulmonar (HAP) es una enfer-
medad de baja frecuencia, con síntomas poco específi-
cos, tales como fatiga y disnea leve frente a ejercicio 1 y 
que  se puede asociar a múltiples situaciones clínicas 2. 
Por otro lado, en pacientes portadores del virus de 

la inmunodeficiencia humana (VIH), se han descrito 
complicaciones cardiovasculares, tales como pericardi-
tis, miocarditis, cardiomiopatía dilatada, endocarditis, 
enfermedad de arterias coronarias, neoplasias e hiper-
tensión arterial pulmonar3. Esta última, denominada 
Hipertensión pulmonar asociada a VIH (HTP-VIH) 
ha sido poco detectada en las décadas anteriores por el 
foco en los aspectos infecciosos de esta enfermedad 4 
En estos pacientes se encuentra un aumento de la pre-
sión arterial pulmonar media, mayor o igual a 25 mm/
Hg en reposo, situación detectada por monitoreo hemo-
dinámico realizado por cateterismo cardíaco derecho 
(CCD). 5

 La incidencia de HTP-VIH se estima en 1/200 pacien-
tes VIH (+), a diferencia de la incidencia de HAP de 
1/200000 encontrada en la población general 6. En un 
estudio prospectivo que incluyó a 7648 adultos VIH 
(+), se encontró una prevalencia de HAP  de 0,46% 7, 
dato idéntico al descrito en 1990, cuando se conocieron 
los primeros estudios de esta asociación 8. 
Se presenta caso clínico de paciente portadora de VIH 

en tratamiento antiviral en la cual se detecta HTP-VIH.

Caso clínico: 
Paciente de 30 años, sexo femenino portadora de VIH 

(+) diagnosticado el año 2000, en terapia antirretrovi-
ral desde el año 2004, actualmente con neviparina 200 
mg.cada12 hrs. y  bacavir/lamivudina 600/300 mg. /
día. Tiene antecedentes de tuberculosis pulmonar a los 
16 años, tratada, sin secuelas pulmonares posteriores y 
de consumir 30 paquetes cigarrillos/año, hábito suspen-
dido el año 2010, con espirometria actual normal. No 
usa anticonceptivos orales.
Relata disnea desde el año 2007, que en el último año 

aumenta de intensidad, siendo actualmente de peque-
ños esfuerzos,  más astenia, fatiga muscular y edema 
vespertino de extremidades inferiores. Sin episodios 
sincopales.
Se hospitaliza en junio de 2010 por una neumonía 

comunitaria bilateral realizando tratamiento con Cef-
triaxona 1 gramo endovenoso cada 12 horas por 10 
días, con buena respuesta clínica. Al examen físico car-
díaco se detecta soplo holo-sistólico IV/VI  en borde 
para esternal derecho, que aumenta en inspiración. Se 
realiza eco cardiograma que muestra insuficiencia se-
vera de la válvula tricúspide, calculándose una presión 
arteria pulmonar de 100 mmHg, según reflujo de vál-
vula tricúspide, con un ventrículo derecho de 48 mm.de 
grosor de pared y una fracción de eyección de 67%.
Se constata eco dúplex de extremidades inferiores nor-

mal y una angiografía arterial pulmonar por tomografía 
computada multicorte (angio TAC de pulmón) sin evi-
dencia de tromboembolismo pulmonar, pero con signos 
indirectos de HAP (Figura 1).
Se efectúa CCD con prueba de nitroprusiato (Tabla 1) 

que constata presión de arteria pulmonar elevada, no 
modificable con vasodilatadores, pero si presenta un 
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aumento del gasto cardíaco en dicha prueba. Se agrega 
al tratamiento diltiazem 60 mg c/12 horas vía oral. 
Se interpreta el cuadro como hipertensión pulmonar 

secundario a VIH positivo.

Discusión: 
La HAP se caracteriza por presentar una remodelación 

vascular de la circulación pulmonar, predominante-
mente de arterias y arteriolas pulmonares distales, lo 
que provoca una mayor resistencia vascular pulmonar 
y, por ende, aumento de  la presión de la arteria pul-
monar 9. 

La inflamación juega un importante rol en la patogenia 
de la hipertensión pulmonar 10 y algunos estudios en 
HAP idiopática sugieren que las quimiocinas produci-
das en las arterias pulmonares de menor tamaño contri-
buyen  al reclutamiento de células inflamatorias y a la 
proliferación de células musculares lisas en las arterias 
pulmonares 11,12.
En los casos de pacientes portadores de  VIH  la pre-

sencia de HAP es independiente del recuento de linfo-
citos T CD4 (10) y el virus pasa a tener un rol relevan-
te en la cascada inflamatoria debido a  la exposición 
crónica a los productos virales, lo que sumado a la 
deficiencia de células T y a la producción alterada de 
citoquinas pro inflamatorias y factores de crecimiento, 
contribuyen a la disfunción vascular pulmonar y a la 
angioproliferación en los vasos pulmonares , factores 
claves en la patogenia de esta enfermedad 10, 13.
Los pacientes con VIH que desarrollan HAP tienen 

lesiones vasculares que son indistinguibles histológica-
mente de aquellos que tienen HAP idiopática 14.  Esto 
se basa en los hallazgos de células inflamatorias, inclui-
dos macrófagos, linfocitos T y B y células dendríticas 
en las lesiones plexiformes encontradas en la HAP 14. 
Las lesiones plexiformes pueden ser detectadas en el 
78% de los pacientes con HTP-VIH 15. Estas se caracte-
rizan por obliteración luminal, disrupción de la íntima, 
hipertrofia de la túnica media, trombosis y, finalmente, 
recanalización del lumen 16.  Las principales proteínas 
virales que se asocian a la producción de las lesiones 
son la glicoproteína 120 y las proteínas Nef y Tat. 10. 
Estas últimas poseen la capacidad de estimular mono-
citos y células endoteliales induciendo la  angiogénesis 
13. La glicoproteína 120, por su parte, es esencial para 
inducir apoptosis y aumentar la secreción de endotelina 
1 en las células endoteliales 13.
Los síntomas y signos asociados a HTP-VIH son simi-

lares a otros tipos de HAP. La disnea progresiva es el 
síntoma más común de presentación, seguido por ede-
ma de extremidades inferiores, tos no productiva, fati-
ga, sincope y dolor torácico 17,18.El diagnóstico de HTP-
VIH requiere confirmar HAP, confirmar  la infección 
por VIH y excluir otras posibles causas de hipertensión 
pulmonar 19.Por lo anterior, se debe realizar ecocardio-
grafía doppler transtorácica a estos pacientes, sobre 
todo si presentan disnea, para detectar signos indirectos 
de hipertensión pulmonar 5, 20. El criterio utilizado para 
el diagnóstico no invasivo de HAP es la presencia de 
una velocidad de jet de válvula tricúspide mayor a 2.8 
m/s o de un gradiente pico de insuficiencia de válvula 
tricúspide mayor a 30 mmHg 21,22. En aquellos pacien-
tes con sospecha clínica e imagenológica, es necesario 

Tabla 1 – Estudio hemodinámico con prueba de nitroprusiato de 
sodio. (Entre paréntesis dosis absolutas).

Dosis de 
nitroprusiato 

de sodio

Hora
Adminis-
tración FC

FC PA no 
invasiva

PAM no 
invasiva

-PAM 
pulmonar

PA 
Pulmonar

Presión 
capilar 

pulmonar

Gasto 
cardiaco

11:31
11:51
11:56
12:01
12:06
12:12
12:17

Basal
0,5μg/kg/min (9)
1μg/kg/min (18)
1,5 μg/kg/ min (27)
2μg/kg/min (36)
2,5μg/kg/min (45)
3μg/kg/ min (54)

80
90
93
96
96
100
99

108/78
107/81
99/74
100/68
93/64
98/62
90/66

50-38
54-45
71-37
64-40
69-39
73-37
74-34

88/45
90/46
82/48
79/52
74/50
74/56
74/49

26/15 (19)
-
43/30 (34)
36/25 (30)
-
-
-

1,6
2,0
-
2,3
3,3
4,1

FC: frecuencia cardiaca; PA: presión arterial; PAM: presión arterial media

Figura 1.- Angiografía arterial pulmonar por 
Tomografía computada multicorte 

(Angio TAC de pulmón). 

Corte axial muestra aumento de diámetro transversal del tronco de 
arteria pulmonar (línea negra) y aumento de tamaño transversal 
de arteria pulmonar en comparación con diámetro transversal de 
aorta ascendente y descendente al mismo nivel (flechas blancas).
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realizar un estudio hemodinámico a través de una cate-
terización cardíaca derecha (CCD) para la confirmación 
diagnóstica de HTP-VIH, junto con establecer ausencia 
de alteraciones en cavidades cardíacas izquierdas 5. En 
la CCD se incluyen los siguientes criterios diagnósti-
cos para hipertensión pulmonar: presión media de ar-
teria pulmonar (PAPm) mayor a 25 mmHg en reposo 
o mayor a 30 mmHg en ejercicio y  presión de capilar 
pulmonar menor o igual a 15 mmHg 20.
El test de vaso reactividad pulmonar al momento del 

CCD, se utiliza para identificar aquellos pacientes que 
se beneficiarán  del tratamiento con antagonistas de los 
canales de calcio 5.
En el caso de los pacientes con HAP asociada a VIH no 

existe una utilidad demostrada en la realización  del test 
de vaso reactividad al momento del CCD 5,23. De reali-
zarse, las características del vasodilatador  a utilizar es 
que sea de rápida acción, seguro, fácil de administrar y 
con efectos sistémicos mínimos 5. No existen estudios 
que avalen la eficacia de un fármaco sobre otro en este 
tipo de pacientes. En nuestra paciente a pesar de no ha-
ber una reversibilidad con el uso de vasodilatadores, si 
se constató un aumento en el gasto cardíaco.
En cuanto al tratamiento de HTP-VIH, este está me-

nos determinado en comparación con otras formas 
de HAP (5). El uso de epoprostenol endovenoso, una 
prostaglandina con acción vasodilatadora, ha mostrado 
efectos positivos en la capacidad funcional y en los pa-
rámetros hemodinámicas recién descritos, en una serie 
pequeña de pacientes con HTP-VIH 24. Otros estudios 
no controlados con prostaglandinas, como treprostinil 
subcutánea 25 e iloprost inhalado 26 muestran esos mis-
mos efectos en pacientes portadores de VIH. Un estu-
dio aleatorio doble ciego que utilizó un antagonista se-
lectivo de los receptores de la endotelina, ambrisentán, 

demostró seguridad y eficacia en el tratamiento de los 
pacientes sintomáticos con HAP 27. Este estudio permi-
tió la inclusión de pacientes con HTP-VIH, pero sólo 
representaron un 5% de la muestra en estudio.
La anticoagulación se recomienda en los pacientes con 

HAP, pero los infectados por VIH a menudo tienen 
anormalidades en la hemostasia (ej. trombocitopenia) 
lo que puede aumentar el riesgo de hemorragias 28

En algunos reportes de casos clínicos se atribuye al 
sildenafilo una mejora de los síntomas y parámetros 
hemodinámicos en pacientes portadores VIH 29, 30, pero 
no hay estudios controlados, aleatorios, doble ciego que 
lo demuestren.
La mortalidad de pacientes con HIV-VIH se relaciona 

en forma importante  a la hipertensión pulmonar pro-
piamente tal, más que a otras alteraciones producidas 
por el VIH 28 y la sobrevida disminuye significativa-
mente en relación a mala capacidad funcional. A 3 años 
los pacientes con capacidad funcional I-II tiene un 84% 
de sobrevida en comparación con el 21% que tienen los 
pacientes con capacidad funcional III-IV 28.Otros fac-
tores pronósticos relacionados a mejor sobrevida son 
el recuento de CD4 mayor a 212 células/ml, el uso de 
terapia antirretroviral combinada y la terapia con epo-
prostenol. 28.
Finalmente, se ha demostrado que la terapia antirretro-

viral ha mejorado de manera significativa la  sobrevida 
de los pacientes infectados con VIH, principalmente 
por la reducción de las infecciones oportunistas rela-
cionadas con este agente 31, sin embargo,  la detección 
precoz de HTP-VIH es relevante para realizar el trata-
miento correspondiente. Por lo tanto la recomendación 
es la búsqueda activa de HTP en todos los pacientes 
portadores de VIH.
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Es llamativo y sorprendente el número de resúmenes 
científicos que presentan algunos colegas en los congre-
sos científicos. 
¿Qué hay en el fondo?
Dependiendo de las especialidades, en todas aquellas con 
congresos anuales, no más del 20% termina en una publi-
cación formal y no más del 10% en revistas indexadas.
Los resúmenes de trabajos presentados en congresos 
científicos en Chile o en el extranjero, son, o más bien 
debieran ser el resultado de un trabajo de investiga-
ción realizado bajo las directrices que el método cien-
tífico sugiere. Aquellos investigadores reconocidos 
y de trayectoria en diversas áreas, cumplen general-
mente con estas normas. Estos grupos de trabajo, cuál 
más, cuál menos, terminan sus trabajos con publica-
ciones formales in-extenso. Investigadores jóvenes o 
iniciándose en el difícil campo de la investigación de-
bieran ser “tutoreados” por aquellos de más trayecto-
ria, como una manera de que la o las investigaciones, 
constituyan líneas de trabajo que aporten. Investiga-

ción esporádica o con “destino incierto” debieran ser 
cuidadosamente observadas para no dilapidar esfuer-
zos ni recursos siempre tan escasos. No quisiera dar a 
entender que solo los investigadores formales son los 
únicos que pueden publicar, pero sin lugar son ellos 
los más preparados.
El número de resúmenes presentados a los congresos 
supera con creces lo que uno podría esperar como un es-
fuerzo serio al desarrollo de una especialidad. Entonces 
¿por qué no terminamos el trabajo y publicamos lo que 
hemos esbozado en un resumen científico?
Tres son a mi juicio razones importantes para que esto 
ocurra:
- Enormes bases de datos permiten que cualquier profe-
sional de la salud, incluyendo estudiantes, puedan hurgar 
en ellos y usando herramientas estadísticas variadas, esta-
blecer alguna cosa que parezca ciencia. Obtener una “p” 
de valor significativo no significa que lo estudiado sea 
necesariamente válido o relevante. Lamentablemente, las 
bases de datos, los paquetes estadísticos y una deficiente 
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formación en investigación contribuye a que ello ocurra.
- Con el fin de completar un buen curriculum, los pro-
fesionales somos conminados a presentar casos clínicos 
poco originales, casuísticas nada de novedosas e intentos 
de investigación sin ningún (o muy poco) fundamento en 
bases científicas sólidas.
Los ascensos académicos, las calificaciones e incentivos 
profesionales, las postulaciones a estudios de postgrado, 
son fuente de confusión. Creemos que cualquier resumen 
presentado es suficiente para lograr las metas propuestas. 
Lamentablemente, no hay claridad acerca de que es lo que 

sirve y que cosa es solo eso, “una presentación en un con-
greso”.
- Finalmente, pero cada vez de mayor trascendencia, los 
laboratorios comerciales estimulan o derechamente incen-
tivan a los profesionales de la salud  para producir trabajos 
cuyo fin es solo el uso a larga mano de un determinado 
fármaco o equipo.
Las autoridades involucradas y las sociedades científicas 
pueden es más, debieran, dar reglamentaciones muy cla-
ras para no seguir contribuyendo a confundir más este di-
fícil camino del desarrollo del conocimiento.
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Fé de erratas

Los siguientes errores fueron detectados en el trabajo publicado en la Rev Chil Cardiol 2011; 30: 
34-41, “Mayor actividad de Rho kinasa en leucocitos circulantes se asocia a estrés oxidativo 
y rigidez arterial en hipertensos diabéticos”, de los autores Luigi Gabrielli, et al., y se corrigen a 
continuación. 

 1. Se omitió el Financiamiento. Debe decir:

 Mayor actividad de Rho kinasa en leucocitos circulan-
tes se asocia a estrés oxidativo y rigidez arterial en hi-
pertensos diabéticos.

 Luigi Gabrielli, Alejandro Berkovitz, Italo Mora, Ulises 
Novoa, Iván Godoy, Paul MacNab, Samuel Córdova, 
Ivonne Padilla, Paola Rigotti, Lorena García, Sergio 
Lavandero, María Paz Ocaranza, Jorge Jalil, 

 División de Enfermedades Cardiovasculares. Pontificia 
Universidad Católica de Chile.

 FINANCIAMIENTO FONDECYT 1085208

2. Se cometió un error en el año de publicación, consig-
nándolo como del 2010. 

 Debe decir:

 Rev. Chil Cardiol 2011; 30: 34-41
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Los trabajos enviados a la Revista Chilena de Cardiología deberán referir-
se a enfermedades cardiovasculares.

Artículos
1. Este trabajo (o partes importantes de él) es inédito y no se enviará a otras 

revistas mientras se espera la decisión de los editores de esta revista.
2. Los trabajos deberán presentarse en tamaño carta, a 11/2 espacio, con tamaño 

de letra 12 pt y con márgenes no menores a 3 cm. 
 Se solicita enviar su trabajo únicamente por vía electrónica a: 
 revista.cardiologia@sochicar.cl. 
3. La extensión de los manuscritos corresponde a 12 páginas para los “Trabajos 

de Investigación”; 6 páginas para los “Casos Clínicos”, 10 páginas para los 
“Artículos de Revisión” y 4 páginas para las “Cartas al Editor”.

4. Debe adjuntarse la responsabilidad de autoría firmada por todos los autores.
5. El texto del manuscrito deberá ser presentado de la siguiente forma:

5.1 Página título 
5.2 Resumen (Español/Inglés)
5.3 Introducción 
5.4 Métodos
5.5 Resultados 
5.6 Discusión
5.7 Agradecimientos 
5.8 Referencias
5.9 Leyenda de figuras/tablas 
5.10 Figuras
5.11 Tablas

Página de Título
La página del título debe contener, además de un título de no más de 30 pala-
bras, el nombre de los autores (nombre de pila, apellido paterno e inicial del ma-
terno), institución donde fue realizado el trabajo e información de apoyo finan-
ciero. Si los autores pertenecen a distintas instituciones, éstas deben señalarse al 
término de cada apellido con número en superíndice. Debe señalarse con letra 
en superíndice a los autores no médicos, indicando su título profesional o su ca-
lidad de alumno. Además la página de título debe incluir el nombre y dirección 
del autor responsable para correspondencia, incluyendo el correo electrónico.

Resumen
El resumen deberá ser presentado en página separada. 
Este no podrá contener más de 250 palabras, presentadas en párrafos separados 
de la siguiente forma: Antecedentes, Objetivos, Métodos, Resultados y Conclu-
siones. No emplee más de 4 abreviaturas debido a que se dificulta la lectura del 
texto; tampoco emplee tablas o figuras en el resumen.
Deberá adjuntarse, en lo posible, la respectiva traducción del resumen al inglés. 
De no ser posible, la Revista lo confeccionará.
Agregue 3 ó 4 palabras claves ("Key Words"), las cuales deben ser elegidas en 
la lista del Index Medicus (Medical Subjects Headings), accesible en www.nlm.
nih.gov/mesh/ o en Google.

Introducción
Sea conciso; proporcione los antecedentes y la racionalidad que justifica la eje-
cución de su estudio. Señale claramente el objetivo del estudio. Cite solamente 
las referencias bibliográficas más pertinentes.

Métodos
Describa el tipo de estudio (randomizado, descriptivo, prospectivo, caso con-
trol, etc) y a los sujetos estudiados, especialmente su número. Explicite los 
métodos y técnicas utilizadas de modo suficiente como para que otros investi-
gadores puedan reproducir sus resultados. Si los métodos son de uso habitual, 
limítese a nombrarlos o proporcione una referencia donde la técnica se expli-
que con más detalle. Especifique si los procedimientos experimentales fueron 
revisados y aprobados por un comité de ética ad hoc de la institución donde 
se desarrolló el estudio. Este documento puede ser exigido por los Editores. 
Utilice unidades de medida del sistema métrico decimal. Los medicamentos 
empleados deben ser nombrados por su nombre genérico. Indique los métodos 
estadísticos utilizados, y en caso de que no sean habituales, proporcione las 
referencias respectivas.
Las fotografías de pacientes y las figuras (radiografías, etc.) deben respetar el 
anonimato de las personas involucradas en ellas.

Resultados
Presente los resultados de manera lógica, secuencial, contestando prime-

ro al objetivo del estudio y luego a sus objetivos secundarios. No comen-
te o discuta los resultados en esta sección.

Discusión
Debe proporcionar una discusión de los resultados obtenidos en su trabajo, y 
comparar sus resultados con los de otros autores. Específicamente, comente 
las concordancias y discordancias de sus hallazgos con los publicados pre-
viamente por otros investigadores, los cuales debe citar en las referencias. 
Señale las limitaciones de su trabajo.

Referencias
Se ordenarán según aparezcan en el texto. No entregue más de 30 Refe-
rencias. Las referencias de las revistas se ordenarán de la siguiente forma: 
apellido e inicial de él o los autores, en mayúsculas; título del artículo, 
nombre de la revista (abreviado según Index Medicus), año, volumen y 
paginación. Se deben incluir los nombres de hasta 6 autores. En caso de 
existir más autores, substituya al séptimo autor por “et al”. Respecto de la 
puntuación en la lista de autores, no use puntos tras las iniciales; use comas 
para separar a los autores entre sí. Al indicar el volumen de la revista sólo 
se anota el número (numeración árabe). La paginación irá precedida por 
dos puntos; el volumen por punto y
coma. Ejemplo: 
1. STEELE A, GONZALEZ O, PEREZ R, MALUENDA I, RUBILAR D, 
ROJAS E, et al. Experiencia nacional en cardiopatía hipertensiva. Rev Chil 
Cardiol. 1982; 112: 118-125.

La exactitud de las referencias es responsabilidad del autor. Las referencias 
a un libro se ordenarán de la siguiente forma: autor, nombre del capítulo, 
editor, título del libro, ciudad, editorial, año y paginación. 
Para citar artículos con formato electrónico, citar autores, título del artículo 
y revista de origen, tal como para su publicación, indicando a continuación 
el sitio electrónico donde se obtuvo la cita y la fecha en que se hizo la con-
sulta. Ejemplo: Int J Cardiol. 2009; 29: 300E-304E. Disponible en http://
www.ees.elsevier.com/ijc/ (consultado el 21 de julio de 2009).

Tablas y Figuras
Las tablas deben presentarse en páginas separadas, numerarse en cifras 
árabes llevando el título en la parte superior. Use 11/2 espacio entre las 
filas. Las columnas deben ser separadas por espacios, sin tabulación; no 
use líneas divisorias entre las columnas. No use abreviaturas en las tablas, 
o explíquelas.
Las figuras o fotografías deben venir anexadas en un Power Point o en el 
mismo word del artículo original  y deben tener entre 300 y 600 píxeles/
dpi, en formato jpg o gif. 
En una página aparte envíe las leyendas para las figuras, designándolas 
claramente según el orden en que se mencionan en el texto. Es altamente 
recomendable el uso de Microsoft Word con tamaño de letra de 12 pt para 
el texto y Power Point o Excel para las figuras y Tablas. Las ilustraciones 
a color deberán ser financiada por los autores.

Casos Clínicos
Se aceptarán casos excepcionales, que sean de interés general. Para su 
preparación utilice las instrucciones generales señaladas en los párrafos 
anteriores. No se necesita resumen. Debe acompañarse de una adecuada 
bibliografía de no más de 20 referencias y de una breve revisión del tema. 

Cartas el Editor y otros
Se publicarán cartas al Editor con una extensión máxima de 4 páginas, ta-
maño carta, a 11/2 espacio, que podrán versar sobre trabajos publicados en 
la Revista o temas de interés general. Las opiniones expresadas en cartas al 
Editor son de exclusiva responsabilidad de sus autores y no comprometen 
en ningún sentido la opinión de la Revista Chilena de Cardiología, o de sus 
editores. Los editores se reservan el derecho de aceptarlas.
El editor y/o editores adjuntos podrán introducir cambios al texto que ayu-
den a su claridad sin alterar el significado. Es facultad del editor la decisión 
final respecto a la publicación del trabajo.
Las editoriales y otras secciones especiales son encomendadas directamen-
te por el comité editorial a los autores.

Guía de exigencia para los manuscritos y responsabilidad de autoría 
Ambos documentos deben ser entregados junto con el resto del manuscri-
to, con todas las firmas y datos solicitados.

Instrucciones a los autores
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Guía de exigencias para los manuscritos

(Extractadas de las “instrucciones a los autores”)
Debe ser revisada por el autor responsable, marcando su aprobación en cada casillero que corresponda. Los co- autores deben identificarse y firmar 

la página del reverso. Ambos documentos deben ser entregados junto con el manuscrito.

1. Este trabajo (o partes importantes de él) es inédito y no se enviará a otras revistas mientras se espera la decisión de los editores de esta revista

2. El texto está escrito a 1 ½ espacio, en hojas tamaño carta.

3. Respeta el límite máximo de longitud permitido por esta Revista: 12 páginas para los “Trabajos de investigación”; 6 páginas para los “Casos 
Clínicos”, 10 páginas para los “Artículos de revisión” y 4 páginas para las “Cartas al editor”.

4. Incluye un resumen de hasta 250 palabras, en castellano y en lo posible, traducido al inglés. 

5. Las citas bibliográficas se limitan a un máximo de 30 y se presentan con el formato internacional exigido por la revista.

6. Incluye como citas bibliográficas sólo material publicado en revistas de circulación amplia, o en libros. Los resúmenes de trabajos presentados en 
congresos u otras reuniones científicas pueden incluirse como citas bibliográficas únicamente cuando están publicados en revistas de circulación 
amplia. 

7. En “Métodos” se deja explícito que se cumplieron las normas éticas exigidas internacionalmente. Para los estudios en humanos, se debe identificar 
a la institución o el comité de ética que aprobó su protocolo. 

8. El manuscrito fue organizado de acuerdo a las “Instrucciones a los autores”, publicadas en cada revista y se entregan 3 copias de todo el material 
incluso de las fotografías. 

9. Las tablas y figuras se prepararon considerando la cantidad de datos que contienen y el tamaño de letra que resultará después de la necesaria 
reducción a imprenta.

10. Si se reproducen tablas o figuras tomadas de otras publicaciones, se proporciona autorización escrita de sus autores o de los dueños de derechos 
de publicación, según corresponda. 

11. Las fotografías de pacientes y las figuras (radiografías, etc.) respetan el anonimato de las personas involucradas en ellas.

12. Se indican números telefónicos y de fax del autor que mantendrá contacto con la revista.

____________________________
Nombre y firma del autor que mantendrá contacto con la revista

Teléfonos: _________   Fax__________  Correo electrónico_______________

En caso de ser aceptada la publicación del manuscrito, no aceptamos que esta información se incluya en él por la (s) siguiente (s) razón (es): 



Cada co-autor debe firmar esta declaración que se exigirá junto con el manuscrito y la “Guía de exigencias para los manuscritos”. Si es insuficiente el espacio para 
las firmas de todos los co-autores, pueden usarse fotocopias de esta página. 

TITULO DEL MANUSCRITO:

DECLARACIÓN: Certifico que he contribuido directamente al contenido intelectual de este manuscrito, a la génesis y análisis de sus datos, por lo cual estoy 
en condiciones de hacerme públicamente responsable de él, y acepto que mi nombre figure en la lista de autores. He revisado su versión final y apruebo su 
publicación en la Revista de Cardiología. 

Como co-autor certifico que este manuscrito no será sometido a publicación en otra revista, nacional o extranjera, en texto idéntico, sin haber obtenido previamente 
una autorización expresa del Editor de esta Revista

En la columna “Códigos de Participación” anoto las letras del código que designan / identifican mi participación personal en este trabajo, elegidas de la tabla 
siguiente: 

Tabla: Códigos de participación
a. Concepción y diseño del trabajo.   g. Aporte de paciente o material de estudio
b. recolección/ Obtención de resultados  h. Obtención de financiamiento
c. Análisis e Interpretación de datos.   i. Asesoría estadística
d. Redacción de manuscrito.  j. Asesoría técnica o administrativa
e. Revisión crítica del manuscrito.   k. Otras contribuciones (definir)
f. Aprobación de su versión final. 

NOMBRE Y FIRMA DE CADA AUTOR   CÓDIGOS DE PARTICPACIÓN

Identificación de la responsabilidad de autoría

Declaración de  Conflicto de Intereses:
Al igual que el resto de  las Revistas de Cardiología Iberoamericanas, nuestra revista se comprometió a vigilar el carácter académico de nuestras 
publicaciones. Por esta razón, a contar del número 3 del 2012 todos los autores que publiquen en la Revista Chilena de Cardiología deberán 
adjuntar el formulario en PDF, que corresponde a una adaptación en español del  ICJME, y que debe ser bajada desde nuestro sitio web: http://
www.sochicar.cl, sobre declaración de Conflicto de Intereses.
Una vez ingresado los datos que ahí se solicitan, dicho documento debe ser enviado al correo electrónico de la Rev Chil Cardiol junto al manus-
crito que será presentado para publicación. Los editores analizarán la declaración y publicarán la información que sea relevante. 
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CALENDARIO CURSOS SOCHICAR 2012
SOCIEDAD CHILENA DE CARDIOLOGÍA Y CIRUGÍA CARDIOVASCULAR

Curso Prevención  13 y 14 Abril    Santiago

Curso de Ecocardiografía 24, 25 y 26 Mayo    Santiago

Curso Anual   26 27 y 28 Julio        Santiago

Curso Arritmias      28 y 29 Septiembre     Santiago

Curso Hemodinamia    18  19 y 20 Octubre             Santiago

EVENTOS SOCHICAR

2012
Congreso   1   2   3  y 4  Diciembre   Concepción


