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Correlacién de sincronia de la contraccién del ventriculo izquierdo con

funcién sisto-diastélica, masa y excentricidad en diversas afecciones

cardfacas mediante un software comercial dedicado de SPECT gatillado

Teresa Massardo1, Byron Riedel 1, Enrique Hiplan1, Eduardo Swett’, Luis AIarcén’, Gabriela Paillahueque7, Hernan Praiz.

1. Seccién Medicina Nuclear, Departamento Medicina, Hospital Clinico Universidad de Chile.
2. Departamento Cardiovascular del Hospital Clinico Universidad de Chile.
Financiado parcialmente por Proyecto IAEA-CRP E13031

Actualmente, hay nuevas herramien-
tas de software disponibles para medir la sincronia de la
contraccion intraventricular izquierda mediante SPECT
de perfusion miocdrdica. Esta técnica permite identificar
anomalias de la conduccion, apoyar la terapia de resin-
cronizacion en insuficiencia cardfaca refractaria e incluso
la deteccion precoz de isquemia.

Conocer la correlaciéon de la sincronia de
contracciéon con otros pardmetros de disfuncién sis-
to-diastdlica ventricular izquierda.

Estudiamos 135 pacientes remitidos para
pesquisa o evaluacién de enfermedad coronaria cono-
cida mediante SPECT gatillado. La evaluacion de la
interpretacion inicial con programas QPS/QGS® visual
y cuantitativo se efectud a 50 casos con defectos de per-
fusion transitoria de diversos tamaiios (isquemia), 25 de
tipo fijo o mixto (infarto) y 60 sin ellos (normal). Los
volimenes telesistolicos oscilaron entre 26 y 458 mL.
Se excluyeron casos con arritmias, anomalias de con-
duccioén y artefactos (actividad o movimiento extracar-
diaco). Los SPECT se procesaron retrospectivamente

Correspondencia:
Dra. Teresa Massardo V.
tmassardo@hcuch.cl

utilizando el programa Emory Synctool®. Del histogra-
ma de sincronia de la contraccién, el ancho de banda
(BW) y la desviacion estindar (SD) se correlaciona-
ron con la fraccion de eyeccion (FEVI), volimenes y
excentricidades sistélico / diastélico, masa ventricular
izquierda, tasa maxima de llenado (PFR) y tiempo al
maximo de llenado (TPFR).

Los BW y SD del histograma de fase de
contraccion fueron mayores en el grupo con defectos fijos
y mixtos en comparacion con los con perfusién normal.
Las correlaciones en reposo y post estrés (Spearman) en-
tre SD y BW con FEVI, voliimenes, excentricidad y masa
fueron significativas (p <0,0002) salvo TPFR que no fue
significativa.

La sincronia de contraccion intraventri-
cular sist6lica izquierda medida con SPECT se correla-
ciona excelentemente con los parametros funcionales sis-
télicos y diastdlicos, asi como con masa y excentricidad
en diversas condiciones y tamafios cardiacos.

SPECT; perfusion miocdardica; sin-
cronia sistélica.



Gated Spect evaluation of ventricular systolic synchrony:

correlation with ventricular mass and excentricity 1n different forms

of cardiac disease

New software tools are available to measure
left intraventricular contraction synchrony by
myocardial perfusion SPECT. This technique
allows identification of conduction abnormalities,
support resynchronization therapy in refractory
heart failure and even allows early detection of
myocardial ischemia.

To determine the correlation of systolic
synchrony with other parameters of left ventricular
systolic-diastolic dysfunction.

We studied 135 patients referred
for screening or known coronary artery disease
evaluation by triggered SPECT. Evaluation of the
initial interpretation with visual and quantitative
QPS/QGS® programs was performed in 50 patients
with transient perfusion defects of various sizes
(ischemia), 25 of fixed or mixed type (infarction)
and 60 without Telesystolic
volumes ranged from 26 to 458 mL. Cases with
arrhythmias, conduction abnormalities and artifacts
(extracardiac activity or motion) were excluded.
SPECT scans were retrospectively processed using

abnormalities.

the Emory Synctool® software. Histograms of
systolic contraction synchrony bandwidth (BW)
and standard deviation (SD) were -correlated
with ejection fraction (LVEF), systolic/diastolic
volumes and eccentricities, left ventricular mass,
peak filling rate (PFR) and time to maximum filling
(TPFR).

BW and SD of the contraction phase
histogram were higher in the fixed and mixed
defect group compared to studies showing normal
perfusion. Spearman correlations at rest and post-
stress between SD and BW with LVEF, volumes,
eccentricity and mass were all significant (p<0.0002)
except for TPFR.

Left systolic intraventricular
contraction synchrony measured with SPECT
presents an excellent correlation with systolic and
diastolic functional parameters, as well as with mass
and eccentricity in various cardiac conditions and
ventricular dimensions.

SPEC, myocardial perfusion, systolic
synchronism.



Existen diversas entidades patolégicas que pueden afectar
la funcién global del ventriculo izquierdo. La sincronia
de la contraccién se encuentra alterada no solo por las al-
teraciones de conduccion, como bloqueos de rama, sino
también por infartos de miocardio, hipertrofia ventricular
izquierda secundaria a hipertension arterial crénica o mio-
cardiopatia de distinto origen (incluyendo la isquémica),
casos en que puede existir remodelacién patoldgica. La
evaluacion de la disfuncién sistdlica en estas condiciones
es compleja e incluye multiples variables y pardmetros,
que dependen del método empleado para su pesquisa.
Actualmente, la insuficiencia cardiaca con fraccion de
eyeccion preservada (IC-FEP) es una entidad de dificil
diagndstico en forma precoz, con prondstico reservado en
algunos casos. Parece importante contar con herramientas
que ayuden a su pesquisa inicial pues se pueden presentar
como algunas alteraciones de remodelacion, disfuncién
diastélica y eventualmente sistélica.l>2

La tomografia por emisién de fotén tnico (SPECT) de
perfusion miocardica gatillada con electrocardiograma
estd establecida desde hace varias décadas como una he-
rramienta eficiente para evaluar la enfermedad coronaria
(EC), tanto en diagndstico como estratificacion de ries-
go.3 Ultimamente, la opcién de medir la sincronfa me-
canica de la contraccion intraventricular sistédlica del VI,
utilizando el andlisis de fase basado en las ondas ciclicas
de Fourier, entrega informacion relativamente simple de
obtener en un estudio habitual. Posee varias aplicaciones:
se ha empleado especialmente en pacientes con bloqueo
completo de rama izquierda e insuficiencia cardiaca que
no responden a terapia médica optimizada y en candida-
tos a terapia de resincronizacion ventricular. Es conocido
que existe un porcentaje significativo de casos que no
responden a esa terapia y la técnica de analisis de sincro-
nia permitiria seleccionar el dltimo segmento viable que
se contrae, para insertar all{ el electrodo. Lo anterior es
posible con protocolos de esfuerzo mediante ejercicio fi-
sico, siendo su utilidad controvertida con vasodilatadores
como dipiridamol o adenosina, cuando se utiliza adqui-
sicién tardia post-estrés.# Ese protocolo se prefiere para
evitar la interferencia de la vasodilatacién espldcnica,
especificamente por aumento de la actividad hepdticad.
Dentro de los pardmetros que se incluyen en el andlisis de
fase se encuentran el mdximo (peak) del histograma, me-
dido en grados, que representa la fase mds frecuente; su
desviacion estandar (standard deviation: SD) que refleja
la distribucién de la fase en el histograma; el ancho de
banda del histograma (bandwidth: BW) que corresponde

a la distribucion del 95% de los elementos de la fase; in-
dica la simetria u oblicuidad (skewness) del histograma,
positivo a derecha, y, por ultimo, la curtosis que indica
el grado de altura del histograma: mientras mds alto serd
mas estrecho y mayor sera la curtosis. En nuestro centro,
contamos con experiencia usando el software Synctool
Emory Toolbox®.° Participamos en un estudio multicén-
trico del Organismo Internacional de Energia Atdmica en
el que evaluamos pre y post resincronizacién con sincro-
nia sist6lica a 195 pacientes con insuficiencia cardiaca
NYHA II-III, refractaria a terapia optimizada con FEVI
<35% bloqueo completo de rama izquierda y QRS =120
ms de 8 centros diferentes’. Ademds, en el grupo de pa-
cientes locales seguimos a 25 casos con evaluacion de
disfuncion endotelial, que mejoraba parcialmente post
resincronizacién®.

Tenemos interés en conocer el comportamiento de la sin-
cronia sistlica en nuestros pacientes referidos a SPECT
de perfusion en reposo y con dipiridamol post-estrés
tardio en distintas condiciones ventriculares izquierdas.
Se pretende correlacionar con pardmetros funcionales
sisto-diastélicas de la curva actividad tiempo que refleja
volumen / tiempo ventricular, como también indices de
forma y de excentricidad ventricular utiles en insuficien-
cia cardfaca con remodelacién patolégica®: 19, Con técni-
ca isotdpica, el indice de excentricidad (IE) utiliza las 3
dimensiones del ventriculo izquierdo y se puede aplicar
en imagenes gatilladas o sumadas. En conjunto con la
medicién de masa ventricular son herramientas cuantita-
tivas del SPECT miocérdico para evaluar remodelacion,
no utilizadas en la prictica clinica habitual. As{ se podria
ayudar a pesquisar etapas iniciales del remodelado, como
la hipertrofia secundaria a cardiopatia hipertensiva. La
dilatacion ventricular izquierda se puede acompaiiar o0 no
de disminucién de FEVI, hipertrofia parietal, aumento de
masa miocérdica y cambio de forma segiin el origen y
el tiempo de evolucién de la condicién subyacente. Por
otra parte, el ventriculo insuficiente involucra cambios
estructurales con multiples alteraciones a nivel celular
y molecular (por ejemplo el factor de necrosis tumoral
alfa (TNF-a, galectina-3, y Rho-Kinasa entre otros) ob-
servadas en un espectro de condiciones de salud como
envejecimiento o ejercicio intenso de atletas y otras pa-
tologias!!.

El objetivo de esta investigacion preliminar fue correla-
cionar el histograma de fase de contraccion del ventri-
culo izquierdo con otros pardmetros funcionales en pa-
cientes derivados para estudio de patologia coronaria con
distintos grados de compromiso, evaluados con SPECT



de perfusién miocérdica.

Pacientes: Se estudi6 retrospectivamente a 135 pacien-
tes consecutivos, 52 hombres (38.5%), con promedio
de edad de 65 aios, derivados al Hospital Clinico de la
Universidad de Chile para pesquisa o evaluacion de EC
con SPECT miocérdico gatillado. En promedio tenfan 2
factores de riesgo cardiovascular mayor.

El estudio fue aprobado por el Comité Etico Cientifico de
nuestra Institucion para trabajo retrospectivo desde base
datos de imagenes PACS y formé parte de una tesis de
postgrado  (https://repositorio.uchile.cl/bitstream/hand-
1e/2250/168546/Patrones-de-sincronismo-ventricular-iz-
quierdo.pdf?sequence=1&isAllowed=y).

Criterios técnicos de inclusion: Sefial de gatillado ECG
estable durante la adquisicion; ausencia o grado minimo
de movimiento susceptible de adecuada correccién con
software especifico; ausencia de actividad significativa
del radiofdrmaco en estructuras extracardiacas que difi-
culten la delimitacion ventricular. También se excluyeron
casos con bajo conteo, protocolo de solo 1 dia, estrés no
farmacolégico o que no cumplieran con los criterios de
control de calidad del programa Synctool para andlisis
especifico de sincronia.

Protocolo de estrés: Se efectud prueba de estrés farma-
coldgico con dipiridamol i.v. en dosis alta de 0.84 mg/
kg infundido en 4 min segtin protocolo del Hospital, con
ejercicio isométrico; adquisicion de las imagenes de for-
ma tardia, al menos 45 minutos post estrés para evitar
hiperemia esplécnica.d

Técnica Tomografica SPECT: Se utilizé Tc99mSesta-
mibi y protocolo de dos dias en equipo Siemens de doble
cabezal, con arco de 180° en proyeccién oblicua anterior
izquierda y posterior izquierda, dos colimadores de alta
resolucién y baja energia en 90°; gatillado en ambas fases
de estrés y reposo con 8 cuadros. Procesamiento inicial
con software Cedars Sinai QPS y QGS® visual y cuan-
titativo, para efectuar reporte original. Se realizé proce-
samiento retrospectivo con software Synctool de Emory
Cardiac Toolbox® de acuerdo con las especificaciones
del programa, ajustando la base y dpex del miocardio de
forma manual para obtencién de pardmetros del histogra-
ma de sincronia sistélica: BW y SD fueron expresados
en grados y parametros de morfologia del histograma:
forma y oblicuidad. Del mismo programa se consignaron

los pardmetros funcionales como fraccién de eyeccién
ventricular izquierda (FEVI), volimenes de fin de dids-
tole (VID) y sistole (VTS) del ventriculo izquierdo ex-
presados en mL; masa miocdrdica expresada en gramos
(gr) y tasa maxima de llenado ventricular (PFR) como
VTD/seg y tiempo al maximo de llenado (TPFR) expre-
sado en milisegundos (ms) desde la curva de actividad/
tiempo. Se registrd adicionalmente el IE sistolico y dias-
télico, util para medir remodelacién patoldgica. En este
programa el valor 1,0 representa una esfera, en opuesto al
programa Cedars Sinai.l2.

Analisis Estadistico: Se dividieron los casos segtin el
tipo de defecto de perfusion informado en el reporte ini-
cial, comparando los grupos con pruebas t de Student o
Mann Whitney; se efectuaron correlaciones entre los pa-
rdmetros mediante Pearson o Spearman segtin la norma-
lidad de su distribucién.

La evaluacién de la interpretacion inicial de los pro-
gramas Cedars Sinai QPS / QGS® en forma visual y
cuantitativa se efectué en 50 pacientes con defectos de
perfusion transitoria de diversos tamaifos (isquemia), 25
con tipo fijo o mixto (infarto) y 60 sin ellos (normal).
De los pacientes con perfusién conservada, el 8% (5/60)
tenfan funcién alterada y/o dilatacion ventricular izquier-
da; de los pacientes con algtn defecto transitorio el 42%
(21/50) presentaba una funcion alterada y/o dilatacion;
de los pacientes con defecto fijo, el 80% (20/25) tenian
funcién y/o volimenes alterados.

El electrocardiograma de estrés estuvo alterado en 3,3%
de los pacientes sin defectos de perfusién, en 8% de los
con defecto fijo y en 30% de los con algtn defecto tran-
sitorio.

En el andlisis de los pardmetros funcionales mediante
el software Emory la FEVI en reposo vari6 entre 14%
en paciente con defecto de perfusién miocdrdica de tipo
mixto y 90% en uno con defecto transitorio; en post es-
trés, el rango correspondié a 28% y 90%. Los volimenes
telesistdlicos oscilaron entre 26mL en pacientes sin de-
fectos de perfusion y 458 mL en uno con gran defecto
fijo. Los parametros cuantitativos de isquemia para de-
fectos en estrés (SSS) y para reversibilidad (SDS) varia-
ron entre 0-45 y 0-44 respectivamente. La masa ventri-
cular izquierda vari6 entre 53 y 345 gr. y la excentricidad
en telesistole (IE TS) y teledidstole (IE TD) entre 0,04
y 1,0. La Tabla 1 muestra algunos de estos pardmetros
in-extenso.



Tabla 1. Medias geométricas y rangos post-estrés y en reposo para los principales parametros sistolicos: FEVI (%) y VFD (mL),
masa y excentricidad ventricular obtenidos mediante Emory Cardiac Toolbox de acuerdo con los defectos de perfusion. IE TD:

indice de excentricidad telediastolico

Defectos VTD (mL) FEVI (%) PFR (VTD/seg) Masa (gr) IETD
Perfusion (n)  Post-estrés  Reposo Post-estrés Reposo Post-estrés Reposo Reposo Reposo
Ausente (60) 98 93 82 84 41 43 116,6 0,59
(35-308)  (26-299) (28-90)  (25-90) (21-2488)  (1,8-255,8) (53-233) (0,44-0,82)
Alguno 111 92 68 34 3,5 113,2 0,7
Transitorio (50) ~ (28-276)  (26-255) (82-90)  (14-90) (1,5-1736)  (1,4-8,1) (61-233) (0,47-0,94)
Solo Fijos (25) 243 206 56 3,0 338 187 0,68
(52-552)  (54-458) (22-89)  (23-84) (1,3-76,1)  (1,1-94,1) (88-333) (0,49-0,93)

Los principales pardmetros de sincronia sistélica que co-
rresponden a BW y SD fueron en promedio significati-
vamente mayores en el grupo de pacientes con defectos
fijos y transitorios en comparacion con los estudios de
perfusién normal; (Tabla 2).

Las correlaciones significativas en reposo y post estrés
entre SD y BW con los distintos pardmetros sistélicos y
diastdlicos evaluados se muestran en la Tabla 3 (post-es-
trés) y Tabla 4 (reposo). La FEVI, volimenes telesisto-
licos y diastélicos, excentricidad y masa ventricular iz-
quierda fueron todas altamente correlacionados con SD
y BW (p <0,0001). También hubo correlacién entre SD y
BW de sincronia sistélica con la funcién diastdlica, espe-
cificamente el PFR (p = 0,0002); no se encontrd correla-
cion con TPFR en ambas fases. La Figura 1 corresponde
a graficos de correlacion entre SD y BW del histograma

de fase de contraccion sistélica con los diversos pardme-
tros funcionales en reposo antes mencionados. En las Fi-
guras 2 y 3 se muestra un par de casos representativos de
andlisis de fase sistdlica.

Por otra parte, en reposo, la masa ventricular izquierda
tuvo correlacién significativa con los pardmetros sistd-
licos: VTD (r: 0,949 p<0,0001), volumen expulsivo (r:
0,830 p<0,0001), VTS (r: 0,796 p<0,0001) y FEVI (r:
-0,547 p<0,0001); con los pardmetros diastélicos: PFR
(r: -0474 p<0,0001) y TPFR (1:-0,173 p=0.044) y con
la esfericidad del mismo ventriculo: IE TS (r: 0,621
p<0,0001) e IE TD (r: 0,284 p=0.0027).

Discusion:
El SPECT miocdrdico gatillado permite un andlisis cuan-
titativo de diversos pardmetros funcionales cardiacos.

Tabla 2. Medias geométricas y rangos post-estrés y en reposo para los principales parametros sistolicos: FEVI
(%) y VFD (mL), masa y excentricidad ventricular obtenidos mediante Emory Cardiac Toolbox de acuerdo con los
defectos de perfusion. IE TD: indice de excentricidad telediastolico

Ausente Cualquier Transitorio Solo fijos

Defectos (n:60) (n:50) (n:25)
Histograma Post-estrés  Reposo p Post-estrés  Reposo p Post-estrés  Reposo p
Peak (°) 136 132 ns 129 135 ns 95 86 ns
SD () 153b 168 ns 23b 1 8 ns 64a 59 ns
BW () 48¢d 46t ns p4d 46 ns 199¢ 171f ns
Skewness 9 10 ns 9 9 ns 10 10 ns
Curtosis 110 115 ns 109 105 ns 108 115 ns



Tabla 3. Valores post-estrés. Correlaciones (Spearman) entre principales parametros de sincronia sistélica del histograma de
contraccion: desviacion estandar (SD) y ancho de banda (BW) con parametros de funcion sistélica: fraccion de eyeccion ventri-
cular izquierda (FEVI), volimenes telesistélico (VTS) y telediastolico (VTD) y excentricidad y funcion diastdlica: tasa de llenado
maximo (PFR). Ademas, indices de excentricidad telesistolico (IE TS) y telediastdlico (IE TD) y masa.

POST-ESTRES
IETS IETD FEVI (%)
SD (°) versus 0,462 0,318 -0,580
<0,0001 0,0002  <0,0001
BW (°) versus 0,441 0,268 -0,554
<0,0001 0,0017  <0,0001

VTD (ml) VTS (ml) Masa (gr) PFR (VTD/seg)
0,497 0,580 0,419 -0,299

<0,0001 <0,0001 <0,0001 0,0004
0,553 0,596 0,472 -0,317

<0,0001 <0,0001 <0,0001 0,0002

Tabla 4. Valores de reposo. Correlaciones (Spearman) entre principales parametros de sincronia sistélica del histograma de con-
traccion: desviacion estandar (SD) y ancho de banda (BW) con parametros de funcion sistdlica: fraccion de eyeccion ventricular
izquierda (FEVI), volimenes telesistélico (VTS) y telediastolico (VTD) y excentricidad y funcion diastélica: tasa de llenado maximo

(PFR). Ademas, indices de excentricidad telesistdlico (IE TS) y telediastdlico (IE TD) y masa.

REPOSO
IETS IETD FEVI (%)
SD (°) versus r 0,539 0,426 -0,641
p <0,0001 <0,0001 <0,0001
BW (°) versus r 0,467 0,325 -0,551
p <0,0001  0,0001 <0,0001

En este trabajo demostramos que ellos poseen una muy
buena correlacion con la sincronia ventricular izquierda
tanto en reposo como en post-estrés, aunque discreta-
mente mejor en reposo. Nuestros hallazgos demuestran
una correlacion positiva entre SD y BW con volimenes
telesistolicos y telediastdlicos, masa miocardica y excen-
tricidad ventricular y una correlacion inversa con FEVI
y PFR, dado que, por ejemplo, a mayor BW (por ende,
mayor disincronia) menor fue la FEVI. No observamos
cambios significativos de los pardmetros de sincronia
analizados comparando post-estrés y reposo, lo cual pue-
de estar explicado, como mencionamos anteriormente,
por el haber usado test de esfuerzo farmacoldgico con
dipiridamol con adquisicién tardia, lo que pudiese en-
mascarar hallazgos precoces de alteracién de la funcién

VTD (ml) VTS (ml) Masa (gr) PFR (VTD/seg)
0,564 0,658 0,524 -0,399

<0,0001 <0,0001 <0,0001 <0,0001
0,617 0,635 0,566 -0,314

<0,0001 <0,0001 <0,0001 0,0002

y sincronia ventricular.

AlJaroudi y cols. en distintos trabajos, han evaluado el
impacto de la isquemia en disincronia ventricular iz-
quierda: han observado que en ausencia de defectos de
perfusion en SPECT, el histograma de fase de perfusion
con tomografia de emision de positrones (PET) es mas
angosto en estrés que en reposo, lo que apoya una con-
traccion mas eficiente; demostraron que incluso un gran
defecto reversible no altera su interpretacion; también,
por otra parte, que la severidad de la disincronia en casos
de disfuncién ventricular se asocia a aumento de riesgo
de muerte y a descarga apropiada de desfibrilador im-
plantable. Por el contrario, una fase <50° se relaciona con
ausencia de eventos a 1 afio plazo.13

Gimelli y cols.!4. demostraron utilidad para evaluar



Figura 1.

Correlacion entre los parametros funcionales en reposo y la sincronia ventricular izquierda en todos los pacientes estudiados.
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FEVI: Fraccion de eyeccion del ventriculo izquierdo; VFD: volumen diastdlico final; SD: desviacion estdndar del histograma; BW: ancho de
banda del histograma; Exc TS: indice de excentricidad en telesistole; PFR: tasa llenado mdximo.

isquemia con técnica de sincronia mediante equipo de-
dicado cadmio zinc teluro (CZT) lo que, segin Patel y
Mukherjee!3, también podria tener valor prondstico; en-
contraron buena correlacion entre las alteraciones de sin-
cronia sistélica de BW y SD con volimenes/m2 y FEVI,
en 657 pacientes (415, de ellos con EC). Del total solo
247 tenian disincronia; esta ultima fue independiente de
la carga de EC segtin nimero de vasos comprometidos
y de la disfuncién sistélica, aunque dependiente de las
anormalidades de perfusién y el VTS. Sus valores de co-
rrelacion a pesar de ser indexados fueron inferiores a los
nuestros.

Manejar los pardmetros de sincronia y conocer sus al-
cances tiene importancia clinica. En cuanto a los valores
normales, para histograma de fase de sincronia del ven-
triculo izquierdo, se acepta que la SD media normal es
15,7°. Se ha demostrado que 71% de los pacientes con
insuficiencia cardiaca que cumplen los criterios de resin-
cronizacién responden al tratamiento si su BW es supe-
rior a 135° y / 0 su SD es superior a 43°0, 16-19

Las técnicas de imdgenes no invasivas alternativas miden
la sincronia sist6lica en forma no directamente compara-
ble a la isotdpica; la ecocardiografia mediante diferentes
técnicas derivadas de 2D, doppler tisular, pulsado y 3D,
permite medir sincronia interventricular, intra-ventricular
y auriculo-ventricular. Especial utilidad han demostrado
recientemente técnicas derivadas del 2D-Speckle-trac-
king20 permitiendo medir strain radial y longitudinal,
sincronia intraventricular, trabajo y eficiencia miocdrdica
mediante curvas presién-strain!. Paralelamente, la re-
sonancia magnética cardiaca mediante Feature tracking
puede evaluar la alteracion mecdnica; esta ultima técnica
se ha utilizado para estimar el prondstico en pacientes
con IC-FEp?2.

Existen diversos estudios que correlacionan pardmetros
de disfuncién ventricular izquierda con valores aumen-
tados de disincronfa. Atchley y cols.23 demostraron que
hasta en un tercio de los pacientes con leve a moderada
disfuncion se presentaban alteraciones significativas en
la sincronia mecénica del ventriculo izquierdo, principal-



Figura 2 Hombre de 63 afios remitido por dolor toracico atipico con un accidente cerebrovascular, hipertension
arterial y diabetes mellitus 2. El mapa polar de perfusion de estrés muestra perfusion reversible de la pared
inferior de casi el 50% de extension del ventriculo izquierdo, compatible con isquemia. El histograma de fase
estrecho y ordenado fue similar en post estrés y reposo, es de tipo normal.

MNorm

Cormeergo de La cortraccsbn [grados)

Fase deld mdoms (gradce] 1340

Depnacein bpsca (grad) 147
Apwia Barcia heoaloorarma
{igrmchtes |

Seago del hatogeema 139

Curiosa del hatograma 21720

EngwwdrCndmd Wil 073
Excenirodad Wwlacdaaldica 067

Fass deld mosms (radea)l 1340
Desaacsin tpca igrad) 9.2
Arsciha baeraie ¥ e
prodoal
Sesgo del hlograrma 118
Curtoms ded hastograma  T45.4

Excerdncadad wiesastdlca 03]

Excertrcsdad telechasddca 0 6]
mente evidenciados como SD aumentada del histogra- medicién exclusiva de la sincronia eléctrica por duracién
ma de fase. Asi mismo, Hessy cols.2# demostraron que del complejo QRS. En pacientes con EC y FEVI >35%.
la disincronia mecdnica izquierda reflejada por BW del ambos métodos pueden identificar valores prondsticos
histograma de fase, medida por SPECT gatillado tiene desfavorables mejor que la simple FEVI.

una mayor asociacién con mortalidad, comparada con la Otro punto importante en la evaluacién de la funcién



Figura 3 Mujer de 56 afos con antecedentes de hipertension arterial esencial e infarto agudo al miocar-
dio previo tratado con stent en arteria descendente anterior, circunfleja y tronco coronario izquierdo. El
mapa polar de perfusion muestra defecto mixto anteroseptoapical de 15% de extension del ventriculo
izquierdo, con reversibilidad de 10% compatible con isquemia. El histograma de fase muestra BW y SD
ensanchados, mayor en estrés comparado con reposo.
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diastdlica ventricular izquierda es la medicién de la tasa
de llenado maximo (PFR). Nitta y cols.23 proponen que
alteraciones del PFR pueden ser indicadores de isquemia
miocérdica, en pacientes con EC no obstructiva, pre-
sentando valores bajo el rango normal en EC isquémica
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posterior al estrés. Gimelli y cols.26 también estudiaron
las relaciones entre caida de PFR post-estrés y carga is-
quémica medible en imagen de perfusién miocdrdica,
en pacientes sin EC obstructiva (lesiones >20% y <50%
en la coronariografia). Asi, encontraron que existe una



correlacion significativa entre ambos y permitirfan una
mejor certeza diagndstica en detectar EC temprana, com-
parado con otros pardmetros de disfuncién sistlica como
la caida de FEVI post-estrés. En nuestra serie de datos,
encontramos buena correlacién inversa del PFR con pa-
rdmetros de sincronia sist6lica como BW y SD.
Finalmente, es bien conocido el papel diagndstico y
prondstico del SPECT de perfusién miocdrdica gatilla-
do con electrocardiograma para detectar dreas de necro-
sis e isquemia asi como sospechar EC multivaso si hay
signos indirectos de isquemia balanceada (captacion en
ventriculo derecho, plétora sanguinea pulmonar, dilata-
cién ventricular post estrés y/o caida de la FEVI con la
prueba de provocacién?’, independiente de ausencia de
alteraciones de perfusion. Se refuerza asi la importancia
de la adquisicién de las imdgenes precoces post-estrés
3,28,29 y, como ya se menciond, mediante el uso del
mapa polar de perfusién y el de sincronia, reconocer el
ultimo segmento contrictil viable en candidatos a resin-
cronizacién’. A los hallazgos de perfusién miocérdica,
se le afiaden datos cuantitativos de funcién y sincronia
mecénica del VI que tienen una correlacion significativa
como evidenciamos en el presente estudio. Ello permite
un anélisis global mds extenso de diferentes pardmetros
que permitan una mejor interpretacion del examen, inclu-
yendo la pesquisa de isquemia30.

Estar al tanto de pardmetros clinicos adicionales como
esfericidad, excentricidad o alteracién de la forma ven-
tricular izquierda utilizando SPECT miocérdico, técnica
descrita en 2006 por Abidov y cols.3!, podria permitir re-
conocer precozmente la remodelacién patoldgica. Existe
correlacién entre este indice con distintos volimenes sis-
télicos y otros pardmetros funcionales. En un trabajo pre-
vio nuestro de IE con método Cedars se encontr buena
correlacién, especialmente entre sincronia con VTS.12,32.
Por otra parte, el reconocer la disfuncién sistdlica izquier-
da se ha demostrado util en la deteccién precoz de EC
incluso sin alteraciones de perfusién; Gimelli y cols.20
reconocieron el valor del PFR, pardmetro de disfuncién
diastdlica similar a los nuestros, presentando buena co-
rrelacién inversa con los pardmetros de disincronia sistd-
lica. Por tdltimo, como era de esperar, la masa ventricular
presenta excelente correlacién tanto con los pardmetros
sistdlicos, diastolicos y de esfericidad izquierda, ademds
de los de sincronia de contraccion.

El andlisis de fase sistélico es reproducible, e incluso
se puede aplicar en forma retrospectiva, sin alto costo;
requiere controles de calidad habituales a la practica de
medicina nuclear, asi como cierto grado de entrenamien-

to para la interpretacién33. Pensamos que si se encuentra
disponible debiera ser usado en forma rutinaria, especial-
mente en casos de insuficiencia cardiaca34. Iskandrian,
en un editorial reciente, plantea que los pardmetros cuan-
titativos de funcién y perfusién del SPECT miocérdico
aislados deben usarse con cautela y que deben integrarse
en el contexto clinico global 33,

Actualmente, se cuenta con la opcion de cuantificar la
sincronia diastdlica de forma isotdpica, con el mismo
software que ha demostrado ser 1itil en casos de pacientes
resincronizados respondedores, en quienes mejord tanto
la disincronia diastélica como sistélica.>®. Una aplica-
cién importante de ese pardmetro es la evaluacion de la
cardiopatia hipertensiva.

Fortalezas.

La inclusién fue consecutiva representando la préctica cli-
nica de nuestra poblacién de pacientes referidos a un cen-
tro universitario. El andlisis de la sincronia fue efectuado
por los mismos operadores que no estaban al tanto de la
condicion clinica de los pacientes y siguiendo estrictamen-
te el control de calidad del proveedor del software.

Limitaciones

El estudio fue retrospectivo y sin andlisis de la corona-
riograffa como parte del mismo. El tamafio de la muestra
es limitado; existe mayor nimero de pacientes sin dila-
tacion ventricular. No hubo disponibilidad de ecocardio-
graffa en todos los casos para una comparacién con esta
técnica de uso mds habitual. No se dispuso de casos sin
alteraciones de perfusién ni de funcién ventricular iz-
quierda indexados por superficie corporal asi como tam-
poco se tabul6 el ancho del QRS en reposo, para contar
con parametros normales locales.

La evaluacion de la sincronia intraventricular sistélica
izquierda con SPECT miocérdico gatillado se correlacio-
na en forma excelente con otros pardmetros funcionales
sistélicos y diastélicos disponibles, asi como con la masa
ventricular y excentricidad en diversas condiciones y ta-
mafios cardiacos, tanto en reposo como post-estrés. Con-
sideramos que debiera incluirse en el informe habitual
del estudio radio isotdpico en estos pacientes.

Declaracién de conflicto de interés.

Los autores no tienen conflicto de intereses con empre-
sas comerciales ni de otro tipo que tengan relacién con
este trabajo.
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La obesidad infantil es uno de los
principales problemas de salud publica, y es el mejor
predictor de obesidad adulta, que conlleva a futuras
consecuencias, como enfermedades cardiovasculares.

Este estudio pretende relacionar el estado
nutricional de las madres con los factores de riesgo car-
diovascular (FRCV) de sus hijos con malnutricién por
exceso (MNPE).

Estudio descriptivo de corte transversal y
muestreo de tipo no probabilistico por conveniencia,
se efectud en 100 diadas madres/hijos con MNPE. En
cada diada se efectuaron mediciones antropométricas,
peso, talla, estado nutricional segtin indice de masa
corporal (IMC) y perimetro cintura (PC). En escolares
se determind presion arterial (PA), glicemia y consumo
alimentario.

El andlisis estadistico incluyé Riesgo relativo (RR) y
regresion logistica. Su uso el software Stata 14.
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Los promedios encontrados en los hi-
jos fueron: edad 8.8 afios, IMC/edad 21.1 kg/mt2. En
las madres, la edad promedio fue 36,9 afios y el IMC
29,0 kg/mt2. En relacion con los FRCYV, los escolares
presentaron glicemias y presion arterial alteradas y
obesidad abdominal. La malnutricion por exceso y la
alteracion de la percepcion de las madres sobre el esta-
do nutricional de sus hijos aumenté el RR de presentar
alteracion de la glicemia en 1,31 veces. La obesidad
segin IMC/edad present6 un RR de 1,5 y una relacién
positiva OR de 5,73.

Existe una asociacion positiva entre
la MNPE de las madres y la obesidad de sus hijos. Se
observé un aumento en los factores de riesgo cardio-
vascular de los escolares, quienes presentaban obesi-
dad abdominal y presion arterial y glicemia alteradas.

Malnutricién por exceso, facto-
res riesgo cardiovascular, obesidad.



Relationship between mothers' nutritional status and alterations

in cardiovascular risk factors of their offsprings

Background: Childhood obesity is one of the
main public health problems. It is the best predictor
of adult obesity, leading to adverse consequences, es-
pecially in relation to cardiovascular diseases.

(O bjective: This study aims to relate the nutritional
status of mothers to the cardiovascular risk factors
(CVREF) of their offsprings with excess MNPE.
Methods: A descriptive, cross-sectional study with
non-probabilistic convenience sampling included 100
mother/child dyads with MNPE.

Anthropometric measurements and determination of
weight, height, nutritional status (body mass index
(BMI) and waist circumference (WC)), as well as
blood pressure (BP), glycemia and food consumption
were evaluated in schoolchildren.

The statistical analysis included Relative Risk (RR)
and logistic regression, using the Stata 14 software.

Resulfs: Average results in children included: age
8.8 years, BMI/age 21.1 kg/mt2. In mothers, mean
age was 36.9 years and BMI 29.0 kg/mt2. In relation
to CVREF, schoolchildren presented altered glycemia,
higher blood pressure and abdominal obesity. The
MNPE and the alteration of mothers' perception of
the nutritional status of their children increased the
RR of altered glycemia 1.31 fold. Obesity according
to BMI/age presented a RR of 1.5 and a positive OR
5.73.

Conclusions: There was a positive association
between the mothers' MNPE and elevated cardio-
vascular risk factors in school children including
abdominal obesity, higher blood pressure and altered
glycemia.

K eywords . Excessive malnutrition; cardiovascular
risk factors, obesity.



La alta prevalencia de obesidad en los nifios chilenos
constituye en la actualidad uno de los principales proble-
mas de salud publica del pafs, alcanzando niveles seme-
jantes a los encontrados en paises desarrollados!. Debido
a esto, el Ministerio de Salud de Chile, establecié como
meta para la década del 2010-2020 “bajar en un 10% la
prevalencia de obesidad (de acuerdo al diagndstico nutri-
cional integrado) en nifios menores de 6 afios: de 9,6% en
2010 a 8,6% el 2020™.

Por otra parte, la informacién entregada por el Mapa
Nutricional 2020 JUNAEB, publicado recientemente,
en donde participé el 80,8% de establecimientos educa-
cionales financiados por el Estado, nos muestra que el
54,1% de los estudiantes de ensefianza regular de nuestro
pais presentaron MNPE.

La obesidad y el sobrepeso en la infancia pueden predis-
poner a desarrollar diabetes o enfermedades cardiovas-
culares a edades més tempranas2. El aumento de peso
durante la infancia se asocia con un 25% de obesidad
persistente en la edad adulta.

El desequilibrio permanente y prolongado entre la in-
gestion caldrica y gasto energético ha sido reconocido
como la principal causa de la creciente prevalencia de
obesidad®. Se han desarrollado muiltiples estrategias para
disminuir esta patologia, pero no se ha logrado mejoria
de esta situacion en la poblacion infantil.

Un metaandlisis de percepcion parental de obesidad
infantil indica que los padres son propensos a percibir
erréneamente la proporcién peso/talla de su hijo, espe-
cialmente los padres que presentan sobrepeso’.

Existen estudios que han explorado la alteracién de la
percepcion del estado nutricional por parte de sus padres
como factor de riesgo de MNPE, que demuestran que
la percepcion inadecuada de la proporcion peso/talla en
nifio puede considerarse un factor de riesgo significati-
vo para el desarrollo y/o mantenimiento del sobrepeso
y obesidad, ya que 98,8% de los padres de nifios con
MNPE subestimaron el estado nutricional de sus hijos®.
A pesar de las miiltiples estrategias para enfrentar esta
patologia, centradas en cambios del estilo de vida, los
resultados contindan siendo desalentadores. No se ha
demostrado el cambio esperado. Puede inferirse que el
rol familiar, predispondria al sobrepeso y obesidad de los
escolares’.

En el grupo familiar son las madres quienes ejercen un
mayor control sobre la alimentacién de sus hijos3. Este
estudio pretende relacionar el estado nutricional de las
madres con los factores de riesgo cardiovascular (FRCV)

de sus hijos con malnutricién por exceso (MNPE).

Se trata de un estudio cuantitativo observacional, des-
criptivo de corte transversal desde marzo a junio del afio
2019, en madres de escolares de 6 a 11 aflos, de primero
a quinto afio bésico, pertenecientes a un establecimiento
educacional de la ciudad de Iquique, Regién de Tarapacd.
El muestreo fue de tipo no probabilistico por convenien-
cia. Del total de la poblacion objetivo se seleccionaron
a 228 escolares, el 59% de ellos presentaba MNPE. Fi-
nalmente, la muestra qued6 conformada por 100 diadas
madres/hijos MNPE.

A cada madre se le aplicé un cuestionario para estable-
cer su edad, escolaridad, nacionalidad, etnia, nimero de
hijos, ocupacién y nivel socioecondmico. Ademads, se mi-
di6 peso, talla, IMC y circunferencia de cintura. Se em-
plearon balanza digital (Seca ®), tallimetro portatil (Seca
®) y cinta métrica retrictil (Seca®).

El diagndstico nutricional se bas6 en el IMC clasificando
como bajo peso (IMC <18,5), normal (IMC18,5 -24,9),
sobrepeso (IMC 25-29.9) y obesidad (IMC =30).

Para evaluar la percepcion del estado nutricional se uti-
liz6 un pictograma elaborado por un equipo de investi-
gadores de la carrera de nutricién en la Universidad de
Tarapacé 8.

En escolares se midi6 peso, talla y perimetro de cintura
utilizando los instrumentos ya sefialados.

El diagnéstico nutricional se basé en el IMC prome-
dio y su DE, clasificando como: riesgo de desnutricion
(IMC/E hasta -1 DE), eutréfico (IMC/E entre -1 DE y +1
DE), sobrepeso (IMC/E entre +1 DE y +2 DE), obesidad
(IMC/E entre +2 DE y +3DE) y obesidad severa (IMC/E
> +3 DE). El perimetro de cintura se determiné de acuer-
do con el sexo y edad (PC/E), clasificindolo, mediante
percentiles, como normal (< p75), riesgo de obesidad ab-
dominal (= p75 y < p90) y obesidad abdominal (= p 90).
Ademds, se midi6 presion arterial con monitor automati-
co (Omron ®). So consideré como normal una glicemia
<a 100 mg-ml.

Se usaron los estadisticos apropiados segtin el tipo de
variables fuera categdrica o continua: frecuencia y
porcentaje, promedio y desviacién estdndar, con interva-
los de confianza. Se emple6 andlisis univariado y biva-
riado incluyendo OR y RR. Para andlisis multivariado se
us6 regresion logistica. Todo el andlisis utilizé el progra-
ma Stata 14 y la significacion estadistica se fijé en p<0.05



Relacion del estado nutricional de las madres...
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Resultados

Caracteristicas sociodemograficas: El promedio de
edad de las madres fue 36,9 afios (DS+7,1), la escola-
ridad predominante fue educacion técnica/profesional
(36%), la ocupacién fue trabajadora (56%), la naciona-
lidad fue chilena en 88% y extranjera en 12%. EI nivel
socioecondmico (NSE) fue bajo en 53% de las madres.
En relacion a los escolares su edad promedio fue 8,8 afos
(DS+1,5) y 52% eran hombres (Tabla 1).

Indicadores antropométricos y percepcion de las madres
El promedio global de peso fue 72,8 kg. (DS+14.,8), talla
157,7 cm. (DS+6.9), Indice de Masa Corporal (IMC) 29
kg/mt2 (DS+ 5,6) 74% de las madres presentaba mal
nutricién por exceso (MNPE) y riesgo cardiovascular
(RCV) segtn circunferencia de cintura de 79%.

Al evaluar la percepcion materna sobre el estado nutri-
cional de sus hijos encontramos que el 61,6% de las ma-
dres de nifilos con MNPE subestimaron el estado nutricio-
nal, evaludndolos mds delgados (Figura 1).

Indicadores antropométricos y clinicos de los escolares.

El promedio de peso fue 37,7 kg. (DS9,6), el promedio MNPE, 55% sobrepeso, 36% obesidad y 9% obesidad
de talla 1324 cm (DS+10,5), promedio IMC/Edad 21,1 severa. El perimetro de cintura era normal en 24%; en
kg/mt2 (DS+2,9) (Tabla 1). 100% de los escolares tenia 35% indicaba riesgo de obesidad abdominal y en 41%

0 .

Hijo EN Sobrepeso | Hijo EN Obesidad ~ Hijo EN Ob, Severa Total
m Estimacidn Adecuada 37,04 38,89 44,44 38,38
® Subestimacidn 62,96 61,11 55,56 61,62
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existia ya obesidad abdominal. El promedio de presion
arterial sist6lica fue 100,6 mmHg. (DS+10,7), el de pre-
sion arterial diastélica 69,1 mmHg. (DS+11,3); 16% pre-
sentaba presion arterial elevada. El promedio de glicemia
en ayunas fue 100 mg/dl (DS=13,7) y 22% tenia glicemia
alterada (Tabla 1).

Consumo alimentario: La dieta era de tipo hipercaldrica
en 75% de los escolares, hiperproteico en 70%, hiperlipi-
dica en 77% e hiperglucidica en 63% (Figura 2).

Relacién entre las variables del estudio con los in-
dicadores de resultado clinico: Del total de escolares
con glicemias alteradas 90,9% eran hijos de madres con
MNPE; asimismo, 62,5% de los que tenfan PA alterada
y 73,7% de los que presentaron obesidad abdominal,
eran hijos de madres con MNPE (Figura 3). Por su parte,
los hijos de madres con MNPE tienen un riesgo relativo
(RR) de 1,31 (IC 1.07-1.6 p=0.04) de presentar glicemias
alteradas. En hijos de madres con percepcién alterada el
RR de presentar obesidad era 1,5 (IC 1.14-1.98 p=0.003)
(Tabla 2).

En la regresion logistica se encontrd una asociacién po-
sitiva entre la percepcion alterada de las madres, con la
presencia de obesidad en sus hijos. Odds Ratio (OR) 5,73
(IC 1.92-17,1 p=0,002) (Tabla 3).

Discusion:

Los resultados presentados mostraron una relacién im-

Figura 2: Consumo alimentario de los escolares.

Tabla 2. Riesgo relativo de aumento de FRCV en escolares en
relacion a presencia de MNPE y a percepcion alterada de la
obsidad por parte de sus madres.

RR IC P Value
Madres con MNPE
1,07-1,6 0,04
1,14-1,98 0,003

Hijos con Glicemias alteradas 1,31
Madres con percepcion alterada 1,5
Hijos con obesidad

RR: riesgo relativo; IC: intervalo de confianza 95%; MNPE: mal nutri-
cion por exceso

Tabla 3. Regresion logistica de factores de riesgo cardiovascular
de los hijos segun percepcion alterada de las madres sobre el

estado nutricional
OR IC P Value
Sexo 0,6 02-1,5 0,3
Obesidad por IMC 57 1,9-17,1 0,002
PA alterada 6,5 0,8-55,1 0,08
Glicemia alterada 0,7 0,2-2,1 0,54

Riesgo relativo de presentar alteracion de FRCV en nifios, segiin percep-
cion del estado nutricional por parte de sus madres.

portante entre el estado nutricional de las madres y la al-
teracion de FRCV en sus hijos, tales como la alteracion
de la glicemia, elevacion de la PA, obesidad abdominal y
MNPE por IMC/Edad.

En nuestro pais la malnutricién por exceso tanto en po-
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Figura 3: Relacion del estado nutricional materno y factores de riesgo cardiovascular de sus hijos.
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blacién infantil, adolescente o adulta es un grave proble-
ma de Salud Publica. Chile es el pafs con mayor aumento
de la obesidad infantil, alcanzando prevalencias impor-
tantes a nivel mundial®. Ello es ms frecuente en familias
de bajo nivel socioeconémicol®. En nuestro estudio la
mayoria de los escolares corresponden a un estrato socio
econdémico bajo (53%), hijos de madres con ocupacion
trabajadoras (56%) y con un nivel bajo de educacional
técnico/profesional (36%).

Por otro lado, la informacién entregada por el Mapa Nu-
tricional 2020 JUNAEB, publicado recientemente, en
donde participé 80,8% de los establecimientos educacio-
nales financiados por el estado, se observo que 54,1% de
los estudiantes de ensefianza regular presentaban MNPE.
Cifras similares se encontr6 en el presente estudio, donde
la MNPE de los escolares alcanzé un 59%.

Estudios realizados en nuestro pafs han revelado que
existe una subestimacion de la percepcion materna del
estado nutricional de sus hijos. En uno de ellos se repor-
té que en 60% de los casos las madres tenfan una per-
cepcion de un estado nutricional menos alterado que el
clasificado8. En otro estudio este porcentaje fue 54.8%’

Presicn Arterial
Alterada

Mal Mutrician por
Exceso

Por su parte, un estudio mexicano evidencio que esta dis-
torsion fue de 98,8%9. Nuestra investigacion mostré una
relacion con los estudios chilenos, donde la alteracion en
la percepcién materna alcanzd 61.6%.

En relacién con los FRCV de los escolares, en nuestra
investigacion anterior el 47% presenta obesidad abdomi-
nal segtin perimetro de cintura, un 35% glicemias altera-
das, 31% PA alterada y un 48% de obesidad segtin IMC/
edad®. En el actual estudio encontramos un 41% de obe-
sidad abdominal, 22% y 16% de glicemias y PA alteradas
respectivamente, y 45% de obesidad segin IMC/edad.
Estas cifras son similares en ambos estudios.

En diversos estudios se ha observado que un excesivo
consumo de alimentos de alta densidad energética ricos
en grasas saturadas, carbohidratos simples asociado a se-
dentarismo, constituyen el estilo de vida de gran parte
de los nifios chilenos en la actualidad!!, situacién que
se evidencia en esta investigacion, donde los escolares
presentaron dietas hipercaldricas, hiperproteicas, hiper-
glucidicas e hiperlipidicas.

En este estudio se evidencid una relacion, tanto de la
MNPE como de la alteracién de la percepcién de las ma-



dres con los FRCV y el estado nutricional de sus hijos,
reflejando un aumento de RR de 1,31 para presentar al-
teracion de las glicemias. La obesidad segtin IMC/edad
presentd un RR de 1,5 y una relacién positiva OR 5,73.

Las madres en su mayoria tienen una alteracion de la
percepcion sobre el estado nutricional de sus hijos, exis-
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Las células de la musculatura lisa
vascular (CMLYV) se caracterizan por mantener cierto
grado de desdiferenciacién, variando su fenotipo entre
el contractil y el secretor, de acuerdo con las necesi-
dades del tejido, y el contractil predominante en con-
diciones fisioldgicas. Cualquier alteracion del estimulo
mecdnico, ya sea en el flujo sanguineo o la tensién me-
canica ejercida sobre las CMLYV, conducen a cambios
de su fenotipo y remodelamiento de la vasculatura, lo
que puede constituir el punto de inflexion de varias pa-
tologias relevantes en la salud publica como, por ejem-
plo, la hipertension arterial.

Realizar una revision sobre los mecano-
sensores y las vias transduccionales conocidas e impli-
cadas en el cambio de fenotipo de las CMLV.

Se realizé una buisqueda sistema-
tica en las bases de datos PubMed, Scopus, Google
Académico y Scielo sobre la mantencion y cambio de
fenotipo de las células de la musculatura lisa vascu-
lar asociado principalmente a el estrés mecénico, la
participacion de los mecanosensores mas relevantes y
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las vias de sefializacion involucrados en este proceso.
Los mecanosensores implicados en el
cambio de fenotipo de las CMLYV contemplan principal-
mente receptores acoplados a proteina G, moléculas de
adhesion y canales inicos activados por estiramiento.
Los estudios se han concentrado en la activacion o in-
hibicién de vias como las protefnas quinasas activadas
por mitégenos (MAPK), la via AKT, mTOR y factores
transcripcionales que regulan la expresion de genes de
diferenciacion y/o desdiferenciacion, como las miocar-
dinas. Existen ademds otros receptores involucrados
en la respuesta al estrés mecanico, como los receptores
tirosina quinasas. A pesar de la importancia que revis-
te el conocimiento de los mecanosensores y las vias
implicadas en el cambio de fenotipo de las CMLYV, asi
como el papel que cumplen en el establecimiento de
patologias vasculares, es ain escaso el conocimiento
que se tiene sobre los mismos.
Musculo liso vascular; estrés

mecanico; mecanosensores.



Mechanosensors and phenotype changes in vascular smooth muscle

Vascular smooth muscle cells (VS-
MCs) are characterized by maintaining a certain de-
gree of dedifferentiation. VSMCs may vary their phe-
notype between contractile and secretory according
to tissue needs. Under physiological conditions, the
predominant phenotype is contractile. Any alteration
of the mechanical stimulus, either in the blood flow
or the mechanical stress exerted on the VSMCs, leads
to changes in their phenotype and remodeling of the
vasculature. These changes can constitute the turning
point in several hypertension and other diseases rele-
vant in public health.

To review the main mechanosensor and
transduction pathways involved changes in VSMCs
phenotype.

A systematic search of PubMed, Scopus,
Google Scholar and Scielo databases was carried out
to ascertain the state of the art regarding the main-
tenance and change of VSMCs phenotype mainly
associated with mechanical stress. Additionally, the

participation of the most relevant mechanosensors
and the signaling pathways involved in this process
are discussed.

The mechanosensors involved in
the change in VSMCs phenotype mainly contempla-
te G-protein-coupled receptors, adhesion molecules,
and stretch-activated ion channels. Studies have been
focused on the activation or inhibition of MAPK,
AKT, mTOR, pathways and transcriptional factors
that regulate the expression of differentiation and/or
des differentiation genes such as Myocardins. The-
re are also other receptors involved in the response
to mechanical stress such as the tyrosine kinases
receptor. Although the importance of understanding
mechanosensors, the signaling pathways involved in
VSMC phenotype switching and their role in the esta-
blishment of vascular pathologies, knowledge about
them is limited.

Vascular smooth muscle; mechanical
stress; mechanosensors



Las células de la musculatura lisa vascular (CMLV) son
el principal componente de la capa media de los vasos y
regulan el tono vascular para mantener la presion intra-
vascular y la perfusion en los tejidos. En un organismo
adulto sano, las CMLV se caracterizan por mantener la
capacidad de cambiar su fenotipo de forma reversible en-
tre diferenciado (contrictil) y desdiferenciado (secretor),
siendo el primero predominante e involucrado directa-
mente en la funcién vascular y el segundo, implicado en
la produccién de matriz extracelular (MEC) e inducido
bajo ciertos estimulos, como la neovascularizacién y du-
rante una lesién vascular con el concomitante desarrollo
del remodelamiento vascular ﬁsiolégico1 .Asi, las CMLV
son capaces de variar en un rango de fenotipos interme-
dios entre el contractil y el secretor. Si bien la plasticidad
de las CMLV puede ser fisiologica, también puede ser
patoldgica ya que puede conducir al desarrollo de enfer-
medades vasculares, lo que se denomina remodelamiento
vascular patoldgico y es observado, por ejemplo, durante
la aterosclerosis, la hipertension sistémica y pulmonar y
la diseccién aértica, entre otras2.

En su estado diferenciado, las CMLYV presentan una baja
proliferacién y se caracterizan por una alta expresion
de proteinas contrictiles: la alfa actina del mdsculo liso
(0-SMA), marcador temprano de diferenciacion; la ca-
dena pesada de la miosina del misculo liso (SM-HMC),
marcador de un estado totalmente diferenciado; y la
a-tropomiosina, [3-tropomiosina, proteina caldesmona y
calponina, expresados en etapas intermedias del fenotipo
contréctil3.

Por otra parte, en el estado desdiferenciado o secretor, las
CMLV presentan una disminucién de la expresion de las
proteinas contréctiles, un aumento en su capacidad de mi-
gracion, proliferacién y produccién de citoquinas pro-in-
flamatorias, contribuyendo al engrosamiento de la capa
media y de la intima por la migracién hacia la misma, la
rigidez de la vasculatura y como consecuencia, al desarro-
llo de aterosclerosis, hipertensién y calcificacién®.

La relacion entre el estado diferenciado y secretor es fi-
namente regulada por factores humorales, inflamatorios,
la interaccién célula-célula y las fuerzas biomecénicas
de tensién y presidn, entre otras3-. Si bien las células
endoteliales vasculares, a través de la liberacion de fac-
tores paracrinos, son importantes para la mantencion del
fenotipo contractil®, las sefiales mecdnicas generadas di-
rectamente sobre las CMLV constituyen un factor deter-
minante en la regulacién de su fenotipo y la funcion del
vaso, como las inducidas por un reposo prolongado (dis-

minucién de la carga) o durante la hipertension arterial
(aumento de la carga), entre otras®78.

Debido a la relevancia del estiramiento mecdnico como
un estimulo constante en estas células, en esta revision
realizamos una descripcién sobre los principales meca-
nosensores y las vias transduccionales conocidas e im-
plicadas en el cambio o la mantencién del fenotipo de
las CMLYV. Un mejor entendimiento de los mecanismos
moleculares que regulan la plasticidad de las CMLV es
requerido para revelar el rol que tienen estas células en la
constitucién de las enfermedades cardiovasculares.

Estiramiento mecanico y la regulacion de la plastici-
dad de las CMLV

Un estiramiento fisiolégico del 5 al 10% dado por la
presion que ejerce la sangre sobre la pared de los vasos
sanguineos regula diferentes vias de sefializacién funda-
mentales para la sobrevida y la mantencion del fenotipo
contractil predominante de las CMLV?. Cualquier cam-
bio en la sobrecarga de presién y la magnitud de la ten-
sion ejercida sobre las paredes de los vasos sanguineos
conduce al cambio del fenotipo de las CMLYV, contribu-
yendo a la constitucion o progreso de diferentes enferme-
dades. Mientras la elevada presién arterial y el aumento
concomitante de la resistencia vascular observados du-
rante la hipertension derivan en el cambio hacia un fe-
notipo secretor, aumentando la rigidez y disminuyendo
la distensibilidad de las arterias!®, el reposo prolongado
al igual que la microgravedad observada durante los vue-
los espaciales, ocasionan una disminucién de la carga de
presion sobre las CMLYV, induciendo la disminucién tanto
del didmetro de las arterias femorales y tibiales como de
la expresion de miofilamentos, con aumento de la apop-
tosis celular, demostrado en modelos de suspension de
miembros inferiores en ratas y pacientes sin antecedentes
cardiovasculares previos en reposo prolongado!!-13. A
pesar de estos hallazgos, se desconoce en profundidad
los mecanismos moleculares que regulan los cambios de
las CMLV sometidas a niveles sub-fisioldgicos o de esti-
ramiento, as{ como sus consecuencias.

Mecanosensores en las CMLV

Los mecanosensores son proteinas capaces de transfor-
mar la sefial mecdnica en una sefial bioquimica a través
de las vias de sefializacion que regulan. Dependiendo de
las caracteristicas del mecanosensor, estas proteinas son
capaces de sensar cambios en la MEC, el citoesqueleto
y/o deformaciones de la membrana celular, inducidas por
un aumento o una disminucién de la carga de presion al



que las células y el tejido estén sometidos. Los principa-
les mecanosensores descritos en las CMLV corresponden
moléculas de adhesion, receptores acoplados a proteina
G y canales i6nicos activados por estiramiento!4.

Moléculas de adhesion celular

Integrinas: receptores heterodiméricos de membrana
celular, fundamentales en la comunicacién de las células
con el ambiente extracelular y especificamente la MEC.
En las CMLV se expresa principalmente la subunidad
1, 1a cual puede dimerizar con diferentes subunidades o
(al, a3, a4, a5, a6, a7 y a8), regulando la mantencién
o el cambio de fenotipo de estas células!>. Relaciona-
da a las integrinas, las Rho (Ras homologous) GTPasas
(guanosina trifosfatasa) constituyen una de las principa-
les vias involucrada en el mantenimiento del fenotipo
contréctil! 6, promoviendo la polimerizacién de la actina,
para disminuir la interaccién de la G-actina con factores
de transcripcién asociados a la miocardina A 'y B (MR-
TF-A/MRTF-B) en el citoplasma, promoviendo la trans-
locacion de estos factores al nicleo, su unién al factor
de respuesta al suero (SRF) y la transcripcién de genes
asociados al estado diferenciado!>.

Por otro lado, las integrinas también inducen el cambio
de fenotipo de las CMLV hacia uno secretor, a través
de la via de las proteinas quinasas asociadas a mitdge-
nos (MAPK): Ras/Raf/MEK/ERK, lo que fosforilaria y
activaria a las proteinas Elk-1, conduciendo a la trans-
cripcién, dependiente de SRF, de genes de desdiferen-
ciacién y crecimiento!’. ERK ademds puede fosforilar a
los MRTF en el citoplasma, previniendo su translocacién
al niicleo y potenciando la preponderancia del fenotipo
secretor. La activacion de la via de las MAPK ademads in-
duce la activacién del factor de transcripcion KLF# (Krii-
ppel-like factor 4), el cual evita la unién del complejo
SRE/MYOCD (Miocardina), a los promotores de genes
de diferenciacion, activando a promotores comprometi-
dos con el fenotipo secretor!8.

Las diferentes respuestas que puedan observarse podrian
depender del ligando de las integrinas, lo cual promove-
ria una via de sefializacién comprometida con la manten-
cién del fenotipo contréctil de las CMVL o, al contrario,
con el fenotipo secretor!?. Asi, los cambios de fenotipos
reportados de las CMLV y relacionados con las integri-
nas, podria depender tanto del tipo y/o la duracién del
estimulo mecanico como del ligando y, por tanto, del tipo
de heterodimero activado.

Zyxina: proteina de adhesion focal que regula la poli-

merizacién de la actina. En estudios in vitro en CMLV
de aorta de ratén sometidas a estiramiento ciclico en ran-
gos fisiolégicos, se observd que la zyxina es traslocada
desde las adhesiones focales al niicleo, promoviendo la
inhibicién de genes relacionados con la migracién y la
proliferacién, sugiriendo que esta proteina mantendria
el fenotipo contréctil en condiciones basales. Por el con-
trario, en condiciones de estrés mecanico exacerbaria
este fenotipo, mientras que su disminucidn proteica o de
funcién promoveria la migracién y proliferacion de las
CMLYV, caracteristicas de un fenotipo secretor0,

Receptores acoplados a proteina-G (GPCR)
Receptor de Angiotensina II tipo-1 (AT1R): es un
GPCR (Gg/11) y mecanosensor en diferentes células,
como las CMLV de arteriolas, y su sefializacion estd in-
volucrada en la fosforilacién de la cadena ligera de la
miosina que contribuye a la respuesta miogénica de las
CMLV?2!. Como un mecanosensor, su activacién ocurre
independiente de la Angiotensina II (Ang II), su agonista
clasico?!, induciendo la via de la fosfolipasa C, la gene-
racion de segundos mensajeros inositol 1,4,5-trisfosfato
(IP3) y diacilglicerol (DAG), activacién de la proteina
quinasa C (PKC), promoviendo la apertura de canales ca-
tiénicos como TRPC® 0 TRPM* y la despolarizacién de
la membrana y apertura de canales de calcio dependien-
tes de voltaje, llevando a la vasoconstriccién?122,

La actividad aumentada de AT1R inducida por el estrés
mecdnico se ha visto implicada en el remodelamiento
vascular, y un aumento su expresion durante el estrés
mecdnico podria potenciar la proliferacion de las CMLV
inducida por la Angll, a través de una via que incluye
la transactivacién del receptor del factor de crecimien-
to epidermal (EGFR) y la activacién de ERK en ratas
espontdneamente hipertensas, sin embargo, el estrés me-
cénico en CMLV de ratas controles suprimiria el efec-
to de la Angll sobre la proliferacién?3, demostrando la
complejidad de las vias reguladas por el AT1R durante el
estrés mecdnico.

De esta manera, el ATIR podria estar involucrado en el
cambio de fenotipo contrictil a secretor en condiciones
de estrés mecanico, llevando al remodelamiento vascu-
lar, relacionado al desarrollo de hipertension y ateroes-
clerosis, entre otras patologfas cardiovasculares.

Policistina-1 (PC1): expresada en la membrana celular,
es una GPCR (Gi/o) no clésica (11 dominios transmem-
brana), con propiedades de mecanosensor tanto para el
shear stress como para el estrés mecénico. La delecion



Figura 1. Mecanosensores y vias de sefializacion involucrados en la regulacion del fenotipo contractil de las CMLV.

ATIR: Receptor de Angiotensina Il tipo-1; EGFR: Receptor del factor de crecimiento epidermal; PC1: Policistina-1; TRPCI: Canales recepto-
res de potencial transitorio candnico-1; TRPC6: Canales receptores de potencial transitorio candnico-6; ENaC: Canales de sodio epitelia-

les; APJ: Receptor de Apelina; Rho: Ras homologo GTPasas; MEK/ERK: via de las proteinas quinasas asociadas a mitégenos; Elk-1: ETS
domain-containing protein Elk-1; MRTF-A/MRTF-B: miocardina A’y B; mTOR: mammalian Target of Rapamycin; S6K: Proteina quinasa S6

ribosomal; PI3K: fosfoinositol 3-quinasas; AKT/: Proteina quinasa B.

(La figura fue creada utilizando el programa BioRender.com)

de la PC1 en las CMLV de arterias mesentéricas de rato-
nes disminuye la actividad de los canales activados por
estiramiento (Stretch-activated channels, SACs) y la res-
puesta miogénica. Por otro lado, pacientes con diseccion
adrtica se han asociado a una disminucién de la expre-
sién de la PC1 en estas células?4, lo que se asociaria a la
activacion de la via MEK/ERK/myc y los niveles de ci-
clina D, relacionado directamente con la proliferacion y
el cambio fenotipico de las CMLV hacia uno secretor24.
Mas atn, la disminucion de la PC1 también se asocia-
ria a la activacién de la via mTOR/S6K/S6, durante el
proceso de la diseccion aértica?’. Asi, los cambios en la
expresion de este mecanosensor asociados al remodela-

miento vascular podrian ser claves en el desarrollo y el
progreso de la enfermedad?*. Estos datos sugieren a la
PC1 como un mecanosensor clave en la mantencion del
fenotipo contractil de las CMLYV vy la funcién vascular y
su pérdida podria estar relacionada con el desarrollo de
patologias vasculares?4. Sin embargo, se necesitan mds
datos para demostrar esta posibilidad.

Receptor de Apelina (APJ): es un GPCR (Gi/o y
Gq/11), expresado en todo el sistema cardiovascular, asi
como en otros tejidos y descrito como mecanosensor. En
las CMLYV, la activacion del APJ por Apelina, su agonista
endégeno, induce la proliferacion y suprime la apopto-



sis a través de la activacion de PI3K-AKT-ERK-Cicli-
naD120. La activacién de este receptor también inducirfa
la proliferacién y migracion de las CMLV a través de la
via ERK y Egf-1 (Factor-1 de respuesta temprana al cre-
cimiento)20. Si bien aiin se conoce poco, el receptor APJ
se constituye como un posible mecanosensor capaz de
regular el fenotipo de las CMLYV y por tanto la fisiopato-
logia vascular.

Canales ionicos activados por estiramiento

Piezo 1: es un canal catidnico no selectivo expresado en
varios tipos celulares, como las células endoteliales y las
CMLYV. Son activados por estiramiento de la membrana
celular producto de una elevacién de la presion arterial y
su activacién dependiente del estrés mecdnico aumenta
la corriente de calcio hacia el intracelular, 1o que conduce
a la actividad de transglutaminasas y proteasas como las
calpainas, asociado a cambios en la estructura arterial,
tanto en el didmetro como en el grosor de la pared vas-
cular, contribuyendo as{ al remodelamiento vascular?’.

Canales Receptores de Potencial Transitorio (TRP):
Los TRP constituyen una gran familia de canales i6ni-
cos, los cuales se identifican como sensores polimoda-
les ya que responden tanto a estimulos quimicos, tér-
micos, féticos y mecdnicos. Dentro de éstos, los TRP
candnicos (TRPC), son en su mayoria relacionados con
el remodelamiento celular. Durante el estrés mecédnico
la expresion de los TRPC1 se encuentra incrementada y
la actividad de estos canales estaria relacionada con la
proliferacién de las CMLV y el cambio de fenotipo?.
Por otro lado, la deficiente expresion de los TRPC6
en las CMLYV induce el incremento en los niveles de
a-SMA, sugiriendo el compromiso de estos canales con
la mantencién del fenotipo contractil?. Algunos estu-
dios apuntan que la funcién de los TRPC6 como me-
canosensores dependen de la expresién conjunta con el
AT1R los que, ante un estiramiento mecdnico, serfan los
responsables de la apertura de estos canales. Sin embar-
g0, hasta la fecha no se han realizado experimentos que
estudien el papel de las TRPC6 como mecanosensores
puros y su capacidad de regulacién del fenotipo de las

CMLYV durante el estrés mecanico.

Canales de sodio epiteliales (ENaC): Los canales ca-
tidnicos de la familia de ENaC/Degenerina, pueden ser
activados por factores mecdnicos inducidos durante un
aumento de la presion o tensién vascular y su inhibicién
anula la vasoconstricciéon mediada por presién. Indepen-
diente de su actividad durante la miogénesis, se ha re-
portado que la expresion de los ENaC es requerida para
la migracién de las CMLYV, ya que podria participar en
la formacion de la neointima inducida por lesiones aso-
ciadas a la hipertensidn, la aterosclerosis y la diabetes,
entre otros30, situdndolo como un canal de interés para
entender como se regula el fenotipo de las CMLV tanto
en la fisiologfa como patologia vascular.

Todos los mecanosensores y las vias de sefializacion
mencionados en esta revision, se encuentran resumidos
en la Figura 1.

Las CMVL estdn constantemente sometidas a cambios
de tension, los que, dentro de un rango fisioldgico, per-
mite un estiramiento de estas células manteniendo predo-
minantemente su fenotipo contrictil. Cualquier cambio
en el grado o el tiempo de estiramiento o estrés mecé-
nico, determina un cambio del fenotipo, ya sea hacia
uno mds secretor o incluso hacia uno més diferenciado o
contrdctil, lo que se encuentra involucrado directamente
con el desarrollo del remodelamiento vascular presente
en varias patologias vasculares como la hipertension, la
aterosclerosis y la diseccidn adrtica. Los mecanosensores
juegan un rol fundamental en estos procesos de diferen-
ciacién y desdiferenciacion y, por lo tanto, son blancos
terapéuticos interesantes para la modulacién del fenotipo
de las CMVL. Sin embargo, atin queda mucho por cono-
cer acerca de la relacién directa entre el estrés mecénico,
las vias de sefalizacién y los cambios de las CMLV. Ma-
yores estudios en las moléculas citadas en esta revision,
asi como en otros mecanosensores, como las tirosinas
quinasas Notch, y los Platelet derived growth factor beta,
son interesantes de seguir estudiando para conocer la fi-
siopatologia vascular.
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Ablacion y Neuromodulacion en Tormenta Arritmica...
Isa Param R., et al.

Introduccion: manifiesta por arritmias ventriculares recurrentes. Su de-
El término “Tormenta Arritmica” (TA) se usa para des- finicién ha evolucionado con el uso generalizado de los
cribir un periodo de grave inestabilidad eléctrica, que se desfibriladores implantables, siendo la més aceptada, la

Caso Sexo Edad Cardiopatia FEVI % Presentacién clinica  Arritmia Antiarritmicos Intervenciones

1 H 55 No 56 Palpitaciones v Atenclol Ablacion (1)
Sincope Amiodarona

74 Chagas 30 Sincope ™ Carvedilol CRT-D
MClI Terapias DAl Amiodarona Ablacibn (2)
Bloqueo G. Estrellado
MCDNI Sincope Bisoprolol DAl
Terapias DAI Amiodarona Ablaci6n (4)
MCDNI MS recuperada Carvedilol CRT-D
Terapias DAl Amiodarona Ablacién (4)
Simpatectomia bilateral
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Figura2 Ay B

Mapa electroanatomico con sistema 3D CARTO de la pared lateral del ventriculo izquierdo (proyeccion lateral izquierda).
En A se observan las zonas de mayor precocidad obtenidas durante cartografia en TV (rojo). Destaca una zona amplia, lo que sugirié un origen distante

a ésta. La flecha azul muestra las aplicaciones de RF sin resultado.

En B se observa la misma proyeccion que en A en un corte transversal del VI, indicando la zona de éxito de ablacion (flecha roja) que da la impresion de
estar “flotando” en el interior del VI, correspondiendo al miisculo papilar anterolateral.

presencia de 3 o mas episodios distintos de taquicardia
ventricular (TV) y/o fibrilacién ventricular (FV) durante
un periodo de 24 horas y separados por mds de 5 minutos
entre cada episodio!. Se asocia a una alta morbimortali-
dad en pacientes con o sin un dispositivo de desfibrila-
cion implantado (DAI). En este articulo se describen 4
casos clinicos de pacientes que se presentaron con una
TA, se revisan sus causas y las alternativas terapéuticas
(Tabla 1).

Caso 1

Varén de 55 afios con hipertension arterial. Ingresé a
urgencias en mayo de 2019 por sincope. El electrocar-
diograma mostré una TV monomorfa sostenida (Fig 1a)
a 230 Ipm, que requirié cardioversién eléctrica (CVE).
Present6 varios episodios de TV refractarias a beta-
bloqueante y amiodarona tratadas con CVE. En ritmo
sinusal destacé la presencia de una extrasistolia ventri-
cular monomorfa frecuente con morfologia similar a la
TV. Se descartaron trastornos hidroelectrolitico, 4cido
base, metabdlicos y tiroideos. El ecocardiograma mos-
tré hipertrofia ventricular con funcién del ventriculo

izquierdo (FEVI) normal. Coronariografia sin lesiones.
La arritmia persistié después de sedacién y conexién a
ventilacion mecénica. El Estudio electrofisiologico (EF)
guiado por sistema de navegacion CARTO (Biosense),
demostré un origen focal anterolateral del VI (zona am-
plia de precocidad hasta — 20 ms, ciclo de retorno 20 ms).
Aplicaciones de radiofrecuencia (ABL) (Contact Force,
40 W / 45°, irrigacién 17 ml/min) no interrumpieron la
TV. Posicionamiento en musculo papilar anterolateral
(MPAL) (guiado por resalte en el movimiento del catéter
en radioscopia y al alejarse del apoyo mural en el sistema
CARTO) (Fig 2) mostr6 una precocidad de — 35 ms. ABL
interrumpié la TV y la volvié no inducible. PACEMAP
en el MPAL con concordancia 12/12. Alta luego de 72
horas de monitorizacién, previo control ecocardiografi-
co que descarté insuficiencia mitral. No se implanté un
desfibrilador. No repiti6 la arritmia en un seguimiento de
16 meses.

Caso 2
Varén de 74 afios con miocardiopatia chagésica y coro-
naria, disfuncién VI severa y BCRI. MP VVI en 2002
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Registro del Desfibrilador del paciente N°3

En A se observa un episodio de TV con ciclo de 360 ms detectado por el DAI'y tratado con ATP en forma exitosa, saliendo a ritmo sinusal. En B se obser-

va otro episodio de TV con ciclo de 340 ms tratado con CV exitosa.

por sincope, cambio de generador e implante de nuevo
electrodo el 2010 (se abandond el electrodo disfuncio-
nal). El 2017 ingres6 en urgencias por sincope y TVMS.
La coronariografia mostrd lesién severa de arteria circun-
fleja y se realiz6 una angioplastia con Stent no medicado,
quedando en tratamiento antiarritmico con amiodarona.
Tres meses después se realiz6 un “upgrade” a Desfibrila-
dor con resincronizador (CRT -D) por recurrencia de TV.
En marzo 2019 ingres6 a urgencias por episodios sinco-
pales y descargas del desfibrilador en TA. La interroga-
cion del dispositivo mostrd seis episodios tratados con
ATPy 4 con CV en las dltimas 24 horas. Se descartaron
causas isquémicas, metabdlicas e hidroelectroliticas. EF
indujo dos TVMS. La primera TV con ciclo de 360 ms.
El abordaje endocardico fue frustro, por lo que se realiz
acceso epicardico con ablacién exitosa en pared lateral
media de VI, con enlentecimiento del ciclo de la TV a
420 ms y luego interrupcién. La segunda TV inducible,
con morfologia procedente del TSVD, fue imposible de
abordar por adherencias intraventriculares derechas se-
cundaria a los electrodos? del VD.

En julio 2019 ingres6 nuevamente por TA. Se realiz
ABL endocdrdica guiada por sustrato (2 morfologias de
TV rdpida, no mapeables). Se aumentd amiodarona a 400

mg al dia y se optimizé el tratamiento de insuficiencia
cardiaca.

En diciembre de 2019 ingresé por tercera vez en TA. Se
desconect? el desfibrilador y se efectué un bloqueo anes-
tésico del ganglio estrellado izquierdo guiado por eco-
graffa, con una reduccién significativa de los episodios
de TV, lo que sirvié de puente para aumentar la terapia
farmacoldgica antiarritmica y betabloqueante hasta el
maximo tolerado por el paciente quien fallecié 3 meses
después durante otro episodio de tormenta arritmica.

Caso 3

Varén de 60 afios con miocardiopatia dilatada no isqué-
mica, disfuncién ventricular izquierda severa (FEVI
30%) y deterioro leve de su CF (II, NYHA).

En 2010 se implanté un DAI bicameral por TVMS sinco-
pal y se traté su insuficiencia cardiaca con vasodilatado-
res, betabloqueante y amiodarona.

En 2014 present6 descargas del DAI (8 episodios de TV
tratados con ATP y CV en 24 horas). El EF indujo 2 mor-
fologfas de TV con ciclo de 240 ms, mal toleradas por lo
que se realiz6 CVE y luego una ablacién con RF guiada
por sustrato (zona de bajo voltaje basal posterolateral).
Dos meses después repite TA por lo que se realiz6 un



abordaje endo y epicdrdico basado en sustrato por TV
mal tolerada.

En 2019 nuevamente ingres6 por TA. Se indujeron 3
morfologias de TV (1: 280 ms, 2: 280 ms, 3: 240 ms),
todas con imagen de BCRD, eje superior y morfologia
similar. Las dos primeras con estabilidad hemodindmica,
que permitieron maniobras de sobreestimulacién con ci-
clos de retorno idéntico al ciclo de la taquicardia, fusién
oculta e interrupcion durante RF a los 18 y 10 segundos
respectivamente, quedando inducible la TV3 que no per-
miti6 estudio.

En 2020 ingres6 a urgencias por dos descargas del DAl y
mareo. Al momento de su ingreso se encontraba en TV a
una frecuencia de 163 Ipm, con buena tolerancia hemodi-
namica y sin terapia del DAI por encontrarse bajo el pri-
mer nivel de corte de deteccion. La iterrogacion del dis-
positivo mostré 22 episodios de TV tratadas con ATP, dos
episodios tratados con CV en las tltimas 72 horas (Fig 3
Ay B)y el episodio en curso de 4 horas de evolucién con
ciclo de 360 ms. Por primera vez en su evolucion se logré
obtener un ECG de 12 derivaciones durante un episodio
de TV “clinica” con caracteristicas muy particulares que
orientaron al diagndstico (Fig 4). Se administré en forma
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manual una terapia de sobreestimulacién a 250 ms lo-
grando conversion a ritmo sinusal.

El EF indujo TV clinica con igual longitud de ciclo y
bien tolerada. Por las caracteristicas especificas del ECG
se realizé en forma dirigida un mapa de activacién con
sistema ENSITE Velocity de la region anterolateral del
VI con especial énfasis en el MPAL, apoyado con ima-
gen ecogréfica, que confirmd la posicion del catéter en
la zona mds apical de éste, se obtuvo una precocidad de
— 40 ms, un ciclo de retorno de 10 ms y fusion oculta
(Fig 5). La ABL en el MPAL con 50 W / 50° durante
TV provocé un cambio sutil en la morfologia del QRS
(negativizacion en D3), enlentecimiento del ciclo y luego
interrupcion limpia de la TV (Fig 6). En esta oportunidad
quedod sin arritmias inducibles con un protocolo agresivo
de estimulacidn con tres extra-estimulos acoplados hasta
su periodo refractario. Luego de 3 meses de seguimiento
sin arritmias se suspendi6 la amiodarona, continuando la
terapia con betabloqueante. En un seguimiento de 16 me-
ses no ha presentado arritmias.

Caso 4
Varén de 60 afios con miocardiopatia dilatada no is-

11 1 1 |
1 I.P-‘lSCIHz,l!\C 50Hz

ECG de 12 derivaciones del paciente N* 3. Taquicardia regular a 180 Ipm, de QRS ancho con morfologia de BCRD y eje derecho. Destaca la
discordancia de las derivaciones inferiores con QRS negativo en D2 y positivo en D3 (ver el texto)
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Registro ECG e intracavitario de la TV del paciente N°3
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En A se muestran dos latidos de la TV (100 mm/s). Los 6 primeros canales corresponden a derivaciones del ECG de superficie, los canales en verde al
registro auricular de seno coronario seguido de tres canales de ablacion (distal, proximal y unipolar). Los dos tiltimos canales registran la seiial de VD.
En el canal ablacion distal se observa un potencial rdpido presistolico que antecede al inicio del QRS en 40 ms.

En B se observa misma distribucion que en A a 50 mm/s. Estimulacion desde el catéter de ablacion 20 ms mds rdpido que la TV logra encarrilamiento de

ésta, un intervalo post estimulacion de 389 ms y un ciclo de retorno de 10 ms.

En C se muestra el ECG de 12 derivaciones de los 2 iiltimos latidos encarrilados y los 2 primeros latidos luego del cese de la estimulacion, observdndose

"fusion oculta”.

quémica y disfuncién ventricular severa (FEVI 30%) y
BCRI.

En 2013 se implant6 un desfibrilador con resincroniza-
dor por muerte subita recuperada. Tres meses después in-
gresé por descargas miltiples del DAI. La interrogacion
mostré 37 episodios de TV en las dltimas 72 horas, con
ciclo de 290 ms. La mayoria tratados con ATP y 2 de ellos
con CV por ATP frustro. EF indujo TVMS con ciclo de
270 ms, imagen de BCRD, QRS negativoen D2y aVF y
positivo en D3 (discordancia de derivaciones inferiores,
ILD) sugerente de origen en MPAL. Esta TV degenerd
en FV por lo que requirié DF. El Mapa electro anatémico
mostré una zona de bajo voltaje a nivel anterolateral del
VI. Se realiz6 una ablacion con RF del MPAL y luego
basada en sustrato. La TV1 quedé no inducible, pero con
protocolo agresivo se indujo una TV2 a 250 ms no tole-

rada que se resolvié con CVE.

En 2018 ingres6 por segunda TA. EF indujo una TV lenta
con ciclo de 430 ms que permiti realizar maniobras de
entrainment, obteniéndose buenos pardmetros en region
inferior - media del VI. La ABL s6lo logr6 enlentecer el
ciclo de 1la TV a 520 ms, con interrupciones, pero rein-
ducciones. La ABL epicdrdica tuvo igual resultado (pro-
bablemente circuito intramural).

En 2019 ingresé por tercer episodio de TA. Se indujeron
4 morfologias de TV; dos de ellas con ciclo de 290 y
270 ms no toleradas termodindmicamente y 2 con ciclo
de 420 y 390 ms que pudieron ser interrumpidas con RF
en segmento medio de la pared lateral y en pared septal
inferior del VI respectivamente.

En marzo 2021 ingresé nuevamente por el mismo diag-
ndstico. Se logr obtener registro electrocardiogréifico de



dos morfologias diferentes de TV: infero- septal y lateral
de VI (Fig 7). En el EF apareci6é en forma espontdnea
la TV clinica con ciclo de 320 ms, no sostenida. Fue
imposible reproducirla con protocolos de estimulacion
ventricular, que s6lo consiguieron inducir TV no clinica
con ciclos inferiores a 290 ms y FV que requirieron CV/
DF. Se realizé homogenizacién de escara lateral e infe-
rior identificando potenciales tardios y medio diast6licos
durante estimulacién desde VD, sin éxito.

Tras un lapso de 72 horas de observacidn tras ablacion,
con amiodarona 300 mg al dia y metoprolol 100 mg cada
12 horas, persistieron las arritmias ventriculares en for-

Figura6A,ByC

ma incesante. Se observé que la estimulacion sensorial
incrementaba la ocurrencia de las arritmias. Teniendo en
consideracion esta observacion, el historial arritmico de
este paciente y su respuesta parcial a farmacos y ABL,
se realiz6 una simpatectomia tordcica bilateral (Fig 8),
sin complicaciones, salvo hipotension arterial leve que
se manejé con adecuacién de medicacion. Luego de 72
horas de monitorizacién sin recurrencia de arritmias fue
dado de alta A los dos meses se presentd con TV lenta
(bajo nivel de corte del DAI), con tolerancia hemodina-
mica que permitié un mapeo y ablacién exitosa en zona
anterolateral media del VI.

Ablacion de la TV del paciente N°3
En A se muestra un registro ECG de 6 derivaciones durante el inicio de la ablacién con RF en el MPAL. Se observa un cambio de morfologia del ORS
después del séptimo latido (*) indicativo de una modificacion en el sitio de salida de la TV, enlentecimiento del ciclo y término de la taquicardia (B). En
C se muestra el mapa de ENSITE del MPAL en proyecciones oblicuas derecha e izquierda. La flecha roja indica la zona de éxito.



Ablacion y Neuromodulacion en Tormenta Arritmica...
Isa Param R., et al.

Discusion

Presentamos 4 pacientes tratados por TA, en los cuales el
manejo médico habitual no logré un control de los epi-
sodios de TV. En tres de ellos con miiltiples terapias y en
dos, incluso con terapias de excepcion.

La incidencia de TA oscila entre un 10-20% en portado-
res de DAI por prevencién secundaria y en torno al 4%
en portadores de DAI por prevencién primaria. El tiempo
transcurrido desde el implante del DAI hasta el primer
episodio de TA fue entre 5 y 18 meses2.

La TA afecta, principalmente, a pacientes con miocardio-
patia dilatada, sea de etiologia isquémica o no. También
puede afectar a pacientes sin cardiopatia estructural (Bru-
gada - canalopatias), o incluso en pacientes con corazén

sano, como el primer paciente de nuestra serie.

La TV monomorfica es la forma mds frecuente de pre-
sentacion de la TA. Se han descrito TV monomorficas
(86-97%), FV aislada (1-21%), mixtos TV + FV (3-14%)
y TV polimérficas aisladas (2-8%)3. De forma menos co-
mun se ha podido identificar la presencia de extrasistolia
ventricular como “trigger” de la TA en dos situaciones:
el infarto agudo de miocardio y pacientes sin cardiopatia
estructural?.

La TA se asocia con un incremento de mortalidad de
forma precoz, segtin los estudios en pacientes con DAI,
tanto en prevencién primaria como secundaria. En el
MADIT 11, constituyé el mayor predictor independien-
te de mortalidad cardiaca a medio plazo con un riesgo

Revista Chilena de Cardiologia - Vol. 40 Nimero 3, diciembre 2021
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Simpatectomia tordcica del paciente N°4.
En A se muestra posicion quiriirgica para la toracoscopia entre 3°y 5° espacio intercostal. En B se muestra el espacio pleural izquierdo con pulmon
colapsado. Se observa silueta cardiaca y emergencia de la arteria subclavia izquierda (flecha blanca) y cadena simpdtica izquierda (flechas rojas)

relativo (RR) de muerte 7 veces superior (y si se tienen
en cuenta s6lo los tres primeros meses tras el episodio,
18 veces superior), respecto a aquellos pacientes que no
presentaron TV/ FV. En el SCD-HeFT, se demostré no
s6lo un aumento de mortalidad en pacientes con “cho-
ques” apropiados, sino también cuando los choques son
inapropiados (RR de muerte de 5.6 veces en pacientes
que presentaron choques apropiados y de 1.98 veces en
pacientes con choques inapropiados respecto a los pa-
cientes que no sufrieron choques)®.

Los estudios de prevencién secundaria mostraron lo mis-
mo. Un metaandlisis que incluyé 5912 pacientes de 13
estudios (857 con TA), mostré que la TA es un potente
factor asociado a mortalidad (RR: 3.15), trasplante car-
diaco y hospitalizacién por insuficiencia cardfaca (RR:
3.39)0.

El aumento de la mortalidad, se debe al aumento de la
concentracién de calcio intracelular producido por los
episodios repetidos de FV que conllevan a una reduccion
de la funcién ventricular izquierda. Los choques repeti-
dos del DAI producen aturdimiento miocérdico, activa-
cién neuro hormonal y fibrosis’.

En la atencién del paciente con TA, luego de su estabi-
lizacién, es fundamental realizar un analisis sistematico
que incluya la bisqueda y correccién de causas subya-
centes o “triggers”, ya sea de origen cardiaco, como por
ejemplo la isquemia miocdrdica, como de origen extra-
cardiaco (desordenes metabdlicos, hidroelectrolitico,
equilibrio 4cido - base y tiroideos). También es de utili-
dad conocer en el primer momento, cuales son las carac-
teristicas basales del paciente, porque esto nos permitird
orientar mejor el conjunto de medidas que debemos ir
adoptando en su manejo. Por ejemplo, si es un primer
evento, entorno en el que ocurrid éste, si es portador de
una cardiopatia conocida, que tipo de cardiopatia y si
es portador de un dispositivo cardiaco. Las terapias del
DAL, si bien permite terminar con los episodios de arrit-
mias ventriculares en la mayoria de los casos y de esta
forma prevenir la muerte stbita, no ayuda a la estabili-
zacion clinica. Al contrario, las terapias continuadas del
DAI provocan un efecto hemodindmico desfavorable con
estrés psicolégico intenso, hiperactividad adrenérgica y
disconfort del paciente!.

El tratamiento de los pacientes con TA se debe realizar



en una unidad especializada que disponga de los recursos
técnicos, farmacoldgicos y no farmacoldgicos necesarios
para yugular la crisis, sin embargo, muchos pacientes
pueden ingresar en centros de atencién de salud prima-
rios, no especializados o rurales que no dispongan de to-
dos estos elementos.

En los pacientes portadores de dispositivos (DAI), es
ideal contar con programadores y un equipo familiariza-
do con su uso con la finalidad de interrogarlo, determi-
nar la carga arritmica, el tipo de arritmia predominante
involucrado, las terapias administradas y el tipo de estas
(ATP/CV/DF). También permitird identificar si las te-
rapias fueron apropiadas o inapropiadas y/o apropiadas
pero innecesarias. En este dltimo punto es importante
revisar la programacion del dispositivo, determinar si se
ajusta a las pautas habituales recomendadas, al historial
de arritmias del paciente y su respuesta al tratamiento.
Con el programador podemos también desactivar las de-
tecciones / terapias del dispositivo, uno de los pilares en
el manejo agudo de la TA para evitar choques multiples
(en caso de TV incesante), que en algunos casos pueden
ser contraproducentes y agravar la condicidn clinica del
paciente. En servicios clinicos que no dispongan de esta
herramienta, pueden utilizar un iman para obtener el mis-
mo efecto de detener los choques por parte del desfibri-
lador.

El manejo inicial de toda tormenta arritmica debe incluir
algunas acciones simultdneas y otras que se realizardn de
forma escalonada, segtin la evolucién clinica. En aque-
llos pacientes en los que identifiquemos un factor causal
(ej.: isquemia miocdrdica) o desencadenante sobre una
condicién crénica, debemos resolver esto lo antes posi-
ble, simultineamente a las maniobras de RCP recomen-
dadas ampliamente en guias clinicas.

Terapia farmacologica

Los farmacos de primera linea en el tratamiento de la TA
son los betabloqueantes, siempre que no exista una con-
traindicacién formal para su uso. Su utilizacion juega un
papel esencial por su accién antiarritmica y, fundamen-
talmente, por su efecto anti adrenérgico. Puede estar li-
mitado su uso en presencia de una depresion severa de la
funcidn sistdlica de ventriculo izquierdo o si existe ines-
tabilidad hemodindmica. El tratamiento betabloqueante,
especialmente si antagonizan los receptores tanto 31
como (32, ha mostrado un aumento en el umbral de FV y
una reduccion en la muerte stbita. En el estudio MADIT
II, que incluyé pacientes con infarto de miocardio previo
y FEVI< 30%, los pacientes en tratamiento con altas do-

sis de betabloqueantes tuvieron una reduccién del 52%
en el riesgo relativo de muerte stibita en relacién con los
pacientes que no estaban en tratamiento betabloqueante3.
La adicién de tratamiento betabloqueante intravenoso en
pacientes ya en tratamiento betabloqueante oral puede
ayudar a controlar un episodio de TA.

La amiodarona se utiliza con frecuencia. Estd contraindi-
cada en el hipertiroidismo y en pacientes con QT prolon-
gado. Dentro de los efectos adversos mas frecuentemente
observados con su utilizacion intravenosa esta la hipo-
tension arterial y se debe tener precaucion en pacientes
con QT prolongado. De forma aguda, la amiodarona in-
travenosa bloquea los canales de Na+, inhibe la recap-
tacion de noradrenalina y bloquea los canales L-Ca+2,
pero no actda sobre el periodo refractario ventricular.
De forma crénica, aumenta la refractariedad ventricular.
El tratamiento con amiodarona se ha mostrado efectivo
en prevenir recurrencias de episodios de TV/FV. El es-
tudio OPTIC evalud la eficacia del tratamiento con so-
talol, betabloqueantes o amiodarona + betabloqueantes
en la prevencioén de choques del DAI. Los pacientes en
tratamiento con sotalol o amiodarona + betabloqueantes,
presentaron una reduccién de riesgo relativo del 56% de
choques del DAI por episodios apropiados respecto a los
pacientes en tratamiento betabloqueante aislado tras un
periodo de seguimiento de 1 afio”.

Otros farmacos antiarritmicos como los de clase IA (Pro-
cainamida) o IC (Flecainida) pueden ser de utilidad en
algunos casos seleccionados. El estudio randomizado
PROCAMIO evalué la eficacia y seguridad del trata-
miento con procainamida i.v. vs amiodarona i.v en el tra-
tamiento de 62 pacientes con taquicardia de QRS ancho
tolerada. Procainamida fue mds eficaz que amiodarona
en la terminacion de la TV (62% vs 38%) a los 40 mi-
nutos de la administracion y presenté menor nimero de
eventos cardiovasculares adversos!0.

La lidocaina se ha utilizado por mucho tiempo con menor
eficacia reportada versus amiodarona, sin embargo, en un
estudio retrospectivo se ha mostrado ttil en combinacion
con amiodarona en el tratamiento de la mayoria de las
arritmias ventriculares refractarias!!.

La sedacidn es también parte de la terapia aguda coad-
yuvante en la TA. En algunos casos serd necesario lle-
gar a un coma inducido farmacoldgico. El objetivo es
disminuir la aferencia simpética nerviosa y humoral de
catecolaminas. Estd indicado en caso de TA refractaria
a medidas iniciales, alta carga emocional y como puente
mientras se resuelven alteraciones del medio interno o
condicionantes agudos.



Ablacién RF

La ablacién con catéter esta indicada en caso de arritmias
ventriculares refractarias al tratamiento médico conven-
cional y descartado causas agudas reversibles. Estudios
han mostrado el beneficio en reduccién de mortalidad del
tratamiento precoz de ablacién con catéter en pacientes
con TA respecto al tratamiento con catéter de forma dife-
rida, s6lo cuando el tratamiento antiarritmico fracasal2.
La ablacion ha mostrado reducir los choques del des-
fibrilador y la tormenta arritmica en comparacién a la
estrategia de terapia farmacoldgica. Puede ser utilizada
tanto en la “prevencién” como en el “tratamiento” de la
TA. En “prevencion” existen dos estudios randomizados
que han evaluado la ablacién de TV precoz tras implante
de DAI por prevencion secundaria en pacientes con in-
farto de miocardio previo. En el primer estudio, Reddy
et al. incluyeron 128 pacientes con TV sin tratamiento
antiarritmico y los randomizaron a ablacién de sustrato
de TV vs tratamiento convencional. Tras 22.5 meses de
seguimiento, los pacientes sometidos a ablacién tuvieron
menos choques por TV/ FV del DAI (9% vs 31% grupo
control) y menos TV (12% vs 33% grupo control)!3. En
el segundo estudio, Kuck et al. incluyeron 110 pacientes
randomizados a ablacién con catéter vs tratamiento an-
tiarritmico. El 35% de pacientes estaban basalmente con
amiodarona. El nimero de episodios arritmicos tratados
por el DAI por paciente y por afio fue significativamente
mas bajo en el grupo de ablacién (0.2 vs. 3.0 en el grupo
control)14.

Carbucicchio et al. publicaron un estudio prospectivo
para evaluar el resultado a corto y largo plazo de la abla-
cién con catéter en pacientes con TA. Después de hasta 3
procedimientos, el 86% de pacientes no tuvieron ninguna
arritmia ventricular inducible en el estudio electrofisio-
16gico, el 92% estuvieron libres de nuevos episodios de
TA y el 66% libres de cualquier TV tras 22 meses de se-
guimiento!’.

En un meta-andlisis de 471 pacientes con TA, la tasa de
éxito inicial del procedimiento de ablacién de todas las
TV fue del 72%, 1a mortalidad del 0.6% y la tasa de re-
currencias del 6%10.

La evidencia en pacientes con miocardiopatia no isqué-
mica es menor y solo existen reportes de series con pocos
pacientes en algunos subgrupos de miocardiopatias espe-
cificas!7- 18,

Recientemente, se ha publicado una serie que compara
los resultados de la ablacién con catéter en pacientes con
TA de origen isquémico y no isquémico. Lo maés rele-
vante, es que no se detectaron diferencias en el resultado

de la ablacién entre los pacientes isquémicos con o sin
TA, mientras que en los pacientes no isquémicos, los pa-
cientes con TA tuvieron mayor incidencia de recurrencia
de arritmias ventriculares y de muerte/ trasplante que los
pacientes sin TA!9.

El mayor rendimiento se logrard en paciente con TV, aun-
que existen reportes en la literatura que muestran éxito en
pacientes con fibrilacién ventricular desencadenada por
extrasistoles “malignos” y en tormentas arritmicas aso-
ciadas al sindrome de Brugada®: 20,

Las técnicas de ablacion son variadas, pero en términos
generales, existen dos grupos; aquellas basadas en la in-
duccién y cartografia cldsica (sobreestimulacion durante
taquicardia para identificar el componente critico del cir-
cuito) y aquellas basadas en la ablacién anatémica empi-
rica del sustrato. En nuestra serie realizamos una mezcla
de ambas; en los casos con arritmias inducibles, sosteni-
das y con cierta estabilidad hemodindmica, siempre opta-
mos por un abordaje cldsico (“mapeo en taquicardia”) y
en aquellos casos sin inducibilidad o con TV rdpidas mal
toleradas o sincopales, una ablacién por sustrato. Para tal
efecto, es indispensable contar con algtin sistema de ma-
peo electro anatémico.

En pacientes graves o con inestabilidad hemodindmica
que impida el mapeo de estas arritmias, se puede realizar
una ablacién apoyada con algin dispositivo de asistencia
circulatoria.

Ultimamente, se ha introducido el concepto, al igual que
en la ablacion de fibrilacion auricular, de cuantificar la
reduccion de la carga arritmica tras ablacion de taqui-
cardia ventricular, en lugar de considerar la recurrencia
como una variable dicotémica, pues dicha reduccién de
la carga conlleva beneficios clinicos derivados de menos
choques del DAI, menos hospitalizaciones, etc. Quinto
et al, en una cohorte de 169 pacientes con cardiopatia
estructural y TV monomorfa sostenida, realizaron una
técnica de ablacion de sustrato, con eliminacion de los
canales y todos los potenciales aislados encontrados y la
no inducibilidad final, como objetivos del procedimiento.
La carga arritmica previa se cuantificé en todos los ca-
sos previo y después del procedimiento. Se consiguid la
no inducibilidad completa tras la ablacion en el 71% de
los casos, con ausencia de potenciales tardios en el 66%.
Tras un seguimiento medio de 3,14 afios, la tasa de recu-
rrencia global fue del 41,4%, sin diferencias segun tipo
de cardiopatia. Se observé una significativa reduccion de
la carga arritmica tras la ablacién, del 99,6% (21,8 episo-
dios anuales de media preablacion vs. 1,8 episodios pos-
tablacion, p<0,001). Comparando la carga arritmica pre



y postablacion exclusivamente de aquellos con al menos
una recurrencia de taquicardia ventricular, la reduccién
de la carga fue del 69%, e igualmente se constataron re-
ducciones significativas de choques apropiados y de epi-
sodios de tormenta arritmica. La eliminacién incompleta
de potenciales tardios aislados y la FEVI, fueron varia-
bles predictoras independientes de recurrencia!.

El éxito de esta terapia a largo plazo depende de factores
técnicos (el circuito debe ser relativamente constante y
anatomicamente asequible), como de factores que pue-
den ir modificdndose en el tiempo por la progresion de la
enfermedad de base. Uno de los aspectos fundamentales,
que incide en el éxito de la ablacién, es poder disponer
de un ECG de 12 derivaciones de la TV (llamada TV
clinica). Aunque parece un requerimiento muy simple,
muchas veces no es posible disponer de él por diversas
razones: el paciente llega a un servicio de urgencias muy
inestable y sélo se conecta a un monitor electrocardio-
grifico o simplemente no hay cultura de hacerlo o, en
practicamente la totalidad de pacientes portadores de un
desfibrilador que ingresan por terapias mdltiples, no lo-
gramos obtener un ECG durante taquicardia. E1 ECG de
12 derivaciones en TV nos aporta mucha informacién: 1.
El ciclo de la TV clinica, junto con su comportamiento
hemodindmico, nos ayudard a planificar la estrategia de
ablacién; 2. La morfologia del QRS nos orientara hacia
tipos especificos de TV y su localizacién; 3. Poder corro-
borar si las arritmias inducidas en el laboratorio corres-
ponden con la TV clinica del paciente. En 3 pacientes de
nuestra serie, pudimos tener en al menos algunos de los
episodios de TA, un ECG de 12 derivaciones (pacientes
1,3 y4)yendos de ellos (1 y 3) consideramos que inci-
di6 directamente en el resultado del procedimiento. En el
paciente nimero 3, habiendo tenido 3 ablaciones previas
con resultados parciales tal como se describid, en el cuar-
to procedimiento ingresé a urgencias en TV por debajo
del nivel de corte de la primera zona de deteccién de TV
del desfibrilador, lo que permitié realizar un ECG de 12
derivaciones que mostr6 una TV izquierda con un eje su-
perior izquierdo y una discordancia de las derivaciones
inferiores (QRS — D2 y + D3), lo que orient6 el diagnds-
tico de TV del musculo papilar anterolateral (MPAL). Se
ha descrito en la literatura que la discordancia de las deri-
vaciones inferiores (ILD, inferior lead discordance) es un
patrén caracteristico de algunas TV de localizacién espe-
cificas. Enriquez et al, describi6 una serie de 281 pacien-
tes ingresados para una ablacidn por arritmia ventricular
idiopdtica, en la cual 25 de ellos (8,9%) presentaron el
patrén electrocardiografico de ILD. La localizacion final

del foco arritmico se realizé con mapeo electro anatémi-
co y ecografia intracardfaca. En pacientes con un patrén
positivo/negativo (D2/D3) (n=18), el foco estuvo en la
regién parahisiana en 14 casos o en la banda moderadora
o papilares del ventriculo derecho en 4 casos. En pacien-
tes con patrén negativo/positivo (D2/D3) (n=7), todos los
focos fueron localizados en el MPAL2Z,

Modulacién simpatica

El sistema nervioso auténomo juega un rol critico en la
iniciacién y mantencion de las arritmias ventriculares y
éstas por si mismas pueden modular el efecto simpético
sobre el corazén. Estudios en animales han demostrado
que la isquemia miocédrdica puede provocar un remo-
delado del ganglio estrellado e incrementar la actividad
simpdtica. En estudios de medicina nuclear utilizando un
andlogo de la norepinefrina (I-meta-iodobenzylguanidi-
na: [-MIBG) se puede visualizar la inervacién simpdtica
cardfaca y se ha encontrado anormalmente aumentada en
pacientes con cardiopatia isquémica y no isquémica.

En pacientes con TA, la modulacién simpética estd in-
dicada siempre y desde el inicio del manejo de estos pa-
cientes. Existen varios niveles de modulacion simpatica;
desde la sedacién/coma farmacoldgico y el uso de far-
macos convencionales betabloqueantes a intervenciones
mds radicales como el bloqueo anestésico del ganglio es-
trellado (GE), la anestesia epidural tordcica, la ablacion
con radiofrecuencia del GE, la simpatectomia toricica
uni o bilateral y mds recientemente la denervacién sim-
patica renal.

El ganglio estrellado o ganglio cervicotorécico esta pre-
sente en el 80% de la poblacién por la fusion del ganglio
cervical inferior y el primer ganglio simpético torécico,
encontrdndose en frente del cuello de la primera costilla
y extendiéndose hasta la unién de la séptima vértebra
cervical y la primera tordcica. De su porcién superior
emergen fibras simpdticas oculares y faciales, mientras
que de su porcién inferior, fibras simpdticas cardiacas.
En el 4rea cardiovascular, el bloqueo del GE estd indi-
cado en la TA que no responde a medidas convenciona-
les. Es una medida transitoria Util mientras se resuelve
la causa que estd originando la TA (ej: isquemia mio-
cardica). Se puede realizar con uno o dos anestésicos
locales de vida media corta y larga (lidocaina y/o bupi-
vacaina) por técnica guiada por referencias anatémicas,
radiolégicas o ecogriéficas, que es la usada actualmente.
Requiere estar en conocimiento anatémico de las estruc-
turas de la zona baja del cuello. Su eficacia es evaluada
por la disminucion o cese de la carga arritmica y por la



aparicion de una complicacidn, en este caso transitoria,
el sindrome de Horner: miosis, ptosis palpebral y anhi-
drosis ipsilateral. Meng et al, en una revision sobre la
eficacia del bloqueo del GE en la TA en 23 estudios (38
pacientes, FEVI media de 31%, 15 pacientes con IAM
y 7 pacientes con QT prolongado) mostraron una reduc-
cién significativa de la carga de arritmias ventriculares
(12,4 vs 1.04 episodios 7dia, p< 0.001) y una reduccién
del nimero de choques externos y administrados por el
DAI (10 vs 0.05 choques /dia, p<0.01)23. Tian et al, en
un estudio que incluyé 30 pacientes consecutivos con
TA refractaria a fdrmacos, tratados con bloqueo del GE
(15 pacientes GE izquierdo y 15 pacientes bilateral),
mostraron que, a las 24 horas, 60% de los pacientes es-
taban libres de arritmias ventriculares. La mortalidad
fue significativamente menor en aquellos que controla-
ban vs los que continuaban con arritmias (5,6 vs 50%,
p=0.009). La interrogacion del DAI de estos pacientes
mostré una reduccién significativa del 92% en los episo-
dios de arritmias ventriculares desde 26 a 2 episodios en
las 72 horas posteriores al bloqueo del GE (p<0.001)24.
En nuestra serie, el paciente n°2 portador de una miocar-
diopatia mixta chagdsica e isquémica, tuvo una respuesta
satisfactoria al bloqueo del GE izquierdo realizado con
técnica ecogréfica, con aparicion de sindrome de Horner
transitorio y cese parcial de la TA durante las primeras 6
horas del procedimiento.

La denervacién simpatica cardiaca (DSC) mediante
simpatectomia toracica ha surgido como un tratamiento
complementario para pacientes con TA o arritmias ven-
triculares refractarias a tratamiento?>. Es una técnica uti-
lizada para tratar la hiperhidrosis refractaria a tratamiento
convencional. Su uso en arritmias se evalud inicialmente
en pacientes con taquicardia polimoérfica catecolaminér-
gica y en sindrome de QT larg026, pero también se ha
demostrado que la DSC reduce la carga de arritmias ven-
triculares en pacientes con cardiopatia estructural subya-
cente. Hoy en dia se realiza mediante toracoscopia con
incisiones en la linea media axilar en el quinto y tercer
espacio intercostal?”. Utilizando un electrobisturi se se-
para y extirpa la cadena ganglionar desde la quinta hasta
el GE, teniendo la precaucion de extirpar sélo el tercio
inferior de éste para evitar el Sd de Horner. Las experien-
cias iniciales realizaban una simpatectomia izquierda,
pero las series actuales reportan la simpatectomia bilate-
ral como abordaje més frecuentemente utilizado. Bourke
et al estudiaron en una serie de 14 pacientes con TV de
los cuales 12 tenian TA, el efecto de la anestesia toracica
epidural y la denervacién simpdtica cardiaca izquierda.

Ambas técnicas se asociaron con una reduccion significa-
tiva en la carga arritmica de los pacientes?®. En casos de
fracaso de la denervacién simpadtica izquierda, se puede
realizar una denervacion simpdtica derecha con mejoria
de los resultados. Se ha publicado un beneficio de la de-
nervacion simpadtica cardiaca bilateral con un 48% de pa-
cientes libres de choques por el desfibrilador vs 30% en
los pacientes solamente con denervacién simpética car-
dfaca izquierda y una reduccién en el nimero de choques
en el 90% de los pacientes al cabo de 1 afio de seguimien-
t02%. Richardson et al, reportaron una serie de 7 pacientes
dentro de 250 pacientes referidos a ablacion de arritmias
ventriculares en un plazo de 4 afios. Sélo en el primer
caso realizaron una simpatectomia izquierda, en el resto
bilateral. Todos los pacientes habian fracasado a terapias
farmacoldgicas con hasta tres formacos y hasta 2 intentos
de ablacién previa. Luego de la DSC, ningtin paciente
tuvo recurrencia de arritmias ventriculares en el segui-
miento de 7 meses3C. En nuestra serie, se realiz6 con éxi-
to y sin complicaciones una simpatectomia bilateral en el
paciente N°4, luego de agotar terapias farmacoldgicas y
de ablacion RF con resultados parciales, con necesidad
de reablacién de una TV lenta dos meses después.

La denervacién renal (DNR) se ha descrito como un
tratamiento neuromodulador adicional para arritmias
ventriculares recurrentes, TA y muerte stbita!. Los es-
tudios han demostrado que la DNR por catéter es un tra-
tamiento eficaz en pacientes con hipertension resistente,
con un excelente perfil de seguridad3?. Inicialmente los
resultados fueron dispares, pero un mejor entendimiento
de la anatomia nerviosa simpdtica peri renal ha permiti-
do modificar la técnica y desarrollar mejor tecnologia,
con mejores resultados en los estudios clinicos actuales
(SPYRAL HTN -ON -OFF MED)33-34. La DNR se estd
evaluando actualmente como una terapia adyuvante en
un espectro de enfermedades cardiovasculares modula-
das simpdticamente, que incluyen el metabolismo altera-
do de la glucosa, hipertrofia ventricular izquierda (HVI)
y disfuncién diastdlica, insuficiencia cardiaca congesti-
va, apnea obstructiva del suefio, y fibrilacién auricular35:
36 Mediante un acceso endovascular arterial renal con
un catéter especifico de RF, se generan lesiones circunfe-
renciales en forma de espiral para destruir las fibras sim-
péticas ubicadas en la grasa peri renal, principalmente
cercano a la bifurcacién arterial renal. El procedimiento
produce una modulacién simpadticas eferentes y aferentes
alrededor de la pared de las arterias renales y una dismi-
nucioén de las catecolaminas circulantes.

Los efectos beneficiosos de la DNR en la reduccién de



las arritmias cardiacas en pacientes hipertensos y no hi-
pertensos sugieren un mecanismo comun asociado con
la reduccién de la noradrenalina. Esto puede resultar en
reducciones de la frecuencia cardiaca en reposo, ectopias
ventriculares y a un tono vagal mejorado o efectos sim-
péticos reducidos37- 38,

La DNR fue eficaz para reducir la carga arritmica y abolir
la tormenta eléctrica en pacientes con cardiopatia estruc-
tural y arritmias ventriculares refractarias a firmacos, in-
cluyendo aquellos con fracaso previo de ablacion.

Una revisién de 7 articulos (121 pacientes, FEVI 30%,
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El bal6n de contrapulsacion intraadrtico (BCPIA) es el
dispositivo mas frecuentemente utilizado para otorgar
soporte mecanico en pacientes con insuficiencia cardia-
ca terminal y compromiso hemodindmico refractario al
soporte inotrépico. Se han utilizado diferentes tipos de
abordajes para la instalacion del BCPIA a través de las
extremidades superiores, ya sea via arteria subclavia o
ultimamente via arteria axilar.

Con el objetivo de evitar la inmovilidad fisica asocia-
da al BCPIA instalado via arteria femoral, aumentar la
comodidad del paciente, simplificar la técnica de insta-
lacion del catéter y facilitar los cuidados de enfermeria
necesarios para su mantencion, hemos disefiado y utili-
zado un abordaje simple y seguro para su insercion. Bajo
técnica ecoguiada y utilizando un set de micro puncién,
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Dr. Oneglio Pedemonte
onegliopedemontev@hotmail.com

se realizé la canulacion de la arteria axilar en su porcion
externa (lateral al borde externo del musculo pectoral
menor). Con la ayuda de fluoroscopia, el BCPIA fue
avanzado hasta posicionarlo en la aorta descendente bajo
la emergencia de la arteria subclavia izquierda.

En dos pacientes con insuficiencia cardiaca terminal IN-
TERMACS 2, con deambulacion restringida debido a la
necesidad permanente de soporte inotrépico y BCPIA
femoral, bajo vision ecoguiada se realizé la reinstalacion
de este catéter a través de la arteria axilar izquierda, utili-
zando anestesia local y fluoroscopia en el laboratorio de
hemodinamia. La rehabilitacion fue posible rdpidamente
en ambos pacientes, realizdndose el transplante cardiaco
ortotopico después de 10 y 69 dias de soporte mecanico
con BCPIA, sin mayores efectos adversos.



Echo ~guided installation of Inta aortic balloon counterpulsation

via the extra thoracic axi]lary artery

Intra aortic balloon counterpulsation (IABP) is the
most frequently used procedure to give mechanic
support in patients with terminal heart failure and
hemodynamic compromise refractory to inotropic
support. Different approaches have been utilized to
install upper extremity IABP, via either the axillary
or subclavian arteries.

In order to circumvent the limitations associated to
long lasting femoral IABP support, simplify the te-
chnique, increase patient comfort and facilitate nur-
sing care, we designed a simplified approach. Using
echo guidance, the axillary artery was accessed with

a micropuncture set just outside the external margin
of the pectoral minor muscle. With the help of fluo-
roscopy the IABP catheter was advanced and its co-
rrect position in the descending aorta was confirmed

Two patients in INTERMACS 2 end stage heart fai-
lure, bedridden due to permanent inotropic support
and femoral IABP, underwent echo guided axillary
IABP placement under local anesthesia and fluoros-
copy in the catheterization laboratory. Both patients
gained rapid access to rehabilitation and received
orthotopic heart transplantation after 10 and 69 days
of uneventful IABP support.



Introduccion:

Los pacientes con insuficiencia cardiaca terminal (ICT)
frecuentemente sufren descompensaciones agudas
mientras se encuentran en espera de transplante cardia-
co (TC), requiriendo en ocasiones de hospitalizacion
para manejo depletivo y soporte hemodindmico farma-
colégicol. Un porcentaje de estos pacientes requieren
de apoyo inotrépico permanente para lograr la estabi-
lidad hemodindmica y perfusion orgédnica adecuada. El
Balén de Contrapulsacion Intraadértico (BCPIA) es al
dispositivo mas utilizado para asistencia mecénica en
pacientes con ICT y compromiso hemodindmico refrac-
tario al soporte inotrépico?. Sin embargo, su uso impli-
ca la hospitalizacion e inmovilizacion prolongada de los
pacientes.

La insercién del BCPIA se ha realizado cldsicamente
través de la arteria femoral comin (AFC), un abordaje
extratordcico que es una localizacién incomoda que li-
mita la deambulacién y entrenamiento de los pacientes.
Ello tiene una repercusion negativa en la condicion fisi-
ca, nutricional y mental de los pacientes, que se asocia
a una mayor morbi-mortalidad y retraso en la recupera-
cién postoperatoria.

Los abordajes transtordcicos evitan esta limitacion
mientras se conservan los beneficios hemodindmicos
del BCPIA. Aunque resultaba cémodo para la deambu-
lacién, las primeras técnicas descritas eran complejas
e involucraban la insercién quirdrgica del dispositivo
directamente en la aorta torcica descendente3. De esta
manera, las grandes arterias de las extremidades supe-
riores surgieron como una alternativa menos invasiva
para la insercién del BCPIA por abordaje transtoracico.
La arteria axilar (AA) ha sido utilizada en los ultimos
afios para la insercion de este dispositivo.

La AA, continuacién de la arteria subclavia, se extien-
de desde el borde lateral de la primera costilla hasta el
musculo teres mayor. En su trayecto se divide en una
porcién interna, media y externa segun su posicion sea
medial, bajo o lateral al misculo pectoral menor respec-
tivamente* (Figura 1). Al ser un vaso extratoracico, de
facil acceso percutdneo y poseer abundante circulacion
colateral para la extremidad superior, la AA constituye
una alternativa segura y menos invasiva para la inser-
cion del BCPIA, conservando ademads la movilidad de
los pacientes.

Las primeras técnicas descritas involucraban la expo-
sicién quirtdrgica de la AA, y posterior anastomosis a
una prétesis tubulada® o injerto venoso®, a través de los
cuales se insertaba el dispositivo. La insercién percuta-

Figura 1. Anatomia de la Arteria Axilar (AA) izquierda.
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La AA es la continuacion de la Arteria Subclavia, y comienza en el
borde lateral de la primera costilla. Su trayecto se divide en 3 porciones
segiin su posicion respecto al miisculo pectoral menor (PM). La porcion
interna se localiza desde el inicio de la AA hasta el borde interno del
PM. La porcion media se localiza bajo el PM, y emite ramos arteriales4
que contribuyen a la circulacion colateral de la extremidad superior. La
porcion externa se localiza entre el PM y el miisculo teres mayor, lugar
donde pasa a llamarse arteria braquial. El asterisco indica la zona ideal
de puncion.

nea fue descrita posteriormente; sin embargo, la técnica
seguia siendo compleja. Con la finalidad de facilitar el
entrenamiento pre trasplante cardiaco (TC) en pacientes
con ICT y compromiso hemodindmico refractario, des-
cribimos a continuacion una técnica ecoguiada y percu-
tanea para la insercién del BCPIA a través de la porcion
externa de la AA.

Presentacién del caso

Dos pacientes con ICT en lista de espera para TC fue-
ron ingresados a la unidad de cuidados intensivos (UCI)
cardiovasculares dado descompensacion aguda de su
cardiopatia de base. El compromiso hemodindmico y
mala perfusién orgdnica persistié pese a soporte ino-



Figura 2. Puncion ecoguiada de la AA.

(A)EL transductor ecogrdfico es posicionado perpendicular a la clavicula izquierda, justo a nivel del proceso coracoides. (B) Eje corto de la porcion
externa de los vasos axilares, a nivel del borde externo del miisculo pectoral menor (1). La arteria axilar (AA) se encuentra en relacion cefdlica respecto
a la vena (VA), y ambos vasos se encuentran cubiertos en esa zona solo por el miisculo pectoral mayor (2). Esta ventana permite la puncion de la AA por

técnica fuera de plano.

trépico 6ptimo, por lo que se les instalé un BCPIA via
arteria femoral comin (AFC). Debido a la incertidum-
bre respecto al tiempo de espera para el TC y con el
objetivo de facilitar la rehabilitacion de los pacientes,
se considero la instalacion del BCPIA via AA izquierda.
El procedimiento fue realizado en pabellén de hemodi-
namia utilizando monitorizacion estandar. Bajo técni-

ca estéril, y utilizando un transductor ecografico linear
6-13 MHz (HFC38 Sonosite Edge II, Fujifilm Sono-
site Inc. Bothell, WA, USA), se procedi6 a identificar
el limite entre la porcién media y externa de la AA iz-
quierda. El transductor fue posicionado perpendicular
a la clavicula izquierda a nivel del proceso coracoides
(Figura 2A). Con sutiles cambios en la angulacién del

Figura 3. Puncion de arteria axilar (AA), insercion del introductor y guia del BCPIA en aorta descendente (AD) guiado por fluroscopia

(A) Con set de micropuncion y vision ecoguiada se realizo canulacion de AA. La correcta posicion de la guia metdlica fue corroborada con fluoroscopia.
(B) Una vez instalado el introductor del BCPIA, se inserté un catéter JR 4 5 French, a través del cual se maniobrd y posiciond la guia del BCPIA. (C)

Guia metdlica correctamente posicionada en AD.



transductor (“tilt”), se identific la porcion externa de la
AA inmediatamente lateral al misculo pectoral menor y
en una posicion cefélica a la vena axilar, ambos vasos
cubiertos solo por el misculo pectoral mayor (Figura
2B).

Tras infiltrar los planos subcutdneos con lidocaina 2%,
y utilizando una técnica fuera de plano, se puncioné la
AA con una aguja 21G (Micropuncture vascular access
kit, Cook Medical Bloomington Indiana, USA) en un
dngulo de 45 grados respecto a la piel (Figura 2A).
Mediante el uso de fluoroscopia, se posiciond una guia
metdlica 0.018”” en el lumen arterial (Siemens, Axiom
Artis, siemens Healthcare GmbH). Con técnica de Sel-
dinger, se instal6 un introductor 4 French a través de la
guia metdlica, la que posteriormente se remplazé por
una guia 0.035""x 2.60 (uniQual Asahi Intecc). A través
de ésta, se realizé el cambio de introductor a uno de 8
Fr. Bajo fluoroscopia, la gufa del nuevo BCPIA se po-
siciond en la aorta descendente tordcica con ayuda de
un catéter JR 4.0 de 5 French (Figura 3 A-C). A través
de esta dltima gufa, e inmediatamente después de re-
tirar el BCPIA femoral, se instalé un nuevo catéter de
40 ml (Maquet Getinge NJ USA). Una vez confirmado
el correcto posicionamiento del BCPIA, se procedi6 a
reiniciar la asistencia mecanica 1:1 sin dificultades (Fi-
gura 4).

Ambos pacientes tuvieron excelente tolerancia duran-
te el procedimiento, y en 24 horas lograron la deam-
bulacién e inicio sin limitaciones de la rehabilitacion.
Un paciente fue transplantado tras 10 dias de soporte
mecanico mientras que el segundo fue asistido por 69
dias. En ninguno de los dos casos ocurrié migracion del
dispositivo.

En ambos casos el destete del BCPIA se realizé 48 ho-
ras posteriores al TC y en uno de ellos el catéter fue
retirado solo con compresién mecdnica mientras que en
el paciente que recibi6 soporte mas prolongado, el retiro
se realiz6 utilizando un dispositivo de cierre percutdneo
(Perclose ProGlide, Abbott Vascular Inc, USA). No se
registraron complicaciones asociadas a la instalacién,
mantencion y retiro del BCPIA.

Discusion:

El BCPIA ha demostrado beneficios como una terapia
costo efectiva para otorgar soporte mecédnico en pacien-
tes con ICT y compromiso hemodindmico refractario a
soporte inotropico, funcionando en estos casos como
puente al TC7-8.

Las arterias de las extremidades superiores se han uti-

Figura 4: Posicion del BCPIA en aorta descendente (AD).

BCPIA instalado a través de la AA izquierda. Su correcto posicionamien-

to se confirmo con fluroscopia, logrando asistencia mecdnica inmediata
sin complicaciones.

lizado para la asistencia mecdnica con BCPIA sin inte-
rrumpir la movilidad de los pacientes. Sin embargo, su
insercion a través de la arteria subclavia involucra alto
riesgo de neumotdrax. Por otro lado, con el uso de la
arteria braquial se han reportado casos de isquemia de
extremidad superior posterior a la insercién del dispo-
sitivo?.

La AA es un acceso ideal, pues la insercion del dispo-
sitivo por este abordaje, ademds de permitir un soporte
hemodindmico prolongado sin mayores complicacio-
nes, facilita el desarrollo de un adecuado plan de re-
habilitacion. Lo anterior implica una mayor sobrevida
de los pacientes en espera de TC y mejores resultados
postoperatorios19-11,

Las primeras técnicas de abordaje de la AA fueron publi-
cadas en el afio 1978 y 2000 por Mayer> y H’Doubler®,
respectivamente. Sin embargo, su implementacién era
dificil dado que involucraban una intervencién quirur-
gica. En el afio 2013, Estep et al. publicaron un método
de insercidn percutdnea, en el cual se avanzaba una guia
metdlica en punta de J instalada a través de la arteria
femoral o braquial hasta la AA para facilitar su loca-



lizacién y puncién bajo flouroscopia!2. La instalacién
del BCPIA mediante este método permitié un soporte
hemodinamico entre 3 a 152 dias, siendo la disfuncién
y desplazamiento del dispositivo las complicaciones
mas frecuentes. En nuestro reporte, en ambos pacien-
tes se instalé un BCPIA via AA utilizando una técnica
percutdnea simplificada y eco guiada, permitiendo en
ambos casos una rdpida deambulacién y rehabilitacion.
El dispositivo permitié soporte mecdnico durante 10 y
69 dias, periodo durante el cual no se reportaron com-
plicaciones.

De esta manera, la AA izquierda es una alternativa vali-
da y segura para la insercién del BCPIA, pero debe ser
abordada idealmente entre sus porciones media y lateral
(en el borde lateral del misculo pectoral menor). Esto
es clinicamente relevante debido a que reduce el riesgo
de neumotdrax, lesion del plexo braquial y hematoma
en el sitio de puncién ya que corresponde a una zona
facilmente compresible.

El uso de ultrasonografia permitié identificar y puncio-
nar facilmente la porcién externa de la AA, evitando la
exposicién quirdrgica del vaso y la necesidad de otro
acceso vascular para facilitar su puncién por fluoros-
copia.

Creemos que la insercién del BCPIA en la porcién ex-
terna de la AA permite otorgar un soporte hemodind-
mico con la misma tasa de efectividad respecto a otras
posiciones. Ademds, preserva la circulacién colateral de
la extremidad superior en caso de trombosis o reduccion
del flujo arterial por el introductor. Al ser un sitio de
mayor comodidad para los pacientes, facilita su deam-
bulacién y rehabilitacién. Ademads, este segmento arte-
rial estd en una zona facilmente accesible tanto para la
compresion directa como para la instalacién de dispo-
sitivos de cierre percutaneo una vez retirado el BCPIA.

Los pacientes con ICT pueden llegar a requerir soporte
mecdnico prolongado con BCPIA para mantener la es-
tabilidad hemodindmica y perfusién orgdnica. La inser-
cion clasica de este dispositivo via AFC implica inmo-
vilizacién y deterioro funcional de los pacientes en lista
de espera para TC. Las técnicas de insercion del BCPIA
han evolucionado a lo largo del tiempo con la finalidad
de encontrar una opcién que evite esta limitacién. La
porcién externa de la arteria axilar constituye una al-
ternativa vélida, segura y cémoda para la insercion de
BCPIA.
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Ectasia coronaria y miocardiopatia hipertréfica.

Una entidad infrecuente.
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Se presenta el caso de un paciente de 54 afios que consulta por angina de esfuerzo de 2 afos de evolucion en quien
se identifica una dilatacion ectdsica del drbol coronario con lesiones ateroscleréticas criticas y miocardiopatia hiper-
tréfica septal obstructiva. Una revision bibliogréfica revela que es una asociacién infrecuente de la cual solo existen
reportes de casos aislados.

Palabras clave: Ectasia de arteria coronaria; miocardiopatia hipertréfica; enfermedad de arterias coronarias;
ateroesclerosis coronaria; angiografia coronaria.

Coronary artery ectasia and hypertrophic
cardiomyopathy: Case report

We present the case of a 54-year-old patient who presented with a history of 2 years with angina. Invasive studies
revealed critical coronary artery stenosis coexisting with obstructive hypertrophic miopathy.

This is a rare ascoiation with only isolated case reports.

Key words: coronary artery ectasia; hypertrophic cardiomyopathy; coronary artery disease; coronary angiography.
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Introduccion:

La ectasia de arterias coronarias (EAC) es una entidad
caracterizada por una dilatacién de la vasculatura corona-
ria de forma difusa, a diferencia del aneurisma coronario
que es una dilatacion focal de una arteria coronaria en 1.5
veces su didmetro respecto a un segmento sano. !

La presencia de estas alteraciones se encuentra hasta
en el 5% de las coronariografias y estd asociada a peor
prondstico, independiente de la presencia de enfermedad
ateroesclerdtica. Estas alteraciones pueden presentarse
como sindrome coronario agudo o de manera asintomati-
ca, las alternativas de tratamiento son variadas y no exis-
ten directrices claras al respecto! 2.

La asociacién de EAC y miocardiopatia hipertréfica
(MCH) es una entidad infrecuente, de la cual solo hay
reportes de casos y existen diversas teorias sobre su etio-
patogenia.!-3

Presentacion de caso:

Hombre de 54 afios, con antecedente de dislipidemia, hi-
pertrigliceridemia severa y tabaquismo cronico. Presenta
angina crénica estable de 2 afios de evolucioén asociado

Figura 1.

A Coronariografia, la flecha sefiala dilatacion ectdsica de arteria circunfleja.

B La flecha sefiala ectasia de la arteria coronaria derecha.
C La flecha sefiala ectasia de la arteria descendente anterior.

a disnea de esfuerzos moderados y ocasional disnea pa-
roxistica nocturna.

En un test de esfuerzo con protocolo de Bruce alcanzé
4,6 METS vy el test fue positivo por angor y depresion
del segmento ST en region antero-lateral. Solo después
de este test el paciente revel6 que ocasionalmente habia
presentado sincope de esfuerzo. El examen fisico revel6
un soplo holosistélico IV/VI en foco mitral irradiado ha-
cia la axila izquierda.

En la coronariografia se observaron lesiones en la arteria
coronaria derecha con 3 dilataciones de gran volumen en
tdndem con estenosis pre y post aneurisméticas entre 70
a 90% del lumen. La arteria circunfleja presentaba una
gran dilatacion y estenosis de 70% y la arteria descen-
dente anterior lesiones en rosario con estenosis entre 60
a70% (Figura 1).

En el ecocardiograma 2D y Doppler color se observé un
ventriculo izquierdo con hipertrofia septal acentuada de
25 mm, insuficiencia mitral moderada secundaria a mo-
vimiento sistdlico anterior del velo mitral. La fraccién
de eyeccion del ventriculo izquierdo era 73% (Simpson)
(Figura 2). Ademas, se efectudé un angioTAC de arterias
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Figura 2.

A Ecocardiografia 2D, imagen de 4 cdmaras, la estrella sefiala hipertrofia septal.
B Ecocardiografia 2D + Doppler, imagen de 4 cdmaras, flecha sefiala insuficiencia mitral severa por efecto de movimiento anterior sistolico.

coronarias que precisé la disposicion anatomica de las una anastomosis de la arteria mamaria interna izquierda

lesiones (Figura 3) . a la arteria coronaria descendente anterior, puente sa-

El paciente fue intervenido quirdrgicamente realizdndose feno aorto-coronario a la arteria descendente posterior,
Figura 3.

A AngioTAC de arterias coronarias, se observa una reconstruccion en 3D, la flecha sefiala ectasia de la arteria
coronaria derecha.

B La flecha muestra ectasia de la arteria circunfleja.
C La flecha sefiala ectasia de la arteria coronaria derecha.
D Reconstruccion de arterias coronarias.



Figura 4.

Fotografia intraoperatoria, eldstico azul rodea la lesion de la arteria
coronaria derecha proximal que ha sido abierto.

ligadura de aneurismas proximales y miectomia septal
transvalvular (Figura 4). Los tiempos operatorios fueron
167 minutos de circulacién extracorpdrea y pinzamiento
adrtico de 87 minutos.

Evolucioné favorablemente en la unidad de cuidados in-
tensivos y posteriormente en sala, indicindose finalmen-
te su alta y control ambulatorio.

Discusion:

Desde la descripcion de una dilatacién anormal de arte-
rias coronarias en 1812 por Bougon, se han publicado ca-
sos clinicos aislados a nivel mundial. Hasta poco tiempo
atras se utilizé indistintamente los conceptos aneurisma
de arteria y ectasia coronaria. Es importante, sin embar-
go, aclarar que aneurisma se refiere a una alteracion focal
y ectasia a una alteracién difusa.4

La etiologfa de la ectasia coronaria es desconocida y se
sugieren diversas teorfas para explicarla. Lo mas fre-
cuente es que se asocie a enfermedad ateroesclerética
que involucre mds de una arteria coronaria y se explica
por el remodelado de una placa que causa una dilatacién
en el lumen de un vaso comprometiendo la tinica media
y la membrana eldstica externa. También se ha reporta-
do como una alteracion congénita o asociada a diferentes
cuadros infecciosos o inflamatorios como la enfermedad
de Kawasaki, aneurismas micéticos sifiliticos y la periar-
teritis nodosa. Estas lesiones se ubican, principalmente,
en los segmentos proximales y su morfologia tiende a
ser fusiforme con compromiso difuso del vaso, como se
observo en este paciente.

La ecograffa intracoronaria ha demostrado que el remo-
delado puede ocurrir de forma bidireccional, dependien-
do de la expansién o contraccion de la membrana eléstica
externa (MEE), sugiriendo que ocurre una remodelacion
expansiva exagerada de la MEE. La degradacién enzi-
mdtica de la matriz extracelular por metaloproteinasas y
otras enzimas liticas adelgazaria la tinica media y lleva-
ria a una inflamacién crénica como componente principal
del remodelado’0.

Markis clasifica la EAC como Tipo I: Ectasia difusa de
2 o mas vasos, Tipo II: Enfermedad difusa en un vaso
y enfermedad localizada en otro, Tipo III: Enfermedad
difusa en un vaso y Tipo IV: enfermedad localizada o
segmentaria. El presente paciente se clasificaria en Tipo I
con afectacién de todos los vasos.’

No existe evidencia respecto a las alternativas de tra-
tamiento, debido a lo infrecuente de esta asociacion.
Sin embargo, para cada entidad por separado se puede
definir el manejo y asi la ectasia coronaria asociada a
lesiones coronarias criticas puede resolverse mediante
angioplastia y stent medicado, dependiendo de la ubi-
cacion y la magnitud de la estenosis. Si no existe aso-
ciacion a lesiones criticas coronarias se desconoce la
historia natural con claridad, pero se sabe que se asocia
a cardiopatia coronaria a futuro y la prevencion secun-
daria mediante anti-agregacion plaquetaria podria tener



un rol!2, Cuando existen lesiones coronarias complejas
asociadas a dilataciones saculares el manejo es quirtr-
gico incluyendo apertura de la lesion sacular, ligadu-
ra de vaso proximal y distal y puente aorto-coronario,
como se realizd en este caso.

Respecto a la miocardiopatia hipertréfica asimétrica con
compromiso septal su manejo corresponderd a la grave-
dad de este y puede ser de tipo médico con betabloqueo y
observacion con ecocardiografia para determinar progre-
sion. Si requiere intervencion puede realizarse alcoholiza-
cioén de una rama septal mediante técnicas de cardiologia
intervencional o puede ser candidato a cirugia de miec-
tomia septal transvalvular como fue en este paciente!-3.
La alteracion del miocardio en forma de hipertrofia esta
reportada en series de casos y se postula como una posi-
ble causa o factor desencadenante de ectasia coronaria.
Las zonas ectésicas de las arterias coronarias correspon-
derian a zonas sometidas a traccién debido a la hiper-

1- KAWSARA A, NUNEZ GIL 1J, ALQAHTANI F, MORE-
LAND J,RIHAL C S, ALKHOULI M. Management of Coro-
nary Artery Aneurysms. J Am Coll Cardiol Intv. 2018;11 (13):
1211-23.

2- ZOGRAFOS T, KOKLADI M, KATRITSIS D. Coronary
artery ectasia and systolic flow cessation in a patient with
hypertrophic cardiomyopathy: A case report. International
Journal of Cardiology. 2010; 145: e114—e5.

3- SAOTOME M, SATOH H, UEHARA A, KATOH H, TERA-
DA H, HAYASHI H. Coronary ectasia with slow flow related
to apical hypertrophic cardiomyopathy--a case report. Angio-
logy. 2005; 56(1):103-6.

4- JARCHO S. Bougon on coronary aneurysm. Am J Cardiol.
1969; 24:551-3.

trofia miocdrdica que actuarfa como puente muscular y
causaria cese del flujo coronario durante la sistole, lo
que ha sido evidenciado en reportes de casos!-3. La ele-
vada presion intraluminal y el consiguiente estrés por
tensién, especialmente, durante la sistole ventricular
podria promover la transformacion ectdsica de las ar-
terias coronarias?.

En nuestro caso, es dificil determinar la fisiopatologia
probable de los hallazgos. A su vez, se dificulta llegar
a la etiologia del sintoma principal, angina, que puede
deberse a isquemia miocdrdica o a obstruccién del trac-
to de salida del ventriculo izquierdo. Debido al conoci-
miento de las alteraciones genéticas en la miocardiopa-
tia hipertréfica, consideramos que no se debe pensar en
la asociacién de EAC con miopatia hipertréfica como
dos entidades aisladas, sino mds bien como una asocia-
cion de probable causa y efecto con factores genéticos y
multifactoriales compartidos.

5- ANTONIADIS AP, CHATZIZISIS YS, GIANNOGLOU GD.
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2008; 130: 335-43.
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235-8.
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Obstruccién del tronco de la arteria coronaria izquierda por

aneurisma de arteria circunfleja
Aneurysm of the circumflex obstructs de left main coronary artery
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Paciente mujer de 39 afios, obesa, con antecedentes de re- Desnivel del Segmento ST” y se inicia tratamiento con
sistencia a la insulina y un accidente cerebrovascular hace triple anticoagulacién (aspirina, clopidogrel, rivaroxabdn).
2 afios sin secuelas, quien 4 semanas antes de su ingreso Es dada de alta con indicacién de efectuarse un Test de
consulta en otro centro asistencial por dolor tordcico. Se Esfuerzo ambulatorio, en el que presenta angina con Supra
diagnostica como “Sindrome Coronario Agudo sin Supra Desnivel del Segmento ST en aVR.

Figura 1 Coronariografia
| =

Catéter deree

wma det la Circunfieja

Destaca oclusion total del TCI por
imagen quistica de paredes calci-
ficadas, con flujo heterocolateral
desde la ACD grado III de Rentrop
(visualizacion de vasos colaterales
que llenan completamente el seg-
mento distal a la oclusion arterial
coronaria).

Arteria Coronar

erales a la ADA

TCI: Tronco arteria coronaria iz-
quierda. ACD: Arteria coronaria
derecha.

ADA: Arteria descendente anterior.
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Ingresa a Clinica Las Condes, en donde se efectia una
coronariografia que evidencia una masa calcificada y
oclusion del TRCI (Figura 1), concordando con Angio-
TAC coronario (descripcion en Figura 2). Se efectué un
bypass aorto coronario con un injerto de arteria mamaria
interna izquierda a la arteria descendente anterior, puen-
te aorto-coronario con arteria radial a la arteria diagonal
mayor y puente aorto-coronario con vena safena a la rama
obtuso marginal de la arteria circunfleja. En la cirugia se

Figura 2. AngioTAC coronario.

Reconstruccion 3D del corazon que muestra tronco proximal (punta de

flecha). En el trayecto del tronco distal y circunfleja proximal (flechas

finas) se observa un aneurisma de pared calcificada (estrella). A distal
este vaso estd permeable. La descendente anterior (flecha gruesa) estd
ocluida a nivel proximal y medio, con placas cdlcicas. Se recanaliza a
nivel distal.

Al: auricula izquierda, CD: coronaria derecha.

comprueba la existencia de una masa quistica calcificada,
con caracteristicas de aneurisma, en relacion al origen de
la arteria circunfleja (Figura 3).

Si bien la paciente no relata antecedentes sugerentes de
ello en su infancia, las imdgenes y los hallazgos operato-
rios son concordantes con una secuela por Enfermedad de
Kawasaki (Newburger JW, Takahashi M, Burn JC. Kawa-
saki Disease. J Am Coll Cardiol 2016;67:1738-49).

Figura 3. Imagen intraoperatoria.

Se observa imagen quistica en el surco auriculo-ventricular izquierdo,
en relacion al origen de la arteria circunfleja, delimitada entre el dedo
indice y la pinza, que rechaza la orejuela izquierda.



Anatomia de la valvula aértica.

Imp]icancias para el reemplazo aértico percutdneo

Ricardo Zalaquett.
Departamento de Cirugia Cardiaca, Vascular y Tor4cica,
Clinica Las Condes.
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Resumen. Lavalvula adrtica es una estructura mas compleja de lo que hasta hace poco se estimaba y en la actualidad
se considera a esta una estructura mds de la “Raiz Adrtica”, cuyos componentes se describen en el presente “Articulo
Especial”. Lo anterior ha alcanzado mayor importancia con el desarrollo de los procedimientos quirtirgicos que permi-
ten preservar la valvula adrtica en la insuficiencia adrtica, pero, muy especialmente, para el tratamiento percutédneo de
la estenosis adrtica, de la cual se reconocen, a su vez, tres formas principales, que también se describen en el presente
articulo.

Anatomy of the aortic valve.

Implications for percutaneous aortic replacement

Abstract. The aortic valve is a more complex structure than has been estimated until recently and is now considered
to be just another structure of the "Aortic Root", the components of which are described in this "Special Feature".
This has become more important with the development of surgical procedures that allow preservation of the aortic
valve in aortic insufficiency, but especially for the percutaneous treatment of aortic stenosis, of which three main
forms are recognized, which are also described in this article.
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Hasta no hace mucho, la valvula adrtica era considerada
una estructura anatémica simple, constituida por 3 velos
semilunares fibromembranosos, a diferencia de la valvu-
la mitral que era considerada una estructura compleja y
ya mejor conocida como “Aparato Valvular Mitral”. Sin
embargo, con el desarrollo de técnicas quirdrgicas para
preservar la valvula adrtica, en casos de insuficiencia adr-
tica, o de aneurismas de la aorta ascendente, asi como
con el desarrollo de los procedimientos percutdneos para
el tratamiento de la estenosis adrtica, se comenzé a con-
siderar a la valvula adrtica como parte de una estructura
mads compleja: La “Raiz Adrtica”.

En general, los procedimientos de reemplazo adrtico per-
cutdneos consisten en posicionar la prétesis, tanto auto
expandible como por balén, dentro de la raiz adrtica para
luego comprimir los velos adrticos contra la pared aorti-
ca. En esta situacién es fundamental un acabado conoci-
miento de la anatomia de la raiz adrtica, para lograr un
posicionamiento éptimo de la prétesis con respecto a las
arterias coronarias, valvula mitral y sistema éxito con-
ductor, de modo de prevenir eventuales complicaciones.
La raiz adrtica puede ser considerada el “centro del cora-
z6n”, que comunica al ventriculo izquierdo con la aorta
ascendente, incluyendo a la vdlvula aértica propiamente
tal con sus 3 velos semilunares, dando insercién al velo
mitral anterior y al origen de las arterias coronarias. Sin
embargo, a pesar de ser una estructura anatémica bien
definida, persisten algunas controversias respecto a la
mejor descripcion de algunos de sus componentes, en es-
pecial respecto al anillo adrtico, el que tiene mas de una
definicion.

La raiz adrtica es la continuacion directa del tracto de
salida del ventriculo izquierdo. Se extiende desde la in-
sercion basal de los velos semilunares adrticos, dentro
del ventriculo izquierdo, hasta la insercion periférica de
estos a nivel de la unién sino-tubular. Aproximadamente,
dos tercios de la circunferencia inferior de la raiz adrtica
se conecta al septum interventricular muscular y el otro
tercio estd en continuidad fibrosa con el velo mitral ante-
rior. Asi, sus componentes son los senos de Valsalva, los
tridngulos fibrosos subcomisurales y los velos adrticos
propiamente tales. El origen de estos dltimos desde las
estructuras del ventriculo izquierdo, donde los compo-
nentes de este originan las paredes fibroeldsticas de los
senos aorticos, demarcan la union ventriculo-arterial ana-
témica.

En la raiz adrtica es posible distinguir 4 “anillos”, los que
no todos tienen una correspondencia anatémica estricta.
Asi, la raiz adrtica tiene 3 anillos circulares y un anillo

Figura 1.

Figura 1. Representacion tridimensional de la raiz adrtica, con sus 3

“anillos” circulares, pero con los velos semilunares suspendidos dentro
de la raiz en forma de “corona”.

Esta representacion también se conoce como “Anillo Adrtico Funcional”
término introducido por El Khoury. Se compone de la union sino-tubu-
lar (anillo superior en beige), que representa la parte mds superior del
anillo adrtico y el limite entre la raiz y la porcion tubular de la aorta
ascendente; la insercion de los velos semilunares (anillo calipso), con su
caracteristica forma de “corona”, extendiéndose desde la union sino-tu-
bular, donde constituye las 3 comisuras, hasta la porcion superior del
tracto de salida del ventriculo izquierdo. Se considera el “anillo hemo-
dindmico”, porque representa el limite entre la presion ventricular y la
presion adrtica; la union ventriculo-adrtica (anillo azul), la que constitu-
ye una linea casi circular a nivel del tercio inferior de los velos adrticos
y que incorpora las crecientes musculares del septum interventricular, el
septum membranoso y la cortina mitro-adrtica; el anillo adrtico virtual
(anillo inferior en rosado), anillo funcional, constituido por el nadir de
la insercion de los 3 velos semilunares, considerado comiinmente como
el anillo ecocardiogrdfico.

en forma de “corona” (Figura 1). Los velos semilunares
adrticos se insertan a todo lo largo de la raiz, formando
a este nivel un anillo en forma de “corona de 3 puntas”,
el que se corresponde con el anillo adrtico quirtirgico. La
base de esta “corona” es un anillo virtual constituido por
la unién del nadir de la insercién semicircular de los 3
velos adrticos a la pared adrtica, ubicdndose dentro del
ventriculo izquierdo. El zenit de esta corona es un ani-
llo verdadero, la unién sino-tubular, demarcada por una
cresta o borde, constituyendo la entrada de la raiz adrtica
en la aorta ascendente. Los velos adrticos se desprenden
solo parcialmente del miocardio ventricular. Gran parte
del velo no coronariano asi como parte del coronariano
izquierdo estdn en continuidad fibrosa con el velo mitral



anterior, en cuyo extremos se encuentran los trigonos fi-
brosos Se hace asi evidente que el concepto de “anillo”
adrtico tradicionalmente entendido por los cirujanos, ac-
tualmente varia dependiendo a cual de estos anillos de
la raiz adrtica se hace referencia. Como quiera que sea,
la esencia anatémica de la raiz adrtica es que los velos
semilunares se insertan en forma de corona dentro de la
raiz, que tiene, a su vez, forma de cilindro, o, si se prefie-
re, de “cono truncado”.

La raiz aértica normal tiene una forma constante y con-
sistente, pero con gran variacion en sus dimensiones y
en especial de sus componentes, como los velos semi-
lunares, tanto entre individuos como en un mismo indi-
viduo. Ademas, es una estructura dinamica, cambiando
geométricamente durante las fases del ciclo cardiaco, en
relacion a cambios de presion dentro de la raiz.

Ademds de ser necesario tener un acabado conocimien-
to de la anatomia de la raiz adrtica, es necesario tenerlo
también respecto a las diferentes estructuras que se rela-
cionan con esta:

En la mayoria de los casos los ostia coronarios se ubican
dentro de los 2 senos de Valsalva anteriores, izquierdo y
derecho, habitualmente justo bajo la unién sinotubular, y
en promedio a 14,4 mm del nadir de la insercién de los
velos adrticos para la arteria coronaria izquierday a 17,2
mm para la derecha. Por supuesto, existen variaciones,
por lo que conocer exactamente la ubicacién de los orifi-
cios coronarios es esencial para un reemplazo percutdneo
de la vélvula adrtica, de modo de prevenir una eventual
obstruccién de estas, ya sea por los velos adrticos com-
primidos hacia la pared adrtica o por el faldon basal de
la prétesis.

El tracto de salida del ventriculo izquierdo tiene un com-
ponente muscular y otro fibroso, siendo el primero més
extenso. Su orientacién cambia con la edad. Asi, en el
paciente mayor, el tracto de salida del ventriculo izquier-
do no se extiende en forma recta hacia la raiz, sino que
mas bien hacia la derecha, en forma de “pata de perro”.
El tridngulo subcomisural entre el velo no coronariano
y el izquierdo forma parte de la cortina mitro-adrtica,
por lo que una prétesis implantada muy baja puede im-
pactar el velo mitral anterior originando una insuficien-
cia mitral.

El nédulo auriculo-ventricular se ubica muy cerca de la
regién subadrtica y del septum membranoso; luego con-
tinda su trayecto como Haz de His perforando el septum
membranoso y emergiendo a la izquierda del cuerpo fi-
broso central. Los fasciculos de la rama izquierda de este
corren superficialmente a lo largo de la cresta del ventri-

Figura 2.

Fotografia intra-operatoria de valvulopatia adrtica reumdtica. Se
observa la fusion de las comisuras y engrosamiento de los velos, lo que
determina un orificio valvular disminuido y de movilidad restringida.

Figura 3.

Fotografia intra-operatoria de valvulopatia adrtica biciispide calcifica-
da. Corresponde a una vdlvula adrtica biciispide tipo 0, con una extensa
calcificacion y clara apertura en “rendija”.

culo izquierdo. Asi, esta banda estd intimamente relacio-
nado a la base del tridngulo subcomisural entre el velo no
coronariano y el derecho, por lo que es susceptible de ser
dafada durante un procedimiento percutdneo.

En la Estenosis Aortica del Adulto es posible recono-
cer tres formas principales:
1-La secuela reumatica, caracterizada por la fusion de las



Figura 4.

Fotografia intra-operatoria de valvulopatia adrtica senil calcificada. Se

observa que la calcificacion es del cuerpo de los velos, sin comprometer
las comisuras ni el borde libre de estos.

Referencias:

1- PIAZZA N, DE JAEGERE P, SCHULTZ C et al. Anatomy of
the aortic valvar complex and its implications for transcathe-
ter implantation of the aortic valve. Circ Cardiovasc Intervent
2008;1:74-81.

2- DE PAULIS R, SALICA A. Surgical anatomy of the aortic

comisuras, como se observa en la Figura 2.

2-La valvula adrtica bictspide calcificada, cuya caracte-
ristica principal es la apertura en “rendija”, como se ob-
serva en la Figura 3.

Existen a su vez tres tipos de vdlvula aérticas bictspide,
segln la presencia o no de un rafe y de la ubicacién de
este: Tipo 0, sin rafe, Tipo 1, con un rafe y Tipo 2, con
dos rafes. La forma m4s comun es la tipo 1, con un rafe
producto de la fusién de ambos velos coronarianos, se-
guida por la fusién entre el velo coronariano derecho y
el no coronariano.

3-La calcificacidn senil, en la que se produce una calcifi-
cacién del cuerpo de los velos adrticos, pero se respeta el
borde libre de estos y las comisuras no se fusionan, como
se observa en la Figura 4.

valve and root-implications for valve repair. Ann Cardiotho-
rac Surg 2019;8:313-321.

3- SIEVERS HH, SCHMIDTKE CA. A clasification system for
the bicuspid aortic valve from 304 surgical specimens. J Tho-
rac Cardiovasc Surg 2007;133:1226-1233.



IN MEMORIAM
Dr. José Antonio Rodriguez

Gaston Chamorro

Profesor titular
Pontificia Universidad Catdlica de Chile.

El 20 de Septiembre de 2021, después de una cruel enfer-
medad, que enfrentd con su notable valentia, fallecio el Dr.
José Antonio Rodriguez. Como una ilustracién de su gran
sentido de responsabilidad, muy cerca del final, me llamé
para remplazarlo transitoriamente en una actividad con-
junta. Como textualmente lo expresara, “soy una persona
“tira para arriba”. Desgraciadamente, eso no bastd.
Aclaro de inmediato que en esta semblanza lo que sigue
estd mucho mds dedicada a la persona del Dr. Rodriguez,
que a su labor como cardiélogo y académico. Me excuso,
ademads, por una participacion personal, tal vez indebida,
en la historia.

Conoci a José Antonio cuando llevé a un pariente al Servi-
cio de Urgencia del Hospital de la Universidad Catdlica a
finales de los sesenta. Me impresiono la cautela y método
con el cual llegé a un diagndstico muy diferente de lo que
aparecia como un muy probable infarto del miocardio. No
habia entonces la gran ayuda del laboratorio y la image-
nologia.

No mucho mads tarde, el Dr. Elliot Rapaport, a la sazén
Jefe de Cardiologia en el San Francisco General Hospital
y, més tarde, Presidente del American Heart Association
(AHA), vino a Chile. La inusual circunstancia de que Ra-

Correspondencia:
Dr. Gastoén Chamorro S.
gchamorros@gmail.com

Dr. José Antonio Rodriguez.



S

paport permaneciese un mes “full time" como cardiélo-
go en diversos hospitales en Santiago participando como
operador en cateterismos cardfacos, le permitié conocer
“in situ” la cardiologfa chilena. Conoci6 a José Antonio
Rodriguez, quien participaba y tenfa un especial interés en
la investigaciones en fisiologia cardiovascular, tema pre-
dilecto de Rapaport. Después de una excelente entrevista,
lo selecciond para una beca como “Research Fellow”.
Finalmente, en el iconico 1970, terminamos ambos en
el San Francisco General Hospital y como becados en el
Cardiovascular Research Institute de la Universidad de
California. Desde ese momento, y por dos afios, nos dedi-
camos intensamente a la investigacion, participamos en la
hemodinamia y fuimos testigos de avances importantes en
los albores de la electrofisiologia y la ecocardiografia. All{
trabajaba el Dr. Melvin Scheinmenn, uno de los primeros
en iniciar tests electrofisioldgicos de la conduccién auri-
culo-ventricular. El también fue un visitante importante
como docente en Chile.

El objetivo “cientifico” principal era identificar el Santo
Grial de la fisiologia cardiaca de esos tiempos, el indi-
cador definitivo para medir la contractilidad cardiaca. Si
bien ello no se logré -como tampoco se ha logrado hasta
ahora- pudimos hacer avances relacionados con fisiologia

de la circulacién, con instrumentacién que permitian me-
dir variables hemodindmicas en reposo y en ejercicio en
perros. Literalmente, compartimos por 2 afios un mesén
escritorio.

Hubo mucha cercania de nuestras familias y viajamos jun-
tos mds de una vez. De vuelta a Santiago, esta cercania se
fortaleci6 después de que me integrara al Departamento de
Enfermedades Cardiovasculares de la PUC. Todo lo ante-
rior, me permitié ser un testigo fiel para referirme a quien
fue, finalmente, uno de mis mejores amigos.

El Dr. Rodriguez tuvo una carrera destacada en la estruc-
tura académica de la Facultad y Escuela de Medicina de la
PUC. Fue integrante del Consejo de la Facultad de Medici-
na (1989 a 1991) y (1997- 2001), Director de la Escuela de
Medicina de la UC (1989-1992), y Jefe del Departamento
de Enfermedades Cardiovasculares en dos periodos (1982-
1985 y 1999 a 2004).

También se involucrd en actividades de extension fue-
ra de la Universidad. miembro de la Comisién de Pares
Evaluadores del Consejo Superior de Educacién para el
Programa de Desarrollo de la Facultad de Medicina de la
Universidad San Sebastian (nov-1997), Presidente de la
Comisién de pares Evaluadores (CNAP y Mercosur ) en
la Escuela de Medicina, Universidad Mayor de Santiago



(2006), miembro de la Comisién Evaluadora de Progra-
mas de Post-Titulo en Cardiologia, ASOFAMECH, 1994
y 1996 y miembro del Comité de Medicina del Consejo
Superior de Educacion (1996 - 2003).

Sin embargo, fue en el Departamento de Enfermedades
Cardiovasculares en el que tuvo una influencia muy re-
levante. Dotado de una notable capacidad y energia para
organizar, trabajo constantemente por el desarrollo del De-
partamento y fue fundamental en su permanente apoyo a
quien fue por mucho tiempo Jefe de Departamento, el Dr.
Pablo Casanegra. Fue un férreo defensor de la estructura
unificada de la Cardiologfa, Cirugia Cardfaca y Cirugia
Vascular, muy importante para el éxito clinico y docente
que esta Unidad ha tenido en el tiempo. Estuvo a cargo de
la seleccion de los candidatos a becados, mostrando parti-
cular intuicidn y criterio para seleccionar muchas personas
que, posteriormente, han contribuido decisivamente al de-
sarrollo de la cardiologia en el pafs.

Ahora bien, fue en la docencia en la que mejor se manifes-
t6 su indudable vocacién académica. Tenia una inclinacién
natural para ello, lo que expresaba de mejor forma en el
pregrado, que para €l era un aspecto determinante en la
formacion de un futuro médico. Jamas fue un profesor que
se presentara ante los alumnos como el mds capacitado de
los clinicos ni como dotado de habilidades excepcionales.
Elabor6 gran parte del programa docente, especialmente
en pasos practicos y seminarios. Lograba una relacion es-
trecha con los alumnos y disfrutaba del contacto con gente

joven. Notable era su esfuerzo para estimular el interés del
alumno en aspectos de la “cultura” que consideraba b4si-
cos en la manera de pensar. Se interesaba particularmente
en la historia y la literatura. Dialogaba con ellos y lograba
que los alumnos participaran activamente.

Tradicionales fueron los asados de curso, organizados por
él, y en los que todos disfrutdbamos. Siempre insistio, pre-
munido de todos los elementos necesarios, en ser el “asa-
dor”, debido a que disfrutaba de ser el centro de atencion.
No es sorpresa, entonces, que los alumnos lo nombrardn
como “Mejor Docente Clinico” en una oportunidad y que
la Facultad le otorgara el premio “Trayectoria Académica”
en el afio 2007.

En la Sociedad de Cardiologfa y Cirugia Cardiovascular,
el Dr. Rodriguez fue Presidente en 1986, Secretario Ge-
neral del IXV Congreso de SOCHICAR en 1987 y Pre-
sidente del Comité de Acreditacion de esta entidad entre
2008 y 2012.

Finalizo esta resefia con el recuerdo de un Congreso anual
en Pucén. Todavia guardo la imagen de José Antonio en su
discurso final como Secretario General. Siendo algo exu-
berante y poseedor de una alta autoestima, lo pronuncié
encaramado en una mesa. Habfa fallado la electricidad y
la imagen del orador se destacaba con la luz de las ve-
las, mientras los demads participantes permaneciamos en la
semi oscuridad.

Inicié el discurso con un tipico “Estoy feliz...!”’, para luego
agradecer la participacién de todos en el evento.



Instrucciones a los autores

Los trabajos enviados a la Revista Chilena de Cardiologia deberan referirse a enfer-
medades cardiovasculares.

Los editores de esta Revista solicitan cefiirse a las instrucciones a los autores aqui
contenidas.

Se solicita enviar su trabajo tinicamente por via electrénica a:
revistacardiologia@sochicar.cl.

Manuscritos

1. Este trabajo (o partes importantes de €l) es inédito y no se enviard a otras revistas
mientras se espera la decision de los editores de esta revista.

2. El manuscrito debe incluirse en un archivo Word con formato carta, letra Times
New Roman o Arial, tamafio letra 12 pt, interlineado a 1,5 lineas y con mérgenes
no menores a 3 cm. Todas las paginas deben ser numeradas en el dngulo superior
derecho, empezando por la pagina de titulo.

3. La extensién de los manuscritos, desde la Introduccion hasta el fin de la Discusién,
no debe sobrepasar las 3.000 palabras los "Articulos de Investigacién" y 3.500 para los
"Articulos de Revision" y para los "Articulos Especiales". Los "Casos Clinicos" no deben
sobrepasar las 1.500 palabras y las "Cartas al Editor" las 1000 palabras.

4. Se solicita enviar su trabajo tinicamente por via electrénica a:
revistacardiologia@sochicar.cl.

5. Los trabajos no deben ser enviados en formato de columnas.

6. Debe adjuntarse la responsabilidad de autorfa firmada por todos los autores.

7. El texto del manuscrito debera ser presentado de la siguiente forma:

7.1 Pagina titulo

7.2 Resumen (Espafiol/Inglés)

7.3 Introduccion

7.4 Métodos

7.5 Resultados

7.6 Conclusién

7.7 Agradecimientos

7.8 Referencias

7.9 Leyenda de figuras/tablas

7.10 Figuras

7.11 Tablas.

Pigina de Titulo

La pagina del titulo debe contener, ademds de un titulo de no mds de 30 palabras,
el nombre de los autores (nombre de pila, apellido paterno e inicial del materno),
institucién donde fue realizado el trabajo y fuente de financiamiento o conflicto de
interés; en caso de que no lo hubiese debe también especificarse. Si los autores per-
tenecen a distintas instituciones, éstas deben sefialarse al término de cada apellido
con niimero en superindice. Debe senalarse con letra en superindice a los autores no
médicos, indicando su titulo profesional o su calidad de alumno. Ademds la pdgina de
titulo debe incluir el nombre y direccién del autor responsable para correspondencia,
incluyendo el correo electrénico.

Agregue en renglén separado un "titulo abreviado" de no mds de 50 caracteres, que
sintetice el titulo y pueda ser utilizado como "cabeza de pagina".

Resumen

El resumen deberd ser presentado en pagina separada.

Este no podrd contener mds de 250 palabras, presentadas en pérrafos separados de la
siguiente forma: Antecedentes, Objetivos, Métodos, Resultados y Conclusiones. No
emplee més de 4 abreviaturas debido a que se dificulta la lectura del texto; tampoco
emplee tablas o figuras en el resumen.

Deberd adjuntarse, en lo posible, la respectiva traduccién del resumen al inglés. De
no ser posible, la Revista lo confeccionard.

Agregue 3 6 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.

Introduccién

Sea conciso; proporcione los antecedentes y la racionalidad que justifica la ejecucion
de su estudio. Sefiale claramente el objetivo del estudio. Cite solamente las referen-
cias bibliograficas mds pertinentes.

Material y Métodos / Pacientes y Métodos

Describa el tipo de estudio (randomizado, descriptivo, prospectivo, caso control,
etc) y a los sujetos estudiados, especialmente su nimero. Explicite los métodos y
técnicas utilizadas de modo suficiente como para que otros investigadores puedan
reproducir sus resultados. Si los métodos son de uso habitual, limitese a nombrarlos
o proporcione una referencia donde la técnica se explique con mds detalle. Especi-
fique si los procedimientos experimentales o aquellos trabajos que requirieron de
"consentimiento informado" fueron revisados y aprobados por un comité de ética ad
hoc de la institucién donde se desarroll6 el estudio. Este documento puede ser exi-
gido por los Editores. Utilice unidades de medida del sistema métrico decimal. Los
medicamentos empleados deben ser nombrados por su nombre genérico. Indique los
métodos estadisticos utilizados, y en caso de que no sean habituales, proporcione las
referencias respectivas.

Las fotografias de pacientes y las figuras (radiograffas, etc.) deben respetar el anoni-

mato de las personas involucradas en ellas.

Resultados

Presente los resultados de manera l6gica, secuencial, contestando primero al objetivo
del estudio y luego a sus objetivos secundarios. No comente o discuta los resultados
en esta seccion.

Discusion

Debe proporcionar una discusién de los resultados obtenidos en su trabajo, y com-
parar sus resultados con los de otros autores. Especificamente, comente las concor-
dancias y discordancias de sus hallazgos con los publicados previamente por otros
investigadores, los cuales debe citar en las referencias.

Sefiale las limitaciones de su trabajo.

Referencias

Se ordenardn segtin aparezcan en el texto. Las referencias a un libro se ordenardn
segtin el estilo Vancouver, de la siguiente forma: autor, nombre del capitulo, editor,
titulo del libro, ciudad, editorial, afio y paginacion.

Idealmente, no entregue mds de 30 referencias para los "Articulos de Investigacion"
y no més de 40 para los "Articulos de Revision" o "Articulos Especiales". Para los
"Casos Clinicos" no entregue mds de 15 referencias y para las "Cartas al Editor" no
mds de 5. Se deben incluir los nombres de hasta 6 autores. En caso de existir mds
autores, substituya al séptimo autor por “et al”’. Respecto de la puntuacién en la lista
de autores, no use puntos tras las iniciales; use comas para separar a los autores entre
si. Al indicar el volumen de la revista sélo se anota el nimero (numeracién arabe).
La paginacion ird 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 cardiopatia hipertensiva. Rev Chil Cardiol. 1982;
112: 118-125.

La exactitud de las referencias es responsabilidad del autor. Para citar articulos con
formato electrénico, citar autores, titulo del articulo y revista de origen, tal como para
su publicacién, indicando a continuacién el sitio electrénico donde se obtuvo la cita
y la fecha en que se hizo la consulta. 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

Cada tabla y cada figura deben ir en hoja aparte.

En hoja separada, debe venir el titulo de cada tabla o figura con la leyenda que co-
rresponda.

Use interlineado 1,5.

Las columnas deben ser separadas por espacios, sin tabulacién; no use lineas diviso-
rias entre las columnas. No use abreviaturas en las tablas, o expliquelas.

Las figuras o fotograffas deben venir anexadas en un Power Point o en el mismo
word del articulo original y deben tener entre 300 y 600 pixeles/dpi, en formato
Jjpgogif.

En una pagina aparte envie las leyendas para las figuras, designdndolas claramente
segtin el orden en que se mencionan en el texto. Es altamente recomendable el uso
de Microsoft Word con tamaiio de letra de 12 pt para el texto y Power Point o Excel
para las figuras y Tablas.

Casos Clinicos

Se aceptardn casos excepcionales, que sean de interés general. Para su preparacién
utilice las instrucciones generales sefialadas en los parrafos anteriores. Debe incluir
un muy breve resumen en espanol e, idealmente, en inglés. Debe acompanarse de una
adecuada bibliografia de no mds de 15 referencias y de una breve revisién del tema.
El nimero de figuras debe limitarse a 4 como maximo.

Cartas el Editor y otros

Se publicardn Cartas al Editor que podrédn versar sobre trabajos publicados en la Re-
vista 0 temas de interés general. Las opiniones expresadas en cartas al Editor son
de exclusiva responsabilidad de sus autores y no comprometen en ningtin sentido
la opinion de la Revista Chilena de Cardiologia, o de sus editores. Los editores se
reservan el derecho de aceptarlas.

El editor y/o editores adjuntos podrén introducir cambios al texto que ayuden a su
claridad sin alterar el significado. Es facultad del editor la decision final respecto a la
publicacién del trabajo.

Las editoriales y otras secciones especiales son encomendadas directamente por el
comité editorial a los autores.

Articulos de Revision

La Revista publicard Articulos de Revisién que pueden ser enviados directamente
al Editor y su publicacion deberd ser aprobada por éste. Asi mismo, el Editor podra
solicitar Articulos de Revisién que serdn publicados directamente.

Guia de exigencia para los ritos y responsabilidad de autoria
Ambos documentos deben ser entregados junto con el resto del manuscrito, con todas
las firmas y datos solicitados.



Guia de exigencias para los manuscritos

(Extractadas de las “instrucciones a los autores”)

Debe ser revisada por el autor responsable, marcando su aprobacién en cada casillero que corresponda. Los co- autores deben identificarse y
firmar la pagina del reverso. Ambos documentos deben ser entregados junto con el manuscrito.

1. Este trabajo (o partes importantes de €l) es inédito y no se enviara a otras revistas mientras se espera la decision de los editores de esta revista

2. El texto esta escrito a 1 %2 espacio, en hojas tamaiio carta.

3. Respeta el limite maximo de longitud permitido por esta Revista: 12 paginas para los “Trabajos de investigacién”; 6 paginas para los “Casos
Clinicos”, 10 paginas para los “Articulos de revision” y 4 paginas 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 bibliogrificas se limitan a un méaximo de 30 y se presentan con el formato internacional exigido por la revista.

6. Incluye como citas bibliograficas s6lo material publicado en revistas de circulacion amplia, o en libros. Los restimenes de trabajos presen-
tados en congresos u otras reuniones cientificas pueden incluirse como citas bibliograficas inicamente cuando estian publicados en revistas
de circulacion amplia.

7.En "Pagina de titulos" se especifica lo relativo a fuente de financiamiento.

8. En “Métodos” se deja explicito que se cumplieron las normas éticas exigidas internacionalmente. Para los estudios en humanos, se debe
identificar a la institucion o el comité de ética que aprobé su protocolo.

9. 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 fotografias.

10. Las tablas y figuras se prepararon considerando la cantidad de datos que contienen y el tamaiio de letra que resultara después de la
necesaria reduccién a imprenta.

11. Si se reproducen tablas o figuras tomadas de otras publicaciones, se proporciona autorizacion escrita de sus autores o de los duefios de
derechos de publicacion, segiin corresponda.

12. Las fotografias de pacientes y las figuras (radiografias, etc.) respetan el anonimato de las personas involucradas en ellas.

13. Se indican niimeros telefonicos y de fax del autor que mantendr contacto con la revista.

Nombre y firma del autor que mantendra contacto con la revista

Teléfonos: Fax Correo electrénico.




Identificacion de la responsabilidad de autoria

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

TITULO DEL MANUSCRITO:
DECLARACION: Certifico que he contribuido directamente al contenido intelectual de este manuscrito, a la génesis y andlisis de sus datos, por lo cual estoy en
condiciones de hacerme ptiblicamente responsable de €1, y acepto que mi nombre figure en la lista de autores. He revisado su version final y apruebo su publicacién

en la Revista de Cardiologia.

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

En la columna “Cddigos de Participacion™ anoto las letras del cdigo que designan / identifican mi participacion personal en este trabajo, elegidas de la tabla
siguiente:

Tabla: Cédigos de participacion

a. Concepcién y disefio del trabajo. g. Aporte de paciente o material de estudio
b. recoleccién/ Obtencion de resultados h. Obtencién de financiamiento

c. Andlisis e Interpretacion de datos. i. Asesorfa estadistica

d. Redaccion de manuscrito. j-Asesoria técnica o administrativa

e. Revision critica del manuscrito. k. Otras contribuciones (definir)

f. Aprobacién de su version final.

NOMBRE Y FIRMA DE CADA AUTOR CODIGOS DE PARTICPACION

Declaracion de Conflicto de Intereses:

Al igual que el resto de las Revistas de Cardiologia Iberoamericanas, nuestra revista se comprometio a vigilar el caracter académico de nuestras
publicaciones. Por esta razén, a contar del nimero 3 del 2012 todos los autores que publiquen en la Revista Chilena de Cardiologia deberdn
adjuntar el formulario en PDF, que corresponde a una adaptacion en espaiiol del ICJME, y que debe ser bajada desde nuestro sitio web: http://
www.sochicar.cl, sobre declaracién de Conflicto de Intereses.

Una vez ingresado los datos que ahf se solicitan, dicho documento debe ser enviado al correo electrénico de la Rev Chil Cardiol junto al manus-
crito que serd presentado para publicacién. Los editores analizardn la declaracién y publicaran la informaci6n que sea relevante.
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