


Sociedad Chilena de Cardiología 
y Cirugía Cardiovascular



Revista Chilena de Cardiología - Vol. 30 Número 1, 2011 3

Presidente
Dr. José Luis Vukasovic

Vicepresidente
Dra. Ivonne Aramburú

Past Presidente
Dr. Fernando Lanas

Directores  
Dr. Miguel Oyonarte.
Dr. Rodrigo Hernández
Dr. Luis Sepúlveda
Dra. Lida Toro
Dr. Hernán Donoso
Dr. Polentzi Uriarte
Dr. Pedro Becker
Dr. Hernán Prat
Dr. Víctor Rossel

Filiales Sociedad Chilena de Cardiología y Cirugía Cardiovascular

Filial Norte
Director: Dr. Mario Gatica G.

Filial V Región
Director: Dr. Javier Alburquerque F.

Filial Concepción
Director: Dr. Alejandro Dapelo A.

Filial Sur
Director: Dr. Benjamín Stockins F.

Sociedad Chilena de Cardiología y Cirugía Cardiovascular
$OIUHGR�%DUURV�(UUi]XUL]�������2ÀFLQD������3URYLGHQFLD��6DQWLDJR�GH�&KLOH�
7HOpIRQRV����������Ã����������Ã����������Ã�)D[���������
Correo electrónico: revista.cardiologia@sochicar.cl
www.sochicar.cl

Sociedad Chilena de Cardiología 
y Cirugía Cardiovascular



Revista Chilena de Cardiología - Vol. 30 Número 1, 20114

Editor
Dr. Eduardo Guarda S.

Editores Adjuntos
Dr. René Asenjo G.
Dr. Gastón Dussaillant N.
Dr. Ricardo Zalaquett S.

Editor Resúmenes en Inglés
Dr. Gastón Chamorro S.

Editor Casos Clínicos
Dr. Mario Araya

Editor Junior 
Dr. Douglas Greig

Encargado de Comunicaciones Sochicar
Srta. Perla Ordenes L.

Comité Editorial Asesor
Dr. Hernán Chamorro B., Clínica Sta María.
Dr. Alejandro Martínez S., Universidad Católica de Chile.
Dra. Mónica Acevedo B., Universidad Católica deChile.
Dr. Juan Carlos Prieto D., Universidad de Chile.
PhD. Sergio Lavandero G., Universidad de Chile.
Dr. Fernando Lanas Z., Universidad de La Frontera.
Dr. Edgardo Escobar C., Hospital San Borja Arriarán.
Dr. Attilio Rigotti, Universidad Católica de Chile.
Dr. Alejandro Fajuri N., Universidad Católica de Chile.

Editores Internacionales
Dr. Tomás Romero, Sharp Chula Vista Medical Center, California, EE.UU.
Dr.Conrad Simpfendorfer, Cleveland Clinic Foundation, Cleveland, Ohio, EE.UU.
Dr. Walter Durán, University of Medicine and Dentistry, New Jersey, EE.UU.
'U��0DUFR�$QWRQLR�0DUWtQH]�5tRV��,QVWLWXWR�1DFLRQDO�GH�&DUGLRORJtD�GH�0p[LFR�´,JQDFLR�&KiYH]µ�
Dr. Josep Brugada T., Universidad de Barcelona, España. 
Dr. Carlos A Morillo, McMaster University, Ontario, Canadá.
Dr. Daniel Villareal, SUNY Upstate Medical University, New York, USA. 

/D�5HYLVWD�&KLOHQD�GH�&DUGLRORJtD��IXQGDGD�RULJLQDOPHQWH�FRPR�%ROHWtQ�GH�&DUGLRORJtD�SRU�HO�'U��$OH[LV�/DPD�7RUR��SXEOLFD�WUDEDMRV�RULJLQDOHV�\�DUWtFXORV�GH�UHYLVLyQ�VREUH�WHPDV�GH�LQWHUpV�

FDUGLROyJLFR��FDUGLRTXLU~UJLFR�\�YDVFXODU��/RV�WUDEDMRV�GHEHQ�HQYLDUVH�GLUHFWDPHQWH�D�OD�VLJXLHQWH�GLUHFFLyQ��$OIUHGR�%DUURV�(UUi]XUL]�������RÀFLQD�������3URYLGHQFLD��6DQWLDJR�GH�&KLOH��

UHVSHWDQGR�ODV�LQVWUXFFLRQHV�D�ORV�DXWRUHV�TXH�VH�LQFOX\HQ�HQ�FDGD�Q~PHUR�GH�OD�UHYLVWD��/RV�WUDEDMRV�SRGUiQ�VHU�VRPHWLGRV�D�DUELWUDMH�GH�H[SHUWRV�SUHYLDPHQWH�D�VX�SXEOLFDFLyQ��/D�UHYLVWD�

VH�UHVHUYD�HO�GHUHFKR�GH�UHFKD]DU�R�KDFHU�FRUUHFFLRQHV�GH�IRUPD�D�ORV�WH[WRV�HQYLDGRV��(VWD�UHYLVWD�SXHGH�OHHUVH�WDPELpQ�HQ�IRUPDWR�GLJLWDO�LQJUHVDQGR�D�ZZZ�VRFKLFDU�FO�\�ZZZ�VFLHOR�FO�

3URGXFFLyQ�*UiÀFD��WDOOHU������SDWULFLRXULEHE#WDOOHU����FO

Sociedad Chilena de Cardiología 
y Cirugía Cardiovascular



Revista Chilena de Cardiología - Vol. 30 Número 1, 2011

Índice

11

��

22

��

34

42

��

52

Investigación Clínica

• ,QWHUYHQFLRQHV�FRURQDULDV�SHUFXWiQHDV�JXLDGDV�FRQ��PHGLFLyQ�GH�ÁXMR�GH�UHVHUYD�FRURQDULR�����
 Mauricio Aninat,  Humberto Torres, Luis Becerra,  Felipe Aninat,  Patricia Valenzuela, 
6HUJLR�5DPRV��$OH[�0RUD

• Acceso por vía cubital como alternativa al acceso radial para diagnóstico e intervenciones coro-
narias: serie de 29 pacientes 
Manuel Méndez, Osvaldo Pérez, Leoncio León, Francisco Ramírez, Mery Mestas, Karla Zuanic. 
Alejandro Martínez

• 3ROLPRUÀVPR�UV��������GHO�JHQ�GH�OD�SURWHtQD�&�UHDFWLYD�LQÁXHQFLD�ORV�QLYHOHV�VpULFRV�GH�&53�KV�
en individuos de la región de La Araucanía
Nicolás Saavedra, Angela Fallard, Marco Araya, Pamela Serón, Fernando Lanas, Luis A. Salazar 

• $VRFLDFLyQ�GH�YDULDQWHV�IXQFLRQDOHV�HQ�JHQHV�GHO�PHWDEROLVPR�GH�OD�KRPRFLVWHtQD�FRQ�ULHVJR�GH�
WURPERVLV�YHQRVD�SURIXQGD�H�KLSHUKRPRFLVWHLQHPLD�HQ�LQGLYLGXRV�GHO�6XU�GH�&KLOH
Neftalí Guzmán, y Luis A. Salazar

• 0D\RU�DFWLYLGDG�GH�UKR�NLQDVD�HQ� OHXFRFLWRV�FLUFXODQWHV�VH�DVRFLD�D�HVWUpV�R[LGDWLYR�\�ULJLGH]�
DUWHULDO�HQ�KLSHUWHQVRV�GLDEpWLFRV�
Luigi Gabrielli, Alejandro Berkovitz, Italo Mora, Ulises Novoa, Iván Godoy, Paul MacNab, Samuel 
Córdova, Ivonne Padilla, Paola Rigotti, Lorena García, Sergio Lavandero, María Paz Ocaranza, Jorge 
Jalil.

• 5HSDUDFLyQ�HQGRYDVFXODU�GH��$QHXULVPD�DyUWLFR�DEGRPLQDO��HVWXGLR�SLORWR�GH�HQGRSUyWHVLV��2YD-
WLRQ���5HVXOWDGRV�FRPSDUDWLYRV
Francisco Valdés, Renato Mertens, Michel Bergoeing, Leopoldo Mariné, Albrecht Krämer, Francisco 
Vargas, Guillermo Lema, Roberto Canessa y Jeanette Vergara.

• &RPSDUDFLyQ�GH�DQJLRJUDItD�FRURQDULD�FRQ�HO�XOWUDVRQLGR�LQWUDFRURQDULR�FRPR�SDWUyQ�GH�UHIH-
UHQFLD�HQ�HO�GLDJQyVWLFR�GH�YDVFXORSDWtD�SRVW�WUDVSODQWH�FDUGtDFR�
+XPEHUWR� 7RUUHV�� 0DXULFLR�$QLQDW�� /XLV� %HFHUUD�� /RUHQ]R� 0HUHOOR�� 6HUJLR� 5DPRV��$OH[� 0RUD��
3DWULFLD�9DOHQ]XHOD��0DULyQ�5DPtUH]��5R[DQD�$UFH��-RFHO\Q�&LIXHQWHV��,VDEHO�5RGUtJXH]

Investigación básica

• +LGURFORURWLD]LGD�\�HVSLURQRODFWRQD�UHGXFHQ�OD�KLSHUWURÀD�GH�OD�SDUHG�DyUWLFD�HQ�OD�KLSHUWHQVLyQ�
DUWHULDO�H[SHULPHQWDO
David Mondaca, Patricio Araos, Cristián Yañez,Ulises Novoa, María Paz Ocaranza,  Jorge Jalil



59

��

��

��

��

Revista Chilena de Cardiología - Vol. 30 Número 1, 2011

Editoriales

• *XtD�GH�SUHVLyQ�\�PHGLFLyQ�GH�OD�UHVHUYD�GH�ÁXMR�FRURQDULR�IUDFFLRQDO��))5�
Manuel Méndez

• Vasculopatía post trasplante cardíaco
Luis Sepúlveda M.

Artículos de Revisión

• 6HXGRDQHXULVPDV�LDWURJpQLFRV�GH�DUWHULD�IHPRUDO��IDFWRUHV�GH�ULHVJR��SUHYHQFLyQ�\�RSFLRQHV�WH-
UDSpXWLFDV�
Luis Meneses.

Imágenes en cardiología 

• 5HVRQDQFLD�0DJQpWLFD�&DUGtDFD��50&��HQ�0LRFDUGLRSDWtDV
Ricardo Baeza, Álvaro Huete

Caso Clínico

• Mesotelioma primario del pericardio
Julio Díaz-Pérez, Lucero Quiroga, Carlos Rangel, Anderson Remolina, Gabriel Hurtado-Gómez

6



6XPPDU\

7Revista Chilena de Cardiología - Vol. 30 Número 1, 2011

Clinical Research

•     3HUFXWDQHRXV�FRURQDU\�LQWHUYHQWLRQ�JXLGHG�E\�PHDVXUHPHQW�RI�FRURQDU\�ÁRZ�UHVHUYH
      Mauricio Aninat,  Humberto Torres, Luis Becerra,  Felipe Aninat,  Patricia Valenzuela, 
������6HUJLR�5DPRV��$OH[�0RUD

������7KH�XOQDU�DSSURDFK�DV�DQ�DOWHUQDWLYH�WR�WKH�UDGLDO�DFFHVV�IRU�FRURQDU\�DQJLRJUDSK\�DQG�� �
������FRURQDU\�LQWHUYHQWLRQV��$�SLORW�VWXG\�RQ����SDWLHQWV�
      Manuel Méndez, Osvaldo Pérez, Leoncio León, Francisco Ramírez, Mery Mestas, Karla Zuanic.      
     Alejandro Martínez

����6LQJOH�QXFOHRWLGH�SRO\PRUSKLVP�UV��������RI�&53�JHQH�LV�DVVRFLDWHG�ZLWK�KLJKHU�OHYHOV�RI�KV���������
�����&53�LQ�&KLOHDQ�VXEMHFWV�
     Nicolás Saavedra, Angela Fallard, Marco Araya, Pamela Serón, Fernando Lanas, Luis A. Salazar 

����$VVRFLDWLRQ�RI�IXQFWLRQDO�YDULDQWV�LQ�KRPRF\VWHLQH�PHWDEROLVP�JHQHV��GHHS�YHQRXV�WKURPERVLV��
����ULVN�DQG�K\SHUKRPRF\VWHLQHPLD�LQ�6RXWKHUQ�&KLOHDQ�VXEMHFWV
    Neftalí Guzmán, y Luis A. Salazar

•   Endovascular repair of abdominal aortic aneurysm: comparative results of a pilot study using 
�����WKH�2YDWLRQ��SURVWKHVLV�
    Luigi Gabrielli, Alejandro Berkovitz, Italo Mora, Ulises Novoa, Iván Godoy, Paul MacNab, Samuel 
    Córdova, Ivonne Padilla, Paola Rigotti, Lorena García, Sergio Lavandero, María Paz Ocaranza,
    Jorge Jalil.

����&RPSDULVRQ�RI�FRURQDU\�DQJLRJUDSK\�DQG�LQWUD�FRURQDU\�XOWUDVRXQG�DV�´JROG�VWDQGDUGµ�LQ�WKH��
����GLDJQRVLV�RI�SRVW�FDUGLDF�WUDQVSODQWDWLRQ�YDVFXORSDWK\
     Francisco Valdés, Renato Mertens, Michel Bergoeing, Leopoldo Mariné, Albrecht Krämer, Francisco
    Vargas, Guillermo Lema, Roberto Canessa y Jeanette Vergara.

����,QFUHDVHG�5KR�NLQDVH�DFWLYLW\�LQ�SHULSKHUDO�OHXNRF\WHV�LV�DVVRFLDWHG�WR�R[LGDWLYH�VWUHVV�DQG�
�����GHFUHDVHG�FRPSOLDQFH�RI�WKH�DUWHULDO�ZDOO�LQ�GLDEHWLF�K\SHUWHQVLYH�SDWLHQWV
����+XPEHUWR�7RUUHV��0DXULFLR�$QLQDW��/XLV�%HFHUUD��/RUHQ]R�0HUHOOR��6HUJLR�5DPRV��$OH[�0RUD�������
����3DWULFLD�9DOHQ]XHOD��0DULyQ�5DPtUH]��5R[DQD�$UFH��-RFHO\Q�&LIXHQWHV��,VDEHO�5RGUtJXH]

Basic Research

• +\GURFKORURWKLD]LGH�DQG�VSLURQRODFWRQH�GHFUHDVH�DRUWLF�ZDOO�K\SHUWURSK\�LQ�H[SHULPHQWDO�DUWHULDO�
K\SHUWHQVLRQ
David Mondaca, Patricio Araos, Cristián Yañez,Ulises Novoa, María Paz Ocaranza,  Jorge Jalil

11

��

22

��

34

42

��

52



8

Editorials

•  0HDVXUHPHQW�RI�FRURQDU\�ÁRZ�UHVHUYH�LQ�FRURQDU\�LQWHUYHQWLRQV
 Manuel Méndez

• �3RVW�FDUGLDF�WUDQVSODQWDWLRQ�YDVFXORSDWK\�
 Luis Sepúlveda M.

Review article

• )HPRUDO�DUWHU\��SVHXGRDQHXULVPV�DIWHU�SHUFXWDQHRXV�LQWHUYHQWLRQV
 Luis Meneses 

Images in cardiology

•  1XFOHDU�0DJQHWLF�5HVRQDQFH�LQ�FDUGLRP\RSDWKLHV�
 Ricardo Baeza, Álvaro Huete

Clinical Case

•  3ULPDU\�SHULFDUGLXP�PHVRWKHOLRPD
Julio Díaz-Pérez, Lucero Quiroga, Carlos Rangel, Anderson Remolina, Gabriel Hurtado-
Gómez.

59

��

��

��

��



393



394



Revista Chilena de Cardiología - Vol. 30 Número 1, 2011 11

Intervenciones coronarias percutáneas guiadas con  medición 
GH�àXMR�GH�UHVHUYD�FRURQDULR�����

Mauricio Aninat,  Humberto Torres, Luis Becerra,  Felipe Aninat,  Patricia Valenzuela, 
Sergio Ramos, Alex Mora

Recibido el 31 de diciembre de 2010 / Aceptado el 15 de febrero de 2011 Rev Chil Cardiol 2011; 30: 11 - 15

5HVXPHQ�
Introducción: La revascularización de una este-

nosis coronaria que induce isquemia mejora el estatus 
funcional del paciente y su pronóstico. Por el contra-
rio, la angioplastía de una lesión que no provoca is-
TXHPLD�SXHGH�LPSOLFDU�FRPSOLFDFLRQHV�VLQ�EHQHÀFLRV��
/D�PHGLFLyQ�GH�ÁXMR�GH�UHVHUYD�FRURQDULR��))5��HV�XQ�
tQGLFH�GHO�VLJQLÀFDGR�ÀVLRSDWROyJLFR�GH�ODV�HVWHQRVLV�
coronarias.
2EMHWLYRV� Comparar los eventos cardiovasculares 
DGYHUVRV�PD\RUHV��0$&(��HQ�SDFLHQWHV�HQ�TXLHQHV�OD�
))5�SHUPLWLy�H[FOXLU�XQD�R�PiV�OHVLRQHV�GH�DQJLRSODV-
WLD��*UXSR�))5�!������FRQ�DTXHOORV�HQ�TXH�pVWD�REOLJy�
D�OD�UHYDVFXODUL]DFLyQ��JUXSR�))5���������
0pWRGRV�� (VWXGLR� REVHUYDFLRQDO� HQ� ��� SDFLHQWHV�
GHULYDGRV� SDUD� DQJLRSODVWtD� HQWUH� DJRVWR� GH� ����� \�
MXOLR�GH�������6H�UHDOL]y�PHGLFLyQ�GH�))5�FRQ�DGH-
QRVLQD�D�OHVLRQHV�GH�VHYHULGDG�LQWHUPHGLD�����������
8QD�))5�WUDQVOHVLRQDO�������VH�FRQVLGHUy�VLJQLÀFDWL-
va para isquemia y subsidiaria de angioplastía.
6H� KL]R� XQ� VHJXLPLHQWR� GH� ORV� 0$&(� GHÀQLGRV�

como: muerte, infarto, necesidad de revascularización 
\�R�SUHVHQFLD�GH�DQJRU��

5HVXOWDGRV�� ��� SDFLHQWHV� �������� FRQVWLWX\HURQ�
HO�*UXSR�))5�!�������\�HQ�HOORV�GLVPLQX\y�HO�SRUFHQ-
WDMH� GH� OHVLRQHV�P~OWLSOHV� DQJLRJUiÀFDPHQWH� VLJQLÀ-
FDWLYDV��GRV�R�PiV�YDVRV���GHVGH�XQ��������SUHYLR�D�
OD�UHDOL]DFLyQ�GH�))5���D�XQ��������(Q�HVWH�JUXSR�VH�
XWLOL]y�XQ�SURPHGLR�GH�����VWHQWV�SRU�SDFLHQWH��PLHQ-
WUDV�TXH�HQ�HO�JUXSR�))5������������SDFLHQWHV���HVWH�
fue de 1.5 stents. Se efectuó un seguimiento promedio 
GH� �����PHVHV�� 'LHFLQXHYH� SDFLHQWHV� �������� GHVD-
UUROODURQ�0$&(�����HYHQWRV���1R�KXER�IDOOHFLGRV�QL�
GLIHUHQFLDV�VLJQLÀFDWLYDV�HQ�HO�DQiOLVLV�PXOWLIDFWRULDO�
en cuanto a infartos o angor, pero sí en la necesidad 
GH�QXHYD�UHYDVFXODUL]DFLyQ��VLHQGR�pVWD�VLJQLÀFDWLYD-
PHQWH�PD\RU�HQ�HO�JUXSR�))5���������������YHUVXV�
������S �������
&RQFOXVLRQHV� La medición del FFR permite, en 

caso de descartar isquemia, disminuir la necesidad 
de angioplastías, sin aumento de MACE en el segui-
miento a mediano plazo. En el grupo de pacientes con 
))5�������VH�UHTXLHUHQ�QXHYRV�SURFHGLPLHQWRV�GH�UH-
vascularización, lo que es concordante con el mayor 
número de lesiones tratadas.

Investigación clínica

Laboratorio de Hemodinamia y Angiografía. 
Hospital Dr. Gustavo Fricke. Viña del Mar.
Universidad de Valparaíso, Facultad de Medicina, 
Escuela de Medicina, Valparaíso, Chile.

Correspondencia:
Dr.  Mauricio Aninat Harnecker, 
maraninat@gmail.com



%DFNJURXQG� The treatment of coronary stenosis 
causing myocardial ischemia improves functional capa-
city and prognosis. Treatment of non-ischemia inducing 
coronary stenosis may lead to complications with no be-
QHÀW�WR�WKH�SDWLHQW��0HDVXUHPHQW�RI�FRURQDU\�ÁRZ�UHVHUYH�
�&)5��PD\�EH�XVHG�WR�DVVHVV�WKH�VLJQLÀFDQFH�RI�FRURQDU\�
artery stenosis.
Aim: To compare major adverse cardiovascular events 
�0$&(�� LQ� SDWLHQWV� ZLWK� VLJQLÀFDQW� VWHQRVLV� �&)5� ��
�������ZLWK�WKRVH�LQ�ZKLFK�RQH�RU�PRUH�VWHQRVLV�ZDV�QRW�
VLJQLÀFDQW��&)5�!�������DQG�WKXV�ZHUH�QRW�VXEMHFWHG�WR�
PTCA in the corresponding artery.
0HWKRGV�����SDWLHQWV�ZHUH�LQFOXGHG�IURP�$XJXVW������
WR�-XO\�������&)5�ZDV�PHDVXUHG�LQ�OHVLRQV�H[KLELWLQJ����
����VWHQRVLV��XVLQJ�DGHQRVLQH��$�YDOXH�������ZDV�FRQVL-
GHUHG�VLJQLÀFDQW�DQG�OHG�WR�37&$��3DWLHQWV�ZHUH�IROORZHG�
IRU�GHDWK��P\RFDUGLDO�LQIDUFWLRQ��UHYDVFXODUL]DWLRQ�DQG�RU�
angina.
5HVXOWV�����SDWLHQWV�������FRQVWLWXWHG�WKH�!�����&)5�
JURXS��$IWHU�HYDOXDWLRQ�RI�&)5�WKH�QXPEHU�RI�VLJQLÀFDQW�

FRURQDU\�VWHQRVLV�GHFUHDVHG�IURP�������WR��������7KH\�
UHFHLYHG�D�PHDQ�RI����� VWHQWV�SHU�SDWLHQW��2Q� WKH�RWKHU�
KDQG���LQ�WKH�JURXS�ZLWK�&)5�����������SDWLHQWV��WKH�PHDQ�
number of stents was 1.5. Patients were followed for a 
PHDQ�RI������PRQWKV�����0$&(�HYHQWV�ZHUH�REVHUYHG�
LQ����SDWLHQWV� ���������1R�GHDWKV�ZHUH�REVHUYHG��0XO-
WLYDULDEOH�DQDO\VLV�UHYHDOHG�QR�VLJQLÀFDQW�GLIIHUHQFH�EHW-
ween groups regarding myocardial infarction or angina. 
The need for myocardial revascularization was greater in 
WKH�&)5�������JURXS�FRPSDUHG�WR�WKH�&)5�!�����JURXS�
�������YV�������UHVSHFWLYHO\��S �������
&RQFOXVLRQ��7KH� H[FOXVLRQ�RI�P\RFDUGLDO� LVFKHPLD�
DV�LQIHUUHG�E\�D�&)5�!�����DOORZHG�D�VLJQLÀFDQWO\�ORZHU�
number of PTCAs without increase in MACE at a me-
dium term follow up. A greater number of revasculariza-
WLRQ�SURFHGXUHV�ZDV�UHTXLUHG�LQ�SDWLHQWV�ZLWK�&)5��������
ZKLFK�LV�H[SHFWHG�IURP�WKH�JUHDWHU�QXPEHU�RI�OHVLRQV�VXE-
jected to PTCA.
.H\�ZRUGV��37&$��FRURQDU\�VWHQRVLV��FRURQDU\�ÁRZ�

reserve

Introducción

La isquemia miocárdica  es el factor dominante que deter-
mina la evolución clínica y el pronóstico del paciente en la 
angina crónica estable. El riesgo de muerte o de infarto del 
PLRFDUGLR��HQ�XQ�VHJXLPLHQWR�D���DxRV��HV����YHFHV�PiV�
alto en una lesión isquémica que en una no isquémica1, y 
el pronóstico es mejor con la revascularización que con 
el tratamiento médico conservador, especialmente cuando 
la isquemia total miocárdica determinada por la lesión es 
alta. Por otra parte, la angioplastía de lesiones coronarias 
TXH�QR�SURYRFDQ�LVTXHPLD�QR�HV�EHQHÀFLRVD�\�VH�SXHGH�
asociar a un  aumento de la mortalidad2. Por lo tanto, la 
detección de la isquemia es el factor principal para deter-
PLQDU�HO�EHQHÀFLR�GH�OD�UHYDVFXODUL]DFLyQ3. 
Son conocidas las limitaciones que tiene la angiografía 

para determinar la importancia de las lesiones coronarias, 
especialmente de aquellas de severidad intermedia4. Ade-
PiV�� ORV� H[iPHQHV�QR� LQYDVLYRV�SDUD�SUHFLVDU� LVTXHPLD�
miocárdica, en nuestro medio,  son difíciles de obtener y 
RIUHFHQ�GLÀFXOWDGHV�SDUD�SRGHU�ORFDOL]DU�FXiOHV�VRQ�ODV�OH-
siones que estarían provocando isquemia5.
(O�)OXMR�)UDFFLRQDO�GH�5HVHUYD�FRURQDULR��))5��HV�XQD�
PHGLFLyQ�ÀVLROyJLFD�TXH�SHUPLWH�FDOFXODU�OD�LPSRUWDQFLD�
GH�XQD�HVWHQRVLV�FRURQDULD��6H�GHÀQH�FRPR�OD�UD]yQ�HQWUH�
HO�Pi[LPR�ÁXMR�REWHQLGR�D�WUDYpV�GH�XQD�HVWHQRVLV�\�HO�ÁX-

MR�Pi[LPR�QRUPDO�HQ�OD�DUWHULD��(O�))5�VH�REWLHQH�PLGLHQ-
do las presiones pre y postlesionales durante una hipere-
PLD�PLRFiUGLFD�Pi[LPD��/D�PHGLFLyQ�GHO�ÁXMR�IUDFFLRQDO�
de reserva coronario es una manera práctica y segura de 
evaluar la isquemia producida por una lesión obstructiva 
FRURQDULD���(VWD�SHUPLWH�LQWHUURJDU�VHSDUDGDPHQWH�OD�LP-
portancia funcional de cada lesión coronaria y determinar 
cuál es la que produce isquemia miocárdica y amerita, por 
lo tanto, una revascularización.

2EMHWLYRV

Evaluar a mediano  plazo la evolución clínica de los 
pacientes sometidos a medición del FFR en lesiones ca-
WHJRUL]DGDV�FRPR�GH�VHYHULGDG�LQWHUPHGLD�HQ�HO�H[DPHQ�
DQJLRJUiÀFR�� FRPSDUDQGR� OD�HYROXFLyQ�GH� ORV�SDFLHQWHV�
cuyas lesiones intermedias requirieron angioplastía tras 
OD�PHGLFLyQ��OHVLRQHV�LVTXpPLFDV���FRQ�DTXHOORV�FX\DV�OH-
VLRQHV�HYDOXDGDV�SHUPLWLHURQ�H[FOXLUODV�GH�OD�DQJLRSODVWtD�
�OHVLRQHV�QR�LVTXpPLFDV���

Hipótesis

La angioplastía coronaria debe ser efectuada sólo en este-
nosis coronarias que provoquen isquemia. Aunque la im-
SUHVLyQ�DQJLRJUiÀFD�VHD�OD�GH�XQD�OHVLyQ�VLJQLÀFDWLYD��VL�OD�

0U[LY]LUJPVULZ�JVYVUHYPHZ�WLYJ\[mULHZ�N\PHKHZ�JVU��TLKPJP}U�KL�Å\QV�KL�YLZLY]H�JVYVUHYPV�����
(UPUH[�4��L[�HS�
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0U[LY]LUJPVULZ�JVYVUHYPHZ�WLYJ\[mULHZ�N\PHKHZ�JVU��TLKPJP}U�KL�Å\QV�KL�YLZLY]H�JVYVUHYPV�����
(UPUH[�4��L[�HS�

medición del FFR revela que no produce isquemia, ésta 
no debe ser sometida a angioplastía. 

0DWHULDO�\�0pWRGRV

(QWUH�$JRVWR�GHO�DxR������\�-XOLR�GHO�������VH�UHDOL]y�
HYDOXDFLyQ�GH�OD�LPSRUWDQFLD�ÀVLROyJLFD�GH�ODV�OHVLRQHV�
FRURQDULDV�GH�VHYHULGDG�LQWHUPHGLD��DSUHFLDFLyQ�YLVXDO�
GH�OD�HVWHQRVLV�HQWUH����\�������HPSOHDQGR�OD�PHGLFLyQ�
GHO�))5��D����SDFLHQWHV�HQYLDGRV�SDUD�DQJLRSODVWtD�FRUR-
QDULD�HQ�EDVH�D�ORV�KDOOD]JRV�DQJLRJUiÀFRV��3DUD�HOOR�VH�
XWLOL]y�XQD�JXtD�GH�SUHVLyQ��6LVWHPDV�0pGLFRV�5$',���
(VWH�DODPEUH�JXtD�FRURQDULR�GH�������SXOJDGDV�GH�GLi-

metro contiene en su parte distal un transductor electró-
nico de presión, y es introducido a través del catéter guía 
dentro de la coronaria, negociando el paso a través de la 
estenosis y ubicando la zona del transductor distal a ella. 
A continuación, se inyecta adenosina intracoronaria por 
HO�FDWpWHU�JXtD�HQ�GRVLV�YDULDEOHV�HQWUH����\����PLFURJUD-
PRV��HOOR�SURGXFH�XQD�YDVRGLODWDFLyQ�Pi[LPD�GH�OD�PL-
crocirculación coronaria; condición indispensable para 
la medición del gradiente de presiones  translesionales. 
Se miden en forma simultánea las presiones obtenidas 
HQ�HO�H[WUHPR�GHO�FDWpWHU�JXtD�\�HQ�HO�WUDQVGXFWRU�GH�OD�
guía. El FFR es calculado con la presión media distal a 
la estenosis, dividida por la presión media aórtica obte-
QLGD�HQ�IRUPD�VLPXOWiQHD�GXUDQWH�OD�KLSHUHPLD�Pi[LPD��
6H�FRQVLGHUD�TXH�XQD�LVTXHPLD�HV�VLJQLÀFDWLYD�FXDQGR�
HO�))5�HV���D�������OR�TXH�VLJQLÀFD�TXH�OD�HVWHQRVLV�LP-
SLGH��HQ�YDVRGLODWDFLyQ�Pi[LPD��XQ�����R�PiV�GHO�ÁXMR�
PLRFiUGLFR�Pi[LPR�TXH� OH� FRUUHVSRQGHUtD� HQ� FDVR�GH�
QR�H[LVWLU�GLFKD�HVWHQRVLV��8Q�))5�VREUH������VXSRQH�
ausencia de isquemia.
La medición del FFR se efectuó sólo en las lesiones 
DQJLRJUiÀFDV� GH� VHYHULGDG� LQWHUPHGLD�� HQ� HO� UDQJR�GH�
����D�����SRU�HVWLPDFLyQ�YLVXDO�GH���RSHUDGRUHV��6L�
HO�))5�UHVXOWDED�LJXDO�R�PHQRU�GH�������VH�SURFHGtD�D�
la angioplastía de la lesión. Si, por el contrario, el FFR 
HUD�PD\RU�GH������QR�VH�HIHFWXDED�LQWHUYHQFLyQ�HQ�HVD�
lesión. Los pacientes incluidos en este estudio presenta-
ron lesiones coronarias de un vaso o de múltiples vasos 
y fueron catalogados clínicamente como anginosos es-
tables. Las angioplastías se efectuaron con las técnicas 
habituales utilizando la guía de presión para la introduc-
ción de balones y stents. En la gran mayoría se utilizó 
stents sin drogas.
,GHQWLÀFDGRV� ORV� SDFLHQWHV�� VH� SURFHGLy� D� OD� UHFROHF-

ción de datos mediante entrevista telefónica y revisión 
GH�ÀFKDV�FOtQLFDV��/RV�SXQWRV�ÀQDOHV�TXH�VH�UHJLVWUDURQ�
fueron: muerte, infarto, revascularización y presencia de 

angina.
Para efecto de análisis estadístico se utilizó el programa 

SPSS.
 
5HVXOWDGRV

'HVGH�$JRVWR�GHO�DxR������KDVWD�-XOLR�GHO�DxR�������
se revisaron en forma consecutiva los procedimien-
tos efectuados en nuestro Laboratorio en los cuales se 
XWLOL]y� OD�PHGLFLyQ� GHO� ))5� HQ� OHVLRQHV� DQJLRJUiÀFDV�
intermedias para dilucidar si producían o no isquemia 
GHO�iUHD�GH�PLRFDUGLR�LUULJDGR��(OOR�SHUPLWLy�UHXQLU�D����
SDFLHQWHV�����KRPEUHV�\����PXMHUHV��FRQ�HGDGHV�SURPH-
GLR�GH������������DxRV�����HVWHQRVLV�FRURQDULDV�IXHURQ�
evaluadas con la guía de presión. Como resultado de la 
medición del FFR se observó una reducción  importan-
te del grado isquémico lesional coronario del conjunto 
de los pacientes. La enfermedad multivaso disminuyó 
GHVGH�XQ�������D�XQ��������\�XQ�����GH�ORV�SDFLHQWHV�
UHVXOWy�VLQ�OHVLRQHV�VLJQLÀFDWLYDV��*UiÀFRV���\����

De acuerdo al resultado de la medición del FFR los pa-
cientes se separaron en 2 Grupos. El Grupo 1 lo cons-
WLWX\HURQ����SDFLHQWHV��������GHO�WRWDO��FX\D�PHGLFLyQ�

.YmÄJV����.YHKV�SLZPVUHS�JVYVUHYPV�
L]HS\HKV�TLKPHU[L�HUNPVNYHMxH�

.YmÄJV����.YHKV�SLZPVUHS�JVYVUHYPV�
WVZ[LYPVY�H�SH�TLKPJP}U�KLS�--9�
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GHO�))5�IXH�PD\RU�GH������\�SRU�OR�WDQWR�QR�UHTXLULHURQ�
intervención sobre las lesiones coronarias evaluadas. El 
*UXSR���OR�FRQIRUPDURQ����SDFLHQWHV��������GHO�WRWDO��
FRQ�))5���D������D�ORV�FXDOHV�VH�OHV�HIHFWXy�DQJLRSODVWtD�
FRQ�LPSODQWH�GH�VWHQW�HQ�OD� OHVLyQ�HYDOXDGD��)LJXUD����
VyOR� �� GH� HVWRV� SDFLHQWHV� UHFLELHURQ� VWHQW� FRQ� GURJDV�
���������7RGRV�ORV�SURFHGLPLHQWRV�IXHURQ�H[LWRVRV��
/RV� DVSHFWRV� GHPRJUiÀFRV�� IDFWRUHV� GH� ULHVJR� FRUR-

narios y grado lesional coronario fueron similares para 
DPERV�JUXSRV��7DEOD����
/D�UHGXFFLyQ�GH�ODV�OHVLRQHV�VLJQLÀFDWLYDV�FRPR�UHVXO-

tado de la medición del FFR repercutió en una disminu-
ción importante de las angioplastías en el Grupo 1. En 

HVWH�JUXSR�VH�XWLOL]y������VWHQWV�SRU�SDFLHQWH�\�HQ�HO�*UX-
SR���VH�HPSOHDURQ������VWHQWV�SRU�SDFLHQWH��(O�WLHPSR�GH�
VHJXLPLHQWR�FOtQLFR�SURPHGLR�IXH�GH�������������PHVHV��
(Q�FXDQWR�D�ORV�SXQWRV�ÀQDOHV�GHO�HVWXGLR��VH�REVHUYy�

que no hubo diferencias en los grupos en relación a 
mortalidad, infartos e isquemia residual. Sin embargo, 
VH�DSUHFLy�XQD�GLIHUHQFLD�VLJQLÀFDWLYD�HQ� OD�QHFHVLGDG�
de una nueva revascularización en favor del grupo 1 
�)LJXUD����

Discusión

El presente estudio muestra que la medición objetiva 

-PN\YH����+PZ[YPI\JP}U�KL�SVZ�WHJPLU[LZ�ZLN�U�YLZ\S[HKVZ�KL�SH�TLKPJP}U�KLS�--9�

���WHJPLU[LZ�PU]LZ[PNHKVZ

*VYVUHYPVNYHMxH

���SLZPVULZ�PU[LYTLKPHZ�X\L�
PUPJPHSTLU[L�ZL�PIHU�H�KPSH[HY

��]HZV$����

���]HZVZ$���

��]HZVZ$���

���SLZPVULZ�JVU�--9�%�����
�LU����WHJPLU[LZ��(UNPVWSHZ[xH�KPMLYPKH

� �SLZPVULZ�JVU�--9�������
�LU�� �WHJPLU[LZ��:VTL[PKHZ�H�(UNPVWSHZ[xH

-PN\YH����,]VS\JP}U�JSxUPJH�KL�SVZ�NY\WVZ�LZ[\KPHKVZ�

���WHJPLU[LZ�PU]LZ[PNHKVZ

*VYVUHYPVNYHMxH

���SLZPVULZ�PU[LYTLKPHZ�X\L�
PUPJPHSTLU[L�ZL�PIHU�H�KPSH[HY

��]HZV$����

���]HZVZ$���

��]HZVZ$���

���SLZPVULZ�JVU�--9�%�����
(UNPVWSHZ[xH�KPMLYPKH

� �SLZPVULZ�JVU�--9�������
:VTL[PKHZ�H�HUNPVWSHZ[xH

:PU�TVY[HSPKHK

��PUMHY[VZ�[HYKxVZ

��WHJPLU[LZ�JVU�
HUNVY�YLJ\YYLU[L

��WHJPLU[L�
YL]HZJ\SHYPaHKV

��WHJPLU[LZ�
YL]HZJ\SHYPaHKVZ

���WHJPLU[LZ�JVU�
HUNVY�YLJ\YYLU[L�

��PUMHY[VZ�[HYKxVZ

:PU�TVY[HSPKHK

Evolución

W$�����
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� � � .Y\WV��� � .Y\WV��� � W�

;HISH����=HYPHISLZ�KLTVNYmÄJHZ��MHJ[VYLZ�KL�YPLZNV�`�
NYHKV�SLZPVUHS�JVYVUHYPV�KL�SVZ�.Y\WVZ���`���

,KHK��H|VZ�����+,��� ��������� ��� ����������� ��� UZ
/VTIYLZ��U�� � ����� ��� � ��������� � UZ
-HJ[VYLZ�KL�YPLZNV��U�� � �
+4� � � ��������� � ��������� � UZ
/;(� � � ����� ��� � ���� ���� � UZ
;HIHX\PZTV� � ��������� � ��������� � UZ
+PZSPWPKLTPH� � ��������� �  ������� � UZ
=HZVZ�LUMLYTVZ��U�� � �
<U�]HZV� �� � �������� � ����� ��� � UZ
4\S[P]HZV� � ��������� � ��������� � UZ

del carácter isquémico de las lesiones coronarias an-
JLRJUiÀFDV� LQWHUPHGLDV�� SHUPLWH� UHGXFLU� HO� Q~PHUR�GH�
angioplastías que se programan guiadas por angiogra-
fía. Esto se logra en el Laboratorio de Hemodinamia, 
HQ�IRUPD�H[SHGLWD��HPSOHDQGR�OD�JXtD�GH�SUHVLyQ�VLQ�GH-
morar el procedimiento ya que se emplea la misma guía 
en caso de requerirse la angioplastía. En esta serie no 
se apreciaron diferencias en mortalidad, infartos o recu-
rrencia de angina, pero se observaron menos reinterven-
ciones en el grupo en que las lesiones no se intervinie-
ron. Estimamos que el número reducido de pacientes, el 
HVFDVR�JUDGR�GH�FRPSURPLVR�FRURQDULR��OD�PD\RUtD�FRQ�
OHVLyQ�GH���YDVR��\�TXL]iV�HO�SRFR�WLHPSR�GH�REVHUYD-
ción, no permitió observar otras diferencias, como está 
consignado en la literatura�. El número de stents ocupa-
dos se redujo en forma importante, con la consiguiente 

disminución de costos.  
En nuestro estudio solamente fueron evaluadas con 
))5�ODV�OHVLRQHV�DQJLRJUiÀFDPHQWH�LQWHUPHGLDV��GHVWD-
cando, en relación a otros estudios3, la alta proporción 
de lesiones isquémicas detectadas con la guía de presión  
������OR�TXH�UHYHOD�XQD�EXHQD�DSUR[LPDFLyQ�YLVXDO�DQ-
JLRJUiÀFD�GH�OD�VHYHULGDG�GH�ODV�OHVLRQHV�
En conclusión, la angioplastía coronaria de lesiones 
DQJLRJUiÀFDV�LQWHUPHGLDV�JXLDGD�FRQ�PHGLFLyQ�GHO�ÁX-
jo fraccional de reserva coronario, permite reconocer a 
aquellas que no producen isquemia y que, por lo tanto, 
no deben ser revascularizadas. La evolución a mediano 
plazo de estos pacientes es similar a la de aquellos so-
metidos a angioplastía en cuanto a mortalidad, infartos 
y angina recurrente, pero es superior en relación a la me-
nor  necesidad de nuevas revascularizaciones.

5HIHUHQFLDV��

1. ISKANDER SH, ISKANDRIAN AE. Risk assesment using 

single-photon emission computed tomographic technetium-99 m 

VHWDPLEL�LPDJLQJ��-�$P�&ROO�&DUGLRO�����������������

2. HACHAMOVITCH R, HAYES SW, FRIEDMAN JD, CO-

HEN I, BERMAN DS. Comparison of the Short-term survival 

EHQHÀW�DVVRFLDWHG�ZLWK�UHYDVFXODUL]DWLRQ�FRPSDUHG�ZLWK�PHGLFDO�

therapy in patients with no prior coronary artery disease under-

JRLQJ� VWHUVV�P\RFDUGLDO� SHUIXVLRQ�&LUFXODWLRQ� ��������������

�����

3 . PIJLS NH, VAN SCHAARDENBURGH P, MANOHARAN P, 

BOERSMA E, BECH JW, VANT VEER M, et al. Percutaneous 

FRURQDU\� LQWHUYHQWLRQ� RI� IXQFWLRQDOO\� QRQVLJQLÀFDQW� VWHQRVLV��

��\HDU�IROORZ�XS�RI�WKH�'()(5�VWXG\��-�$P�&ROO�&DUGLRO��������

�����������

4.   FISCHER JJ, SAMADY H, MCPHERSON JA, SAREM-
BOCK IJ, POWERS ER, GIMPLE LW, Et al. Comparison bet-
ween visual assesment and quantitative angiography versus frac-
WLRQDO�ÁRZ�UHVHUYH�IRU�QDWLYH�FRURQDU\�QDUURZLQJV�RI�PRGHUDWH�
VHYHULW\��$P�-�&DUGLRO�����������������

5. LIMA RS, WATSON DD, GOODE AR, SIADATY MS, RA-
GOSTA M, BELLER GA, et al. Incremental value of combined 
perfusion and function over perfusion alone by gated SPECT 
myocardial perfusion imaging for detection of severe three-ves-
VHO�FRURQDU\�DUWHU\�GLVHDVH��-�$P�&ROO�&DUGLRO���������������

��� 3,-/6�1+��9$1�*(/'(5�%��9$1�'(5�92257�3��3((/6�
.��%5$&.(�)$��%211,(5�+-��HW�DO��)UDFWLRQDO�ÁRZ�UHVHUYH��
$�XVHIXO�LQGH[�WR�HYDOXDWH�WKH�LQÁXHQFH�RI�DQ�HSLFDUGLDO�FRURQDU\�
VWHQRVLV�RQ�P\RFDUGLDO�EORRG�ÁRZ��&LUFXODWLRQ�����������������

  et al. Fractional Flow Reserve versus Angiography for Gui-
GLQJ�3HUFXWDQHRXV�&RURQDU\�,QWHUYHQWLRQ��1�(QJO�-�0HG�������
�����������

0U[LY]LUJPVULZ�JVYVUHYPHZ�WLYJ\[mULHZ�N\PHKHZ�JVU��TLKPJP}U�KL�Å\QV�KL�YLZLY]H�JVYVUHYPV�����
(UPUH[�4��L[�HS�



Revista Chilena de Cardiología - Vol. 30 Número 1, 201116

Acceso por vía cubital como alternativa al acceso radial para 
diagnóstico e intervenciones coronarias: serie de 29 pacientes
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5HVXPHQ�

2EMHWLYR� Evaluar la seguridad y resultados de los 
procedimientos coronarios por vía cubital.
3DFLHQWHV�\�0pWRGR� Se evaluó en forma retros-

pectiva todos los pacientes sometidos a procedimientos 
diagnósticos y terapéuticos por vía cubital en el labora-
torio de hemodinamica del hospital Dr. Sotero del Río 
HQWUH�HO����GH�(QHUR�GHO������\�HO����GH�$JRVWR�GHO�������
Todos los pacientes fueron sometido a prueba de Allen 
birideccional antes del estudio y en todos se intentó el 
acceso radial como primera alternativa. Se registraron 
características tanto clínicas como del procedimiento. 
Todos los pacientes fueron seguidos clínicamente al alta 

y en forma telefónica.
5HVXOWDGRV���'H�XQ�WRWDO�GHO������SURFHGLPLHQWRV�
FRURQDULRV����IXHURQ�SRU�YtD�FXELWDO�������������SDFLHQ-
WHV�IXHURQ�VRPHWLGRV�D�DQJLRSODVWtD����GH�HOODV�SULPDULD��
��������GH� ORV�SDFLHQWHV� UHVXOWDURQ�GLDEpWLFRV��������
hipertensos e igual porcentaje de mujeres.
7RGRV� ORV� SURFHGLPLHQWRV� IXHURQ� H[LWRVRV�� 1R� KXER�

complicaciones isquemicas ni hemorrágicas al momento 
del alta. No se registraron complicaciones clínicas en el
VHJXLPLHQWR�DOHMDGR�D�����PHVHV�SURPHGLR��
&RQFOXVLyQ���(O�DFFHVR�SRU�YtD�FXELWDO�FRQ�YDLQD���
IUHQFK�HV�XQD�DOWHUQDWLYD�VHJXUD�\�HÀFD]�WDQWR�SDUD�GLDJ-
QRVWLFR�DQJLRJUiÀFR�FRPR�SDUD�SURFHGLPLHQWRV�WHUDSpX-
WLFRV��LQGHSHQGLHQWH�GHO�FRQWH[WR�FOtQLFR�GHO�SDFLHQWH�

1) Laboratorio de Cardiología Intervensionista Hospital Dr. Sótero del Río
���&HQWUR�GH�'LDJQyVWLFR�\�7HUDSLD�(QGRYDVFXODU��+RVSLWDO�&OtQLFR�3RQWLÀFLD�

Universidad Católica de Chile
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Aim: to evaluate the safety and feasibility of the ulnar 
percutaneous approach for cardiac catheterization as an 
alternative to the radial access in every day practice.
3DWLHQWV� DQG� 0HWKRGV� a retrospective eva-

luation was performed in 29 patients undergoing a 
coronary angiography or intervention using the ulnar 
approach after a failed radial attempt, between January 
�����DQG�$XJXVW�������$���)UHQFK�VKHDWK�ZDV�XVHG�LQ�
all patients. Clinical and procedure related events were 
HYDOXDWHG�DW�GLVFKDUJH��DW����GD\V�DQG�LQ�WKH�PRQWK�RI�
$XJXVW������
5HVXOWV��WKH����SDWLHQWV�FRQVWLWXWHG������RI�WKH�WRWDO�

number of procedures performed in the corresponding 
WLPH�LQWHUYDO�����RI�WKH����ZHUH�37&$V����RI�WKHP�LQ�
the setting of acute myocardial infarction. Diabetes was 
SUHVHQW� LQ� ������� K\SHUWHQVLRQ� LQ� ������ DQG� ������
were women. The procedures ended without events in 
every patient. No vascular or hemorrhagic complica-
tions were observed during follow up.
&RQFOXVLRQ� the ulnar approach can be safely used 

as an alternative to radial access for coronary angiogra-
phy and intervention
.H\�ZRUGV� ulnar vascular access,  coronary artery 

interventions.

Introducción:

El acceso por punción radial para diagnóstico y tera-
pia coronaria se ha transformado en la vía de elección 
en muchos centros dado la baja tasa de complicaciones 
vasculares, la comodidad y confort para el paciente y la 
posibilidad de deambulación precoz que se traducen en 
menor estadía hospitalaria. Sin embargo, la variabilidad 
anatómica y de tamaño, así como la inadecuada irriga-
ción colateral, no siempre hacen posible el acceso por 
esta arteria ���.
'HVGH�TXH�HQ�HO������7HUDVKLPD� reportara el uso de la 

arteria cubital o ulnar para diagnóstico y terapia corona-
ria, esta arteria se ha transformado en una alternativa en  
pacientes seleccionados aún cuando las características 
anatómicas, principalmente la cercanía con el nervio cu-
bital y su profundidad la hacen potencialmente propensa 
a complicaciones diferentes a las de la arteria radial. 
Dos estudios aleatorios han comparado este acceso con 

la punción por vía radial demostrando la efectividad y 
VHJXULGDG�GH�OD�SXQFLyQ�XOQDU�HQ�FHUFD�GH�����SDFLHQWHV�
FRQ�WDVDV�GH�p[LWR�\�RFOXVLyQ�DUWHULDO�GHO�WRGR�FRPSDUD-
bles���.
El acceso radial es la vía por defecto en nuestro centro 

luego de un período de entrenamiento que incluyó a más 
GH�����SURFHGLPLHQWRV�SRU�FDGD�RSHUDGRU��(Q�DOJXQRV�
casos, tras fracasar el acceso radial hemos utilizado el 
acceso cubital como alternativa natural de esta técnica.  

2EMHWLYR�

Evaluar la seguridad y resultados  del acceso cubi-
WDO��XOQDU��FRPR�DOWHUQDWLYD�D�OD�SXQFLyQ�UDGLDO�HQ�
una serie de 29 pacientes consecutivos realizados 

en nuestro centro. 
 
3DFLHQWHV�\�PpWRGR�
   
Se evaluó en forma retrospectiva todos los pacientes 

sometidos a procedimientos 
diagnósticos y terapéuticos por vía cubital en el labo-

ratorio de cardiología intervencionista del hospital Dr. 
6yWHUR�GHO�5tR�HQWUH�(QHUR�GHO������\�$JRVWR�GHO�������
Todos los pacientes fueron sometido a prueba de Allen 
bidireccional antes del estudio, todos los pacientes te-
nían arteria cubital palpable y en todos se intentó sin 
p[LWR�OD�SXQFLyQ�UDGLDO�FRPR�SULPHUD�DOWHUQDWLYD��1XQFD�
se puncionó la cubital del mismo lado si es que se había 
instalado un introductor en la radial correspondiente o 
el pulso radial había desaparecido, lo que se consideró 
FRPR�FULWHULR�GH�H[FOXVLyQ�
Se registraron las características clínicas y del proce-

dimiento. Todos los pacientes fueron seguidos clínica-
PHQWH�DO�DOWD�\�HQ�IRUPD�WHOHIyQLFD�D�ORV����GtDV�\�DO�DxR��
En aquellos pacientes en que el tiempo de seguimiento 
IXH�GH�HQWUH����GtDV�\�XQ�DxR�VH�OHV�UHDOL]y�XQD�HQFXHVWD�
WHOHIyQLFD�GXUDQWH�HO�PHV�GH�DJRVWR�GHO���������
Seis pacientes fueron sometidos a doppler de las arte-

rias de la mano correspondiente. 
 
 Punción cubital y procedimiento 

/D�SXQFLyQ�VH�UHDOL]y�FRQ�HO�EUD]R�H[WHQGLGR�DO�FRVWDGR�
de cuerpo luego de la aplicación subcutánea de 2 ó 3 cc 
GH�OLGRFDtQD�DO����GHQWUR�GH�ORV���FP�SUR[LPDOHV�DO�KXH-
so pisiforme sobre un segmento de la arteria palpable 
usando el set de punción e introductor radial hidrofíli-
FR�7HUXPR� �7HUXPR�&RUSRUDWLRQ���/D�SXQFLyQ� VH� UHD-

The ulnar approach as an alternative to the radial access for coronary 
DQJLRJUDSK\�DQG�FRURQDU\�LQWHUYHQWLRQV��$�SLORW�VWXG\�RQ����SDWLHQWV�

Acceso por vía cubital como alternativa al acceso radial para diagnóstico e intervenciones coronarias: serie de 29 pacientes
4tUKLa�4��L[�HS�
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OL]y�FRQ�WpFQLFD�WUDQVÀ[LDQWH��WDO�FRPR�VH��UHFRPLHQGD�
para este set. Todos los introductores utilizados fueron 
��IUHQFK��)���/D�FDQXODFLyQ�DUWHULDO�VHOHFWLYD�SDUD��GLDJ-
QyVWLFR� VH� UHDOL]y� FRQ� FDWpWHUHV� -XGNLQV� L]TXLHUGR�-/��
\�GHUHFKR��-5����)��/DV�DQJLRSODVWtDV�VH�UHDOL]DURQ�FRQ�
FDWpWHUHV���)��7RGRV�ORV�SDFLHQWHV�UHFLELHURQ������8�GH�
heparina I.V. al inicio del procedimiento y se completó 
OD�GRVLV�KDVWD�DOFDQ]DU�����8�NJ�HQ�FDVR�GH�DQJLRSODVWtD���
Todos los introductores fueron retirados inmediatamen-

te terminado el procedimiento aplicando compresión 
FRQ�OD�EDQGD�QHXPiWLFD�75�%DQGWP��7HUXPR�&RUSRUD-
WLRQ��SRU�GRV�D�WUHV�KRUDV��SRVWHULRU�D�OR�FXDO�VH�GHMy�XQ�
DSyVLWR�VHPL�FRPSUHVLYR�SRU���D���KRUDV��(O�DOWD�GH�ORV�
pacientes se programó según el diagnóstico de ingreso. 
 
5HVXOWDGRV�
 
'H�XQ�WRWDO�GH������SDFLHQWHV�VRPHWLGRV�D�HVWXGLR�FRUR-

nario en el período antes  detallado, 29 fueron por acce-
VR�FXELWDO����������(Q�WRGRV�ORV�FDVRV�HQ�TXH�VH�LQWHQWy�
OD�SXQFLyQ�XOQDU��pVWD�IXH�H[LWRVD��/DV�FDUDFWHUtVWLFDV�FOt-
nicas de los pacientes se observan en la tabla 1.  
En los 29 pacientes se realizó angiografía diagnóstica. 

Todas las inyecciones fueron selectivas y se lograron 
con catéteres JL 3,5 para mujeres y 4 para hombres, en 
el caso del árbol coronario izquierdo, y JR 4 para la arte-
ria coronaria derecha. Salvo en un caso en que la arteria 
coronaria derecha se originaba en el seno coronario iz-
quierdo, no se utilizaron más catéteres que los descritos 
�FDQXODFLyQ�GLDJQyVWLFD�\� WHUDSpXWLFD�FRQ�$PSODW]� L]-
TXLHUGR�\�GHUHFKR�UHVSHFWLYDPHQWH��
� 6H� UHDOL]DURQ� ��� DQJLRSODVWtDV�� �� GH� HOODV� SULPDULDV��

Ocho angioplastías se realizaron sobre territorio depen-
diente del tronco coronario común izquierdo utilizando 
HQ�WRGDV�FDWpWHU�JXtD�/DXQFKHU�(%8������FDWpWHU�GH�SUL-
PHUD�HOHFFLyQ�����GH�HOODV�VREUH�OD�DUWHULD�GHVFHQGHQWH�
anterior. 
Cuatro angioplastías  se realizaron sobre la arteria co-

ronaria derecha utilizando en   tres de ellas catéter guía 
Judkins derecho curva 4  y en  una ocasión un  catéter 
/DXQFKHU�$PSODW]�GHUHFKR�FXUYD����FDVR�GHVFULWR�HQ�Si-
UUDIR�DQWHULRU���7RGRV�ORV�SURFHGLPLHQWRV�IXHURQ�H[LWRVRV��
En 21 pacientes el acceso fue vía cubital derecha, en los 
��UHVWDQWHV�VH�DFFHGLy�GHVGH�OD�L]TXLHUGD��\D�VHD�SRUTXH�
el procedimiento se inició por ese lado o por la calidad 
del pulso cubital. 
Ningún paciente presentó espasmo clínico relevante de 

la arteria cubital.  
No se registró ninguna complicación del sitio de pun-
FLyQ�DO�DOWD�QL�HQ�HO�VHJXLPLHQWR�SURPHGLR�GH�����PHVHV��

������PHVHV��PHGLDQD�GH���PHVHV���
6HLV�SDFLHQWHV����GH�HOORV�DQJLRSODVWtD��IXHURQ�VRPHWL-

dos a doppler de la arteria correspondiente entre uno y 
9 meses después del procedimiento; ninguno presentó 
oclusión de la arteria.

Discusión  
 
El acceso por vía radial para diagnóstico y terapia corona-

ria ha demostrado ser más seguro que el femoral,  princi-
palmente, por la disminución de las complicaciones en el 
sitio de punción��. Nuestro centro accede en algo más del 
����GH�ORV�FDVRV�SRU�HVWD�YtD��
Si bien el número de procedimientos por vía cubital 
GLR�FXHQWD�GH�DOJR�PHQRV�GHO�������GHO� WRWDO�GH�SURFH-
dimientos realizados, en nuestra serie no se presentaron 
complicaciones del sitio de punción, así como tampoco 
evidencias clínicas de trauma del ulnar, lo que está en 
concordancia con lo descrito en series electivas y estudios 
aleatorizados  recientes�������� FRQÀUPDQGR�TXH�HO� DFFHVR�
ulnar es tan seguro como el radial. Sin embargo, ninguna 
de estas series incluyó angioplastías primarias. Doce de 
los pacientes fueron sometidos a angioplastía utilizándo-
VH�ORV�FDWpWHUHV�GH�DOWR�ÁXMR�KDELWXDOHV�VHJ~Q�OD�HOHFFLyQ�
GHO� RSHUDGRU� QR� SUHVHQWiQGRVH� QLQJXQD� GLÀFXOWDG� HQ� OD�
manipulación de éstos. Seis de estas angioplastías fueron 
durante el transcurso de infarto con supradesnivel del seg-
mento ST reforzando la idea de la disponibilidad de este 
acceso en situaciones de la práctica clínica diaria. 
La arteria cubital suele ser de mayor diámetro que la ar-

teria radial y con menor número de receptores alfa lo que 
H[SOLFDUtD�OD�IDFLOLGDG�SDUD�SXQFLRQDUOD�\�OD�DXVHQFLD�GH�
espasmo clínicamente relevante como ya ha sido reporta-
do con anterioridad11.
La curva de aprendizaje del cateterismo por vía radial es 

;HISH��� 5� �

4H`VYLZ����H|VZ� �� ��
4LKPHUH�LKHK��H|VZ�� ���
7YVTLKPV�LKHK��H|VZ�� �����
+PHIL[LZ�4LSSP[\Z��� �� ����
/PWLY[LUZP}U�HY[LYPHS� ��� ����
;HIHX\PZTV� �� ��
:xUKYVTL�JVYVUHYPV�HN\KV� ��� ����
4\QLYLZ� ��� ����
(UNPVWSHZ[xH�� ��� ����
(UNPVWSHZ[xH�WYPTHYPH� �� ����
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más larga que por vía femoral. 
/D�H[SHULHQFLD�QR�SXEOLFDGD�GH�QXHVWUR�JUXSR�FRQÀUPDQ�

que la tasa de fracasos es inversa al número de procedi-
PLHQWRV�\�D�OD�FRPSOHMLGDG�GH��pVWRV��H[SHULHQFLD�TXH�HV�GHO�
todo aplicable al acceso por vía ulnar. 
Un buen tema a debatir es la necesidad de realizar este 

acceso en los casos en que la radial no es accesible. Está 
demostrado que las complicaciones, sobre todo hemorrá-
gicas, son menores por vía radial y que los resultados son 
comparables al acceso cubital���. A nuestro juicio, parece 
GHO�WRGR�QHFHVDULR�H[WUHPDU�OR�TXH�VH�KD�GHQRPLQDGR�HUUy-
QHDPHQWH�FRPR�´DFFHVR�GHVGH�HO�FDUSRµ12.
/D�WDVD�GH�RFOXVLyQ�UDGLDO�YDUtD�HQ�WRUQR�DO����SHUR�HO�SUR-

ceso de  cicatrización así como el daño no oclusivo sobre 
la arteria hacen que otra razón discutible para usar la vía 
cubital es la de preservar la radial ya sea para ser utiliza-
da como injerto libre durante cirugía de revascularización 
miocárdica o en pacientes sometidos a diálisis, en la fabri-
cación de fístulas arterio venosas. 

Limitaciones

Desde luego se trata de una serie retrospectiva que si 
bien incluye pacientes no seleccionados, en todos ellos 
la arteria cubital era palpable no registrándose el núme-
ro de pacientes que, frente a una punción radial frustra, 
no fue posible palpar la cubital teniendo que cambiar 
HO� DFFHVR��2WUD� OLPLWDFLyQ� VH� UHÀHUH� D� OD� DXVHQFLD� GH�
registro de tiempos del procedimiento y de radioscopia 
o dosis total de radiación, así como la falta de imágenes 
TXH�FHUWLÀTXHQ�OD�SHUPHDELOLGDG�GH�OD�DUWHULD�HQ�XQ�SRU-
centaje mayor de pacientes. 
 
&RQFOXVLyQ�

(O� DFFHVR� SRU� YtD� FXELWDO� FRQ� YDLQD� �� IUHQFK� HV� XQD�
DOWHUQDWLYD� VHJXUD� \� HÀFD]� WDQWR� SDUD� GLDJQyVWLFR� DQ-
JLRJUiÀFR��FRPR�SDUD�SURFHGLPLHQWRV�WHUDSpXWLFRV��LQ-
GHSHQGLHQWH�GHO�FRQWH[WR�FOtQLFR�GHO�SDFLHQWH�
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5HVXPHQ�

Introducción: Múltiples genes y sus polimor-
ÀVPRV�KDQ�VLGR�DVRFLDGRV�DO�RULJHQ�GH� OD� IRUPD-
ción de la placa aterosclerótica y subsecuentemen-
te el desarrollo de enfermedad cardiovascular. Uno 
GH�HVWRV�JHQHV�LPSOLFDGRV��HV�HO�TXH�FRGLÀFD�SDUD�
OD�SURWHtQD�&�UHDFWLYD��&53���LPSRUWDQWH�PDUFDGRU�
SURLQÁDPDWRULR� \� GH� LQÁDPDFLyQ�� (QWUH� ODV� YD-
ULDQWHV� LGHQWLÀFDGDV�HQ�HVWH�JHQ��HO�SROLPRUÀVPR�
UV�������� &!7!$� KD� VLGR� DVRFLDGR� D� HOHYDGRV�
niveles de CRP-hs. Sin embargo, los resultados 
obtenidos entre poblaciones son contradictorios. 
2EMHWLYR� investigar la asociación entre el poli-
PRUÀVPR�UV��������\�QLYHOHV�VpULFRV�GH�&53�KV�
en individuos de la región de La Araucanía. 

0pWRGRV�� Se determinó la concentración sérica 
GH�&53�KV�D�����VXMHWRV�DGXOWRV�VLQ�SDUHQWHVFR�HQWUH�
HOORV��/D�JHQRWLSLÀFDFLyQ�GHO�SROLPRUÀVPR�UV��������
se realizó mediante la técnica de PCR-RFLP.
5HVXOWDGRV��La distribución de genotipos para 
HO� SROLPRUÀVPR� UV�������� GHO� JHQ� &53� IXH� OD�
VLJXLHQWH��&&��������&7��������77��������&$�
�����\�7$�������/RV�SRUWDGRUHV�GH�ORV�JHQRWLSRV�
TT y TA presentaron elevadas concentraciones sé-
ricas de CRP-hs cuando comparadas al genotipo 
GH�UHIHUHQFLD�&&��S ������\�S �������UHVSHFWLYD-
PHQWH���
&RQFOXVLyQ��Nuestros datos demuestran que el 
SROLPRUÀVPR� UV�������� GHO� JHQ� &53� FRQWULEX\H�
para el aumento de los niveles séricos de CRP-hs, y 
por tanto incrementa el riesgo cardiovascular.

1Laboratorio de Biología Molecular y Farmacogenética, Depto. 
de Ciencias Básicas, Facultad de Medicina, Universidad de La 
Frontera, Temuco, Chile.
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%DFNJURXQG� Several genes and their polymor-
phisms have been associated with atherosclerotic plaque 
formation and subsequent development of cardiovascu-
ODU�GLVHDVH��2QH�RI�WKHP�LV�WKH�&�UHDFWLYH�SURWHLQ��&53��
encoding gene, CRP being a recognized important pro-
LQÁDPPDWRU\�DQG�LQÁDPPDWRU\�PDUNHU��%LDOOHOLFV�DQG�
WULDOOHOLFV� VLQJOH� QXFOHRWLGH� SRO\PRUSKLVPV� �613V�� LQ�
WKH�SURPRWHU�UHJLRQ�RI�WKLV�JHQH�KDYH�EHHQ�LGHQWLÀHG��
7KH� UV��������&!7!$� LV� NQRZQ� DV� WKH� YDULDQW�PRVW�
strongly associated with high hs-CRP levels. However, 
the results between populations are contradictory. Thus, 
the purpose of this study was to investigate the possible 
DVVRFLDWLRQ�EHWZHHQ�WKH�UV��������SRO\PRUSKLVP�DQG�
serum levels of hs-CRP in Southern Chilean individuals.

0HWKRGV��:H�GHWHUPLQHG�WKH�VHUXP�KV�&53�LQ�����
XQUHODWHG�DGXOW�VXEMHFWV��7KH�UV��������SRO\PRUSKLVP�
was detected by PCR-RFLP.
5HVXOWV��7KH�JHQRW\SH�GLVWULEXWLRQ�IRU�WKH�UV��������

polymorphism of the CRP gene was as follows: CC 
�������&7��������77��������&$������DQG�7$�������
Individuals carrying the TT and TA genotypes showed 
higher serum hs-CRP when compared to the reference 
&&�JHQRW\SH��S� �������DQG�S� ��������UHVSHFWLYHO\��
&RQFOXVLRQ�� 2XU� GDWD� VKRZV� WKDW� WKH� UV��������

SNP of the CRP gene contributes to increase the hs-
CRP levels, which may imply an increased cardiovas-
cular risk.
.H\�ZRUGV� hs-CRP; CRP gene; Risk factors.

6LQJOH�QXFOHRWLGH�SRO\PRUSKLVP�UV��������RI�&53�JHQH�LV�DVVRFLDWHG�ZLWK�
KLJKHU�OHYHOV�RI�KV�&53�LQ�&KLOHDQ�VXEMHFWV

Introducción

$FWXDOPHQWH��VH�UHFRQRFH�D�OD�3URWHtQD�&�UHDFWLYD��&53���
como un predictor de riesgo independiente asociado a la 
LQFLGHQFLD�GH�HQIHUPHGDGHV�FDUGLRYDVFXODUHV��(&9�1. Es 
DVt��FRPR�GLYHUVRV�HVWXGLRV�VH�KDQ�HQIRFDGR�HQ�FODULÀFDU�
el efecto directo de CRP sobre el proceso aterogénico, 
encontrándose acción vía disminución en la producción 
GH�y[LGR�QtWULFR��12�2, estimulación de la captación de 
OLSRSURWHtQDV�GH�EDMD�GHQVLGDG��/'/�3, facilitación de ad-
hesión y migración de leucocitos mediante estimulación 
de moléculas de adhesión4, 5 e incluso ejerciendo efecto 
en la desestabilización de la placa aterosclerótica, median-
WH� LQFUHPHQWR� HQ� OD� H[SUHVLyQ� GH� OD�PHWDORSURWHLQDVD���
�003����. 
Es por ello, que actualmente, la medición de los niveles 

de CRP-hs ha cobrado gran importancia, ya que de acuer-
do a su concentración se puede categorizar el riesgo car-
GLRYDVFXODU�UHODWLYR�GH�XQ�LQGLYLGXR�HQ�EDMR��&53�������
PJ�/���PRGHUDGR������²�����PJ�/��\�DOWR��!�����PJ�/��. 
Adicionalmente al mejoramiento de la sensibilidad de 

los métodos para medir los niveles de CRP-hs sérica, el 
HVWXGLR�GH�YDULDQWHV�HQ�HO�JHQ�TXH�FRGLÀFD�&53�(CRP), 
emerge como una alternativa para la predicción de niveles 
HOHYDGRV�GH�HVWD�SURWHtQD��&53�HV�FRGLÀFDGD�SRU�XQ�JHQ�
ubicado en el brazo largo del cromosoma 1, compuesto 
~QLFDPHQWH�SRU���H[RQHV�\���LQWUyQ��VLQ�HPEDUJR��VH�WUDWD�
GH�XQD�UHJLyQ�DOWDPHQWH�SROLPyUÀFD��FRQ�PiV�GH����YD-
riantes conocidas�. Estas, se han asociado tanto a niveles 
elevados como disminuidos de CRP9-11, ejemplo de ello, 
XQD�UHSHWLFLyQ�GH�GRV�QXFOHyWLGRV��*7��FRQ����DOHORV��GRV�

de los cuales están asociados a menores valores de CRP12. 
Dentro de las variantes fuertemente asociadas a altos 
QLYHOHV�GH�&53�� VH� HQFXHQWUDQ�GRV�SROLPRUÀVPRV�GH� OD�
UHJLyQ� SURPRWRUD� UV�������� \� UV��������� DPERV� ORFD-
lizados en regiones responsables de la unión de factores 
GH�WUDQVFULSFLyQ��(Q�HO�FDVR�GHO�SROLPRUÀVPR�UV��������
&!7!$��HQ�SUHVHQFLD�GHO�DOHOR�7��OD�DFWLYLGDG�GHO�SURPR-
WRU� VH� YH� H[DFHUEDGD13. Aunque se ha comprobado este 
HIHFWR�PHGLDQWH�H[SHULPHQWDFLyQ� LQ�YLWUR�� H[LVWH�GLVFRU-
dancia acerca de los genotipos asociados a elevados nive-
les de CRP-hs en distintas poblaciones. 
Así, el objetivo del presente estudio fue evaluar la posi-

ble asociación entre los valores de CRP-hs y los genoti-
SRV�GHO�SROLPRUÀVPR��UV��������&!7!$�HQ�XQD�PXHVWUD�
de individuos de la población general de la región de La 
Araucanía.
 
0pWRGRV

Sujetos

8Q�WRWDO�GH�����LQGLYLGXRV�DGXOWRV��VLQ�QLQJ~Q�JUDGR�GH�
parentesco entre sí, con edades comprendidas entre 35 y 
���DxRV��WRGRV�SURYHQLHQWHV�GH�OD�UHJLyQ�GH�/D�$UDXFDQtD��
fueron incluidos en este estudio. Se les aplicó una encues-
ta para obtener información de historia familiar de enfer-
medad cardiovascular y de factores de riesgo tradiciona-
les. Además, se les determinó peso, talla y se obtuvieron 
valores de presión arterial sistólica y diastólica. Todos los 
individuos, aprobaron participar en este estudio median-
WH�OD�ÀUPD�GH�XQ�FRQVHQWLPLHQWR�LQIRUPDGR��SUHYLDPHQWH�
DSUREDGR�SRU�HO�&RPLWp�GH�eWLFD�&LHQWtÀFD�GHO�6HUYLFLR�GH�
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6DOXG�$UDXFDQtD�6XU��7HPXFR��&KLOH��

Determinaciones bioquímicas
 
Se obtuvieron muestras de sangre, luego de ayuno de 

12 horas, para la determinación de los niveles séricos de 
glucosa, colesterol total, triglicéridos y HDL-C mediante 
métodos enzimático-colorimétricos. La concentración de 
FROHVWHURO� GH� ODV�/'/� �/'/�&�� IXH� FDOFXODGD�PHGLDQWH�
la fórmula de Friedewald. La concentración de CRP-hs 
IXH�GHWHUPLQDGD�PHGLDQWH�PpWRGR�WXUELGLPpWULFR��&53�
KV�(OHFWD�/DE��HQ�XQ�DQDOL]DGRU�IRWRPpWULFR�+XPDO\]HU�
�����

*HQRWLSLÀFDFLyQ�GH�OD�YDULDQWH�UV��������
del gen CRP

(O�$'1�JHQyPLFR�IXH�H[WUDtGR�D�SDUWLU�GH�VDQJUH�WRWDO�
anticoagulada con EDTA mediante la técnica descrita por 
Salazar et al.14��3DUD�OD�JHQRWLSLÀFDFLyQ��VH�DPSOLÀFy�XQ�
IUDJPHQWR�GH�����SDUHV�GH�EDVHV��ES��GHO�JHQ�&53�PH-
GLDQWH� UHDFFLyQ� HQ� FDGHQD� GH� OD� SROLPHUDVD� �3&5�� FRQ�
partidores previamente descritos12. Posteriormente, este 
fragmento fue sometido a restricción enzimática con las 
endonucleasas Hin4I y SpeI en reacciones individuales, 
para lograr discriminar los alelos C y A respectivamente, 
mientras que el alelo T, se dedujo por descarte. Los pro-
ductos de PCR y de restricción enzimática fueron evalua-
GRV�PHGLDQWH�HOHFWURIRUHVLV�HQ�JHO�GH�DJDURVD�DO����WHxLGR�
FRQ�EURPXUR�GH�HWLGLR�����PJ�/��\�YLVXDOL]DGR�HQ�XQ�VLV-
tema de fotodocumentación digital. 

Análisis estadístico

El análisis de los datos obtenidos se realizó utilizando el 
SURJUDPD�6LJPD6WDW��YHUVLyQ������6DQ�5DIDHO��((�88����
/DV�YDULDEOHV�FRQWLQXDV�VH�H[SUHVDQ�FRPR�PHGLD���GHVYLD-
ción estándar. La asociación entre variables fue analizada 
mediante t de Student. Además, se utilizó Chi-cuadrado 
�Ƶ���SDUD�HO�DQiOLVLV�GH�ODV�YDULDEOHV�QR�FRQWLQXDV�\�SDUD�
YHULÀFDU�HO�HTXLOLEULR�+DUG\�²�:HLQEHUJ��(O�QLYHO�GH�VLJ-
QLÀFDQFLD�HVWDGtVWLFD�FRQVLGHUDGR�HQ�HVWH�HVWXGLR�IXH�S���
�����

5HVXOWDGRV

Características de los sujetos en estudio 

/DV�FDUDFWHUtVWLFDV�ELRGHPRJUiÀFDV�GH�ORV�����LQGLYLGXRV�

;HISH����*HYHJ[LYxZ[PJHZ�JSxUPJHZ�`�KLTVNYmÄJHZ�KL�SVZ�
Z\QL[VZ�LZ[\KPHKVZ

=HYPHISLZ� � � U�$����

,KHK��H|VZ� � � ������� ��

/VTIYLZ���� � � ��

+PHIL[LZ���� � � �

7(:��TT�/N� � � ��������

7(+��TT�/N� � � � �����

04*��RN�T�� � � � ��������

ÐUKPJL�JPU[\YH���JHKLYH� � �� ��������

-\THKVYLZ���� � � ��

/PWLY[LUZP}U���� � � ��

(UNPUH���� � � ���

0(4���� � � ���

*97�OZ��TN�3� � � ���������

*VSLZ[LYVS�[V[HS��TN�K3� � � ������

3+3���*��TN�K3� � � ������� 

/+3���*��TN�K3� ������������������ ������ 

;YPNSPJtYPKVZ��TN�K3� � ��������

.S\JVZH��TN�K3� � � �� �����

CRP-hs: Proteína C reactiva ultrasensible, IAM: infarto agudo al 
miocardio, IMC: índice de masa corporal, EAC: enfermedad arte-
rial coronaria, PAS: presión arterial sistólica, PAD: presión arte-
rial diastólica, HDL-C: Colesterol de las HDL, LDL-C: Colesterol 
de las LDL.

;HISH����*H[LNVYPaHJP}U�KL�YPLZNV�JHYKPV]HZJ\SHY�ZLN�U�
JVUJLU[YHJPVULZ�ZtYPJHZ�KL�*97�OZ

4\QLYLZ���� ��� ��� ��� �����

/VTIYLZ���� ��� � � ���

+PHIL[LZ�TLSSP[\Z���� �� �� ��� �����

7(:��TT�/N� ��������� �� ���� � ��������� �����

7(+��TT�/N� �������� �������� ��������� �����

04*��2N��T�� ����������� ��������� � ��� ������� #������

ÐUKPJL�*PU[\YH�*HKLYH� �� ������� � �� ��������� �� ��������� �����

.S\JVZH��TN�K3�  ����� � �� ������ ���������� �����

*VSLZ[LYVS�[V[HS��TN�K3� ��������� ��������� ��������� �����

3+3�*��TN�K3� ���������� ��������� ��������� �����

/+3�*��TN�K3� ������� � ������ ������� �����

;YPNSPJtYPKVZ��TN�K3� ������� � ���������� �� ������ ���� 

CRP-hs, Proteína C reactiva ultrasensible; IMC, índice de masa 
corporal; EAC, enfermedad arterial coronaria; PAS, presión arte-
rial sistólica; PAD, presión arterial diastólica; HDL-C, Colesterol 
de las HDL; LDL-C, Colesterol de las LDL. Valores de CRP-hs en 
mg/L. *Test de ANOVA o Chi-cuadrado.

9PLZNV�9LSH[P]V )HQV
#���
�U$���

4VKLYHKV
���������
�U$���

(S[V
%���
�U$���

P*
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investigados en este estudio, se resumen en la Tabla 1. En 
la Tabla 2, se puede apreciar la categorización de riesgo 
cardiovascular de los sujetos estudiados, según niveles de 
&53�KV��HQFRQWUiQGRVH�GLIHUHQFLDV�VLJQLÀFDWLYDV�HQWUH�ORV�
grupos de alto, moderado y bajo riesgo, sólo para los va-
lores de IMC. 

*HQRWLSLÀFDFLyQ� GH� OD� YDULDQWH� UV�������� GHO� JHQ�
&53

La distribución genotípica y la frecuencia relativa de los 
DOHORV�SDUD�HO�SROLPRUÀVPR�HVWXGLDGR�GHO�JHQ�&53�VRQ�
mostradas en la Tabla 3. La distribución de genotipos fue 
la esperada según el equilibrio de Hardy-Weinberg. Ade-
más, se analizó la concentración de CRP-hs para cada 
JHQRWLSR��REVHUYiQGRVH�GLIHUHQFLDV�VLJQLÀFDWLYDV�DO�FRP-
parar los niveles entre los portadores del genotipo de refe-
UHQFLD��&&��\�ORV�JHQRWLSRV�77��S ��������7$��S ��������
&$�7$��S ��������SUHVHQWDQGR�HVWRV�~OWLPRV��QLYHOHV�HOH-
YDGRV�GH�&53�KV��7DEOD����

Discusión

&53�HV�XQ� LPSRUWDQWH�PDUFDGRU� LQÁDPDWRULR�TXH�HMHU-
ce una acción directa en el proceso de aterogénesis y es 

considerado marcador de riesgo de ECV, pudiendo ser 
HVWUDWLÀFDGR� VHJ~Q� VXV� QLYHOHV� SODVPiWLFRV��$O� KDFHU� OD�
FODVLÀFDFLyQ�GHO� ULHVJR�FDUGLRYDVFXODU�GH� ORV� LQGLYLGXRV�
estudiados, según los diferentes niveles de CRP-hs y rela-
cionarlos con las características clínicas y de laboratorio, 
VH�DVRFLy�ORV�QLYHOHV�GH�&53�KV�SRU�VREUH�ORV���PJ�/�D�XQ�
mayor valor de IMC, datos semejantes a los encontrados 
por otro grupo con anterioridad15 y que pudieran ser 
FRQVHFXHQFLD�GH�XQ�IHQyPHQR�LQÁDPDWRULR�DVRFLDGR�D�
REHVLGDG��VLHQGR�,/����VHFUHWDGD�SRU�DGLSRFLWRV��VLQGL-
cada como activador de la síntesis de CRP en el híga-
do��� ��. En otros de los parámetros estudiados, se obser-
YD�XQD�WHQGHQFLD�DO�DO]D��3$6��3$'��JOXFRVD��R�D�OD�EDMD�
�+'/���VLQ�HPEDUJR��QR�PRVWUDURQ�GLIHUHQFLDV�HVWDGtVWL-
FDPHQWH�VLJQLÀFDWLYDV�HQWUH�ODV�WUHV�FDWHJRUtDV�GH�ULHVJR�
En el presente estudio, se evaluó por primera vez en el 

país, la asociación entre los niveles séricos de CRP-hs y 
HO�SROLPRUÀVPR�UV���������XQD�GH� ODV�YDULDQWHV� IXHUWH-
mente relacionada al aumento de CRP��, sin embargo, el 
genotipo determinante de esta asociación ha mostrado ser 
distinto entre poblaciones���������.
Nuestros hallazgos evidencian una predominancia en la 
IUHFXHQFLD�UHODWLYD�GHO�DOHOR�7����������\�GHO�JHQRWLSR�&7�
��������SRU�VREUH�ORV�GHPiV�JHQRWLSRV�HQFRQWUDGRV��77��
�������&&���������7$�����\�&$�������DGHPiV�GH�OD�DX-

� � .LUV[PWVZ� � (SLSVZ

;HISH����+PZ[YPI\JP}U�KL�NLUV[PWVZ�`�MYLJ\LUJPH�YLSH[P]H�KL�HSLSVZ�
WHYH�LS�WVSPTVYÄZTV�YZ�� �����KLS�NLU�*97�LU�����PUKP]PK\VZ�

KL�SH�YLNP}U�KL�3H�(YH\JHUxH�

**� *;� ;;� *(� ;(� ((� *� ;� (
������� ������ ������ ��� ��� ��� ������ ������ �����
������ ������ �� ��� ����� ������ ����

(TXLOLEULR�GH�+DUG\�:HLQEHUJ��&!7!$��Ƶ� �������S 16���
Número de individuos en paréntesis.

.LUV[PWVZ

;HISH����*VUJLU[YHJPVULZ�KL�*97�OZ�ZLN�U�NLUV[PWV�WHYH�LS�
WVSPTVYÄZTV�YZ�� �����KLS�NLU�*97�

**�� � *;�� � ;;�� � *(���������������������;(
����� � ����� � �� �� � �����������������������������
���������� H��I��J�� ���������� � � �� ��������� � ���������� � ���������������������

Valores en mg/L, presentados como media ± DE. Número de individuos en paréntesis.
D�S� �������YV��*HQRWLSR�77
E�S� �������YV��*HQRWLSR�7$
F�S� �������YV��*HQRWLSRV�&$�7$
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sencia del genotipo AA. Se observan discrepancias entre la 
distribución genotípica y alélica con estudios anteriormen-
te publicados������, debido, probablemente, a las diferencias 
étnicas de las poblaciones analizadas. 
Al analizar los valores de CRP-hs entre los portadores 
GHO�JHQRWLSR�&&�YHUVXV�&$�7$�VH�REVHUYy�XQD�GLIHUHQFLD�
VLJQLÀFDWLYD� �S �������� FRPSUREiQGRVH�PD\RUHV�QLYHOHV�
GH�&53�KV�HQ�LQGLYLGXRV�TXH�SUHVHQWDQ�ORV�DOHORV�$�\�R�7�
FRPSDUDGR�FRQ�HO�DOHOR�&��DOHOR�QRUPDO�R�GH�UHIHUHQFLD���
resultado similar al obtenido por otros autores que asocian 
los mismos alelos a niveles elevados de CRP-hs21, 22. El 
PHFDQLVPR�TXH�H[SOLFDUtD�ORV�PD\RUHV�QLYHOHV�GH�&53�KV�
en estos individuos, podría ser atribuido a una mayor ac-
tividad del promotor del gen CRP en presencia de dichos 
alelos, traduciéndose en mayores niveles plasmáticos de 
CRP23 y consecuentemente mayor riesgo cardiovascular.  
Entre las limitaciones que presenta nuestro estudio, pode-

mos comentar que sólo se realizó una medición de CRP-
hs a cada individuo, siendo conveniente para calcular las 
cifras de CRP-hs, realizar dos determinaciones separadas 
entre 1 a 3 semanas������ Sin embargo, asumimos el sesgo de 
una única medición, considerando que la CRP-hs presenta 
HVFDVD�ÁXFWXDFLyQ�D�FRUWR�SOD]R25. Además, de acuerdo a 
lo encontrado por Ridker et al. ��, una única determinación 
puede ser útil como predictor de enfermedad clínica. 
En resumen, nuestro estudio muestra una asociación en-
WUH�OD�YDULDQWH�UV��������GHO�JHQ�&53�FRQ�QLYHOHV�HOHYD-
dos de CRP-hs, por lo que podría ser útil como marcador 
molecular de riesgo cardiovascular, considerando que una 
HOHYDFLyQ�HQ� ORV�QLYHOHV�GH�&53�VLJQLÀFD�PD\RU� ULHVJR�
para el desarrollo de patologías del aparato circulatorio. 
Sin embargo, ello debiera corroborarse con otros estudios 
D�OR�ODUJR�GHO�SDtV��SDUD�SRGHU�H[WUDSRODU�HVWRV�KDOOD]JRV�
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Asociación de variantes funcionales en genes del metabolismo 
de la homocisteína con riesgo de trombosis venosa profunda 

H�KLSHUKRPRFLVWHLQHPLD�HQ�LQGLYLGXRV�GHO�6XU�GH�&KLOH

Neftalí Guzmán 1, 2, 3 y Luis A. Salazar1, 2
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5HVXPHQ�

Introducción: La Trombosis Venosa Profunda 
�793��HV�XQ�LPSRUWDQWH�SUREOHPD�GH�VDOXG�HQ�OD�VRFLH-
dad moderna. Evidencia reciente sugiere una asociación 
entre variantes funcionales en genes del metabolismo de 
la homocisteína con TVP. Sin embargo, los resultados 
entre poblaciones son contradictorios. En este trabajo, 
evaluamos la potencial asociación entre la presencia de 
SROLPRUÀVPRV�HQ�JHQHV�GHO�PHWDEROLVPR�GH�OD�KRPRFLV-
teína y susceptibilidad a TVP e hiperhomocisteinemia en 
sujetos chilenos.
0pWRGRV��8Q�WRWDO�GH�����LQGLYLGXRV�����SDFLHQWHV�FRQ�

diagnóstico de TVP y 154 controles fueron incluidos en 
HO�HVWXGLR��3ROLPRUÀVPRV�HQ�ORV�JHQHV�0HWLOHQRWHWUDKL-
GURIRODWR�UHGXFWDVD��07+)5��\�&LVWDWLRQLQD�ơ�VLQWHWDVD�
IXHURQ�JHQRWLSLÀFDGRV�SRU�3&5�5)/3��/DV�FRQFHQWUDFLR-
QHV�GH�KRPRFLVWHtQD�EDVDO�IXHURQ�FXDQWLÀFDGDV�PHGLDQWH�

Inmunoensayo de Fluorescencia Polarizada. 
5HVXOWDGRV� La distribución genotípica y frecuencias 
DOpOLFDV�GHO�SROLPRUÀVPR�07+)5�&���7�IXH�VLJQLÀFD-
WLYDPHQWH�GLIHUHQWH�HQWUH�SDFLHQWHV�\�FRQWUROHV��S��������
Odds Ratio para TVP asociada al genotipo homocigoto 
IXH� ����� �,�&�� ����� �����²������� S�������� 3RU� HO� FRQ-
trario, la distribución genotípica de la variante CBS 
���LQV��� IXH� VLPLODU� HQ� DPERV� JUXSRV� �25 ������ ,�&��
������������������S ��������$GHPiV��ORV�SRUWDGRUHV�GHO�
JHQRWLSR�KRPRFLJRWR�07+)5����77�SUHVHQWDURQ�QLYH-
les más elevados de homocisteína plasmática. 
&RQFOXVLRQHV�� (O� SROLPRUÀVPR� 07+)5� &���7�

constituye un biomarcador de riesgo de TVP en pobla-
ción chilena, y se relaciona a mayores niveles de homo-
cisteína en sujetos homocigotos. Los resultados sugieren 
que la detección molecular de esta variante debería ser 
LQFOXLGD�HQ�HO�HVWXGLR�EiVLFR�GH�7URPERÀOLD�HQ�QXHVWUD�
población.
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%DFNJURXQG��'HHS�9HQRXV�7KURPERVLV��'97��LV�
an important health problem in modern society. Recent 
evidence suggests an association between functional 
variants in homocysteine metabolism genes and DVT. 
+RZHYHU��ÀQGLQJV�LQ�GLIIHUHQW�SRSXODWLRQV�KDYH�EHHQ�
contradictory. In this work, we evaluated the potential 
association between the presence of polymorphisms in 
homocysteine metabolism genes, DVT susceptibility 
and hyperhomocysteinemia in Chilean subjects. 
0HWKRGV��$� WRWDO� RI� ���� LQGLYLGXDOV�� ��� SDWLHQWV�

with diagnosis of DVT and 154 controls were inclu-
ded in this study. Common variants in Metylenete-
WUDK\GURIRODWH� UHGXFWDVH� �07+)5�� DQG� &LVWDWLRQLQH�
ơ�V\QWKHWDVH� �&%6�� JHQHV�ZHUH� JHQRW\SHG� E\� 3&5�
5)/3��%DVDO�KRPRF\VWHLQH�ZDV�TXDQWLÀHG�E\�)OXRUHV-
cence Polarization Immunoassay.
5HVXOWV��Genotype distribution and allelic frequen-

FLHV� RI�07+)5�&���7� SRO\PRUSKLVP�ZHUH� VLJQLÀ-
cantly different between patients and controls. Odds 
Ratio for DVT associated to homozygous status was 
����� ����&�,��� �����²������� S�������� 2Q� WKH� RWKHU�
KDQG��WKH�JHQRW\SH�GLVWULEXWLRQ�RI�WKH�&%6����LQV���
YDULDQW�ZDV�VLPLODU�LQ�ERWK�JURXSV��25����������&�,���
�������������S ��������,Q�DGGLWLRQ��WKH�LQGLYLGXDOV�FD-
UU\LQJ�WKH�07+)5����77�KRPR]\JRXV�JHQRW\SH�H[-
hibited higher levels of homocysteine.
&RQFOXVLRQ��7KH�07+)5�&���7�SRO\PRUSKLVP�

constituted a molecular biomarker of DVT in Chilean 
population, and related to higher levels of homocys-
teine in homozygote subjects. The results suggest that 
the molecular detection of this polymorphism should 
be included in the basic screening for thrombophilia in 
our population.
.H\�ZRUGV� Deep venous thrombosis, Risk factors, 

Molecular biomarkers 

Association of functional variants in homocysteine metabolism genes, 
deep venous thrombosis risk and hyperhomocysteinemia in Southern 

&KLOHDQ�VXEMHFWV

Introducción

La enfermedad tromboembólica constituye una importan-
te causa de morbimortalidad en países occidentales, siendo 
considerada una enfermedad multifactorial cuya predis-
posición se encuentra asociada a la presencia de factores 
genéticos y ambientales1. 
La hiperhomocisteinemia constituye una de las alteracio-

nes más frecuentes descritas en pacientes con trombosis, 
siendo consecuencia de defectos genéticos o adquiridos2. 
Evidencia reciente sugiere que los niveles elevados de 
homocisteína jugarían un rol central en la tendencia a la 
hipercoagulabilidad y constituiría un factor de riesgo de 
trombosis venosa3-5. Diversos estudios han descrito varian-
WHV�IXQFLRQDOHV�HQ�JHQHV�FRGLÀFDQWHV�SDUD�HQ]LPDV�GHO�PH-
tabolismo de la homocisteína que se encontrarían asocia-
das a enfermedad vascular����� Sin embargo, los resultados 
en diversas poblaciones en el mundo son contradictorios�� 9.
En Chile, sólo un estudio previo ha evaluado el impacto 
GHO�SROLPRUÀVPR�07+)5�&���7�HQ�SDFLHQWHV�FRQ�WURP-
bosis venosa profunda, demostrando que esta variante con-
WULEXLUtD�DO�GHVDUUROOR�GH�793�HQ�SREODFLyQ�FKLOHQD��25 �
�����,�&�����������²�������S��������. Sin embargo, en este 
HVWXGLR�QR�IXHURQ�FXDQWLÀFDGRV�ORV�QLYHOHV�SODVPiWLFRV�GH�
homocisteína en los pacientes analizados, no siendo posi-
ble correlacionar la presencia del genotipo mutado con el 

fenotipo de hiperhomocisteinemia. 
Ante la escasa evidencia disponible sobre las bases mo-

leculares de la enfermedad tromboembólica venosa, el 
objetivo del presente estudio fue evaluar la potencial aso-
ciación entre la presencia de variantes funcionales en los 
genes MTHFR y CBS y susceptibilidad a trombosis veno-
sa profunda e hiperhomocisteinemia en población chilena.

0pWRGRV

Población en estudio
 
8Q�WRWDO�GH�GH����� LQGLYLGXRV�����SDFLHQWHV�QR�UHODFLR-
QDGRV�FRQ�7URPERVLV�9HQRVD�3URIXQGD��793��GLDJQRVWL-
cada por ultrasonografía Doppler y 154 controles fueron 
incluidos en el estudio. Ninguno de los sujetos presentaba 
enfermedad hepática crónica o trombosis secundaria a en-
IHUPHGDG�PDOLJQD��'DWRV�DQWURSRPpWULFRV��GHPRJUiÀFRV�H�
historia de hipertensión, diabetes mellitus, dislipidemia e 
historia familiar de trombosis fueron evaluados para cada 
individuo. 
El protocolo de estudio fue aprobado por el Comité de 
eWLFD�&LHQWtÀFD�GHO�6HUYLFLR�GH�6DOXG�$UDXFDQtD�6XU�\�WR-
GRV�ORV�VXMHWRV�ÀUPDURQ�XQ�GRFXPHQWR�GH�FRQVHQWLPLHQWR�
informado de acuerdo a los principios básicos para investi-
gación médica enumerados en la Declaración de Helsinki.

(ZVJPHJP}U�KL�]HYPHU[LZ�M\UJPVUHSLZ�LU�NLULZ�KLS�TL[HIVSPZTV�KL�SH�OVTVJPZ[LxUH�JVU�YPLZNV�KL�[YVTIVZPZ�]LUVZH����
.\aTmU�5��:HSHaHY�3(
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&XDQWLÀFDFLyQ�GH�KRPRFLVWHtQD�SODVPiWLFD

/D� FXDQWLÀFDFLyQ� GH� KRPRFLVWHtQD� WRWDO� SODVPiWLFD� VH�
realizó a partir de sangre total recolectada después de un 
ayuno de 12 horas, de acuerdo a criterios descritos previa-
mente11. Los niveles plasmáticos de homocisteína basal 
IXHURQ�FXDQWLÀFDGRV�PHGLDQWH�XQ�,QPXQRHQVD\R�GH�)OXR-
UHVFHQFLD�3RODUL]DGD��$EERWW�/DERUDWRULHV��12. 

*HQRWLSLÀFDFLyQ�PROHFXODU

6H�HYDOXDURQ�ODV�YDULDQWHV����LQV���GHO�JHQ�&LVWDWLRQLQD�
ơ�VLQWHWDVD��&%6��\�&���7�GHO�JHQ�0HWLOHQRWHWUDKLGURIR-
ODWR�UHGXFWDVD��07+)5���3DUD�ORV�DQiOLVLV�PROHFXODUHV��HO�
'1$�JHQyPLFR�IXH�H[WUDtGR�GH�VDQJUH�SHULIpULFD�PHGLDQWH�
la metodología previamente descrita13. La detección mole-
FXODU�GH�OD�YDULDQWH�&%6����LQV���IXH�UHDOL]DGD�SRU�DPSOL-
ÀFDFLyQ�GLUHFWD�SRU�5HDFFLyQ�HQ�&DGHQD�GH�OD�3ROLPHUDVD�
�3&5��GH�OD�UHJLyQ�TXH�FRQWLHQH�OD�PXWDFLyQ�\�VX�YLVXDOL-
]DFLyQ�SRU�PHGLR�GH�HOHFWURIRUHVLV�HQ�JHO�GH�DJDURVD�DO�����
de acuerdo al protocolo descrito por Ramsbottom et al.14. 
3RU�VX�SDUWH��OD�JHQRWLSLÀFDFLyQ�GHO�SROLPRUÀVPR�07+)5�
&���7�VH�UHDOL]y�XWLOL]DQGR�ORV�SDUWLGRUHV�IRUZDUG��
�&&-
*$$*&$***$*&777*$*��
� \� UHYHUVH� �
�$**$-
&**7*&**7*$*$*7*��
��/DV�UHDFFLRQHV�GH�DPSOL-
ÀFDFLyQ� IXHURQ� UHDOL]DGDV�HQ�XQ�YROXPHQ�ÀQDO�GH����ƫO�
FRQWHQLHQGR����QJ�GH�'1$�JHQyPLFR������Q0�GH�FDGD�
SDUWLGRU������P0�GH�FDGD�G173����XQLGDG�GH�Taq DNA po-
OLPHUDVD�DQG�EXIIHU�GH�3&5��.&O����P0����P0�0J&O���
���P0��1+���62������P0�7ULV²+&O��S+������
Los productos de PCR fueron sometidos a restricción en-
]LPiWLFD�D����&�SRU����KRUDV�FRQ�OD�HQGRQXFOHDVD�HinfI 
�)HUPHQWDV��/LWXDQLD���/RV�IUDJPHQWRV�GH�UHVWULFFLyQ�IXH-
ron separados mediante electroforesis en gel de agarosa al 
���WHxLGR�FRQ�EURPXUR�GH�HWLGLR�\�YLVXDOL]DGRV�HQ�WUDQ-
siluminador UV. Todos los geles fueron leídos por dos per-
VRQDV�HQ�IRUPD�LQGHSHQGLHQWH�\�HO�����GH�ORV�DQiOLVLV�IXH�
repetido aleatoriamente.

Análisis estadístico

La distribución genotípica y la frecuencia relativa de ale-
los fueron calculadas por conteo de genes. Diferencias 
fueron evaluadas por test de chi- cuadrado. La Odds Ratio 
�25��SDUD�793�DVRFLDGD�D�OD�SUHVHQFLD�GH�ODV�YDULDQWHV�DQD-
OL]DGDV�IXH�FDOFXODGD�FRQ�XQ�,�&��GH������/DV�YDULDFLRQHV�
en las concentraciones de homocisteína de acuerdo, al ge-
notipo se evaluaron mediante test de ANOVA, asumiendo 
XQD�VLJQLÀFDQFLD�HVWDGtVWLFD�GH�S����������

5HVXOWDGRV

/DV�FDUDFWHUtVWLFDV� FOtQLFDV�\�GHPRJUiÀFDV�GH�SDFLHQWHV�
con TVP se presentan en la tabla 1. La distribución genotí-
pica y frecuencia relativa de alelos de las variantes analiza-
das se presentan en la tabla 2. Las frecuencias genotípicas 
SDUD�ORV�SROLPRUÀVPRV�DQDOL]DGRV�VH�HQFRQWUDEDQ�HQ�HTXL-
librio de Hardy-Weinberg. 
/DV�IUHFXHQFLDV�GHO�SROLPRUÀVPR�07+)5�&���7�IXHURQ�
VLJQLÀFDWLYDPHQWH� GLIHUHQWHV� HQWUH� SDFLHQWHV� \� FRQWUROHV�
�S��������(O�JHQRWLSR�KRPRFLJRWR�SDUD�OD�YDULDQWH�DQDOL-
]DGD� HQ� HO� JHQ�07+)5�PRVWUy� DVRFLDFLyQ� VLJQLÀFDWLYD�
FRQ�793��25 ���������,�&��������²�������S��������3RU�
HO� FRQWUDULR�� QR� VH� REVHUYDURQ� GLIHUHQFLDV� VLJQLÀFDWLYDV�
HQ� ODV� IUHFXHQFLDV�HQFRQWUDGDV�SDUD� OD�YDULDQWH����LQV���
GHO�JHQ�GH�OD�HQ]LPD�&%6�HQ�FDVRV�\�FRQWUROHV��25 ������
���,�&����������������S ��������
Las concentraciones plasmáticas de homocisteína basal, 
GH�DFXHUGR�DO�JHQRWLSR�GH�ORV�SROLPRUÀVPRV�LQYHVWLJDGRV�
VH�PXHVWUDQ�HQ�OD�ÀJXUD����,QWHUHVDQWHPHQWH��QXHVWURV�UH-
sultados muestran que los niveles plasmáticos  de homo-
FLVWHtQD� EDVDO� IXHURQ� VLJQLÀFDWLYDPHQWH� PD\RUHV� HQ� ORV�
LQGLYLGXRV� SRUWDGRUHV� GH� OD� YDULDQWH�07+)5�&���7� DO�
HVWDGR�KRPRFLJRWR��&& �����������ƫPRO�/��&7 �����������
ƫPRO�/�Y�V�77 ����������ƫPRO�/��S���������3RU�RWUR�ODGR��
QR�VH�HQFRQWUy�DVRFLDFLyQ�VLJQLÀFDWLYD�HQWUH�OD�SUHVHQFLD�
GH�OD�YDULDQWH�&%6����LQV���\�FRQFHQWUDFLRQHV�HOHYDGDV�
GH�KRPRFLVWHtQD�EDVDO��)LJXUD��%��

;HISH����*HYHJ[LYxZ[PJHZ�JSxUPJHZ�`�KLTVNYmÄJHZ�KL�
WHJPLU[LZ�JVU�;YVTIVZPZ�=LUVZH�7YVM\UKH�KLS�:\Y�KL�

*OPSL

,KHK��H|VZ� �������� � �����

4LKPH���+:� ������������ � ������������

+PHIL[LZ�TLSSP[\Z� ���������� � ������ ��

+PZSPWPKLTPH� ��������� � ��������

/PWLY[LUZP}U� ���������� � ���������

04*��RN�T�� �

#����  ��������� � � ��������

������� ����������� � ����������

%���� ������ ��� � ���������

/PZ[VYPH�-HTPSPHY�  ��������� � ����������

;YVTIVZPZ�7YL]PH� ����������� � ����������

DS, Desviación Standard; IMC, Índice de Masa Corporal; His-
WRULD�IDPLOLDU��GHÀQLGD�FRPR�OD�SUHVHQFLD�GH�XQ�HYHQWR�WURPEyWLFR�
HQ�IDPLOLDU�GH�SULPHU�JUDGR������DxRV��7URPERVLV�3UHYLD��GHÀQLGD�
como la presencia de un evento trombótico venoso anterior a los 
���DxRV�

/VTIYLZ
�U$���

4\QLYLZ
�U$���

(ZVJPHJP}U�KL�]HYPHU[LZ�M\UJPVUHSLZ�LU�NLULZ�KLS�TL[HIVSPZTV�KL�SH�OVTVJPZ[LxUH�JVU�YPLZNV�KL�[YVTIVZPZ�]LUVZH����
.\aTmU�5��:HSHaHY�3(
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Discusión

La trombosis venosa es una importante causa de morbi-
lidad y mortalidad en países occidentales, encontrándose 
asociada a factores genéticos y ambientales. Evidencia epi-
demiológica sugiere que la hiperhomocisteinemia consti-
tuye un importante factor de riesgo de trombosis venosa5. 
En el presente estudio, evaluamos la potencial asocia-

ción entre variantes funcionales en genes del metabolismo 
GH�OD�KRPRFLVWHtQD��07+)5�\�&%6��\�VXVFHSWLELOLGDG�D�
trombosis venosa profunda e hiperhomocisteinemia en po-
blación del sur de Chile. El análisis de las características 
clínicas de los pacientes con TVP, muestra la presencia de 
diversos factores de riesgo, incluyendo obesidad, diabetes, 
hipertensión e historia familiar de trombosis, lo que se co-
rrelaciona con diversos estudios realizados en el mundo15, 

��. Sin embargo, otros estudios muestran resultados con-
tradictorios��. En este sentido, un reciente meta-análisis 
GHPXHVWUD�XQD�DVRFLDFLyQ�VLJQLÀFDWLYD�HQWUH�WURPERVLV�YH-
nosa y obesidad, diabetes mellitus, hipertensión e hipertri-
gliceridemia, lo que permite sugerir que factores de riesgo 
de enfermedad aterotrombótica también estarían asociados 
a trombosis venosa��.
Nuestros resultados muestran que la frecuencia de la va-
ULDQWH� 07+)5� &���7� HV� VLJQLÀFDWLYDPHQWH� PD\RU� HQ�
pacientes con trombosis comparada con controles, ob-
VHUYiQGRVH�TXH�ORV�SRUWDGRUHV�GHO�SROLPRUÀVPR�DO�HVWDGR�
homocigoto presentan un elevado riesgo de TVP. Este 
hallazgo aporta evidencia sobre la importancia de esta 

;HISH����+PZ[YPI\JP}U�KL�NLUV[PWVZ�`�MYLJ\LUJPH�YLSH[P]H�
KL�HSLSVZ�WHYH�SVZ�WVSPTVYÄZTVZ�4;/-9�*���;�`�*):�
���PUZ���LU�PUKP]PK\VZ�JOPSLUVZ�JVU�[YVTIVZPZ�]LUVZH�
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>$Wild type"�0$0UZLYJP}U���7#����

variante como un biomarcador molecular de susceptibili-
dad a trombosis venosa en población chilena. Un reciente 
PHWD�DQiOLVLV�������FDVRV�\�������FRQWUROHV��PXHVWUD�TXH�
en poblaciones asiáticas y latinoamericanas, individuos 
con genotipo homocigoto presentan un mayor riesgo de 
trombosis comparados con individuos de genotipo normal 
�25�����������&,��������������19, lo que se correlaciona 
con los resultados obtenidos en este estudio. En cuanto a 
la frecuencia alélica de esta variante en la población, ésta 
se correlaciona con diversos estudios que describen una 
elevada frecuencia de esta variante en población latinoa-
mericana�����. En contraste, la distribución genotípica del 
SROLPRUÀVPR�&%6����LQV��� IXH� VLPLODU� HQ� SDFLHQWHV� \�
FRQWUROHV� �S 16��� 6LPLODUPHQWH�� XQ� UHFLHQWH� HVWXGLR� D�
población norteamericana muestra una menor frecuencia 
de esta variante en hispanos comparados con otros grupos 
poblacionales23.
Finalmente, al comparar los niveles plasmáticos de ho-

mocisteína basal, de acuerdo al genotipo de las variantes 
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5HVXPHQ�

Introducción:��/D�YtD�LQWUDFHOXODU�GH�5KR$�5KR�NL-
nasa es activada por agonistas de receptores acoplados a 
proteínas G pequeñas unidas a membrana. Su activación 
está relacionada al remodelado cardiovascular patológi-
co. Previamente hemos observado aumento de actividad 
GH�5KR�NLQDVD��52&.��HQ�SDFLHQWHV�FRQ�KLSHUWHQVLyQ�DU-
WHULDO��+7��H�KLSHUWURÀD�YHQWULFXODU�L]TXLHUGD�FRPR�GDxR�
de órgano blanco. Pero su activación en relación a la dia-
EHWHV�QR�KD�VLGR�H[SORUDGD�HQ�HVWRV�SDFLHQWHV��
2EMHWLYR��Evaluar activación de Rho kinasa y pará-
PHWURV�GH�HVWUpV�R[LGDWLYR�HQ�SDFLHQWHV�KLSHUWHQVRV�FRQ�
GLDEHWHV�WLSR�,,��'0,,���
0pWRGRV� Estudio comparativo entre pacientes con 

HT sin tratamiento, HT con DMII y hemoglobina glicosi-
ODGD�$�F��������\�XQ�JUXSR�FRQWURO�QRUPRWHQVR��6H�UHD-
OL]y�HFRFDUGLRJUDPD�GH� VXSHUÀFLH��6H�PLGLy�DFWLYDFLyQ��
de ROCK en leucocitos circulantes midiendo  MYPT1 
IRVIRULODGR�WRWDO��S�W��SRU�:HVWHUQ�EORW�\�OD�YHORFLGDG�GH�
SXOVR�FDURWtGHR�IHPRUDO��3:9��SDUD�HVWLPDU�GLVWHQVLELOL-

GDG�DUWHULDO��(O�VWUHVV�R[LGDWLYR�VH�HVWLPy�PLGLHQGR�PD-
ORQGLDOGHKtGR��0'$��\���LVRSURVWDQR����,62��HQ�VXHUR��
5HVXOWDGRV��Se incluyeron 21 pacientes hipertensos 
FRQ�'0,,�����SDFLHQWHV�KLSHUWHQVRV�VLQ�'0,,�\����FRQ-
WUROHV�QRUPRWHQVRV��/D�HGDG�SURPHGLR�IXH����������������
����\�����S��16��������\�HO����������\������S��16��HUDQ�
mujeres respectivamente. Los pacientes HT con DMII 
SUHVHQWDURQ�0<37��S�W����������������������������������
S���������0'$������������0�������������������������S���
���������,62��&��\�3:9�����������P�VHJ������������������
�����HOHYDGRV�YHUVXV�ORV�RWURV�JUXSRV�
&RQFOXVLRQHV� Los pacientes hipertensos con DM 

II presentan actividad de ROCK elevada respecto a hi-
pertensos sin DM II a igual IMVI, además presentan pa-
UiPHWURV�GH�HVWUpV�R[LGDWLYR�DXPHQWDGRV�UHVSHFWR�D�+7�
sin DM II y controles normotensos. Estos hallazgos están 
relacionados con una distensibilidad arterial alterada y 
SRGUtDQ�H[SOLFDU�HQ�SDUWH�HO�PD\RU��UHPRGHODGR�YDVFXODU�
patológico que presentan los pacientes HT con DM II.

� 'LYLVLyQ�GH�(QIHUPHGDGHV�&DUGLRYDVFXODUHV��3RQWLÀFLD�
 Universidad Católica de Chile.
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%DFNJURXQG�� 5KR�5KR�NLQDVH� LQWUDFHOOXODU� SDWKZD\�
is activated by membrane bound small G-proteins. Acti-
YDWLRQ�RI�5KR�5KR�NLQDVH�SDWKZD\�LV�UHODWHG�WR�SDWKROR-
gic cardiac remodeling. We have previously observed 
WKLV�DFWLYDWLRQ��52&.��LQ�K\SHUWHQVLYH�SDWLHQWV�ZLWK�OHIW�
YHQWULFXODU�K\SHUWURSK\��7KH�LQÁXHQFH�RI�GLDEHWHV�LQ�WKLV�
UHODWLRQVKLS�KDV�QRW�EHHQ�H[SORUHG�
Aim:�WR�HYDOXDWH�WKH�DFWLYDWLRQ�RI�5KR�NLQDVH�DQG�R[L-

dative stress in hypertensive patients with type II diabetes 
�'0,,��
0HWKRGV� A comparative study between patients with 
XQWUHDWHG� K\SHUWHQVLRQ� �+7��� K\SHUWHQVLYH� SDWLHQWV� ZLWK�
GLDEHWHV� DQG� KHPRJORELQ�$�F� �� ����� DQG� QRUPRWHQVL-
ve control subjects was performed. LVH was assessed 
by echocardiography. ROCK activity was measured in 
peripheral leukocytes by Western blot determination of 
SKRVSKRULODWHG� �� WRWDO�0<37��UDWLR��$UWHULDO�FRPSOLDQFH�
was determined by the relationship of carotid and femoral 
YHORFLW\�VLJQDOV��3:9��2[LGDWLYH�VWUHVV�ZDV�HVWLPDWHG�E\�
VHUXP�OHYHOV�RI�PDORQGLDOGHK\GH��0'$��DQG���LVRSURVWD-

QH����,62��
5HVXOWV��+\SHUWHQVLYHV�ZLWK�'0,,��Q ����KDG�D�PHDQ�
DJH�RI����������\HDUV��DQG�����ZHUH�IHPDOHV��&RUUHVSRQ-
GLQJ�ÀJXUHV�IRU����K\SHUWHQVLYH�SDWLHQWV�ZLWKRXW�'0�DQG�
���FRQWURO�SDWLHQWV�ZHUH����������DQG�����������16��DQG�
����DQG�����IHPDOHV��UHVSHFWLYHO\��16����7KH�0<37��
S�W�UDWLR�ZDV����������������������������������S�������LQ�WKH�
��JURXSV��UHVSHFWLYHO\��0'$�IRU�WKH���JURXSV�ZDV�������
����0��������������������������S����������7KH���LVRSURV-
tane levels were increased in diabetic hypertensives vs. the 
other groups. A similar difference was observed in PWV 
DPRQJ�JURXSV�����������P�VHF�����������������������
&RQFOXVLRQ� At comparable levels of left ventricular 
PDVV� LQGH[��GLDEHWLF�K\SHUWHQVLYH�SDWLHQWV�KDG� LQFUHDVHG�
ROCK activity compared to non diabetic hypertensives. 
Also, compared to non-diabetic hypertensives and normo-
WHQVLYH� FRQWUROV�� GLDEHWLF�K\SHUWHQVLYH�SDWLHQWV� H[KLELWHG�
LQFUHDVHG�OHYHOV�RI�R[LGDWLYH�VWUHVV��7KHVH�ÀQGLQJV�FRUUH-
lated with a decreased arterial distensibility and may help 
H[SODLQ�WKH�DGYHUVH�YDVFXODU�UHPRGHOLQJ�REVHUYHG�LQ�K\-
pertensive patients with DMII.

,QFUHDVHG�5KR�NLQDVH�DFWLYLW\�LQ�SHULSKHUDO�OHXNRF\WHV�LV�DVVRFLDWHG�WR�
R[LGDWLYH�VWUHVV�DQG�GHFUHDVHG�FRPSOLDQFH�RI�WKH�DUWHULDO�ZDOO�LQ�GLDEHWLF�

hypertensive patients

Introducción

La guanosina trifosfatasa pequeña Rho y su blanco Rho-
NLQDVD� �52&.��GHVHPSHxDQ�XQ� LPSRUWDQWH� �SDSHO�HQ� OD�
regularización de la presión arterial y en la contracción de 
la musculatura lisa vascular 1. Rho es activada por diversos 
agonistas de receptores acoplados a proteínas G pequeñas 
unidas a membrana como angiotensina II, noradrenalina, 
endotelina y factores de crecimiento1. De esta manera, 
Rho se trasloca hacia la membrana plasmática donde ac-
tiva ROCK. Al activarse ROCK por Rho, se fosforila la 
fosfatasa de la cadena liviana de la miosina, con lo cual 
esta fosfatasa es inhibida, favoreciéndose la contracción 
PXVFXODU�OLVD�YDVFXODU��OD�IRUPDFLyQ�GH�ÀEUDV�GH�HVWUpV�\�
la migración celular1-3. Así, mediante estos mecanismos, 
OD�YtD�5KR�5KR�NLQDVD�HVWi�OLJDGD�HQ�IRUPD�VLJQLÀFDWLYD�D�
numerosas patologías cardiovasculares tales como: hiper-
WHQVLyQ�DUWHULDO�H�KLSHUWURÀD�YHQWULFXODU�4, ateroesclerosis y 
enfermedad coronaria 5��LQVXÀFLHQFLD�FDUGtDFD���HVWUpV�R[L-
dativo� y remodelado vascular patológico�.
3RU�RWUR�ODGR��OD�GLDEHWHV�PHOOLWXV�WLSR�,,��'0,,��VH�DVR-

cia a múltiples condiciones patológicas como las ante-
riormente mencionadas, todas condiciones en las cuales 
OD�YtD�5KR$�5KR�NLQDVD�MXHJD�XQ�URO�LPSRUWDQWH 9��([LVWH�
HYLGHQFLD�H[SHULPHQWDO�TXH�PXHVWUD�TXH�HO�GDxR�HQGRWHOLDO�

y el aumento de la permeabilidad vascular propias de la 
vasculopatía diabética ��, están ligadas a un aumento de la 
DFWLYLGDG�GH�52&.�\�D�HVWUpV�R[LGDWLYR�GDGR�SRU�XQ�GHV-
EDODQFH�HQ�ORV�QLYHOHV�GH�SHUR[LQLWULWRV�\�y[LGR�QtWULFR�11. 
Productos de glicosilación avanzada forman complejos 
con RhoA aumentando la actividad de ROCK producien-
do reorganización en el citoesqueleto de actina llevando a 
hipermeabilidad vascular y daño endotelial 12.
$GHPiV�VH�KD�YLVWR�HQ�GLVWLQWRV�PRGHORV�H[SHULPHQWDOHV�

que el aumento de la actividad de ROCK se asocia al de-
sarrollo y progresión de complicaciones microvasculares 
asociadas a la DM II y que su inhibición disminuye la pro-
gresión de estas alteraciones 13. Modelos de ratas diabéticas 
muestran aumento de la actividad de ROCK en la corteza 
UHQDO�\�TXH�OD�SUROLIHUDFLyQ�\�ÀEURVLV�GHO�PHVDQJLR�GHSHQ-
GH��HQ�SDUWH��GH�OD�DFWLYDFLyQ�GH�OD�YtD�5KR$�5KR�NLQDVD�14. 
Por último, en modelos de ratas diabéticas, el antagonismo 
GH�OD�YtD�5KR$�5KR�NLQDVD�FRQ�)DVXGLO�PRVWUy�GLVPLQX-
ción de la proteinuria y de las alteraciones estructurales del 
glomérulo asociadas a la nefropatía diabética 15.
6LQ� HPEDUJR�� FRQVLGHUDQGR� WRGD� HVWD� HYLGHQFLD� H[SHUL-
PHQWDO��OD�DFWLYDFLyQ�GH�OD�YtD�5KR$�5KR�NLQDVD�HQ�SDFLHQ-
WHV�KLSHUWHQVRV�FRQ�'0,,�QR�KD�VLGR�H[SORUDGD��3RU�WDQWR��
el objetivo del presente estudio fue evaluar la activación 
GH�OD�YtD�5KR$�5KR�NLQDVD��QLYHOHV�GH�HVWUpV�R[LGDWLYR�\�
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distensibilidad arterial en pacientes hipertensos esenciales 
�+7��FRQ�'0,,�

0pWRGRV

Estudio transversal en el cual se incluyeron tres grupos, 
uno formado por pacientes HT recientemente diagnostica-
dos sin terapia, un grupo de HT con DMII cuya hemog-
lobina glicosilada A1C al momento del ingreso al estudio 
IXHUD��������FRQ�WUDWDPLHQWR�KLSRWHQVRU�H�KLSRJOLFHPLDQWH�
y un grupo control normotenso sin DMII pareado por edad 
\�VH[R��/RV�FULWHULRV�GH�H[FOXVLyQ�IXHURQ��HGDG������DxRV��
LQVXÀFLHQFLD�UHQDO��FUHDWLQLQD�������PJ�G/���HQIHUPHGDG�
KHSiWLFD� �WUDQVDPLQDVD�R[DORDFpWLFD�!�����YHFHV�HO�YDORU�
QRUPDO� DOWR��� QHRSODVLD� HQ� ORV� ~OWLPRV��� DxRV�� LQIHFFLyQ�
DFWLYD��3&5�!���PJ�G/���XVXDULRV�GH�LQVXOLQD��XVXDULR�GH�
HVWDWLQDV�� KLVWRULD� GH� LQVXÀFLHQFLD� FDUGtDFD� R� GLVIXQFLyQ�
YHQWULFXODU��IUDFFLyQ�GH�H\HFFLyQ���������DQWHFHGHQWH�GH�
enfermedad coronaria y enfermedad pulmonar obstructiva 
crónica.
7RGRV�ORV�VXMHWRV�GHO�HVWXGLR�ÀUPDURQ�XQ�FRQVHQWLPLHQWR�

informado aprobado por un comité de ética local.
6H�UHJLVWUDURQ�OD�FDUDFWHUtVWLFDV�GHPRJUiÀFDV�\�SDUiPH-

tros de laboratorio clínico en todos los sujetos. Se midie-
ron hemoglobina glicosilada A1C, glicemia, creatinina 
plasmática, niveles de colesterol total y LDL, ácido úrico y  
WUDQVDPLQDVD�R[DORDFpWLFD�

Medición de la presión arterial

En todos los sujetos se evaluó la presión arterial sistólica 
\�GLDVWyOLFD��HQ�SRVLFLyQ�VHQWDGR��XWLOL]DQGR�XQ�HVÀQJRPD-
nómetro de mercurio estándar. La fase I y V de los soni-
GRV�GH�.RURWNRII�VH�XWLOL]DURQ�SDUD�HVWH�ÀQ��6H�UHDOL]DURQ�
3 determinaciones en dos días separados, a intervalos de 1 
minuto y luego de 5 minutos de reposo. El diagnóstico de 
+7�VH�FRQVLGHUy�FRQ�YDORUHV�!��������GH�SUHVLyQ�VLVWyOLFD�
o diastólica respectivamente. Se consideró normotensión 
cuando ambos valores estuvieron bajo los mencionados 
anteriormente.

(VWXGLR�HFRFDUGLRJUiÀFR�\�HYDOXDFLyQ�QR�LQYDVLYD�GH�
la rigidez arterial.

En todos los sujetos se realizó un ecocardiograma de su-
SHUÀFLH�HQ�GHF~ELWR�ODWHUDO�L]TXLHUGR�REWHQLpQGRVH�ODV�YL-
siones paraesternales y apicales habituales. Se utilizó un 
equipo Phillips IE-33 con un transductor S5-1 de 2,5-5 

0+]�SRU�XQ�RSHUDGRU�H[SHUWR�\�FLHJR��6H�HYDOXy�OD�IXQ-
ción y  masa ventricular izquierda, el tamaño auricular iz-
TXLHUGR��$,���\�SDUiPHWURV�GH�IXQFLyQ�GLVWyOLFD��7RGDV�ODV�
mediciones se hicieron según las recomendaciones de la 
American Society of Echocardiography������ . Para el cálcu-
lo de la masa ventricular izquierda se utilizó la fórmula de  
'HYHUHX[�������\�ORV�YDORUHV�IXHURQ�LQGH[DGRV��&RPR�PpWR-
do de evaluación de la función sistólica se utilizó el cálculo 
GH�OD�IUDFFLyQ�GH�H\HFFLyQ�YHQWULFXODU�L]TXLHUGD��)(9,��SRU�
el método de Simpson. Además, se determinó la velocidad 
GH�SXOVR�FDUyWLGR�IHPRUDO��3:9��FRPR�tQGLFH�LQGLUHFWR�\�
QR�LQYDVLYR�GH�OD�ULJLGH]�DUWHULDO��3DUD�HVWH�ÀQ�VH�XWLOL]y�XQ�
equipo Complior 1 ��.

Parámetros de estrés oxidativo

En todos los sujetos se midieron los niveles plasmáticos 
GH� PDORQGLDOGHKtGR� �0'$�� \� GH� ��,VRSURVWDQR� ���LVR��
FRPR�SDUiPHWURV� GH� HYDOXDFLyQ�GHO� HVWUpV� R[LGDWLYR��6H�
REWXYLHURQ����P/�GH�VDQJUH�YHQRVD�SHULIpULFD��/D�PXHVWUD�
IXH�FHQWULIXJDGD�D������USP�SRU����PLQXWRV�D�XQD�WHP-
peratura de 4 ºC. El plasma fue separado y almacenado a 
�����&��/RV�QLYHOHV�GH�0'$�IXHURQ�GHWHUPLQDGRV�SRU�HO�
contenido de substancias reactivas al ácido tiobarbitúrico 
�7%$56�21�\�VXV�QLYHOHV�VH�H[SUHVDURQ�FRPR��0�� �/RV�
QLYHOHV�GH����,62�IXHURQ�HYDOXDGRV�PHGLDQWH�XQ�NLW�GH�LQ-
PXQRHQVD\R�HQ]LPiWLFR�GLVSRQLEOH�FRPHUFLDOPHQWH���&D-
\PDQ�&KHP�&R���$QQ�$UERU��0,��\�VXV�QLYHOHV�VH�H[SUHVD-
URQ�FRPR�SJ�P/21. 

Medición de actividad de Rho-kinasa

La actividad de ROCK se evaluó midiendo la relación en-
tre la fosfatasa de la cadena liviana de la miosina 1 fosfori-
ODGD�YHUVXV�OD�WRWDO��0<37��S�W��HQ�OHXFRFLWRV�FLUFXODQWHV��
un objetivo directo de la vía de ROCK. Diez mililitros de 
VDQJUH�YHQRVD�FRQ�('7$�IXHURQ�YHUWLGRV�VREUH����PLOLOLWURV�
GH� +LVWRSDTXH� �+LVWRSDTXH������� 6LJPD� &KHPLFDO� &R���
6W��/RXLV��0LVVRXUL��\�OXHJR�FHQWULIXJDGRV��/RV�OHXFRFLWRV�
fueron resuspendidos en PBS y centrifugados a temperatu-
ra ambiente dos veces. Se determinó la viabilidad celular 
PHGLDQWH�HO�WHVW�GH�H[FOXVLyQ�GH�D]XO�GH�WULSDQ��XVXDOPHQWH��
��D����;������FpOXODV�YLDEOHV�FRQ�XQD�YLDELOLGDG�PD\RU�GHO�
�����\�OXHJR�VH�UHVXVSHQGLHURQ�HQ�XQ�EXIIHU�GH�OLVLV��/DV�
muestras fueron centrifugadas y el contenido proteico del 
sobrenadante fue determinado usando el ensayo de Bra-
dford empleando BSA como estándar. La fracción soluble 
IXH�FDOHQWDGD�D�����&�FRQ�PXHVWUD�EXIIHU�6'6�3$*(�SDUD��
MYPT-1 para el análisis por  Western blot 22.
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Análisis estadístico

Para el cálculo del tamaño muestral se utilizó el programa 
Power and Sample size calculations versión 2.1.31 . Para 
XQD� GLIHUHQFLD� HVSHUDGD� GH� ����� XQD� SRWHQFLD� GH� �����
HUURU� DOID� GH� ��� ORV� JUXSRV� GHEtDQ� VHU� DO�PHQRV� GH� ���
VXMHWRV��/DV�YDULDEOHV�GLVFUHWDV�GH�H[SUHVDURQ�FRPR�SRU-
FHQWDMHV�\�ODV�FRQWLQXDV�FRPR�SURPHGLRV���HUURU�HVWiQGDU�
�((���3DUD�HYDOXDU�ODV�GLIHUHQFLDV�HQWUH�ORV�JUXSRV�VH�XWLOL]y�
ANOVA de una cola y test post hoc de Bonferroni. Para 
evaluar correlaciones se utilizó el método de Pearson.

5HVXOWDGRV

Se incluyeron 21 pacientes HT con DMII con tratamiento 
KLSRWHQVRU�H�KLSRJOLFHPLDQWH�����SDFLHQWHV�+7�VLQ�'0,,�
sin terapia y 34 controles normotensos. La edad promedio 
IXH��������������������\�����������S��16��\�HO����������\�
�����S��16��HUDQ�PXMHUHV�UHVSHFWLYDPHQWH��/D�WHUDSLD�HQ�
los pacientes diabéticos era: inhibidores de la enzima con-
YHUWLGRUD������DQWDJRQLVWDV�GHO�UHFHSWRU�GH�DQJLRWHQVLQD�,,�
�����PHWIRUPLQD������VXOIRQ\OXUHDV������ORV�SDFLHQWHV�
HT sin DMII y el grupo control se encontraban sin terapia 
al momento de la incorporación al estudio. No presentaron 
diferencias en otras características clínicas y de laboratorio, 
H[FHSWR�HQ�OD�JOLFHPLD�TXH�IXH�VLJQLÀFDWLYDPHQWH�PD\RU�
HQ�HO�JUXSR�GH�+7�FRQ�'0�,,��7DEOD�����/D�KHPRJORELQD�
JOLFRVLODGD�$�&�HQ�HO�JUXSR�GH�+7�FRQ�'0,,�IXH�GH�����
�������

(VWXGLR�HFRFDUGLRJUiÀFR�\�GH�ULJLGH]�DUWHULDO

No se observaron diferencias en la FEVI ni en el Área 
$,�HQWUH�ORV�WUHV�JUXSRV��7DEOD�����/RV�SDFLHQWHV�+7�FRQ�\�
sin DMII presentaron índice de masa ventricular izquierda 
�,09,��HOHYDGRV�UHVSHFWR�DO�JUXSR�FRQWURO��VLQ�GLIHUHQFLDV�
HQWUH�DPERV�JUXSRV�GH�KLSHUWHQVRV��7DEOD�����(O�UHVWR�GH�ODV�
características del estudio de función diastólica se mues-
tran en la Tabla 2.
Los pacientes HT con DMII presentaron un PWV mayor 

respecto de los hipertensos sin DMII y controles. Los HT 
sin DMII presentaron PWV mayor respecto de los contro-
OHV���)LJXUD�����

;HISH����*HYHJ[LYxZ[PJHZ�JSxUPJHZ�`�KL�SHIVYH[VYPV�IHZHS�

,KHK��H|VZ�� ��������� ������ � ������� � 5:

4\QLYLZ����� ��� ��� ��� 5:

04*��2N�T��� ������������ ����������� ����������� 5:

7(4��TT/N�� ��������� ������������ �������� ��� #�����

*YLH[PUPUH��TN�K3�� ����������� ����������� ����������� 5:

.SPJLTPH��TN�K3��  ������  ������ ����������� #�����

:.6;��<�3�� ��������� ��������� ��������� 5:

ÍJPKV��YPJV��TN�K3�� ���������� ���������� �� ������� 5:

*VSLZ[LYVS�[V[HS��TN�K3�� � ������ �������� �������� 5:

*VSLZ[LYVS�3+3��TN�K3�� �������� �������� �������� 5:


S��������YHUVXV�FRQWUROHV�H�+7�VLQ�'0,,�SRVW�$129$�
�S�������YHUVXV�FRQWUROHV�H�+7�FRQ�'0,,�SRVW�$129$
Abreviaciones: IMC: índice de masa corporal, PAM: presión 
DUWHULDO�PHGLD��6*27��WUDQVDPLQDVD�R[DORDFpWLFD�

*VU[YVS�
�U�$����

/;�ZPU�+4�
�U�$����

/;�JVU�
+4�

�U�$����

(56=(�
�W�

;HISH����,Z[\KPV�LJVJHYKPVNYmÄJV

04=0��NY�T��� ������� ��������ʄ� ��������ʄ� #�����

ÍYLH�(0�*��JT��� ������� � ����� ������� 5:

ÍYLH�(0�*��JT��� ��������� � ������� ������� �� 5:

6UKH�(� ������� �������  �������� ����

6UKH�,� ������� ������� ������� 5:

;+��TZLN�� �������� � ������ �������ʄ� ����

-,=0����� ������� ������� � ����� 5:

ƪ�S��������YHUVXV�FRQWUROHV�SRVW�$129$�

3��������YHUVXV�FRQWUROHV�H�+7�VLQ�'0,,�SRVW�$129$�
Abreviaciones: IMVI: índice de masa ventricular izquierda, AI: 

aurícula izquierda, TD: tiempo de desaceleración, FEVI: fracción 
de eyección ventricular izquierda.

*VU[YVS�
�U�$����

/;�ZPU�+4�
�U�$����

/;�JVU�
+4�

�U�$����

(56=(�
�W�
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Estudio de estrés oxidativo

Los pacientes HT con DMII presentaron niveles elevados 
GH�0'$�\�GH���,62�UHVSHFWR�GH�ORV�+7�VLQ�'0,,�\�FRQ-
troles. Los pacientes HT sin DMII y controles presentaron 
QLYHOHV�VLPLODUHV�GH�DPERV�PDUFDGRUHV�GH�HVWUpV�R[LGDWLYR��
�)LJXUDV���\����

Actividad de Rho kinasa.

Los pacientes HT con DMII presentaron actividad de 
52&.�VLJQLÀFDWLYDPHQWH�HOHYDGD�UHVSHFWR�D�+7�VLQ�'0,,�
y controles. Entre los pacientes HT sin DMII y el grupo 
FRQWURO�OD�GLIHUHQFLD�REVHUYDGD�QR�DOFDQ]y�VLJQLÀFDQFLD�HV-
WDGtVWLFD��S� ��������)LJXUD����
1R� VH� HQFRQWUDURQ� FRUUHODFLRQHV� VLJQLÀFDWLYDV� HQWUH� ORV�

niveles de ROCK, estudio de rigidez arterial y parámetros 
GH�HVWUpV�R[LGDWLYR�HYDOXDGRV�HQ�ORV�SDFLHQWHV�+7�FRPR�
grupo total y en los con y sin DMII en forma aislada.

Discusión

Los principales hallazgos del presente estudio son que los 
pacientes HT con DM II presentan actividad de ROCK 
elevada respecto a hipertensos sin DM II a igual IMVI, 
DGHPiV��SUHVHQWDQ�SDUiPHWURV�GH�HVWUpV�R[LGDWLYR�DXPHQ-
tados respecto a HT sin DM II y controles normotensos. 
Estos hallazgos están relacionados con una distensibilidad 
DUWHULDO�DOWHUDGD�\�SRGUtDQ�H[SOLFDU�HQ�SDUWH��ODV�DOWHUDFLRQHV�
vasculares de los pacientes HT con DM II. Desde el punto 
GH�YLVWD�FOtQLFR�VyOR�H[LVWtD�HYLGHQFLD�GH�DXPHQWR�GH�DFWL-
vidad de ROCK en leucocitos circulantes de pacientes con 
síndrome metabólico 22, sin haberse descrito estos hallaz-
gos en la población de este estudio.
(Q�PRGHORV� H[SHULPHQWDOHV� � VH� KD� GHPRVWUDGR� TXH� XQ�

aumento de la actividad de ROCK, por estimulación del 
UHFHSWRU�ơ�GHO�IDFWRU�GH�FUHFLPLHQWR�GHULYDGR�GH�SODTXHWDV��
está ligada a migración y proliferación de células muscula-
res lisas una característica principal del daño macroangio-
pático por diabetes 23��/D�YtD�5KR$�5KR�NLQDVD�HVWi�LQYROX-
crada en el aumento de actividad del factor de crecimiento 
WXPRUDO�ơ�TXH�SURGXFH�DXPHQWR�GH�PDWUL]�H[WUDFHOXODU�\�À-
brosis en glomérulos de ratas diabéticas 24  y que el daño de 
asociado a la nefropatía diabética es revertido por Fasudil, 
XQ�DQWDJRQLVWD�GH�OD�YtD�5KR$�5KR�NLQDVD�25. Además se 
ha visto que MYPT1 fosforilado se encuentra aumentado 
en la retina de ratas diabética luego de 2 semanas del inicio 
de la diabetes ���y que la terapia con estatinas disminuye 
la actividad de ROCK y esto se asocia a disminución del 
daño cicatricial del vítreo y retina de ratas con retinopatía 
diabética���. Toda esta evidencia está en concordancia con 
el hallazgo clínico de nuestro estudio, de un claro aumento 
de la actividad de ROCK en pacientes HT con DMII inde-
pendiente del IMVI y que probablemente está involucrada 

-PN\YH��!�4+(�WSHZTm[PJV�LU�NY\WVZ�JVU[YVS��/;�
ZPU�+400�L�/;�JVU�+400�

-PN\YH������0:6�WSHZTm[PJV�LU�NY\WVZ�JVU[YVS��/;�ZPU�
+400�L�/;�JVU�+400�

-PN\YH����4@7;���W�[�LU�SL\JVJP[VZ�JPYJ\SHU[LZ�LU�
NY\WVZ�JVU[YVS��/;�ZPU�+400�L�/;�JVU�+400��

�W�[!�MVZMVYPSHKV�]LYZ\Z�[V[HS��
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en las complicaciones micro y macro angiopáticas de la 
misma. 
En los pacientes HT con DMII se observa una rigidez arte-

rial aumentada, hecho clínico antes descrito �����, lo cual en 
nuestros pacientes está asociado a una actividad de ROCK 
elevada. Sin embargo, no encontramos una correlación sig-
QLÀFDWLYD�HQWUH�HVWRV�KDOOD]JRV�SUREDEOHPHQWH�SRUTXH�HQ�
el daño vascular del paciente diabético están involucrados 
muchos otros factores y uno en particular no es capaz de 
H[SOLFDU�HO�IHQyPHQR��
Otro de los factores involucrados en el daño vascular del 
SDFLHQWH�+7�FRQ�'0,,�HV�HO�HVWUpV�R[LGDWLYR��(Q�SDFLHQ-
tes diabéticos, la hiperglicemia produce un aumento de la 
SURGXFFLyQ�GH�HVSHFLHV� UHDFWLYDV�GH�R[tJHQR�D� WUDYpV�GH�
XQ�LQFUHPHQWR�GH�OD�DFWLYLGDG�GH�1$'3+�R[LGDVD���, esto 
está ligado a disfunción endotelial, menor disponibilidad 
GH�y[LGR�QtWULFR�31 y es considerado clave en la génesis de 
la nefropatía diabética 32. Por otro lado, se ha mostrado en 
modelos de isquemia reperfusión que un aumento en la 
DFWLYLGDG�GH�OD�YtD�5KR$�5KR�NLQDVD�HVWi�OLJDGD�D�PD\RU�
SURGXFFLyQ�GH�HVSHFLHV�UHDFWLYDV�GH�R[tJHQR�YtD�1$'3+�
R[LGDVD���\�D�GLVIXQFLyQ�HQGRWHOLDO�33. En nuestro estudio 
REVHUYDPRV�XQ�DXPHQWR�HQ�ORV�PDUFDGRUHV�GH�HVWUpV�R[L-
GDWLYR��0'$�\���,62��HQ�ORV�SDFLHQWHV�+7�FRQ�'0,,��HVWH�
aumento podría estar dado en parte, por el aumento de la 
DFWLYLGDG�GH�OD�YtD�5KR$�5KR�NLQDVD�GHPRVWUDGD�HQ�HVWRV�

SDFLHQWHV��1R�HQFRQWUDPRV�FRUUHODFLyQ�VLJQLÀFDWLYD�HQWUH�
ORV�PDUFDGRUHV�GH�HVWUpV�R[LGDWLYR�HPSOHDGRV�\�ORV�QLYH-
OHV�GH�DFWLYLGDG�GH�52&.��HVWR�~OWLPR�VH�H[SOLFD�SRU�OD�
gran cantidad de sistemas involucrados en la generación 
GH�HVSHFLHV�UHDFWLYDV�GH�R[tJHQR�\�TXH�FRQWULEX\HQ�D�ODV�
alteraciones vasculares en estos pacientes 34.
La diferencia encontrada en la actividad de ROCK entre 

hipertensos diabéticos y no diabéticos en nuestro estudio 
podría estar incluso subestimada, ya que los pacientes 
diabéticos se encontraban en su totalidad con antago-
nistas del sistema renina-angiotensina-aldosterona cuya 
DFWLYLGDG�HVWi�OLJDGD�DO�VLVWHPD�5KR$�5KR�NLQDVD�35 y su 
antagonismo está asociado a una disminución de la acti-
vidad de ROCK y del remodelado vascular patológico ��. 
Respecto a esto último, queda abierta la pregunta clínica 
VREUH�HO�FRPSRUWDPLHQWR�GH�OD�DFWLYLGDG�GHO�VLVWHPD�5KR$�
Rho kinasa en pacientes hipertensos diabéticos luego de 
un control óptimo de sus cifras tensionales y parámetros 
metabólicos.
Por tanto concluimos que pacientes HT con DMII presen-

tan actividad de ROCK elevada. Esta vía está involucrada 
HQ�P~OWLSOHV�PHFDQLVPRV�ÀVLRSDWROyJLFRV�FRPR�HVWUpV�R[L-
dativo, vasoconstricción y proliferación celular que pueden 
H[SOLFDU��HQ�SDUWH��HO�GDxR�PLFUR�\�PDFUR�YDVFXODU��\�SRGUtD�
constituir un objetivo terapéutico importante en estos pa-
cientes. 
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5HVXPHQ�

Introducción:  Las endoprótesis actuales para tra-
WDU� DQHXULVPDV� DyUWLFRV� �$$$�� UHTXLHUHQ� LQWURGXFWRUHV�
GH�DOWR�GLiPHWUR�������)��\�VH�VXVWHQWDQ�H[FOX\HQGR�HO�
aneurisma, mediante la fuerza radial de stents metálicos. 
2EMHWLYR��&RPSDUDU�OD�HÀFDFLD�\�VHJXULGDG�GH�HQGR-
SUyWHVLV� 2YDWLRQ�� �7UL9DVFXODU�� ((88�� FRQ� DTXHOODV�
disponibles en el mercado. 
0DWHULDO� \� 0pWRGR�� (QWUH� 1RYLHPEUH� ����� \�
$JRVWR������WUDWDPRV����$$$��(Q����SDFLHQWHV�XVDPRV�
2YDWLRQ���*UXSR�����*UXSR�&RQWURO������GLH]�SDFLHQWHV�
tratados contemporáneamente con endoprótesis comer-
ciales. Ovation™ es tri-modular, de PTFE y nitinol con 
XQ�VWHQW�EDUEDGR�SDUD�ÀMDFLyQ�VXSUD�UHQDO��6HOOD�EDMR�ODV�
arterias renales mediante 2 anillos llenados con un polí-
mero durante el implante. Usa introductor 13-15F. Usa-

mos técnica estándar en pabellón híbrido con angiógrafo 
3KLOLSV�$OOXUD� �%HVW��+RODQGD���&RPSDUDPRV�� GXUDFLyQ�
del procedimiento, hospitalización y complicaciones. 
8WLOL]DPRV�WHVW�GH�)LVKHU�H[DFWR�\�W�GH�VWXGHQW�QR�SDUHDGR��
5HVXOWDGRV��e[LWR�WpFQLFR�������6LQ�GLIHUHQFLD�HQWUH�
JUXSRV��HGDG��VH[R��WDPDxR�$$$��ULHVJR�$6$��ODERUDWR-
ULR�SUHRSHUDWRULR���7LHPSR�RSHUDWRULR��KUV��������������YV��
�����������16���(VWDGtD�SRVWRSHUDWRULD��KUV���������������
YV��������������16���(O�FXHOOR�GHO�$$$�\�OD�SHUPDQHQ-
FLD�HQ�87,��IXHURQ�PiV�FRUWRV�HQ�JUXSR����S �������\�
���������6HJXLPLHQWR���������PHVHV��VLQ�HYHQWRV�DGYHU-
sos, endofugas tipo I ni III, ni re-intervenciones. 
&RQFOXVLRQHV� Los resultados con Ovation™ a cor-

to plazo son comparables con los de otras endoprótesis, 
FXPSOLHQGR�FRQ�HVWiQGDUHV�GH�HÀFDFLD�\�VHJXULGDG��2YD-
tion™ navega por vasos pequeños, permite un despliegue 
SUHFLVR�\�VHOODGR�HIHFWLYR�HQ�FXHOORV�!���PP��DPSOLDQGR�
el tratamiento endovascular del AAA. 
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%DFNJURXQG� Current endografts used in treatment of 
DEGRPLQDO�DRUWLF�DQHXU\VP��$$$���XVH�ODUJH�������)��GHOL-
YHU\�V\VWHPV��*UDIW�À[DWLRQ�DQG�DQHXU\VP�VHDOLQJ�LV�REWDLQHG�
E\�D�SUR[LPDO�VWHQW��UHTXLULQJ�DQ�DRUWLF�QHFN�!���PP��
2EMHFWLYH��To compare the efficacy and safety of Ovation™ 
HQGRJUDIW��7UL9DVFXODU��86$��ZLWK�VWDQGDUG�HQGRJUDIWV��
0HWKRGV��%HWZHHQ�1RYHPEHU������DQG�$XJXVW������ZH�
WUHDWHG����$$$��,Q����SDWLHQWV�ZH�XVHG�2YDWLRQ���*URXS�����
Ten patients treated during the same period with commercia-
OO\�DYDLODEOH�HQGRJUDIWV�ZHUH�XVHG�DV�FRQWUROV��*URXS������7KH��
Ovation™ endo-prosthesis is tri-modular, made of PTFE and 
QLWLQRO�ZLWK�ORZ�SURÀOH�������)��DQG�KDV�D�EDUEHG�VXSUDUHQDO�
VWHQW�IRU�À[DWLRQ��6HDOLQJ�LV�REWDLQHG�LQGHSHQGHQWO\�WKURXJK�
��LQÁDWDEOH�ULQJV�ÀOOHG�ZLWK�D�ELRFRPSDWLEOH�SRO\PHU�GXULQJ�
the procedure. Implantation followed  the standard procedure 
WKURXJK�IHPRUDO�H[SRVXUH��XVLQJ�WKH�3KLOLSV�$OOXUD�LPDJLQJ�
HTXLSPHQW� �%HVW��1HWKHUODQGV���3URFHGXUH�GXUDWLRQ�� OHQJWK�
RI�VWD\��/26��DQG�FRPSOLFDWLRQV�ZHUH�FRPSDUHG�EHWZHHQ�
JURXSV��)LVKHU�H[DFW�WHVW�DQG�XQSDLUHG�6WXGHQW·V�W�WHVW�ZHUH�

used for comparisons. 
5HVXOWV��7HFKQLFDO�VXFFHVV�ZDV�������:H�REVHUYHG�QR�
GLIIHUHQFH�EHWZHHQ�JURXSV��DJH��VH[��$$$�VL]H��$6$�ULVN��
SUHRSHUDWLYH� ODE� ZRUN��� 3URFHGXUH� WLPH� �KUV�� ZDV� ����� ��
����YV�������������16���/26��KUV��ZDV�������������YV���������
������16��LQ�*URXSV���DQG����UHVSHFWLYHO\��$QHXU\VP�QHFN�
OHQJWK�DQG�,&8�VWD\�ZHUH�VKRUWHU�LQ�*URXS����S �������DQG�
�������UHVSHFWLYHO\���'XULQJ�D����PRQWK�IROORZ�XS��QR�DGYHU-
se events, type I or III endoleak, or secondary interventions 
have occurred.
&RQFOXVLRQ� Results with Ovation™  are comparable 

to other endografts currently available, achieving the same 
VWDQGDUGV�RI�HIÀFDF\�DQG�VDIHW\��,WV�KLJKO\�ÁH[LEOH�GHOLYHU\�
system allows navigation through small vessels, easy de-
SOR\PHQW�DQG�HIIHFWLYH�VHDOLQJ�RI�$$$�ZLWK�QHFNV�!���PP��
broadening the span of patients suitable for endovascular 
treatment.
.H\�ZRUGV�� abdominal aortic aneurysm, endovascular 

repair.

Endovascular repair of abdominal aortic aneurysm: comparative results of 
a pilot study using the Ovation™ prosthesis

9LWHYHJP}U�LUKV]HZJ\SHY�KL��(UL\YPZTH�H}Y[PJV�HIKVTPUHS!�,Z[\KPV�WPSV[V�KL�LUKVWYV[LZPZ��V]H[PVU���9LZ\S[HKVZ�JVTWHYH[P]VZ�
=HSKtZ�-��L[�HS�

,QWURGXFFLyQ�

El tratamiento endovascular del aneurisma aórtico abdo-
PLQDO� �$$$�� LPSOLFD�HO� LPSODQWH�GH�XQ�GLVSRVLWLYR�TXH�
GHEH� H[FOXLU� HQ� IRUPD� SHUPDQHQWH� \� GHÀQLWLYD� HO� VDFR�
aneurismático, eliminando los efectos de la presión arterial 
sobre la pared aórtica debilitada, para evitar una eventual 
UXSWXUD��/D�ÀMDFLyQ�GH�OD�SUyWHVLV�GHQWUR�GH�OD�DRUWD�\�HO�
VHOODGR�GH�FXDOTXLHU�ÀOWUDFLyQ�VRQ�JHQHUDOPHQWH�REWHQLGRV�
SRU�OD�IXHU]D�UDGLDO�GH�XQ�VWHQW�SUR[LPDO�TXH�VH�ÀMD�D�XQ�
segmento tubular de aorta normal infrarenal de al menos 
15 mm de longitud, y en las arterias ilíacas a nivel distal. 
Todos los sistemas disponibles se componen de un esque-
leto metálico y de un tubo bifurcado de dacrón o PTFE que 
se ensambla dentro de la aorta. La endoprótesis es introdu-
cida a través de la arteria femoral, contenida dentro de un 
LQWURGXFWRU�GH�FDOLEUH�������)��
$����DxRV�GHO�SULPHU�LPSODQWH�����VH�KDQ�HQFRQWUDGR�GL-

versas limitantes anatómicas o mecánicas para la aplica-
ción universal de esta forma de tratamiento, entre otros, el 
hecho de que no todos los AAA presentan un segmento 
SUR[LPDO�R�FXHOOR�GH����PP�GH�ORQJLWXG�TXH�JDUDQWLFH�XQD�
FDSWDFLyQ�SHUPDQHQWH�\�GHÀQLWLYD�VLQ�ÀOWUDFLyQ��$GHPiV��
numerosos pacientes presentan vasos de acceso de diáme-
WUR� LQVXÀFLHQWH�SDUD�GLVSRVLWLYRV�GH�JUXHVR�FDOLEUH�R� ORV�
YDVRV�LOtDFRV�VRQ�H[FHVLYDPHQWH�WRUWXRVRV�\�R�FDOFLÀFDGRV��
limitando la navegación de un sistema introductor mayor a 

��)��/RV�FRPSRQHQWHV�GH�OD�HQGRSUyWHVLV�SXHGHQ�SUHVHQWDU�
IDWLJD�HQ�HO�WLHPSR��SHUGLHQGR�VX�FDSDFLGDG�GH�H[FOXLU�HO�
AAA, o el ensamble entre los componentes puede sufrir 
GHVFRQH[LyQ��OR�TXH�SXHGH�GHWHUPLQDU�OD�UXSWXUD�GHO�$$$�
a pesar del tratamiento. Durante el seguimiento alejado de 
SDFLHQWHV�WUDWDGRV�SRU�HVWD�YtD����D���DxRV���HQWUH�XQ�����
\�������GH�HOORV�SUHVHQWD�IDOOD�GHO�VLVWHPD�SRU�DOJXQD�GH�
estas causas, lo que obliga a una nueva intervención para 
corregirlo2-4. Las nuevas generaciones de endoprótesis 
buscan minimizar esta limitante, optimizando la estuctura 
GHO�VLVWHPD�GH�VWHQW�GH�ÀMDFLyQ��HO�WLSR�GH�SROLHVWHU�HPSOHD-
do, miniaturizando hasta donde es posible el calibre del 
sistema introductor  etc. ���.
En el presente estudio estudio comparamos los resultados 
KDVWD�XQ�DxR�GH�LPSODQWH�GHO�GLVSRVLWLYR�2YDWLRQ���7UL-
YDVFXODU�� ((88�� FRQ� ORV� UHVXOWDGRV� REWHQLGRV� HQ� JUXSR�
similar de pacientes, tratados contemporáneamente con en-
doprótesis comercialmente disponibles. Esta es la primera 
aplicación clínica de Ovation™ a nivel mundial.

0DWHULDO�\�PpWRGR��

(QWUH�1RYLHPEUH������\�$JRVWR������RSHUDPRV����SD-
FLHQWHV�SRUWDGRUHV�GH�$$$��'LH]�SDFLHQWHV��*UXSR����IXH-
ron tratados mediante la endoprótesis Ovation™, como 
parte de un protocolo de investigación aprobado por el 
Comité de Ética de nuestra institución, registrado en Clini-
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calTrials.gov 9 y acorde a las Buenas Prácticas Clínicas ��. 
7RGRV�ORV�SDFLHQWHV�ÀUPDURQ�HO�FRQVHQWLPLHQWR�LQIRUPDGR�
&RPR�JUXSR�FRQWURO�HVFRJLPRV����SDFLHQWHV�WUDWDGRV�SRU�

AAA durante el mismo período, seleccionando el caso más 
cercano al paciente tratado con Ovation™. En el grupo 2 
XWLOL]DPRV�HQGRSUyWHVLV�FRPHUFLDOPHQWH�GLVSRQLEOHV��=H-
QLWK���((88��(QGXUDQW���((88�� �([FOXGHU���((88��
Tabla I. 
2YDWLRQ�� HV� XQD� HQGRSUyWHVLV� WUL�PRGXODU� GH� ��� D� ���
PP�GH�GLiPHWUR�HQ�VX�HOHPHQWR�SULQFLSDO��FXHUSR�DyUWLFR���
FRQVWUXLGD�GH�37)(�\�QLWLQRO��7LHQH�XQ�VWHQW�EDUEDGR�SUR[L-
PDO�SDUD�OD�ÀMDFLyQ�VXSUD�UHQDO�GHO�GLVSRVLWLYR��(O�VHOODGR�
bajo las arterias renales se obtiene independientemente del 
DQFODMH�GHO�VLVWHPD��PHGLDQWH���DQLOORV�LQÁDEOHV��UHOOHQRV�
con un polímero biocompatible de baja densidad y transito-
riamente radio-opaco, inyectado a baja presión al momen-
to del implante con un dispositivo autoinyector.
$SDUWH�GHO�VWHQW�GH�ÀMDFLyQ��HO�FXHUSR�SURWpVLFR�QR�FRQWLH-

ne otros elementos metálicos. Las ramas se ensamblan en 
IRUPD�FRQYHQFLRQDO��FRQ�XQD�VREUHSRVLFLyQ�GH����PP�FRQ�
HO�FXHUSR�SURWpVLFR��(O�H[WUHPR�SUR[LPDO�GH�pVWDV�WLHQH�XQ�
diámetro de 14 mm en forma universal, con diámetro distal 
HQWUH����D����PP��(O�HOHPHQWR�SULQFLSDO�GH�OD�HQGRSUyWHVLV�
está contenido en un sistema de liberación de bajo calibre 
������)��GLiPHWUR�H[WHUQR��\�ODV�UDPDV�HQ�XQ�LQWURGXFWRU�
similar. La endoprótesis se instaló según técnica estándar 
por denudación femoral 11, en un pabellón híbrido habili-
WDGR�FRQ�XQ�DQJLyJUDIR�GLJLWDO�3KLOLSV�$OOXUD��%HVW��+RODQ-
GD���6DOYR�HQ�XQD�SDFLHQWH�GHO�JUXSR����OD�LQWHUYHQFLyQ�VH�
efectuó bajo anestesia regional. 
Se comparó: morbimortalidad, la duración del procedi-

miento, volumen de transfusión, el tiempo de hospitaliza-
ción, el tiempo de permanencia en el servicio de recupera-
FLyQ��8&,���SRVLEOHV�IDOODV�GHO�GLVSRVLWLYR��HQGROHDNV�WLSR�
1 y 3, complicaciones agudas y tardías. Para la evaluación 
postoperatoria de la endoprótesis se obtuvo un  angio escá-
QHU�GHQWUR�GH�ORV�SULPHURV����GtDV��D�ORV���\����PHVHV�GHO�
implante.
7RGDV�ODV�YDULDEOHV�FRQWtQXDV�VH�H[SUHVDQ�HQ�PHGLDQD���
GHVYLDFLyQ�HVWiQGDU��6H�XWLOL]y�WHVW�GH�)LVKHU�H[DFWR�\�W�GH�
student no pareado.

5HVXOWDGRV

1R�KXER�GLIHUHQFLD�VLJQLÀFDWLYD�HQWUH�ORV�GRV�JUXSRV�HQ�
HGDG�� VH[R�� QLYHO� GH� ULHVJR� �$PHULFDQ�6RFLHW\� RI�$QHV-
WKHVLRORJ\��� QL� HQ� HO� ODERUDWRULR� SUHRSHUDWRULR�� VDOYR� OD�
creatininemia que resultó ligeramente mayor en el grupo 
���7DEOD�,���$~Q�FXDQGR�QR�DOFDQ]y�VLJQLÀFDFLyQ�HVWDGtVWL-
ca, el grupo 2 presentó una incidencia de co-morbilidades 

levemente mayor. No hubo diferencia en el tamaño del 
AAA, sin embargo el largo del cuello infrarenal del AAA 
IXH�VLJQLÀFDWLYDPHQWH�PiV�FRUWR�HQ�HO�JUXSR����S �������
�)LJXUD�����

(O�p[LWR�WpFQLFR�IXH������GHVSOHJiQGRVH�OD�HQGRSUyWHVLV�
en todos los pacientes sin contratiempo. Los resultados pre 
y postoperatorios se resumen en la Tabla II. No hubo mor-
talidad perioperatoria. No se presentaron complicaciones. 
Un paciente en el grupo 2 presentó ateroembolismo glúteo 
\�GH�H[WUHPLGDGHV�LQIHULRUHV��UHVXHOWR�HVSRQWiQHDPHQWH�\�
sin secuelas.

*   Endoprótesis Ovation™
** Endoprótesis Zenith®, Endurant®, Excluder®
     (Mediana± desv. Std.) 
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(:(�000� �� ����� ����� �����

,UMLYTLKHK�*VYVUHYPH� �� ����� ����� �����

/PWLY[LUZP}U�(Y[LYPHS� �� ����� ����� �����

+PHIL[LZ�4LSSP[\Z� �� ����� ����� �����

;HIHX\PZTV� �� ����� ����� �����

+PmTL[YV�(((��TT�� �� ��������� ����� ��� �����

+PmTL[YV�*\LSSV��TT�� �� ��������� ��������� ��� �

3HYNV�KLS�*\LSSV��TT�� �� ������� ���������� �����

+PmTL[YV�(JJLZV�(Y[LYPHS��TT�� �� ����� �������� ����

/LTH[VJYP[V����� �� ��������� ��������� ����

*YLH[PUPUH��TN��� �� ��������� �� ������ �����

;HISH�0!��*HYHJ[LYxZ[PJHZ�KL�*SxUPJHZ�KL�SVZ�7HJPLU[LZ�
.9<76�� .9<76�� p

-PN\YH����*VTWHYHJP}U�KLS�SHYNV�KLS�J\LSSV�
HUL\YPZTm[PJV�LU[YL�.Y\WV���`���

9LWHYHJP}U�LUKV]HZJ\SHY�KL��(UL\YPZTH�H}Y[PJV�HIKVTPUHS!�,Z[\KPV�WPSV[V�KL�LUKVWYV[LZPZ��V]H[PVU���9LZ\S[HKVZ�JVTWHYH[P]VZ�
=HSKtZ�-��L[�HS�
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(O� WLHPSR�RSHUDWRULR� WRWDO� �KUV�� IXH� ������� ���� SDUD� HO�
JUXSR���YV�������������16��SDUD�HO�JUXSR����(O�WLHPSR�GH�
despliegue de Ovation™ fue de 95 minutos en promedio 
HQ�ORV���FDVRV�LQLFLDOHV�\����PLQXWRV�HQ�ORV�~OWLPRV����UH-
ÁHMDQGR�OD�FXUYD�GH�DSUHQGL]DMH�HQ�HO�PDQHMR�GHO�VLVWHPD�
de liberación de este nuevo dispositivo. La estadía hospi-
WDODULD�SRVWRSHUDWRULD��KUV��IXH�������������YV�������������
�16���1R�KXER�LQVXÀFLHQFLD�UHQDO��IDOOD�UHVSLUDWRULD��DUULW-
mia ni isquemia del miocardio; sin embargo, el tiempo de 
permanencia en UTI  fue más breve para los pacientes del 
JUXSR����S ���������SRUWDGRUHV�GH�PHQRV�FRPRUELOLGDGHV��
El tiempo de seguimiento postoperatorio medio fue de 
����PHVHV��UDQJR���������VLQ�REVHUYDUVH�IDOOD�GH�OD�LQWHJUL-
dad del dispositivo, migración, angulación, ni trombosis 
de ramas. No han ocurrido endofugas tipo I ni III. No hubo 

necesidad de re-intervenciones. El diámetro del AAA se 
UHGXMR�HQ�SURPHGLR���PP�D�ORV���PHVHV�HQ�ORV���FDVRV�GH�
Ovation™ que han alcanzado o sobrepasado dicho tiempo 
GH�REVHUYDFLyQ��)LJXUD�����

Discusión

De acuerdo a los criterios de selección convencionales, 
muchos pacientes no cumplen los requisitos mínimos de 
seguridad para el tratamiento endovascular, limitante que 
HV�PiV�IUHFXHQWH�PLHQWUDV�PD\RU�HV�HO�GLiPHWUR�\�OD�H[-
tensión del AAA 12. Una de las restricciones es la longitud 
LQVXÀFLHQWH�GH�XQ�VHJPHQWR�WXEXODU�GH�DRUWD�LQIUDUHQDO�GH�
GLiPHWUR�QRUPDO��´FXHOORµ��SDUD�HYLWDU�OD�ÀOWUDFLyQ�GH�VDQ-
gre hacia el saco del aneurisma. Otra limitación radica en 
ODV�FDUDFWHUtVWLFDV�GHO�DFFHVR�YDVFXODU�IHPRUDO�\�R�LOtDFR��HO�
que debe facilitar la navegación de la endoprótesis desde 
ODV�LQJOHV��D�WUDYpV�GH�YDVRV�LOtDFRV�WRUWXRVRV��FDOFLÀFDGRV�
o de pequeño calibre, como es el caso de muchas pacien-
WHV�GH�VH[R�IHPHQLQR�
El dispositivo Ovation™ en evaluación ha incorporado 

algunos avances que pueden contribuir a resolver en parte 
estas limitaciones. Al contener menor cantidad de metal 
en la estructura de su componente corporal, se ha reducido 
VLJQLÀFDWLYDPHQWH�HO�FDOLEUH�GHO�VLVWHPD�LQWURGXFWRU�D����
15 F, lo que facilita su eventual uso percutáneo, navegan-
do por arterias de diámetro tan reducido como 4,4 mm en 
la presente serie.
(O� VHOODGR� SUR[LPDO�� LQGHSHQGLHQWH� GHO� DQFODMH� VXSUD-
UHQDO��HV�ORJUDGR�SRU�PHGLR�GH���DQLOORV�LQÁDEOHV�TXH�VH�
acomodan al perímetro del cuello aórtico. Este sistema ha 
SHUPLWLGR�WUDWDU�FRQ�p[LWR�FDVRV�FRQ�FXHOOR�LQIUDUHQDO�WDQ�
FRUWR�FRPR���PP��(O�VLVWHPD�GH�GHVSOLHJXH�HV�DOWDPHQWH�
FRQWURODGR�D�OD�YH]�GH�VLPSOH��SDUD�XQD�ORFDOL]DFLyQ�H[DFWD�
del dispositivo al nivel deseado.
/RV�UHVXOWDGRV�REWHQLGRV�HQ�WpUPLQRV�GH�VHJXULGDG�\�HÀ-

cacia en esta serie inicial, son en todo comparables  a los 
obtenidos en los pacientes tratados con los dispositivos 
actualmente disponibles en Chile, sin presentar fallas que 
obliguen a procedimientos secundarios ni conversión a 
cirugía abierta. Ningún paciente presentó crecimiento del 
tamaño del saco aneurismático, prueba inequívoca de la 
H[FOXVLyQ�\�GHVSUHVXUL]DFLyQ�GHO�DQHXULVPD�
(VWLPDPRV�TXH�HO�GLVSRVLWLYR�HYDOXDGR�FRQWULEXLUi�D�H[-

pandir el espectro de pacientes actualmente susceptibles 
de tratamiento endovascular de su AAA.

*   Endoprótesis Ovation™
** Endoprótesis Zenith®, Endurant®, Excluder®
     (Mediana± desv. Std.)
 

� �� �� ���

U� �� ��� ���

4VY[HSPKHK� �� ����� ����� �

*VTWSPJHJPVULZ�TtKPJHZ��� ����� ����� �

;PLTWV�6WLYH[VYPV��OYZ�� �� ��������� ��������� �����

;YHUZM\ZP}U������JJ�\UPKHK�� ����� ����� ��� �

,Z[HKH�LU�<*0��OYZ�� �� � ������� ��� ������ �����

,Z[HKH�7VZ[�6WLYH[VYPH��OYZ�� ���������� � �������� ���� 

;PLTWV�KL�:LN\PTPLU[V��TLZLZ�� �������� �������� �����

,UKVSLHR����V��� �� ����� ����� �

*VU]LYZP}U�H�*PY\NxH�HIPLY[H� ����� ����� �

7YVJLKPTPLU[V�:LJ\UKHYPV� ����� ����� �

;HISH�00!�9LZ\S[HKVZ�7LY�`�7VZ[VWLYH[VYPVZ
.9<76�� .9<76�� p

-PN\YH��!�9LK\JJP}U�KLS�[HTH|V�KLS�(((��H�SVZ�����`�
����KxHZ��,UKVWY}[LZPZ�6]H[PVU�

9LWHYHJP}U�LUKV]HZJ\SHY�KL��(UL\YPZTH�H}Y[PJV�HIKVTPUHS!�,Z[\KPV�WPSV[V�KL�LUKVWYV[LZPZ��V]H[PVU���9LZ\S[HKVZ�JVTWHYH[P]VZ�
=HSKtZ�-��L[�HS�



Revista Chilena de Cardiología - Vol. 30 Número 1, 201146

5HIHUHQFLDV��

1. PARODI J, PALMAZ J, BARONE H. Transfemoral intra-

luminal graft implantation for abdominal aortic aneurysm. 

Ann Vas Surg 1991; 5: 491-99.

2. SAMPRAM ESK, KARAFA MT, MASCHA EJ, CLAIR 

DG, GREENBERG RK, LYDEN SP, et al. Nature, fre-

quency, and predictors of secondary procedures after endo-

vascular repair of abdominal aortic aneurysm J Vasc Surg 

���������������

3. VALDÉS F, MERTENS R, KRÄMER A, BERGOEING 

M, MARINÉ L, CANESSA R, et al. Tratamiento endovas-

FXODU�GH�DQHXULVPD�DyUWLFR�DEGRPLQDO��UHVXOWDGRV�HQ����SD-

FLHQWHV�FRQVHFXWLYRV��5HY�0pG�&KLOH��������������������

4. GREENHALGH RM, BROWN LC, POWELL JT, 

THOMPSON SG, EPSTEIN D, SCULPHER MJ. Endo-

vascular versus open repair of abdominal aortic aneurysm. 

1�(QJO�-�0HG�����������������������

5. D’ELIA P, TYRRELL M, AZZAOUI R, SOBOCINSKI J, 

KOUSSA M, VALENTI D,  et al.  Zenith abdominal aortic 

aneurysm endovascular graft: a literature review. J Cardio-

YDVF�6XUJ��7RULQR�������������������

��� $/7(50$1�'0��67(9(16�6/��7KH�H[FOXGHU�DRUWLF�HQ-

dograft.

� 3HUVSHFW�9DVF�6XUJ�(QGRYDVF�7KHU�������������������

��� 752,6,�1��7256(//2�*��'21$6�.3��$867(50$11�

M. ENDURANT STENT-GRAFT: a 2-year, single-center 

H[SHULHQFH�ZLWK�D�QHZ�FRPPHUFLDOO\�DYDLODEOH�GHYLFH�IRU�

the treatment of abdominal aortic aneurysms. J Endovasc 

7KHU������������������

��� :$1*�*-��&$53(17(5�-3��(QGRORJL[�LQYHVWLJDWRUV

 The Powerlink system for endovascular abdominal aor-

WLF� DQHXU\VP� UHSDLU�� VL[�\HDU� UHVXOWV�� -�9DVF� 6XUJ�� ������

����������

��� KWWS���FOLQLFDOWULDOV�JRY�FW��VKRZ�1&7��������

���� KWWS���ZZZ�LFK�RUJ�/2%�PHGLD�0(',$����

 ICH OF TECHNICAL REQUIREMENTS FOR REGIS-

TRATION OF PHARMACEUTICALS FOR HUMAN 

USE. GUIDELINE FOR GOOD CLINICAL PRACTICE 

(��5����9HUVLyQ�6WHS���

 11. VALDÉS F, SEITZ J, FAVA M, KRÄMER A, MERTENS 

R, ESPÍNDOLA M, et al. Tratamiento del aneurisma aór-

WLFR�DEGRPLQDO�SRU�YtD�HQGRYDVFXODU��([SHULHQFLD� LQLFLDO��

5HY�0pG�&KLOH�������������������

12. KEEFER A, HISLOP S, SINGH MJ, GILLESPIE D, 

,//,*�.$��7KH� LQÁXHQFH�RI� DQHXU\VP� VL]H� RQ� DQDWRPLF�

VXLWDELOLW\� IRU� HQGRYDVFXODU� UHSDLU�� -� 9DVF� 6XUJ� ������

��������

9LWHYHJP}U�LUKV]HZJ\SHY�KL��(UL\YPZTH�H}Y[PJV�HIKVTPUHS!�,Z[\KPV�WPSV[V�KL�LUKVWYV[LZPZ��V]H[PVU���9LZ\S[HKVZ�JVTWHYH[P]VZ�
=HSKtZ�-��L[�HS�



Revista Chilena de Cardiología - Vol. 30 Número 1, 2011 47

�&RPSDUDFL³Q�GH�DQJLRJUDI­D�FRURQDULD�FRQ�HO�XOWUDVRQLGR�
intracoronario como patrón de referencia en el diagnóstico de 

YDVFXORSDW­D�SRVW�WUDVSODQWH�FDUG­DFR�

Humberto Torres1,3, Mauricio Aninat1,3, Luis Becerra1,3, Lorenzo Merello1,3,  Sergio Ramos2,3a, Alex Mora2,3a, 
Patricia Valenzuela3b, Marión Ramírez3c, Roxana Arce2d, Jocelyn Cifuentes2d, Isabel Rodríguez2d 
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5HVXPHQ�

Antecedentes: /D�9DVFXORSDWtD�GHO�LQMHUWR��9',��
es la principal causa de muerte  tardía del trasplante 
FDUGLDFR� �7;���8Q� GLDJQyVWLFR� SUHFR]� GH� HVWD� FRP-
plicación tendría un impacto en la terapia y pronós-
tico de esta afección. El ultrasonido intracoronario 
�,986���SHUPLWH�XQ�GLDJQyVWLFR��SUHFR]�\�FHUWHUR�GH�
VDI,  pero en la mayoría de los centros aún se utiliza  
la coronariografía.
2EMHWLYR� Evaluar la validez de la coronariografía 

en el diagnostico de VDI en pacientes  trasplantados 
cardiacos, comparado con el IVUS. 
Metodología: Estudio transversal,  en el cual se 
DQDOL]y� XQD�PXHVWUD� GH� ��� SDFLHQWHV� FRQ� XQ� WLHPSR�
SURPHGLR�GH� WUDVSODQWH�GH�����������DxRV��D�TXLHQHV�
VH�UHDOL]y�VLPXOWiQHDPHQWH�XQ�H[DPHQ�GH�FRURQDULR-
grafía y  un IVUS. Se evaluó la reproducibilidad con-
trastando los resultados de la interpretación visual de 

la coronariografía   versus la coronariografía  con aná-
lisis  cuantitativo. Se calculó la Sensibilidad, Especi-
ÀFLGDG��9DORUHV�SUHGLFWLYRV��933��931���/LNHOLKRRGV�
\�HO�FRHÀFLHQWH�GH�HTXLYDOHQFLD�GH��6SHDUPDQ�%URZQ�
5HVXOWDGRV� La   coronariografía cualitativa mos-
WUy�VHU�PiV�H[DFWD�TXH�OD�FXDQWLWDWLYD��FRQ�XQD��VHQ-
VLELOLGDG��������>����,& ������²�����@���XQD�HVSHFL-
ÀFLGDG������� >���� ,& ������²������@��933�������
>����,& ������²������@��931���������>����,& ������
²�����@��/5���������>����,&������²�����@�\�XQ�/5�����
�����>����,& ������²�����@��/D�FRURQDULRJUDItD��FXDOL-
tativa y cuantitativa son moderadamente equivalentes 
FRQ�XQ��FRHÀFLHQWH�GH�HTXLYDOHQFLD�6SHDUPDQ�%URZQ�
GH��������
&RQFOXVLyQ� La validez  y la reproducibilidad de 
OD��FRURQDULRJUDItD�HQ�HO�SDFLHQWH�FRQ�7;�HV�PRGHUDGD�
y debería ser complementada con IVUS para el diag-
nóstico de VDI. 
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%DFNJURXQG��*UDIW�YDVFXORSDWK\��*9��LV�WKH�PDLQ�
cause of late death following cardiac transplantation 
�7;���(DUO\� GLDJQRVLV� RI� WKLV� FRQGLWLRQ�PD\�KDYH� DQ�
impact upon treatment and prognosis of this complica-
WLRQ��,QWUDYDVFXODU�XOWUDVRXQG��,986��DOORZV�DQ�HDUO\�
and accurate diagnosis of GV. However, most centers 
continue to use coronary angiography for this purpose.
Aim: to evaluate coronary angiography for the diag-
QRVLV�RI�*9�LQ�UHODWLRQ�WR�,986�LQ�SRVW�7;�SDWLHQWV�
0HWKRGV�� In a cross-sectional study the results of 

coronary angiography and IVUS, used as gold stan-
GDUG��ZHUH�FRPSDUHG�LQ����SDWLHQWV�ZLWK�D�PHDQ�SRVW�
7;�IROORZ�XS�RI�����������\HDUV��5HVXOWV�ZHUH�FRPSDUHG�
between visual and quantitative coronary angiography. 
6HQVLWLYLW\��VSHFLÀFLW\��SRVLWLYH�DQG�QHJDWLYH�SUHGLFWLYH�
YDOXHV� �339��139��� OLNHOLKRRG�UDWLRV�DQG� WKH�HTXLYD-
OHQFH�6SHDUPDQ�%URZQ�FRHIÀFLHQW�ZHUH�FDOFXODWHG�

5HVXOWV� Visual evaluation of coronary angiography 
was more accurate than quantitative coronary angio-
JUDSK\��7KH�VHQVLWLYLW\� IRU�*9�ZDV������������&�,��
�����²��������VSHFLÀFLW\������������&�,�������²���������
339������������&�,�������²��������133������������
&�,�� ����� ²� ������� OLNHOLKRRG� UDWLR� ���� ���� �����&�,��
�����²��������OLNHOLKRRG�UDWLR���������������&�,�������²�
�������7KH�6SHDUPDQ�%URZQ�FRHIÀFLHQW�EHWZHHQ�YLVXDO�
and quantitative coronary angiography evaluation was 
�����
&RQFOXVLRQ� Accuracy and reproducibility of co-

ronary angiography in the evaluation of GV is limited. 
,986�VKRXOG�EH�XVHG�IRU�EHWWHU�LGHQWLÀFDWLRQ�RI�*9�

.H\�ZRUGV� Cardiac transplantation, Graft vascu-
lopathy, Coronary angiography, Intracoronary ultra-
sound.

&RPSDULVRQ�RI�FRURQDU\�DQJLRJUDSK\�DQG�LQWUD�FRURQDU\�XOWUDVRXQG�DV�
“gold standard” in the diagnosis of post cardiac transplantation 

vasculopathy

Introducción

/D�9DVFXORSDWtD�GHO�,QMHUWR��9',��HV�OD�SULPHUD�FDXVD�
de muerte en la evolución alejada del trasplante cardía-
FR��7;��1. Su etiología es multifactorial; hay factores 
LQPXQROyJLFRV�\�QR�LQPXQROyJLFRV�TXH�WLHQHQ�LQÁXHQ-
cia diferente en  cada paciente 2. Dentro de estos últi-
mos también se han invocado factores étnicos y es así 
que en una población de trasplantados cardíacos chinos 
VH�GHVFULEH�XQD� LQFLGHQFLD�GH����GH�9',��HYDOXDGRV�
por coronariografía a los 4 años de evolución post tras-
plante 3. Si bien la incidencia  es variable de acuerdo a 
las características de la población,  en general se acepta 
TXH��XQ�����GH�ORV�SDFLHQWHV�WUDVSODQWDGRV�GHVDUUROOD�
VDI a los 5 años post trasplante 4. El inicio puede ser 
muy precoz  y su evolución  progresiva  dependien-
do de los factores causales y su potencial tratamiento. 
La coronariografía es el método diagnóstico clásico 
en conjunto con la evaluación de la funcionalidad del 
injerto que tiene la limitante de ser poco sensible y tar-
dío. En el último tiempo se ha desarrollado el  IVUS, 
el cual, es un  método de diagnóstico más precoz pues 
permite una imagen directa de la pared vascular y de-

tecta  los cambios en el engrosamiento intimal desde 
ODV���VHPDQDV�SRVW�7;��FRQYLUWLpQGROR�HQ�XQ�SRGHURVR�
marcador  pronóstico de la VDI 5. Esto permitiría un 
tratamiento más oportuno de los factores etiológicos 
así como también ajustar el esquema inmunosupresor 
FRQ�GURJDV�TXH�WHQJDQ�XQ�HIHFWR�PiV�HVSHFtÀFR�VREUH�
la vasculopatía. El control de esta complicación puede 
prolongar el tiempo del injerto y la calidad de vida del 
paciente trasplantado �.
 De allí la importancia de conocer la magnitud real de 

la capacidad diagnóstica de la coronariografía por sí 
sola, para detectar VDI, contrastándola con el método 
considerado actualmente como el más precoz y especí-
ÀFR�FRPR�HV�HO�,986��

Metodología 

El estudio se llevó a cabo en la Unidad de Hemodina-
mía del Hospital Dr. Gustavo Fricke de Viña del Mar, 
el cual es uno de los dos centros actuales de referencia 
nacional para trasplante cardíaco.                                          
Tipo de Estudio: Corresponde a un estudio de evalua-

ción de pruebas diagnósticas de un diseño transversal 

*VTWHYHJP}U�KL�HUNPVNYHMxH�JVYVUHYPH�JVU�LS�\S[YHZVUPKV�PU[YHJVYVUHYPV�JVTV�WH[Y}U�KL�YLMLYLUJPH�LU�LS�KPHNU}Z[PJV�KL�]HZJ\SVWH[xH����
;VYYLZ�/��L[�HS�
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con reclutamiento prospectivo.
Muestra: Estuvo constituida por pacientes trasplan-

tados cardíacos del Hospital Dr. Gustavo Fricke, entre 
���D����DxRV��FRQWURODGRV�HQWUH�PDU]R������²�VHSWLHP-
EUH� ������ D� TXLHQHV� FRPR� SDUWH� GH� VX� SURWRFROR� GH�
FRQWURO�VH�OHV��UHDOL]y�VLPXOWiQHDPHQWH�XQ�H[DPHQ�GH��
coronariografía y un estudio de  IVUS,  previo  con-
sentimiento informado institucional para participar en 
HVWD�LQYHVWLJDFLyQ��6H�DQDOL]DURQ����SDFLHQWHV�FRQ�XQ�
WLHPSR�SURPHGLR�GH�WUDVSODQWH�GH�����������DxRV�
&ULWHULRV�GH�([FOXVLyQ� Pacientes sin coronariografía 

previa. Pacientes que presenten contraindicación para 
UHDOL]DUVH�HO�H[DPHQ�GHELGR�D�PDORV�DFFHVRV�YDVFXOD-
res que imposibiliten la realización del procedimiento, 
LQVXÀFLHQFLD� UHQDO� GHVFRPSHQVDGD� �&UHDWLQLQD� VREUH�
���� PJ�GO� DO� PRPHQWR� GHO� H[DPHQ� \� HQ� DVFHQVR�� \�
SDFLHQWHV�TXH�DO�PRPHQWR�GHO�H[DPHQ�VH�HQFXHQWUHQ�
realizando un episodio de rechazo agudo.

Variables a analizar 

VDI según coronariografía cualitativa: Se entiende 
por cualitativa a la interpretación visual de la  corona-
riografía tomando en cuenta una disminución difusa o 
segmentaria del lumen coronario en relación a la coro-
nariografía previa. 
VDI según coronariografía cuantitativa: se entiende 

por variable cuantitativa al valor del diámetro de la es-
WHQRVLV��H[SUHVDGR�HQ�SRUFHQWDMH��TXH�GLDJQyVWLFD�9',�
tomando en cuenta los parámetros consensuados por 
la Sociedad Internacional de Trasplante de Corazón y 
3XOPyQ��6,7&3��HO�DxR�������.
VDI según grosor intimal: Medida otorgada por el 
HTXLSR�,986��H[SUHVDGD�HQ�PP�TXH�UHÁHMD�HO�HQJURVD-
PLHQWR�GH�OD�tQWLPD��6REUH�����PP�GH�JURVRU�LQWLPDO�VH�
considera vasculopatía post trasplante �. 

Procedimientos diagnósticos:

&RURQDULRJUDItD� Se realizó la coronariografía según 
el protocolo de rutina. 
Mediciones post procedimiento de la coronariogra-
ItD�
Se revisó todo el árbol coronario buscando lesiones  

estenóticas  las  cuales  son  medidas  con  el   software 
4&$�GHO�$QJLyJUDIR�6LHPHQV�´$[LRP�$UWLV�GI&�YHU-
VLyQ�9%��µ��
3XQWRV�GH�&RUWH�GH�OD�FRURQDULRJUDItD�
Para determinar el punto de corte de VDI  según la 

coronariografía se utilizará los criterios consensuados 

GH�OD�6,7&3��GHO�DxR�������9HU�WDEOD�1���

Donde: 
9',���������������������� ��$XVHQFLD�GH�9',
9',���9',���9',��� ��3UHVHQFLD�GH�9',�

,986� Inmediatamente después de la coronariogra-
fía,  se llevó a cabo un estudio con IVUS utilizando 
XQ�FDWpWHU�JXtD�FRURQDULR���)��$�WUDYpV�HVWH�VH�LQWURGXMR�
XQD�JXtD�GH���������KDVWD�OD�SRUFLyQ�GLVWDO�GH�OD�DUWHULD�
descendente anterior, se avanzó sobre la guía un caté-
WHU�GH�XOWUDVRQLGR�(DJOH�(\H�GH����0+]��FRQHFWDGR�D�
la consola del equipo Volcano s5TM  Imaging. Final-
mente, se procedió a realizar el retiro automático a una 
YHORFLGDG�GH�����PP�VHJ���YLVXDOL]DQGR�WRGR�HO�WHUFLR�
medio de la arteria. 

Mediciones post procedimiento del IVUS

6H�OOHYD�D�FDER�OD�PHGLFLyQ�GHO�iUHD�GHO�OXPHQ��/$��
y del área total compuesta por el lumen más la íntima 
�7$���$�VX�YH]�VH�UHDOL]y�OD�PHGLFLyQ�GH�ORV�GLiPHWURV�
PD\RUHV��'0��\�PHQRUHV��'P��WDQWR�GHO�7$�\�HO�/$��
De esta forma, mediante la siguiente fórmula podemos 
obtener un promedio del grosor intimal en el frame:

*URVRU�,QWLPDO��PP�� ��'07$�²�'0/$����'P7$�²�'P/$�
� � � � �

Puntos de Corte del IVUS:

$XVHQFLD�GH��9', �*URVRU�LQWLPDO�������PP�
3UHVHQFLD�GH�9', �*URVRU�LQWLPDO�!�����PP�

=+0�� �5V�ZPNUPÄJH[P]H��UV�OH`�SLZPVULZ�KL[LJ[HISLZ��
� HUNPVNYmÄJHTLU[L�
=+0�� �SL]L��;YVUJV�KL�HY[LYPH�JVYVUHYPH�PaX\PLYKH��;*0���
� JVU�LZ[LUVZPZ�#������V�\U�]HZV�WYPUJPWHS�JVU��
� \UH�SLZP}U�#������V�J\HSX\PLY�YHTH�JVU�\UH��
� LZ[LUVZPZ�#�����ZPU�KPZM\UJP}U�KLS�PUQLY[V�
=+0�� �4VKLYHKH��;*0���������\U�]HZV�WYPUJPWHS��UPJV��
� ��������V�YHTHZ�HPZSHKHZ�JVU�LZ[LUVZPZ�%�������
� LU�KVZ�KL�SVZ�ZPZ[LTHZ�KL�IPM\YJHJPVULZ��ZPU��
� KPZM\UJP}U�KLS�PUQLY[V�
=+0�� �:L]LYH��;*0���������V�KVZ�V�TmZ�]HZVZ���
� WYPUJPWHSLZ��%�������V�YHTHZ�HPZSHKHZ�JVU��
� LZ[LUVZPZ�%������LU�[VKVZ�SVZ�ZPZ[LTHZ�KL��
� IPM\YJHJPVULZ��V�=+0��V��=+0��JVU�KPZM\UJP}U�KLS��
� PUQLY[V��KLÄUPKH�JVTV�\UH�MYHJJP}U�KL�L`LJJP}U��
� #������V�L]PKLUJPH�KL�YLZ[YPJJP}U�ÄZPVS}NPJH��
� ZPNUPÄJH[P]H�

;HISH�5��!�*VUZLUZV�ZVIYL�LS�KPHNU}Z[PJV�KL�=+0�KL�SH�
:VJPLKHK�0U[LYUHJPVUHS�KL�;YHZWSHU[L�KL�*VYHa}U�`�

7\ST}U���KLS�H|V�����
*}KPNV� *YP[LYPV

*VTWHYHJP}U�KL�HUNPVNYHMxH�JVYVUHYPH�JVU�LS�\S[YHZVUPKV�PU[YHJVYVUHYPV�JVTV�WH[Y}U�KL�YLMLYLUJPH�LU�LS�KPHNU}Z[PJV�KL�]HZJ\SVWH[xH����
;VYYLZ�/��L[�HS�
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 Análisis Estadístico 

([DFWLWXG�GLDJQyVWLFD�
Tablas de contingencias a partir de las cuales se deter-
PLQDUDQ� OD�� 6HQVLELOLGDG�� (VSHFLÀFLGDG��9DORUHV� SUH-
GLFWLYRV�����\������\�/LNHOLKRRG�5DWLR�����\����

Análisis de la Reproducibilidad:

6H�HYDOXy�OD�FRQÀDELOLGDG�GH�GRV�IRUPDV�SDUDOHODV�GH�
obtener el diagnóstico de VDI, uno mediante el análi-
sis visual de la coronariografía y el otro con un soft-
ware cuantitativo de las imágenes coronariografícas, el 
HVWDGtVWLFR�XWLOL]DGR�IXH�HO��&RHÀFLHQWH�GH�6SHDUPDQ�
Brown.
El análisis estadístico se realizó con Software esta-
GtVWLFR�6366�YHUVLyQ������\�VH�FRQVLGHUy�XQ�QLYHO�GH�
VLJQLÀFDQFLD�GHO������

5HVXOWDGRV

De los 54 pacientes en control post-trasplante cardía-
co en el Hosp. Dr. Gustavo Fricke, en el período en 
TXH�VH�OOHYy�D�FDER�HO�HVWXGLR����DxRV���VH�UHDOL]DURQ����
coronariografías con IVUS. En 12 de ellos no se pudo 
realizar concomitantemente el IVUS por problemas 
GH�FDUiFWHU�WpFQLFR��\���GH�HOORV�IDOOHFLHURQ�GXUDQWH�HO�
período en estudio, por lo tanto la muestra analizada  
TXHGy�FRQIRUPDGD�SRU����SDFLHQWHV�

6H�LQFOX\HURQ����SDFLHQWHV�GH�ORV�FXDOHV��XQ��������
HVWXYR�FRPSXHVWR�SRU�PXMHUHV��Q ����\�XQ�������SRU�
KRPEUHV� �Q ����� FRQ� XQD� HGDG� SURPHGLR� GH� ����� ��
�����DxRV��XQ�WLHPSR�SURPHGLR�GH�WUDVSODQWDGR�GH�����

�� �����DxRV��(O� IDFWRU�GH� ULHVJR�PiV� IUHFXHQWH� IXH� OD�
+LSHUWHQVLyQ�$UWHULDO�FRQ�XQ��������9HU�7DEOD����

Exactitud diagnóstica:

6H� WHVWHR� OD� H[DFWLWXG� GLDJQyVWLFD� GH� OD� FRURQDULR-
grafía cualitativa y cuantitativa contra el IVUS como 
HVWiQGDU�GH�UHIHUHQFLD��/D�WDEOD�1���UHVXPH�HVWRV�UH-
sultados. 

Reproducibilidad

Esta fue determinada con el método de pruebas para-
OHODV�R�HTXLYDOHQWHV��VSOLW�KDOI�UHOLDELOLW\���SXHVWR�TXH�
VH�HVWi�H[DPLQDQGR�OD�PLVPD�PXHVWUD�GH�SDFLHQWHV�FRQ�

7V[LUJPHSTLU[L�LSLNPISLZ�
U$���

7HJPLU[LZ�,_JS\PKVZ�U�$����
0TWVZPIPSPKHK�[tJUPJH�WHYH�YLHSPaHY�

LS�0=<:�U�$���
7HJPLU[LZ�-HSSLJPKVZ�U�$���

5V�JVUZPU[PLYVU�WHY[PJPWHY�U�$��

������������7HJPLU[LZ�
LZ[\KPHKVZ�U�$������

����������������7HJPLU[LZ�
HUHSPaHKVZ���U�$���

-PN\YH�5����+PHNYHTH�KL�Å\QV�KLS�LZ[\KPV�

=HYPHISLZ�KLTVNYmÄJHZ�
,KHK�KLS�YLJLW[VY��H|VZ���TLKPH��:+� � ��� �������
=HYVULZ��U����� ��� � ����� ���
;PLTWV�KL�;YHZWSHU[HKV��H|VZ���TLKPH��:+� ���������
-HJ[VYLZ�KL�YPLZNV�PUT\UVS}NPJVZ�
9LJOHaV�HN\KV��U����� �� � ��������
*P[VTLNHSV]PY\Z��U����� �� � �������
-HJ[VYLZ�KL�YPLZNV�UV�PUT\UVS}NPJVZ�
+PZSPWPKLTPH��U����� �� � ���������
�+PHIL[LZ�TLSSP[\Z��U����� �� � ��������
;HIHX\PZTV��U������������ �� � ����������������������������������������������������������������������������
/PWLY[LUZP}U�HY[LYPHS��U������ � ������� �

;HISH�5���!�*HYHJ[LYxZ[PJHZ�KL�SH�T\LZ[YH�LU�LZ[\KPV����
=P|H�KLS�4HY��4HYaV������¶�:LW[PLTIYL������

=HYPHISL

:LUZPIPSPKHK� � � ����� �����¶�� ��

,ZWLJPÄJPKHK� � �  ���� �����¶������

=HSVY�WYLKPJ[P]V����� � � ����� �����¶������

=HSVY�WYLKPJ[P]V����� � � ����� �����¶�����

3PRLSPOVVK�9H[PV����� � � �� � �����¶�����

3PRLSPOVVK�9H[PV����� � � ����� �����¶�����

;HISH�5���!�,_HJ[P[\K�KPHNU}Z[PJH�KL�SH�*VYVUHYPVNYHMxH�
J\HSP[H[P]H�JVU[YH�LS�0=<:�JVTV�LZ[mUKHY�KL�YLMLYLUJPH���

=HSVY
0U[LY]HSV�KL�
*VUÄHUaH
� ���

:LUZPIPSPKHK� � � ����� �����¶�����

,ZWLJPÄJPKHK� � � � ��� �����¶� ���

=HSVY�WYLKPJ[P]V����� � � ����� �����¶� ���

=HSVY�WYLKPJ[P]V����� � � ����� �����¶�����

3PRLSPOVVK�9H[PV����� � � ���� ��� �¶����

3PRLSPOVVK�9H[PV����� � � ��� � ��� �¶����

;HISH�5���!�,_HJ[P[\K�KPHNU}Z[PJH�KL�SH�*VYVUHYPVNYHMxH�
J\HU[P[H[P]H�JVU[YH�LS�0=<:�JVTV�LZ[mUKHY�KL�YLMLYLUJPH�����

=HSVY
0U[LY]HSV�KL�
*VUÄHUaH
� ���

*VTWHYHJP}U�KL�HUNPVNYHMxH�JVYVUHYPH�JVU�LS�\S[YHZVUPKV�PU[YHJVYVUHYPV�JVTV�WH[Y}U�KL�YLMLYLUJPH�LU�LS�KPHNU}Z[PJV�KL�]HZJ\SVWH[xH����
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dos instrumentos diferentes, uno utiliza una interpre-
tación visual de la coronariografía para el  diagnóstico 
de VDI,  y el otro realiza la interpretación con un soft-
ware de medición. El estadístico de prueba utilizado 
IXH�HO�&RHÀFLHQWH�GH�6SHDUPDQ�%URZQ��TXH�GLR�XQ�YD-
ORU� ��������OR�TXH�OH�FRQÀHUH�XQD�FRQÀDELOLGDG�DO�WHVW�
mínimamente aceptable. 

Discusión:

/RV�UHVXOWDGRV�GH�HVWH�HVWXGLR�FRQÀUPDQ�OD�EDMD�VHQ-
VLELOLGDG� GH� OD� FRURQDULRJUDItD� Y�V� OD� � � FRURQDULRJUD-
fía con IVUS en el diagnóstico de VDI. Esto está de 
DFXHUGR�FRQ�HVWXGLRV�VLPLODUHV�HQ�SREODFLRQHV�GH�7;�
con características clínicas diferentes � y pone de ma-
QLÀHVWR�OR�SRFR�FRPSUHQGLGR�D~Q�GH�VX�HWLRSDWRJHQLD��
GRQGH� VH� KDQ� LGHQWLÀFDGR� GLIHUHQWHV� IDFWRUHV� FDXVD-
les inmunológicos y no inmunológicos, pero cuyo 
URO�H[DFWR�QR�HVWi�GHO� WRGR�FODUR��(O�KHFKR�GH�TXH�HO�
WLHPSR�SURPHGLR�GH�7;�IXHUD�GH�����DxRV�SXHGH�KD-
ber favorecido esta diferencia, ya que en los estadios 
iniciales con compromiso circunscrito a la pared vas-
cular sin compromiso luminal, la coronariografía tiene 
una sensibilidad menor que el IVUS. Por otro lado, el 
KHFKR�GH�KDEHU�H[DPLQDGR�VROR�XQD�DUWHULD�GLVPLQX\H�
el rendimiento diagnóstico del IVUS desde cifras que 
SXHGHQ� LU� GH� XQ� � ���� D� XQ� ���� OR� TXH� VH� FRPSHQ-
sa con el factor temporal �. El bajo rendimiento de la 

coronariografía, especialmente en los primeros años 
GH�7;�� VH� H[SOLFD�SRUTXH� HVWH� SURFHVR� DIHFWD�SULQFL-
palmente en forma difusa el árbol coronario especial-
PHQWH�HQ�ODV�SRUFLRQHV�PiV�GLVWDOHV�OR�TXH�GLÀFXOWD�HO�
GLDJQyVWLFR� DO� H[DPLQDGRU�� 3RU� RWUR� ODGR� WDPELpQ� VH�
ha visto una remodelación positiva del vaso coronario 
DIHFWDGR�HQ�XQ� LQWHQWR�SRU�PDQWHQHU�HO�ÁXMR�PLRFiU-
dico y que oculta también el compromiso de la pared 
vascular hasta etapas más tardías �. Se han hecho inten-
tos por desarrollar métodos diagnósticos no invasivos 
como el AngioTAC coronario, Ecocardiografía stress 
con Dobutamina o Medicina Nuclear pero hasta ahora 
ninguno de ellos ha podido reemplazar a la corona-
riografía  y especialmente al IVUS en el diagnóstico 
de esta afección �. En el último tiempo han aparecido 
estudios con IVUS complementados con histología 
virtual de la pared vascular en un intento por conocer 
mejor la historia natural de la VDI9.                       .                                                                                                            
La reproducibilidad de la coronariografía fue baja, lo 
TXH�HYLGHQFLD�OD�LQÁXHQFLD�GH�OD�HVWLPDFLyQ�YLVXDO��H[-
SHULHQFLD�GHO�RSHUDGRU�\�FDUDFWHUtVWLFDV�DQJLRJUiÀFDV�
difusas y distales propias de la VDI.                                                                            
 Por ahora sólo se vislumbra el evalúo invasivo con 

coronariografía más IVUS como herramienta de diag-
QyVWLFR�SUHFR]�GH�9',��HVWUDWLÀFDFLyQ�GH�ULHVJR�\�HYD-
luar la evolución en el tiempo intentando correlacionar 
factores causales y evaluando terapias que se ensayen 
para el control de esta afección. 
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5HVXPHQ�

Introducción: Los diuréticos forman parte del 
tratamiento antihipertensivo actual con efectividad e 
impacto clínico demostrados. Sin embargo, los efectos 
de estos fármacos sobre el remodelado de la pared ar-
WHULDO�HQ�OD�KLSHUWHQVLyQ�DUWHULDO��+7$��KDQ�VLGR�SRFR�
evaluados.
2EMHWLYRV� Determinar y comparar el efecto de Hi-
GURFORURWLD]LGD��+&7=��\�GH�(VSLURQRODFWRQD��(63��HQ�
OD�KLSHUWURÀD�GH�OD�SDUHG�DyUWLFD�HQ�OD�+7$�H[SHULPHQ-
tal.
Metodología: Estudio comparativo en 4 grupos 
H[SHULPHQWDOHV�� 6H� XWLOL]DURQ� UDWDV� 6SUDJXH� 'DZOH\�
PDFKR�GH����������JUV��XQLIUHFWRPL]DGDV�WUDWDGDV�FRQ�
GHVR[LFRUWLFRVWHURQD�$FHWDWR��'2&$������PJ�.J�VHP�
VEF��SRU���VHPDQDV��&RPR�FRQWUROHV��6KDP��VH�XVDURQ�
ratas unifrectomizadas. A partir de la tercera semana 
con DOCA  se administró diuréticos  en dos grupos adi-
FLRQDOHV�GXUDQWH���VHPDQDV��8QR�UHFLELy�+&7=����PJ�
NJ�GtD��\�RWUR�(63�������PJ�.J�GLD���YtD�JDYDJH���$O�À-

nalizar los tratamientos se determinó la presión arterial 
VLVWyOLFD��3$6����PDVD�FRUSRUDO��0&����SHVR�GHO�FRUD]yQ�
�3&�� \�PDVD� FDUGLDFD� UHODWLYD� �0&5��� � � (O� JUDGR� GH�
KLSHUWURÀD�GH�OD�SDUHG�DyUWLFD�VH�GHWHUPLQy��PLGLHQGR�
HO�JURVRU�GH�OD�W~QLFD�PHGLD��*70����iUHD�GH�OD�W~QLFD�
PHGLD��$70���iUHD�OXPLQDO��$/��\�OD�UHODFLyQ�$70�$/�
HQ�FRUWHV�WHxLGRV�FRQ�KHPDWR[LOLQD�HRVLQD�
5HVXOWDGRV��En las ratas DOCA no tratadas hubo 
XQ�DXPHQWR�VLJQLÀFDWLYR�GH�3$6��������0&5��������
$70� ������� *70� ������� \� GH� OD� UD]yQ� $70�$/�
������ UHVSHFWR� DO� JUXSR�6KDP�� �$PERV� WUDWDPLHQWRV�
�+FW]�\�(VS��UHGXMHURQ�HQ�IRUPD�PX\�LPSRUWDQWH�\�VLJ-
QLÀFDWLYDPHQWH�OD�3$6��0&5��$70��*70�\�OD�UD]yQ�
$70�$/�HQ�PDJQLWXGHV�VLPLODUHV�\�WDPELpQ�SRU�FDGD�
mm de Hg de descenso de la PAS logrado.
&RQFOXVLyQ��Además del efecto antihipertensivo, 

tanto hidroclorotiazida como espironolactona previe-
QHQ�\�R�UHYLHUWHQ�HQ�PDJQLWXG�VLPLODU�HO�GHVDUUROOR�GH�
KLSHUWURÀD�GH�OD�SDUHG�DyUWLFD�HQ�HVWH�PRGHOR�GH�+7$�
H[SHULPHQWDO�

��)DFXOWDG�GH�0HGLFLQD��3RQWLÀFLD�8QLYHUVLGDG�&DWyOLFD�GH�&KLOH��'HSDUWDPHQ-
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Aims: To determine and compare the effects of 
K\GURFKORURWLD]LGH��+FW]��DQG�VSLURQRODFWRQH��(VS��RQ�
K\SHUWURSK\�RI�WKH�DRUWLF�ZDOO� LQ�H[SHULPHQWDO�K\SHU-
tension.
0HWKRGV��7KLV�ZDV�D�FRPSDUDWLYH�VWXG\�ZLWK���H[-

perimental groups.  We used male. uninephrectomized 
6SUDJXH�'DZOH\�UDWV�����������JUV��WUHDWHG�ZLWK�GHV-
R[\FRUWLFRVWHURQH� DFHWDWH� �'2&$�� ���� PJ�.J�ZHHN�
VEF�� GXULQJ� ��ZHHNV��$V� FRQWUROV� XQLQHSKUHFWRPL]HG�
UDWV� �6KDP��ZHUH� XVHG�� 6WDUWLQJ� IURP� WKH� WKLUG�ZHHN��
with DOCA, two groups recived diuretics by gavage 
GXULQJ���ZHHNV��2QH�JURXS�UHFHLYHG��+FW]����PJ�NJ�
GD\�� DQG� RWKHU� JURXS� UHFHLYHG� 6S� � �����PJ�NJ�GD\����
$W�WKH�HQG�RI�WKH�VWXG\��V\VWROLF�EORRG�SUHVVXUH��6%3���
body weight, heart weight and relative cardiac weight 
were measured. Hypertrohy in the aortic wall was as-

VHVVHG�E\�PHDVXULQJ�WKH�PHGLD�WKLFNQHVV��07���PHGLD�
DUHD��0$���OXPHQ�DUHD��/$��DQG�E\�WKH�$0�/$�UDWLR��
RQ�KHPDWR[\OLQH�HRVLQH�VWDLQHG�FURVV�VHFWLRQV�
5HVXOWV� Compared to the Sham group, in the untrea-

ted hypertensive DOCA group, SBP and relative car-
GLDF�ZHLJKW��LQFUHDVHG�VLJQLÀFDQWO\��E\�����DQG�������
UHVSHFWLYHO\��� �0$�LQFUHDVHG�E\������DV�ZHOO�DV�07�
������ DQG� WKH�$0�/$� UDWLR� ������� %RWK� WUHDWPHQWV�
�+FW]� DQG� 6S�� UHGXFHG� LPSRUWDQWO\� DQG� VLJQLÀFDQWO\�
SBP,  relative cardiac mass as well as MT, MA and the 
$0�/$�UDWLR�DW�D�VLPLODU�H[WHQW�DQG�E\�PP�+J�
&RQFOXVLRQ� Besides the antihypertensive effect, 

both hydrochlorotiazide and spironolactone prevent 
DQG�RU� UHJUHVV� DRUWLF�ZDOO� K\SHUWURSK\� LQ� WKLV� H[SHUL-
mental model of hypertension.

'LXUHWLFV�DUH�LPSRUWDQW�DQG�HIIHFWLYH�DQWLK\SHUWHQVLYH�DJHQWV��+RZHYHU��
WKHUH�DUH�D�IHZ�VWXGLHV�DVVHVVLQJ��LWV�UROH�RQ�WKH�DUWHULDO�ZDOO�UHPRGHOOLQJ�LQ�

K\SHUWHQVLRQ��

Introducción

/D�KLSHUWHQVLyQ�DUWHULDO��+7$���GHÀQLGD�FRPR�XQ�DXPHQ-
WR�VRVWHQLGR�GH�OD�SUHVLyQ�DUWHULDO�VLVWyOLFD��3$6��PD\RU�R�
LJXDO�D�����PP+J�\�R�PD\RU�R�LJXDO�D����PP+J�GH�SUH-
VLyQ�GLDVWyOLFD��3'��1, es una enfermedad multisistémica 
TXH�DIHFWD�DSUR[LPDGDPHQWH�DO�����GH�OD�SREODFLyQ�PXQ-
dial 2. En Chile, la prevalencia actual estimada de HTA es 
������3.  
Durante la larga evolución de esta enfermedad funda-

mentalmente asintomática se produce daño en órganos 
blanco, principalmente cardiovascular, cerebrovascular y 
renal. Posteriormente, aparecen eventos clínicos severos 
que llevan a discapacidad, disminución de la calidad de 
vida y elevada mortalidad. Subyacente a estos procesos 
está el remodelado patológico secundario a la HTA que 
se observa particularmente arterial, pero también en co-
razón, riñón y cerebro. Uno de los desafíos actuales en 
el manejo de la HTA, además de lograr la normotensión, 
HV�OD�SUHYHQFLyQ�UHJUHVLyQ�GHO�UHPRGHODGR�FDUGLRYDVFXODU�
patológico caracterizado por cambios celulares y tisulares 
FRPR� KLSHUWURÀD�� ÀEURVLV� H� LQÁDPDFLyQ� FDUGLRYDVFXODU��
así como también disfunción endotelial, alteración de la 
PDWUL]�H[WUDFHOXODU�\�HVWUpV�R[LGDWLYR������.   
Con el tratamiento antihipertensivo actualmente disponi-
EOH�VH�KD�ORJUDGR�UHGXFLU�HQ�DSUR[LPDGDPHQWH�XQ�����ORV�
DFFLGHQWHV�FHUHEURYDVFXODUHV�\�HQ�����OD� LQFLGHQFLD�GH�

eventos coronarios.  
 Los diuréticos tiazídicos o tiazidas forman parte impor-

tante del tratamiento de la HTA, utilizándose ampliamen-
te. Producen natriuresis y disminución de sodio corporal 
�����/DV�WLD]LGDV�IXHURQ�GHVFXELHUWDV�HQ������\�GHVGH�HVD�
fecha se ha demostrado que disminuyen la presión arterial 
HÀFLHQWHPHQWH�HQ�OD�+7$�9. Las tiazidas, como la hidro-
FORURWLD]LGD��+FW]���DFW~DQ�SRU�LQKLELFLyQ�GHO�FRWUDQVSRUWH�
sodio-cloruro en la membrana apical de las porciones ini-
ciales del túbulo distal, donde normalmente se reabsorbe 
FHUFD�GHO������GHO�VRGLR�ÀOWUDGR�HQ�HO�JORPpUXOR���.  En 
el largo plazo, el efecto antihipertensivo de las tiazidas se 
debe a disminución de la resistencia vascular sistémica.
Por otro lado, los bloqueadores del receptor de minera-
ORFRUWLFRLGH��50��FRPR�HVSLURQRODFWRQD��(VS��� WDPELpQ�
conocidos como antagonistas de aldosterona, actúan en 
el túbulo contorneado distal y colector, donde el sodio es 
reabsorbido por los canales EnaC o sensibles a amiloride. 
En este lugar el sodio es intercambiado por potasio me-
GLDQWH�OD�ERPED�1D��.��$73DVD�TXH�GHSHQGH�GH�OD�DFWL-
vación de los receptores RM 11. Al activarse los receptores 
RM por su unión con aldosterona, se produce regulación 
transcripcional de genes involucrados en la homeostasis 
del agua y sodio, que van a interactuar con los canales 
(QD&� �X�RWURV�� OR�TXH�SURGXFH� UHDEVRUFLyQ�GH� VRGLR� �\�
DJXD��FRQ�OR�TXH�DXPHQWD�OD�SUHVLyQ�DUWHULDO�12. Lo anterior 
es referido como efectos genómicos de aldosterona. Al-

/PKYVJSVYV[PHaPKH�`�LZWPYVUVSHJ[VUH�YLK\JLU�SH�OPWLY[YVÄH�KL�SH�WHYLK�H}Y[PJH�LU�SH�OPWLY[LUZP}U�HY[LYPHS�L_WLYPTLU[HS
4VUKHJH�+��L[�HS�
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dosterona posee además efectos no genómicos o directos 
�ÀEURVLV���LQÁDPDFLyQ�\�UHPRGHODGR�FDUGtDFR�\�YDVFXODU��
que se acentúan en presencia de alta ingesta de sodio. La 
unión de Esp al RM lo inhibe competitivamente, con lo 
TXH�VH�SURGXFH�QDWULXUHVLV��FRQ�DKRUUR�GH�SRWDVLR���\�GLV-
minución de la presión arterial.
�([LVWHQ�SRFRV�HVWXGLRV�H[SHULPHQWDOHV�TXH�HYDO~HQ�HQ�

conjunto el efecto antihipertensivo y antiremodelado vas-
FXODU�GH�HVWRV�GLXUpWLFRV��TXH�SXHGDQ�H[SOLFDU�HO�LPSDFWR�
clínico de estos fármacos de amplio uso en el tratamiento 
de la HTA. Planteamos que ambos diuréticos pueden tener 
un rol adicional como fármacos antiremodelado vascular, 
además de su efecto antihipertensivo. En consecuencia, el 
REMHWLYR�IXH�HYDOXDU�HQ�XQ�PRGHOR�H[SHULPHQWDO�GH�+7$�
la posible participación de Hctz y de Esp en el remodelado 
GH�OD�SDUHG�DyUWLFD��8WLOL]DPRV�HO�PRGHOR�GH�+7$�H[SHUL-
mental en ratas DOCA-sal con unifrectomia lateral, carac-
WHUL]DGR�SRU�SUHVHQWDU�H[SDQVLyQ�HQ�HO�YROXPHQ�H[WUDFHOX-
lar 13��KLSHUWURÀD�FDUGLRYDVFXODU�\�HVFOHURVLV�UHQDO�� MXQWR�
con baja actividad del sistema renina-angiotensina 14.  

0DWHULDOHV�\�PpWRGRV

(O�SUHVHQWH�WUDEDMR�VH�UHDOL]y�GH�DFXHUGR�D�OD�´*XtD�SDUD�
HO�FXLGDGR�\�XVR�GH�DQLPDOHV�GH� ODERUDWRULRµ�SXEOLFDGR�
SRU�HO�´1DWLRQDO�+HDOWK�,QVWLWXWHµ��1,+�1���������������\�
fue aprobada por la Comisión de Investigación de la Fa-
FXOWDG�GH�0HGLFLQD�GH�OD�3RQWLÀFLD�8QLYHUVLGDG�&DWyOLFD�
de Chile.

Modelo Experimental: 

6H�XWLOL]DURQ�UDWDV��6SUDJXH�'DZOH\�PDFKR�GH����������
grs. A las cuales se les indujo HTA, utilizando un modelo 
por sobrecarga de volumen mediante la administración del 
PLQHUDORFRUWLRLGH�GHR[LFRUWLFRVWHURQD��DFHWDWR��'2&$��\�
VDO��%DMR�DQHVWHVLD� LQWUDSHULWRQLDO�FRQ�NHWDPLQD�����PJ�
NJ�GH�SHVR��\�[LOD]LQD����PJ�NJ�GH�SHVR��VH�UHDOL]y�XQD�
QHIUHFWRPtD�L]TXLHUGD�����KRUDV�GHVSXpV�GH�OD�FLUXJtD�VH�
DGPLQLVWUy�'2&$� �����PJ�NJ�VHPDQD��6WHUDORLGV�� ,QF���
1HZSRUW��5,��86$��YtD�VXEFXWiQHD�GXUDQWH���VHPDQDV��/D�
VDO�VH�DGPLQLVWUy�HQ�HO�DJXD�GH�EHEHU�����1D&O�\������
GH�.&O���
A partir de la tercera semana de administración de 

DOCA, las ratas hipertensas fueron divididas en 3 gru-
SRV�GH�PDQHUD�DOHDWRULD�����UDWDV�D�ODV�TXH�VH�DGPLQLVWUy�
VXHUR�ÀVLROyJLFR�YtD�JDYDJH�\�'2&$�VXEFXWiQHR�VHPDQDO�
SRU���VHPDQDV��FRPSOHWDQGR���VHPDQDV�GH�'2&$��JUX-
SR�'2&$�����UDWDV�D�ODV�TXH�VH�DGPLQLVWUy�HO�DQWDJRQLVWD�
GHO�UHFHSWRU�GH�PLQHUDORFRUWLFRLGH��HVSLURQRODFWRQD������

PJ�NJ�GtD�� /DERUDWRULRV� 5HFDOFLQH�� 6DQWLDJR� GH� &KLOH��
YtD�JDYDJH�GXUDQWH���VHPDQDV�DGHPiV�GH�'2&$��JUXSR�
'2&$�(VSLURQRODFWRQD��\����UDWDV�D�ODV�TXH�VH�DGPLQLVWUy�
KLGURFORURWLD]LGD����PJ�NJ�GtD��)DUPDFLDV�5HFFLXV��6DQ-
WLDJR�GH�&KLOH��YtD�JDYDJH�GXUDQWH���VHPDQDV�DGHPiV�GH�
'2&$� �JUXSR� '2&$�+LGURFORURWLD]LGD��� &RPR� JUXSR�
control se utilizaron ratas sometidas a nefrectomía izquier-
GD��TXH�UHFLELHURQ�VRODPHQWH�VXHUR�ÀVLROyJLFR�YtD�JDYDJH�
SRU���VHPDQDV��JUXSR�6KDP����/D�SUHVLyQ�DUWHULDO�VLVWyOLFD�
se midió semanalmente en cada rata por pletismografía 
en la cola de los animales previa anestesia suave con éter 
etílico. 
8QD�YH]�ÀQDOL]DGDV�ODV�VHLV�VHPDQDV�GH�WUDWDPLHQWR�WRWDO��
ORV�DQLPDOHV�IXHURQ�VDFULÀFDGRV��EDMR�DQHVWHVLD�FRQ�NHWD-
PLQD�����PJ�NJ�GH�SHVR��\�[LOD]LQD����PJ�NJ�GH�SHVR���

Obtención y preservación de la aorta: 

/DV�DRUWDV�IXHURQ�H[WUDtGDV�LQPHGLDWDPHQWH�SRVW�VDFULÀ-
FLR��ODYDGDV�FXLGDGRVDPHQWH�FRQ�VXHUR�ÀVLROyJLFR��ÀMDGDV�
en Bouin por 12 horas y luego incluidas en bloques de 
SDUDÀQD�SDUD�KLVWRORJtD�\�PRUIRPHWUtD��(O�UHVWR�GHO�WHMLGR�
VH�FRQVHUYy�D�����&�

(YDOXDFLyQ�GH�OD�KLSHUWURÀD�GH�OD�SDUHG�DyUWLFD��

&RUWHV�WUDQVYHUVDOHV�����P�GH�JURVRU��GH�DRUWD�WRUiFLFD�HQ�
VX�SRUFLyQ�GHVFHQGHQWH�IXHURQ�WHxLGRV�FRQ�KHPDWR[LOLQD�
HRVLQD�\�VH�YLVXDOL]DURQ�FRQ�PLFURVFRSLD�GH�OX]��1LNRQ�
(FOLSVH�(������/DV�LPiJHQHV�IXHURQ�FDSWDGDV�FRQ�XQD�Fi-
mara Nikon DS Fi1 y proyectadas a un monitor para su 
posterior análisis mediante el software NIS-Element BR. 
&RPR�SDUiPHWURV� GH� KLSHUWURÀD� GH� OD� SDUHG� DyUWLFD� VH�
PLGLy�HO�iUHD�OXPLQDO��$/���iUHD�WRWDO��$7��\�HO�iUHD�GH�
OD�W~QLFD�PHGLD��$70� �$7�²�$/��GH�OD�DRUWD�FRQ�DXPHQ-
WR�WRWDO���[��HQ�PP����$GHPiV��VH�PLGLy�HO�JURVRU�GH�OD�
W~QLFD�PHGLD��*70��GHÀQLGR�FRPR�OD�UHJLyQ�GHOLPLWDGD�
HQWUH�OD�OiPLQD�HOiVWLFD�H[WHUQD�\�OD�OiPLQD�HOiVWLFD�LQWHUQD�
FRQ�REMHWLYR����[��HQ��P���6H�XWLOL]DURQ���FRUWHV�GH�DRUWD�
SRU�FDGD�UDWD�\�VH�UHDOL]DURQ����PHGLFLRQHV�HQ�FDGD�FRUWH��

Evaluación de la Masa Cardíaca Relativa (MCR): 

Se determinó mediante la relación entre el peso del co-
UD]yQ��3&��\�OD�PDVD�FRUSRUDO�GH�OD�UDWD��0&����0&5 �
3&
����0&��

Análisis de Resultados:

�/RV�GDWRV�REWHQLGRV�VH�H[SUHVDQ�FRPR�SURPHGLR���(6��

/PKYVJSVYV[PHaPKH�`�LZWPYVUVSHJ[VUH�YLK\JLU�SH�OPWLY[YVÄH�KL�SH�WHYLK�H}Y[PJH�LU�SH�OPWLY[LUZP}U�HY[LYPHS�L_WLYPTLU[HS
4VUKHJH�+��L[�HS�
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&DGD�JUXSR� H[SHULPHQWDO� HVWXYR� FRQVWLWXLGR�SRU��� �� ���
animales. Para las comparaciones se usó análisis estadís-
tico con ANOVA de un factor seguido por prueba de t-
Student-Newman-Keuls. El análisis estadístico se realizó 
usando el programa GraphPad Prism 5. Se consideró un 
YDORU�GH�S��������FRPR�HVWDGtVWLFDPHQWH�VLJQLÀFDWLYR��

5HVXOWDGRV

3UHVLyQ� $UWHULDO� 6LVWyOLFD�� 3HVR� &RUSRUDO� \� � 0DVD�
Cardíaca Relativa �7DEOD����

$�ODV���VHPDQDV�GH�WUDWDPLHQWR�WRWDO��ODV�UDWDV�TXH�UHFLELH-
URQ�H[FOXVLYDPHQWH�'2&$�DXPHQWDURQ�OD�3$6�HQ����PP�
+J�HQ�SURPHGLR��S���������UHVSHFWR��D�ODV�UDWDV�6KDP��7DQ-
WR�HVSLURQRODFWRQD���(VS��FRPR�KLGURFORURWLD]LGD��+FW]���
administradas durante 3 semanas redujeron la PAS en for-
ma similar y levemente superiores a las observadas en las 
UDWDV�6KDP��GLIHUHQFLD�GH�3$6�HQ�SURPHGLR� ����PP�+J�����

&RPR�HV�KDELWXDO� HQ� HVWH�PRGHOR� H[SHULPHQWDO�� HQ� ODV�
ratas hipertensas por DOCA se observó una reducción 
GHO�SHVR�FRUSRUDO�GH������S���������UHVSHFWR��D�ODV�UDWDV�
6KDP��OR�TXH�IXH�VLJQLÀFDWLYDPHQWH�UHYHUWLGR�FRQ�(VS�\�
con Hctz.
En las ratas hipertensas sin tratamiento, se observó ade-
PiV�KLSHUWURÀD�FDUGtDFD�FRQ�DXPHQWR�GHO������S���������
de la MCR con disminución importante y similar al utili-
zar tanto Esp como Hctz.

+LSHUWURÀD�GH�OD�SDUHG�DyUWLFD 
�7DEOD���\�)LJXUDV��������

En las ratas hipertensas sin tratamiento se observó un 
DXPHQWR�VLJQLÀFDWLYR�GHO�*70��GHO�$70�\�GH�OD�UD]yQ�

$70�$/�HQ����������\������UHVSHFWLYDPHQWH��UHVSHFWR�
a sus controles Sham. En ambos grupos DOCA tratados 
FRQ�(VS�R�FRQ�+FW]�VH�REVHUYy�XQD�GLVPLQXFLyQ�VLJQLÀFD-
WLYD�GHO�$70�\�GHO�*70��/D�UD]yQ�$70�$/�VH�QRUPDOL]y�
FRPSOHWDPHQWH�FRQ��DPERV�WUDWDPLHQWRV��)LJXUD������/RV�
efectos observados de ambos diuréticos sobre los paráme-
WURV�GH�KLSHUWURÀD�GH�OD�SDUHG�DyUWLFD�IXHURQ�PD\RUHV�DO�
LQGH[DU�HVWRV�SDUiPHWURV�SRU�HO�SHVR�FRUSRUDO��FRQ�QRUPD-
OL]DFLyQ�GH��FDVL�WRGRV�HOORV��)LJXUD����
Por cada mm de Hg de descenso de la PAS logrado con 

Hctz o con  Esp la reducción de todos los parámetros de 
KLSHUWURÀD�GH�OD�SDUHG�DyUWLFD�IXH�VLPLODU��7DEOD�����

9DORUHV�H[SUHVDGRV�FRPR�SURPHGLR���(6��Q� ��������JUXSR��$EUH-
viaciones: PAS, presión arterial sistólica; PC, peso del corazón; 
0&��PDVD�FRUSRUDO��0&5��PDVD�FDUGtDFD�UHODWLYD��6tPERORV��
� �
S�������YV�6KDP���� �S��������YV�'2&$��GHVSXpV�GH�$129$�VLJ-
QLÀFDWLYR���

;HISH����7YLZP}U�HY[LYPHS�`�THZH�JHYKxHJH�

7(:��TT/N�� �������� ��������� ��������
� �������


4*��N�� ��������� ��������� ������ 
� � �������


7*��N�� ������������ ����������� ������������ �����������

4*9� ������������� ��� ��������� ����������
� ����������


:OHT +6*( +6*(�
,ZW

+6*(�
/J[a

9DORUHV� H[SUHVDGRV� FRPR�SURPHGLR���(6��Q� ������JUXSR��$EUH-
YLDFLRQHV��*70��*URVRU�GH�OD�W~QLFD�PHGLD��$/��iUHD�OXPLQDO��$7��
iUHD�WRWDO��$70��iUHD�GH�OD�W~QLFD�PHGLD��$7�²�$/���$70�$/��UD]yQ�
$70�$/��6tPERORV��
� �S��������YV�6KDP���� �S��������YV�'2&$�
�GHVSXpV�GH�$129$�VLJQLÀFDWLYR��

;HISH�����7HYmTL[YVZ�KL�OPWLY[YVÄH�KL�SH�WHYLK�H}Y[PJH�

.;4��T�  ���������������������������������������������������������
��������������� �
�

(;4�TT�� ��� �����������������������������������������������������
�����������������
�

(3���TT��� ������������������������������������������������ ��������
������������������

(;4�(3�� ����������������������������������������������������������
���������������
�

:OHT +6*( +6*(�
,ZW

+6*(�
/J[a

&RUWHV�WUDQVYHUVDOHV�GH�DRUWD�WHxLGRV�FRQ�KHPDWR[LOLQD�HRVLQD�UH-
SUHVHQWDWLYRV� GH� FDGD�JUXSR� H[SHULPHQWDO�� 6H� REVHUYD�KLSHUWURÀD�
GH�OD�SDUHG�DyUWLFD��HVSHFtÀFDPHQWH�GH�OD��W~QLFD�PHGLD��P��HQ�XQD�
UDWD�KLSHUWHQVD�'2&$��%��HQ�UHODFLyQ�XQD�UDWD�GHO�JUXSR�FRQWURO�
6KDP��$���6H�REVHUYD�DGHPiV�GLVPLQXFLyQ�GH� OD�KLSHUWURÀD�GH� OD�
pared aórtica, cuando se administra Esp (C) o Hctz (D). Aumento 
GH���[�\����[�SRU�FRUWH�

-PN\YH��!�
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Discusión

1XHVWURV�UHVXOWDGRV�GHPXHVWUDQ�TXH�HQ�HVWH�PRGHOR�H[-
SHULPHQWDO�GH�+7$�SRU�H[SDQVLyQ�GH�YROXPHQ�WDQWR�+FW]�
como Esp además de disminuir la presión arterial son ca-
SDFHV�GH�UHGXFLU�HQ�IRUPD�PX\�LPSRUWDQWH�OD�KLSHUWURÀD�
de la pared aórtica. 
(O�JUDGR�GH�KLSHUWURÀD�GH�OD�SDUHG�DyUWLFD�GHVDUUROODGR�

tras la inducción de HTA estuvo evidenciado por aumen-
WR�VLJQLÀFDWLYR�GHO�JURVRU�\�GHO�iUHD�SDULHWDO�HQ�HO�JUXSR�
KLSHUWHQVR�'2&$��$GHPiV�GH� OD� LPSRUWDQWH�KLSHUWURÀD�

-PN\YH��!�

Remodelamiento arterial en relación al peso o masa corporal (MC). Se observa un 
DXPHQWR�VLJQLÀFDWLYR�GHO�JURVRU�GH�OD�W~QLFD�PHGLD��$��$70��0&���GHO�iUHD�GH�OD�W~QLFD�
PHGLD��%��$70�0&��\�GHO��iUHD�GH�OD�W~QLFD�PHGLD�HQ�UHODFLyQ�DO�iUHD�GHO�OXPHQ��&��
[ATM/AL]/MC ) en la ratas hipertensas DOCA y normalización de casi todos estos 
SDUiPHWURV�FRQ�HVSLURQRODFWRQD��(VS��R�FRQ�KLGURFORURWLD]LGD��+FW]���� �9DORUHV�FRPR�
SURPHGLR���(6��Q� ���²�����JUXSR���6tPERORV��
� �S�������Y�V�6KDP����� �S��������Y�V�
'2&$��GHVSXpV�GH�$129$�VLJQLÀFDWLYR��

$EUHYLDFLRQHV��*70��*URVRU�GH�OD�W~QLFD�PHGLD��$/��iUHD�OXPLQDO��
$7��iUHD�WRWDO��$70��iUHD�GH�OD�W~QLFD�PHGLD��$7�²�$/���$70�$/��
razón ATM/AL.

;HISH����9LK\JJP}U�KL�SH�OPWLY[YVÄH�KL�SH�WHYLK�H}Y[PJH�
WVY�JHKH�TT�KL�/N�KL�KPZTPU\JP}U�KL�SH�WYLZP}U�HY[LYPHS�
ZPZ[}SPJH�LU�SVZ�NY\WVZ�[YH[HKVZ�JVU�LZWPYVUVSHJ[VUH�V�

OPKYVJSVYV[PHaPKH

.;4���T�TT�/N��� �� ������ �����

(;4��TT�TT�/N��� �� ������� ������

(3��TT�TT�/N��� �� ���� �� ������

�(;4�(3��TT�/N�� �� ������� ������

+6*(�,ZW +6*(�/J[a

*URVRU�GH�OD�W~QLFD�PHGLD��*70��HQ�ORV���JUXSRV�H[SHULPHQWDOHV��
9DORUHV�FRPR�SURPHGLR���(6��Q� ���²�����JUXSR���$EUHYLDFLRQHV�(VS�
 �HVSLURQRODFWRQD��+FW]� �KLGURFORURWLD]LGD��6tPERORV��
� �S�������
Y�V�6KDP����� �S��������Y�V�'2&$��GHVSXpV�GH�$129$�VLJQLÀFDWLYR��

-PN\YH��!�
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$UHD�GH� OD� W~QLFD�PHGLD�HQ� UHODFLyQ�DO�iUHD�GHO� OXPHQ� �$70�$/��
HQ�ORV���JUXSRV�H[SHULPHQWDOHV��9DORUHV�FRPR�SURPHGLR���(6��Q� ���
²�����JUXSR���$EUHYLDFLRQHV�(VS� �HVSLURQRODFWRQD��+FW]� �KLGURFOR-
URWLD]LGD��6tPERORV��
� �S�������Y�V�6KDP����� �S��������Y�V�'2&$�
�GHVSXpV�GH�$129$�VLJQLÀFDWLYR��
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de la pared aórtica que hemos observado en las ratas hi-
SHUWHQVDV�'2&$��HQ�HVWH�PRGHOR�H[SHULPHQWDO� WDPELpQ�
VH�KD�REVHUYDGR�HQ�OD�SDUHG�DyUWLFD�DSRSWRVLV��ÀEURVLV��LQ-
ÁDPDFLyQ�\�PD\RU�H[SUHVLyQ�GH�GLVWLQWDV�VXEXQLGDGHV�GH�
1$'3+�R[LGDVD������������. 
El aumento del ATM y del GTM podría estar relacionado 

con la pérdida de elasticidad y un aumento en la rigidez 
de la aorta, aumentando la tensión en la pared vascular 
y manteniendo la hipertensión arterial. Un aumento de la 
UD]yQ�$70�$/�SRGUtD�SURYRFDU�DXPHQWR�HQ�OD�UHVLVWHQFLD�
DO�ÁXMR�\�GLVPLQXFLyQ�GH�ODV�SURSLHGDGHV�HOiVWLFDV�GH�OD�
pared vascular, elevando la tensión o estrés mecánico y la 
presión intraluminal �����.
/RV�UHVXOWDGRV�REWHQLGRV�PXHVWUDQ�SUHYHQFLyQ�\�R�UHYHU-
VLyQ�GH�ORV�SDUiPHWURV�GH�KLSHUWURÀD�GH�OD�SDUHG�DyUWLFD�
FRQ�DPERV�GLXUpWLFRV��(O�*70��$70�\� OD� UD]yQ�$70�
$/�GLVPLQX\HURQ�VLJQLÀFDWLYD�\�VLPLODUPHQWH�HQ�ODV�UDWDV�
'2&$�WUDWDGDV�FRQ�+FW]�R�FRQ�(VS��FRQ�LGpQWLFR�HIHFWR�
entre ambos fármacos por mm de Hg de PAS reducido y 
WDPELpQ�HQ�UHODFLyQ�DO�SHVR�FRUSRUDO���UHVSHFWR�D�DTXHOODV�
ratas hipertensas que no recibieron tratamiento. Es muy 
interesante el efecto similar con ambos fármacos que po-
seen mecanismos de acción muy diferentes, pero logran 
reducciones similares de la PAS. Lo anterior refuerza la 
gran importancia de la reducción de la PA como meca-
nismo protector de remodelado y de daño cardiovascular 
en la HTA.
Se ha observado que Hctz disminuye la vasoconstricción 

inducida por Angiotensina II 21�\�TXH�UHGXFH�HO�HVWUpV�R[L-
GDWLYR�SRU�GLVPLQXFLyQ�HQ�OD�DFWLYLGDG�GH�1$'3+�2[LGD-
sa y los niveles de ROS, impactando positivamente a nivel 
estructural y funcional en la pared vascular 22. De igual 
PDQHUD��(VS�GLVPLQX\H� OD�ÀEURVLV�� LQÁDPDFLyQ�\�HVWUpV�
R[LGDWLYR�FDUGLRYDVFXODU�PHGLDQWH�XQ�PHFDQLVPR�VLPLODU�
23,24. Estos procesos son adicionales a lo que se determinó 
HQ�HO�SUHVHQWH�HVWXGLR��KLSHUWURÀD�GH�SDUHG�DUWHULDO�HQ�UHOD-
FLyQ�D�UHGXFFLyQ�GH�3$6��\�VXJLHUHQ�SRVLEOHV�PHFDQLVPRV�

moleculares adicionales por los cuales Hctz y Esp podrían 
UHGXFLU�OD�KLSHUWURÀD�GH�OD�SDUHG�DyUWLFD��
Dentro de las limitaciones del estudio, hubiera sido inte-

resante haber obtenido un correlato funcional de los pre-
sentes hallazgos. Por otra parte, la evaluación de paralela 
de genes y proteínas que favorecen el remodelado vas-
cular patológico podría haber aportado una mayor com-
prensión de los mecanismos involucrados en los efectos 
observados con ambos diuréticos, lo que no menoscaba  
las implicancias de las presentes observaciones. Es muy 
relevante el hecho de que la magnitud de los efectos anti-
KLSHWUyÀFRV�GH�OD�SDUHG�DyUWLFD�FRQ�DPERV�GLXUpWLFRV�VHD�
similar entre ambos a iguales descensos de PAS y también 
similar a lo que hemos observado recientemente con anti-
hipertensivos de última generación como es el antagonista 
GHO�UHFHSWRU�GH�DQJLRWHQVLQD�FDQGHVDUWiQ��0RQGDFD�HW�DO��
UHVXPHQ�SUHVHQWDGR�HQ�&RQJUHVR�6RFKLFDU��������/R�DQ-
terior parece ir en la línea de que al menos en relación con 
KLSHUWURÀD�GH�OD�SDUHG�DUWHULDO�HQ�OD�+7$��HO�LPSDFWR�HVWD-
ría dado principalmente por la  disminución de la PAS. No 
hemos evaluado en este trabajo el impacto sobre arterias 
más pequeñas o de resistencia, sin embargo, en la pared 
aórtica de la rata hay un gran número de células muscula-
UHV�OLVDV�TXH�GDQ�FXHQWD�GHO�UHPRGHODGR�KLSHUWUyÀFR��)LJ�
����3RU�~OWLPR��QR�HV�SRVLEOH�H[WUDSRODU�QHFHVDULDPHQWH�HV-
tos resultados a otros modelos de HTA como por ejemplo 
+7$�GHSHQGLHQWH�GH�DQJLRWHQVLQD�,,���FRPR�HQ�HO�PRGHOR�
*ROGEODWW���HQ�TXH�ORV�HIHFWRV�GH�HVWRV�IiUPDFRV�SRGUtDQ�
estar atenuados 24

En conclusión, además del efecto antihipertensivo, tan-
WR�KLGURFORURWLD]LGD�FRPR�HVSLURQRODFWRQD�SUHYLHQHQ�\�R�
UHYLHUWHQ�HQ�PDJQLWXG�VLPLODU�HO�GHVDUUROOR�GH�KLSHUWURÀD�
GH�OD�SDUHG�DyUWLFD�HQ�HVWH�PRGHOR�GH�+7$�H[SHULPHQWDO��
Es posible que estos efectos antiremodelado se mantengan 
HQ�HO�ODUJR�SOD]R�\�H[SOLTXHQ�XQD�SURSRUFLyQ�VLJQLÀFDWLYD�
GHO�EHQHÀFLR�FOtQLFR�GH�HVWRV�IiUPDFRV�HQ�HO�WUDWDPLHQWR�
de la HTA. 
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El objetivo de cualquier terapia es la mejoría del pronós-
WLFR�\�R�HO�DOLYLR�GH�ORV�VtQWRPDV��VL�DOJXQR�GH�HOORV�QR�VH�
logra, la terapia carece de sentido y no debe utilizarse. 
La angiografía coronaria ha sido por años el gold están-

dar en la determinación de enfermedad coronaria y su ana-
tomía. Sin embargo, con demasiada frecuencia, se olvida 
el carácter morfológico  y no funcional de los hallazgos. 
Esta  relación  es aún más difícil de interpretar en las lesio-
QHV�LQWHUPHGLDV���������GH�HVWHQRVLV�SRU�DQJLR���\D�VHD�
SRU�OD�OHVLyQ�HQ�Vt��\D�VHD�SRU�OD�UHODFLyQ�OHVLyQ�WHUULWRULR�
perfundido.
La medición de FFR mediante una guía de presión per-

mite, en el laboratorio de hemodinamia, una estimación 
H[DFWD�GH� OD� IXQFLRQDOLGDG�GH� OD� OHVLyQ� LQWHUURJDGD�\� OD�
consecuente terapia, ya no basada sólo en la anatomía si 
no en la funcionalidad. La intervención sólo de las lesiones 
TXH�UHVXOWDQ�´�IXQFLRQDOPHQWH�DFWLYDVµ�PHMRUD�ORV�UHVXOWD-
dos, como lo demostró recientemente el estudio FAME 1.
En esta edición de la Revista Chilena de Cardiología, 

Aninat et al. 2�UHYLVDQ�VX�H[SHULHQFLD�HQ�SDFLHQWHV�FX\D�WH-
rapia se decidió en base a los resultados de FFR  obtenido 
luego de la inyección de adenosina en bolo intracoronario, 
obteniendo resultados en la misma línea de los estudios 
SXEOLFDGRV��(VWD�H[SHULHQFLD�QDFLRQDO�GLÀHUH�HQ�OD�YtD�\�
dosis administrada de los estudios aleatorios donde la vía 
elegida fue la venosa sistémica, idealmente central y la 
dosis administrada por infusión continua. Sin embargo la 
alternativa utilizada por los investigadores está validada 
en estudios pequeños y es, para nuestro medio, más alcan-
zable desde el punto de vista económico, con dosis entre 
��������XJ���\�PiV��GH�DGHQRVLQD��������XJ�GH�SDSDYHULQD�
R�����PJ��.J�GH�QLWURSXVLDWR�HQ�ERORV�3-4.

Racionalidad de la medición

/D�UHVHUYD�GH�ÁXMR�IUDFFLRQDO�HV�XQD�UHODFLyQ�HQWUH�HO�ÁXMR�
Pi[LPR�REWHQLGR�D�WUDYpV�GH�XQD�DUWHULD�HVWHQyWLFD���4PH��
\�HO�ÁXMR�Pi[LPR�VL�HVWD�IXHVH�QRUPDO��4PQ���(V�SRVLEOH�
medir si se considera la resistencia de los vasos coronarios 
HSLFiUGLFRV�FRPR�PtQLPD��TXH�HIHFWLYDPHQWH�OR�HV��\�GX-
UDQWH�Pi[LPD�KLSHUHPLD��HOLPLQDFLyQ�GH�OD�UHVLVWHQFLD�GH�
PLFURYDVFXODU���HV�GHFLU�

>))5 �4PH�4PQ@

Como Q es una relación de la diferencia de presiones y la 
UHVLVWHQFLD�WHQHPRV�TXH�))5 ����SUHVLyQ�GLDVWyOLFD��3UH-
VLyQ� YHQRVD��UHVLVWHQFLD� Pi[LPD� YDVR� HVWHQRVLV��� ��SUH-
VLyQ� GLDVWyOLFD�SUHVLyQ� YHQRVD��UHVLVWHQFLD�Pi[LPD�YDVR�
QRUPDO��\�GDGR�TXH�ODV�UHVLVWHQFLDV�HQ�KLSHUHPLD�VRQ�Pt-
QLPDV�\�OD�SUHVLyQ�YHQRVD�OD�PLVPD���WHQHPRV�TXH�))5 �
3UHVLyQ�GLVWDO�D�OD�OHVLyQ�3UHVLyQ�SUR[LPDO�5.

3DUD�TXH�OD�PHGLFLyQ�VHD�ÀGHGLJQD��HV�PX\�LPSRUWDQWH�
JHQHUDU�KLSHUHPLD�VLJQRÀFDWLYD�
/D�))5�UHSUHVHQWD�OD�JUDYHGDG�GH�OD�OLPLWDFLyQ�GHO�ÁXMR�
FRURQDULR�SRVW�HVWHQRVLV��HV�GHFLU�XQ�))5�GH�����LPSOLFD�
TXH�HO�ÁXMR�HQ�HVD�DUWHULD�HV�VROR�HO�����GHO�Pi[LPR�HV-
timado.
La utilidad de la toma de decisiones basado en esta téc-

nica ha sido demostrada en múltiples escenarios clínicos, 
GHVGH�OXHJR�HQ�OHVLRQHV�´LQWHUPHGLDVµ��, tronco coronario 
común izquierdo ���, bifurcaciones ���� y post infarto 11 sin 
DODUJDU�HQ�IRUPD�VLJQLÀFDWLYD�HO�WLHPSR�GHO�HVWXGLR�\�FRQ�
una buena correlación con otros métodos no invasivos de-
terminantes de isquemia 12.
Si cuenta con esta técnica en su laboratorio o piensa im-
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plementarla, tenga en cuenta lo siguiente: 

���8QD�YH]�DGRSWDGD�HVWD�WpFQLFD��GHEH�HVIRU]DUVH�SRU�KD-
cer concordantes los resultados con la toma de decisiones.

���6H�GHEH�ORJUDU�OD�Pi[LPD�KLSHUHPLD��VL�XVDQ�ERORV�LQ-
tracoronarios, deben repetirse.

���3URWHMD�HO�VHQVRU��pVWH�HVWi�ORFDOL]DGR�HQ�OD�XQLyQ�GH�OD�
zona radiopaca y el resto de la guía.

���(FXDOL]DFLyQ�DGHFXDGD�GHO�VLVWHPD��HO�WUDQVGXFWRU�GHEH�
estar a la altura del anillo aórtico, es decir 5 cm bajo el 
nivel del esternón. Ecualice siempre antes de avanzar la 
guía en la arteria interrogada. Retire el estilete. La llave en 
Y debe estar cuidadosamente cerrada.

���/RV�FDWpWHUHV�FRQ�DJXMHURV�ODWHUDOHV�GHEHQ�HYLWDUVH��6L�

bien es posible realizar la técnica con catéteres diagnósti-
cos, un catéter guía resulta más adecuado y seguro. 

���(V�SRVLEOH�YHU�XQ�DXPHQWR�V~ELWR�GH�SUHVLyQ�GHELGR�
al golpe del sensor contra la pared del vaso, lo que se ha 
GHQRPLQDGR�´ZKLSSLQJµ��6H�HYLWD�UHSRVLFLRQDQGR�OD�JXtD�
unos milimetros

���/DV�WpFQLFDV�GH��,986�))5�VRQ�FRPSOHPHQWDULDV��1R�
son alternativas.

���&RQVLJD�ÀQDQFLDPLHQWR��HVWi�GHPRVWUDGR�TXH�ORV�FRV-
WRV�ÀQDOHV�XVDQGR�UXWLQDULDPHQWH�))5�SDUD�GHFLGLU�LQWHU-
YHQFLRQHV�VRQ�PHQRUHV��VH�UHDOL]DQ�PHQRV�LQWHUYHQFLRQHV�
LQQHFHVDULDV��

���'LIXQGD�OD�WpFQLFD�HQ�HO�UHVWR�GHO�HTXLSR��HYLWDUi�PDORV�
entendidos con el resto del equipo cardiológico. 

4LKPJP}U�KL�SH��9LZLY]H�KL��-S\QV�JVYVUHYPV�-YHJJPVUHS��--9�
4tUKLa�4��L[�HS�
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Vasculopatía post trasplante cardíaco
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/D�,QVXÀFLHQFLD�FDUGtDFD�DYDQ]DGD�PDQWLHQH��D�SHVDU�GH�
tratamiento farmacológico y no farmacológico, la presen-
cia de síntomas que limitan la actividad, disminuyen la 
calidad de vida, obligan a hospitalizaciones frecuentes por 
descompensación y reduce la sobrevida de los pacientes 
que la sufren. En casos seleccionados el trasplante cardía-
co es la opción terapéutica con mejor resultado 1. A pesar 
GH�ORV�DYDQFHV�HQ�ORV�IiUPDFRV�LQPXQRVXSUHVRUHV��HO�p[LWR�
a largo plazo del trasplante cardíaco es limitado debido al 
desarrollo de un tipo particular de enfermedad coronaria 
aterosclerótica, conocida como vasculopatía del injer-
WR��9',���TXH�HV�OD�SULQFLSDO�FDXVD�GH�IDOOR�GHO�LQMHUWR�\�
muerte luego del primer año del trasplante 2. Es una forma 
GH�DWHURHVFOHURVLV�DFHOHUDGD�GH�WLSR�FRQFpQWULFR��PiV�TXH�
H[FpQWULFD��\�GLIXVR��PiV�TXH�IRFDO��GH� ODV�DUWHULDV�HSL-
cárdicas y transmurales del injerto. En etapas iniciales se 
observa proliferación intimal y en sus etapas tardías, este-
QRVLV�OXPLQDO��$XQTXH�OD�SDWRJpQHVLV�H[DFWD�GH�OD�9',�VH�
PDQWLHQH�VLQ�VHU�HVWDEOHFLGD��KD\�VXÀFLHQWH�HYLGHQFLD�TXH�
muestra que mecanismos inmunológicos operan en un en-
torno de factores de riesgo no inmunológicos. Los eventos 
inmunológicos constituyen los estímulos iniciales, cau-
sando lesiones y disfunción endotelial, alteraciones de la 
permeabilidad endotelial, con la consiguiente hiperplasia 
PLRLQWLPDO�\�DXPHQWR�GH�OD�VtQWHVLV�GH�OD�PDWUL]�H[WUDFHOX-
lar. La acumulación de lípidos en las arterias del injerto es 
importante, con atrapamiento de lipoproteínas en el tejido 
subendotelial, a través de interacciones con proteoglica-
nos Habría una activación de células musculares lisas de 
la media vascular, las que migran a la íntima, proliferan, y 
HODERUDQ�FLWRTXLQDV�\�SURWHtQDV�GH�OD�PDWUL]�H[WUDFHOXODU��

lo que resulta en una disminución del lumen  vascular 3,4. 
Cabe hacer notar que la enfermedad coronaria trasmitida 
por el donante no acelera la progresión de la vasculopatía  
ni altera la sobrevida a largo plazo 5.

Presentación clínica

La incidencia de VDI varía de acuerdo con el método 
GLDJQyVWLFR�XWLOL]DGR�\�ÁXFW~D�HQWUH�����\�����HO�SULPHU�
DxR��GLDJQyVWLFR�SRU�FRURQDULRJUDItD�R�SRU�HQJURVDPLHQWR�
LQWLPDO�HQ�HO�XOWUDVRQLGR�LQWUDFRURQDULR��KDVWD�����D�ORV���
DxRV��DQJLRJUDItD�FRURQDULD�2. Debido a la denervación del 
corazón trasplantado, la VDI es clínicamente silenciosa, y 
la isquemia no suele ser evidente hasta que la enfermedad 
está muy avanzada. Habitualmente los pacientes no pre-
sentan angina de pecho, aunque en algunos pacientes pue-
de demostrarse reinervación cardíaca y ellos pueden tener 
dolor torácico. La VDI puede presentarse como el ha-
OOD]JR�LQFLGHQWDO�GH�XQ�LQIDUWR�VLOHQWH��FRPR�LQVXÀFLHQFLD�
cardíaca  por compromiso de la función sistólica o como 
muerte súbita. Esta forma de presentación tan particular 
obliga a los diferentes equipos de trasplante a implementar 
protocolos de evaluación en búsqueda de VDI, de forma 
invasiva o no. 

Evaluación no invasiva

Debido a que la angiografía y la ecografía intravascular 
son pruebas invasivas, que representan aumento de los 
riesgos para los pacientes, las técnicas no invasivas han 
sido evaluadas, a pesar de que la isquemia mediante prue-
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bas funcionales no suele producirse hasta que la enferme-
dad es avanzada.
7HVW�'H�(VIXHU]R� Pocos estudios han analizado el papel 

de la electrocardiografía de esfuerzo en el diagnóstico de 
la VDI por las limitantes del método en esta población: 
electrocardiograma basal anormal, incapacidad para al-
FDQ]DU�OD�IUHFXHQFLD�FDUGtDFD�Pi[LPD��GHQHUYDFLyQ���$O-
gunos estudios han mostrado una baja sensibilidad y es-
SHFLÀFLGDG�SDUD�9',��GH�����\������UHVSHFWLYDPHQWH���.
(FRFDUGLRJUDPD�'H�(VWUpV��Varias técnicas ecocardio-
JUiÀFDV�KDQ�VLGR�HYDOXDGDV�SDUD�HVWXGLDU�OD�SUHVHQFLD�GH�
VDI: de estrés con dobutamina,  contrastada y la asocia-
ción con hiperhemia inducida por Adenosina. La ecocar-
diografía de estrés con dobutamina es la técnica más fre-
cuentemente utilizada para la evaluación de la motilidad y 
la función ventricular izquierda. Tiene una sensibilidad del 
����DO�����FRPSDUDGR�FRQ�OD�FRURQDULRJUDItD��8Q�HFR�
dobutamina normal sugiere un buen valor predictivo ne-
gativo, en tanto que el deterioro de la motilidad se asocia 
FRQ�XQ�LQFUHPHQWR�GHO�ULHVJR�GH�HYHQWRV��55 ���������.
&LQWLJUDPD� 0LRFiUGLFR�� Diferentes series, utilizando 

Talio con dipiridamol o ejercicio han descrito una sensi-
ELOLGDG�GH�����D�����\�HVSHFLÀFLGDG�GH�����D�����SDUD�
diagnóstico de VDI. La presencia de grandes defectos re-
versibles se correlaciona con un aumento de la mortalidad 
cardíaca ���.
7RPRJUDItD�&RPSXWDGD�&RURQDULD��Varios estudios con 

pequeñas series de pacientes han presentado una sensibi-
OLGDG�GH�����D�����\�HVSHFLÀFLGDG�GH�����D�����SDUD�
VID. La mayor limitante para la tomografía coronaria es 
la elevada frecuencia cardíaca de los pacientes trasplanta-
GRV��OR�TXH�SXHGH�GLVPLQXLU�OD�FDOLGDG�GHO�H[DPHQ��$GH-
más, que el uso de medio de contraste puede inducir ne-
fropatía. La angioTAC coronario, por el momento, no es 
recomendado como técnica para evaluar VDI ����.
5HVRQDQFLD�1XFOHDU�0DJQpWLFD�&DUGtDFD� La angiogra-

fía coronaria por RNM ha mostrado una baja sensibilidad 
para VDI. Mejores resultados se observan al realizar eva-
luaciones de la reserva de perfusión miocárdica con Ade-
nosina ����.

Evaluación invasiva

�&RURQDULRJUDItD� La angiografía coronaria sigue siendo, 
a pesar de sus limitaciones, la herramienta más utilizada 
para el diagnóstico de VID, porque permite guiar la tera-
pia, ayuda a determinar pronóstico y a predecir eventos 
adversos. Su principal problema es que el medio de con-
traste llena sólo la luz del vaso y no nos informa acerca de 
la estructura de la pared arterial. 

/D�FODVLÀFDFLyQ�GH�6WDQIRUG�GHVFULEH�ODV�OHVLRQHV�VHJ~Q�
su morfología, dividiéndolas en lesiones de tipo A, B1, 
B2, y C.  La lesión Tipo A,  estenosis focal, tubular, aislada 
o múltiple. Lesión de tipo B1 mantiene la normalidad del 
GLiPHWUR�SUR[LPDO�\�DSDULFLyQ�EUXVFD�GH�HVWHQRVLV�GLIXVD��
concéntrico distal; tipo B2, reducción gradual concéntrica 
del diámetro vascular. Lesión tipo C  vaso enfermo difu-
samente irregular, que ha perdido sus ramas y que termi-
na abruptamente. De esta forma la angiografía detecta la 
SUHVHQFLD�GH�YDVFXORSDWtD�HQ�����D�����GH�ORV�SDFLHQWHV�
WUDVSODQWDGRV�DO�DxR�GH�VHJXLPLHQWR��\�����D�ORV���DxRV��
/D�SUHVHQFLD�GH�HVWHQRVLV�DQJLRJUiÀFDPHQWH�VLJQLÀFDWLYD�
predice un mal pronóstico. En pacientes con al menos una 
HVWHQRVLV�IRFDO�GH������OD�VREUHYLGD�IXH�GH�����D���DxR��
����D�ORV���DxRV��\�����D�ORV���DxRV��&RQ�HQIHUPHGDG�GH�
��YDVRV�OD�VREUHYLGD�GLVPLQX\H�D�����D�ORV���DxRV�12,13.
Recientemente la Sociedad Internacional de Trasplan-
WH�GH�&RUD]yQ�\�3XOPyQ��,6+/7��UHFRPHQGy�XQD�QXHYD�
nomenclatura para la enfermedad vascular del injerto que 
está  descrita por el Dr. Torres en su artículo 14.  Lo impor-
WDQWH�HV�HO�KHFKR�TXH�HVWD�FODVLÀFDFLyQ�SUHGLFH�XQ��ULHVJR�
de muerte y retrasplante como resultado de VDI a 5 años 
GH�����TXH�VH�HOHYD�D�����HQ�ORV�SDFLHQWHV�FRQ�HQIHUPH-
GDG�VHYHUD��(QIHUPHGDG�UiSLGDPHQWH�SURJUHVLYD��GHÀQLGD�
FRPR�OD�DSDULFLyQ�GH�XQD�OHVLyQ��!�����HQ�XQ�DxR�SUHGLFH�
un pronóstico aún peor �.
8OWUDVRQLGR�,QWUDYDVFXODU��,986�� Esta técnica permite 

obtener una imagen transversal de alta resolución del lu-
men y de la pared vascular, lo que permite medir el grosor 
intimal y su composición. IVUS puede diagnosticar VDI 
en sitios aparentemente normales por angiografía, incre-
PHQWDQGR�VX�LQFLGHQFLD�D�����DO�DxR������SRU�DQJLRJUD-
ItD���6HJ~Q�,986�VH�FRQVLGHUD�9',�FXDQGR�HO�JURVRU�GH�
OD�tQWLPD�HV�!�����PP�R�FXDQGR�OD�VXPD�GHO�JURVRU�GH�OD�
tQWLPD�PiV�OD�PHGLD�HV�!�����PP����
/D�WDVD�GH�FRPSOLFDFLRQHV�SRU�,986�HV�EDMD�����D�����

describiéndose espasmos transitorios, disección u oclu-
sión del vaso. Las principales limitaciones de la técnica 
son el tamaño del dispositivo, que permite evaluar sólo los 
troncos principales; el costo y el prolongado análisis de 
post procedimiento �.
Torres et al. 14�FRQÀUPDQ�OD�EDMD�VHQVLELOLGDG�GH�OD�FRUR-
QDULRJUDItD�Y�V�OD�FRURQDULRJUDItD�FRQ�,986�HQ�HO�GLDJ-
QyVWLFR�GH�9',��(QFRQWUDURQ�XQD�VHQVLELOLGDG�GH�������
\�XQD�HVSHFLÀFLGDG�GH�������SDUD�FRURQDULRJUDItD�FXDOL-
WDWLYD�\�GH�������\�������SDUD�OD�FRURQDULRJUDItD�FXDQWL-
tativa, en ambos casos comparado con IVUS. Resultados 
en todo similares a los descritos previamente 13. 
A pesar de sus reconocidas ventajas en el diagnóstico 

de VDI, la ISHLT no recomienda la ecografía intravas-
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cular como método de control rutinario de los pacientes 
trasplantados.

Tratamiento de la enfermedad vascular 
GHO�LQMHUWR

$FWXDOPHQWH�QR�H[LVWH�XQD�WHUDSLD�FODUDPHQWH�GHÀQLGD�
para el tratamiento de la VDI, pero algunas medidas pue-
den disminuir su incidencia y progresión. El control de 
los factores de riesgo cardiovascular es importante evitar 
el uso del tabaco, el manejo de la dislipidemia, en ocasio-
nes provocada por la misma terapia anti rechazo. Las es-
WDWLQDV�KDQ�GHPRVWUDGR�EHQHÀFLRV�GHELGRV�D�SURSLHGDGHV�
LQPXQRPRGXODGRUDV��QR�LQPXQROyJLFRV�\�DQWLLQÁDPDWR-
rias, más allá de los efectos hipolipemiantes directos. 
El tratamiento antihipertensivo puede ser efectuado con 

inhibidores de la enzima de conversión de la angioten-

sina, antagonistas de los receptores de angiotensina II o 
bloqueadores de los canales de calcio, como el diltiazem. 
0RGLÀFDFLRQHV�GH� OD� WHUDSLD� LQPXQRVXSUHVRUD��(O�XVR�

de inmunosupresores como micofenolato o Inhibidores 
de la mTOR han demostrado disminuir la incidencia de 
VDI comparado con azatioprina. Si se diagnostica en-
fermedad vascular del injerto, se puede optar por cam-
bios en la inmunosupresión e introducir  inhibidores de 
OD�P725��VLUROLPXV�R�HYHUROLPXV��TXH�KDQ�GHPRVWUDGR�
prevenir o enlentecer la progresión de la enfermedad 
vascular del injerto. 
6L� ODV� OHVLRQHV� FRURQDULDV� VRQ� VLJQLÀFDWLYDV� \� VXVFHS-
WLEOHV�GH�UHYDVFXODUL]DFLyQ��OHVLRQHV�IRFDOHV��HV�SRVLEOH�
efectuar revascularización percutánea con implante de 
stent o quirúrgica. En casos seleccionados el retrasplante 
cardíaco es la única alternativa terapéutica contra VDI 15.
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5HVXPHQ�

/RV�6HXGRDQHXULPDV��6$��LDWURJpQLFRV�GH�OD�DUWHULD�IH-
moral, se han vuelto más frecuentes debido al aumento 
en la complejidad de los procedimientos que requieren 
introductores cada vez de mayor diámetro, asociado a 
WHUDSLDV�DQWLFRDJXODQWHV�\�R�DQWLDJUHJDQWHV�GH�ODUJR�SOD-
zo. El tratamiento estándar de este tipo de lesiones fue 
por mucho tiempo la cirugía, sin embargo, han aparecido 
nuevas opciones menos invasivas, como el seguimiento 
activo, la compresión guiada bajo ultrasonido o la inyec-

FLyQ�GH� WURPELQD�EDMR�YLVLyQ� HFRJUiÀFD��$VLPLVPR�� VH�
KDQ�HVWXGLDGR�FXDOHV�VRQ�ORV�IDFWRUHV�²\D�VHD�DVRFLDGRV�
a los pacientes o a las técnicas de punción o hemostasia-, 
que aumentan las posibilidades de desarrollar SA.  Esto 
KD�SHUPLWLGR�HO�GHVDUUROOR�GH�GLVSRVLWLYRV�GH�WLSR�´VHOOR�
DUWHULDOµ�FRPR�HOHPHQWRV�SUHYHQWLYRV�
El presente trabajo tiene por objetivo revisar los factores 

de riesgo asociados al desarrollo de SA, las medidas de 
SUHYHQFLyQ�²LQFOXLGR�HO�XVR�GH�´VHOORV�DUWHULDOHV�HQ�FLHU-
tos pacientes- , así como las opciones terapéuticas dispo-
nibles actualmente para el manejo de pacientes con este 
tipo de lesiones.
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Introducción:

8Q�VHXGRDQHXULVPD��6$��FRUUHVSRQGH�D�XQ�VDQJUDGR�FRQ-
tinuo desde la arteria femoral puncionada debido a una 
falla en la hemostasia. Este sagrado se produce al tejido 
subcutáneo adyacente donde se genera una seudo-cápsula 
GH�WHMLGR�ÀEURVR��GHWHUPLQDQGR�XQ�ÁXMR�GH�HQWUDGD�\�RWUR�
de salida al seudoaneurisma, de allí su nombre ya que no 
posee una pared arterial verdadera 1. En términos globales 
la incidencia de SA iatrogénico ha sido reportada entre un 
�����\�XQ�����VLQ�HPEDUJR��pVWD�SXHGH�DXPHQWDU�KDVWD�XQ�
����HQ�OD�PHGLGD�TXH�VH�KDQ�GHVDUUROODGR�SURFHGLPLHQWRV�
más complejos, que requieren accesos cada vez de mayor 
diámetro y terapia anticoagulante y antiagregante agresivas 
y de largo plazo 2-3. 
([LVWHQ�IDFWRUHV�GH�ULHVJR�TXH�DXPHQWDQ�ODV�SRVLELOLGDGHV�

de desarrollarlos, tales como: hipertensión arterial, género 
femenino, coagulopatía, ateromatosis importante de la ar-
WHULD� IHPRUDO�FRP~Q�� UHJLyQ� LQJXLQDO�´KRVWLOµ� �FLFDWULFHV��
SXQFLRQHV�UHSHWLGDV��SUHVHQFLD�GH�PDWHULDO�SURWpVLFR���EL-
furcación alta de la arteria femoral, obesidad, cadera rígida, 
edad avanzada, eritema cutáneo, intertrigo, tratamiento an-
WLFRDJXODQWH��DQWLDJUHJDQWH�R�ÀEULQROtWLFR4.

Diagnóstico Clínico:

eO�FXDGUR�FOtQLFR�HV�EDVWDQWH�FDUDFWHUtVWLFR��([LVWH�HO�DQWH-
cedente de la realización de un procedimiento endovascu-
lar. Habitualmente el paciente debuta con una masa pulsá-
WLO��FRQ�IUpPLWR�D�OD�SDOSDFLyQ�\�´VRSORµ�D�OD�DXVFXOWDFLyQ��
Es dolorosa y de rápido desarrollo. Sin embargo, ha sido 
UHSRUWDGD�WDPELpQ�OD�H[LVWHQFLD�GH�6$��´VXE�FOtQLFRVµ�TXH�
pueden resolver espontáneamente5.
El riesgo de dejar sin tratamiento un SA de la arteria femo-

ral incluye la rotura, la necrosis de la piel adyacente, em-
bolia distal, y síntomas neurológicos debido a compresión 
ORFDO��([LVWHQ�DOJXQRV�VLJQRV�TXH�VXJLHUHQ�OD�SRVLELOLGDG�GH�
FLHUUH�HVSRQWiQHR�FRPR�OD�H[LVWHQFLD�GH�EDMD�YHORFLGDG�GH�
ÁXMR�HQ�HO�HVWXGLR�'RSSOHU�\�HO�WDPDxR�SHTXHxR��. 
Se han descrito rangos de tiempo muy variable entre el 

procedimiento endovascular, el diagnóstico y tratamiento 
del SA de entre 1 día y tres semanas, sin que se afecten los 
resultados �.

Diagnóstico por imagen: Ultrasonido Doppler

El diagnóstico por imagen del SA se basa en la siguiente 
FRPELQDFLyQ�GH�KDOOD]JRV�DO�XOWUDVRQLGR��D��6DFR�KLSRHFR-
JpQLFR�DG\DFHQWH�D�DUWHULD�DIHFWDGD��E��)OXMR�HQ�´HVSLUDOµ�
�´VLJQR�GHO�<LQJ�<DQJµ��)LJXUD���� HQ�HFRJUDItD�'RSSOHU�

color, éste se produce por la entrada y salida de sangre al 
VDFR�IRUPDGR�SRU�OD�VHXGR�FiSVXOD�ÀEURVD��F��&XUYD�'R-
SSOHU�GH�´HQWUDGD�\�VDOLGD�GH�DOWD�UHVLVWHQFLDµ�DO�HVWXGLDU�HO�
FXHOOR�6$��)LJXUD������ Este hallazgo es muy relevante ya 
TXH�SHUPLWH�GHVFDUWDU�OD�H[LVWHQFLD�GH�XQD�ItVWXOD�DUWHULR�
YHQRVD��)$9��DVRFLDGD�DO�6$��(Q�FDVR�GH�H[LVWLU�XQD�)$9�
HO�ÁXMR�HQ�HO�FXHOOR�VHUi�GH�EDMD�UHVLVWHQFLD��/D�SUHVHQFLD�GH�
FAV contraindica la inyección de trombina �.
Otros elementos a evaluar al momento del diagnóstico es 

la morfología del SA. La técnica de tratamiento varía de 
acuerdo a la cantidad de lóbulos presentes en la lesión �.

Seudoaneurisma con signo de Ying-Yang, determinado por la se-
xDODU�FRORU�'RSSOHU�GH�HQWUDGD��URMR�HQ�HVWH�FDVR��\�GH�VDOLGD��D]XO�
en este caso).

-PN\YH��!�

Estudio con curva Doppler de alta resistencia a nivel del cuello lo 
que descarta la existencia de una fístula arterio-venosa.

-PN\YH��!�

:L\KVHUL\YPZTHZ�PH[YVNtUPJVZ�KL�HY[LYPH�MLTVYHS!�MHJ[VYLZ�KL�YPLZNV��WYL]LUJP}U�`�VWJPVULZ�[LYHWt\[PJHZ�
4LULZLZ�3��L[�HS�



Revista Chilena de Cardiología - Vol. 30 Número 1, 2011 67

Diagnóstico Diferencial:

([LVWHQ� DOJXQDV� FRQGLFLRQHV� TXH� FOtQLFDPHQWH� SXHGHQ�
confundirse con un seudo aneurisma y deben tenerse en 
FRQVLGHUDFLyQ�DO�PRPHQWR�GH�UHDOL]DU�HO�HVWXGLR�HFRJUiÀFR�
diagnóstico. Entre estos elementos debemos considerar �:
- Linfonodos y adenopatías.
- Fístula arterio venosa.
- Hematoma 
- Absceso
-Linfocele
- Trombosis venosa profunda
- Hernia femoral

Opciones terapéuticas:

(Q������IXH�SXEOLFDGR�XQ�PHWD�DQiOLVLV�9 acerca del efecto 
de la compresión y la inyección de trombina guiada por 
ultrasonido, comparadas con la cirugía como tratamiento 
del SA iatrogénico de la arteria femoral común. Éste con-
cluyó que la evidencia de alto nivel era escasa al respecto. 
6yOR�ORJUy�LGHQWLÀFDU�WUDEDMRV�UDQGRPL]DGRV�FRPSDUDQGR�
compresión ciega versus compresión guiada bajo ecogra-
fía y compresión guiada bajo ecografía versus inyección 
de trombina guiada por ultrasonido, sin encontrar estudios 
que incluyeran la cirugía dentro de las opciones de rando-
mización. Los autores concluyen que la evidencia es limi-
tada pero que parece ser adecuado utilizar la inyección de 
trombina como terapia de elección en pacientes correcta-
mente seleccionados.
(Q�QXHVWUD�RSLQLyQ�QR�H[LVWH�XQD�RSFLyQ�GH�WUDWDPLHQWR�

única para todos los SAs siendo necesaria seleccionar la 
terapia más adecuada para cada caso en particular. 
A continuación detallaremos las opciones terapéuticas 

más frecuentemente utilizadas en el manejo de éste tipo de 
lesiones: 

���0DQHMR�FRQVHUYDGRU

Los SAs pequeños pueden tener un curso benigno llegan-
do incluso a ocluirse espontáneamente. Por éste motivo, 
6$V� SHTXHxRV� FRQ� HVFDVR� ÁXMR� R� SDUFLDOPHQWH� WURPER-
sados a la ecografía Doppler pueden ser simplemente se-
JXLGRV�FRQ�HVWXGLRV�HFRJUiÀFRV�VHULDGRV�UHVHUYDQGR�RWURV�
procedimientos para aquellos que no se resuelvan o progre-
sen en el seguimiento ��. 
Kent et al., demostraron que aquellas lesiones menores a 
���� FP� KDELWXDOPHQWH� VH� WURPERVDEDQ� HVSRQWiQHDPHQWH�
VLQ�QHFHVLGDG�GH�QLQJ~Q�SURFHGLPLHQWR�H[WUD��� en un pro-
PHGLR�DSUR[LPDGR�GH����GtDV��3RU�RWUD�SDUWH�7RXUVDUNLVVLDQ�

et al. 11, reportaron que SAs de hasta 3 cm podían resolver 
de manera espontánea, sin embargo, en este grupo no se 
incluyó a pacientes que requería terapia anticoagulante de 
larga duración, ya que eran tratados de manera quirúrgica, 
OR�TXH�GHWHUPLQD�XQ�VHVJR�VLJQLÀFDWLYR�HQ�OD�VHOHFFLyQ��
En general, las recomendaciones sugieren evitar el trata-

miento conservador en pacientes con alguna de las siguien-
tes condiciones: lesiones de gran tamaño, necesidad de an-
ticoagulación o antiagregación agresiva y que no es posible 
VXVSHQGHU��H[SDQVLyQ�GHO�6$�GXUDQWH�HO�VHJXLPLHQWR��GRORU��
LQIHFFLyQ��DQHXULVPD�PLFyWLFR���LVTXHPLD�GLVWDO��SUHIHUHQ-
cia del paciente, imposibilidad de realizar un seguimiento 
adecuado o infección de la región inguinal.

���&LUXJtD

La cirugía fue considerada la terapia de elección en el 
manejo de los SAs hasta el año 1991 en que aparecieron 
los primeros reportes utilizando la compresión guiada por 
ecografía con el objetivo de trombosar el saco aneurismá-
tico 12. 
(O�p[LWR�GH�OD�UHSDUDFLyQ�TXLU~UJLFD�HV�FHUFDQD�DO�������
VLQ�HPEDUJR��OD�PRUELOLGDG�SXHGH�DOFDQ]DU�HO�����FRQ�XQD�
PRUWDOLGDG�GH�KDVWD�����HVWR�VH�GHEH�D�TXH�IUHFXHQWHPHQ-
WH�VRQ�SDFLHQWHV�FRQ�FR�PRUELOLGDGHV�VLJQLÀFDWLYDV�TXH�HQ�
GHÀQLWLYD� IXHURQ� ODV�FDXVDQWHV�GHO�SURFHGLPLHQWR� LQLFLDO��
DVLPLVPR� OD� H[LVWHQFLD� GH� KHPDWRPDV� \� OD� LQWHUYHQFLyQ�
previa predispone a cicatrización inadecuada o infección 
de la herida operatoria.
Nuestra recomendación es reservar la cirugía para pacien-

tes fuera de criterios para manejo conservador y en que 
H[LVWH�FRQWUDLQGLFDFLyQ�R�IDOOD�HQ�OD�LQ\HFFLyQ�GH�WURPELQD�
JXLDGD�EDMR�XOWUDVRQLGR��(Q�HO�FDVR�SDUWLFXODU�GH�OD�H[LVWHQ-
cia de FAV asociada al SA puede plantearse la posibilidad 
de utilizar un stent cubierto para reparar la lesión en pacien-
tes añosos, con factores de riesgo quirúrgico importantes o 
FRQ�XQD�H[SHFWDWLYD�GH�YLGD�OLPLWDGD��(Q�HO�UHVWR�GH�ORV�FD-
sos especialmente en pacientes jóvenes, la cirugía aparece 
como una opción más adecuada.

���&RPSUHVLyQ�JXLDGD�SRU�XOWUDVRQLGR�

Fellmeth et al., reportó la compresión dirigida por eco-
grafía 12 como alternativa para el tratamiento de los SAs 
iatrogénicos postergando a la cirugía como alternativa en 
caso de falla. Este procedimiento puede ser bastante moles-
to y doloroso por lo que en muchas ocasiones se requiere 
sedación además de demandar mucho tiempo. Asimismo, 
OD�WDVD�GH�IDOOD�HV�PX\�DOWD��FHUFDQD�DO��������HQ�SDFLHQWHV�
anticoagulados 13.

:L\KVHUL\YPZTHZ�PH[YVNtUPJVZ�KL�HY[LYPH�MLTVYHS!�MHJ[VYLZ�KL�YPLZNV��WYL]LUJP}U�`�VWJPVULZ�[LYHWt\[PJHZ�
4LULZLZ�3��L[�HS�
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Consideramos la compresión como una alternativa previa 
D�OD�FLUXJtD�HQ�FDVR�TXH�QR�H[LVWD�HO�UHFXUVR�WpFQLFR�GH�OD�
inyección guiada por ultrasonido. 

���,Q\HFFLyQ�GH�WURPELQD�

La trombina es una enzima que ayuda en la conversión 
GHO�ÀEULQyJHQR�D�ÀEULQD�GHQWUR�GH�OD�FDVFDGD�GH�OD�FRDJXOD-
FLyQ��HQ�VXV�HWDSDV�ÀQDOHV��ÀJXUD�����(V�SRU�pVWH�PRWLYR�TXH�
logra evitar el efecto de anticoagulantes como la heparina y 
la cumadina  y estimula mediante su actividad enzimática 
OD�IRUPDFLyQ�GH�FRiJXOR�GH�ÀEULQD�HQ�HO�VLWLR�GRQGH�HV�LQ-
\HFWDGD�DO�IDFLOLWDU�OD�FRQYHUVLyQ�GH�ÀEULQyJHQR�HQ�ÀEULQD�
El primer reporte acerca del uso de la inyección guiada 
SRU�XOWUDVRQLGR�GH�WURPELQD�HQ�XQ�6$�IXH�HQ�HO�DxR������
por Cope and Zeit 14.

6LPSOHPHQWH��FRQVLVWH�HQ�SRVLFLRQDU�XQD�DJXMD�ÀQD�HQ�HO�
saco del SA guiándose con ultrasonido, inyectar trombi-
na y estimular la formación de trombo en el interior de la 
lesión. Es un procedimiento que no requiere preparación 
ni sedación especial y es mínimamente invasivo 15. Tam-
poco requiere interrumpir tratamientos anticoagulantes o 
antiagregantes.
Las formas de trombina más frecuentemente usadas son 

la humana y la bovina. Esta última, tiene más posibilida-
des de generar reacciones alérgicas, que es la complicación 
más frecuente al utilizar la inyección de trombina como 
terapia de SA ��. Otra opción es la utilización de trombina 
autóloga, es decir, mediante una muestra de sangre del pro-
SLR�SDFLHQWH�VH�H[WUDH�OD�WURPELQD�QHFHVDULD�D�WUDYpV�GH�XQ�

proceso que puede ser más económico que la compra de kit 
de trombina humana o bovina comercial ��. 
Consideramos que la inyección debe realizarse lo más cer-
FDQD�SRVLEOH�DO�FXHOOR�GHO�6$��SRVLFLRQiQGRVH�HQ�HO�ÁXMR�GH�
entrada y evitando obviamente la inyección en la arteria 
nativa. La inyección se realiza con aguja de 19 a 25 G uti-
lizando una jeringa de 1 ml de tuberculina.
/D�GRVLV�UHSRUWDGDV�GH� WURPELQD�XWLOL]DGD�YDUtD�GH����D�
�����8,�����HQ�QXHVWUD�H[SHULHQFLD�FRQ�GRVLV�HQWUH�����\�
����8,�GH�WURPELQD�VH�ORJUD�XQD�DGHFXDGD�UHVROXFLyQ�HQ�OD�
mayoría de los casos.
(O�p[LWR�GHO�SURFHGLPLHQWR�KD�VLGR�UHSRUWDGR�HQWUH�XQ����
������ÀJXUD����19�� �/D�UHFXUUHQFLD�DOFDQ]D�KDVWD�XQ����
������\�VL�HVWR�RFXUUH��HV�SRVLEOH�UHDOL]DU�XQD�QXHYD�LQ\HF-
ción u optar por el tratamiento quirúrgico de acuerdo a cada 
caso en particular. El principal factor asociado a la falla o 
recurrencia luego de la inyección de trombina es el tamaño 
y morfología del daño en la pared, en aquellas en que el 
defecto es de mayor tamaño o es similar a una laceración, 
OD�SUREDELOLGDG�GH�p[LWR�HV�PXFKR�PHQRU�

El riesgo de complicaciones trombóticas o embólicas es 
muy bajo y es más bien teórico debido a que la trombina 
rápidamente es afectada por el efecto de la antitrombina 
FXDQGR� H[LVWH� SDVR� GH� OD� VXVWDQFLD� LQ\HFWDGD� DO� WRUUHQWH�
sanguíneo, por lo que el efecto desaparece en segundos. 
De hecho, el meta-análisis publicado 9 no reportó ninguna 
complicación de este tipo en el grupo de pacientes tratados 
con inyección de trombina.
6L�ELHQ�OD�H[SHULHQFLD�D~Q�HV�OLPLWDGD��\D�VH�KDQ�SXEOLFD-
GR�XQD�VHULH�GH�UHSRUWHV�GH�XVR�H[LWRVR�GH�HVWD�WpFQLFD�HQ�

En la cascada de la coagulación la trombina actual en las fases 
terminales lo que asegura su efectividad incluso en pacientes con 
DQWLFRDJXODFLyQ�FX\R�HIHFWR�HV�HQ�HWDSDV�SUHYLDV��*HQWLOH]D�'U��'LH-
go Mezzano)

-PN\YH��!�

Seudoaneurisma con trombosis completa luego de inyección de 
trombina. Como se puede apreciar existe material ecogénico que 
FRUUHVSRQGH�DO�WURPER�IRUPDGR�DGHPiV�GH�QR�H[LVWLU�VHxDO�GH�ÁXMR�
en Doppler color.

-PN\YH��!�
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SA en otros territorios como en arteria temporal, subclavia, 
tibial, braquial y radial. Este último es de gran relevancia 
considerando que es un tipo de acceso vascular que se uti-
liza en procedimientos endovasculares en forma cada vez 
más frecuente ��.

Medidas de prevención:

([LVWHQ�WUDEDMRV�TXH�KDQ�GHPRVWUDGR�TXH�OD�SXQFLyQ�GH�
OD�DUWHULD� IHPRUDO� VXSHUÀFLDO�R�SURIXQGD��HQ�YH]�GH� OD�
común para la realización de procedimientos endovas-
culares,  es un factor de riesgo para el desarrollo de SA, 
por lo que evitar esto es la recomendación 21.
Por otra parte, la técnica en el retiro de los introductores 

es muy importante. La manera clásica fue descrita por el 
'U��6YHQ�6HOGLQJHU�HQ������\�FRQVLVWH�HQ�OD�FRPSUHVLyQ�
PDQXDO�TXH�GHEH�GXUDU����R�PiV�PLQXWRV��FRQ�UHSRVR�
DEVROXWR�OXHJR�GHO�UHWLUR�GXUDQWH�DO�PHQRV���KRUDV�22.
&RPSUHQVLRQHV�GH�PHQRV�GH����PLQXWRV�KDQ�GHPRV-

trado aumentar el riesgo del desarrollo de Seudo aneu-
rismas 23.
Los dispositivos de compresión mecánica y sellos ar-

teriales han aparecido como alternativa para disminuir 
el riesgo del desarrollo de complicaciones locales, sin 
embargo, usados en población no seleccionada, si bien 

posibilitan una deambulación precoz, lo que mejora la 
satisfacción del paciente frente al procedimiento, no 
han demostrado alterar la incidencia de complicaciones 
locales 24 comparado con grupos manejados de manera 
habitual. El uso de este tipo de dispositivos debe reser-
YDUVH�SDUD�VLWXDFLRQHV�HVSHFtÀFDV�\�QR�DSOLFDUVH�GH�PD-
nera indiscriminada a población no seleccionada.

&RQFOXVLyQ�

El manejo de los SAs iatrogénicos de la arteria femoral 
debe iniciar mediante la prevención, esforzándose en 
una adecuada técnica de punción y hemostasia, reser-
vando los dispositivos de cierre arterial para casos se-
leccionados. 
Una vez constituida la lesión, en los pacientes sin facto-
UHV�GH�ULHVJR�\�FRQ�VDFRV�PHQRUHV�GH�����FP��HV�SRVLEOH�
plantear observación seriada con ecografía Doppler. En 
aquellos en que no es posible plantear manejo conser-
vador la terapia de elección, debiese ser la inyección de 
trombina dejando la compresión guiada con ultrasonido 
FXDQGR�QR�H[LVWD�HO�UHFXUVR�WpFQLFR��/D�FLUXJtD�D~Q�WLHQH�
su uso en los casos refractarios a las terapias guiadas 
SRU�HFRJUDItD�R�FXDQGR�H[LVWD�DVRFLDGD� ItVWXOD�DUWHULR�
venosa.
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/D�QR�FRPSDFWDFLyQ�GHO�9,��9,1&��HV�XQD�SDWRORJtD�
estructural congénita que se produce por la detención 
del proceso normal de coalescencia de las trabéculas 
durante la embriogénesis.
�(VWH�SURFHVR�GH�´FRPSDFWDFLyQµ�RFXUUH�QRUPDOPHQWH�
GHVGH�OD�EDVH�KDFLD�HO�iSH[�GHO�YHQWUtFXOR�\�GHVGH�HO�
septum hacia la cara lateral. 
Desde el punto de vista imagenológico, una relación 
HQWUH�OD�]RQD�QR�FRPSDFWDGD�\�OD�FRPSDFWDGD�!�����\�OD�
presencia de profundos recesos inter-trabeculares, son 
criterios diagnósticos. 
El VINC es una entidad de reciente reconocimiento, 

cuyo diagnóstico ha ido en aumento con el desarrollo 
de técnicas de imagen de alta resolución espacial, sien-
do por tanto su real incidencia desconocida.
En algunos pacientes, el VINC progresaría a un esta-

do de dilatación y disfunción ventricular, denominán-
GRVH�PLRFDUGLRSDWtD�QR�FRPSDFWDGD��0&1&����
(V�LPSRUWDQWH�GLIHUHQFLDU�HVWDV�GRV�HQWLGDGHV��9,1&�
\�0&1&��\D�TXH�QR�HV� LQIUHFXHQWH�HQFRQWUDU�HQ�SD-
cientes sanos con función ventricular conservada pe-
queñas áreas de no compactación.

El pronóstico de los pacientes con MCNC es reserva-
do, siendo la falla cardíaca, las arritmias malignas y la 
trombosis, complicaciones frecuentes.
Aunque la Ecocardiografía suele ser la primera herra-

mienta en la sospecha del diagnóstico, la RMC, por su 
alta resolución espacial es capaz de ofrecer una mejor 
diferenciación entre las capas compactadas y no com-
pactadas, facilitando así el diagnóstico de esta entidad 
�)LJ����
Ha sido demostrado en estudios funcionales la dismi-

nución de la reserva coronaria en las zonas de trabecu-
lación, y además, estudios patológicos han demostrado 
OD�SUHVHQFLD�GH�ÀEURVLV�\�QHFURVLV��WDQWR�HQ�ODV�]RQDV�
compactadas como no compactadas.
/R�DQWHULRU�H[SOLFDUtD�OD�FDSWDFLyQ�GH�*DGROLQLR�HQ�ORV�
HVWXGLRV�GH�UHDOFH�WDUGtR��YLDELOLGDG���/D�H[WHQVLyQ�GH�
las zonas de realce ha sido postulada como un marca-
GRU�GH�OD�VHYHULGDG�GH�OD�0&1&��)LJ�����
Es importante recalcar la utilidad de la RMC en aque-
OORV�SDFLHQWHV�FRQ�LQVXÀFLHQFLD�FDUGtDFD�FX\D�HWLRORJtD�
no está clara, dado el potencial de análisis morfológico 
y funcional.

Imágenes en Cardiología

Correspondencia:
Dr. Ricardo Baeza.
Departamento Enfermedades Cardiovasculares
3RQWLÀFLD�8QLYHUVLGDG�&DWyOLFD�GH�&KLOH�
rgbaeza@yahoo.com

-PN\YH��!�9LZVUHUJPH�4HNUt[PJH�*HYKxHJH��94*��LU�
WHJPLU[L�JVU�KPHNU}Z[PJV�KL�TPVJHYKPVWH[xH�KPSH[HKH�
KL�VYPNLU�PUJPLY[V��JVU�LZ[\KPV�JVYVUHYPV�UVYTHS

(Q��$��� LPDJHQ�GH�FLQH�HQ�HMH�FRUWR�QLYHO�PHGLR�\�HQ��%��D�QLYHO�
DSLFDO��(Q��&����LPDJHQ�HQ���FiPDUDV��6H�REVHUYD�XQ�9,�GLODWDGR�FRQ�
SUHVHQFLD�GH� WUDEpFXODV�SURPLQHQWHV��ÁHFKDV��\�XQD�GHOJDGD�]RQD�
de miocardio compactada. Con una relación entre ambas (X/Y),  > 
����� (VWH� KDOOD]JR� FRQÀUPD� HO� GLDJQyVWLFR� GH� PLRFDUGLRSDWtD� QR�
compactada.
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5HVXPHQ�

Introducción: El mesotelioma primario de peri-
FDUGLR��033��HV�XQD�QHRSODVLD�H[WUHPDGDPHQWH�UDUD��
que se origina de las células mesoteliales del pericar-
dio. Esta neoplasia tiene la capacidad de invadir es-
tructuras adyacentes y de originar metástasis a distan-
cia; sin embargo, por su localización, generalmente 
es mortal en forma precoz. Hasta el momento se han 
LQIRUPDGR�DOUHGHGRU�GH�����FDVRV�HQ�HO�PXQGR��
2EMHWLYR� Describir un caso de MPP diagnosticado 

por autopsia y realizar una discusión de este tema.  
&DVR�FOtQLFR��0XMHU�GH����DxRV�GH�HGDG��TXLHQ�LQ-
JUHVD�SRU�DQRUH[LD��SpUGLGD�GH�SHVR��GLVIDJLD�\�GLVQHD�
de un año de evolución, posteriormente se acompaña 
de masa cervical supraclavicular derecha.  Además, se 

evidenció esfuerzo respiratorio. La radiografía y TAC 
GH�WyUD[�GRFXPHQWDURQ�DXPHQWR�PHGLDVWLQDO��\�GHUUD-
me pleural y pericárdico.  El estudio citológico del as-
SLUDGR�FRQ�DJXMD�ÀQD�GH�OD�PDVD�FHUYLFDO�\�OD�FLWRORJtD�
de líquido pleural, fueron compatibles con neoplasia 
maligna. La paciente presentó deterioro progresivo y 
muerte. Se realizó autopsia donde se encontró corazón 
encarcelado totalmente por neoplasia multinodular, 
con múltiples áreas de necrosis. El estudio histopato-
lógico documentó un MPP. 
&RQFOXVLyQ� El MPP es una neoplasia poco fre-

cuente, la cual es generalmente fatal debido a la sen-
sibilidad de los órganos que compromete. Por este 
motivo, este tumor es generalmente diagnosticado en 
autopsia, posterior a una muerte desencadenada, en la 
mayoría de los casos, por taponamiento cardíaco.
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%DFNJURXQG� 
3ULPDU\� SHULFDUGLDO� PHVRWKHOLRPD� �330�� LV� DQ� H[-

tremely rare neoplasm originated from pericardium 
mesothelial cells. This tumor has the ability to invade 
adjacent structures and cause distant metastases, but 
LWV�ORFDWLRQ��LV�XVXDOO\�IDWDO�HDUO\��$ERXW�����FDVHV�DUH�
worldwide reported. 
Aim: A case of PPM diagnosed by autopsy is pre-

sented.
&DVH�UHSRUW�����\HDUV�ROG�)HPDOH��ZKR�ZDV�DGPLW-
WHG�IRU�DQRUH[LD��ZHLJKW�ORVV��G\VSKDJLD��DQG�G\VSQHD�
of one year of evolution, later accompanied by right 
supraclavicular neck mass. Was evident respiratory 
effort. The chest radiograph and CT scan documented 
increased mediastinal space and pleural and pericardial 

HIIXVLRQ��7KH�F\WRORJLFDO�DQDO\VHV�RI�WKH�ÀQH�QHHGOH�DV-
SLUDWLRQ�RI�QHFN�PDVV�DQG�SOHXUDO�ÁXLG�ZHUH�FRPSDWLEOH�
with malignancy. The patient had progressive deterio-
ration and death. Autopsy was performed which was 
found completely incarcerated heart by a multinodular 
tumor with multiple areas of necrosis. The histopatho-
logical study show a PPM. 
&RQFOXVLRQ� PPM is a rare malignancy, which is 

usually fatal because of the sensitivity of organs com-
promised. Therefore, this tumor is usually diagnosed at 
autopsy after death, in most cases secondary to cardiac 
tamponade.
Keys Words: Mesothelioma, Pericardium, Autopsy 
�6RXUFH��0H6+��

Primary pericardium mesothelioma

Introducción

(O�PHVRWHOLRPD�PDOLJQR�SULPDULR�GH�SHULFDUGLR� �033��
es una neoplasia que se origina de las células mesoteliales 
o submesoteliales 1. Este tumor suele limitarse al pericar-
dio, sin embargo tiene la capacidad de invadir estructuras 
adyacentes y originar metástasis a distancia 1,2. El MPP es 
XQD�QHRSODVLD�UDUD�����GH�WRGRV�ORV�WXPRUHV�FDUGtDFRV�\�
SHULFiUGLFRV��\����GH�ORV�PHVRWHOLRPDV��1,3, del cual se han 
LQIRUPDGR�DOUHGHGRU�GH�����FDVRV�HQ�OD�OLWHUDWXUD��FRQ�XQ�
����GH�GLDJQyVWLFRV�DQWHPRUWHP�2,4. A pesar que el meso-
telioma pleural y peritoneal tiene una relación establecida 
FRQ�OD�H[SRVLFLyQ�SUHYLD�DO�DVEHVWR��DXQ�QR�VH�KD�HVWDEOHFL-
do dicha relación con el MPP. Sin embargo, hay estudios 
que sugieren la presencia de otros carcinógenos como el 
9LUXV�GHO�6LPLDQR�����HO�FXDO�VH�KD�HQFRQWUDGR�HQ�XQ�����
de los MPP en los Estados Unidos y Europa �������. Se descri-
be un caso de MPP diagnosticado en autopsia. 

&DVR�FOtQLFR

0XMHU�GH����DxRV�GH�HGDG��FRQ�DQRUH[LD��SpUGLGD�GH�SHVR��
disfagia progresiva y disnea de un año de evolución, pos-
teriormente acompañada de masa supraclavicular dere-
cha. Tiene antecedentes de Diabetes Mellitus tipo II, sín-
GURPH�DQpPLFR�FUyQLFR��WDEDTXLVPR��H[SRVLFLyQ�DO�KXPR�
de leña, y 14 gestaciones e igual número de partos. La pa-
ciente ingresó en malas condiciones generales, emaciada, 
FRQ�SDOLGH]�PXFRFXWiQHD�� �)&�����/30��)5����530��
7$�������PP+J�\�WHPSHUDWXUD�GH������&��HQ�FXHOOR�VH�
encontró masa supraclavicular derecha multinodular dura, 
GH���[��[��FP��DFRPSDxDGD�GH�DGHQRSDWtDV�ELODWHUDOHV�

DGHPiV�GH�LQJXUJLWDFLyQ�\XJXODU���(O�WyUD[�VH�REVHUYy�VL-
métrico, con esfuerzo respiratorio e hipoventilación biba-
sal, los ruidos cardíacos se encontraron rítmicos y velados.  
El abdomen fue blando, no doloroso, con ligera hepato-
PHJDOLD��(Q�OD�UDGLRJUDItD�\�7RPRJUDItD�$[LDO�&RPSXWDUL-
]DGD�GH�WyUD[�VH�REVHUYy�HQVDQFKDPLHQWR�PHGLDVWLQDO��GH-
rrame pleural bilateral y derrame pericárdico.  El estudio 
FLWROyJLFR�GHO�DVSLUDGR�FRQ�DJXMD�ÀQD�GH�OD�PDVD�FHUYLFDO�\�
la citología de líquido pleural fueron compatibles con neo-
plasia maligna. La paciente presenta deterioro progresivo, 
apnea, paro cardiorrespiratorio y muerte.  
(Q�OD�DXWRSVLD�VH�REVHUYy��SXOPRQHV�FRQ�HQÀVHPD�\�DQ-
WUDFRVLV�� JDQJOLRV� OLQIiWLFRV� SDUDKLOLDUHV� FRQ� LQÀOWUDFLyQ�
metastásica; corazón disminuido de tamaño, recubierto 
totalmente por masa tumoral multinodular, blanquecina, 
con múltiples áreas de necrosis, adherida a pared torácica, 
pulmones, y grandes vasos a los cuales rodeaba totalmen-
te; no se encontraron metástasis a distancia. En el estudio 
histopatológico se evidenció una neoplasia maligna com-
puesta por células intermedias de núcleos pleomorfos, 
irregulares, con prominentes nucléolos, de apariencia epi-
telioide las cuales se distribuían formando nidos y papilas. 
(VWDV�FpOXODV�IXHURQ�SRVLWLYDV�SDUD�FDOUUHWLQLQD��&.����\�
trombomodulina, y mostraron negatividad para Ber-EP4, 
&($��&'����&'�����DOID�IHWR�SURWHtQD��GHVPLQD�\�&'����
Con los anteriores datos se realizó el diagnostico de MPP.   

Discusión

El MPP presenta tres tipos histológicos: epitelial, sarco-
PDWRLGH�\�PL[WR��(O�PiV�FRP~Q�HV�HO�SDWUyQ�PL[WR�������
2�� �/D�SUHVHQWDFLyQ�FOtQLFD�GH�HVWH� WXPRU�HV� LQHVSHFtÀFD�

Mesotelioma primario del pericardio
+xHa�7tYLa�1��L[�HS�



Revista Chilena de Cardiología - Vol. 30 Número 1, 201174

y de inicio insidioso 1. Las manifestaciones clínicas más 
frecuentemente encontradas son pericarditis constrictiva, 
efusión pericárdica, taponamiento cardíaco y falla car-
díaca ���/D�H[WHQVLyQ� ORV�YDVRV�FDURWLGHRV�\� ODV�DUWHULDV�
coronarias epicárdicas pueden causar isquemia cerebral e 
infarto de miocardio, mientras que la compresión de los 
YDVRV�PHGLDVWLQDOHV�VH�PDQLÀHVWD�FRQ�VtQGURPH�GH�YHQD�
cava superior �. Las metástasis son poco frecuentes y los 
sitios reportados en orden de frecuencia son: ganglios lin-
fáticos mediastinales, pleura, pulmón, cerebro e hígado ���.  
La ecocardiografía, TAC y resonancia nuclear magnética, 
SHUPLWHQ�XQD�EXHQD�DSUR[LPDFLyQ�GLDJQyVWLFD��/D�HFRFDU-
diografía detecta efusión pericárdica, pero usualmente no 
es posible delinear la masa 9.  La TAC determina el punto 
GH�RULJHQ�GHO�WXPRU��H[WHQVLyQ�GHO�PLVPR��HQJURVDPLHQWR�
del pericardio, y el compromiso de estructuras mediasti-
nales. La RNM es la modalidad diagnóstica de elección, 

debido a que proporciona información de la localización 
\�H[WHQVLyQ��~WLO�SDUD�GHÀQLU�VX�UHVHFDELOLGDG���(Q�OD�UD-
GLRJUDItD� GH� WyUD[� VH� REVHUYD� FDUGLRPHJDOLD� GHELGD� SRU�
efusión pericárdica o  masa tumoral ���������3DUD�GHÀQLU�XQ�
MPP es necesario demostrar que éste no tenga relación 
FRQ�OD�VXSHUÀFLH�SOHXUDO�\�TXH�QR�H[LVWD�WXPRU�SULPDULR�HQ�
RWUD�ORFDOL]DFLyQ��FRQ�H[FHSFLyQ�GH�PHWiVWDVLV�11,12.

El mesotelioma de pericardio se diagnostica por histopa-
tología después de cirugía o autopsia 12.  Es positivo para 
&.�����FDOUUHWLQLQD��:7���PHVRWHOLQD��'������YLPHQWLQD�
y trombomodulina y es negativo para PAS diastasa, antí-
JHQR�FDUFLQRHPEULRQDULR��77)���/HX�0���&'����%������
Ber-EP4, MOC-31, Antígeno de grupo sanguíneo ABH, 
/HZLV�<�\�/HZLV�;�13, 14, 15. El diagnóstico diferencial in-
cluye sarcoma sinovial del corazón o pericardio, angio-
VDUFRPD� HSLWHOLRLGH�� DGHQRFDUFLRQRPD�� \� WXPRU� ÀEURVR�
solitario del pericardio���.

-PN\YH���� -PN\YH����

Se observa la presencia de gran masa tumoral blanco amarillenta 
que recubre por completo el corazón en forma de coraza multinodu-
ODU��OD�FXDO�HUD�GH�FRQVLVWHQFLD�HOiVWLFD�\�SUHVHQWDED�]RQDV�GH�QHFUR-
sis y hemorragia.

En el estudio histopatológico se observaron múltiples nidos de 
células tumorales de apariencia epitelioide, altamente pleomorfas, 
FRQ�IUHFXHQWHV�PLWRVLV�DWtSLFDV��TXH�LQÀOWUDEDQ�XQ�HVWURPD�FRQJHV-
WLYR�\�KHPRUUiJLFR��
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5HVXPHQ
El resumen deberá ser presentado en página separada. 
(VWH�QR�SRGUi�FRQWHQHU�PiV�GH�����SDODEUDV��SUHVHQWDGDV�HQ�SiUUDIRV�VHSDUDGRV�
de la siguiente forma: Antecedentes, Objetivos, Métodos, Resultados y Conclu-
VLRQHV��1R�HPSOHH�PiV�GH���DEUHYLDWXUDV�GHELGR�D�TXH�VH�GLÀFXOWD�OD�OHFWXUD�GHO�
WH[WR��WDPSRFR�HPSOHH�WDEODV�R�ÀJXUDV�HQ�HO�UHVXPHQ�
Deberá adjuntarse, en lo posible, la respectiva traducción del resumen al inglés. 
De no ser posible, la Revista lo confeccionará.
$JUHJXH���y���SDODEUDV�FODYHV���.H\�:RUGV����ODV�FXDOHV�GHEHQ�VHU�HOHJLGDV�HQ�
OD�OLVWD�GHO�,QGH[�0HGLFXV��0HGLFDO�6XEMHFWV�+HDGLQJV���DFFHVLEOH�HQ�ZZZ�QOP�
QLK�JRY�PHVK��R�HQ�*RRJOH�

Introducción
6HD�FRQFLVR��SURSRUFLRQH�ORV�DQWHFHGHQWHV�\�OD�UDFLRQDOLGDG�TXH�MXVWLÀFD�OD�HMH-
cución de su estudio. Señale claramente el objetivo del estudio. Cite solamente 
ODV�UHIHUHQFLDV�ELEOLRJUiÀFDV�PiV�SHUWLQHQWHV�

0pWRGRV
'HVFULED�HO�WLSR�GH�HVWXGLR��UDQGRPL]DGR��GHVFULSWLYR��SURVSHFWLYR��FDVR�FRQWURO��
HWF��\�D�ORV�VXMHWRV�HVWXGLDGRV��HVSHFLDOPHQWH�VX�Q~PHUR��([SOLFLWH�ORV�PpWRGRV�
\� WpFQLFDV�XWLOL]DGDV�GH�PRGR�VXÀFLHQWH�FRPR�SDUD�TXH�RWURV� LQYHVWLJDGRUHV�
puedan reproducir sus resultados. Si los métodos son de uso habitual, limítese a 
QRPEUDUORV�R�SURSRUFLRQH�XQD�UHIHUHQFLD�GRQGH�OD�WpFQLFD�VH�H[SOLTXH�FRQ�PiV�
GHWDOOH��(VSHFLÀTXH� VL� ORV�SURFHGLPLHQWRV�H[SHULPHQWDOHV� IXHURQ� UHYLVDGRV�\�
aprobados por un comité de ética ad hoc de la institución donde se desarrolló el 
HVWXGLR��(VWH�GRFXPHQWR�SXHGH�VHU�H[LJLGR�SRU�ORV�(GLWRUHV��8WLOLFH�XQLGDGHV�GH�
medida del sistema métrico decimal. Los medicamentos empleados deben ser 
nombrados por su nombre genérico. Indique los métodos estadísticos utilizados, 
y en caso de que no sean habituales, proporcione las referencias respectivas.
/DV�IRWRJUDItDV�GH�SDFLHQWHV�\�ODV�ÀJXUDV��UDGLRJUDItDV��HWF���GHEHQ�UHVSHWDU�HO�
anonimato de las personas involucradas en ellas.

5HVXOWDGRV
Presente los resultados de manera lógica, secuencial, contestando primero al 
objetivo del estudio y luego a sus objetivos secundarios. No comente o discuta 

los resultados en esta sección.

Discusión
Debe proporcionar una discusión de los resultados obtenidos en su traba-
MR��\�FRPSDUDU� VXV� UHVXOWDGRV�FRQ� ORV�GH�RWURV�DXWRUHV��(VSHFtÀFDPHQWH��
comente las concordancias y discordancias de sus hallazgos con los pu-
blicados previamente por otros investigadores, los cuales debe citar en las 
referencias. 
Señale las limitaciones de su trabajo.

5HIHUHQFLDV
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editor, título del libro, ciudad, editorial, año y paginación. 
Para citar artículos con formato electrónico, citar autores, título del artículo 
y revista de origen, tal como para su publicación, indicando a continuación 
el sitio electrónico donde se obtuvo la cita y la fecha en que se hizo la con-
VXOWD��(MHPSOR��,QW�-�&DUGLRO���������������(����(��'LVSRQLEOH�HQ�KWWS���
ZZZ�HHV�HOVHYLHU�FRP�LMF���FRQVXOWDGR�HO����GH�MXOLR�GH�������
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EODQFR�\�QHJUR��GH���[����FP��HM��HFRJUDItDV���FRQ�XQ�Pi[LPR�GH�����St[H-
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FODUDPHQWH�VHJ~Q�HO�RUGHQ�HQ�TXH�VH�PHQFLRQDQ�HQ�HO�WH[WR��(V�DOWDPHQWH�
recomendable el uso de Microsoft Word con tamaño de letra de 12 pt para 
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FRORU�GHEHUiQ�VHU�ÀQDQFLDGD�SRU�ORV�DXWRUHV�
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6H� DFHSWDUiQ� FDVRV� H[FHSFLRQDOHV�� TXH� VHDQ� GH� LQWHUpV� JHQHUDO�� 3DUD� VX�
preparación utilice las instrucciones generales señaladas en los párrafos 
anteriores. No se necesita resumen. Debe acompañarse de una adecuada 
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6H�SXEOLFDUiQ�FDUWDV�DO�(GLWRU�FRQ�XQD�H[WHQVLyQ�Pi[LPD�GH���SiJLQDV��WD-
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OD�5HYLVWD�R�WHPDV�GH�LQWHUpV�JHQHUDO��/DV�RSLQLRQHV�H[SUHVDGDV�HQ�FDUWDV�DO�
(GLWRU�VRQ�GH�H[FOXVLYD�UHVSRQVDELOLGDG�GH�VXV�DXWRUHV�\�QR�FRPSURPHWHQ�
en ningún sentido la opinión de la Revista Chilena de Cardiología, o de sus 
editores. Los editores se reservan el derecho de aceptarlas.
(O�HGLWRU�\�R�HGLWRUHV�DGMXQWRV�SRGUiQ�LQWURGXFLU�FDPELRV�DO�WH[WR�TXH�D\X-
GHQ�D�VX�FODULGDG�VLQ�DOWHUDU�HO�VLJQLÀFDGR��(V�IDFXOWDG�GHO�HGLWRU�OD�GHFLVLyQ�
ÀQDO�UHVSHFWR�D�OD�SXEOLFDFLyQ�GHO�WUDEDMR�
Las editoriales y otras secciones especiales son encomendadas directamen-
te por el comité editorial a los autores.
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Ambos documentos deben ser entregados junto con el resto del manuscrito, 
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