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Investigación clínica

Asociación entre strain y strain rate auricular izquierdo evaluado 
SRU�VSHFNOH�WUDFNLQJ�\�ßEULODFL³Q�DXULFXODU�SRVW�FLUXJD�GH�

revascularización miocárdica.
Luigi Gabrielli, Samuel Córdova, Andrés Enríquez, Paul Mc Nab, Hugo Verdejo, Iván Godoy, Ramón Corbalán.

Recibido el 5 de mayo 2011 / Aceptado 12 de junio 2011 Rev Chil Cardiol 2011; 31: 89 - 94

Resumen:

Introducción:� /D� ÀEULODFLyQ� DXULFXODU� �)$�� HV� OD�
arritmia más común post cirugía de revascularización 
PLRFiUGLFD� �&50��\� HVWi� DVRFLDGD� D� GLODWDFLyQ�\� GLV-
IXQFLyQ�DXULFXODU�L]TXLHUGD��$,���(O�VWUDLQ�\�VWUDLQ�UDWH�
global longitudinal AI determinado  por speckle tracking 
constituyen herramientas novedosas en la evaluación de 
la función AI. 
2EMHWLYR� evaluar el strain y strain rate global longi-

tudinal AI en pacientes con enfermedad coronaria con 
indicación de CRM y su relación con el desarrollo de FA 
post operatoria. 
Métodos: se incluyeron pacientes consecutivos con 

indicación de CRM, en ritmo sinusal con fracción de 
H\HFFLyQ��������6H�UHJLVWUDURQ�FDUDFWHUtVWLFDV�FOtQLFDV�
\�HFRFDUGLRJUiÀFDV�FRQ�HYDOXDFLyQ�GHO�VWUDLQ�$,��RQGD�V�
�/$6V��\�VWUDLQ�UDWH��RQGD�D��/$65D���RQGD�V��/$65V��

SRU��VSHFNOH�WUDFNLQJ��SUH�FLUXJtD���6H�HYDOXy�OD�RFXUUHQ-
FLD�GH�)$�HQ� HO� SHUtRGR�SRVW� RSHUDWRULR� �XQD� VHPDQD��
PHGLDQWH�PRQLWRUL]DFLyQ�HOHFWURFDUGLRJUiÀFD�FRQWLQXD��
Se utilizó t-Student, chi-cuadrado y regresión logística 
múltiple. 
Resultados:� 6H� LQFOX\HURQ����SDFLHQWHV�� ����SUH-
VHQWDURQ�)$��/$6V��/$65U�\�/$65D�HVWDEDQ� VLJQLÀ-
cativamente disminuidos en los pacientes que desarro-
OODURQ�)$�SRVW�&50��/$6V������������YV������������S���
��������/$65D���������������YV�²��������������S����������
/$65V���������������YV��������������S�����������/RV�SUH-
GLFWRUHV�LQGHSHQGLHQWHV�GH�)$�IXHURQ��/$65V�25������
,&�����������������/$65D�25������,&�����������������
YROXPHQ�$,�25�������,&����������������\�HGDG�!����
DxRV�25�������,&�����������������
Conclusiones: LASs, LASRs y LASRa están dis-

minudos en pacientes que desarrollan FA post CRM y 
LASRs, LASRa fueron predictores independientes de 
ésta.

División de Enfermedades Cardiovasculares. 
+RVSLWDO�&OtQLFR�3RQWLÀFLD�8QLYHUVLGDG�&DWyOLFD�GH�&KLOH�
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Background:� ��$WULDO� ÀEULOODWLRQ� �$)�� LV� WKH� FRP-
monest arrhythmia post coronary artery bypass grafting 
�&$%*���LW�LV�DVVRFLDWHG�WR�OHIW�DWULDO��/$��GLODWDWLRQ�DQG�
dysfunction. Speckle tracking derived longitudinal stra-
in and strain rate are novel techniques to evaluate LA 
function.
Aim: to evaluate the relation of global longitudinal LA 

strain and strain rate with the development of AF in pa-
tients undergoing CABG.
Methods: Consecutive patients undergoing CABG 
ZLWK�/9�HMHFWLRQ�������DQG�VLQXV�UK\WKP�ZHUH�LQFOXGHG��
Clinical characteristics were tabulated and LA echocar-
diographic speckle tracking measurements, LASs, LAS-
Ra, LARs, were used to determine LA strain and LA 
strain rate. Continuous ECG monitoring for 1 week was 
performed to assess the occurrence of AF. Student’s t, chi 
square and multiple logistic regression were used for sta-
tistical analysis.

Results.� ��� SDWLHQWV� ZHUH� VWXGLHG�� ���� GHYHORSHG�
post-operative AF. Compared to patients remaining in 
sinus rhythm, patients developing post-operative AF had 
ORZHU�/$6V�����������YV������������S�����������/$65D�
�������������YV�²�������������S����������DQG�/$65V��������
������YV��������������S�����������,QGHSHQGHQW�SUHGLFWRUV�
RI�$)�ZHUH�/$65V��25�����������&,������������/$65D�
�25�����������&,������������/$�YROXPH��25������������
&,�����������DQG�DJH!���\HDUV� �25������������&,�����
�������
Conclusion.: LASs , LASRs and LASRa are lower 

in patients who develop AF after CABG and LASRs and 
LASRa were independent predictors of post-operative 
AF. Thus, LA strain rate assessed by speckle tracking is 
useful for predicting AF after CABG in addition to classic 
risk factors such as age and LA volume. 
Keys words: Speckle tracking echocardiography, 
DWULDO�VWUDLQ��DWULDO�ÀEULOODWLRQ

Introducción:

/D�ÀEULODFLyQ�DXULFXODU��)$��HV�OD�DUULWPLD�PiV�IUHFXHQ-
WH�HQ�OD�SREODFLyQ�DGXOWD��DIHFWDQGR�HO����GH�OD�SREOD-
FLyQ�JHQHUDO�\�PiV�GHO����GH�OD�SREODFLyQ�PD\RU�D����
años1��(O�GHVDUUROOR�GH�)$�VH�DVRFLD�D�GHWHULRUR�VLJQLÀ-
cativo de la calidad de vida, así como a un incremento 
en la morbimortalidad que alcanza casi al doble de la 
población de similar edad en ritmo sinusal 1,2. 
Aun cuando los mecanismos que subyacen a la génesis 

y perpetuación de la FA no son completamente com-
SUHQGLGRV��OD�KLSyWHVLV�ÀVLRSDWROyJLFD�DFWXDO�HVWi�EDVDGD�
en un modelo de reentradas funcionales múltiples en un 
tejido auricular eléctricamente heterogéneo 3. Cambios 
anatómicos e histológicos en la aurícula pueden favore-
cer el desarrollo de FA al aumentar la anisotropía eléc-
trica del tejido 3,4. 
Un modelo particular para el estudio de la FA lo consti-

tuye la FA post cirugía de revascularización miocárdica 
�&50���(Q�HVWRV�VXMHWRV�� OD� LQÁDPDFLyQ��HVWUpV�R[LGD-
tivo y factores mecánicos propios del procedimiento 
quirúrgico determinan el desarrollo de FA en individuos 
susceptibles. Aún cuando inicialmente se suponía que 
la FA del postoperatorio era un fenómeno transitorio y 
en última instancia benigno, estudios recientes han de-
mostrado que al igual que otras formas de FA, la FA del 
postoperatorio se asocia a un riesgo de morbimortalidad 
elevado 5. En un estudio de Villarreal et al. ���������SD-

cientes fueron seguidos post CRM, los pacientes con FA 
postoperatoria presentaron un riesgo incrementado de 
muerte y accidente vascular encefálico en el corto plazo, 
\�XQD�PRUWDOLGDG�HOHYDGD�HQ�HO�VHJXLPLHQWR�DOHMDGR��55�
����� ,&� ���� ����������0iV� UHFLHQWHPHQWH��0DULVFDOFR�
HW� DO��� GHPRVWUDURQ� TXH� HO� H[FHVR� GH�PRUWDOLGDG� HQ� HO�
seguimiento alejado depende principalmente de eventos 
embólicos fatales �. Dada la alta prevalencia de la FA, 
TXH�SXHGH�DIHFWDU�KDVWD�D�XQ�����GH�ORV�SDFLHQWHV�OXHJR�
de cirugía de CRM, se hace evidente la necesidad de 
un estudio detallado de los factores predisponentes al 
desarrollo de la arritmia y de los elementos que determi-
QDQ�XQ�VXVWUDWR� VXVFHSWLEOH�SDUD� LGHQWLÀFDU�DSURSLDGD-
mente los pacientes en riesgo y orientar efectivamente 
ODV�LQWHUYHQFLRQHV�SURÀOiFWLFDV�SDUD�OD�RFXUUHQFLD�GH�OD�
arritmia y sus complicaciones. Evidencia de diferentes 
estudios clínicos sugieren un rol de numerosos factores 
FRPR� LQÁDPDFLyQ�� HVWUpV� R[LGDWLYR�� ÀEURVLV� DXULFXODU�
\� DOWHUDFLyQ� HQ� H[SUHVLyQ� GH� FRQH[LQDV� TXH� OOHYDQ� D�
un sustrato proarrítmico �. Por otro lado, una serie de 
elementos clínicos están asociados con un aumento del 
riesgo de FA post CRM como la edad avanzada y un 
DXPHQWR�GHO�WDPDxR�DXULFXODU�L]TXLHUGR��$,���GRV�GH�ORV�
elementos más consistentemente predictores de FA en la 
mayoría de las series 9. Además, la disfunción AI ha sido 
observada en pacientes con enfermedad coronaria y ha 
sido propuesta como un factor de riesgo potencial para 
el desarrollo de FA post CRM. ��

Speckle tracking derived left atrial strain and strain rate in patients with 
SRVW�P\RFDUGLDO�UHYDVFXODUL]DWLRQ�DWULDO�ßEULOODWLRQ

(ZVJPHJP}U�LU[YL�Z[YHPU�`�Z[YHPU�YH[L�H\YPJ\SHY�PaX\PLYKV�L]HS\HKV�WVY�ZWLJRSL�[YHJRPUN�`�ÄIYPSHJP}U�H\YPJ\SHY�WVZ[�JPY\NxH���
3\PNP�.��L[�HS�
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  En años recientes, el estudio del strain y strain rate AI 
por speckle tracking bidimensional ha surgido como un 
método novedoso para la evaluación de la función AI 11. 
(O�VSHFNOH�WUDFNLQJ�HV�XQD�KHUUDPLHQWD�HFRFDUGLRJUiÀFD�
que permite seguir el patrón de speckles cuadro por cua-
GUR�HQ�OD�LPDJHQ�ELGLPHQVLRQDO�SHUPLWLHQGR�OD�FXDQWLÀ-
cación de la deformación del tejido 11. El strain y strain 
rate AI se correlaciona en forma adecuada con paráme-
WURV�HFRFDUGLRJUiÀFRV�GH�HYDOXDFLyQ�GH�OD�IXQFLyQ�DXUL-
cular y ha sido demostrado que el strain rate AI alterado 
VH�DVRFLD�D�XQD�PD\RU�UHFXUUHQFLD�GH�)$�SDUR[tVWLFD�12.
El presente estudio tiene como objetivo evaluar el stra-

in y strain rate AI por speckle tracking bidimensional en 
SDFLHQWHV�FRQ�HQIHUPHGDG�FRURQDULD��(&��H�LQGLFDFLyQ�
de CRM y observar su relación con el desarrollo de FA 
post operatoria.

Métodos

Población de estudio
6H�LQFOX\HURQ�XQ�WRWDO�GH����SDFLHQWHV�FRQ�HQIHUPHGDG�
FRURQDULD��(&��TXH�IXHUDQ�D�&50�HOHFWLYD��/RV�FULWHULRV�
de inclusión fueron: ritmo sinusal preoperatorio, frac-
FLyQ�GH�H\HFFLyQ�������FLUXJtD�FRQ�FLUFXODFLyQ�H[WUDFRU-
pórea. 
Criterios exclusión: FA previa, síndrome coronario 
DJXGR�GHQWUR�GHO�PHV�SUHYLR��HQIHUPHGDG�LQÁDPDWRULD�
o infecciosa activa, neoplasia, enfermedad pulmonar 
REVWUXFWLYD�FUyQLFD��LQVXÀFLHQFLD�UHQDO��FUHDWLQLQD�!�����
PJ�G/���7RGRV�ORV�VXMHWRV�ÀUPDURQ�XQ�FRQVHQWLPLHQWR�
informado aprobado por el comité de ética de nuestra 
institución. Se registraron las características clínicas y 
GHPRJUiÀFDV�GH�WRGRV�ORV�VXMHWRV�\�VH�UHDOL]y�XQ�HFRFDU-
diograma transtorácico previo a la cirugía por un opera-
GRU�H[SHUWR�\�FLHJR��
6H�UHDOL]y�PRQLWRUL]DFLyQ�HOHFWURFDUGLRJUiÀFD�FRQWLQXD�

durante 5 días post operatoria para la evaluación de la 
ocurrencia de FA. Posterior a este período se realizaron 
UHJLVWURV� HOHFWURFDUGLRJUiÀFRV� VHJ~Q� VLQWRPDWRORJtD� R�
H[DPHQ�ItVLFR�VXJHUHQWH�GH�)$��(O�VHJXLPLHQWR�VH�PDQ-
tuvo durante todo el período de hospitalización.
Adicionalmente, en todos los sujetos,  se realizaron 
PHGLFLRQHV�SODVPiWLFDV�GH�3&5�XOWUDVHQVLEOH��3&5XV��
FRPR�PDUFDGRU�GH�LQÁDPDFLyQ�HQ�HO�SHUtRGR�SUHRSHUD-
WRULR��6H�XWLOL]y�HO�PpWRGR�QHIHORPpWULFR��'DGH�%HKULQJ�
%1�,,�1HSKHORPHWHU��FRQ�XQ�OtPLWH�GH�GHWHFFLyQ�GH�����
PJ�/�13.   

(VWXGLR�HFRFDUGLRJUiÀFR
(Q�FDGD�SDFLHQWH�VH�UHDOL]y�XQ�HVWXGLR�HFRFDUGLRJUiÀFR�

transtorácico bidimensional completo por un operador 
H[SHUWR� \� FLHJR��6H� XWLOL]y� HO� HTXLSR�9LYLG� ��*HQHUDO�

Electric Medical Health disponible comercialmente 
�WUDQVGXFWRU� 0�6� GH� ������ 0+]��� 6H� REWXYLHURQ� ODV�
YHQWDQDV�HFRFDUGLRJUiÀFDV�KDELWXDOHV�FRQ�HO�SDFLHQWH�HQ�
decúbito lateral izquierdo. Se calculó el volumen AI a 
partir de las visiones apicales de cuatro y dos cámaras 
utilizando el método biplano de discos y la masa ventri-
FXODU�L]TXLHUGD�PHGLDQWH�OD�IyUPXOD�GH�'HYHUHX[�14. La 
función diastólica fue evaluada mediante el registro de 
ODV�YHORFLGDGHV�GH�LQÁXMR�PLWUDO�FRQ�GRSSOHU�SXOVDGR�\�
doppler tisular a nivel del anillo mitral medial y lateral 
en la visión cuatro cámaras apical.   

Strain y strain rate auricular izquierdo
Para el estudio del strain y strain rate AI las imágenes 

fueron procesadas post adquisición con el programa 
(FKRSDF��YHUVLyQ�������GHO�������/RV�ERUGHV�HQGRFiU-
dicos fueron trazados manualmente usando un puntero. 
El strain AI fue calculado usando el registro electrocar-
GLRJUiÀFR�FRPR� UHIHUHQFLD� OR�TXH�SHUPLWLy�HO� UHFRQR-
FLPLHQWR�GHO�SHDN�GH�OD�RQGD�SRVLWLYD�VLVWyOLFD��/$6V��
que corresponde a la función de conducto de la AI. De 
LJXDO�IRUPD��HQ�OD�FXUYD�GHO�VWUDLQ�UDWH�$,�VH�LGHQWLÀFy�HO�
SHDN�GH�OD�RQGD�SRVLWLYD�VLVWyOLFD��/$65V��DO�LQLFLR�GHO�
sístole ventricular izquierdo y el peak de la onda negati-
YD�GXUDQWH�OD�FRQWUDFFLyQ�DXULFXODU��/$65D���)LJXUD����
(O�SURJUDPD�GLYLGH�OD�SDUHG�GH�OD�$,�HQ���VHJPHQWRV�\�
se consideró el promedio de LASs, LASRs and LASRa 
para el análisis.

Análisis estadístico
Para el cálculo del tamaño muestral se utilizó el pro-

grama Power and Sample size calculations versión 

(ZVJPHJP}U�LU[YL�Z[YHPU�`�Z[YHPU�YH[L�H\YPJ\SHY�PaX\PLYKV�L]HS\HKV�WVY�ZWLJRSL�[YHJRPUN�`�ÄIYPSHJP}U�H\YPJ\SHY�WVZ[�JPY\NxH���
3\PNP�.��L[�HS�

Figura 1

Speckle tracking bidimensional de la auricular izquierda. Curva 
de strain rate que muestra la onda sistólica positiva LASRs) y el 
peak de la onda negativa en relación a la contracción auricular 
(LASRa).
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2.1.31 considerando como referencia los datos de Tsai 
HW�DO�����&RQ�XQD�SRWHQFLD�GH������HUURU�DOID�GH����ORV�
grupos con y sin FA debían ser al menos de 15 sujetos. 
Las variables fueron presentadas como porcentajes y 
SURPHGLRV���'6��/DV�GLIHUHQFLDV�HQWUH�ORV�JUXSRV�TXH�
desarrollaron y no desarrollaron FA fueron evaluadas 
con chi-cuadrado y t-Student según correspondía. Se 
utilizó análisis por regresión logística múltiple para la 
evaluación de predictores independientes de ocurrencia 
GH�)$�SRVW�RSHUDWRULD��8Q�YDORU�S��������IXH�FRQVLGHUDGR�
HVWDGtVWLFDPHQWH�VLJQLÀFDWLYR�

Resultados

8Q�����GH�ORV�SDFLHQWHV�SUHVHQWDURQ�DOJ~Q�HSLVRGLR�GH�
FA luego de una semana de seguimiento. Las caracte-
UtVWLFDV�EDVDOHV�� FOtQLFDV�\�HFRFDUGLRJUiÀFDV�� VH�PXHV-
tran en la Tabla 1. La mortalidad intrahospitalaria fue de 
XQ����\�QLQJ~Q�SDFLHQWH�H[SHULPHQWR�FRPSOLFDFLRQHV�
tromboembólicas. Los pacientes que desarrollaron FA 
SRVWRSHUDWRULD� HUDQ� VLJQLÀFDWLYDPHQWH� PD\RUHV� ���� ���
��YHUVXV���������DxRV��S� ��������\�WHQtDQ�YRO~PHQHV�
DXULFXODUHV�PD\RUHV�����������PO�P��YHUVXV�����������
PO�P���S� �������HQ�FRPSDUDFLyQ�FRQ�ORV�SDFLHQWHV�TXH�
no presentaron la arritmia. Además, los pacientes que 
SUHVHQWDURQ�)$� WXYLHURQ� WLHPSRV�GH�FLUFXODFLyQ�H[WUD-
FRUSyUHD�PiV�SURORQJDGRV����������PLQ�YV����������PLQ��
S� ��������$PERV�JUXSRV�HUDQ�VLPLODUHV�FRQ�UHVSHFWR�DO�
género, índice de masa corporal, prevalencia de hiper-
tensión arterial y diabetes, niveles de PCRus e índice de 
masa ventricular izquierdo. 

Respecto de la función AI, los pacientes que presen-
WDURQ�)$�SRVWRSHUDWRULD� WHQtDQ�PHQRU�/$6V�����������

YV� ���������� S��� ��������PHQRU�/$65D� ��� ������ ����
YV�²�������������S����������\�PHQRU�/$65V�������������
YV�������������S����������UHVSHFWR�GH�ORV�SDFLHQWHV�TXH�
QR�SUHVHQWDURQ�OD�DUULWPLD��)LJXUDV������\�����/D�GLIHUHQ-
cias en las ondas del strain y strain rate se mantuvieron 
VLJQLÀFDWLYDV�WDQWR�HQ�SDFLHQWHV�FRQ�YROXPHQ�$,������
PO�P��\�YROXPHQ�$,�!����PO�P���(Q�HO�DQiOLVLV�PXOWL-
YDULDGR��)LJXUD����ORV�SUHGLFWRUHV�LQGHSHQGLHQWHV�GH�)$�
SRVWRSHUDWRULD� IXHURQ��/$65V� �RGG� UDWLR� ����� ,&�����
�����������/$65D��RGG�UDWLR������,&����������������YR-
OXPHQ�$,��RGG�UDWLR�������,&���������������\�HGDG�!����
DxRV��RGG�UDWLR�������,&���������������

(ZVJPHJP}U�LU[YL�Z[YHPU�`�Z[YHPU�YH[L�H\YPJ\SHY�PaX\PLYKV�L]HS\HKV�WVY�ZWLJRSL�[YHJRPUN�`�ÄIYPSHJP}U�H\YPJ\SHY�WVZ[�JPY\NxH���
3\PNP�.��L[�HS�

Abreviaciones. IMC: índice de masa corporal; VI: ventrículo 
izquierdo; TCE: tiempo de circulación extracorpórea.

Edad (años)   62 ± 2 70 ± 2 0,008

Hipertensión (%)   46 50 NS

Diabetes Mellitus (%)   21 27 NS

IMC (kg/m2)   26 ± 2 25 ± 2 NS

Índice masa VI (g/m2)   120 ± 5 128 ± 8 NS

E/A   1,0 ± 0,1 1,4 ± 0,1 NS

Volumen AI (mL/m2)   23 ± 1,3 30 ± 3,8 0,01

E/e´   11 ± 1 15 ± 2 0,05

PCR us (mg/dL)   5,7 ± 1,2 6,8 ± 1,4 NS

TCE (min)   103 ± 1 138 ± 2 0,02

;HISH����*HYHJ[LYxZ[PJHZ�JSxUPJHZ�`�LJVJHYKPVNYmÄJHZ
No FA (n=52)     FA (n=18)          p

Figura 2

LASs en pacientes que desarrollaron FA versus los que no presen-
taron FA post CRM.

Figura 3

LASRs en pacientes que desarrollaron FA versus los que no presen-
taron FA post CRM.

Figura 4

LASRa en pacientes que desarrollaron FA versus los que no presen-
taron FA post CRM.
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Discusión

Este estudio muestra que los pacientes que presentan 
FA post CRM presentan parámetros de evaluación de 
función AI disminuidos, como son LASs, LASRs y 
LASRa, respecto de pacientes que no desarrollan la 
arritmia y esta diferencia se mantiene a distintos vo-
lúmenes auriculares, el cual junto con la edad han sido 
factores de riesgo clásicos para el desarrollo de FA post 
CRM. Además, muestra que la evaluación preoperato-
ria del strain rate bidimensional por speckle tracking es 
útil en predecir la ocurrencia de FA post CRM. Por otro 
lado, se muestra que los pacientes que desarrollaron 
FA tenían presiones de llenado del ventrículo izquierdo 
mayores respecto de los pacientes que no presentaron 
)$��DO�FRPSDUDU�OD�UHODFLyQ�(�H·�GH�DPERV�JUXSRV��HOH-
mento que se asocia a crecimiento AI y que se corrobo-
ra en otros estudios 15.
La presencia de disfunción AI en pacientes con EC y 

su asociación con el desarrollo de FA post CRM fue 
previamente descrito utilizando doppler tisular ��. . 
Benedetto et al., 15 demostraron que pacientes con FA 
post operatoria tenían menores velocidades en el anillo 
mitral durante el sístole auricular en un estudio utilizan-
GR�GRSSOHU�WLVXODU��XQ�PDUFDGRU�TXH�UHÁHMD�OD�FRQWUDFWL-
lidad AI. Nuestros hallazgos están en concordancia con 
esta evidencia anteriormente publicada. Sin embargo, 
es reconocido que el speckle tracking bidimensional 
tiene importantes ventajas sobre el estudio de tejidos 
con doppler tisular, incluidos la independencia del án-
gulo de evaluación y la tracción del tejido vecino12. 
El estudio de las velocidades del tejido auricular con 
doppler tisular no permite distinguir entre el movi-
miento intrínseco miocárdico y el desplazamiento pa-
sivo debido a la tracción del tejido vecino��. Además, 

el estudio mediante doppler tisular limita el análisis a 
VHJPHQWRV�HVSHFtÀFRV�GH�OD�SDUHG�GH�OD�$,��HQ�FDPELR�
el speckle tracking permite el análisis de toda la pared 
AI otorgando una mayor información sobre la función 
AI11. Al contrario de nuestro estudio con speckle trac-
king, otros índices de evaluación de la función AI como 
HO�tQGLFH�DXULFXODU��GRSSOHU��\�FDPELRV�GHO�iUHD�$,�SRU�
planimetría han fallado en predecir un riesgo aumenta-
do de FA post CRM �����.
Las causas de la disfunción AI en la EC no están com-

pletamente esclarecidas19. Es posible que mecanismos 
de isquemia sobre miocitos atriales en pacientes con 
HQIHUPHGDG� DWHURHVFOHUyWLFD� GH� OD� DUWHULD� FLUFXQÁHMD�
jueguen un rol importante 19, pero también es posible 
TXH�DQRPDOtDV�HVWUXFWXUDOHV�FRPR�ÀEURVLV�LQWHUVWLFLDO�\�
sobrecargas de presión auricular en presencia de dis-
función sistólica y diastólica del ventrículo izquierdo 
tengan un rol importante ��. La disfunción AI puede 
llevar a un mayor riesgo de FA postoperatoria a través 
de un remodelado eléctrico producto de un aumento en 
las presiones intraauriculares que resultan en una dis-
SHUVLyQ� GH� ORV� SHUtRGRV� UHIUDFWDULRV�� ÀEURVLV� \� YXOQH-
UDELOLGDG�HOpFWULFD�TXH�ÀQDOPHQWH� OOHYDQ�DO�GHVDUUROOR�
de FA �����.
En nuestro estudio no encontramos diferencia en los 

niveles de PCRus entre ambos grupos, a pesar de que 
OD�LQÁDPDFLyQ�KD�VLGR�PRVWUDGD�FRPR�XQ�HOHPHQWR�GH�
inicio y perpetuación de FA 22. Probablemente, esto 
está dado por el modelo del estudio en donde todos los 
sujetos, por su patología basal, presentaban niveles de 
PCRus elevados haciendo más difícil lograr percibir 
alguna diferencia entre los grupos. Sin embargo, los pa-
FLHQWHV�FRQ� WLHPSRV�GH�FLUFXODFLyQ�H[WUDFRUSyUHD�PiV�
SURORQJDGRV��FRQGLFLyQ�DVRFLDGD�D�PD\RU�HVWUpV�LQÁD-
matorio 19, presentaron más FA en el seguimiento.
Las limitaciones de este estudio son que sólo se consi-

deró la ocurrencia de FA en el período intrahospitalario 
y se puede subestimar la incidencia de FA postoperato-
ria y una proyección importante es correlacionar estos 
hallazgos con la histología AI en relación a la presencia 
GH�ÀEURVLV�HQ�HO�WHMLGR�
Las implicancias clínicas de estos hallazgos están por 
GHÀQLUVH��/D�LQFRUSRUDFLyQ�GHO�HVWXGLR�GH�OD�IXQFLyQ�$,�
por speckle tracking podría mejorar nuestra habilidad 
SUHGLFWLYD� GH� )$� SRVW� &50�� SHUPLWLHQGR� LGHQWLÀFDU�
pacientes de mayor riesgo que requerirán un mayor y 
más estricto seguimiento, la incorporación de medidas 
SURÀOiFWLFDV�GH�)$�\�HYHQWXDOPHQWH�GH�WHUDSLD�DQWLFRD-
gulante en los pacientes de mayor riesgo.

(ZVJPHJP}U�LU[YL�Z[YHPU�`�Z[YHPU�YH[L�H\YPJ\SHY�PaX\PLYKV�L]HS\HKV�WVY�ZWLJRSL�[YHJRPUN�`�ÄIYPSHJP}U�H\YPJ\SHY�WVZ[�JPY\NxH���
3\PNP�.��L[�HS�

Figura 5

Predictores independientes de FA post cirugía de revascularización 
miocárdica.



94 Revista Chilena de Cardiología - Vol. 30 Número 2, 2011

Referencias: 

1.  LLOYD-JONES DM, WANG TJ, LEIP EP, LARSON MG, 

LEVY D, VASAN RS, ET AL. Lifetime risk for development 

RI� DWULDO� ÀEULOODWLRQ�� WKH� )UDPLQJKDP� +HDUW� 6WXG\�� &LUFXODWLRQ�

����������������

2.  VERDECCHIA P, REBOLDI G, GATTOBIGIO R, BENTIVO-

*/,2�0��%25*,21,�&��$1*(/,�)��HW�DO��$WULDO�ÀEULOODWLRQ�LQ�K\-

SHUWHQVLRQ��SUHGLFWRUV�DQG�RXWFRPH��+\SHUWHQVLRQ����������������

3.  KORANTZOPOULOS P, KOLETTIS T, SIOGAS K, GOU-

'(9(126�-��$WULDO�ÀEULOODWLRQ�DQG�HOHFWULFDO�UHPRGHOLQJ��WKH�SR-

WHQWLDO�UROH�RI�LQÁDPPDWLRQ�DQG�R[LGDWLYH�VWUHVV��0HG�6FL�0RQLW�

�������5$����5$����

4.  THIJSSEN VL, AUSMA J, BORGERS M. Structural remodelling 

GXULQJ�FKURQLF�DWULDO�ÀEULOODWLRQ��DFW�RI�SURJUDPPHG�FHOO�VXUYLYDO��

&DUGLRYDVF�5HV���������������

���� /(9<�'��.$11(/�:%��3RVWRSHUDWLYH�DWULDO�ÀEULOODWLRQ�DQG�PRU-

tality: do the risks merit changes in clinical practice? J Am Coll Car-

GLRO����������������

���� 9,//$5($/�53��+$5,+$5$1�5��/,8�%&��.$5�%��/((�99��

ELAYDA M, et al. Postoperative atrial fibrillation and mortality after 

FRURQDU\�DUWHU\�E\SDVV�VXUJHU\��-�$P�&ROO�&DUGLRO���������������

���� 0$5,6&$/&2�*��./(56<�&��=$12%,1,�0��%$1$&+�0��

)(55$5(6(�6��%256$1,�3��HW�DO��$WULDO�ÀEULOODWLRQ�DIWHU�LVROD-

WHG�FRURQDU\�VXUJHU\�DIIHFWV�ODWH�VXUYLYDO��&LUFXODWLRQ������2FWREHU�

��������������

���� 9(5'(-2�+��52/'$1�-��*$5&,$�/��'(/�&$��%(&(55$�(��

CHIONG M, ET AL. Systemic vascular cell adhesion molecule-1 

SUHGLFWV�WKH�RFFXUUHQFH�RI�SRVW�RSHUDWLYH�DWULDO�ÀEULOODWLRQ��,QW�-�&DU-

GLRO������

9.  HAGHJOO M, BASIRI H, SALEK M, SADR-AMELI MA, 

.$5*$5�)��5$,66,�.��3UHGLFWRUV�RI�SRVWRSHUDWLYH�DWULDO�ÀEULOOD-

tion after coronary artery bypass graft surgery. Indian Pacing Elec-

WURSK\VLRO�-�����������²�����

����� <8�&0��)81*�-0��=+$1*�2��7LVVXH�'RSSOHU�HFKRFDUGLRJUD-

phic evidence of atrial mechanical dysfunction in coronary artery 

GLVHDVH��,QW�-�&DUGLRO�����������������

11. SARAIVA RM, DEMIRKOL S, BUAKHAMSRI A, GREEN-

BERG N, POPOVIC ZB, THOMAS JD, et al. Left atrial stra-

in measured by two-dimensional speckle tracking represents a 

new tool to evaluate left atrial function. J Am Soc Echocardiogr 

��������������

12.  TSAI WC, LEE CH, LIN CC, LIU YW, HUANG YY, LI WT, et 

al. Association of left atrial strain and strain rate assessed by speckle 

WUDFNLQJ�HFKRFDUGLRJUDSK\�ZLWK�SDUR[\VPDO�DWULDO�ÀEULOODWLRQ��(FKR-

FDUGLRJUDSK\�����������������

13.  CHUNG MK, MARTIN DO, SPRECHER D. C-reactive protein 

HOHYDWLRQ�LQ�SDWLHQWV�ZLWK�DWULDO�DUUK\WKPLDV��LQÁDPPDWRU\�PHFKD-

QLVPV�DQG�SHUVLVWHQFH�RI�DWULDO�ÀEULOODWLRQ��&LUFXODWLRQ�����������

��������

14.  LANG RM, BIERIG M, DEVEREUX RB, FLACHSKAMPF 

FA, FOSTER E, PELLIKKA PA. Recommendations for chamber 

TXDQWLÀFDWLRQ��(XU�-�(FKRFDUGLRJU����������������

15.  BENEDETTO U, MELINA G, ROSCITANO A, CIAVARELLA 

GM, TONELLI E, SINATRA R. Clinical utility of tissue Doppler 

LPDJLQJ� LQ� SUHGLFWLRQ� RI� DWULDO� ÀEULOODWLRQ� DIWHU� FRURQDU\� DUWHU\�

E\SDVV�JUDIWLQJ��$QQ�7KRUDF�6XUJ������������������

����� 7+20$6�/��0&.$<�7��%<7+�.��$EQRUPDOLWLHV�RI�WKH�OHIW�DWULDO�

IXQFWLRQ�DIWHU�FDUGLRYHUVLRQ��$Q�DWULDO�VWUDLQ�UDWH�VWXG\��+HDUW�������

���������

����� /(81*�-0��%(//2:6�:+��6&+,//(5�1%��,PSDLUPHQW�RI�

OHIW�DWULDO�IXQFWLRQ�SUHGLFWV�SRVW�RSHUDWLYH�DWULDO�ÀEULOODWLRQ�DIWHU�FR-

URQDU\�DUWHU\�E\SDVV�JUDIW��(XU�+HDUW�-��������������������

����� 1$.$,�7��/((�5-��6&+,//(5�1%��7KH�UHODWLYH�LPSRUWDQFH�RI�OHIW�

DWULDO�IXQFWLRQ�YHUVXV�GLPHQVLRQ�LQ�SUHGLFWLQJ�DWULDO�ÀEULOODWLRQ�DIWHU�

FRURQDU\�DUWHU\�E\SDVV�JUDIW�VXUJHU\��$P�+HDUW�-��������������

����

19.  WORKMAN AJ. Mechanisms of postcardiac surgery atrial fibrilla-

WLRQ��PRUH�SLHFHV�LQ�D�GLIILFXOW�SX]]OH��+HDUW�5K\WKP���������������

���� �3(//0$1�-��/<21�5&��6+(,.+�)��([WUDFHOOXODU�PDWUL[�UHPR-

GHOLQJ�LQ�DWULDO�ÀEURVLV��PHFKDQLVPV�DQG�LPSOLFDWLRQV�LQ�DWULDO�ÀEUL-

OODWLRQ��-�0RO�&HOO�&DUGLRO����������������

����� %8567(,1�%��1$77(/�6��$WULDO�ÀEURVLV��PHFKDQLVPV�DQG�FOLQL-

FDO�UHOHYDQFH�LQ�DWULDO�ÀEULOODWLRQ���-�$P�&ROO�&DUGLRO��������������

����

22.  ACEVEDO M, CORBALÁN R, BRAUN S, PEREIRA J, NA-

9$55(7(�&��*21=$/(=�,���&�UHDFWLYH�SURWHLQ�DQG�DWULDO�ÀEULOOD-

WLRQ��́ (YLGHQFH�IRU�WKH�SUHVHQFH�RI�LQÁDPPDWLRQ�LQ�WKH�SHUSHWXDWLRQ�

RI�WKH�DUUK\WKPLDµ�,QW�-�&DUGLRO�������������������

(ZVJPHJP}U�LU[YL�Z[YHPU�`�Z[YHPU�YH[L�H\YPJ\SHY�PaX\PLYKV�L]HS\HKV�WVY�ZWLJRSL�[YHJRPUN�`�ÄIYPSHJP}U�H\YPJ\SHY�WVZ[�JPY\NxH���
3\PNP�.��L[�HS�



95Revista Chilena de Cardiología - Vol. 30 Número 2, 2011

Strain y Strain rate auricular izquierdo evaluado por speckle 
WUDFNLQJ�HVW¡�UHODFLRQDGR�D�3&5�XOWUDVHQVLEOH�HQ�DGROHVFHQWHV�REHVRV

Luigi Gabrielli 1, Pilar Arnaiz 2, Mónica Acevedo 1, Andrés Enriquez1, Salesa Barja 2, Marlene Agloni 2, 
Samuel Córdova 1, Rio Aguilar 3.
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Resumen:

Introducción: 
La obesidad y el síndrome metabólico están asocia-
GRV�D�XQ� WDPDxR�DXULFXODU� L]TXLHUGR� �$,��DXPHQWD-
do y mayor riesgo cardiovascular. El strain y strain 
rate longitudinal determinado por speckle tracking 
son herramientas novedosas en la evaluación de la 
función AI. 
2EMHWLYR� evaluar el strain y strain rate AI en ado-

lescentes obesos y su relación con biomarcadores de 
riesgo cardiovascular. 
Métodos: se incluyeron adolescentes consecutivos 
FRQ�XQ�]�tQGLFH�GH�PDVD�FRUSRUDO��]�,0&��!���HQ�ULW-
mo sinusal sin otra comorbilidad y un grupo control 
SDUHDGR�SRU�HGDG�\�VH[R��6H�UHJLVWUDURQ�ODV�FDUDFWHUtV-
WLFDV�FOtQLFDV�\�HFRFDUGLRJUiÀFDV�FRQ�HYDOXDFLyQ�GHO�
VWUDLQ�$,��RQGD�V��/$6V���RQGD�D��/$6D��\�VWUDLQ�UDWH�
$,�� RQGD� V� �/$65V��� RQGD� D� �/$65D�� SRU� � VSHFNOH�
tracking. Se midió adiponectina y PCR ultrasensible. 

Se utilizó t-Student, chi-cuadrado y correlación de 
Pearson.
Resultados: Se incluyeron 15 sujetos por grupo de 
HGDG�SURPHGLR�GH����DxRV������KRPEUHV�VLQ�GLIHUHQ-
cia entre ambos grupos. Los pacientes con sobrepeso 
SUHVHQWDURQ� VLJQLÀFDWLYDPHQWH� PD\RUHV� QLYHOHV� GH�
3&5�XV�UHVSHFWR�GHO�JUXSR�FRQWURO������������PJ�/�YV�
�����������S� ������\�PHQRUHV�GH�/$6V�����������YV����
�������S��������/$6D��������������YV��������������V��
S��������/$65V��������������YV��������������S��������
/$65D� ������ �� ���� YV� ����� �� ����� ��V�S�������� (Q�
el grupo con sobrepeso se encontró una correlación 
QHJDWLYD�VLJQLÀFDWLYD�HQWUH�/$6V��/$65V�\�3&5�XO-
WUDVHQVLEOH� �5�� ������� S��������\�5�� ������� S� ������
UHVSHFWLYDPHQWH��
Conclusiones: El strain y strain rate AI se encuen-

tran reducidos en adolescentes obesos y estos paráme-
tros de función AI se correlacionan con un estado in-
ÁDPDWRULR�DXPHQWDGR��/D�LPSRUWDQFLD�FOtQLFD�GH�HVWRV�
hallazgos requieren mayor investigación.
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Background: Obesity is an emerging problem in 
children worldwide and a well-known risk factor for atrial 
ÀEULOODWLRQ��$)��LQ�DGXOWKRRG��7KHUH�LV�VRPH�HYLGHQFH�WKDW�
functional and structural changes responsible for the deve-
ORSPHQW�RI�$)�PD\�DULVH�HDUO\�LQ�OLIH��/HIW�DWULDO��/$��VWUD-
in and strain rate, assessed by speckle tracking, are indices 
of LA function and correlate with the development of AF.
2EMHFWLYH: To evaluate LA strain and strain rate in obe-

se adolescents and their correlation with plasma levels of 
KLJK�VHQVLWLYH�&�UHDFWLYH�SURWHLQ��KV�&53��DQG�DGLSRQHF-
tin, two markers of cardiovascular risk.
Methods:�)LIWHHQ�REHVH�DGROHVFHQWV��DJH����������\U��
ERG\�PDVV�LQGH[��%0,��]�VFRUH������������DQG����OHDQ�
controls were recruited. All patients underwent transtho-
racic echocardiography with evaluation of LA strain and 
VWUDLQ�UDWH��D�ZDYH��/$6D�DQG�/$65D��DQG�V�ZDYH��/$6V�

DQG�/$65V���3ODVPD�OHYHOV�RI�KV�&53�ZDV�GHWHUPLQHG��
Student’s t test, chi-square and Pearson correlation were 
used for statistical analysis.
Results: 2EHVH�SDWLHQWV�KDG�D�ORZHU�/$6V�����������YV�
�����������S����������/$6D��������������YV��������������S�
���������/$65V�������������YV�������������S���������DQG�
/$65D��������������YV���������������S����������3ODVPD�KV�
&53�OHYHOV�ZHUH�VLJQLÀFDQWO\�KLJKHU�LQ�WKH�REHVH�JURXS�
DQG�GLVSOD\HG�D�VLJQLÀFDQW�LQYHUVH�FRUUHODWLRQ�ZLWK�/$6V�
�U����������S���������DQG�/$65V��U����������S� �������
Conclusion: Obese adolescents had an impaired LA 

function compared to age-matched lean subjects, which 
FRUUHODWHG�ZLWK�DQ�LQFUHDVHG�LQÁDPPDWRU\�VWDWH��,W�LV�OLNHO\�
that LA dysfunction may predispose to AF later in life.
Keywords: Obesity, childhood, left atrium, speckle 
WUDFNLQJ��VWUDLQ��VWUDLQ�UDWH��DWULDO�ÀEULOODWLRQ

Introducción

  La obesidad en la infancia y adolescencia es un fenó-
meno creciente a nivel mundial. En Chile las cifras son 
SUHRFXSDQWHV��FRQ�XQD�SUHYDOHQFLD�TXH�DOFDQ]D�HO�����
HQ�HVFRODUHV��VHJ~Q�GDWRV�GH�OD�-XQWD�1DFLRQDO�GH�DX[L-
OLR�HVFRODU�\�EHFDV��-81$(%� 1-2. Un alto porcentaje de 
niños obesos continúa siéndolo en la edad adulta, con 
mayor riesgo cardiovascular y morbimortalidad 3-4. La 
obesidad infantil se acompaña y favorece a otros facto-
res de riesgo cardiovascular como hipertensión, dislipi-
demia y alteraciones del metabolismo de la glucosa 5, y 
en la vida adulta la obesidad se asocia a complicaciones 
cardiovasculares severas como enfermedad corona-
ULD��DFFLGHQWH�FHUHEURYDVFXODU�� LQVXÀFLHQFLD�FDUGtDFD�\�
enfermedad venosa tromboembólica ���. A medida que 
DXPHQWD�HO�WHMLGR�DGLSRVR��DO�ODGR�GHO�SHUÀO�PHWDEyOLFR�
alterado ocurren una variedad de adaptaciones y alte-
raciones en la estructura y la función cardiacas, aún en 
ausencia de comorbilidades ���. En el caso de los niños 
que en general carecen de comorbilidades, la eviden-
cia  indica una tendencia a la disminución de la función 
ventricular izquierda y dilatación auricular izquierda a 
medida que aumenta el nivel de obesidad ��. En niños 
obesos sin comorbilidades con una estructura y función 

cardiaca normal evaluada por ecocardiografía conven-
FLRQDO��XQ��]�tQGLFH�GH�PDVD�FRUSRUDO��]�,0&��HOHYDGR�
es un determinante independiente del aumento del ta-
PDxR�GH� OD� DXUtFXOD� L]TXLHUGD� �$,��� VXJLULHQGR�TXH� OD�
obesidad ejerce un efecto en el tamaño de la AI a edades 
tempranas y potencialmente predispone a morbilidad 
cardiovascular más tardíamente en la vida 11.
 La ecocardiografía convencional y especialmente las 

nuevas herramientas para la evaluación de tejidos, ba-
VDGRV�HQ�GRSSOHU� WLVXODU� �7',��\� VSHFNOH� WUDFNLQJ�TXH�
SHUPLWHQ� HYDOXDU� GHIRUPDFLyQ� �VWUDLQ�� \� YHORFLGDG� GH�
GHIRUPDFLyQ��VWUDLQ�UDWH��KDQ�SHUPLWLGR�HYDOXDU�OD�IXQ-
ción ventricular y auricular de forma más precisa 12. 
Estudios en niños y adolescentes obesos han mostrado 
TXH�OD�IUDFFLyQ�GH�H\HFFLyQ��()��HVWi�VLJQLÀFDWLYDPHQWH�
disminuída y el índice de performance miocárdica está 
VLJQLÀFDWLYDPHQWH�DOWR�FRPSDUDGRV�FRQ�FRQWUROHV�QRU-
males 13. La velocidad sistólica miocárdica y el strain 
UDWH�HVWiQ�VLJQLÀFDWLYDPHQWH�EDMDV��PRVWUDQGR�XQD�GLV-
minución de la función sistólica ventricular 13. Además 
se ha demostrado una correlación negativa entre el stra-
LQ�UDWH�HQ�OD�EDVH�GHO�YHQWUtFXOR�L]TXLHUGR��9,��\�HO�,0&�
y una correlación positiva con la FE 14 .
   Por otro lado la obesidad es un factor de riesgo inde-
SHQGLHQWH�GH�ÀEULODFLyQ�DXULFXODU��)$���DXQ�GHVSXpV�GH�

:[YHPU�`�:[YHPU�YH[L�H\YPJ\SHY�PaX\PLYKV�L]HS\HKV�WVY�ZWLJRSL�[YHJRPUN�LZ[m�YLSHJPVUHKV�H�7*9�\S[YHZLUZPISL�LU�HKVSLZJLU[LZ�VILZVZ
3\PNP�.��L[�HS�

Speckle tracking derived left atrial strain and strain rate are related to high 
VHQVLWLYH�&�UHDFWLYH�SURWHLQ�LQ�REHVH�DGROHVFHQWV
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:[YHPU�`�:[YHPU�YH[L�H\YPJ\SHY�PaX\PLYKV�L]HS\HKV�WVY�ZWLJRSL�[YHJRPUN�LZ[m�YLSHJPVUHKV�H�7*9�\S[YHZLUZPISL�LU�HKVSLZJLU[LZ�VILZVZ
3\PNP�.��L[�HS�

corregir por condiciones concomitantes como la hiper-
tensión, diabetes o infarto al miocardio 15. Los meca-
nismos involucrados incluyen factores hemodinámicos, 
OLEHUDFLyQ� GH� PHGLDGRUHV� LQÁDPDWRULRV� H� LQWHUDFFLR-
nes locales directas entre los adipocitos epicárdicos y 
el miocardio adyacente ��. La obesidad se asocia a un 
estado circulatorio hiperdinámico e hipervolemia, lo 
que conduce a presiones de llenado elevadas del VI y 
dilatación AI �����. Además, la obesidad y el síndrome 
PHWDEyOLFR�SXHGHQ�LQGXFLU�LQÁDPDFLyQ�\�HVWUpV�R[LGDWL-
vo, que tendrían un rol en la génesis de la FA al causar 
remodelación eléctrica y estructural de la AI 19-21.
Es probable que los cambios estructurales y funcio-

nales involucrados en la génesis de la FA comiencen 
a edades tempranas de la vida, sin embargo el impacto 
de la obesidad sobre el corazón en niños y adolescentes 
con sobrepeso y su eventual relación con biomarcadores 
QR�KD�VLGR�VXÀFLHQWHPHQWH�HVWXGLDGR��(O�VWUDLQ�\�HO�VWUD-
in rate longitudinal determinado por speckle tracking, 
son herramientas novedosas en la evaluación de la fun-
ción de la AI y por esto nuestro objetivo fue evaluar, 
mediante estas herramientas, la condición de la AI en 
adolescentes obesos y la relación de estos hallazgos con 
ELRPDUFDGRUHV� LQÁDPDWRULRV� GH� ULHVJR� FDUGLRYDVFXODU�
FRPR�HV�OD�3&5�XOWUDVHQVLEOH��3&5XV���

Métodos 

Estudio transversal. Se incluyeron adolescentes conse-
FXWLYRV�FRQ�XQ�]�,0&�!����HQ� ULWPR�VLQXVDO��&ULWHULRV�
GH�H[FOXVLyQ��HGDG������DxRV��HYLGHQFLD�DO�H[DPHQ�It-
sico o laboratorio de resistencia a la insulina, enferme-
dad respiratoria crónica, neoplasia, patología congénita 
PD\RU�� HYLGHQFLD�GH�GDxR� UHQDO� �FUHDWLQLQD�SODVPiWLFD�
����PJ�G/���6H� LQFOX\y�XQ�JUXSR�GH� DGROHVFHQWHV� VD-
QRV�FRQ�]�,0&�����VLQ�FRPRUELOLGDG�SDUHDGR�SRU�HGDG�\�
VH[R�FRPR�JUXSR�FRQWURO��7RGRV�ORV�VXMHWRV�\�VXV�SDGUHV�
ÀUPDURQ�XQ�FRQVHQWLPLHQWR�LQIRUPDGR�DSUREDGR�SRU�HO�
comité de ética de nuestro hospital.

Evaluación clínica
Se midió peso y talla mediante balanza de palanca y 

estadiómetro SECA®, con el niño descalzo y con ropa 
liviana, promediándose tres mediciones. Se calculó el 
,0&��H[SUHVDGR�HQ�SHUFHQWLOHV�\�VH�FDOFXOy�HO�]�VFRUH��
6H�GHÀQLy�REHVLGDG�FRPR�,0&���SHUFHQWLO�����VREUHSH-
VR��SHUFHQWLO��������HXWURÀD��SHUFHQWLO�������\�EDMR�SHVR�
SHUFHQWLO������22.  Se consideró sobrepeso y obesidad a 
SDUWLU�GH�XQ�]�VFRUH�!���SDUD�HIHFWRV�GHO�DQiOLVLV�GH�ORV�
grupos. Se midió la presión arterial de acuerdo a norma 

internacional 23��FRQ�'\QDPDS�3UR������&ULWLFRQ���/D�
fase I y V de los sonidos de Korotkoff se utilizaron para 
la medición de la presión sistólica y diastólica. Se reali-
zaron dos determinaciones separadas luego de 5 minu-
tos de reposo considerándose el promedio. 
Determinaciones en plama
/D�JOLFHPLD�VH�PLGLy�SRU�HO�PpWRGR�(Q]LPiWLFR��+H[R-
TXLQDVD����+LWDFKL�0RGXODU�3�²�5RFKH��HO�FROHVWHURO�7RWDO�
�&7��SRU�HO�PpWRGR�(Q]LPiWLFR�&RORULPpWULFR���&+2'�
3$3����+LWDFKL�0RGXODU�3�²�5RFKH��HO�FROHVWHURO�+'/�
�&+'/��SRU�HO�PpWRGR�(Q]LPiWLFR�&RORULPpWULFR�+R-
PRJpQHR���+LWDFKL�0RGXODU�3�²�5RFKH�\�ORV�WULJOLFpUL-
GRV��7*��SRU�HO�PpWRGR�(Q]LPiWLFR�&RORULPpWULFR�FRQ�
EODQFR�JOLFHURO���+LWDFKL�0RGXODU�3�²�5RFKH��(O�FROHV-
WHURO�/'/� �&/'/�� VH�FDOFXOy�PHGLDQWH� OD� IyUPXOD�GH�
)ULHGZDOG� �/'/ � �&7�+'/�� �� �7*������ (Q� WRGRV� ORV�
sujetos se realizaron mediciones plasmáticas de PCRus 
PHGLDQWH�HO�PpWRGR�QHIHORPpWULFR��'DGH�%HKULQJ�%1�,,�
1HSKHORPHWHU��FRQ�XQ�OtPLWH�GH�GHWHFFLyQ�GH�����PJ�/�
24��\�GH�DGLSRQHFWLQD�PHGLDQWH�UDGLRLQPXQRHQVD\R��/LQ-
FR�5HVHDUFK��,QF���6W��&KDUOHV��0LVVRXUL��86$��\�IXH�H[-
presada en microgramos por mililitro 24. La variación in-
WHU�H�LQWUD�HQVD\R�IXH�GH������\�������UHVSHFWLYDPHQWH�

(VWXGLR�HFRFDUGLRJUiÀFR�
  En cada paciente se realizó un estudio ecocardio-
JUiÀFR� WUDQVWRUiFLFR� ELGLPHQVLRQDO� FRPSOHWR� SRU� XQ�
RSHUDGRU�H[SHUWR�\�FLHJR��6H�XWLOL]y�HO�HTXLSR�9LYLG���
General Electric Medical Health disponible comercial-
PHQWH��WUDQVGXFWRU�0�6�GH�������0+]���6H�REWXYLHURQ�
ODV�YHQWDQDV�HFRFDUGLRJUiÀFDV�KDELWXDOHV�FRQ�HO�SDFLHQ-
te en decúbito lateral izquierdo. Se calculó el volumen 
AI a partir de las visiones apicales de cuatro y dos cáma-
ras utilizando el método biplano de discos y la masa VI 
PHGLDQWH�OD�IyUPXOD�GH�'HYHUHX[�25. La función diastó-
lica fue evaluada mediante el registro de las velocidades 
GH�LQÁXMR�PLWUDO�FRQ�GRSSOHU�SXOVDGR�\�GRSSOHU�WLVXODU�D�
nivel del anillo mitral medial y lateral en la visión cuatro 
cámaras apical.   

Strain y strain rate auricular izquierdo
   Para el estudio del strain y strain rate AI las imáge-

nes fueron procesadas post adquisición con el programa 
(FKRSDF��YHUVLyQ�������GHO�������/RV�ERUGHV�HQGRFiU-
dicos fueron trazados manualmente usando un puntero. 
El strain AI fue calculado usando el registro electrocar-
GLRJUiÀFR�FRPR�UHIHUHQFLD�OR�TXH�SHUPLWLy�HO�UHFRQRFL-
PLHQWR�GHO�SHDN�GH�OD�RQGD�SRVLWLYD�VLVWyOLFD��/$6V��TXH�
corresponde a la función de conducto de la AI. De igual 
IRUPD��HQ�OD�FXUYD�GHO�VWUDLQ�UDWH�$,�VH�LGHQWLÀFy�HO�SHDN�
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GH�OD�RQGD�SRVLWLYD�VLVWyOLFD��/$65V��DO�LQLFLR�GHO�VtV-
tole ventricular izquierdo y el peak de la onda negativa 
GXUDQWH� OD�FRQWUDFFLyQ�DXULFXODU� �/$65D�� � �)LJXUD�����
(O�SURJUDPD�GLYLGH�OD�SDUHG�GH�OD�$,�HQ���VHJPHQWRV�\�
se consideró el promedio de LASs, LASRs and LASRa 
para el análisis.

Análisis estadístico
Para el cálculo del tamaño muestral se utilizó el progra-

ma Power and Sample size calculations versión 2.1.31 
considerando como referencia los datos de Di Salvo et 
DO�����&RQ�XQD�SRWHQFLD�GH������HUURU�DOID�GH����ORV�
JUXSRV�GHEtDQ�VHU�DO�PHQRV�GH����VXMHWRV��/DV�YDULDEOHV�
GLVFUHWDV� GH� H[SUHVDURQ� FRPR�SRUFHQWDMHV� \� ODV� FRQWL-
QXDV� FRPR� SURPHGLRV� �� (6�� 3DUD� HYDOXDU� GLIHUHQFLDV�
entre grupos se utilizó chi-cuadrado o t-Student según 
correspondía y para la evaluación de correlaciones se 
utilizó el método de Pearson.

Resultados

Se incluyeron 15 sujetos por grupo de edad promedio 
GH� ��� DxRV�� ����KRPEUHV� VLQ� GLIHUHQFLD� HQWUH� DPERV�
JUXSRV��(O�]�VFRUH�GHO�JUXSR�FRQWURO�IXH������������YHU-
VXV�������������S��������GHO�JUXSR�FRQ�VREUHSHVR��1R�
presentaron diferencias en el estudio de la presión arte-
rial. Los pacientes con sobrepeso presentaron un mayor 
GLiPHWUR�LQGH[DGR�GH�OD�$,�UHVSHFWR�GHO�JUXSR�FRQWURO�
���������PP�YHUVXV�����������S� �������1R�SUHVHQWD-
ron otras diferencias en el estudio de dimensiones de 
cavidades cardíacas ni en la evaluación de la función 
diastólica del VI. Tabla 1.

1R�KXER�GLIHUHQFLDV�VLJQLÀFDWLYDV�HQ�ORV�SDUiPHWURV�GH�
evaluación metabólica entre ambos grupos. Tabla 2. 

/RV�SDFLHQWHV�FRQ�VREUHSHVR�SUHVHQWDURQ�VLJQLÀFDWLYD-
mente mayores niveles de PCR us respecto del grupo 
FRQWURO������������PJ�/�YHUVXV������������S� �������1R�
SUHVHQWDURQ�GLIHUHQFLDV�VLJQLÀFDWLYDV�HQ�ORV�QLYHOHV�GH�
adiponectina. Figuras 2 y 3.

Figura 1.

Speckle tracking bidimensional de la auricular izquierda. Curva 
de strain rate que muestra la onda sistólica positiva LASRs) y el 
peak de la onda negativa en relación a la contracción auricular 
(LASRa).

Abreviaciones: IMC: índice de masa corporal; PAS: presión arte-
rial sistólica; TD: tiempo de desaceleración.

Edad (años)   13 ± 0.2 13 ± 0.2 0.4

Hombres (%)   47% 47% 0.6

IMC   19 ± 0,5 29 ± 1 < 0,01

z IMC   0,1 ± 0,05 1,9 ± 0,16 < 0,01

PAS (mmHg)   109 ± 1,9 114 ± 2,8 0,5

Índice masa VI (g/m2)   56 ± 2,2 63 ± 2,7 0,07

Volumen AI (mL/m2)   18 ±1 19 ± 2 0,2

DiámetroAI (mm/m2)   19 ± 0.5 21 ± 0.9 0.03

E/A   2,2 ± 0,2 2,2 ± 0,1 0,8

TD (msec)   161 ± 6 171 ± 10 0,4

E/e´   7 ± 0,3 7,5 ± 0,3 0,5

;HISH����*HYHJ[LYxZ[PJHZ�JSxUPJHZ�`�LJVJHYKPVNYmÄJHZ
           Controles (15)       Sobrepeso (15)      p

Abreviaciones: IMC: índice de masa corporal; PAS: presión arte-
rial sistólica; TD: tiempo de desaceleración.

Glicemia (mg/dL)   85 ± 1,7 83 ± 1,4 0,4

Colesterol total (mg/dL)   141 ± 5 152 ± 5 0,2

Colesterol LDL (mg/dL)   74 ± 5 89 ± 4 0,04

Colesterol HDL (mg/dL)   53 ± 4 44 ± 2 0,07

Triglicéridos (mg/dL)   69 ± 14 89 ± 8 0,2

Tabla 2. Estudio metabólico
                 Controles (15)    Sobrepeso     (15)p 

Figura 2.

PCRus en adolescentes con sobrepeso versus sin sobrepeso.

:[YHPU�`�:[YHPU�YH[L�H\YPJ\SHY�PaX\PLYKV�L]HS\HKV�WVY�ZWLJRSL�[YHJRPUN�LZ[m�YLSHJPVUHKV�H�7*9�\S[YHZLUZPISL�LU�HKVSLZJLU[LZ�VILZVZ
3\PNP�.��L[�HS�
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En el estudio de función auricular izquierda los pacien-
WHV�FRQ�VREUHSHVR�SUHVHQWDURQ�GLVPLQXFLyQ�VLJQLÀFDWLYD�
de la función de conducto y contráctil tanto en el estudio 
FRQ�VWUDLQ��)LJXUDV���\����\�VWUDLQ�UDWH��)LJXUDV���\����
6H�REWXYR�XQD�FRUUHODFLyQ�QHJDWLYD�VLJQLÀFDWLYD�HQWUH�

los niveles de PCR us y la onda s en el estudio con strain 
�U���������S���������\�VWUDLQ�UDWH��U���������S� �������)LJX-
UDV���\����1R�VH�HQFRQWUDURQ�FRUUHODFLRQHV�VLJQLÀFDWLYDV�
con la onda a ni con los niveles de adiponectina.

Figura 3.

Niveles de adiponectina en adolescentes con sobrepeso versus sin 
sobrepeso.

Figura 4.

LASs en adolescentes con sobrepeso versus sin sobrepeso.

Figura 5.

LASa en adolescentes con sobrepeso versus sin sobrepeso.

Figura 6.

LASRs en adolescentes con sobrepeso versus sin sobrepeso.

Figura 7.

LASRa en adolescentes con sobrepeso versus sin sobrepeso.

Figura 8.

Correlación entre LASs y niveles de PCRus en adolescentes con 
sobrepeso.

Figura 9.

Correlación entre LASRs y niveles de PCRus en adolescentes con 
sobrepeso.

:[YHPU�`�:[YHPU�YH[L�H\YPJ\SHY�PaX\PLYKV�L]HS\HKV�WVY�ZWLJRSL�[YHJRPUN�LZ[m�YLSHJPVUHKV�H�7*9�\S[YHZLUZPISL�LU�HKVSLZJLU[LZ�VILZVZ
3\PNP�.��L[�HS�
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Discusión

   Nuestro estudio muestra que el strain y strain rate 
AI, dos herramientas de evaluación de la función au-
ULFXODU�� VH� HQFXHQWUDQ� VLJQLÀFDWLYDPHQWH� UHGXFLGRV� HQ�
adolescentes obesos. Este hallazgo complementa nume-
rosos estudios que evidencian que la obesidad se asocia 
a cambios preclínicos en la estructura y función cardíaca 
y demuestra que estos pueden manifestarse desde etapas 
precoces de la vida �����. Ambos parámetros ecocardio-
JUiÀFRV�VH�DVRFLDQ�D�LQÁDPDFLyQ�VXEFOtQLFD��GHWHUPLQD-
da por PCRus en estos niños. Esta relación no había sido 
descrita en la literatura.
   Es interesante notar que las diferencias de strain y 

strain rate entre pacientes obesos y controles no se 
acompañaron de diferencias en la función diastólica 
HYDOXDGD�SRU�ORV�SDWURQHV�GH�LQÁXMR�PLWUDO�\�GRSSOHU�WL-
VXODU��7DPSRFR�VH�REVHUYy�GLIHUHQFLDV�VLJQLÀFDWLYDV�HQ�
el volumen AI y sólo hubo una pequeña, aunque sig-
QLÀFDWLYD�GLIHUHQFLD�HQ�HO�GLiPHWUR�DXULFXODU��(VWR� VX-
giere que las presiones de llenado elevadas del VI no 
constituyen el mecanismo principal en el desarrollo de 
disfunción auricular izquierda, o al menos no parecen 
jugar un rol relevante en las etapas iniciales del proceso. 
Dentro de los mecanismos alternativos se ha prestado 
LPSRUWDQWH�DWHQFLyQ�DO�URO�GH�OD�LQÁDPDFLyQ��\D�TXH�ORV�
pacientes con FA tienen niveles más elevados de PCRus 
29-31�\� ORV�DJHQWHV�DQWLQÁDPDWRULRV�FRPR� ODV�HVWDWLQDV��
los inhibidores de la enzima convertidora y los esteroi-
des pueden prevenir la recurrencia de FA después de 
una cirugía cardíaca o post cardioversión 32-34. En los 
LQGLYLGXRV�REHVRV�H[LVWH�HYLGHQFLD�GH�TXH�HO� DXPHQWR�
GHO�WHMLGR�DGLSRVR�VH�DVRFLD�D�XQ�HVWDGR�LQÁDPDWRULR�GH�
baja cuantía, pero crónico, evidenciado por un aumento 
GH�,/���\�3&5XV��������6H�SRVWXOD�TXH�HVWH�HVWDGR�LQÁD-
matorio sistémico participa en la patogenia de la enfer-
medad aterosclerótica prematura y es posible que pueda 
jugar un rol en el remodelado auricular y en el desarrollo 
de FA �����. La grasa epicárdica es una fuente importan-
WH�GH�PHGLDGRUHV� LQÁDPDWRULRV�\�DGLSRFLWRTXLQDV��TXH�
pueden producir directamente remodelado eléctrico y 
estructural de la aurícula ��. Malavazos et al., demos-
traron que los niveles de proteína quimiotáctica de los 
PRQRFLWRV� �� \� GHO� FRPSOHMR� ,/���UHFHSWRU� VROXEOH� GH�
,/���VH�FRUUHODFLRQDQ�HVWUHFKDPHQWH�FRQ�HO�HVSHVRU�GH�
la grasa epicárdica �� y Kremen et al., detectaron altas 
FRQFHQWUDFLRQHV�GH� FLWRNLQDV� LQÁDPDWRULDV� HQ� OD�JUDVD�

epicárdica de pacientes sometidos a cirugía cardíaca 39. 
Dado que la grasa epicárdica está en contacto directo 
con la AI y las venas pulmonares, su rol puede ser cla-
ve en la iniciación de la FA. En concordancia con estos 
datos, nuestro estudio demostró que el deterioro de la 
función AI, manifestado por una disminución del strain 
y starin rate AI, en adolescentes obesos se correlaciona 
FRQ�XQ� HVWDGR� LQÁDPDWRULR� DXPHQWDGR�� H[SUHVDGR�SRU�
QLYHOHV�VLJQLÀFDWLYDPHQWH�PiV�HOHYDGRV�GH�3&5XV��
   No se encontró asociación entre el strain o strain rate 

auricular en nuestros pacientes y los niveles de adipo-
nectina. Esta es una hormona derivada del tejido adi-
poso con propiedades antidiabéticas, antiaterogénicas 
\�DQWLLQÁDPDWRULDV�\�VH�OH�KD�DWULEXLGR�XQ�URO�SURWHFWRU�
FRQWUD�OD�ÀEURVLV�\�UHPRGHODFLyQ�PLRFiUGLFD�SDWROyJLFD��
Los niveles plasmáticos de adiponectina se encuentran 
disminuidos en los individuos obesos y se postula que 
este es un factor que contribuye al remodelado auricu-
lar �����. El hecho de no encontrar una diferencia signi-
ÀFDWLYD�HQ�QXHVWUR�JUXSR�GH�HVWXGLR��SXGLHUD�GHEHUVH�DO�
hecho que la adiponectina en los niños obesos hombres 
pareciera empezar a disminuir recién después de la pu-
bertad, como fue publicado por nuestro mismo grupo 
recientemente 24. Por lo mismo, se requieren futuros es-
tudios que permitan aclarar la eventual relación de la 
adiponectina, la función AI y  el desarrollo de la FA en 
pacientes obesos.
   Dentro de las limitaciones de este estudio creemos 
TXH�KDEUtD�VLGR�YDOLRVR�HO�LQFRUSRUDU�PDUFDGRUHV�GH�À-
brosis miocárdica como el telopéptido C-terminal del 
colágeno tipo I, un marcador de la degradación del colá-
geno tipo I, o el péptido N-terminal del procolágeno tipo 
III, un marcador de síntesis del colágeno tipo III. 
En conclusión, hemos demostrado no sólo alteraciones 

estructurales y funcionales en la AI de niños obesos, sino 
que también demostrado asociación a alteraciones de 
tipo bioquímico. La importancia de estos hallazgos ra-
dica en que la obesidad es un factor de riesgo totalmente 
PRGLÀFDEOH��&RPR�YHPRV��HO�VXVWUDWR�UHVSRQVDEOH�GH�VX�
génesis comienza a establecerse precozmente durante la 
vida del individuo, lo que refuerza la necesidad de esta-
EOHFHU�HVWUDWHJLDV�HÀFDFHV�\�DJUHVLYDV�SDUD�SUHYHQLU� OD�
obesidad infantil en nuestro país. La corrección de estas 
alteraciones estructurales y funcionales que se producen 
en el corazón del niño y adolescente obeso, podrían tra-
ducirse en un impacto importante en la incidencia futura 
de enfermedades tan deletéreas como la FA del adulto.
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Resumen:

Antecentes: La variabilidad del ritmo cardiaco 
�95&�� HV� XQ� LQGLFDGRU� GH� OD�PRGXODFLyQ� TXH� HMHU-
ce el sistema nervioso autónomo, el que puede ser 
analizado en los dominio de tiempo y de frecuencia. 
La disminución de VRC posterior al infarto agudo al 
miocardio con SDST se ha demostrado que se asocia 
a un aumento de muerte cardiovascular y arritmias 
ventriculares. 
2EMHWLYR� evaluar si una disminución de la  VRC 

se correlaciona con el TIMI Risk Score y los mar-
FDGRUHV�VpULFRV�GH�GDxR�PLRFiUGLFR��&.�PE�PDVD�\�
WURSRQLQD�7��GH�ORV�SDFLHQWHV�TXH�FXUVDQ�FRQ�XQ�6&$�
sin SDST.
Métodos: Se incorporaron pacientes con el diag-

nóstico de SCA sin SDST dentro de las primeras 24 
KRUDV�GH�KRVSLWDOL]DFLyQ��HQ�ULWPR�VLQXVDO��6H�H[FOX-
yeron a pacientes con infarto miocárdico previo, in-
VXÀFLHQFLD�FDUGLDFD��1<+$�,,,�R�,9���FRPRUELOLGDG�
severa y arritmias. Se consignaron las características 
basales de los pacientes, el puntaje TIMI, los valores 
de las CK mb masa y troponinas. La VRC se obtuvo 
mediante un registro del ritmo cardiaco con el moni-
WRU�3RODU�6����GXUDQWH���PLQXWRV�HQ�GHF~ELWR�GRUVDO�

y se realizó el procesamiento de los datos con el soft-
ware HRV Analysis 1.1. 
Resultados: Se reclutaron 14 pacientes. Se obser-
Yy�XQD�GLVPLQXFLyQ� VLJQLÀFDWLYD�GH� ORV�SDUiPHWURV�
GH�95&�HQ�UHODFLyQ�D�ORV�YDORUHV�GHÀQLGRV�QRUPDOHV��
SDUD� HO� GRPLQLR� GH� WLHPSR� �55�����PV�� 6'�������
PV��5066'�������PV���S11��������(O�DQiOLVLV�GHO�
grupo de pacientes que presentaron marcadores séri-
cos de daño miocárdico positivos, obtuvo una corre-
ODFLyQ�VLJQLÀFDWLYD�FRQ�ORV�SDUiPHWURV�GH�9)&�HQ�HO�
GRPLQLR�GH�IUHFXHQFLD��DOWD�IUHFXHQFLD��+)������PV��
S�������� EDMD� IUHFXHQFLD�� /)� ����� X�Q�� S��������� (O�
grupo de pacientes con CK mb masa elevada y tro-
SRQLQDV�SRVLWLYDV��UHJLVWUy�YDORUHV�VLJQLÀFDWLYDPHQWH�
PHQRUHV�GH�DOWD�IUHFXHQFLD��+)��\�SURPHGLRV�VLJQL-
ÀFDWLYDPHQWH�PD\RUHV�GH� ODV�YDULDEOHV�GH�EDMD� IUH-
FXHQFLD��/)���HQ�UHODFLyQ�DO�JUXSR�&.�PE�PDVD�EDMD�
\�WURSRQLQD�QHJDWLYD��(VWR�UHÁHMD�XQ�SUHGRPLQLR�GH�
la regulación que ejerce del sistema nervioso simpá-
tico sobre la VRC y una disminución de la regulación 
parasimpática en este grupo de pacientes.
Conclusión: La evaluación de la VRC en un re-

gistro de 5 minutos en los pacientes con SCA sin 
SDST sugiere una disminución de la actividad del 
SNA parasimpático.
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��8QLYHUVLGDG�GH�&KLOH��)DFXOWDG�GH�0HGLFLQD��,&%0
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Background:�+HDUW�UK\WKP�YDULDELOLW\��+59��LV�DQ�
indicator of autonomous nervous system modulation, 
which may be analyzed in both time and rate domains. A 
decrease in HRV following ST segment elevation acute 
myocardial infarction has been shown to be associated 
to increased cardiovascular mortality and ventricular 
arrhythmias.
Aim: To evaluate whether a decreased HRV is corre-
ODWHG�WR��P\RFDUGLDO�GDPDJH�PDUNHUV��&.�0%�PDVV�DQG�
7URSRQLQ�W��LQ�SDWLHQWV�ZLWK�D�QRQ�67�VHJPHQW�HOHYDWLRQ�
DFXWH�FRURQDU\�V\QGURPH��167(�$&6�
Methods: Patients with NSTE-ACS in sinus rhythm 
ZLWKLQ����KRXUV�RI�DGPLVVLRQ�ZHUH�LQFOXGHG��:H�H[FOX-
ded patients with prior MI, heart failure class III or IV, 
arrhythmias or severe co-morbidity. Clinical characte-
ristics, CK MB mass and serum troponin levels were 
determined. HRV was measured in a 5 min recording 
XVLQJ�WKH�3RODU�6����PRQLWRU�ZLWK�WKH�SDWLHQW�O\LQJ�ÁDW��
The software HRV Analysis 1.1 was used to process 
HRV data.

Results: 14 patients were studied. In comparison 
with normal reference values, HRV in the time do-
PDLQ�ZDV�VLJQLÀFDQWO\�GHFUHDVHG��55������������PV��
5066'�������PV��S11��������3DWLHQWV�ZLWK�SRVLWLYH�
P\RFDUGLDO�GDPDJH�PDUNHUV�H[KLELWHG�DOWHUHG�+59�SD-
UDPHWHUV�LQ�WKH�IUHTXHQF\�GRPDLQ��KLJK�IUHTXHQF\��+)�
�����PV��S��������ORZ�IUHTXHQF\��/)������X�Q��S���������
Patients with high CK MB mass and elevated troponin 
OHYHOV�KDG�VLJQLÀFDQWO\�ORZHU�KLJK�IUHTXHQF\�YDOXHV�DQG�
VLJQLÀFDQWO\�LQFUHDVHG�PHDQV�IRU�ORZ�IUHTXHQF\�YDULD-
bles, compared to patients with normal CK MB mass 
DQG�WURSRQLQ�OHYHOV��7KHVH�ÀQGLQJV�UHÁHFW�DQ�LQFUHDVHG�
sympathetic drive on HRV along with a decreased para-
sympathetic regulation in these patients.
Conclusion: Changes in 5 min recordings of HRV 

suggest a decreased activity of the para sympathetic sys-
tem in patients with NSTE-ACS
Key words: Heart rhythm variability, acute coronary 

syndrome.

$OWHUDWLRQV�LQ�KHDUW�UK\WKP�YDULDELOLW\�LQ�SDWLHQWV�ZLWK�QRQ�67�VHJPHQW�
elevation acute coronary syndromes: preliminary report

Introducción

/D�YDULDELOLGDG�GHO�ULWPR�FDUGtDFR��95&��HV�OD�GHVYLDFLyQ�
de la media que los latidos cardíacos presentan en un de-
terminado período de tiempo1�\�UHSUHVHQWD�XQD�ÀQD�VLQWR-
nía de los mecanismos de control del sistema autonómico 
del ritmo cardíaco latido a latido. Los eferentes simpáticos 
y vagales en el nodo sinusal tiene una participación cons-
WDQWH�\�VRQ�PRGXODGRV�GH�PDQHUD�FHQWUDO��FHQWURV�UHVSLUD-
WRULRV�\�YDVRPRWRU��\�SHULIpULFD��RVFLODFLyQ�GH�OD�SUHVLyQ�
DUWHULDO��PRYLPLHQWRV�UHVSLUDWRULRV�\�VLVWHPD�KXPRUDO��OR�
que determina un acortamiento o alargamiento del ritmo 
sinusal en cada latido. 
(Q�OD�HYROXFLyQ�GHO�LQIDUWR�DJXGR�GHO�PLRFDUGLR��,$0��\�
HQ�OD�LQVXÀFLHQFLD�FDUGtDFD��XQ�IDFWRU�GHWHUPLQDQWH�HQ�OD�
sobrevida parece ser la disfunción en el equilibrio simpáti-
FR²SDUDVLPSiWLFR��FRQ�XQ�DXPHQWR�GH�DFWLYLGDG�VLPSiWLFD�
\�R�XQD�GLVPLQXFLyQ�GH�DFWLYLGDG�SDUDVLPSiWLFD��/D�PHGL-
ción de la VRC corresponde a una técnica no invasiva y de 
bajo costo que ha demostrado ser un indicador pronóstico 
en el IAM con SDST 2,3,4,5��DVLPLVPR�OD�GLVPLQXFLyQ�GH�
la VRC en los pacientes con angina inestable e IAM sin 
SDST se relaciona con el aumento de morbimortalidad 
cardiovascular a corto y mediano plazo ���.
De acuerdo al consenso de la Sociedad Europea de Car-
GLRORJtD�\�OD�6RFLHGDG�1RUWHDPHULFDQD�GH�(OHFWURÀVLROR-
JtD��7DVN�)RUFH��H[LVWHQ�IXQGDPHQWDOPHQWH�GRV�SHUtRGRV�

validados de registro del ritmo cardíaco: en 5 minutos y 
en 24 horas���([LVWHQ�QXPHURVDV�IRUPDV�GH�DQiOLVLV�GH�OD�
VRC que pueden ser agrupadas de la siguiente forma:

1. Análisis en el Dominio del Tiempo. 
Utiliza medidas estadísticas, como la desviación estándar 
\�OD�PHGLD�DULWPpWLFD�SDUD�OD�FXDQWLÀFDFLyQ�GH�ORV�LQWHU-
valos RR adyacentes de una serie temporal, que en ritmo 
sinusal incluyen a todos los intervalos entre complejos 
QRS. Esta forma de tratamiento de los datos resulta la 
PiV�VHQFLOOD��SHUR�LPSLGH��GLVWLQJXLU�FXiO�HV�OD�LQÁXHQFLD�
autonómica dominante. No se detallará la nomenclatura 
GH�HVWDV�YDULDEOHV��\D�TXH�H[FHGH�HO�REMHWR�GHO�WUDEDMR�\�VH�
puede obtener del documento de concenso Task Force.�

2. Análisis en Dominio de Frecuencia
a) Métodos no lineales:�6FDWWRJUDPD��'LDJUDPD�GH�3RLQ-
FDUq���(V�XQD�UHSUHVHQWDFLyQ�HQ�GRV�GLPHQVLRQHV�HQ�OD�FXiO�
FDGD� LQWHUYDOR�55�HV�JUDÀFDGR�HQ� IXQFLyQ�GHO� LQWHUYDOR�
RR que lo precede. 
E��0pWRGRV� HVSHFWUDOHV� Permiten obtener información 

concreta de la modulación que ejerce el sistema nervioso 
autónomo sobre la VRC. Es representada en las siguientes 
bandas de frecuencia: 
��8/)���XOWUD�EDMD�IUHFXHQFLD�������������������+]�
��9/)���PX\�EDMD�IUHFXHQFLD���������������������+]�
��/)������EDMD�IUHFXHQFLD��������������������������+]�

(S[LYHJP}U�KL�SH�]HYPHIPSPKHK�KLS�YP[TV�JHYKxHJV�LU�WHJPLU[LZ�JVU�ZxUKYVTL�JVYVUHYPV�HN\KV�ZPU�Z\WYHKLZUP]LS�KLS�ZLNTLU[V�:;���
1LYPH�*��L[�HS�



Revista Chilena de Cardiología - Vol. 30 Número 2, 2011106

(S[LYHJP}U�KL�SH�]HYPHIPSPKHK�KLS�YP[TV�JHYKxHJV�LU�WHJPLU[LZ�JVU�ZxUKYVTL�JVYVUHYPV�HN\KV�ZPU�Z\WYHKLZUP]LS�KLS�ZLNTLU[V�:;���
1LYPH�*��L[�HS�

��+)������DOWD�IUHFXHQFLD��������������������������+]�
��9+)���PX\�DOWD�IUHFXHQFLD�������������������+]�
/D�LQWHUSUHWDFLyQ�ÀVLROyJLFD�GH�ODV�EDQGDV�GH�IUHFXHQFLD�

se puede resumir como sigue: 
�8/)��([SUHVD�HO�ULWPR�FLUFDGLDQR�GH�OD�95&�HQ�UHJLVWURV�
GH�ODUJD�GXUDFLyQ��'XUDQWH�XQ�UHJLVWUR�GH����KRUDV�HO�����
de la VRC podría estar condicionada por los espectros de 
ULF y VLF. 
9/)��(Q�OD�DFWXDOLGDG�QR�VH�VDEH�FRQ�H[DFWLWXG�HO�PHFD-
QLVPR�ÀVLROyJLFR�TXH�UHJXOD�HO�FRPSRQHQWH�9/)��
/)��5HÁHMD�OD�HVWLPXODFLyQ�R�WRQR�VLPSiWLFR��FRQ�PRGX-

lación del parasimpático y en menor medida por el sistema 
UHQLQD�DQJLRWHQVLQD��YDVRSUHVLQD�\�y[LGR�QtWULFR���
+)�� UHÁHMD� OD� PRGXODFLyQ� GHO� VLVWHPD� SDUDVLPSiWLFR�
�WRQR�YDJDO��VREUH�OD�95&9. 
%DQGD�GH�PX\�DOWD�IUHFXHQFLD��9+)���$SDUHFH�HQ��ORV�UH-

gistros durante la realización de ejercicio físico intenso. Su 
UHSUHVHQWDFLyQ�ÀVLROyJLFD�QHFHVLWD�VHU�GHPRVWUDGD��
&RFLHQWH�/)�+)��(V�XQ�LQGLFDGRU�ÀDEOH�GHO�EDODQFH�DX-

tonómico en reposo. ����� Valores sobre este rango normal 
indicarán un mayor predominio simpático y valores por 
GHEDMR�UHÁHMDUiQ�XQ�PD\RU�SUHGRPLQLR�SDUDVLPSiWLFR��
(Q� OD�ÀJXUD���VH�PXHVWUDQ� ORV�YDORUHV�QRUPDOHV�GH� ORV�

índices de VRC de acuerdo a la Task Force�.

Tradicionalmente la forma de obtener los intervalos 
RR para el análisis de variabilidad ha sido mediante la 
JUDEDFLyQ�GH�HOHFWURFDUGLRJUDPD��(&*��FRQWLQXR�GH���
o 12 derivaciones y la detección de los complejos QRS. 
Sin embargo, en las últimas décadas se ha desarrollado 
el monitoreo del ritmo cardíaco inalámbrico, entre los 
TXH�GHVWDFD�HO�GLVSRVLWLYR�3RODU�6������TXH�SXHGH�JUD-
bar intervalos RR para el posterior análisis de VRC12.  
Éste consta de un electrodo sujeto a una correa elástica 

TXH�VH�SRVLFLRQD�HQ�HO�WyUD[�GHO�SDFLHQWH�\�GHWHFWD�ORV�
LQWHUYDORV�55�FRQ�XQD�UHVROXFLyQ�GH���PV��D�VX�YH]�HVWD�
información es transmitida mediante radiofrecuencia al 
receptor que puede posicionarse en la muñeca del pa-
ciente. Posteriormente la información es transmitida 
mediante un cable a un computador con el software 
HRV Analysis 1.1, que procesa los datos y entrega la 
información de VRC del paciente estudiado. La vali-
GDFLyQ�GH�PHGLFLyQ�GHO�GLVSRVLWLYR�3RODU�6����SDUD�OD�
medición de los intervalos RR y el subsecuente análisis 
GH�OD�95&�HQ�UHODFLyQ�DO�´JROG�VWDQGDUGµ�GHO�(&*��IXH�
demostrada primero en ejercicio de baja intensidad12 y 
recientemente en reposo en posición supina13. No se han 
reportado estudios con grabaciones de corta duración 
del ritmo cardíaco con el monitor inalámbrico de VRC 
3RODU�6������HQ�SDFLHQWHV�FRQ�VtQGURPH�FRURQDULR�DJX-
do. El registro de corta duración del ritmo cardíaco en 
un equipo inalámbrico y el posterior análisis de la VRC, 
podría tener utilidad en la toma de decisiones clínicas en 
el paciente recientemente admitido en el hospital por un 
síndrome coronario agudo y además ser una herramien-
WD�FRPSOHPHQWDULD�SDUD�GHÀQLU�HO�SURQyVWLFR�GH�HVWH�WLSR�
de pacientes. 
(O�REMHWLYR�GHO�SUHVHQWH�WUDEDMR�HV�HYDOXDU�VL�H[LVWH�XQD�

correlación entre la VRC en un registro de cinco minu-
tos, con el TIMI Risk Score y los marcadores séricos de 
GDxR�PLRFiUGLFR� �&.�PE�PDVD�\� WURSRQLQD�7��GH� ORV�
pacientes que cursan con un SCA sin SDST.

Métodos

Corresponde a un estudio descriptivo de una serie de 
casos. 

1. Pacientes
Se incluyeron pacientes ingresados en el Hospital 
&OtQLFR� *UDO�� 'U�� 5D~O� <D]LJL� GHVGH� GLFLHPEUH� �����
D�PDU]R�GHO�������GHQWUR�GH� ODV�SULPHUDV����KRUDV�GH�
hospitalización, en ritmo sinusal y con el diagnóstico de 
ingreso de síndrome coronario agudo sin supradesnivel 
del segmento ST de acuerdo a los criterios establecidos 
por las guías de la AHA-ACC14: dolor precordial carac-
WHUtVWLFR��DVRFLDGR�R�QR�D�FDPELRV�HOHFWURFDUGLRJUiÀFRV�
�LQIUDGHVQLYHO�GHO�VHJPHQWR�67�R�LQYHUVLyQ�GH�OD�RQGD�
7���6H�FRQVLGHUDURQ�FRPR�FULWHULRV�GH�H[FOXVLyQ�HO�GHVD-
rrollo de onda Q en el ECG, así como infarto agudo al 
miocardio ocurrido dentro de los 21 días previos, angio-
SODVWtD�FRURQDULD�GHQWUR�ORV���PHVHV�SUHYLRV��LQVXÀFLHQ-
FLD� FDUGtDFD� �1<+$)&� ,,,� R� ,9��� HQIHUPHGDG� VHYHUD�
FUyQLFD��SUHVHQFLD�GH�ÀEULODFLyQ�DXULFXODU��H[WUDVtVWROHV�

Figura 1

Valores normales de los parámetros de VRC. Reproducida de Task 
Force of the European Society of Cardiology the North American 
Society of Pacing Electrophysiology (1996).
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ventriculares o supraventriculares frecuentes, marcapa-
VR�XQL�R�ELFDPHUDO��GHVÀEULODGRU�R�UHVLQFURQL]DGRU��LQ-
VXÀFLHQFLD�UHQDO�FRQ�FUHDWLQLQD�GH�LQJUHVR�!�����PJ�G/��
shock, ventilación mecánica y dolor por cualquier causa 
en el momento de la medición. El protocolo de estudio 
fue aprobado por el comité de ética del hospital.

2. Recolección de datos 
&OtQLFRV
Se consignaron las características basales y anteceden-

tes médicos de los pacientes incluidos en el estudio, 
FRPR�ORV�GDWRV�GHPRJUiÀFRV��FOtQLFRV��ELRTXtPLFRV�\�
diagnósticos previos. Se consideró como portadores de 
hipertensión arterial a quienes se les había diagnosti-
cado, según el séptimo reporte del JNC15�� 6H� GHÀQLy�
diabetes de acuerdo a los criterios establecidos en el 
UHSRUWH� 7KH� ([SHUW� &RPPLWWH� RQ� WKH� 'LDJQRVLV� DQG�
&ODVVLÀFDWLRQ�RI�'LDEHWHV�0HOOLWXV��. Se consideró dis-
lipidemia según los límites de colesterol, triglicéridos, 
+'/�\�/'/�GHÀQLGRV�SRU�OD�$73�,,,��.
A cada paciente se le calculó el puntaje TIMI para sín-

drome coronario agudo sin elevación del segmento ST 
o angina inestable��. 

(&*��ELRTXtPLFRV�H�LPiJHQHV�
Se analizaron la serie de ECG realizados a cada pa-

ciente en el servicio de urgencia y posteriormente cada 
��KRUDV�GXUDQWH� ODV�SULPHUDV����KRUDV�GH�KRVSLWDOL]D-
FLyQ��/D�GHSUHVLyQ�GHO�VHJPHQWR�67�IXH�FRQVLGHUD�D����
ms después del punto J. Tanto la inversión del segmen-
to ST así como la inversión de las ondas T se consi-
GHUDURQ� VLJQLÀFDWLYDV� VL� RFXUUtDQ� HQ�GRV� GHULYDFLRQHV�
DG\DFHQWHV�\�GH�SRU�OR�PHQRV����P9�
Se realizaron tomas de muestras sanguíneas para el 

análisis de CK MB masa y troponina T de acuerdo 
al protocolo para los pacientes con dolor torácico del 
Hospital FACH que las considera al ingreso y cada seis 
horas hasta obtener el primer descenso en el valor de la 
CK MB masa. El valor superior de corte que utiliza el 
ODERUDWRULR�SDUD�OD�&.�0%�PDVD�HV�����SJ�G/�\�SDUD�OD�
WURSRQLQD�7�HV������SJ�G/��3DUD�HO�DQiOLVLV�GH�ORV�GDWRV�
se consignaron los marcadores séricos de daño miocár-
GLFR�TXH� IXHURQ� WRPDGRV���KRUDV�SRVWHULRU� DO� LQJUHVR�
del paciente al servicio de urgencias. La medición de 
CK MB masa y troponina T en el suero de los pacientes 
se realizó con un analizador Hitachi por el método de 
LQPXQRHQVD\R�(OLFV\V��������5RFKH�PHGLFDO��

9DULDELOLGDG�GHO�ULWPR�FDUGtDFR
Se obtuvo la grabación del ritmo cardíaco de cada pa-

FLHQWH�PHGLDQWH�HO�PRQLWRU� LQDOiPEULFR�3RODU�6������
Se registraron  grabaciones de 5 minutos a cada pacien-
te en posición de decúbito supino, en reposo, sin hablar, 
VLQ�GRORU��D�XQD�WHPSHUDWXUD�DPELHQWH�FRQIRUWDEOH�������
���&���/D�LQIRUPDFLyQ�GHO�PRQLWRU�3RODU�IXH�WUDQVIHULGD�
al Software Polar Precision Performance mediante un 
puerto USB infrarrojo y los datos de los intervalos RR 
IXHURQ�H[SRUWDGRV�HQ�IRUPDWR�7;7�SDUD�VHU�SURFHVDGRV�
en el software HRV Analysis 1.1.
6H� UHDOL]y�XQD� VHOHFFLyQ�GH����� ODWLGRV�GH� ORV���PL-

nutos de grabación. Se obtuvieron los análisis en el 
dominio de tiempo y en el dominio de frecuencia que 
son presentados por el software, como se muestra en la 
ÀJXUD���SDUD�FDGD�XQR�GH�ORV�SDFLHQWHV�LQFOXLGRV�HQ�HO�
estudio.

3. Análisis estadístico
Se calcularon los promedios de todos los parámetros 

de VRC con sus respectivas desviaciones estándar. 
Se realizó una correlación múltiple con el análisis de 
6SHDUPDQ��HQWUH�ORV�SDUiPHWURV�GH�95&��+)��/)��9/)��
/)�+)��3RW�7RWDO��5066'��11����311����6'���6'���
y el puntaje TIMI, los valores de CK masa y troponina 
7��6H�FRQVLGHUy�XQ�QLYHO�GH�VLJQLÀFDQFLD�GH�S��������
Se realizó una subdivisión de los pacientes en grupos 

pares entre las variables que evaluaron severidad del 
síndrome coronario agudo según mayor o menor grave-
GDG�FRPR�VLJXH��SDFLHQWHV�FRQ�WURSRQLQD�7�SRVLWLYDV��!�
������SJ�G/��R�QHJDWLYDV��������SJ�G/���&.�PDVD�DOWD�
�!�����SJ�G/���R�EDMD��������SJ�G/���7,0,�VFRUH�PD\RU�
R�LJXDO�D���R�LQIHULRU�D�pVWH�YDORU��7DEOD�����6H�FRPSDUD-
ron los promedios de todos los parámetros de VRC de 
cada uno de estos pares grupos de pacientes, mediante 
SUXHED�´Wµ�GH�6WXGHQW�SDUD�PXHVWUDV�LQGHSHQGLHQWHV��6H�
FRQVLGHUy�XQ�QLYHO�GH�VLJQLÀFDQFLD�GH�S��������

Resultados

Del total de 123 pacientes ingresados en la unidad 
FRURQDULD� GHO� KRVSLWDO� )$&+� GHVGH� GLFLHPEUH� �����
D�PDU]R� ������ KXER���� SDFLHQWHV� FRQ� GLDJQyVWLFR� GH�
6&$�VLQ�6'67��'H�HOORV�VH�H[FOX\HURQ���SRU�SUHVHQWDU�
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Tabla 1: Subdivisión grupos de pacientes según 
puntaje TIMI, valores de troponina T y CK masa y 

SLZPVULZ�HUNPVNYmÄJHZ��WHYH�LS�HUmSPZPZ�KL�WYVTLKPVZ�
de los parámetros de VFC.  

 Bajo 0-2

(S[V� ���

Normales   < 00,1

Elevadas    > 0,01

Baja        < 3,6

Alta        > 3,6

TIMI     Puntaje Troponinas    Valor (pg/dl)  CK MB masa     Valor (pg/dl)
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ÀEULODFLyQ�DXULFXODU�\���SRU�HQIHUPHGDG�FUyQLFD�VHYHUD�
R�LQVXÀFLHQFLD�UHQDO��(Q�WRWDO����SDFLHQWHV�FXPSOLHURQ�
con los criterios de inclusión y aceptaron formar parte 
del estudio. Las características basales se resumen en 
la Tabla 2.

Se realizó el análisis de variabilidad del ritmo cardíaco, 
tanto en los dominios de tiempo como de frecuencia. 
6H�REWXYR�HQ�OD�WRWDOLGDG�ORV�SDFLHQWHV�XQD�VLJQLÀFDWLYD�
disminución de todos los parámetros de variabilidad: 
promedios y desviaciones estándar en relación a los va-
ORUHV�GHÀQLGRV�QRUPDOHV��/RV�UHVXOWDGRV�VH�H[SRQHQ�HQ�
ODV�WDEODV���������\���

En el grupo del total de los pacientes incluidos en el pre-
VHQWH�HVWXGLR�QR�VH�HQFRQWUy�XQD�FRUUHODFLyQ�VLJQLÀFDWLYD�
en el análisis de Spearman, entre los componentes de va-
riabilidad del ritmo cardíaco y la severidad en la presenta-
FLyQ�GHO�VtQGURPH�FRURQDULR�DJXGR�VLQ�6'67��GHÀQLGD�SRU�
score TIMI, CK MB masa y troponina T. 
Al realizar la división según mayor o menor gravedad de 

presentación del SCA en los pacientes según TIMI, CK 
MB y Troponina, se obtuvo los subgrupos mostrados en 
OD�ÀJXUD����(V�DVt�FRPR�IXHURQ���SDFLHQWHV�TXH�UHJLVWUDURQ�
7,0,�!�����������\���SDFLHQWHV�FRQ�&.�0%�PDVD�HOHYDGD�
\�WURSRQLQD�SRVLWLYD���������
Se efectuó el análisis de los promedios de los parámetros
de VRC de los grupos troponina T positivas o negativas, 

CK masa alta o baja y TIMI score mayor o igual a 3  y me-
QRU�D���UHVSHFWLYDPHQWH��6H�REWXYR�XQD�GLIHUHQFLD�VLJQLÀ-
FDWLYD�HQWUH�ORV�SURPHGLRV�GH�+)��9/)��/)�\�/)�+)�SDUD�
los grupos de CK masa alta y baja. El grupo de pacientes 
con CK MB masa alta, muestra una disminución del pro-
PHGLR�GH�+)������PV��\�X�Q����\�DVLPLVPR�XQ�DXPHQWR��

(S[LYHJP}U�KL�SH�]HYPHIPSPKHK�KLS�YP[TV�JHYKxHJV�LU�WHJPLU[LZ�JVU�ZxUKYVTL�JVYVUHYPV�HN\KV�ZPU�Z\WYHKLZUP]LS�KLS�ZLNTLU[V�:;���
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Tabla 2: Resultado de las características basales de los 
pacientes. 

Variable    Pacientes

Edad promedio – años (rango)   65,4 (48 - 88)

Sexo – nº (%)    9 hombres  (64,2)

HTA – nº (% )              12 (85,7)

Diabetes – nº (%)               3  (21,4)

Dislipidemia – nº (%)               9 (64,2)

Fumadores activos – nº (%)  3 (21,4)

Historia de fármacos – nº (%)

��ZWPYPUH) � � � ���������

��L[HISVX\LHKVYLZ( � � ��������

���V�(9(00)*,0 � � � ����������

Cardiopatía coronaria conocida* - nº (%)    4 (28,5)

Alteraciones ECG** – nº (% )  5 (35,7)

TIMI – promedio (DS)                3,2 (1,62)

Troponina T – promedio (DS)  0,116 (1,19)

CK masa - promedio  (DS)  7,77 (5,14)

Los valores presentados corresponden a los promedios de la va-
riable indicada. Entre paréntesis se muestra el porcentaje (%) de la 
variable en relación al total de pacientes o la desviación estándar 
(DS), según corresposponda. HTA: hipertensión arterial. IECA: in-
hibidor enzima convertidora de angiotensina. ARAII: antagonista 
de receptor de angiotensina. *: Antecedente de lesiones coronarias 
> 50% o prueba de isquemia positiva (cintigrama miocárdico de 
perfusión estrés-reposo o ecocardiografía de estrés **: infradesni-
vel del segmento ST > o igual a 1mm o inversión de la onda T que 
no tenía en ECG previos. ECG: electrocardiograma.

Tabla 3: Promedio y desviaciones estándar de VRC en 
dominio de tiempo 

69,27           902, 5   23,41   23, 88  18, 28  6,11

(15,44)    (174,85)   (11,78)   (13,22)   (27,5)  (9,18)

FC  lpm   RR ms   SD ms  RMSSD ms NN50 count Pnn50 %

FC: frecuencia cardíaca; Lpm: latidos por minuto; RR: intervalo 
RR; Entre paréntesis se muestran las desviaciones estándar. 

Se muestran los promedios de las variables y entre paréntesis las 
desviaciones estándar (DS). VLF: banda de muy baja frecuencia, 
LF: banda de baja frecuencia, HF: banda de alta frecuencia, LF/
HF: razón baja frecuencia/alta frecuencia, PT: poder total. 

Tabla 4: Promedio y desviaciones estándar de VRC 
en dominio de frecuencia.

VLF                           34,36 (16,6)                     57,64 (54,9) 

LF            34,9   (14,2)                     77,42 (107,3)            55,82 (21,15)

HF             30,73 (17,7)                   70,14 (73,3)                44,17 (21,15)

LF/HF       1,93 (1,8)

PT                                   202,35 (224,3) 

Variable

Unidad  

% (DS) ms2 (DS) u.n. (DS)

;HISH��!�*VYYLSHJP}U�ZPNUPÄJH[P]H�LU�LS�NY\WV�KL�WHJPLU[LZ�
con CK masa elevada con algunas variables de VRC en 

dominio frecuencia. P: Valor P, R de pearson.

R  0,883 0,952 0,910 0,815

P  0,020 0,003 0,012 0,048

  LF (ms2) HF (ms2) Pot Total RRTI

R 0,871  0,774  0,876  0,902  0,828  0,722  0,886  0,744

P 0,005  0,024  0,004  0,002  0,011  0,043  0,003  0,034

;HISH��!�*VYYLSHJP}U�ZPNUPÄJH[P]H�LU�LS�NY\WV�KL�WHJPLU[LZ�
con Troponina positiva con algunas variables de VRC en 

dominio frecuencia. P: Valor P, R de pearson.

VLF 
(ms2)

SD 
(ms)

PT
(ms2)

HF 
(ms2)

LF 
(ms2)

RMSSD 
(ms)

RRTI SD2 
(ms)
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GHO�SURPHGLR�GH�/)��PV����(VWRV�UHVXOWDGRV�VH�PXHVWUDQ�
HQ�ODV�ÀJXUDV���\����(Q�OD�ÀJXUD���VH�PXHVWUD�TXH�HO�

grupo de pacientes con troponina T positiva tuvo un 
SURPHGLR�GH��+)�PV��VLJQLÀFDWLYDPHQWH�PiV�EDMR�TXH�
el grupo de pacientes con troponina T negativas. 
Al realizar un análisis de correlación de Spearman en-

tre los parámetros de variabilidad en la población de 
mayor riesgo, es decir los pacientes con troponina T 
SRVLWLYDV��&.�PDVD�HOHYDGD�\�7,0,�!����VH�REWXYLHURQ�

ORV�UHVXOWDGRV�H[SUHVDGRV�HQ�ODV�WDEODV���\���TXH�PXHVWUDQ�
ORV�YDORUHV�GH�5�GH�3HDUVRQ�\�3��6H�REVHUYD�TXH�H[LVWH�
una buena correlación en el grupo de troponina T positi-
YDV�FRQ�ODV�YDULDEOHV�/)��PV����+)��PV����3RWHQFLD�WRWDO��
RRTI. Así mismo, en el grupo de CK masa elevada se 
PXHVWUD�XQD�EXHQD�FRUUHODFLyQ�FRQ�9/)��PV����/)��PV����
+)��PV����3RWHQFLD�WRWDO��PV����6'��PV���5066'��PV���
557,��6'���PV���1R�KXER�FRUUHODFLyQ�HQWUH�ORV�SDFLHQWHV�
FRQ�SXQWDMHV�7,0,�!���\�ORV�SDUiPHWURV�GH�95&�
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Figura 2

División del grupo de pacientes según gravedad de presentación del SCA según TIMI, CK MB masa y Troponina.

Figura 3

*UiÀFRV�FRQ�EDUUDV�GH�HUURU�TXH�FRP-
para los promedios de HF (%, ms2 y 
u.n.) y VLF (ms2) para los grupos de 
&.�PDVD�DOWR�\�EDMR��6LJ��VLJQLÀFDQFLD��
Ckm II: CK masa.
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Discusión 
 
En los pacientes con síndrome coronario agudo sin SDST 

incluidos en el presente estudio, se observó una dismi-
nución de los valores de los diferentes parámetros que 
GHÀQHQ�OD�95&��(O�JUDGR�GH�GLVPLQXFLyQ�QR�REWXYR�XQD�
FRUUHODFLyQ�HVWDGtVWLFDPHQWH�VLJQLÀFDWLYD�FRQ�OD�VHYHULGDG�
GHO� VtQGURPH�FRURQDULR��H[SUHVDGD�SRU�HO�SXQWDMH�7,0,��
el valor de troponina T y CK masa. La no dependencia 
HQWUH�HVWRV�GRV�JUXSRV�GH�YDULDEOHV��VH�SXHGH�H[SOLFDU�HQ�
parte por el tamaño muestral. Con un N de 14 pacientes 
VH�SXHGHQ�DFHQWXDU�ODV�GLIHUHQFLDV�TXH�GHELHUDQ�H[LVWLU�HQ�
la VRC de los pacientes por edad, género y condiciones 
basales.  
Cabe destacar que el número de pacientes diabéticos y 

usuarios de fármacos betabloqueadores incluidos en el 
estudio, es bajo y similar al porcentaje reportado en en-
VD\RV� PXOWLFpQWULFRV� TXH� KDQ� GHPRVWUDGR� QR� LQWHUÀHULU�
con los resultados de morbimortalidad en pacientes con 
infarto agudo al miocardio o SCA. Sin embargo, debido 
al pequeño número de pacientes del presente estudio, éste 
puede ser un ítem a considerar en el análisis de VRC. Se 
ha demostrado que los pacientes diabéticos tienen una al-
teración de la regulación del sistema autonómico, con una 
leve disminución de los parámetros espectrales de la VRC 
TXH�VH�YHQ�FRQVLGHUDEOHPHQWH�PRGLÀFDGRV�HQ�DTXHOORV�SD-
cientes que presentan daño de órgano blanco, como en la 
neuropatía diabética 22,23. 
Otra debilidad del estudio hace referencia a no tener un 
JUXSR�GH�FRQWURO��\D�TXH�VL�ELHQ�HV�FLHUWR�H[LVWHQ�YDORUHV�

SREODFLRQHV�GHÀQLGRV�FRPR�QRUPDOHV��SXHGH�VHU�GH�XWLOL-
dad tener un rango de referencia para una muestra de pa-
cientes de características basales similares. Sin embargo, 
esto no aseguraría la aleatoriedad de la muestra. 
Al comparar los parámetros de VRC en los subgrupos 
GH�PD\RU�\�PHQRU�ULHVJR�GH�7,0,��!��������WURSRQLQD�7�
�SRVLWLYDV�\�QHJDWLYDV��\�&.�PDVD��DOWDV�\�EDMDV���VH�RE-
servó una interesante correlación. El grupo de troponina T 
positivas presentó el promedio de banda de alta frecuencia 
�+)�PV���PiV�EDMD�TXH�HO�JUXSR�GH�WURSRQLQD�7�QHJDWLYDV�
�ÀJXUD�����(VWR� LPSOLFD�XQD�EDMD� DFWLYLGDG�SDUDVLPSiWL-
ca, que es considerada protectora del sistema cardiovas-
cular. Así mismo en el grupos de CK MB masa elevada 
se observó una disminución del promedio de la banda de 
DOWD�IUHFXHQFLD��+)�HQ����PV��\�X�Q���\�XQ�DXPHQWR�GHO�
SURPHGLR�WDQWR�GH�OD�EDQGD�GH�EDMD�IUHFXHQFLD��/)�PV����
DVt�FRPR�GHO�tQGLFH�/)�+)��(VWR�VH�LQWHUSUHWD�FRPR�XQD�
disminución de la actividad parasimpática y un aumento 
del predominio de la actividad simpática en el grupo de 
SDFLHQWHV�FRQ�&.�0%�PDVD�HOHYDGR��ÀJXUDV���\�����(VWRV�
hallazgos son concordantes con el comportamiento que 
debiera tener el sistema nervioso simpático en los síndro-
mes coronarios agudos, con aumento de la actividad sim-
pática y disminución parasimpática que ha sido descrita 
HQ�OD�OLWHUDWXUD��([LVWHQ�VHULHV�SHTXHxDV�GH�SDFLHQWHV�FRQ�
síndrome coronario agudo sin supradesnivel del segmento 
ST en los que la disminución de VRC se correlaciona con 
el pronóstico y el valor predictivo de nuevos eventos car-
diovasculares en el corto plazo y mediano plazo�������. Así 
también se ha descrito que la VRC combinado con otros 
predictores clínicos, de laboratorio y ECG de mortalidad 

(S[LYHJP}U�KL�SH�]HYPHIPSPKHK�KLS�YP[TV�JHYKxHJV�LU�WHJPLU[LZ�JVU�ZxUKYVTL�JVYVUHYPV�HN\KV�ZPU�Z\WYHKLZUP]LS�KLS�ZLNTLU[V�:;���
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Figura 4

*UiÀFRV�FRQ�EDUUDV�GH�HUURU�TXH�FRPSDUD�ORV�SURPHGLRV�GH�/)�+)�\�/)��X�Q���SDUD�
ORV�JUXSRV�GH�&.�PDVD�DOWR�\�EDMR��6LJ��VLJQLÀFDQFLD��&NP�,,��&.�PDVD�

Figura 5

Comparación de los promedios de HF (ms2) 
para los grupos de troponina positiva y negati-
YD��6LJ��VLJQLÀFDQFLD��7URSR��WURSRQLQD�7�
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HQ�,$0�D����PHVHV��WLHQHQ�XQ�H[FHOHQWH�YDORU�SUHGLFWLYR�
negativo21.
Recientemente se dio a conocer un trabajo que vincula 
OD�UHJXODFLyQ�GH�ODV�VHxDOHV�DGUHQpUJLFDV�FRQ�OD�H[SUHVLyQ�
GH� JHQHV� TXH� FRQWURODQ� HO�PHWDEROLVPR� R[LGDWLYR� HQ� HO�
músculo esquelético24. Esto demuestra la relación antes 
VXSXHVWD�HQWUH�GDxR�PLRFiUGLFR�\�HVWUpV�R[LGDWLYR��OR�TXH�
abre otra senda en la investigación relacionada a la VRC.
([LVWHQ�QXPHURVDV�SXEOLFDFLRQHV�DFHUFD�GH�95&�HQ�ODV�

últimas décadas y entregan evidencia que ésta es una he-
rramienta pronóstica en diferentes patologías cardiovascu-
lares. Sin embargo, no es una medición que esté incorpo-
rada a la práctica clínica habitual. Esto probablemente se 
GHED�D�TXH�QR�H[LVWH�FRQVHQVR�HQ�OD�XWLOL]DFLyQ�GH�XQ�~QLFR�
SDUiPHWUR�TXH�UHÁHMH�OD�95&��VLQR�TXH�H[LVWHQ�PXFKRV�tQ-
dices que pueden llegar a ser confundentes para el médico. 
Además la disminución de la VRC en las diferentes pato-
ORJtDV��HV�HQ�PXFKRV�FDVRV�PXOWLIDFWRULDO�OR�TXH�GLÀFXOWD�HO�
GLVHxR�GH�XQD�HVWUDWHJLD�WHUDSpXWLFD�HVSHFtÀFD��8Q�HQVD\R�
de evaluación de la VRC con intervención terapéutica es 
HO� VXEHVWXGLR�GHO�(0,$7��(XURSHDQ�0\RFDUGLDO� ,QIDUFW�
$PLRGDURQH� 25��TXH�LGHQWLÀFD�D�ORV�SDFLHQWHV�FRQ�GLVPL-
QXFLyQ�GH�OD�95&�\�PXHVWUD�TXH�VH�SRGUtDQ�EHQHÀFLDU�GH�
DPLRGDURQD�SURÀOiFWLFD�SRVW�LQIDUWR�DJXGR�DO�PLRFDUGLR��
con disfunción ventricular sistólica moderada. 
El registro corto de 5 minutos del ritmo cardíaco para el 

posterior análisis de variabilidad, está validado desde el 
FRQVHQVR�GH�OD�6RFLHGDG�(XURSHD�GH�&DUGLRORJtD�HQ�������
Hay que mencionar que se limita la utilidad de los índi-
FHV�GHO�GRPLQLR�GH�WLHPSR��H[FHSWR�5066��PV��\�6'11�
�PV���VLHPSUH�TXH�FRPSDUHQ�UHJLVWURV�GH�OD�PLVPD�GXUD-
ción en cantidad de latidos. Para grabaciones de 5 minutos 

se utiliza preferentemente los métodos espectrales: HF, 
/)��9/)��/)�+)��SRGHU�WRWDO����6WHHGV�� reportó la medi-
FLyQ�GH�95&�FRQ�KROWHU�GH�(&*�GXUDQWH���PLQXWRV�HQ�����
SDFLHQWHV�D�ODV����KRUDV�SRVW�LQIDUWR�DJXGR��'LFKR�HVWXGLR�
demostró que la disminución de la VRC se asoció a un 
aumento de eventos adversos cardiovasculares. 
(O�UHJLVWUR�GHO�ULWPR�FDUGtDFR�FRQ�HO�PRQLWRU�3RODU�6�����

se ha realizado en personas sanas bajo condiciones de en-
trenamiento cardiovascular y en sujetos en reposo en dife-
rentes condiciones medioambientales. Como se mencionó 
previamente fue Francois Gamelin13 quién realizó la vali-
dación del equipo Polar para el análisis de VRC. No se han 
reportado estudios de VRC que contemplen mediciones 
con un monitor inalámbrico en pacientes con síndromes 
coronarios agudos. Es así como el presente estudio, se po-
dría considerar una contribución en este ámbito, ya que 
debido al bajo costo, facilidad de registro y procesamiento 
de los datos, puede ser una herramienta útil en la práctica 
clínica, en lugares aislados o con bajos recursos. Se re-
quieren más estudios que corroboren estos hallazgos.

Conclusión: 

En los 14 pacientes que fueron parte del presente estudio 
con síndrome coronario agudo sin SDST sin falla ventri-
FXODU��H[LVWH�XQD�UHODFLyQ�HQWUH�OD�UHJXODFLyQ�GHO�ULWPR�FDU-
díaco por el sistema nervioso autónomo y la elevación de 
marcadores séricos de daño miocárdico.
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Resumen:

Introducción: El tratamiento farmacológico con 
HVWDWLQDV�HV�HÀFD]�HQ�HO�FRQWURO�GH�OD�KLSHUFROHVWHUROH-
mia. Sin embargo, su respuesta terapéutica presenta 
gran variabilidad interindividual. Factores como edad, 
género y etnia han sido relacionados a esta variabilidad. 
$GHPiV��HVWXGLRV�UHFLHQWHV�GHPXHVWUDQ�TXH�SROLPRUÀV-
PRV�JHQpWLFRV�WDPELpQ�SXHGHQ�LQÁXLU�VREUH�OD�UHVSXHVWD�
terapéutica a estos hipolipemiantes. Así, el objetivo del 
presente trabajo fue investigar el efecto de tres polimor-
ÀVPRV�GH�ORV�JHQHV�$%&%�������&!7�\�����*!$!7��
\�&<3�$�������$!*��VREUH�OD�UHVSXHVWD�DO�WUDWDPLHQWR�
con atorvastatina en individuos chilenos hipercolestero-
lémicos.
Métodos: Fueron evaluados 94 individuos hiperco-

lesterolémicos adultos, 35 hombres y 59 mujeres, tra-
WDGRV�FRQ�DWRUYDVWDWLQD����PJ�GtD��GXUDQWH���VHPDQDV��
Se realizó medición de los niveles séricos de colesterol 
total, triglicéridos, HDL-c y LDL-c, antes y después del 
WUDWDPLHQWR��/D�JHQRWLSLÀFDFLyQ�GH�ORV�SROLPRUÀVPRV�VH�

realizó mediante PCR-RFLP. 
Resultados: Después de 4 semanas de tratamiento, 
VH�REVHUYDURQ�UHGXFFLRQHV�VLJQLÀFDWLYDV�HQ�ORV�QLYHOHV�GH�
FROHVWHURO�WRWDO�����������YV�����������PJ�G/��S���������
/'/�F�����������YV�����������PJ�G/��S��������\�WULJOL-
FpULGRV�����������YV�����������PJ�G/��S���������$GH-
más, se observó un aumento en las concentraciones de 
+'/�F����������YV����������S���������/D�GLVWULEXFLyQ�
GH�JHQRWLSRV�SDUD�HO�SROLPRUÀVPR�����&!7��$%&%���
IXH��&& �������&7 �������\�77 �������SDUD�HO�SROL-
PRUÀVPR�WULDOpOLFR�����*!$!7��$%&%����$$ ������
*$ ������� *7 ������� 7$ ������ 77 ����� \�
** ������ \� SDUD� ����$!*� �&<3�$��� IXH�� $$ �
�������$* � ������ \�** ������ /RV� SRUWDGRUHV� GHO�
DOHOR�*�GH�OD�YDULDQWH�����$!*��&<3�$���SUHVHQWDURQ�
PD\RU�UHGXFFLyQ�GH�FROHVWHURO�WRWDO��S �������\�/'/�&�
�S���������\�XQ�PD\RU�DXPHQWR�GH�+'/�F��S���������
1R� VH� REVHUYDURQ� GLIHUHQFLDV� VLJQLÀFDWLYDV� SDUD� ORV�
RWURV�GRV�SROLPRUÀVPRV�HVWXGLDGRV�
Conclusión: La respuesta terapéutica a atorvas-
WDWLQD� ���PJ�GtD��PHV��HV� LQÁXHQFLDGD�SRU� OD�YDULDQWH�
����$!*�GHO�JHQ�&<3�$��HQ�OD�SREODFLyQ�HVWXGLDGD�
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Introducción:

Una de las principales causas de muerte a nivel 
PXQGLDO�� HQ�DPERV�VH[RV�� VRQ�DTXHOODV�YLQFXODGDV�DO�
aparato circulatorio, en las cuales las alteraciones del 
metabolismo lipídico son, sin lugar a dudas, el  factor 
de riesgo más importante para el desarrollo de estas, 
GHPRVWUDGR� DVt� OD� HVWUHFKD� UHODFLyQ� H[LVWHQWH� HQWUH�
las concentraciones de colesterol plasmático y enfer-
medad cardiovascular1. Según datos epidemiológicos 
GH�QXHVWUR�SDtV� �(16������2, un 55 por ciento de la 
población tiene riesgo de padecer este tipo de enfer-
medad y más de un tercio de sus habitantes  poseen 
niveles de colesterol elevado, lo cual sumado a otras 
patologías crónicas como sobrepeso, obesidad e hiper-
tensión arterial, las cuales afectan en promedio a un 
����GH�OD�SREODFLyQ���\�ORV�FRQVLJXLHQWHV�IDFWRUHV�GH�
riesgo asociados como tabaquismo, alcohol y seden-
tarismo, convierten a los chilenos, en edades cada vez 
más tempranas, en un blanco perfecto de accidentes 
cardiovasculares1-3.
 Una de las alternativas para ayudar a disminuir las al-

tas tasas de morbilidad y mortalidad por enfermedades 
cardiovasculares, es tratar farmacológicamente a los 

pacientes que presenten niveles elevados de colesterol, 
ORV�FXDOHV�GHPXHVWUDQ�XQD�VLJQLÀFDWLYD�GLVPLQXFLyQ�GH�
estas tasas, al ser tratados con inhibidores de la 3-hi-
GUR[L���PHWLOJOXWDULO�FRHQ]LPD�$��+0*�&R$��UHGXF-
tasa o estatinas, terapia farmacológica más utilizada, 
SRU� VX� GHPRVWUDGD� HÀFDFLD� SDUD� UHGXFLU� HO� FROHVWHURO�
sérico con el mínimo de efectos clínicos adversos4. 
Su mecanismo de acción consiste en inhibir de forma 

competitiva y reversible la enzima HMG-CoA reduc-
tasa que cataliza la biosíntesis de colesterol en el hí-
gado, al bloquear la formación de ácido mevalónico y 
GLVPLQXLU�OD�VtQWHVLV�LQWUDFHOXODU�GH�FROHVWHURO�WRWDO��OR�
TXH�UHVXOWD�HQ�XQ�DXPHQWR�FRPSHQVDWRULR�HQ�OD�H[SUH-
sión de receptores para LDL en las células hepáticas, 
disminuyendo los niveles de LDL-c circulante y co-
OHVWHURO� WRWDO� �KDVWD� XQ� ������ DVLPLVPR�� RULJLQDQ� XQ�
PRGHVWR�GHVFHQVR�GH�ORV�QLYHOHV�GH�WULJOLFpULGRV��7*���
y un ligero aumento de los niveles de HDL-c����. Ade-
PiV�� MXQWR� D� ORV� UHVXOWDGRV� H[LWRVRV� HQ� HO�PDQHMR�GH�
las hipercolesterolemia, las estatinas han demostrado 
RWURV�HIHFWRV�EHQpÀFRV�FRQRFLGRV�FRPR�HIHFWRV�́ SOHLR-
WUySLFRVµ��HQWUH�HOORV�SRGHPRV�GHVWDFDU��VX�DFFLyQ�DQWL�
LQÁDPDWRULD��DQWL�WURPEyWLFD��DQWL�SUROLIHUDWLYD�\�DQWL�
R[LGDQWH����.

Background:  : statins are effective in the control of 
hypercholesterolemia. However, the therapeutic res-
ponse to these drugs presents a great inter-individual 
variability.  Factors such as age, gender and ethnicity 
have been associated to this variability. Recent studies 
VKRZ�WKDW�SRO\PRUSKLVPV�FDQ�LQÁXHQFH�WKH�OLSLG�ORZH-
ring response to statins. The aim of the present study 
was to investigate the effect of three polymorphisms 
����&!7��$%&%��������*!$�7� �$%&%���DQG� �����
$!*��&<3�$���JHQH�RQ� WKH� UHVSRQVH� WR�DWRUYDVWDWLQ�
treatment in Chilean hypercholesterolemic individuals.
Methods: 94 hypercholesterolemic individuals, 
ZHUH�WUHDWHG�ZLWK�DWRUYDVWDWLQ����PJ�GD\�IRU���ZHHNV��
We determined serum levels of total cholesterol, HDL-
c, LDL-c and triglycerides, before and after treatment. 
The polymorphisms were analyzed by PCR-RFLP.
Results: 6LJQLÀFDQW�UHGXFWLRQV�ZHUH�REVHUYHG�LQ�WR-
WDO�FKROHVWHURO�����������YV�����������PJ�G/��S���������
/'/�F�����������YV�����������PJ�G/��S��������DQG�
WULJO\FHULGHV� OHYHOV� ����� �� ��� YV�� ���� �� ��� PJ�G/��

S��������� ,Q� DGGLWLRQ�� DQ� LQFUHDVH� LQ� WKH� +'/�&� OH-
YHOV�ZDV�REVHUYHG����������YV����������S���������7KH�
JHQRW\SH�GLVWULEXWLRQ�IRU�����&!7�YDULDQW�RI�$%&%��
JHQH�ZDV��&& �������&7 ������DQG�77 �������7KH�
JHQRW\SH� GLVWULEXWLRQ� IRU� ����*!$�7� SRO\PRUSKLVP�
�$%&%��� ZDV� $$ ������ *$ ������� *7 �������
7$ ������ 77 ����� DQG� ** ������� 7KH� JHQRW\SH�
GLVWULEXWLRQ� IRU� ����$!*� YDULDQW� RI� &<3�$�� JHQH�
ZDV��$$ �������$* ������DQG�** �������6XEMHFWV�
FDUU\LQJ�WKH�*�DOOHOH�IRU� WKH������$!*�YDULDQW�RI� WKH�
&<3�$�� JHQH�� H[KLELWHG� D� JUHDWHU� UHGXFWLRQ� LQ� WRWDO�
FKROHVWHURO��S �������DQG�/'/�&�OHYHOV��S���������1R�
differences were observed for the other polymorphisms 
studied.
Conclusion: This study suggests that the therapeu-
WLF� UHVSRQVH� WR� DWRUYDVWDWLQ� ���PJ�GD\�GXULQJ���ZHH-
NV��LV�LQÁXHQFHG�E\�WKH������$!*�YDULDQW�RI�&<3�$��
gene.
Keywords:�3RO\PRUSKLVPV��&<3�$���DWRUYDVWDWLQ��

ABCB1

Effect of ABCB1 and CYP3A4 gene polymorphisms on the therapeutic 
response to atorvastatin in Chilean hypercholesterolemic individuals
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La prescripción de estatinas es amplia y se establece 
como terapia de primera línea, tanto en prevención pri-
PDULD�FRPR�VHFXQGDULD��6LQ�HPEDUJR��HO�EHQHÀFLR�GHO�
tratamiento entre pacientes varía considerablemente, 
y estaría determinado, entre otros factores, por varia-
ciones genéticas9. A la fecha, se han  investigado más 
GH����JHQHV�TXH�DIHFWDQ�OD�UHVSXHVWD�D�HVWDWLQDV��, re-
ODFLRQDGRV� WDQWR� FRQ� OD� IDUPDFRFLQpWLFD� �HQ]LPDV� GH�
PHWDEROL]DFLyQ�\�SURWHtQDV�GH�WUDQVSRUWH��FRPR�FRQ�OD�
IDUPDFRGLQiPLFD�GHO�PHGLFDPHQWR��UHFHSWRUHV�\�YtDV�
GH� WUDQVGXFFLyQ�GH�VHxDO�� 11. Estas variaciones inclu-
yen a genes que actúan en la absorción intestinal de 
FROHVWHURO� FRPR� OD� DSROLSRSURWHtQD�(� �$32(��� WUDQV-
SRUWDGRU�GH�$73��$%&��� OD�SURGXFFLyQ�GH�FROHVWHURO��
FRPR�OD�+0*�&R$�UHGXFWDVD��HO�PHWDEROLVPR�GH�ODV�
lipoproteínas como la apolipoproteína B y el receptor 
de LDL, como además, de aquellos que actúan en la 
YtD�GH�OD�FLWRFURPR�3���12-15.
Las estatinas son metabolizadas por vía hepática, 
SULQFLSDOPHQWH�SRU�OD�IDPLOLD�GH�OD�FLWRFURPR�3�����/D�
isoforma CYP3A4 es la más importante de esta familia 
de enzimas. Kajinami et al.��, en un estudio que eva-
OXy�����SDFLHQWHV�KLSHUFROHVWHUROpPLFRV��GHPRVWUDURQ�
TXH� SROLPRUÀVPRV� GHO� JHQ� &<3�$�� LQÁX\HQ� HQ� OD�
respuesta terapéutica a atorvastatina. Además, varian-
tes genéticas asociadas a proteínas transportadoras, 
$%&%��R�0'5���SURWHtQD�GH�UHVLVWHQFLD�D�P~OWLSOHV�
GURJDV���TXH�VH�H[SUHVDQ�WDQWR�HQ�KtJDGR��LQWHVWLQR��\�
ULxyQ��\�TXH�VHUtDQ�ODV�SULPHUDV�HQ�LQWHUDFWXDU�FRQ�HO�
medicamento, también han sido relacionadas con la 
respuesta a estos fármacos��. Se ha asociado al poli-
PRUÀVPR� WULDOpOLFR� *����$�7� GHO� JHQ�$%&%�� FRQ�
una reducción en los niveles de LDL-colesterol, al ser 
tratados con el medicamento pravastatina��. 
Así, el objetivo del presente estudio fue investigar el 

efecto de tres variantes genéticas sobre la respuesta te-
UDSpXWLFD�DO�KLSROLSHPLDQWH�DWRUYDVWDWLQD�����PJ�GtD���
PHV��HQ�LQGLYLGXRV�FKLOHQRV�KLSHUFROHVWHUROpPLFRV�
 
 Métodos:

Sujetos
6H�DQDOL]y�XQ�WRWDO�GH����LQGLYLGXRV�DGXOWRV�����KRP-
EUHV� \� ��� PXMHUHV��� QR� UHODFLRQDGRV�� FX\R� UDQJR� GH�
HGDG�ÁXFWXy�HQWUH����\����DxRV��/D�FRQGLFLyQ�FOtQLFD�
para la selección de los participantes en este estudio 
fue el diagnóstico de hipercolesterolemia primaria 
�&ROHVWHURO�WRWDO�������PJ�G/��\�QLYHOHV�GH�/'/�F���
����PJ�G/��VL�WHQtDQ�HQWUH���\���IDFWRU�GH�ULHVJR��������
PJ�G/�� VL� WHQtDQ���R�PiV� IDFWRUHV�GH� ULHVJR�R�������
PJ�G/� VL� WHQtDQ� HQIHUPHGDG� FRURQDULD� FRQRFLGD�� GH�

acuerdo a las recomendaciones del National Choleste-
URO�(GXFDWLRQ�3URJUDP��1&(3�19 y que requerían tra-
tamiento farmacológico, debido a que no respondieron 
a intervención dietaria, indicada por un período previo 
GH���PHVHV�� WRGRV� SHUWHQHFLHQWHV� DO�&HQWUR� GH�6DOXG�
Municipal Federico Thieme, Comuna de Perquenco, 
Región de La Araucanía.
/RV��FULWHULRV�GH�H[FOXVLyQ�GHO�HVWXGLR�IXHURQ�ORV�VL-
JXLHQWHV�� 'LDEHWHV� PHOOLWXV�� KLSRWLURLGLVPR� �76+� !�
���� P8�/��� HQIHUPHGDGHV� KHSiWLFDV�� HQIHUPHGDGHV�
renales, medicación hipolipemiante al momento de la 
evaluación, uso de contraceptivos orales o anabolizan-
tes y embarazo. Individuos con terapia concomitante 
FRQ� ÀEUDWRV� \�PLEHIUDGLO� �EORTXHDGRU� GH� ORV� FDQDOHV�
GH�FDOFLR��� WDPELpQ�IXHURQ�H[FOXLGRV��$�ORV�SDFLHQWHV�
que consintieron participar del estudio, se les aplicó 
un cuestionario sobre historia familiar de enfermedad 
cardiovascular y antecedentes mórbidos personales. 
Los pacientes seleccionados recibieron como trata-
PLHQWR�IDUPDFROyJLFR����PJ�GtD�GH�DWRUYDVWDWLQD�SRU�
el lapso de un mes. Al término de este período se tomó 
una nueva muestra de sangre para evaluar sus niveles 
de lípidos. La adherencia del paciente al tratamiento se 
YHULÀFy�SRU�HO�UHFXHQWR�GH�ORV�FRPSULPLGRV�QR�LQJHUL-
GRV�DO�ÀQDO�GHO�PHV�
El estudio contó con la aprobación del Comité de Ética 
&LHQWtÀFD�GHO�6HUYLFLR�GH�6DOXG�$UDXFDQtD�6XU��5HJLyQ�
GH�/D�$UDXFDQtD��&KLOH���7RGRV�ORV�SDUWLFLSDQWHV�ÀUPD-
ron voluntariamente un consentimiento informado.

Determinaciones bioquímicas y antropométricas
Las muestras de sangre fueron obtenidas por veno-

punción periférica, según técnicas de enfermería ha-
bituales, con un ayuno mínimo de 12 h, por medio del 
VLVWHPD�GH�H[WUDFFLyQ�DO�YDFLR��WRPDQGR�GRV�PXHVWUDV��
XQD� PXHVWUD� FRQ� DQWLFRDJXODQWH� ('7$� ��PJ�P/� GH�
VDQJUH���SDUD�OD�H[WUDFFLyQ�GH�PDWHULDO�JHQpWLFR��'1$��
y otra sin anticoagulante para la obtención de suero, en 
el cual se realizó las determinaciones bioquímicas. Las 
muestras fueron tomadas en el mismo Centro Asisten-
FLDO�SRU�SHUVRQDO�FDOLÀFDGR�\�WUDQVSRUWDGDV�DO�ODERUD-
WRULR��HQ�FDGHQD�GH�IUtR�����&���/DV�PXHVWUDV�GH�VDQJUH�
VLQ� DQWLFRDJXODQWH� IXHURQ� FHQWULIXJDGDV� D� ����� USP�
������J��SRU����PLQXWRV�SDUD�REWHQHU�HO�VXHUR�XWLOL]DGR�
en las determinaciones bioquímicas.
Se realizó la medición de colesterol total y triglicé-

ridos por los métodos enzimáticos-colorimétricos 
CHOD-PAP y GPO-PAP, respectivamente������, en un 
analizador convencional. El colesterol de las HDL-C 
se midió previa precipitación selectiva de las LDL y 
VLDL con ácido fosfotúngstico e iones magnesio por 
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el método CHOD-PAP22. La concentración de coleste-
URO�GH�ODV�/'/��/'/�&��IXH�FDOFXODGD�PHGLDQWH�OD�IyU-
mula de Friedewald et al. 23, cuando la concentración 
GH�WULJOLFpULGRV�IXH�LQIHULRU�D�����PJ�G/���
Los niveles séricos de glucosa, ácido úrico y creati-

nina se determinaron mediante métodos enzimático-
colorimétricos. La seguridad clínica del tratamiento 
fue evaluada buscando síntomas de efectos adversos y 
mediante las determinaciones de actividad sérica de las 
HQ]LPDV�$/7��$67��Ƣ�*7�\�&.��$GHPiV��VH�UHDOL]DURQ�
mediciones antropométricas de peso, talla e IMC.

Análisis Molecular 
(O�$'1�JHQyPLFR�IXH�H[WUDtGR�GH�PXHVWUDV�GH�VDQJUH�
WRWDO� DQWLFRDJXODGDV� FRQ� ('7$� ��PJ�G/��� PHGLDQWH�
HO� PpWRGR� GH� SUHFLSLWDFLyQ� VDOLQD� PRGLÀFDGR�� GHV-
crito por Salazar et al. 24. El estudio de las variantes 
����&!7� �H[yQ� ����$%&%���� ����*!$�7� �H[yQ� ����
$%&%���\�����$!*��UHJLyQ�SURPRWRUD��&<3�$���VH�
realizó mediante la técnica de reacción en cadena de 
OD�SROLPHUDVD��3&5���VHJXLGD�GH�UHVWULFFLyQ�HQ]LPiWL-
FD�FRQ�HQGRQXFOHDVDV�HVSHFtÀFDV��XWLOL]DQGR�ORV�SDU-
tidores y condiciones descritas por Cascorbi et al.25, 
Rodrigues et al.�� y Cavalli et al.��, respectivamente 
�7DEOD����

Control de calidad de las determinaciones 
bioquímicas y moleculares
/D�H[DFWLWXG�GH�ODV�GHWHUPLQDFLRQHV�ELRTXtPLFDV�IXH�

controlada mediante la utilización de un control de 
FDOLGDG� LQWHUQR�\�XQ�FRQWURO�GH� FDOLGDG�H[WHUQR��3UH-
vecal, con sueros comerciales normales y patológicos 
�&(0(6�%LR6\VWHPV���/D�SRVLELOLGDG�GH�FRQWDPLQD-
FLyQ� HQ� ORV� DQiOLVLV�PROHFXODUHV�� IXH� H[FOXLGD� SRU� OD�
utilización de control de reactivos en cada serie de 
DPSOLÀFDFLyQ��/D�FRUUHFWD�JHQRWLSLÀFDFLyQ�GH�ORV�SR-
OLPRUÀVPRV� HVWXGLDGRV� IXH� FRQÀUPDGD� PHGLDQWH� OD�
UHSHWLFLyQ�DO�D]DU�GHO�����GH�ORV�DQiOLVLV�SUHYLDPHQWH�
UHDOL]DGRV�\�OD�XWLOL]DFLyQ�GH�PXHVWUDV�JHQRWLSLÀFDGDV�

SUHYLDPHQWH� SDUD� HVWRV� SROLPRUÀVPRV�� GRQDGDV� SRU�
la Dra. Rosario Hirata, del Laboratorio de Biología 
Molecular Aplicada al Diagnóstico de la Facultad de 
Ciencias Farmacéuticas de la Universidad de Sao Pau-
OR��%UDVLO��

Análisis estadístico 
El análisis de los datos obtenidos se realizó utilizan-
GR�HO�3URJUDPD�6LJPD3ORW�������6\VWDW�6RIWZDUH�,QF���
SDUD� :LQGRZV�� YHUVLyQ� ����� �6DQ� -RVp�� &DOLIRUQLD��
((�88����6H� FRPHQ]y�DQDOL]DQGR� WRGDV� ODV�YDULDEOHV�
descriptivamente. Se calcularon promedios, desviacio-
QHV�VWDQGDUG��YDORUHV�Pi[LPRV�\�PtQLPRV��
La asociación entre las diferentes variables analiza-
GDV�IXH�FRPSUREDGD�PHGLDQWH�ORV�WHVW��´Wµ�GH�6WXGHQW�
pareado o ANOVA. Además, se utilizó el test de Chi-
FXDGUDGR��Ƶ���SDUD�OD�FRPSDUDFLyQ�GH�SURSRUFLRQHV�\�
evaluar el cumplimiento del equilibrio de Hardy-Wein-
EHUJ��(O�QLYHO�GH�VLJQLÀFDQFLD�HVWDGtVWLFR�FRQVLGHUDGR�
HQ�HVWH�HVWXGLR�IXH�3��������
 
Resultados:

En la Tabla 2, podemos observar las características 
ELRGHPRJUiÀFDV�GH�ORV�VXMHWRV�HVWXGLDGRV��6H�HYDOXD-
ron las concentraciones séricas de lípidos, lipoproteí-
nas, glucosa, creatinina y ácido úrico. En esta tabla se 
puede observar también, que según los niveles basales 
de colesterol total y LDL-colesterol, todos los indivi-
duos reclutados requerían tratamiento farmacológico. 
En relación al tratamiento, se observó una adherencia 
GH������HQ�ORV����VXMHWRV�LQYHVWLJDGRV��1R�VH�REVHU-
varon reacciones adversas.
Las concentraciones séricas de lípidos y lipoproteí-

nas, en condiciones basales y post-tratamiento con 
HO�KLSROLSHPLDQWH�DWRUYDVWDWLQD� ���PJ�GtD���PHV��� VH�
resumen en la Tabla 3. El nivel de reducción de coles-
WHURO� WRWDO��/'/�F� \� WULJOLFpULGRV� IXH� VLJQLÀFDWLYR� DO�
WpUPLQR�GHO�WUDWDPLHQWR��S����������$GHPiV��HO�IiUPD-

3435C>T ABCB1

 

2677G>A ABCB1

 

2677G>T ABCB1

 

-290A>G CYP3A4

302 MboI

 

200 RsaI

 

200 BshNI

 

385 MboII

 

Variante Gen Secuencia de los 
partidores

Amplicon
(bp)

Enzima de 
restricción

Sentido: 5’TCCTTAATCTCACAGTAACTTGGCA 3’

Antisentido: 5’ AGGCCAACATACATGCCTTCAT-´3

Sentido: 5’ TTGTTTTGCAGGCTATAGGTTCC 3’

Antisentido: 5  ́ATTTAGTTTGACTCACCTTCCCG-3’

Sentido: 5’ TTGTTTTGCAGGCTATAGGTTCC 3’

Antisentido: 5  ́ATTTAGTTTGACTCACCTTCCCG-3’

Sentido:5´-GAATGAGGACAGCCATAGAGACAAGGGGA-3´

Antisentido: 5´-CCTTTCAGCTCTGTGTTGCTCTTTGCTG-3´

;HISH����7HY[PKVYLZ�`�LUaPTHZ�KL�YLZ[YPJJP}U�\[PSPaHKHZ�WHYH�SH�NLUV[PWPÄJHJP}U�

,MLJ[V�KL�]HYPHU[LZ�KL�SVZ�NLULZ�()*)��`�*@7�(��ZVIYL�SH�YLZW\LZ[H�[LYHWt\[PJH�H�H[VY]HZ[H[PUH�LU�PUKP]PK\VZ�JOPSLUVZ���
9VZHSLZ�(�`�:HSHaHY�3�



Revista Chilena de Cardiología - Vol. 30 Número 2, 2011 117

FR�SURGXMR�XQ�DXPHQWR�VLJQLÀFDWLYR�GH�ORV�QLYHOHV�GH�
+/'�F��S��������
/DV�7DEODV������\���UHVXPHQ�ODV�GLVWULEXFLRQHV�JHQRWt-

picas y frecuencias relativas de alelos para las tres va-
ULDQWHV�JHQpWLFDV�LQYHVWLJDGDV��3DUD�OD�YDULDQWH� ������
$!*�GHO� JHQ�&<3�$�� �7DEOD� ���� OD� GLVWULEXFLyQ� GH�
ORV�JHQRWLSRV�IXHURQ�ODV�VLJXLHQWHV��$$ ������\�$* �
�������HO�JHQRWLSR�PXWDGR�**�QR�IXH�REVHUYDGR�HQ�
la población en estudio. La frecuencia para el alelo 
PXWDGR�����*�IXH��������(Q�UHODFLyQ�DO�SROLPRUÀVPR�
����&!7�GHO�JHQ�$%&%���OD�GLVWULEXFLyQ�GH�JHQRWL-
SRV�IXH��&& ��������&7 �������\�77 ��������\�OD�
IUHFXHQFLD�GHO�DOHOR�PXWDGR�����7�IXH��������3DUD�HO�
SROLPRUÀVPR�WULDOpOLFR������*�!$�7�GHO�JHQ�$%&%��
�7DEOD�����OD�GLVWULEXFLyQ�JHQRWtSLFD�HQFRQWUDGD�IXH�OD�
VLJXLHQWH��$$ �����*$ ��������*7 ��������7$ �
������77 ������\�** ��������/DV�IUHFXHQFLDV�GH�ORV�
DOHORV�PXWDGRV������7�\�����$�IXHURQ�������\��������
respectivamente. La distribución genotípica para las 
tres variantes investigadas fue concordante con el 
HTXLOLEULR�+DUG\�:HLQEHUJ��S!�������
Al comparar la respuesta terapéutica a la atorvastati-
QD��VHJ~Q�ORV�WUHV�SROLPRUÀVPRV�LQYHVWLJDGRV��7DEODV�

;HISH����*HYHJ[LYxZ[PJHZ�IPVKLTVNYmÄJHZ�KL�SVZ�
individuos estudiados.

Parámetros     N=94

Edad, años    58,9 ± 11,1

Hombres/Mujeres, n   35 / 59

IMC, Kg/m2    25,4 ± 2,6

Glucosa, mg/dL     97,5 ± 9,9

Creatinina, mg/dL    0,98 ± 0,2

Acido úrico, mg/dL   5,4 ± 1,5

Colesterol total, mg/dL   275 ± 18

HDL-c, mg/dL    47 ± 10

LDL-c, mg/dL    183 ± 16

Triglicéridos, mg/dL   225 ± 48

IMC, índice de masa corporal; LDL-c, colesterol de lipoproteí-
nas de baja densidad; HDL-c, Colesterol de lipoproteínas de alta 
densidad. 

Tabla 3. Concentraciones séricas de lípidos, antes y 
después, de pacientes tratados con el hipolipemiante 

atorvastatina (10/mg/día/1mes).

Parámetros  Basal Post-tratamiento P*

CT, mg/dL  275 ± 18 235 ± 22   < 0.001

HDL-c, mg/dL 47 ± 10 55 ± 6   < 0.001

LDL-c, mg/dL 183± 16 146 ± 24   < 0.001

Triglicéridos, mg/dL 225 ± 48 172 ± 51   < 0.001

CT, colesterol total; LDL-c, colesterol de lipoproteínas de baja 
densidad; HDL-c, Colesterol de lipoproteínas de alta densidad. 
* Test t de Student pareado.

Tabla 4. Distribución de genotipos y frecuencia relativa de 
HSLSVZ�WHYH�LS�WVSPTVYÄZTV��� ��(%.�KLS�NLU�*@7�(��LU�

individuos chilenos hipercolesterolémicos.

Número de individuos en paréntesis. 
(TXLOLEULR�GH�+DUG\�:HLQEHUJ��Ƶ� ��������3 ����

-290A>G AA AG GG

77.7   22.3   0.0 

(73)  (21)  (0)

A G

0.888 0.112

POLIMORFISMO  GENOTIPOS,% ALELOS

Tabla 5. Distribución de genotipos y frecuencia relativa 
KL�HSLSVZ�WHYH�LS�WVSPTVYÄZTV������*%;�KLS�NLU�()*)��
(MDR1) en individuos hipercolesterolémicos chilenos.

Número de individuos en paréntesis. 
(TXLOLEULR�GH�+DUG\�:HLQEHUJ��Ƶ� ��������3 ����

3435 C>T CC CT TT

47.9   41.5   10.6 

(45)  (39)  (10) 

C T

0.686 0.313

POLIMORFISMO  GENOTIPOS,% ALELOS

;HISH����+PZ[YPI\JP}U�KL�NLUV[PWVZ�`�MYLJ\LUJPH�YLSH[P]H�KL�HSLSVZ�WHYH�LS�WVSPTVYÄZTV������.%;�(�
del gen ABCB1 en individuos chilenos hipercolesterolémicos.

1~PHUR�GH�LQGLYLGXRV�HQ�SDUpQWHVLV���(TXLOLEULR�GH�+DUG\�:HLQEHUJ��Ƶ� �������3 ����

G 2677 T/A GG GT TT GA TA AA

37.2 28.7   8.5   14.9   9.6   1.1   

(35) (27) (8) (14) (9) (1)

G T A

0.590 0.277  0.133

POLIMORFISMO  GENOTIPOS,% ALELOS
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�����\�����SRGHPRV�REVHUYDU�TXH�VyOR�HO�SROLPRUÀVPR�
�����$!*�GHO�JHQ�&<3�$��DIHFWD�OD�UHVSXHVWD�DO�IiU-
maco. Individuos con el genotipo heterocigoto muta-
do AG presentan mayor reducción de los niveles séri-
cos de colesterol total y LDL colesterol, y un mayor 
DXPHQWR�GH�ORV�QLYHOHV�GH�+'/�FROHVWHURO��S���������
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CT, mg/dL 

Basal  273 ± 16 283.1 ± 21   0.018

Post-tratamiento 238 ± 21 224.9 ± 23   0.019

Variación, %  -13 ± 9  -20 ± 11   <0.001

HDL-c, mg/dL   

Basal  48 ± 10 44.7 ± 8  0.164

Post-tratamiento 53 ± 7  56.4 ± 5  0.243

Variación, %   +16 ± 13  +29 ± 18  <0.001

LDL-c, mg/dL   

Basal  181 ± 16.3 189 ± 15  0.035

Post-tratamiento 150 ± 22.1 132 ± 26  0.002

Variación, %  -17 ± 12.5 -30 ± 16  <0.001

TG, mg/dL   

Basal  219 ± 42.8 245 ± 59  0.026

Post-tratamiento 169  ± 51.9  184 ± 48  0.231

Variación, %  -23 ± 20.2 -24 ± 19  0.852

 Parámetros 
AA 

(n=73)
AG 

(n=21)
P*

Tabla 7. Concentraciones séricas de lípidos, antes y 
después, de sujetos tratados con atorvastatina (10/mg/

KxH��TLZ���ZLN�U�NLUV[PWVZ�WHYH�LS�WVSPTVYÄZTV��� ��(%.�
del gen CYP3A4.

CT, colesterol total; LDL-c, colesterol de lipoproteínas de baja den-
sidad; HDL-c, Colesterol de lipoproteínas de alta densidad; TG, 
triglicéridos; * Test t de Student pareado.

CT, mg/dL   

Basal  278 ± 19 273 ± 18    0.270

Post-tratamiento 233± 23 236 ± 22   0.456

Variación, %  -16 ± 10  -13 ± 9    0.210 

HDL-c, mg/dL    

Basal  48 ± 9 47 ± 10    0.784

Post-tratamiento 56 ± 6 55 ± 7    0.407

Variación, %  +19 ± 18  +18 ± 14     0.679 

LDL-c, mg/dL    
Basal  184 ± 16 182 ± 17    0.534
Post-tratamiento 141 ± 25 148 ± 24   0.199
Variación, %  -23 ± 14  -18 ± 14     0.128  

TG, mg/dL    
Basal  230 ± 52 222 ± 46  0.422
Post-tratamiento 177 ± 48 169 ± 53  0.472
Variación, %  -22 ± 18 -23 ± 21  0.868

 Parámetros 
GG 

(n=35)
No GG
(n=59) 

P*

Tabla 9. Concentraciones séricas de lípidos, antes y 
después, de sujetos tratados con atorvastatina (10 mg/
día/1mes), según genotipos, silvestre (GG) y mutados 
�5V�..���WHYH�LS�WVSPTVYÄZTV�[YPHStSPJV������.%(�;�KLS�

gen ABCB1.

CT, colesterol total; LDL-c, colesterol de lipoproteínas de baja den-
sidad; HDL-c, Colesterol de lipoproteínas de alta densidad; TG, tri-
glicéridos. *Test t de Student pareado.
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CT, mg/dL   

Basal   274 ± 19    275 ± 17  280 ± 17    0.646 

Post-tratamiento 232 ± 24   236 ± 22   242 ± 25    0.408 

Variación, %  - 15 ±9   - 14 ± 9  - 13 ± 11   0.834

HDL-c, mg/dL    

Basal   46 ± 9  48 ± 11    47± 9     0.683

Post-tratamiento  54 ± 6   56 ± 7   55 ± 5   0.434 

Variación, %  +23 ± 17  +18 ± 15    +19 ± 17  0.421 

LDL-c, mg/dL

Basal  183 ± 17   182 ± 17    186 ± 15 0.820 

Post-tratamiento 143 ± 23   147± 24  150 ± 29   0.642

Variación, %  -21 ± 13  -19 ± 15  -18 ± 19  0.716 

TG, mg/dL

Basal  223 ± 47  224 ± 49  235 ± 47  0.783 

Post-tratamiento 175 ± 50  166 ± 52  183 ± 56  0.601

Variación, %  -22 ± 17  -24 ± 23        -23 ± 17    0.873 

 Parámetros 
CC 

(n=45)
CT 

(n=39)
P*

Tabla 8. Concentraciones séricas de lípidos, antes y 
después, de sujetos tratados con atorvastatina (10/mg/

KxH��TLZ���ZLN�U�NLUV[PWVZ�WHYH�LS�WVSPTVYÄZTV�
3435 C>T del gen ABCB1.

CT, colesterol total; LDL – C, colesterol de lipoproteínas de baja 
densidad; HDL – C, Colesterol de lipoproteínas de alta densidad; 
TG, triglicéridos. *Test de ANOVA.

TT 
(n=10)

Discusión:

/DV�HQIHUPHGDGHV�FDUGLRYDVFXODUHV� �(&9�� VRQ�FRQVL-
deradas uno de los mayores problemas de nuestra déca-
da, aduciendo que cada año mueren más personas por 
esta causa que por alguna otra patología en el mundo, 
FDOFXODQGR�TXH�SDUD�HO�DxR������SRGUtDQ��PRULU�FHUFD�GH�
���PLOORQHV�GH�SHUVRQDV��SXHV�VH�HVWLPD�TXH�VLJD�VLHQGR�
la principal causa de muerte, todo esto amparado en la 
creciente prevalencia de los factores de riesgo cardio-
vascular y el estancamiento de la reducción de muertes 
por esta causa, sugiriendo que la  disminución continua 
de la tasa de mortalidad cardiovascular, observada en 
ORV�~OWLPDV�GpFDGDV��SRGUtD�HVWDU�OOHJDQGR�D�VX�ÀQ��. 
Ante estas alarmantes noticias, donde las campañas de 

prevención no están disminuyendo por sí solas estos 
factores de riesgo, la utilización de tratamiento farmaco-
lógico sigue siendo la alternativa de elección ante estas 
patologías. Pero la diversidad de respuesta presentada 
por los individuos, respondiendo de manera diferente 
ante el mismo medicamento, inclusive a las mismas 
dosis, han llevado a clínicos e investigadores a buscar 
QXHYDV�DOWHUQDWLYDV�SDUD�HO�p[LWR�WHUDSpXWLFR��
El estudio de variantes genéticas en medicina ha genera-
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do nuevas hipótesis con respecto al funcionamiento de 
las enzimas asociadas al metabolismo y transporte de 
los fármacos, como también a la etiología de la enfer-
medad cardiovascular. Por ello, en este estudio, hemos 
analizado, por primera vez en nuestro país, el efecto 
GH�WUHV�SROLPRUÀVPRV�SUHVHQWHV�HQ�ORV�JHQHV�&<3�$��
�����$!*��\�$%&%�������&!7�\�����*!$�7��VREUH�
OD� UHVSXHVWD� DO� WUDWDPLHQWR� FRQ� DWRUYDVWDWLQD� ���PJ�
GtD���PHV��
El análisis de los datos bioquímicos, demuestra que 
DWRUYDVWDWLQD�����PJ�GtD��PHV��HV�HÀFD]�HQ�UHGXFLU�ORV�
QLYHOHV� VpULFRV� GH�/'/�F� ������HQ� SURPHGLR��� SULQ-
FLSDO�YDULDEOH�GH�HÀFDFLD��$GHPiV��UHGXMR�VLJQLÀFDWL-
vamente las concentraciones séricas de colesterol total 
�������\� WULJOLFpULGRV� �������� \� DXPHQWy� VLJQLÀFDWL-
YDPHQWH�ORV�QLYHOHV�GH�+'/�F��������(VWRV�GDWRV�SHU-
PLWHQ�WDPELpQ�FRQÀUPDU�OD�YDULDELOLGDG�GH�UHVSXHVWD�D�
HVWH�IiUPDFR��)LJXUD�����
 Desde el punto de vista de distribución genotípica y 

frecuencias alélicas, nuestros datos demuestran que 
SDUD� HO� SROLPRUÀVPR� ����&!7� GHO� H[yQ� ��� GHO� JHQ�
ABCB1, la frecuencia en nuestra población para el 
DOHOR�VDOYDMH�&�IXH��������VLHQGR�VLPLODU�D�OD�IUHFXHQ-
cia reportada por Wielandt et al.29 en etnias mapuche y 
mestiza de nuestro país, observando frecuencias aléli-
FDV�GH�������\��������UHVSHFWLYDPHQWH��SDUD�HVWH�DOHOR��
Similarmente, Rodrígues et al.�� reportaron una fre-
FXHQFLD�GH�������SDUD�HO�DOHOR�&�HQ�SREODFLyQ�EUDVLOHxD�
hipercolesterolémica. Además, la frecuencia encontra-
da, en nuestro estudio, para el alelo C de la variante 
����&!7�HV�VLPLODU�D�OD�REVHUYDGD�HQ�SREODFLyQ�DVLi-
WLFD������������SHUR�GLÀHUH�VLJQLÀFDWLYDPHQWH�GH�OD�RE-
VHUYDGD�HQ�SREODFLRQHV�GH�RULJHQ�FDXFiVLFR��������25, 
31��DIULFDQR��������31��RFHiQLFR�������32, afroamericano 
����������R�FHQWURDPHULFDQR��������������33.

&RQ� UHVSHFWR� DO� DOHOR� VLOYHVWUH� *� GHO� SROLPRUÀVPR�
����*!$�7�GHO�JHQ�$%&%���OD�IUHFXHQFLD�DOpOLFD�HQ-
FRQWUDGD� IXH�������� OHYHPHQWH� LQIHULRU�D� OD� UHSRUWDGD�
HQ� SREODFLRQHV� pWQLFDV� FKLOHQDV� �������������29. Al 
comparar nuestros resultados con otras poblaciones, 
podemos observar una similitud con las reportadas por 
Crettol et al.34 y Cascorbi et al.25, quienes observaron 
HQ�SREODFLRQHV�FDXFiVLFDV�IUHFXHQFLDV�DOpOLFDV�GH������
\�������UHVSHFWLYDPHQWH��(Q�FRQWUDVWH��<L�HW�DO��� repor-
taron, en un estudio con 232 individuos de nacionali-
GDG�FRUHDQD��XQD�IUHFXHQFLD�DOpOLFD�GH�������SDUD�HVWH�
alelo. Por su parte, Rodrigues et al.� ��, en población 
EUDVLOHxD�� UHSRUWDURQ�XQD� IUHFXHQFLD�GH�������SDUD�HO�
DOHOR�����*��VLPLODU�D�OD�REVHUYDGD�HQ�QXHVWUR�HVWXGLR�
���������
(Q�FXDQWR�DO�SROLPRUÀVPR�����$!*�GHO�JHQ�&<3�$���
HO�DOHOR�PXWDGR�*�VH�HQFRQWUy�HQ�HO�������GH�ORV�LQGL-
YLGXRV�HVWXGLDGRV��$O�FRPSDUDU�HVWD�IUHFXHQFLD���������
con la reportada por otros estudios, podemos observar 
XQD�VLPLOLWXG�FRQ�SREODFLyQ�EUDVLOHxD����������, asiá-
WLFD� ���������� H� KLVSiQLFD� �������35, y una diferencia 
VLJQLÀFDWLYD� FRQ� SREODFLyQ� DPHULFDQD�� WDQWR� GH� UD]D�
EODQFD���������FRPR�QHJUD��������35. 
(Q�UHODFLyQ�DO�HIHFWR�GH�ORV�SROLPRUÀVPRV�LQYHVWLJD-

dos sobre la respuesta terapéutica a atorvastatina, un 
hallazgo importante en nuestra investigación, fue la 
relación observada entre la presencia del alelo muta-
GR� ����*� GHO� JHQ�&<3�$�� \� OD�PHMRU� UHVSXHVWD� WH-
rapéutica a atorvastatina en los individuos portadores 
de esta variante. Se observó una mayor reducción de 
los niveles de colesterol total y LDL-c, al concluir la 
terapia farmacológica, en los individuos portadores de 
este alelo. Además, estos individuos presentaron un 
mayor aumento de los niveles de HDL-colesterol post-
tratamiento. Este resultado es similar al encontrado por 

Figura 1. Respuesta individual de 94 individuos sometidos a tratamiento con atorvastatina (10 
mg/día/1mes),  considerando las concentraciones de colesterol total (A), de HDL-c (B) y de 

3+3�J��*��JVTV�]HYPHISLZ�KL�LÄJHJPH�
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Gao et al.��, en población asiática, quienes observaron 
que los portadores del alelo mutado G presentaban una 
mayor reducción de los niveles séricos de colesterol 
WRWDO�� DO� VHU� WUDWDGRV� FRQ� DWRUYDVWDWLQD����PJ�GtD� SRU�
4 semanas. Sin embargo, nuestros datos no coinciden 
con los resultados obtenidos por Kajinami et al.��, 
TXLHQHV� HVWXGLDURQ����� VXMHWRV�KLSHUFROHVWHUROpPLFRV�
WUDWDWRV�SRU���� VHPDQDV� FRQ����PJ�GtD�GH� DWRUYDVWD-
tina. Estos autores observaron que la presencia de la 
variante G se asocia a niveles más elevados de LDL-
colesterol post-tratamiento.
Por otro lado, nuestros resultados no mostraron efecto 
GH�ORV�SROLPRUÀVPRV�����&!7�\�����*!$�7�GHO�JHQ�
ABCB1 sobre la respuesta terapéutica a atorvastatina. 
Similarmente, Rodrigues et al.��, en población brasile-
ña, no observaron una relación entre la presencia indi-
YLGXDO�GH�HVWRV�SROLPRUÀVPRV�\�OD�UHVSXHVWD�D�DWRUYDV-
WDWLQD� ����PJ�GtD��PHV��� 6LQ� HPEDUJR�� HVWRV� DXWRUHV�
consiguieron establecer una asociación entre la reduc-
ción de niveles lipídicos de colesterol total y LDL-c, al 
realizar un análisis de haplotipos, construidos con los 
alelos de estas dos variantes del gen ABCB1.
En resumen, los resultados obtenidos en nuestro es-
WXGLR�VXJLHUHQ�TXH�HO�SROLPRUÀVPR�����$!*�GHO�JHQ�
&<3�$��HV�FDSD]�GH�PRGLÀFDU�OD�UHVSXHVWD�WHUDSpXWL-

FD�D�OD�DWRUYDVWDWLQD����PJ�GtD��PHV��HQ�OD�SREODFLyQ�
estudiada. Como es conocido, las estatinas son el fár-
maco de elección para el tratamiento de la hipercoles-
WHUROHPLD���QR�VyOR�SRU�VXV�H[FHOHQWHV�UHVXOWDGRV�HQ�OD�
disminución de los niveles lipídicos, sino también por 
la disminución del riesgo cardiovascular. Otro aspecto 
importante a considerar, es que esta terapia farmaco-
lógica es distribuida en todos los servicios de atención 
médica pública de nuestro país, razón por la cual el 
conocimiento  de las principales rutas del metabolismo 
de este medicamento es de suma importancia y podría 
ser un factor indispensable en la decisión del clínico en 
la correcta elección del tratamiento farmacológico y la 
dosis a utilizar. Resulta interesante investigar, en un 
IXWXUR�HVWXGLR��VL�HVWH�SROLPRUÀVPR�SXHGH�LQÁXHQFLDU�
la respuesta a otras dosis de atorvastatina, y también 
a otras estatinas disponibles en nuestro país. También 
es importante considerar que este estudio debe ser re-
plicado por otros grupos de investigación, idealmente 
con un mayor número de sujetos, con el objetivo de 
evaluar un posible efecto dosis alélica-respuesta, situa-
ción que no fue posible estudiar en nuestra población 
por la ausencia de individuos portadores del genotipo 
homocigoto GG.
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Resumen:
Introdución:�(O�DFFHVR�UDGLDO��$5��KD�GHPRVWUDGR�

reducir las complicaciones vasculares asociadas a la 
FRURQDULRJUDItD�\�DQJLRSODVWtD�FRURQDULD��VLQ�HPEDUJR��
VX�URO�HQ�OD�DQJLRSODVWtD�SULPDULD��$3��GXUDQWH�HO�LQIDU-
to agudo al miocardio con supradesnivel del segmento 
67� �,$0� F�6'67�� HV�PX\� HVFDVD�� (Q� GLFLHPEUH� GH�
������QXHVWUR�HTXLSR�DGRSWy�HVWD�WpFQLFD�FRPR�SULPHUD�
opción durate la AP.
2EMHWLYR��Estudiar si el AR durante la AP es tan rápi-
GR�\�VHJXUR�FRPR�HO�DFFHVR�IHPRUDO��$)��
Métodos: Utilizando el registro de nuestro labora-
WRULR��DQDOL]DPRV�WRGRV�ORV�SDFLHQWHV�FRQ�,$0�F�6'67��
que fueron tratados con AP en nuestro hospital en el 
SHUtRGR�6HSWLHPEUH������ ��$JRVWR�������\� OXHJR�GH�
LGHQWLÀFDU�ORV�SDFLHQWHV�GH�DFXHUGR�DO�$)�\�$5��FRP-
SDUDPRV�HO� WLHPSR�´SXHUWD�EDOyQµ�� ORV� UHVXOWDGRV�DQ-
JLRJUiÀFRV��HO�p[LWR�FOtQLFR�\�ODV�FRPSOLFDFLRQHV�UHOD-

cionadas al acceso. El seguimiento se efectuó a través 
de las visitas médicas y vía telefónica. Los valores se 
PXHVWUDQ�FRPR�SURPHGLR���'6�
Resultados: (Q�HO�SHULRGR�HVWXGLDGR��HQ�����������
SDFLHQWHV�VH�XWLOL]y�$)�\�HQ�����������HO�$5��/D�HGDG�
SURPHGLR� GH� DPERV� JUXSRV� IXH� VLPLODU�� ������ DxRV�
HQ�HO�JUXSR�FRQ�$)�YV�������DxRV�HQ�$5��S QV��\�QR�
hubo diferencias en las características clínicas de los 
JUXSRV��(O� WLHPSR�´SXHUWD�EDOyQµ�IXH�������PLQXWRV�
YV�������PLQXWRV�HQ�$)�\�$5�UHVSHFWLYDPHQWH��S QV��
FRQ�XQD�WDVD�GH�p[LWR�VXSHULRU�DO�����HQ�DPER�JUXSRV��
(Q�HO�JUXSR�GH�$)�KXER����GH�FRPSOLFDFLRQHV�YDVFX-
ODUHV�YV����HQ�$5��/D��PRUWDOLGDG�JOREDO�D����GtDV�IXH�
������HQ�HO�JUXSR�GH�$)�\�GH������HQ�$5��S QV����
Conclusión:  El acceso radial para la AP per-

mite abrir la arteria culpable en tiempos similares al 
AF y con una menor incidencia de complicaciones 
vasculares.
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Introducción

/D�DQJLRSODVWtD�SULPDULD��$3��HV�HO�PpWRGR�GH�HOHF-
ción en el tratamiento del infarto agudo del miocardio 
FRQ�VXSUDGHVQLYHO�GHO�VHJPHQWR�67��,$0�F�6'67���UH-
GXFH�GH�PDQHUD�VLJQLÀFDWLYD�OD�PRUWDOLGDG�\�VH�DVRFLD�
a una menor incidencia de  reinfarto y de complicacio-
nes hemorrágicas 1,2. En los últimos años se ha buscado 
la forma de mejorar los resultados de la angioplastía y 
parte de ello ha sido el desarrollo de nuevos antitrom-
bóticos y antiplaquetarios 3, los que han demostrado 
reducir los eventos isquémicos recurrentes y las com-
plicaciones hemorrágicas, pero asociados a un signi-
ÀFDWLYR�DXPHQWR�HQ�ORV�FRVWRV�GH�ORV�SURFHGLPLHQWRV��
Por otro lado hay estudios que demuestran que la utili-

]DFLyQ�GHO�DFFHVR�UDGLDO��$5��SDUD�OD�DQJLRSODVWtD�FR-
ronaria posee una menor incidencia de complicaciones 
hemorrágicas ���, lo que derivaría en una menor mor-
WDOLGDG� HQ� FRPSDUDFLyQ� FRQ� HO� DFFHVR� IHPRUDO� �$)���
6LQ�HPEDUJR��ODV�H[SHULHQFLDV�HQ�$3�VRQ�OLPLWDGDV�\�VH�
cuestiona que la vía radial pudiese retardar el tiempo 
´SXHUWD�EDOyQµ�
Nuestro objetivo es demostrar que el AR durante el 

IAM es tan efectivo y seguro como la vía femoral para 
obtener una rápida reperfusión coronaria.

Método

Realizamos un análisis retrospectivo de la base de da-
WRV�TXH�LQFOX\y�D�WRGRV�ORV�SDFLHQWHV�FRQ�,$0�F�6'67�

Background: 5DGLDO�DFFHVV��5$��KDV�EHHQ�VKRZQ�
to help reduce vascular complications of coronary ar-
WHULRJUDSK\� DQG� DQJLRSODVW\� �37&$��� +RZHYHU�� OLWWOH�
H[SHULHQFH�KDV�EHHQ�UHSRUWHG�ZLWK�5$�WR�SHUIRUP�SUL-
mary PTCA in ST elevation acute myocardial infarction 
�67(0,���6LQFH�'HFHPEHU�������ZH�VHOHFWHG�5$�DV�D�
ÀUVW�RSWLRQ�IRU�SULPDU\�37&$�LQ�67(0,�
Aim: to determine whether RA is as effective, safe 
DQG� H[SHGLWLRXV� DV� IHPRUDO� DFFHVV� �)$�� LQ� SULPDU\�
PTCA for STEMI
Method: we performed a retrospective review of 

our database of all patients undergoing primary PTCA 
LQ� RXU� ODERUDWRU\� IURP� 6HSW� ����� WKURXJK� $XJXVW�
������ :H� FRPSDUHG� DOO� SDWLHQWV� ZKR� KDG� D� 37&$�
using a FA  to those in whom the RA was used. The 
door to balloon time, angiographic results, clinical 
success rate and complications related to the vascular 
access were  compared between groups. Follow-up 

was based con clinical visits and phone calls. Values 
DUH�H[SUHVVHG�DV�PHDQ�DQG�6'�
Results:�����SDWLHQWV�KDG�DQ�)$�������DQG�����
DQ�5$��������0HDQ�DJH�ZDV�VLPLODU�LQ�ERWK�JURXSV�
������� YV� ������� UHVSHFWLYHO\�� 16��� 6HOHFWHG� FOL-
nical characteristics did no differ between groups. 
'RRU� WR� EDOORRQ� WLPH� ZDV� ������ PLQ� IRU� )$� DQG�
������PLQ� IRU�5$� �16���&OLQLFDO� VXFFHVV� UDWH� H[-
FHHGHG�����LQ�ERWK�JURXSV��9DVFXODU�FRPSOLFDWLRQV�
RFFXUUHG�LQ����LQ�WKH�$)�JURXS��1R�YDVFXODU�FRP-
plications were observed in the RA group. Thirty 
GD\� RYHUDOO� PRUWDOLW\� UDWHV� ZHUH� ����� LQ� )$� DQG�
�����LQ�5$��16��
Conclusion: Radial access can be used for primary 

PTCA in STEMI with similar success rates and lower 
incidence of vascular complications, when compared to 
the traditional femoral access.
Key words: radial access, PTCA, STEMI

Radial artery access  to perform primary angyoplasty 
in acute myocardial infarction
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que ingresaron al Servicio de Urgencia de nuestro Hos-
SLWDO�HQWUH�6HSWLHPEUH������\�$JRVWR�GH������\�TXH�
fueron tratados con angioplastía primaria. 
)XHURQ� VRPHWLGRV� D� HVWXGLR� DQJLRJUiÀFR� GH� XUJHQ-
FLD�ORV�SDFLHQWHV�TXH�SUHVHQWDEDQ��GRORU�WRUi[LFR�R�XQ�
equivalente anginoso asociado a elevación  del seg-
mento ST en dos derivaciones contiguas o un nuevo 
bloqueo completo de la rama izquierda e idealmente 
llevar menos de 12 horas de evolución. En la mayoría 
de los pacientes el acceso fue la arteria femoral, sin 
HPEDUJR��HQ�'LFLHPEUH�GH������LQVWDXUDPRV�HO�DFFHVR�
radial.
6H�GHÀQHQ��GH�PDQHUD�QR�DOHDWRUL]DGD��ORV�JUXSRV�GH�

acuerdo al acceso utilizado, AR y AF en los que se 
FRPSDUy�OD�HGDG��VH[R�� ORV�IDFWRUHV�GH�ULHVJR�FDUGLR-
vascular tales como tabaquismo, hipertensión arterial, 
GLDEHWHV�PHOOLWXV�\�GLVOLSLGHPLD��HO�WLHPSR�´SXHUWD�ED-
OyQµ�� ORV�UHVXOWDGRV�DQJLRJUiÀFRV�\�FOtQLFRV��$GHPiV�
se comparó la incidencia de complicaciones vasculares 
y la dosis de radiación.    
El acceso arterial fue elegido a gusto del operador y 

de acuerdo a las características anatómicas de los pa-
FLHQWHV��WDOHV�FRPR�SXOVRV�SHULIpULFRV��WHVW�GH�$OOHQ�\�R�
características del pulso radial. Los pacientes con AR 
recibieron verapamilo 5mg intraradial directo. 
(O� WLHPSR�SXHUWD�EDOyQ�IXH�GHÀQLGR�FRPR�HO� WLHPSR�

comprendido entre que el paciente es evaluado por el 
médico del servicio de urgencias con un ECG compati-
EOH�\�HO�SULPHU�LQÁDGR�GHO�EDOyQ�GH�DQJLRSODVWtD��
6H�FRQVLGHUy�p[LWR�DQJLRJUiÀFR�FXDQGR�KXER�HVWHQR-
VLV�UHVLGXDO������\�ÁXMR�7,0,����6H�GHÀQLy�PRUWDOL-
GDG�SUHFR]�FRPR�DTXHOOD�VXFHGLGD�DQWHV�GH�ORV����GtDV��
5HLQIDUWR� IXH� GHÀQLGR� SRU� OD� SUHVHQFLD� GH� XQ� QXHYR�
episodio de dolor o su equivalente anginoso, asociado 
a elevación enzimático, con o sin cambios electrocar-
GLRJUiÀFRV���
7RGRV� ORV�SDFLHQWHV� UHFLELHURQ�����R�����PJ�GH�DV-

pirina por vía oral en la sala de urgencia y durante la 
angioplastía coronaria a todos se les administró una 
GRVLV�GH�KHSDULQD�LQWUDYHQRVD������8�SRU�NLOR�GH�SHVR���
Finalizada la angioplastía todos recibieron una carga 
RUDO�GH�����PJ�3ODYL[��\�OXHJR�VH�OHV�LQGLFy����PJ�

día por un mes. En esta serie, tres pacientes recibieron 
DOJ~Q�EORTXHDGRU��GH�*3�,,E�,,,D�
El seguimiento fue realizado a través de los contro-
OHV�PpGLFRV� FRQ�ÀFKD� FOtQLFD�\�PHGLDQWH� HO� FRQWDFWR�
telefónico.
En el análisis estadístico los resultados se presentan 

como promedio y desviación estándar y para las com-
SDUDFLRQHV�VH�UHDOL]D�XQ�WHVW�H[DFWR�GH�)LVKHU�

Resultados

(Q� HO� SHUtRGR� DQDOL]DGR�� ���� SDFLHQWHV� FRQ� ,$0� F�
6'67�IXHURQ�WUDWDGRV�FRQ�$3��(Q�����������VH�XWLOL]y�
OD�YtD�IHPRUDO�\�HQ�����������OD�DUWHULD�UDGLDO��GHUH-
FKD�R�L]TXLHUGD���'HVGH�HO�LQLFLR�GH�OD�´HUD�UDGLDOµ�HQ�
GLFLHPEUH�GH�����������SDFLHQWHV�FRQ�,$0�IXHURQ�WUD-
WDGRV�XVDQGR�OD�YtD�OR�TXH�FRUUHVSRQGLy�DO������HQ�ORV�
RWURV�����VH�XVy�HO�DFFHVR�UDGLDO�����
(O�����GH�ORV�SDFLHQWHV�LQJUHVy�FRQ�LQIDUWR�GH�PHQRV�
GH���KRUDV�GH�HYROXFLyQ�GHVGH�HO�LQLFLR�GH�ORV�VtQWRPDV��
����HQWUH���\����KRUDV�\�HO����UHVWDQWH�OR�KL]R�FRQ�XQ�
infarto de más de 12 horas de evolución.
(Q�HO�����GH�ORV�FDVRV�HO�LQIDUWR�IXH�GH�SDUHG�DQWHULRU��
HO�����GH�SDUHG�LQIHULRU�\�HO����UHVWDQWH�IXH�GH�SDUHG�
lateral. La principal arteria tratada fue la descendente 
DQWHULRU��������VHJXLGD�SRU� OD�DUWHULD�FRURQDULD�GHUH-
FKD�\�OD�IUDFFLyQ�GH�H\HFFLyQ��SURPHGLR�IXH�����������
(O�UDQJR�GH�HGDG�GHO�JUXSR�WRWDO�IXH�������DxRV�\�OD�
HGDG� SURPHGLR� GH� DPERV� JUXSRV� IXH� VLPLODU�� ������
DxRV�HQ�HO�JUXSR�FRQ�$)�YV�������DxRV�HQ�$5��S QV���
1R�KXER�GLIHUHQFLDV�HQ�ORV�IDFWRUHV�GH�ULHVJR��7DEOD����

Edad, años (23-92)                 61 ± 12 62 ± 12 ns

Hombres                                 260 (73) 91 (77) ns

Hipertensión                          185 (52) 70 (59) ns

Diabetes mellitus                     64 (18) 26 (22) ns

Dislipidemia                            38  (11) 9  (8) ns

/mIP[V�[HImX\PJV���������������������  �������� �������� UZ

Tabla 1. Características Clínicas de los pacientes (n=472)
Variable Femoral 

n=354   
Radial 
n=118 n
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+XER� p[LWR� HQ� HO� DFFHVR� HQ� HO� �����GHO� JUXSR� TXH�
XWLOL]y�OD�YtD�IHPRUDO��HQ�FDPELR��HQ�HO����GHO�JUXSR�
con acceso radial fue necesario la conversión a vía fe-
moral, principalmente debido a la presencia de loop en 
la arteria. 
(O�WLHPSR�HQWUH�OD�SXQFLyQ�DUWHULDO�\�HO�LQÁDGR�GHO��ED-
OyQ�IXH�����PLQXWRV�HQ�$)�YV�����PLQXWRV�HQ�$5��S QV��
\� ORV� WLHPSRV�SXHUWD�EDOyQ� IXHURQ�������PLQXWRV�YV�
������PLQXWRV� HQ�$)� \�$5� UHVSHFWLYDPHQWH� �S QV��
�)LJXUD�����

+XER�p[LWR�DQJLRJUiÀFR�HQ�����GHO�$)�\�����HQ�$5��
En ambos casos la principal causa de fracaso fue la 
persistencia de trombos intracoronarios. 
La radiación durante el procedimiento fue discreta-
PHQWH�VXSHULRU�FRQ�DO�$5�������������P*\�SDUD�HQ�
$5�YHUVXV� ������� ����P*\�SDUD� HO�$)�� S ������'H�
igual manera en el grupo de pacientes con AR hubo un 
GLVFUHWR�SHUR�VLJQLÀFDWLYR�PD\RU�YROXPHQ�GH�PHGLR�GH�
FRQWUDVWH�XWLOL]DGR�����������YV����������PO��S��������

No se observaron complicaciones vasculares en los 
SDFLHQWHV�FRQ�$5�HQ�FDPELR����GH�ORV�SDFLHQWHV�FRQ�
AF presentaron una complicación, la mayoría de los 
cuales fueron hematomas leves a moderados, sin em-
EDUJR�HVWD�GLIHUHQFLD�QR�HV�HVWDGtVWLFDPHQWH�VLJQLÀFD-
tiva. En un caso hubo necesidad de reparación vascular 
TXLU~UJLFD���)LJXUD���
/D��PRUWDOLGDG�JOREDO�D����GtDV�IXH������HQ�HO�JUXSR�
GH�$)�\�GH������HQ�$5��S QV����

Discusión 

El principal hallazgo de nuestro estudio, es que la uti-
OL]DFLyQ�GHO�DFFHVR�UDGLDO�GXUDQWH�OD�$3�HQ�HO�,$0�F�
SDST es un método igual de efectivo que la vía femo-
ral y que conllevaría una menor incidencia de compli-
caciones vasculares sin retrasar el tiempo en lograr la 
apertura de la arteria ocluida.  
Numerosos son los estudios 1,2, que han demostrado la 

superioridad de la angioplastía primaria como método 
de reperfusión en el IAM y nuestro grupo ha repor-

Figura 1. Tiempo “puerta-balón” según acceso vascular, 
expresado en minutos.

(JJLZV�YHKPHS�K\YHU[L�SH�HUNPVWSHZ[xH�WYPTHYPH�LU�LS�PUMHY[V�HN\KV�HS�TPVJHYKPV
7tYLa�3��L[�HS�

Figura 2. Incidencia de complicaciones vasculares 
según el acceso.
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WDGR� XQD�PRUWDOLGDG� D� ��� GtDV� GH� ����� HQ� SDFLHQWHV�
con IAM y SDST sin shock cardiogénico �, resultados 
FRPSDUDEOHV�D�RWUDV�H[SHULHQFLDV�QDFLRQDOHV�\�H[WUDQ-
jeras ���8QR�GH�ORV�SULQFLSDOHV�GHWHUPLQDQWHV�GHO�p[LWR�
de la AP es el tiempo transcurrido entre la consulta del 
SDFLHQWH�\�HO�LQÁDGR�GHO�EDOyQ��´SXHUWD�EDOyQµ���OR�TXH�
VLQ�GXGD�HVWi�LQÁXHQFLDGR�SRU�OD�H[SHULHQFLD�GHO�RSHUD-
GRU�\�ODV�GLÀFXOWDGHV�WpFQLFDV�LQKHUHQWHV�D�OD�DQDWRPtD�
vascular periférica y coronaria de los pacientes. 
En esta serie no randomizada, que incluyó a todos los 
SDFLHQWHV�FRQ�,$0�\�HOHYDFLyQ�GHO�67��HO�p[LWR�GH�OD�
DQJLRSODVWtD� IXH�GH�����\� OD�PRUWDOLGDG�JOREDO� D� ���
GtDV�GH��������3HUR�QXHVWUR�PHQVDMH�HV�GHVWDFDU�TXH�HO�
WLHPSR� ´SXHUWD�EDOyQµ� HQ� ORV� SDFLHQWHV� H[SORUDGRV� D�
WUDYpV�GH�XQ�DFFHVR�UDGLDO�IXH���������PLQXWRV��VLPLODU�
al grupo de pacientes en los que la vía de acceso fue 
OD� DUWHULD� IHPRUDO� ���������PLQXWRV��� OR�TXH�KDFH�GH�
OD�DUWHULD�UDGLDO�XQD�H[FHOHQWH�RSFLyQ�LQGHSHQGLHQWH�GH�
OD�HGDG�GH� ORV�HQIHUPRV� ���������HQ�$5�YV���������
DxRV�HQ�$)��S QV���$�HVWR�VH�VXPD�TXH�HO�$5�IDFLOLWD�
el cuidado de los pacientes en la unidad coronaria, se 
acompaña de un mayor bienestar y permite una deam-
bulación más precoz y segura, puesto que las compli-
FDFLRQHV�UHODFLRQDGDV�DO�DFFHVR�VRQ�PHQRUHV�������YV�
��������
La arteria radial es de menor tamaño y fácilmente 

compresible, por lo que no es difícil comprender que 
tenga menos complicaciones hemorrágicas, sin em-
bargo, el rol del acceso vascular y su impacto en los 
resultados clínicos es escasamente difundido. Diversos 
estudios en los que se utilizó el acceso radial durante 
la angioplastía coronaria han demostrado que la re-
ducción de las complicaciones hemorrágicas conlleva 
un efecto positivo en términos de mortalidad. Chase 
y cols 4� HQ� XQ� HVWXGLR� TXH� LQFOX\y� VREUH� ������� SD-
cientes sometidos a angioplastía coronaria, observaron 
que la vía radial se asoció a una menor necesidad de 
WUDQVIXVLyQ�HQ�FRPSDUDFLyQ�FRQ�OD�YtD�IHPRUDO������YV�

������S��������\�D�XQD�VLJQLÀFDWLYD�PHQRU�PRUWDOLGDG�
D�ORV����GtDV�\�D���DxR�������YV������\������YV�������
UHVSHFWLYDPHQWH���'RV�VHULHV�SXEOLFDGDV�UHFLHQWHPHQWH�
que incluyó a pacientes sometidos a estudio invasivo 
HQ�HO�FRQWH[WR�GH�XQ�VtQGURPH�FRURQDULR�DJXGR��6&$���
FRQÀUPDQ�ORV�UHVXOWDGRV��(Q�HO�HVWXGLR�GH�6FLDKEDVL�\�
cols, al año de seguimiento, los pacientes con acceso 
UDGLDO� WXYLHURQ�XQD� VLJQLÀFDWLYD�PHQRU� LQFLGHQFLD�GH�
KHPRUUDJLDV�������YV�������S ������\�GHO�HYHQWR�FRP-
ELQDGR�GH�PXHUWH�R�UHLQIDUWR�������YV�������S ������
en comparación con aquellos con acceso femoral 5. De 
igual manera otro estudio de pacientes con SCA,  que 
FRPSDUy� ���� SDFLHQWHV� FRQ�$5�\� ���� SDFLHQWHV� FRQ�
$)��OD�YtD�UDGLDO�VH�DVRFLy�D�XQ�����GH�UHGXFFLyQ�GH�
ULHVJR�GH�FRPSOLFDFLRQHV�KHPRUUiJLFDV��25�������&,�
�����������S ��������\�D�XQ�����GH�UHGXFFLyQ�GH�ULHV-
go relativo de de muerte o reinfarto intrahospitalario 
�25�����������&,������������S �������. Aún cuando en 
QXHVWUD�FUHFLHQWH�H[SHULHQFLD�ODV�FRPSOLFDFLRQHV�IXH-
ron menores con el acceso radial, no hubo diferencias 
en términos de mortalidad al compararlos con la vía 
femoral, pero habrá que esperar el seguimiento alejado 
y el aumento de los casos. 
Si comparamos estos resultados con las estrategias 

destinadas a lograr una reducción adicional en la mor-
talidad por infarto al miocardio, tales como la trombec-
tomía o los nuevos antitrombóticos, podríamos decir 
que antes de invertir en ellas, de notable mayor costo, 
los centros que realicen AP debieran instaurar el acce-
so radial.
La trombectomía previa al implante de stent ha de-

mostrado resultados diversos. En el estudio TAPAS no 
se observó una reducción de la mortalidad o el reinfar-
to, sólo se ha visto un efecto positivo en aquellos que 
logran una mejor perfusión tisular9, y un meta-análisis 
que incluyó 11 estudios con tromboaspiración, Bur-
]RWWD�\�FROV���GHPXHVWUDQ�XQD�PHMRUtD�VLJQLÀFDWLYD�GH�
la sobrevida siendo necesario tratar 34 pacientes para 

(JJLZV�YHKPHS�K\YHU[L�SH�HUNPVWSHZ[xH�WYPTHYPH�LU�LS�PUMHY[V�HN\KV�HS�TPVJHYKPV
7tYLa�3��L[�HS�
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salvar una vida 11. Por otro lado, nuevos antitrombíni-
cos tales como la bivalirudina, utilizados en el IAM 
han demostrado disminuir la mortalidad probablemen-
te debido a la menor tasa de hemorragias3 pero ele-
YDQGR�VLJQLÀFDWLYDPHQWH�ORV�FRVWRV�GHO�SURFHGLPLHQWR�
(Q� FRQFOXVLyQ�� HO� DFFHVR� UDGLDO� HV� WDQ� HÀFD]� FRPR�

la vía femoral para realizar una angioplastía primaria 

pero con una menor tasa de complicaciones vascula-
res, lo que hace de ella una herramienta de fácil dis-
ponibilidad para mejorar los resultados globales del 
infarto agudo al miocardio sin elevar sus costos. Para 
su incorporación en los laboratorios de hemodinamia 
sólo se requiere disposición y paciencia frente a la bre-
ve curva de aprendizaje.

(JJLZV�YHKPHS�K\YHU[L�SH�HUNPVWSHZ[xH�WYPTHYPH�LU�LS�PUMHY[V�HN\KV�HS�TPVJHYKPV
7tYLa�3��L[�HS�
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9DORU�GHO�QGLFH�GH�H[FHQWULFLGDG�GHO�YHQWUFXOR�L]TXLHUGR�FRQ�
WRPRJUDID�VSHFW�GH�SHUIXVL³Q�PLRF¡UGLFD�HQ�GLYHUVDV�FRQGLFLRQHV��
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Pamela Padilla1, Hernán Prat3, Verónica Araya4.
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Resumen:

Introducción:� (O� tQGLFH� GH� H[FHQWULFLGDG� �,(��
obtenido con SPECT miocárdico permite evaluación 
de esfericidad ventricular izquierda en remodelación 
patológica. 
2EMHWLYR� conocer IE en adultos con diversas con-

diciones cardíacas. 
Método:�*UXSR� ,�� &RQWUROHV� �Q ���� FRQ� !�� IDF-
WRUHV� GH� ULHVJR� FDUGLRYDVFXODU� H[FHSWXDQGR� 'LDEH-
WHV�0HOOLWXV��'0���*UXSR�,,��'0����Q �����$PERV�
grupos asintomáticos sin enfermedad coronaria co-
nocida. Grupo III: Con alteración de motilidad seg-
PHQWDULD�\�R�LQIDUWR�GH�PLRFDUGLR��Q �����*UXSR�,9��
'LODWDGRV��Q ����FRQ�DOWHUDFLRQHV�GH�PRWLOLGDG�GLIX-
sa o miocardiopatías. Se utilizó Sestamibi-Tc99m y 
SURFHVDPLHQWR�4*6���,(�HVIHUD�YDORU�Ⱦ����
Resultados: Las fracciones de eyección del ven-

WUtFXOR�L]TXLHUGR�IXHURQ�VLJQLÀFDWLYDPHQWH�PD\RUHV�
en grupos I y II que en grupos III y IV y los volú-
PHQHV�GH�ÀQ�GH�GLiVWROH�PHQRUHV��/RV�,(�HQ�UHSRVR�
IXHURQ��*UXSR�,���������������*UXSR�,,��������������
*UXSR� ,,,�� ����������� \� *UXSR� ,9�� ������������
3UXHED�W�GH�VWXGHQW�HQWUH�*UXSRV��,�YV�,,��S ��������
,�YV�,,,�DVt�FRPR�,�YV�,9��S����������6LQ�HPEDUJR��
el análisis multivariado ANOVA no mostró diferen-
cia entre los grupos I vs II ni entre grupos III vs IV, 
aunque sí entre I y II vs III y IV. El IE fue menor en 
grupos con alteraciones de motilidad que sin estas 
�S���������1R�KXER�&RQWUROHV�GHO�*UXSR�,�FRQ�IXQ-
FLyQ�QRUPDO�FRQ�,(��������/RV�KDOOD]JRV�GH�,(�SRVW�
estrés fueron similares. 
Conclusión:� /D� FXDQWLÀFDFLyQ� GH� ,(� PHGLDQWH�

SPECT de perfusión miocárdica permite diferenciar 
grupos de pacientes con y sin alteraciones morfoló-
gicas, que pudiera utilizarse en evaluación de remo-
delación patológica. 

���6HFFLyQ�0HGLFLQD�1XFOHDU��'HSDUWDPHQWR�0HGLFLQD��+RVSLWDO���&OtQLFR�8QLYHUVLGDG�GH�&KLOH�
���$OXPQDV�GH�7HFQRORJtD�0pGLFD��)DFXOWDG�GH�0HGLFLQD��8QLYHUVLGDG�GH�&KLOH
���'HSDUWDPHQWR�&DUGLRYDVFXODU�GHO�+RVSLWDO�&OtQLFR�8QLYHUVLGDG�GH�&KLOH�
���6HFFLyQ�(QGRFULQRORJtD�'HSDUWDPHQWR�0HGLFLQD��+RVSLWDO�&OtQLFR�8QLYHUVLGDG�GH�&KLOH�
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Background: � 7KH� (FFHQWULFLW\� ,QGH[� �(,�� REWDLQHG�
with myocardial SPECT allows adequate assessment of 
left ventricular shape in pathological myocardial remo-
deling. 
Aim: To compare EIs in adults with different cardiac 

conditions.
Methods:�����SDWLHQWV�ZHUH�VWXGLHG��*URXS�,��Q ����
ZHUH�FRQWURO�VXEMHFWV�ZLWK�!��FDUGLRYDVFXODU�ULVN�IDF-
WRUV� QRW� LQFOXGLQJ� 'LDEHWHV�0HOOLWXV� �'0��� *URXS� ,,�
�Q ����KDG� W\SH� ,,�'0��3DWLHQWV� LQ�ERWK�JURXSV�ZHUH�
asymptomatic without known coronary artery disease or 
ZDOO�PRWLRQ�DEQRUPDOLWLHV��*URXS�,,,� �Q ����KDG�VHJ-
PHQWDO�ZDOO�PRWLRQ�DEQRUPDOLW\�DQG�RU�P\RFDUGLDO�LQ-
IDUFWLRQ��*URXS�,9��Q ����LQFOXGHG�SDWLHQWV�ZLWK�GLODWHG�
ventricles and diffuse abnormal wall motion. We used 
gated 99mTc Sestamibi SPECT and QGS processing 
�(,�VSKHUH�Ⱦ���

Results: Left ventricular ejection fraction was sig-
QLÀFDQWO\� KLJKHU� DQG� HQG� GLDVWROLF� YROXPHV� ORZHU� LQ�
Groups I and II than in Groups III and IV. Resting EI 
ZDV�������������LQ�*URXS�,��������������LQ�*URXS�,,���
�����������LQ�*URXS�,,,�DQG������������LQ�*URXS�,9��
*URXSV� ,� DQG� ,,� KDG� VLJQLÀFDQWO\� KLJKHU� (,�� FRPSD-
red to Groups III and IV. The EI was lower in groups 
with abnormal wall motion compared to those without 
LW��S���������1R�SDWLHQW� LQ�*URXS�,�ZLWK�D�QRUPDO�/9�
IXQFWLRQ�KDG�DQ�(,��������(,�REWDLQHG�SRVW�VWUHVVHG�EH-
haved in a way similar to resting EI in all groups.
Conclusion: Myocardial perfusion SPECT EI di-

ffers in patients with and without left ventricular mor-
phological changes and could be helpful in the evalua-
tion of left ventricular remodeling.
Key words: Left ventricular shape, Eccentricity in-
GH[��PLRFDUGLDO�63(&7�

9DOXH�RI�OHIW�YHQWULFXODU�H[FHQWULFLW\�LQGH[�REWDLQHG�E\�P\RFDUGLDO�
perfusion tomography 

Introducción
 
La remodelación patológica del ventrículo izquierdo es 
XQ�IHQyPHQR�H[SORUDGR�FRQ�JUDQ�LQWHUpV�HQ�OD�HQIHUPHGDG�
FRURQDULD��(&��GHELGR�D�VX�LPSOLFDQFLD�SURQyVWLFD�\�FRP-
pleja terapia. Se presenta posterior a infarto de miocardio 
�,0��FRPR�IHQyPHQR�FRPSHQVDWRULR��WDPELpQ�HQ�PLRFDU-
diopatías, valvulopatías, diversas patologías congénitas e 
hipertensión pulmonar. El tipo de terapia también tiene 
efecto sobre el grado de remodelación y de la función ven-
tricular 1,2. Pacientes con hipertensión arterial pueden pre-
VHQWDU�UHPRGHODFLyQ�VLJQLÀFDWLYD��OD�GLVIXQFLyQ�GLDVWyOLFD�
es un fenómeno asociado y corresponder a una alteración 
más precoz 3. 
(VSHFtÀFDPHQWH�� HQ� HO� ,0� OD� SpUGLGD� DJXGD� GH� WHMLGR�
PLRFiUGLFR�� GH� RWUDV� FpOXODV� \� GH� OD�PDWUL]� H[WUDFHOXODU�
ocasiona un abrupto incremento en las condiciones de 
estrés que induce una forma particular de remodelación 
en la zona infartada misma y en el miocardio distante, 
que además contribuye a la generación de disfunción 
ventricular y dilatación progresiva del ventrículo. Los 
mecanismos involucrados en la remodelación patológica 
son complejos e incluyen diversos factores de activación 
QHXURKRUPRQDOHV��GH�LQÁDPDFLyQ��GH�QHFURVLV��DVt�FRPR�
GH�HVWUpV�R[LGDWLYR�FRQ�DOWHUDFLRQHV�D�QLYHO�GH�PLRFLWRV��
GH�ÀEUREODVWRV��GH�RWUDV�FpOXODV��DVt�FRPR�GHO�FROiJHQR�\�
GH�RWURV� FRPSRQHQWHV�GH� OD�PDWUL]� H[WUDFHOXODU��([LVWHQ�
DOWHUDFLRQHV�IHQRWtSLFDV�LQYROXFUDGDV��SRU�HMHPSOR��VH�KD�
GHVFULWR�UHFLHQWHPHQWH�ÀEURVLV�PLRFiUGLFD�FRPR�PDQLIHV-

WDFLyQ�WHPSUDQD�GH�PLRFDUGLRSDWtD�KLSHUWUyÀFD��(O�HVWDGR�
SURÀEUyWLFR� HQ� SDFLHQWHV� FRQ�PXWDFLRQHV� GH� VDUFyPHUR�
mostraron biomarcadores de colágeno más elevados que 
en controles asociado a alteraciones en resonancia magné-
WLFD��50��FDUGtDFD�4.
La revascularización coronaria mejora los fenómenos de 

remodelación, lo que se asocia a recuperación de función 
ventricular, evaluada con parámetros sistólicos: fracción 
GH�H\HFFLyQ�YHQWULFXODU�L]TXLHUGD��)(9,��\�YRO~PHQHV�5. 
Es importante mencionar que posterior a un IM la aper-
tura de la arteria culpable disminuye la remodelación pa-
tológica �. La angioplastía primaria post IM disminuye la 
alteración de la contractilidad regional, pero no altera la 
deformación del ventrículo izquierdo en sístole �. Por otra 
parte, la remodelación reversa con entrenamiento median-
WH�HMHUFLFLR�HV�PD\RU�HQ�LQVXÀFLHQFLD�FDUGtDFD�QR�LVTXpPL-
ca que en la de origen isquémico �. 
Para diagnosticar alteraciones que hagan sospechar la 

remodelación miocárdica se debe evaluar la geometría 
FDUGLDFD�OD�TXH�SXHGH�FXDQWLÀFDUVH�FRQ�YDULRV� tQGLFHV�\�
WpFQLFDV��OD�PiV�FRP~Q�HV�OD�(FRFDUGLRJUDItD�TXH�FDOFXOD��
tQGLFH�GH�H[FHQWULFLGDG�\�FLUFXODULGDG� ����, basándose en 
un plano e incluyendo promedio de engrosamiento mus-
cular en la fórmula 2. La medición con ventriculografía 
contrastada es un método descrito principalmente en pa-
tología valvular aórtica y en IM que incluye también en-
grosamiento, lo cual traduce indirectamente un parámetro 
de estrés miocárdico 11. La RM cardíaca evalúa índice de 
H[SDQVLyQ�\�GH�HVIHULFLGDG��DVt�FRPR�UDGLR�GH�DGHOJD]D-
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miento 12. En el SPECT de perfusión miocárdica se han 
LPSOHPHQWDGR� tQGLFHV�GH� IRUPD�\�GH�H[FHQWULFLGDG� �,(��
13,14��pVWH�~OWLPR�XWLOL]D�ODV���GLPHQVLRQHV�GHO�YHQWUtFXOR�L]-
quierdo. El IE se puede medir en imágenes isotópicas ga-
WLOODGDV�\�QR�JDWLOODGDV�R�VXPDGDV��SHUR�VH�SUHÀHUH�XWLOL]DU�
el sístole para el cálculo. Este índice en diástole parece ser 
menos discriminativo2��(O�VLJQLÀFDGR�\�IRUPD�GH�FiOFXOR�
varía dependiendo de la técnica.
En cuanto a la terapia  para atenuar los efectos del proceso 
ÀVLRSDWROyJLFR�GH�UHPRGHODFLyQ�YHQWULFXODU��FRQ�HO�ÀQ�GH�
mejorar el pronóstico de los pacientes con EC avanzada 
e IM, se han utilizado los inhibidores de la enzima con-
vertidora de angiotensina, inhibidores de la aldosterona 
y tratamiento de la hipertensión crónica o la enfermedad 
valvular cardíaca de manera precoz �����. Las nuevas técni-
cas de imagen molecular para evaluación de angiogénesis, 
apoptosis y alteraciones intersticiales durante remodela-
ción cardíaca, pueden tener implicancia para el pronóstico 
\�WHUDSLD�GH�SDFLHQWHV�FRQ�LQVXÀFLHQFLD�FDUGtDFD���.
(O�REMHWLYR�GH�HVWH�WUDEDMR�SUHOLPLQDU�IXH�FRQRFHU�VL�H[LVWH�

diferente IE en pacientes con diversas condiciones mio-
FiUGLFDV�HQ�DGXOWRV�FRQ�\�VLQ�(&�FRQRFLGD��SHUR�FRQ�IDFWR-
UHV�GH�ULHVJR�FDUGLRYDVFXODU��)5&9��

Material y Método

Población
Se estudió retrospectivamente a los siguientes grupos de 

pacientes:
��*UXSR�,���Q ����DGXOWRV�PD\RUHV�GH����DxRV�FRQVLGHUD-
GRV�FRQWUROHV�FRQ�PiV�GH���)5&9��H[FHSWXDQGR�'LDEHWHV�
0HOOLWXV� �'0��� )XHURQ� )5&9�� OD� KLSHUWHQVLyQ� DUWHULDO��
SUHVHQWH�HQ�����GH�ORV�FDVRV��OD�GLVOLSLGHPLD��HO�WDEDTXLV-
mo y los antecedentes familiares de primer grado con EC.
��*UXSR�,,��'LDEpWLFRV����Q �����0D\RUHV�GH����DxRV�\�
FRQ�DO�PHQRV���DxRV�GH�'0�FRQRFLGD��FRQ�DO�PHQRV���
)5&9�DGLFLRQDO������GH�HOORV�FRQ�KLSHUWHQVLyQ�DUWHULDO�
Ambos grupos I y II no tenían EC conocida, eran asin-
WRPiWLFRV�FRURQDULRV�\�VLQ�DOWHUDFLRQHV�GH�PRWLOLGDG��HQ�
FXDOTXLHU�H[DPHQ�SUHYLR�LQFOX\HQGR�HO�63(&7�JDWLOODGR��
\� WDPELpQ� ORV�FRQ�HOHFWURFDUGLRJUDPD� �(&*��GH� UHSRVR�
VXJHUHQWHV�GH�(&��6H�H[FOX\HURQ�DVLPLVPR�SDFLHQWHV�FRQ�
bloqueo de rama izquierda. Estos pacientes pertenecen a 
protocolo prospectivo en curso de pesquisa de isquemia en 
diabéticos asintomáticos. Se midió en forma automática 
HQ�SURJUDPD�436��HO�VFRUH�GLIHUHQFLDO�VXPDGR��6'6��HQ�
JUXSRV�,�\�,,�TXH�FRUUHVSRQGLy�D���������\���������UHVSHF-
WLYDPHQWH� FRQ� S QV�� 6H� FRQVLGHUD� VLJQLÀFDWLYR� 6'6!���
1R�KXER�GHIHFWRV�GH�SHUIXVLyQ�GH� WLSR�ÀMR�� LQIRUPDGRV�

como necrosis en estos grupos.
• Grupo III: Pacientes con EC que presentaran alteración 
GH�PRWLOLGDG�VHJPHQWDULD�\�R�,0��Q �����
• Grupo IV: Pacientes Dilatados con alteración de motili-
GDG�GLIXVD�\�R�PLRFDUGLRSDWtD�LVTXpPLFD��Q ����
Los grupos III y IV fueron reclutados del trabajo clínico 

habitual del centro de los que tenían coronario y ventricu-
lografía contrastada previa o concomitante. Los casos se 
evaluaron considerando los antecedentes clínicos y las al-
WHUDFLRQHV�GH�PRWLOLGDG�YHQWULFXODU�\�YRO~PHQHV�H[LVWHQWHV�
en estudio SPECT de perfusión en reposo así como en el 
ECG de la prueba de estrés cardíaco. 
(Q� FDGD� JUXSR�� ORV� KRPEUHV� FRUUHVSRQGLHURQ� D� �����
���������\�����UHVSHFWLYDPHQWH��VLQ�GLIHUHQFLD�VLJQL-
ÀFDWLYD�GH�HGDG��FRQ�SURPHGLRV�GH���������������������
������DxRV��UHVSHFWLYDPHQWH��VyOR�ORV�HO�JUXSR�&RQWURO�YV�
ORV�,0�IXHURQ�VLJQLÀFDWLYDPHQWH�GLIHUHQWHV��
Criterios técnicos de inclusión: Señal de gatillado ECG 
HVWDEOH� GXUDQWH� OD� DGTXLVLFLyQ�� HVWXGLRV� VLQ�PRYLPLHQWR�
durante ésta o con cierto movimiento susceptible de ade-
FXDGD�FRUUHFFLyQ�FRQ�VRIWZDUH�HVSHFtÀFR��HVWXGLRV�VLQ�DF-
WLYLGDG�VLJQLÀFDWLYD�GHO�UDGLRIiUPDFR�HQ�HVWUXFWXUDV�H[WUD�
FDUGtDFDV�� TXH� GLÀFXOWDUDQ� IUDQFDPHQWH� OD� GHOLPLWDFLyQ�
ventricular. 
Protocolo de estrés: Los grupos Control y DM efectua-

ron estrés con protocolo de Bruce obteniendo al menos 
����GH� IUHFXHQFLD� FDUGtDFD�Pi[LPD�� OD�PD\RUtD�GH� ORV�
pacientes de los otros grupos efectuó estrés farmacológico 
FRQ�GLSLULGDPRO�L�Y��HQ�GRVLV�DOWD�GH������PJ�NJ��LQIXQGLGR�
en 4 min. 
7pFQLFD� 7RPRJUiÀFD� 63(&7� Se utilizó Sestamibi-

Tc99m y protocolo habitual de uno o dos días en equipo 
6LHPHQV�GXDO�KHDG��FRQ�DUFR�GH������\�GRV�FROLPDGRUHV�GH�
DOWD�UHVROXFLyQ�\�EDMD�HQHUJtD�HQ������JDWLOODGR�HQ�DPEDV�
fases de estrés y reposo. El software correspondió a ver-
VLyQ�SUHOLPLQDU�>6LHPHQV�0HGLFDO��́ &HGDUV�&DUGLDF�6XLWH��
4XDQWLWDWLYH�HYDOXDWLRQ�RI�P\RFDUGLDO�SHUIXVLRQ�63(&7µ�
DQG�6LHPHQV�0HGLFDO�6ROXWLRQV��´H�VRIW²&HGDUV��4XDQWL-
WDWLYH�(YDOXDWLRQ�RI�0\RFDUGLDO�3HUIXVLRQ�63(&7µ������@�
con procesamiento en su modalidad automática y manual 
o semiautomático para estudio gatillado de función QGS 
�4XDQWLWDWLYH�*DWHG� 63(&7�� HQ� WRGRV� ORV� FDVRV� \� VyOR�
DXWRPiWLFD� SDUD� SHUIXVLyQ� 436� �4XDQWLWDWLYH� 3HUIXVLRQ�
63(&7���
Índice de excentricidad (IE): Este índice también llama-

do de esfericidad es un parámetro morfológico que medi-
GR�PHGLDQWH�HO�63(&7�PLRFiUGLFR�SHUPLWH�FXDQWLÀFDFLyQ�
reproducible, especialmente si se efectúa automáticamen-
te 14. Se calcula en imagen sumada no gatillada y en sístole 
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HQ�HO�HVWXGLR�JDWLOODGR��VH�HIHFW~DQ�GLiPHWURV�HQ�OD�PLWDG�
de la cavidad, en 3 planos con la fórmula mostrada en la 
Figura 1. El cálculo realizado en imágenes con delimi-
tación manual de los bordes miocárdicos puede ser más 
ajustado a la realidad pero menos reproducible.

Análisis Estadístico: Se compararon los 4 grupos de pa-
cientes y además se dividió paralelamente el grupo total de 
pacientes según un parámetro funcional del ventrículo iz-
TXLHUGR��DTXHOORV�FRQ�)(9,�PD\RU�R�LJXDO�FRPR�D�����\�
PHQRU�D�����\�FRQ�YROXPHQ�GH�ÀQ�GLiVWROH��9)'��PHQRU�
R�LJXDO�D�����PO�\�PD\RU�D�����PO��YDORUHV�XWLOL]DGRV�FRPR�
de corte de normal para el método y software empleado. 
Los promedios y desviaciones estándar de los datos fue-
ron analizados con prueba t de student para muestras no 
SDUHDGDV�FRQ���FRODV��VLJQLÀFDQFLD�S��������\�DQDOL]DGRV�
FRUUHODFLRQDGRV�FRQ�FRHÀFLHQWH�GH�3HDUVRQ��$GHPiV�� VH�
efectuó análisis multivariado ANOVA que sería más apro-
piado por el tipo de muestra pequeño y no pareado.

Resultados

La Tabla 1 muestra los valores de función sistólica ven-
WULFXODUHV�L]TXLHUGRV��FRQ�IUDFFLyQ�GH�H\HFFLyQ��)(9,��\�
YRO~PHQHV�GH�ÀQ�GH�GLiVWROH��9)'��\�GH�VtVWROH��9)6��DVt�
como los IE de reposo y post-estrés en los 4 grupos anali-
zados con técnica gatillado manual. Las FEVI fueron sig-
QLÀFDWLYDPHQWH�GLIHUHQWHV�HQWUH�ORV�JUXSRV�FRQ�S���������
VDOYR�JUXSR�,�YV�,,��S �������JUXSR�,,,�YV�,9��S ��������
ORV�YRO~PHQHV�WDPELpQ�IXHURQ�PX\�GLIHUHQWHV��S���������
VDOYR�JUXSRV�,�YV�,,�\�,,,�YV�,9�TXH�IXHURQ�VLPLODUHV��S QV���
La distribución de los IE en reposo con sus respectivas 
VLJQLÀFDQFLDV�SXHGHQ�REVHUYDUVH�HQ�OD�)LJXUD���\�ORV�,(�
post-estrés en la Figura 3. 

Figura 1

Fórmula de IE isotópico y ejes considerados para este efecto (mod. 
con autorización de Germano G) siendo x, y, z los diámetros tridi-
PHQVLRQDOHV���,( �(VIHUD�YDORU ���\�/tQHD�YDORU �

FEVI (%)*   57±10   50±13 36±11 29±11

VFD (ml)#  78±19   78±50 127±70 164±93

VFS (ml)%  35±15   44±44 86±6 122±85

IE reposo&  0.889±0.0031  0.873±0.03 0.846±0.04 0.820±0.06

IE post-estrés& 0.884±0.003  0.865±0.04 0.841±0.04 0.818±0.05

I Controles
(n=44)

Tabla 1: Resumen de valores de función sistólica 
]LU[YPJ\SHY�PaX\PLYKH��JVU�MYHJJP}U�KL�L`LJJP}U��-,=0���
volúmenes de f n de diástole (VFD) y de sístole (VFS) 
así como los IE de reposo y post-estrés de gatillado 

manual en los 4 grupos analizados.
II DM 
(n=41)

III IM
(n=64).

IV Dilatado
(n=21)

)(9,�UHSRVR��S�������HQWUH�WRGRV����9)'�UHSRVR��S QV�JUXSRV�,�YV��
II y  III vs. IV
�9)6�S QV��VyOR�*UXSR�,�YV�,,����	S QV�HQ�WRGRV�ORV�JUXSRV��!�����

Figura 2

'LVWULEXFLyQ�\�VLJQLÀFDQFLD�GH�ORV�,(�HQ�UHSRVR�FRQ�PpWRGR�VHPLDX-
tomático o manual en los diversos grupos.

Figura 3

'LVWULEXFLyQ� \� VLJQLÀFDQFLD� GH� ORV� ,(� HQ� SRVW�HVWUpV� FRQ�PpWRGR�
semiautomático o manual en los diversos grupos.
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El análisis de promedios mostró diferencia en la esfe-
ricidad medida con IE en reposo entre los grupos I y II 
�S ��������HQWUH�JUXSRV�,�\�,,,�DVt�FRPR�HQWUH�JUXSRV�,�
\�,9��S���������HQ�DPERV���7DPELpQ�KXER�GLIHUHQFLDV�
FRQ�,(�SRVW�HVWUpV��HQWUH�JUXSR�,�\�,,��S ������\�HQWUH�
JUXSRV�,�\�,,,�\�HQWUH�JUXSRV�,�\�,9��S��������HQ�DP-
ERV���6LQ�HPEDUJR��HO�DQiOLVLV�PXOWLYDULDGR�$129$�QR�
mostró diferencia en IE entre los grupos I y II ni entre 
JUXSRV�,,,�\�,9��Vt�KXER�GLIHUHQFLD�FRQ�HVWH�DQiOLVLV�HQ�
IE entre grupos Control y DM vs. Grupos IM y Dilata-
GRV��S������\���������UHVSHFWLYDPHQWH���
Por otra parte, se encontró que, en reposo, no hubo ca-

sos del grupo Control con función normal que tuvieran 
,(�������OR�TXH�VH�WUDGXFH�HQ�TXH�SDFLHQWHV�FRQ�YDORUHV�
menores presentan alteración de forma global. En el 
procesamiento totalmente automático el valor corres-
SRQGLHQWH�HV�,(��������$O�HYDOXDU�ODV�GLIHUHQFLDV�HQWUH�
HO�SURPHGLR�GH�,(�HQ�UHSRVR�FRUUHVSRQGLHQWH�D�������
��������GH�SDFLHQWHV�FRQ�DOWHUDFLRQHV�IXQFLRQDOHV�VLJ-
QLÀFDWLYDV�FRQVLGHUDQGR�9)'!�����PO�\�()������YV�
HO� SURPHGLR� GH� ,(� ������� �� ������� GH� SDFLHQWHV� FRQ�
volumen y función de VI normales para la técnica en 
XVR��OD�S�IXH���������
Además, se encontró que en todos los grupos el IE 

fue similar  post estrés que en reposo. Ver Tabla 1 
�S!�������WDPELpQ�KXER�GLIHUHQFLD�HQWUH�JUXSRV�FRQ�\�
VLQ� DOWHUDFLyQ� GH�PRWLOLGDG� �S��������� WDQWR� HQ�4*6�
manual como en QPS automático. Ver Figuras 4 y 5. 
El QGS automático no tuvo valor discriminativo por 
sobreposición de algunos controles aunque las diferen-
cias del IE entre el grupo Control y los con alteraciones 
GH�PRWLOLGDG�VHJPHQWDULD�\�GLIXVD�IXHURQ�PX\�VLJQLÀ-
FDWLYDV��S �������\����������UHVSHFWLYDPHQWH��
Los IE obtenidos con procesamiento semiautomático 
R�PDQXDO�HQ�UHSRVR�WXYLHURQ�UDQJR�HQWUH������\������
\�ORV�,(�HQ�SRVW�HVWUpV�HQWUH������������6H�REVHUYy�OD�
H[LVWHQFLD�GH�EXHQD�FRUUHODFLyQ�HQWUH�HVWRV��U ��������
el procesamiento automático de los mismos paráme-
tros presentó cierta mayor dispersión tanto en estu-
GLRV�JDWLOODGRV� �U ������FRPR�QR�JDWLOODGRV� �U �������
DXQTXH� WRGDV� ODV� FRUUHODFLRQHV� IXHURQ� VLJQLÀFDWLYDV�
�S����������

Figura 4

Distribución del IE en reposo según alteración de motilidad. 
Ver valor de corte respecto a controles.
Superior: Procesamiento QGS manual, el valor de corte es alta-
PHQWH�GLVFULPLQDWLYR�������
Centro: Procesamiento QPS reposo automático, el valor discrimi-
QDWLYR�HV�DOJR�PHQRU�������
Inferior: Procesamiento QGS reposo automático, no hay valor dis-

criminativo.
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Figura 5

Distribución del IE reposo manual en grupos con y sin disfunción 
ventricular.
Superior: Procesamiento QGS manual. El valor de corte es alta-
PHQWH�GLVFULPLQDWLYR�\�FRUUHVSRQGH�D�������
Inferior: Procesamiento QGS automático, el valor es menos discri-
PLQDWLYR�\�FRUUHVSRQGH�D������

Discusión

El contar con un índice simple y reproducible para me-
GLU�H[FHQWULFLGDG�HQWUH�ODV�KHUUDPLHQWDV�GLVSRQLEOHV�HQ�ORV�
H[iPHQHV�63(&7�GH�SHUIXVLyQ�KDELWXDOHV�19 parece muy 
útil. En nuestro trabajo comprobamos que el IE provisto 
por el software es adecuado siendo capaz de diferenciar 
pacientes con mayor esfericidad por su patología de base: 
los casos con mayor volumen y dilatación presentaron 
menor IE.
Nos parece interesante el hallazgo que los pacientes 

diabéticos con al menos 5 años de enfermedad tuvieran 
diferente IE que los casos del grupo Control no diabéti-
cos con otros FRCV al efectuar la comparación simple, 
DXQTXH�FRQ�VLJQLÀFDQFLD�VyOR�FRQ�SUXHED�HVWDGtVWLFD�VLP-
ple. Los pacientes del grupo Control tenían FRCV, siendo 
en su gran mayoría hipertensos arteriales, patología que 

DVRFLDGD�D�OD�KLSHUWURÀD�VHFXQGDULD�WDPELpQ�SUHVHQWD�UH-
modelación ventricular y disfunción diastólica precoz, 
teniendo los DM mayor alteración en este sentido. Este 
hecho apunta a que diabéticos asintomáticos coronarios 
podrían tener ya cierto grado de remodelación en fase 
LQLFLDO�� /RV� PHFDQLVPRV� ÀVLRSDWROyJLFRV� GH� OD� KLSHU-
WURÀD�PXVFXODU�FDUGtDFD�HQ�GLYHUVDV�FRQGLFLRQHV�HV�XQ�
fenómeno complejo que puede estar involucrado ��������.
El encontrar diferencias en el IE al comparar pacientes 

con parámetros de función miocárdica normal, respecto 
a los con parámetros patológicos sustenta que la técnica 
WLHQH�YDORU�GLVFULPLQDWLYR��HO�,(�IXH�PD\RU�HQ�DTXHOORV�
con función normal, y en sentido contrario, es decir los 
pacientes con disfunción ventricular tuvieron menor IE, 
que se acerca más a cero, lo que implica mayor esferi-
FLGDG��
A pesar de que la reproducibilidad del procesamiento 
DXWRPiWLFR�GHELHUD�VHU������HQ�XQ�PLVPR�HVWXGLR��KD\�
mayor dispersión al comparar diversos procesamientos 
del mismo paciente. Está claro que las variables asocia-
GDV�HVSHFLDOPHQWH�D�OD�H[FUHFLyQ�ELOLDU�GHO�UDGLRWUD]DGRU�
SXHGHQ�UHTXHULU�FLHUWD�LQWHUYHQFLyQ�GHO�RSHUDGRU��OR�FXDO�
debe considerarse individualmente para seguimiento.
Debido a que no hemos encontrado en la revisión de la 

literatura valores normales de IE, una ventaja de este tra-
bajo es describir un valor cercano a la normalidad pues 
aunque nuestros casos Control no son verdaderos nor-
males ni tienen baja probabilidad de EC, por presentar 
más de un FRCV. Se debiera estudiar ese grupo en un 
trabajo posterior. Creemos que es más adecuado utilizar 
el IE medido en estudio gatillado con técnica manual 
sólo si es necesario para asegurar un buen ajuste de las 
paredes ventriculares que no siempre se obtiene con el 
método completamente automático. Este problema se 
HQFRQWUy�HQ�HVWH�WUDEDMR�HQ�PHQRV�GHO�����GH�ORV�FDVRV��
OR�FXDO�VH�FRQÀUPD�FRQ�HO�EXHQ�DMXVWH�REVHUYDGR�SDUD�
los dos tipos de procesamiento QGS. En la imagen dias-
WyOLFD�KD\�PHQRV�HIHFWR�GH�YROXPHQ�SDUFLDO��SUREOHPD�
técnico en pacientes con corazones pequeños, especial-
PHQWH�HQ�PXMHUHV�QRUPDOHV���\�DO�WHQHU�PD\RU�WDPDxR�
la cavidad ventricular, pudiera ser más fácil para el soft-
ware delimitar bordes.
Limitaciones: Una fue contar con una muestra pequeña 

y en especial de pacientes con dilatación. Otra, es el no 
haber incluido a verdaderos normales como controles 
podría haber llevado a una subestimación de las dife-
UHQFLDV�HQWUH�ORV�YDORUHV�FRQWUROHV�\�SDWROyJLFRV�GHO�,(��
aunque no es simple, clínicamente, obtener ese tipo de 
sujetos a los cuales se les sometería a una dosis de irra-
diación baja aunque cuestionable. 
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TXH�GHELHUD�FRQÀUPDUVH�FRQ�PD\RU�FDVXtVWLFD�
Consideramos que  la forma del ventrículo más esférica 

por remodelación lo que cambia el valor de la variable 

,(�HQWUH�JUXSRV�,�\�,,��VLQ�(&��YV�,,�\�,9��FRQ�(&��HQ�
forma no directamente dependiente de la función. Para 
la obtención del IE, debiera usarse el mismo método de 
procesamiento idealmente semiautomático estandariza-
GR�R�PDQXDO�\�GHELGR�D�TXH�QR�H[LVWHQ�GLIHUHQFLDV�HQWUH�
UHSRVR�\�HQ�SRVW�HVWUpV��7DEOD����EDVWDUtD�XVDU�HO�UHSRVR��
También recomendamos considerar el IE en el informe 
de los SPECT miocárdicos puesto que proporciona in-
formación predictiva relativa de la pérdida de capacidad 
funcional del ventrículo izquierdo en pacientes que pa-
decen de EC.
/RV�DXWRUHV�QR�WLHQHQ�FRQÁLFWR�GH�LQWHUHVHV�FRQ�HPSUH-

sas comerciales ni de otro tipo.
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DEODFL³Q�GH�ßEULODFL³Q�DXULFXODU

Mauricio Moreno S1��5RGXOIR�2\DU]~Q�)1, Carolina Bonilla A1��5RGULJR�7DSLD�&1, Edwing Martínez R1, Ricardo Larrea G1.

Recibido el 5 de mayo 2011 / Aceptado el 12 de junio 2011 Rev Chil Cardiol 2011; 31: 140 - 144

Resumen:

Introducción:��/D�DEODFLyQ�GH�OD�ÀEULODFLyQ�DX-
ULFXODU� �)$�� HV�XQ� WUDWDPLHQWR�SRWHQFLDOPHQWH� FXUD-
tivo para esta arritmia, siendo su principal objetivo 
HO� DLVODPLHQWR� R� GHVFRQH[LyQ� HOpFWULFD� GH� ODV� YHQDV�
SXOPRQDUHV��93���(O�DLVODPLHQWR�GH�ODV���93�KD�GH-
PRVWUDGR�PD\RU�EHQHÀFLR�TXH�VROR�HO�DLVODPLHQWR�GH�
OD�93�FXOSDEOH�GHO� LQLFLR�GH� OD�)$� �DEODFLyQ� IRFDO���
Para aislar las VP se realizan líneas de ablación alre-
dedor de ellas, éstas se pueden efectuar en la unión 
YHQR�DXULFXODU��FLUFXQIHUHQFLDO�DQWUDO��R�HQ�VX�RVWLXP�
�RVWLDO���(O�REMHWLYR�GH�HVWH�HVWXGLR�HV�GHVFULELU�HVWDV�
estrategias de aislamiento de las VP en un grupo de 
pacientes sometidos a ablación de FA.
Métodos: Los criterios de selección fueron pa-
FLHQWHV� FRQ� )$� SDUR[tVWLFD� VLQWRPiWLFD� UHFXUUHQWH� D�
pesar de tratamiento antiarrítmico y FA persistente 
VLQWRPiWLFD� VLQ� FDUGLRSDWtD� HVWUXFWXUDO� VLJQLÀFDWLYD��
además, con un seguimiento mínimo de 3 meses post 
ablación. Se analizaron las estrategias de ablación fo-
cal versus aislamiento de las 4 VP y se evaluaron las 
OtQHDV�GH�DEODFLyQ�DQWUDO�\�RVWLDO��(O�p[LWR�IXH�GHÀQL-

do como ausencia de FA, según síntomas y holter de 
arritmias de 24 horas, sin necesidad de tratamiento 
antiarrítmico.
Resultados:�6H�DQDOL]DURQ����SURFHGLPLHQWRV�HQ�

42 pacientes, por recurrencia de FA se reintervinieron 
��SDFLHQWHV�SRU�XQD�YH]�\�XQ�SDFLHQWH���YHFHV��'X-
UDQWH�XQ�VHJXLPLHQWR�GH���������PHVHV�VH�DOFDQ]R�HO�
p[LWR�HQ����SDFLHQWHV����������(Q����SDFLHQWHV�OD�HV-
trategia inicial de ablación fue focal y en 23 pacientes 
IXH�HQ�ODV���93��DOFDQ]iQGRVH�HO�p[LWR�HQ����SDFLHQ-
WHV���������\�HQ����SDFLHQWHV�������UHVSHFWLYDPHQWH�
�S �������6H�UHDOL]R�DEODFLyQ�DQWUDO�HQ�ODV�93�L]TXLHU-
das en 22 casos y en las VP derechas en 14 casos, 
ORJUDQGR�OD�GHVFRQH[LyQ�HOpFWULFD�HQ���FDVRV���������
y ningún caso respectivamente. En los restantes casos 
se complemento con ablación ostial para alcanzar su 
aislamiento, en 4 VP este objetivo no se alcanzo. Un 
paciente presento una estenosis de las VP izquierdas 
tratada con angioplastia sin stent con buen resultado.
Conclusión: La ablación de FA es una terapia 

efectiva para evitar la recurrencia de esta arritmia. La 
estrategia de ablación antral generalmente requiere 
de aplicaciones de radiofrecuencia adicionales a nivel 
del ostium de la VP para lograr su aislamiento.

�8QLGDG�GH�$UULWPLDV��'HSDUWDPHQWR�&DUGLRYDVFXODU��&OtLQLFD�'iYLOD
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Introduction: Ablation of pulmonary veins is a poten-
WLDOO\�FXUDWLYH�SURFHGXUH�IRU�DWULDO�ÀEULOODWLRQ��$)���7KH�
objective is to electrically isolate the pulmonary veins 
from the left atrium. Ablation of all pulmonary veins 
�39V��KDV�EHHQ�PRUH�HIIHFWLYH�WKDQ�WKH�LVRODWLRQ�RI�WKH�
39�UHVSRQVLEOH�IRU�WKH�LQLWLDWLRQ�RI�$)��IRFDO�DEODWLRQ���
Ablation lines to isolate PVs can be performed around 
WKH�39�/$�MXQFWLRQ��FLUFXPIHUHQWLDO��RU�DW� WKH�39�RV-
tium.
Aim: to describe circumferential and ostium ablation 

strategies in a group of patients with AF

Methods:�3DWLHQWV�ZLWK�UHFXUUHQW�SDUR[LVWLF�$)�XQ-
responsive to anti arrhythmic therapy or patients with 
persistent symptomatic lone AF were included. Focal vs 
4 PV ablation as well as circumferential vs ostial techni-
TXHV�ZHUH�FRPSDUHG��6XFFHVV�ZDV�GHÀQHG�DV�EHLQJ�IUHH�
from AF, as judged by symptoms and Holter recordings.

Results:� ��� SURFHGXUHV� ZHUH� SHUIRUPHG� LQ� ��� SD-
WLHQWV�� �� SDWLHQWV� KDG� D� UHSHDW� DEODWLRQ� SURFHGXUH� DQG�
one had 2 additional ablation procedures, due to recu-
UUHQFH�RI�$)�����SDWLHQWV���������ZHUH�$)�IUHH�DIWHU����
�����PRQWKV�RI� IROORZ�XS�� ���RI� ���SDWLHQWV� ��������
ZLWK�IRFDO�DEODWLRQ�ZHUH�$)�IUHH�DV�FRPSDUHG�WR����RI�
���VXEPLWWHG�WR��39�DEODWLRQ��������S16����7KUHH�RI�
���SDWLHQWV� ��������KDG�VXFFHVVIXO�$)�DEODWLRQ�ZKLOH�
none of right PVs ablation succeeded. Ostial ablation 
was performed after failure of circumferential ablation 
in unsuccessful cases. One patient developed stenosis in 
a left PV, which was successfully treated with stent-less 
angioplasty.
Conclusion: Ablation is an effective therapy to pre-

vent recurrence of AF. Focal ablation is generally nee-
ded to achieve effective electrical isolation of PVs
Key words: Pulmonary vein isolation, Ablation, 
$WUDLO�ÀEULOODWLRQ�

Pulmonary vein isolation strategies during 
DEODWLRQ�RI�DWULDO�ßEULOODWLRQ

Introducción

/D�ÀEULODFLyQ�DXULFXODU��)$��HV�OD�DUULWPLD�VRVWHQLGD�PiV�
frecuente y determina un aumento de la morbimortalidad 
de los pacientes que la padecen. Los antiarrítmicos tienen 
EDMD� HÀFDFLD� SDUD� HYLWDU� VX� UHFXUUHQFLD� \� D�PHQXGR� VH�
asocian a efectos adversos. La ablación de FA es un trata-
miento potencialmente curativo para esta arritmia1, siendo 
VX�REMHWLYR�HVHQFLDO�HO�DLVODPLHQWR�R�GHVFRQH[LyQ�HOpFWULFD�
GH�ODV�YHQDV�SXOPRQDUHV��93���(Q�DOJXQRV�HVWXGLRV�VH�KDQ�
reportado resultados favorables con el aislamiento de sólo 
OD�V��93�TXH�RULJLQDEDQ�ORV�HSLVRGLRV�GH�)$�2, sin embargo 
RWURV�UHSRUWHV�KDQ�GHPRVWUDGR�PD\RU�EHQHÀFLR�FXDQGR�VH�
aislan todas las VP. Para aislar una VP se realiza una línea 
de ablación alrededor ella 3,4, esta línea puede efectuarse 
D�QLYHO�GH�VX�RVWLXP��RVWLDO��R�HQ�OD�XQLyQ�YHQR�DXULFXODU�
�DQWUDO��HQ�IRUPD�FLUFXQIHUHQFLDO��(O�REMHWLYR�GH�HVWH�HV-
tudio es describir estas estrategias de aislamiento de las 
VP en un grupo de pacientes sometidos a ablación de FA.

Métodos

Características de los pacientes
 Se incluyeron pacientes sometidos a ablación de FA en 

&OtQLFD�'iYLOD��FRQ�KLVWRULD�GH�)$�SDUR[tVWLFD�VLQWRPiWLFD�
recurrente a pesar de tratamiento antiarrítmico y FA persis-
WHQWH�VLQWRPiWLFD�VLQ�FDUGLRSDWtD�HVWUXFWXUDO�VLJQLÀFDWLYD��
con un seguimiento mínimo de 3 meses pos ablación. Se 
H[FOX\HURQ�ORV�SDFLHQWHV�FRQ�HQIHUPHGDG�FDUGtDFD�HVWUXF-
tural avanzada o con contraindicación a un procedimiento 
invasivo. En la tabla se describen las características más 
relevantes de los pacientes.

Tabla 1: Características de los pacientes

Variable    N 42

Sexo femenino / masculino  6 (14.3%) / 36 (85.7%)

Edad (años)    51.8 ± 13.5

Tipo de FA paroxística / persistente  38 (90.5%) / 4 (9.5%)

Tiempo de evolución (meses)  67.6 ± 61.2

Antiarrítmicos (n)   1.13 ± 0.35

Hipertensión arterial   16 (38%)

Diabetes Mellitas   2 (4.7%)

Cardiopatía coronaria   4 (9.5%)

Fracción de eyección   65.7% ± 5

Diámetro de AI (mm)   37.6 ± 5.4

,Z[YH[LNPHZ�KL�HPZSHTPLU[V�KL�SHZ�]LUHZ�W\STVUHYLZ�K\YHU[L�SH�HISHJP}U�KL�ÄIYPSHJP}U�H\YPJ\SHY
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(VWXGLR�HOHFWURÀVLROyJLFR
 El procedimiento se realizó bajo sedación con infusión 

continua de propofol. Se realizaron 3 punciones venosas 
femorales derechas para avanzar un catéter decapolar al 
seno coronario, un catéter laso para registrar la actividad 
eléctrica de las VPs y un catéter de ablación irrigado abier-
WR��6SULQNOHU��0HGWURQLF���3DUD�DYDQ]DU�ORV�FDWpWHUHV�D�OD�
DXUtFXOD�L]TXLHUGD��$,��VH�HIHFWXy�XQD�SXQFLyQ�WUDQVHSWDO�
guiada por radioscopía. Después del acceso transeptal se 
administro heparina endovenosa para mantener un tiem-
SR�GH�FRDJXODFLyQ�DFWLYDGR�DOUHGHGRU�GH�����VHJXQGRV��
FRQ�PHGLFLRQHV�FDGD����D����PLQXWRV��/XHJR�VH�UHDOL]y�
angiografía de las VP. Para registrar las señales eléctricas 
LQWUDFDUGLDFDV�VH�XWLOL]y�XQ�SROtJUDIR�(3�75$&(5��&DU-
GLR7HN���(Q�OD�PD\RUtD�GH�ORV�SDFLHQWHV�VH�FRQVWUX\y�XQ�
mapa anatómico tridimensional con el sistema de navega-
FLyQ�(Q6,7(�1$9[��6W�-XGH�0HGLFDO���(VWH�PDSD�UHVXOWy�
de la fusión entre la información eléctrica del catéter uti-
OL]DGR��GH�DEODFLyQ�\�ODVR��\�OD�LPDJHQ�GH�OD�$,�\�93�SRU�
tomografía multicorte realizada previamente. 

Ablación
/RV�SDUiPHWURV�GH�DEODFLyQ�FRQ�UDGLRIUHFXHQFLD��5)��FRQ�
FDWpWHU� LUULJDGR�IXHURQ� WHPSHUDWXUD�����&�\�SRWHQFLD����
watts. Los potenciales dentro de la VP fueron registrados 
con un catéter laso. El aislamiento de cada VP consistió 
en el bloqueo eléctrico bidireccional a la AI, lo cual se es-
tableció cuando desaparecieron o se disociaron los poten-
FLDOHV�GH�93��YHU�ÀJ�����\�QR�KXER�FRQGXFFLyQ�D�OD�$,�DO�
estimular dentro de la VP.

Inicialmente en nuestro laboratorio la estrategia de abla-
ción fue focal, es decir, se aisló la VP con mayor probabi-
lidad de ser culpable del inicio de la FA, para lo cual se de-
terminó la VP donde se originaban las ectopias auriculares 

HVSRQWiQHDV�R�LQGXFLGDV�FRQ�DGHQRVLQD�\�R�LVRSURWHUHQRO��
Posteriormente, la estrategia evolucionó al aislamiento 
empírico de todas las VP que presentaban conducción 
eléctrica.
La ablación ostial consistió en aplicaciones de RF en el 

ostium de la VP involucrando todo su perímetro o parte 
GH�pO��VHJPHQWDULD���/D�DEODFLyQ�DQWUDO�FRQVLVWLy�HQ�DSOL-
caciones de RF en la unión venoatrial de VP ipsilaterales 
creando líneas circunferenciales alrededor de ellas. Esto 
IXH� JXLDGR� SRU� XQ�PDSD� DQDWyPLFR� WULGLPHQVLRQDO� �YHU�
ÀJ������(Q�DPERV�SURWRFRORV� HO�REMHWLYR� IXH� VLHPSUH� OD�
GHVFRQH[LyQ� HOpFWULFD� GH� OD�V��93��(Q� ORV� FDVRV� HQ� TXH�
no se lograron aislar las VP mediante ablación astral, se 
realizaron aplicaciones adicionales de RF ostiales. Aque-
llas VP que no mostraron conducción eléctrica no fueron 
ablacionadas.

Posterior al procedimiento los pacientes quedaron en la 
XQLGDG�FRURQDULD�\�D�ODV���KRUDV�VH�DGPLQLVWUy�FOH[DQH�VXE-
FXWiQHR�HQ�GRVLV�����GH�OD�WHUDSpXWLFD��$O�GtD�VLJXLHQWH�
del procedimiento se realizó un ecocardiograma transto-
rácico de control. Se indicó un antiarrítmico por 1 mes y a 
los 3 meses se evaluó la suspensión del anticoagulante se-
gún el riesgo tromboembólico. Para evaluar la recurrencia 
de FA los pacientes fueron seguidos clínicamente y con 
holter de arritmias de 24 horas dentro de los 3 meses pos 
DEODFLyQ��DO�VH[WR�PHV�\�DO�DxR�
6H�GHÀQLy�FRPR�p[LWR�GH�OD�DEODFLyQ�GH�)$�FXDQGR�HO�SD-

ciente permaneció clínicamente y en el holter libre de FA 
sin fármacos antiarrítmicos. Se compararon los resultados 
entre ablación de todas las VP y ablación focal, y se anali-
zó la ablación antral y ostial.

Análisis estadístico
/DV�YDULDEOHV�FRQWLQXDV�VH�H[SUHVDQ�FRQ�PHGLD�\�XQD�GHV-
YLDFLyQ�HVWiQGDU��6H�XWLOL]y�FKL�FXDGUDGR�R�WHVW�H[DFWR�GH�
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Figura 1

. Desconexion electrica de la VP superior derecha. En el registro 
del cateter laso se observa una ectopia de la VP superior derecha no 
FRQGXFLGD�D�$,��ÁHFKD���6&��VHQR�FRURQDULR��/��ODVR��0$3G��FDWHWHU�
de ablacion distal, MAPp: cateter de ablacion proximal.

Figura 2

$EODFLRQ�DQWUDO�GH�ODV���93V��0DSD�HOHFWURDQDWRPLFR�GH�$,�\�93�
construido con el sistema EnSITE donde se registran las lineas de 
ablacion circunferenciales alrededor de las VP.
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Fisher cuando estaba indicado para analizar las variables 
GLFRWyPLFDV��6H�FRQVLGHUy�VLJQLÀFDWLYR�XQ�YDORU�GH�S�GH�
�����

Resultados

6H�UHDOL]DURQ����SURFHGLPLHQWRV�GH�DEODFLyQ�GH�)$�HQ����
pacientes. En algunos pacientes con recurrencia pos abla-
FLyQ�VH�UHSLWLy�HO�SURFHGLPLHQWR�XQD�YH]����SDFLHQWHV��\���
veces en un paciente, esto determinó una proporción de 
UHLQWHUYHQFLyQ�GH������'XUDQWH�XQ�WLHPSR�GH�VHJXLPLHQWR�
SURPHGLR�GH���������PHVHV�VH�REVHUYDURQ����SDFLHQWHV�
OLEUHV�GH�)$�VLQ�DQWLDUUtWPLFRV���������
'H���SDFLHQWHV�FRQ�)$�SHUVLVWHQWH����������SHUPDQHFHQ�
VLQ�DUULWPLD��������PLHQWUDV�TXH�ORV���FDVRV�FRQ�UHFXUUHQ-
cia están con tratamiento farmacológico para control de 
IUHFXHQFLD�FDUGtDFD��'H�ORV����SDFLHQWHV�FRQ�)$�SDUR[tVWL-
FD�HVWiQ�OLEUHV�GH�)$����SDFLHQWHV���������
En 19 pacientes, la primera estrategia de ablación fue 
IRFDO� \�SHUPDQHFHQ� OLEUHV�GH�)$����SDFLHQWHV� ���������
En 23 pacientes la primera estrategia de ablación fue el 
DLVODPLHQWR�GH�ODV���93�\�SHUPDQHFHQ�OLEUHV�GH�)$����SD-
FLHQWHV����������1R�VH�REVHUYy�XQD�GLIHUHQFLD�HVWDGtVWL-
FDPHQWH�VLJQLÀFDWLYD�HQWUH�DPEDV�HVWUDWHJLDV��S� �������
Al inicio del procedimiento 11 casos estaban en FA 
�������LQFOX\HQGR�ORV���FDVRV�GH�)$�SHUVLVWHQWH��8Q�FDVR�
pasó a ritmo sinusal durante la ablación, en 3 casos se 
realizó cardioversión eléctrica inmediatamente antes del 
SURFHGLPLHQWR�\�HQ���FDVRV�OD�FDUGLRYHUVLyQ�IXH�GXUDQWH�
el procedimiento. Se observaron potenciales de VP en 
����GH�ODV�����93�HYDOXDGDV��������/DV�93�VLQ�DFWLYLGDG�
eléctrica correspondieron a la VP inferior izquierda 1 caso 
���������93�VXSHULRU�GHUHFKD���FDVRV��������\�93�LQIHULRU�
GHUHFKD���FDVRV���������
La estrategia de ablación inicial en las VP izquierdas fue 

circunferencial antral en 22 casos, mediante la cual se lo-
JUy�OD�GHVFRQH[LyQ�HOpFWULFD�GH�OD�93�VXSHULRU�L]TXLHUGD�HQ�
��FDVRV����������93�LQIHULRU�L]TXLHUGD�HQ���FDVRV���������
\�DPEDV�93�HQ���FDVRV����������/D�HVWUDWHJLD�GH�DEODFLyQ�
inicial en las VP derechas fue circunferencial antral en 14 
FDVRV��PHGLDQWH�OD�FXDO�VH�ORJUy�OD�GHVFRQH[LyQ�HOpFWULFD�
HQ�OD�93�VXSHULRU�GHUHFKD�HQ���FDVR���������93�LQIHULRU�
GHUHFKD�HQ���FDVRV���������\�HQ�QLQJ~Q�FDVR�DPEDV�93��
Cuando con la ablación circunferencial no se aislaron las 
VP se complemento con aplicaciones de RF a nivel ostial 
KDVWD� OD�GHVFRQH[LyQ�HOpFWULFD�GH� OD�93��(Q���93�QR�VH�
ORJUy�OD�GHVFRQH[LyQ�HOpFWULFD����93�VXSHULRU�L]TXLHUGD����
VP inferior izquierda, 1 VP superior derecha y 1 VP infe-
rior derecha.
Un paciente presentó estenosis de las VP izquierdas, 

PDQLIHVWiQGRVH��FRQ�KHPRSWLVLV��VH�GLDJQRVWLFy�FRQ�7$&�
PXOWLFRUWH�\�OXHJR�VH�FRQÀUPy�FRQ�DQJLRJUDItD�GH�93��6H�
realizó angioplastía sin stent en las VP con buen resultado 
inmediato y en el control angiográfíco a los 4 meses.

Discusión

6HJ~Q�ORV�GDWRV�UHSRUWDGRV�HO�p[LWR�GH�OD�DEODFLyQ�GH�)$�
D� XQ� DxR�� LQFOXLGDV� ODV� UHLQWHUYHQFLRQHV�� YDUtD� HQWUH� ���
D� ����� VLQ� HPEDUJR� HVWRV� UHVXOWDGRV� SXHGHQ� GLVPLQXLU�
cuando se incluyen pacientes con FA crónica, alteraciones 
HVWUXFWXUDOHV�FDUGtDFDV�LPSRUWDQWHV�\�VHJ~Q�OD�H[SHULHQFLD�
del centro ������(Q�HVWH�HVWXGLR�VH�REVHUYy�XQ�p[LWR�GHO������
LQFOX\HQGR�ORV�SDFLHQWHV�UHLQWHUYHQLGRV��������OR�FXDO�HV�
comparable con la información publicada.
Las estrategias de ablación descritas en este estudio re-

presentan la evolución de la técnica en nuestro centro 
\� VH�REVHUYy�XQD� WHQGHQFLD� D�PD\RU� p[LWR� FRQ�HO� DLV-
lamiento de las 4 VP, que el aislamiento de la VP, que 
probablemente originaba la FA. La transición de la es-
WUDWHJLD�GH�DLVODPLHQWR�IRFDO�D�WRWDO����93��HQ�QXHVWUR�
centro se relacionó con la incorporación de un sistema 
de navegación tridimensional que nos permitió estable-
cer mayor seguridad para el paciente y disminuir los 
WLHPSRV�GH�H[SRVLFLyQ�UDGLROyJLFD�DVRFLDGRV�D�XQ�SUR-
cedimiento más complejo. Aunque hay datos favorables 
sobre ablación focal el seguimiento a largo plazo mues-
WUD�XQD�UHGXFFLyQ�GH�HVWH�EHQHÀFLR�LQLFLDO�2��FRQVHFXHQ-
temente los resultados de este estudio muestran una 
tendencia favorable a favor de la ablación de las 4 VP.
Cuando se realizó una ablación circunferencial antral, se 
ORJUy�DLVODU�DPEDV�93�L]TXLHUGDV�HQ�HO�����\�HQ�QLQJ~Q�
caso ambas VP derechas. Por ello, generalmente fue nece-
sario realizar más aplicaciones de RF a nivel ostial hasta 
DOFDQ]DU�OD�GHVFRQH[LyQ�HOpFWULFD��(Q�OD�SUiFWLFD��FXDQGR�
se realizan líneas de ablación circunferenciales alrededor 
de las VP, alejadas del ostium, creamos frentes de ablación 
más amplios con mayor probabilidad de tener gaps que 
SXHGHQ�PDQWHQHU�OD�FRQH[LyQ�HOpFWULFD�HQWUH�OD�93�\�OD�$,��
De hecho uno de los factores más importantes para lograr 
el adecuado aislamiento es la creación de líneas continuas 
de ablación. Además, la creación de líneas discontinuas 
SXHGH�VHU�SURDUUtWPLFD��/DV�YDULDEOHV�TXH�LQÁX\HQ�HQ�HVWR�
son el contacto del catéter de ablación con el endocardio, 
EXHQD�RULHQWDFLyQ�DQDWyPLFD�WULGLPHQVLRQDO��GLÀFXOWDGHV�
DQDWyPLFDV�SDUWLFXODUHV�GH�FDGD�SDFLHQWH��H[SHULHQFLD�GH�
los operadores, etc. 
En favor de la ablación circunferencial antral esta la 

reducción del riesgo de estenosis de VP y, además, que 
probablemente se eliminan focos de mantención de FA al 
afectar áreas de reentrada como rotores y producir modu-
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lación autonómica sobre ganglios parasimpáticos locales 
�. Según nuestros datos la ablación circunferencial mostró 
XQD�EDMD�HÀFDFLD�SDUD�DLVODU�ODV�93�\�IXH�FDVL�GH�UHJOD�QH-
cesario efectuar más aplicaciones de RF a nivel ostial. En-
tonces el procedimiento se hace más demandante porque 
DXPHQWDPRV�HO�iUHD�GH�DEODFLyQ�GHELGR�D�HVWRV�GRV�ÁDQ-
FRV��DQWUDO�\�RVWLDO��\�FDPELDPRV�XQ�SURFHGLPLHQWR�GRQGH�
se aplica RF según criterios anatómicos a criterios electro-
ÀVLROyJLFRV��3RU�HOOR��KR\�HQ�GtD�VH�UHDOL]DQ�HVIXHU]RV�SDUD�
desarrollar nuevas tecnologías que permitan crear líneas 
de ablación más efectivas mediante un mejor contacto del 
catéter con la aurícula.
En algunas ocasiones no se logra eliminar los potencia-

les de VP a pesar de múltiples aplicaciones de RF antral 
\�R�RVWLDO��HQ�HVWRV�FDVRV�VLHPSUH�HV�QHFHVDULR�GHVFDUWDU�
ORV�SRWHQFLDOHV�OHMDQRV��FRPR�SRU�HMHPSOR��SRWHQFLDOHV�GH�
orejuela izquierda en la VP superior izquierda. Ahora en 
HVWH�HVWXGLR�HQ�HO������GH�ODV�93�QR�VH�ORJUy�OD�GHVFR-

QH[LyQ�HOpFWULFD��HVWR�SRGUtD�H[SOLFDUVH�SRU��OD�SHUVLVWHQFLD�
de un gap inadvertido entre la VP y la AI, presencia de 
XQD�FRQH[LyQ�HOpFWULFD�HQWUH�93�LSVLODWHUDOHV�\�FRQH[LRQHV�
epicárdicas entre VP y AI �.
Una limitación de este estudio es el seguimiento de los 
SDFLHQWHV��GHELGR�D�XQ�SUREDEOH� LQVXÀFLHQWH�GLDJQyVWLFR�
de episodios de FA ya que pueden ser asintomáticos 9 y 
no ser registrados en el holter de 24 horas. Aunque no se 
REVHUYDURQ�GLIHUHQFLDV�HVWDGtVWLFDPHQWH�VLJQLÀFDWLYDV�HQ-
tre las estrategias de ablación, si hubieron tendencias que 
SRGUtDQ�FRQÀUPDUVH�HQ�XQ�HVWXGLR�FRQ�PD\RU�Q~PHUR�GH�
pacientes.
En conclusión, en este estudio se observó que en la ma-

yoría de los casos de ablación circunferencial antral fue 
necesario complementar con aplicaciones de RF ostial. 
Según estos resultados la ablación de FA es una alternativa 
terapéutica efectiva para pacientes con FA sintomática re-
fractaria a terapia antiarrítmica.
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Investigación básica

Boldina disminuye la apoptosis miocárdica post isquemia 
reperfusión en la rata.

René López 1, 4, Marlene Arismendi3, Juan Carlos Sáez3, Iván Godoy2��0DUtD�3D]�2FDUDQ]D1.

Rev Chil Cardiol 2011; 31: 146 - 154

Resumen:

Antecedentes:� (Q� OD� LVTXHPLD�UHSHUIXVLyQ� �,5��
miocárdica es relevante la pérdida de cardiomiocitos 
SRU�DSRSWRVLV��(Q�HVWRV��ORV�KHPLFDQDOHV��+&��SHUPL-
ten el ingreso de sustancias proapoptóticas durante 
OD� ,5��%ROGLQD� �%���FRPSXHVWR�H[WUDtGR�GHO�3HXPXV�
EROGXV��KD�GHPRVWUDGR�VHU�DQWLR[LGDQWH�\�EORTXHDU�ORV�
HC.
2EMHWLYR��Determinar el efecto de boldina sobre la 

apoptosis de cardiomiocitos de ratas sometidas a IR.
Métodos: 5DWDV�PDFKR�GH�����J�GH�SHVR�VH�VRPH-

tieron a ligadura reversible de la arteria coronaria iz-
TXLHUGD�SRU����PLQXWRV��,��\�SRVWHULRU�UHSHUIXVLyQ��5��
por 24 horas post I. Un subgrupo de estos animales 
UHFLELy�XQD�GRVLV�GH�EROGLQD� LQWUDYHQWULFXODU��,5�%��
���PJ�.J��\�OXHJR�GRV�GRVLV�YtD�JDYDJH�����PJ�.J��
D�ORV����\����PLQXWRV�SRVW�5��&RPR�FRQWUROHV�VH�XVD-
URQ�UDWDV�VKDP�FRQ�RSHUDFLyQ�ÀFWLFLD��TXH�UHFLELHURQ�

igual tratamiento. Se determinaron las masas corpo-
UDO��0&��\�FDUGLDFD�UHODWLYD��0&5��\�SUHVLyQ�DUWHULDO�
VLVWyOLFD� �3$6��� 3RUFHQWDMH� GH� FDUGLRPLRFLWRV� DSRS-
WyWLFRV��&0$3���RWUDV�FpOXODV�DSRSWyWLFDV��2&$3��\�
WRWDO�GH�FpOXODV�DSRSWyWLFDV��7&$3��VH�GHWHUPLQy�SRU�
781(/��/D�DFWLYDFLyQ�GH�PHWDORSURWHLQDVDV��003V��
2 y 9 se determinó por zimografía y el mRNA de 
MCP-1 por RT-PCR. 
Resultados:�/D�EROGLQD�QR�PRGLÀFy� OD�0&�\� OD�
0&5�� 6LQ� HPEDUJR�� GLVPLQX\y� VLJQLÀFDWLYDPHQ-
WH� OD�3$6�DVt� FRPR�HO��&0$3�\� HO��7&$3�HQ� HO�
JUXSR�,5�%�YHUVXV�,5��&0$3����������YV�����������
S �������7&$3����������YV�����������S ��������1R�
se encontraron  diferencias en el OCAP, actividad de 
MMPs y en los niveles de mRNA de MCP-1.
Conclusiones: Boldina disminuyó la PAS y la 

apoptosis de cardiomiocitos post IR. Su efecto no es 
PHGLDGR�SRU�PRGLÀFDFLRQHV�HQ�OD�DFWLYLGDG�GH�003V�
\�H[SUHVLyQ�JpQLFD�GH�0&3���
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Background:�,VFKHPLD���UHSHUIXVLRQ��,5��LV�UHOHYDQW�LQ�
the myocardial loss of cardiomyocytes through apop-
WRVLV��'XULQJ� ,5��KHPL�FKDQQHOV� �+&��DOORZ� WKH�HQWU\�
of proapoptotic substances to the cell. Boldine, a com-
SRXQG�H[WUDFWHG�IURP�3HXPXV�EROGXV��KDV�SURYHQ�WR�EH�
DQWLR[LGDQW�DQG�WR�EORFN�+&�
2EMHFWLYH� To determine the effect of boldine on car-

diomyocyte apoptosis in rats subjected to IR.
Methods:�0DOH�UDWV��ERG\�ZHLJKW��%:������J��ZHUH�

subjected to reversible ligation of the left coronary ar-
WHU\�IRU����PLQXWHV��,��DQG�VXEVHTXHQW�UHSHUIXVLRQ��5��
IRU����KRXUV��$�VXEVHW�RI�WKHVH�DQLPDOV��,5�%��UHFHLYHG�
DQ�LQWUDYHQWULFXODU�GRVH�RI�EROGLQH����PJ�NJ��DQG�WKHQ�
WZR�GRVHV�YLD�JDYDJH�����PJ�NJ��DW����DQG����PLQX-
WHV�SRVW�5��6KDP�RSHUDWHG�UDWV��6��UHFHLYLQJ�WKH�VDPH�
treatment were used as controls. We determined body 
ZHLJKW��%:����UHODWLYH�KHDUW�PDVV��5+0��DQG�V\VWROLF�

EORRG�SUHVVXUH��6%3���3HUFHQWDJH�RI�DSRSWRWLF�FDUGLRP-
\RF\WHV��&0$3���RWKHU�DSRSWRWLF�FHOOV��2&$3��DQG�WR-
WDO�DSRSWRWLF�FHOOV��7&$3��ZHUH�GHWHUPLQHG�E\�781(/��
$FWLYDWLRQ�RI�PHWDOORSURWHLQDVHV��003V����DQG���ZDV�
determined by zymography and MCP-1 mRNA levels 
by RT-PCR.
Results:�&RPSDUHG�WR�,5�DORQH��,5�%ROGLQH�GLG�QRW�
FKDQJH�%:�RU�5&0��EXW�VLJQLÀFDQWO\�GHFUHDVHG�3$6��
7&$3�����������YV�����������S �������DQG�&0$3�������
����YV�����������S ��������1R�GLIIHUHQFH�ZDV�REVHUYHG�
in the OCAP, MMPs activity and MCP-1 mRNA levels.
Conclusions: Boldine decreased SBP and post-IR 

cardiomyocyte apoptosis without effect on other cells. 
This effect was not mediated by MMPs activity or 
0&3���JHQH�H[SUHVVLRQ�
Key words:� %ROGLQH�� DSRSWRVLV�� LVFKHPLD�UHSHUIX-

sion. 

Boldine decreases post ischemia / reperfusion 
myocardial apoptosis in rats

Introducción

(O�LQIDUWR�DO�PLRFDUGLR��,$0��FRQVWLWX\H�XQD�GH�ODV�SULQ-
FLSDOHV�FDXVDV�GH�LQVXÀFLHQFLD�FDUGtDFD��,&�1. En el último 
tiempo se han generado grandes avances en el tratamiento 
del IAM enfocados en la reperfusión del área compro-
metida2, lo cual ha reducido la mortalidad en el período 
agudo post IAM3. En la isquemia con reperfusión el estrés 
R[LGDWLYR�GHWHULRUD�OD�IXQFLyQ�FDUGtDFD�SRU�GDxR�R[LGDWLYR�
de membranas y macromoléculas celulares, produciendo 
disfunción y muerte celular mediante procesos de apopto-
sis o necrosis en el miocardio4. La apoptosis, a diferencia 
de la necrosis, está presente en etapas tempranas y tardías 
post IAM, ubicándose los cardiomiocitos apoptóticos tan-
to en el miocardio viable o remoto como en la zona adya-
cente al IAM5.
(O�HVWUpV�R[LGDWLYR�VH�SURGXFH�SRU�XQ�GHVEDODQFH�HQWUH�OD�
SURGXFFLyQ�GH�HVSHFLHV�UHDFWLYDV�WDQWR�GHO�R[tJHQR��526��
FRPR�GHO�QLWUyJHQR��516��\�ORV�PHFDQLVPRV�DQWLR[LGDQ-
WHV��HQ�VX�PD\RUtD�HQ]LPiWLFRV��(Q�ÀEUREODVWRV�FDUGtDFRV�
ODV�526�KDQ�PRVWUDGR�DFWLYDU�PHWDORSURWHDVDV��003V��
GH�OD�PDWUL]�H[WUDFHOXODU�. Adicionalmente, los ROS pue-
den modular la actividad de diversas moléculas y señales 
de transducción intracelular, tales como las proteínas invo-
OXFUDGDV�HQ�HO�SURFHVR�GH�H[FLWDFLyQ�FRQWUDFFLyQ��FDQDOHV�
iónicos, canales liberadores de calcio del retículo sarco-
SOiVPLFR�\�PLRÀODPHQWRV�.
/RV� FDQDOHV� GH� XQLyQ� HQ� KHQGLGXUD� �&8+�� FRPXQLFDQ�

el citoplasma de células adyacentes y los hemicanales 

�+&V��FRPXQLFDQ�HO�PHGLR�LQWUD�FRQ�HO�H[WUD�FHOXODU��6H�
KD�GHPRVWUDGR�TXH�ORV�&8+�IRUPDGRV�SRU�FRQH[LQD����
VH�QLWURVLODQ�\�HVWD�PRGLÀFDFLyQ�FRYDOHQWH�VH�DVRFLD�D�OD�
DSHUWXUD�GH�ORV�+&V�SUHVHQWHV�HQ�OD�VXSHUÀFLH�FHOXODU�\�SRU�
lo tanto a un aumento de la muerte celular�. En general, es 
aceptado que los HCs permanecen cerrados la mayor parte 
GHO�WLHPSR��EDMD�SUREDELOLGDG�GH�DSHUWXUD��\�VRQ�SHUPHD-
bles a iones y moléculas pequeñas incluyendo algunas que 
juegan un papel importante en la señalización intercelular 
paracrina, como el calcio, ATP y prostaglandina E29.
/D�EROGLQD���6��������GLPHWR[L�����GLKLGUR[LDSRUÀQD��HV�
XQ�FRPSXHVWR�H[WUDtGR�GHO�EROGR��3HXPXV�EROGXV���iUERO�
endémico de Chile. Las propiedades del boldo pueden re-
sumirse como: estimulante de la digestión, sedante sobre 
HO� VLVWHPD�QHUYLRVR�� FLWRSURWHFWRU� \� DQWL�LQÁDPDWRULR� HQ�
PRGHORV�H[SHULPHQWDOHV��. En estudios in vitro, la boldina 
D�FRQFHQWUDFLRQHV�HQWUH�����������0��KD�PRVWUDGR�HMHUFHU�
un efecto relajante de la musculatura lisa sobre ileum de 
rata y una pequeña parte es mediada por acción anticoli-
nérgica. Se ha propuesto que este alcaloide bloquea recep-
WRUHV�Ơ�DGUHQpUJLFRV�\�HV�DQWDJRQLVWDV�GH�FDQDOHV�GH�FDOFLR�
en ratas11��7DPELpQ��SUHVHQWD�EXHQD�DÀQLGDG�SRU�ORV�UHFHS-
tores de dopamina tipo D1 y D2. Resultados preliminares 
HQ�FpOXODV�+H/D�WUDQVIHFWDGDV�FRQ�FRQH[LQD����OD�SULQFL-
SDO�FRQH[LQD�GHO�PLRFDUGLR��UHYHODQ�TXH�EROGLQD�\�JODXFL-
na-un derivado de la boldina- actúan como inhibidores de 
HCs y no afectan el estado funcional de los CUH12.
$�OD�IHFKD�QR�H[LVWHQ�DQWHFHGHQWHV�HQ�OD�OLWHUDWXUD�UHVSHF-

to de los efectos de la boldina en la función ventricular, 

)VSKPUH�KPZTPU\`L�SH�HWVW[VZPZ�TPVJmYKPJH�WVZ[�PZX\LTPH�YLWLYM\ZP}U�LU�SH�YH[H�
3}WLa�9��L[�HS�
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remodelamiento miocárdico ni muerte celular en modelos 
H[SHULPHQWDOHV�GH�LVTXHPLD�FRQ�UHSHUIXVLyQ�PLRFiUGLFD��
El objetivo de este estudio fue determinar el efecto de bol-
dina sobre la apoptosis de cardiomiocitos de ratas someti-
das a isquemia con reperfusión y su efecto en la actividad 
de MMPs y niveles de mRNA de MCP-1 miocárdico.

Métodos

/D�SUHVHQWH�LQYHVWLJDFLyQ�VH�UHDOL]y�GH�DFXHUGR�D�OD�́ *XtD�
SDUD�HO�FXLGDGR�\�XVR�GH�DQLPDOHV�GH�ODERUDWRULRµ�SXEOL-
FDGR�SRU� HO� ´1DWLRQDO�+HDOWK� ,QVWLWXWHµ� �1,+�1���������
������\�IXH�DSUREDGD�SRU� OD�&RPLVLyQ�GH�,QYHVWLJDFLyQ�
de la Facultad de Medicina de la P. U. Católica de Chile. 
Durante el período de estudio, los animales se mantuvie-
ron en el Vivero del Laboratorio de Cardiología Molecular 
en el Centro de Investigaciones Médicas de la Facultad de 
Medicina y recibieron agua y comida ad libitum en condi-
FLRQHV�FRQWURODGDV�GH�OX]�����KRUDV�GH�FLFORV�GH�OX]�RVFXUL-
GDG���WHPSHUDWXUD�DPELHQWDO�GH����&��KXPHGDG�DPELHQWDO�
GH������YHQWLODFLyQ�DGHFXDGD�\�OLEUH�GH�UXLGRV�

1. Modelo experimental. 
6H�XVDURQ�UDWDV�PDFKR�6SUDJXH�'DZOH\�GH�������J�GH�

peso. La isquemia se indujo por oclusión reversible de la 
rama descendente anterior de la arteria coronaria izquierda 
SRU����PLQXWRV�\�SRVWHULRUPHQWH�OD�DUWHULD�VH�UHSHUIXQGLy�
SRU����KRUDV��,5���/DV�UDWDV�,5�IXHURQ�UDQGRPL]DGDV�SDUD�
UHFLELU���PLQXWR�DQWHV�GH�OD�UHSHUIXVLyQ�VXHUR�ÀVLROyJLFR�
R�EROGLQD�����PJ�NJ�SHVR�YtD�LQWUDYHQWULFXODU��\�SRVWHULRU-
PHQWH�����\����PLQ�SRVW�LQLFLR�GH�OD�UHSHUIXVLyQ�����PJ�
NJ�SHVR��YtD�JDYDJH�13��&RPR�JUXSR�FRQWURO� �6KDP��� VH�
XVDURQ�DQLPDOHV�VRPHWLGRV�D�RSHUDFLyQ�ÀFWLFLD�\�WUDWDGRV�
con boldina según el protocolo. Los animales fueron euta-
nasiados a las 24 horas post inicio de la reperfusión.

2. Estudios hemodinámicos y funcionales
/D�SUHVLyQ�DUWHULDO�VLVWyOLFD��3$6��VH�PLGLy�SRU�HO�PpWR-
GR�SOHWLVPRJUiÀFR�HQ�OD�FROD�GH�ORV�DQLPDOHV�EDMR�VXDYH�
anestesia con éter etílico un vez por semana por investi-
gadores ciegos al tratamiento14. La función del ventrículo 
izquierdo se evaluó por ecocardiografía transtorácica bidi-
mensional al término del tratamiento, para lo cual se usó 
un transductor sectorial electrónico de ultrabanda S12 Phi-
lips con rango de frecuencia de operación de 5-12 MHz 
2D, doppler color, doppler pulsado y continuo, adaptable 
DO� HFRFDUGLyJUDIR�6RQRV�������3DUD� OD� HYDOXDFLyQ�GH� OD�
función ventricular los animales IR y Sham fueron previa-
PHQWH�DQHVWHVLDGRV�FRQ�.HWDPLQD����PJ�.J�SHVR��\�;LOD-
FLQD���PJ�.J�SHVR��\�VX�WyUD[�IXH�UDVXUDGR��6H�GHWHUPLQy�
HO�GLiPHWUR�GH�ÀQ�GLiVWROH��')'9,��\�GH�VtVWROH��')69,��

GHO�YHQWUtFXOR�L]TXLHUGR��9,���OD�IUDFFLyQ�GH�DFRUWDPLHQWR�
GHO�9,��)$��\�HO�JURVRU�GH�OD�SDUHG�DQWHULRU�\�SRVWHULRU�GHO�
9,��*3$9,��*339,��14.

���(YDOXDFLyQ�GH�OD�KLSHUWURÀD�YHQWULFXODU�L]TXLHUGD��
(O�JUDGR�GH�KLSHUWURÀD�FDUGtDFD��+&��VH�FXDQWLÀFy�SRU�OD�
UHODFLyQ�HQWUH�OD�PDVD�YHQWULFXODU��09��\�OD�PDVD�FRUSRUDO�
�0&��09������J�3&�14.

4. Determinación de apoptosis por ensayo TUNEL 
(terminal transferase-mediated dUTP nick labeling)
3DUD�OD�LGHQWLÀFDFLyQ�GH�FpOXODV�DSRSWyWLFDV�SUHVHQWHV�HQ�
HO�PLRFDUGLR��FRUWHV�KLVWROyJLFRV�HPEHELGRV�HQ�SDUDÀQD�GH�
��ƫP�GH�JURVRU��VH�WLxHURQ�PHGLDQWH�OD�WpFQLFD�781(/15, 
XWLOL]DQGR�SDUD�HOOR�XQ�NLW�FRPHUFLDO��,Q�6LWX�&HOO�'HDWK�
'HWHFWLRQ�.LW�� 32'��5RFKH��� (O� SURFHGLPLHQWR� VH� DSOL-
có de acuerdo a las recomendaciones del fabricante con 
XQ� WLHPSR�GH� LQFXEDFLyQ�GH����PLQXWRV�D����&�SDUD� OD�
reacción de la transferasa y pretratando las muestras por 
calentamiento en horno de microondas por 5 minutos con 
FLWUDWR�GH� VRGLR�����0��/RV� FRUWHV� VH� FRQWUDWLxHURQ�FRQ�
KHPDWR[LOLQD��/D�FRQYHUVLyQ�GH�OD�VHxDO�VH�UHDOL]y�FRQ�SH-
UR[LGDVD�GH�UiEDQR�\�GLDPLQREHQ]LGLQD�SDUD�OXHJR�WRPDU�
PLFURIRWRJUDItDV�HQ�PLFURVFRSLR�GH�OX]�D�XQ�DXPHQWR���;�
�(FOLSVH�(������1LNRQ��\�FiPDUD�GLJLWDO��&RROSL[�������
1LNRQ��D������PP��FDPSR�GH�YLVLyQ��.
3DUD�FDGD�FRUWH�VH�DQDOL]DURQ����FDPSRV�GH�YLVLyQ�FRQ-

sistentes a lo largo de la circunferencia del miocardio. En 
cada campo se contó el número de núcleos marcados po-
VLWLYDPHQWH��781(/�����GLIHUHQFLDQGR�DTXHOORV�Q~FOHRV�
ubicados claramente en el centro del citoplasma de un 
cardiomiocito. También se determinó el número total de 
núcleos de cardiomiocitos visibles para calcular el porcen-
WDMH�GH�FDUGLRPLRFLWRV�781(/����SRU�FDPSR�GH�YLVLyQ��
Los núcleos fueron considerados como cardiomiocitos 
cada vez que estos estaban situados en el centro de una 
célula de citoplasma grande con morfología característica 
de cardiomiocito en corte transversal y límites nítidos. El 
procedimiento fue realizado por un observador ciego a la 
intervención.

5. Niveles de de mRNA de la proteína quimiotractante 
de macrófagos tipo 1 (MCP-1) de ventrículo izquierdo 
Se siguió el procedimiento descrito por Ocaranza et al14. 

Brevemente, el RNA total del ápice del VI se aisló por 
HO�PpWRGR�GHO�WUL]RO�\�VH�FXDQWLÀFy�SRU�HVSHFWURVFRSLD�D�
���QP����QP��(O�F'1$�VH�REWXYR�SRU�WUDQVFULSFLyQ�UH-
YHUVD�D�SDUWLU�GH�����ƫJ�GH�51$�WRWDO�WUDWDGR�FRQ�'1$VD��
Los ensayos de PCR se realizaron usando los siguientes 
SURWRFRORV�GH�DPSOLÀFDFLyQ�\�VHFXHQFLDV�GH�SDUWLGRUHV�����
FLFORV�GH���PLQ�D����&����PLQ�D����&����PLQ�D����&�\�SRV-

)VSKPUH�KPZTPU\`L�SH�HWVW[VZPZ�TPVJmYKPJH�WVZ[�PZX\LTPH�YLWLYM\ZP}U�LU�SH�YH[H�
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WHULRUPHQWH����PLQ�D�����&��/DV�VHFXHQFLDV�QXFOHRWtGLFDV�
de los partidores sentido y antisentido fueron 5´-CAGG-
TCTCTGTCACGCTTCT-3´ y 5´-GTGCTTCAGGT-
GGTTGTGG-3`, respectivamente��. La intensidad de las 
EDQGDV�VH�FXDQWLÀFy�SRU�GHQVLWRPHWUtD�\�VH�QRUPDOL]y�FRQ�
UHVSHFWR�D�OD�EDQGD����6�GHO�51$�ULERVRPDO�

6. Evaluación de la actividad de metaloproteinasa 
(MMP) 2 y 9 por zimografía.
6H� XWLOL]y� OD� WpFQLFD� GHVFULWD� SRU� 3HWWHUVRQ� HW� DO����� GH�

zimografía en geles de gelatina. Para ello, trozos de VI 
YLDEOH�GH�����PJ�VH�KRPRJHQL]DURQ�HQ�WDPSyQ�GH�OLVLV�
�3%6�������GHR[LFRODWR�GH�VRGLR�������6'6����P0�RUWR-
YDQDGDWR�GH�VRGLR����P0�306)����0��1RQLGHW�3���������
ƫ0�DSURWLQLQD�����ƫ0�OHXSHSWLQD�\������ƫ0�SHSVWDWLQD�
$��\�FHQWULIXJDGRV�SRU����PLQXWRV�D�������*�D���&�SDUD�
separar restos celulares��. La concentración de proteínas 
GHO�VREUHQDGDQWH�VH�PLGLy�SRU�HO�PpWRGR�GH�%UDGIRUG����
6H�XWLOL]DURQ������J�GH�SURWHtQD�GLOXLGD�HQ�DPRUWLJXDGRU�
QR�UHGXFWRU�6'6��[������P0�7ULV²+&O������JOLFHURO�����
6'6���������D]XO�GH�EURPRIHQRO��S+�������/DV�PXHVWUDV�
VH�FDUJDURQ�HQ�JHOHV�6'6�3$*(�DO����FRQ������GH�JHOD-
WLQD�\�FRUULGDV�D�����P9�D�WHPSHUDWXUD�DPELHQWH��3RVWH-
ULRUPHQWH��HO�JHO�VH�ODYy�GRV�YHFHV�FRQ�������7ULWyQ�;�����
GXUDQWH����PLQXWRV�D� WHPSHUDWXUD�DPELHQWH��H� LQFXEDGR�
D�����SRU����KRUDV�FRQ����P0�GH�+(3(6��S+����������
0�1D&O����P0�&D&O�\�����PRO�/�GH�=Q&O��)LQDOPHQWH�
ORV�JHOHV�VH�WLxHURQ�FRQ�D]XO�GH�FRRPDVVLH�������D]XO�GH�
FRRPDVLH������iFLGR�DFpWLFR�JODFLDO������PHWDQRO���/D�
actividad se determinó mediante análisis densitométri-
co mediante un scanner Hewlewt-Packard y el software 
image-j de análisis densitométrico.

7. Análisis estadístico y presentación de resultados
Las comparaciones se realizaron utilizando el test no pa-
UDPpWULFR�0DQQ�:KLWQH\�� /DV� GLIHUHQFLDV� VLJQLÀFDWLYDV�
VH�FRQVLGHUDURQ�FRQ�YDORU�S�������FRQ���FRODV�GH�������
FDGD�XQD���/RV�UHVXOWDGRV�VH�H[SUHVDURQ�FRPR�SURPHGLR�
��6(0�

Resultados

1 Parámetros morfométricos y hemodinámicas y fun-
ción ventricular izquierda. 
 La tabla 1 muestra los parámetros hemodinámicos, 

destacando que a las dosis de boldina usadas sólo se ob-
VHUYy� XQD� GLVPLQXFLyQ� VLJQLÀFDWLYD� GH� OD� SUHVLyQ� DUWH-
ULDO�VLVWyOLFD�HQ�ODV�UDWDV�,5�EROGLQD�UHVSHFWR�D�UDWDV�FRQ�
6KDP�%ROGLQD�\� UDWDV� ,5� ��������YV��������\���������
S �������UHVSHFWLYDPHQWH���1R�VH�HQFRQWUDURQ�GLIHUHQFLDV�

HQ�OD�PDVD�FRUSRUDO��0&��QL�PDVD�FDUGtDFD�UHODWLYD��0&5��
PJ�GH�FRUD]yQ�PDVD�FRUSRUDO���FRPR�WDPSRFR�VH�SURGXMR�
edema pulmonar ya que no se observaron cambios en la 
PDVD�SXOPRQDU�UHODWLYD��035��
�/DV�YDULDEOHV�HFRFDUGLRJUiÀFDV�HYDOXDGDV�VH�PXHVWUDQ�

en la tabla 2. A las 24 horas post cirugía no se observaron 
GLIHUHQFLDV�HQWUH�ORV�JUXSRV�H[SHULPHQWDOHV�

2. Apoptosis
La administración temprana de boldina al inicio de la is-

quemia y durante la reperfusión disminuyó la apoptosis de 
ORV�FDUGLRPLRFLWRV�HQ�XQ�����\�XQ�������HQ�ODV�FpOXODV�
totales positivas para la reacción de TUNEL, respecto al 
grupo IR sin tratamiento. Las células no cardiomiocíticas 
positivas para TUNEL no presentaron diferencias estadísti-
FDPHQWH�VLJQLÀFDWLYDV�HQWUH�DPERV�JUXSRV�H[SHULPHQWDOHV�
�ÀJXUD��$�\��%��

Tabla 1: Efecto de la administración de boldina en los 
WHYmTL[YVZ�OLTVKPUmTPJVZ�LU�SH�PZX\LTPH�YLWLYM\ZP}U�

experimental.

N  8 10 10

MC (g) 190±4 201±3 198±4

PAS (mmHg) 95±4* 97±4* 78±4

MCR 412±19 423±13 423±14

MPR 816±65 607±64 616±96

Sham+boldina  IR IR+boldina

Los valores representan promedio ± SEM. Abreviaciones: IR: isquemia 
reperfusión; MC: masa corporal; PAS: presión arterial sistólica; MCR: 
masa cardíaca relativa (mg corazón*100/MC), MPR: masa pulmonar 
UHODWLYD��PJ�SXOPyQ����0&���S ������YV�,5�EROGLQD�

Tabla 2: Efecto de la administración de boldina en los 
WHYmTL[YVZ�LJVJHYKPVNYmÄJVZ�LU�SH�PZX\LTPH�YLWLYM\ZP}U�

experimental.

N 10 10

DFDVI (mm) 7,43±0,16 6,98±0,32

DFSVI (mm) 5,38±0,44 5,21±0,49

AFDVI (mm2) 4,12±0,16 4,18±0,29

AFSVI (mm2) 2,11±0,29 2,22±0,30

AFS/AFD  0,49±0,06 0,47±0,06

DPPVI (mm) 1,29±0,02 1,23±0,04

DPAVI (mm) 1,13±0,08 1,13±0,07

 IR        IR+boldina

Valores representan promedio ± SEM. Abreviaciones: DFDVI: 
GLiPHWUR�GH�ÀQ�GH�GLiVWROH�GHO�YHQWUtFXOR�L]TXLHUGR��')6'9,��
GLiPHWUR�GH�ÀQ�GH�VtVWROH�GHO�9,��$)'9,��iUHD�GH�ÀQ�GH�GLiVWROH�GHO�
9,��$)69,��iUHD�GH�ÀQ�GH�VtVWROH�GHO�9,��'33��GLiPHWUR�GH�OD�SDUHG�
posterior del VI; DPAVI: diámetro de la pared anterior del VI.
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3. Niveles de mRNA de MCP-1
6H�XWLOL]y�OD�H[SUHVLyQ�JpQLFD�GH�0&3���SDUD�YHU�VL�HV�TXH�

las diferencias en la apoptosis encontradas por TUNEL 
SRGUtDQ�VHU�H[SOLFDGDV�R�DO�PHQRV�DVRFLDGDV�D�XQD�GLVPL-
QXFLyQ�FRQFRPLWDQWH�HQ�OD�LQÁDPDFLyQ��(O�WHMLGR�HPSOHD-
do para esto fue miocardio del ápice ventricular debido a 
que no se dispuso de miocardio de una zona más cercana 
a la base, que es la zona de donde se obtuvo el tejido para 
OD�UHDOL]DFLyQ�GH�781(/��/D�ÀJXUD��$�PXHVWUD�ORV�UHVXO-
tados del RT-PCR de algunas de las muestras evaluadas. 
1R�VH�HQFRQWUDURQ�GLIHUHQFLDV�VLJQLÀFDWLYDV�HQWUH�HO�JUXSR�
,5�EROGLQD�YV�ODV�UDWDV�FRQ�,5��S ������)LJXUD��%��

4. Actividad de MMP-2 y MMP-9
Las MMP-2 y 9 se asocian a remodelado ventricular post 

infarto al miocardio. La MMP-9 se activa en etapas tem-
pranas mientras que la MMP-2 se activa en fases tardías 
post isquemia miocárdica. El aumento en la actividad de 
MMP-9 post isquemia se ha asociado a apoptosis en el 
miocardio. Para determinar si la disminución en la apopto-
VLV�HQFRQWUDGD�HQ�HO�781(/�GHO�JUXSR�,5�EROGLQD�UHVSHF-
to del grupo IR se asocia a una disminución en la actividad 

GH�003V�GH�PDWUL]�H[WUDFHOXODU��VH�UHDOL]y�XQ�HQVD\R�GH�
]LPRJUDItD����/D�ÀJXUD��$�UHSUHVHQWD� ORV� UHVXOWDGRV�GH�
ODV�]LPRJUDItDV�GH�ODV�UDWDV�,5�YV�,5�%��1R�VH�HQFRQWUDURQ�
GLIHUHQFLDV�VLJQLÀFDWLYDV�HQ�ODV�DFWLYLGDGHV�GH�003���\�
003����S ������\�S ������UHVSHFWLYDPHQWH���HQ�ORV�JUX-
SRV�H[SHULPHQWDOHV�HYDOXDGRV��ÀJXUD��%��
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Figura 1: Detección de células apoptóticas por 
ensayo TUNEL medidas 24 horas después de la 

PZX\LTPH�LU�SVZ�NY\WVZ�L_WLYPTLU[HSLZ��

$��,PiJHQHV�REWHQLGDV�GH�XQD�UDWD�FRQ�,5�\�XQD�,5�EROGLQD��)OHFKDV�
URMDV��FpOXODV�781(/����FRQ�PRUIRORJtD�GH�FDUGLRPLRFLWR��)OHFKDV�YHU-
des núcleos de cardiomiocitos negativos a TUNEL. B) Porcentaje pro-
PHGLR�GH�Q~FOHRV�GH�SRVLWLYRV�D�781(/��1 ��SRU�JUXSR��S���������YV�
,5���S ������UHVSHFWR�D�,5�

Figura 2: Efecto de boldina en los niveles de 
T95(�KL�4*7���LU�]LU[YxJ\SV�PaX\PLYKV�HSLQHKV�

KL�SH�PZX\LTPH��

A) RT-PCR de MCP-1, B) Niveles de MCP-1 expresado en veces 
UHVSHFWR�D�DO�JUXSR�H[SHULPHQWDO�,5��1 ��SRU�JUXSR�

Figura 3. Efecto de boldina en la actividad de MMP-2 
`� �LU�LS�]LU[YxJ\SV�PaX\PLYKV�HSLQHKV�KL�SH�PZX\LTPH��

(A) Zimografías de MMPs 2 y 9. (B)  Actividad de MMP-2 y MMP-9 
H[SUHVDGD�HQ�YHFHV�UHVSHFWR�D�JUXSR�,5��1 ��SRU�JUXSR�
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Discusión

Los principales resultados de este trabajo mostraron que 
OD�DGPLQLVWUDFLyQ�GH�EROGLQD�����GLVPLQX\y�WHPSUDQDPHQ-
te la PAS y la apoptosis de cardiomiocitos y del total de 
FpOXODV�PLRFiUGLFDV��SRVW�LVTXHPLD�����(O�HIHFWR�DQWLDSRS-
tótico de boldina no es mediado por la disminución de la 
H[SUHVLyQ�GHO� IDFWRU�SURLQÁDPDWRULR�0&3���\� WDPSRFR��
por la disminución en la actividad de MMPs-2 y 9.
El daño miocárdico por IR se caracteriza por la aparición 
WHPSUDQD�GH�SURFHVRV�GH�QHFURVLV�H�LQÁDPDFLyQ��VHJXLGD�
de apoptosis tanto de miocardiocitos como de otras célu-
las del miocardio. Estos procesos tienen tal relevancia que 
VRODPHQWH�������PLQXWRV�GH�,5�FRPSURPHWH�HO�PLRFDUGLR�
HQ�XQD�H[WHQVLyQ�FRPSDUDEOH�D�OD�REVHUYDGD�QRUPDOPHQ-
te luego de 24 horas de oclusión permanente��. Nuestros 
UHVXOWDGRV�PXHVWUDQ�FODUDPHQWH�HO�DXPHQWR�VLJQLÀFDWLYR�
de la apoptosis de cardiomiocitos del grupo IR respecto al 
grupo Sham, producto de la activación de procesos celula-
res que se gatillan en este tipo de daño.
Entre los mecanismos iniciales de daño por IR se han 
GHVFULWR�OD�DFLGLÀFDFLyQ�FHOXODU�GXUDQWH�HO�SHUtRGR�GH�LV-
quemia que se revierte rápidamente durante la reperfusión, 
llevando a la acumulación de sodio intracelular a través del 
intercambiador Na-H y Na-HCO331. El aumento del sodio 
LQWUDFHOXODU�OOHYD�D�XQ�DXPHQWR�GHO�ÁXMR�GH�FDOFLR�GHVGH�HO�
retículo sarcoplásmico hacia el sarcolema mediado por el 
intercambiador Na-Ca sin posibilidad de reincorporarlo32. 
Esta sobrecarga de calcio produce un estado de hipercon-
WUDFWLELOLGDG�GH�OD�ÀEUD�PLRFiUGLFD33, depleción de ATP34, 
daño ultraestructural de mitocondrias y aturdimiento 
miocárdico35. La IR genera aumento en la producción de 
HVSHFLHV�UHDFWLYDV�GHO�R[tJHQR��526��HQ�OD�PLWRFRQGULD��
llevando a la apertura de poros mitocondriales permitien-
do el paso de las ROS al citoplasma��, generando nuevas 
526�YtD�[DQWLQD�R[LGDVD�\�FXOPLQDQGR�FRQ�OD�IRUPDFLyQ�
del apoptosoma��.
&RQVLGHUDQGR�OD�UHOHYDQFLD�GHO�HVWUpV�R[LGDWLYR�FDUDFWH-

rístico de este daño es que se han realizado esfuerzos por 
LGHQWLÀFDU�VXVWDQFLDV�FRQ�FDSDFLGDG�GH�UHGXFLU�ORV�UDGLFD-
les libres o disminuir su efecto sobre el tejido afectado3. 
Boldina es una molécula con conocidas propiedades an-
WLR[LGDQWHV��. Al respecto, se ha descrito en células HeLa 
WUDQVIHFWDGDV� FRQ� FRQH[LQD43�� OD� SULQFLSDO� FRQH[LQD� GHO�
miocardio, la boldina actúa inhibiendo los HCs sin afectar 
el estado funcional de los CUH12. Además de sus carac-
WHUtVWLFDV�DQWLR[LGDQWHV�WHyULFDV�GHULYDGDV�GH�VX�HVWUXFWXUD�
molecular, se ha demostrado in vitro que boldina tiene un 
HIHFWR�SURWHFWRU�DQWH�HO�GDxR�R[LGDWLYR�PHGLDGR�SRU�FDWH-
colaminas en mitocondrias de neuronas dopaminérgicas21. 

,JXDOPHQWH��HQ�FRUWHV�GH�KLSRFDPSR�SULYDGRV�GH�R[tJHQR�
y glucosa para simular el daño producido por isquemia, se 
GHPRVWUy�TXH�EROGLQD�DXPHQWy�VLJQLÀFDWLYDPHQWH�OD�YLD-
bilidad celular22. También, se ha descrito un efecto protec-
WRU�HQ�KHSDWRFLWRV�DLVODGRV�VRPHWLGRV�D�HVWUpV�R[LGDWLYR23. 
En modelos in vivo la boldina disminuyó el daño hepático 
SRVW�H[SRVLFLyQ�D�WHWUDFORUXUR�GH�FDUERQR23 y a cisplatino24, 
demostrando esto último un efecto quimioprotector. Ade-
PiV��VH�KD�GHVFULWR�TXH�EROGLQD�UHGXFH�VLJQLÀFDWLYDPHQWH�
HO�HGHPD�LQÁDPDWRULR25. Al respecto, en un modelo muri-
QR�GH�HQIHUPHGDG�LQÁDPDWRULD�LQWHVWLQDO��HO�SUHWUDWDPLHQWR�
FRQ�EROGLQD�GLPLQX\y�OD�DFWLYLGDG�PLHORSHUR[LGDVD�VXJL-
ULHQGR�XQD�PHQRU�LQÀOWUDFLyQ�GH�QHXWUyÀORV��. En térmi-
QRV�GH�OLSR[LGDFLyQ�EROGLQD�GLPLQX\y�ODV�OHVLRQHV�DWHURV-
cleróticas en aorta sin alterar los niveles de LDL, HDL y  
triglicéridos, lo que sugiere que el efecto observado sería 
PHGLDGR�SRU�VX�HIHFWR�DQWLR[LGDQWH��. En un modelo muri-
QR�GH�GLDEHWHV�HQ�TXH�VH�H[SRQHQ�D�HVWUHSWR]RWRFLQD��67=��
la cual, por medio de radicales libres mitocondriales, daña 
ODV�FpOXODV�EHWD�SDQFUHiWLFDV�SRU�HVWUpV�R[LGDWLYR��EROGLQD�
previno el aumento de la glucosa plasmática y la pérdida 
de peso generada por la STZ��.
7DQWR�SRU�H[SHULPHQWRV�LQ�YLYR�FRPR�LQ�YLWUR��EROGLQD�KD�
GHPRVWUDGR�SURSLHGDGHV�DQWLR[LGDQWHV��ODV�FXDOHV�HVWDUtDQ�
dando cuenta de su efecto en la prevención de la apop-
tosis por IR. Nuestros resultados muestran claramente y 
por primera vez que boldina disminuyó la apoptosis de los 
cardiomiocitos, efecto farmacológico que se suma a los 
descritos en otros tejidos.
Es conocido que durante la isquemia se genera un inten-
VR�HVWtPXOR�SDUD�OD�OLEHUDFLyQ�GH�y[LGR�QtWULFR�D�QLYHO�HQ-
dotelial con efecto favorable mediado por vasodilatación 
asociado a un efecto sobre la agregación plaquetaria, ad-
hesión de leucocitos y captación de radicales libres��. Du-
rante la reperfusión se genera un medio saturado de ROS 
TXH�JHQHUD�SHUR[LQLWULWR�TXH�DIHFWD�D�GLVWLQWDV�VXVWDQFLDV�
vasoactivas y además activa al sistema inmune a través de 
un aumento en quimioquinas, citoquinas y moléculas de 
adhesión. Las MMPs habitualmente se activan por proteó-
lisis del propéptido originalmente sintetizado��, no obstan-
WH��VH�KD�REVHUYDGR�TXH�HQ�FRQGLFLRQHV�GH�HVWUpV�R[LGDWLYR�
FRQ�DXPHQWR�GH�SHUR[LQLWULWR�OLEUH�VH�SURGXFH�XQD�DFWLYD-
ción directa no proteolítica de la MMP-2 y MMP-9. A su 
vez, la activación de estas MMPs se ha asociado a libera-
ción de citocromo C, aumento en la actividad de caspasa 
��\�GH�OD�H[SUHVLyQ�GH�OD�YtD�%D[�WHQLHQGR�FRPR�UHVXOWDGR�
la apoptosis. Nuestros resultados muestran que el efecto 
antiapoptótico de la boldina no es mediado por cambios 
en la actividad de MMPs 2 y 9. Al respecto no se puede 
descartar que la participación de las MMPs pudiera gati-
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9.- KANG JJ, CHENG YW, FU WM. Studies on neuromuscular 

llarse en etapas posteriores y no en etapa temprana como 
la evaluada en este estudio.
(O� HVWUpV� R[LGDWLYR� \� UDGLFDOHV� SHUR[LQLWULOR� DXPHQWDQ�
OD� SHUPHDELOLGDG� HQGRWHOLDO�� LQÁDPDFLyQ�� SURGXFFLyQ� GH�
FLWRTXLQDV�\�TXLPLRWUDFWDQWHV�FRQ�H[SUHVLyQ�GH�´WROO�OLNH�
UHFHSWRUVµ�\�DFWLYDFLyQ�GH�OD�FDVFDGD�GHO�FRPSOHPHQWR39. 
Se ha observado que en el daño por IR, MCP-1 aumenta 
VX�H[SUHVLyQ��/D�VREUHH[SUHVLyQ�GH�0&3���HQ�HO�PLRFDU-
GLR�JHQHUD�LQÀOWUDFLyQ�SRU�PRQRFLWRV�PDFUyIDJRV�\�YDV-
culopatía arteriolar trombótica oclusiva, la que a su vez se 
DVRFLD�D�LVTXHPLD��ÀEURVLV�LQWHUVWLFLDO�\�GLODWDFLyQ�YHQWUL-
FXODU��$GHPiV��0&3���LQGXFH�OD�H[SUHVLyQ�GH�OD�SURWHtQD�
LQGXFLGD�SRU�0&3��0&3,3��OD�TXH�D�VX�YH]�VH�KD�LGHQ-
WLÀFDGR�FRPR�XQ�QXHYR�IDFWRU�GH�WUDQVFULSFLyQ�FX\D�H[-
SUHVLyQ�FDXVD�DSRSWRVLV��(Q�QXHVWUR�PRGHOR�H[SHULPHQWDO�
y a los tiempos evaluados no se observó la participación 
de MCP-1 como mediador del efecto de la boldina. Estos 
UHVXOWDGRV�SXHGHQ�VHU�SURGXFWR�TXH�ORV�FDPELRV�HQ�OD�H[-
presión de genes ocurren tempranamente, es decir antes de 
las 24 horas, respecto en este caso al cambio en el número 
de células apoptóticas. 
Boldina es un compuesto con efecto descrito en recepto-

res alfa adrenérgicos19, dopaminérgicos29, canales de cal-
cio11 y receptores colinérgicos11. Además se ha observado 
un efecto vasodilatador en vasculatura renal19. Nosotros 
REVHUYDPRV� TXH� HQ� FRQGLFLRQHV� GH� ,5�%ROGLQD� OD� 3$6�
IXH�VLJQLÀFDWLYDPHQWH�PHQRU�FRPSDUDGR�FRQ�ORV�JUXSRV�
6KDP�%ROGLQD�H�,5��(VWH�HIHFWR�SRGUtD�HVWDU�HQ�UHODFLyQ�
FRQ�ORV�GHVFULWRV�\�R�SRWHQFLDGR�SRU�ORV�HYHQWRV�SDWROy-

gicos característicos de esta injuria, sin embargo, debe ser 
FRQVLGHUDGR�HQ�HO�FRQWH[WR�GH�XQD�HYDOXDFLyQ� WHPSUDQD�
cuya evolución se desconoce. 
Constituyen limitantes de este estudio el esquema de ad-

ministración de boldina que es nuevo, por lo que se desco-
QRFH�H[DFWDPHQWH�D�TXH�FRQFHQWUDFLRQHV�GH�EROGLQD�GLVSR-
nibles en miocardio se logran los efectos observados. No 
VH�UHDOL]y�XQ�HVWXGLR�GH�WR[LFLGDG��VL�ELHQ�VH�WUDEDMy�FRQ�
dosis divulgadas en la literatura, la vía de administración 
intraventricular de boldina es nueva, siendo interesante 
contar con datos de esta índole. La característica temporal 
GHO�PRGHOR�UHVXOWD�OLPLWDQWH�DO�LQWHQWDU�H[SORUDU�SRVLEOHV�
mecanismos de acción de boldina que den cuenta de los 
resultados.
Este es el primer trabajo que muestra un efecto de boldi-

na sobre un modelo de daño miocárdico, siendo relevante 
tanto por la prevalencia de la enfermedad cardiovascular 
isquémica, como también por el original efecto de este 
FRPSXHVWR��&RQVLGHUDQGR�TXH�EROGLQD�HV�XQ�H[WUDFWR�RE-
tenido desde una especie endémica de Chile, la apertura 
de cada vez nuevos usos farmacológicos ofrece importan-
tes oportunidades en el desarrollo e implementación de 
formulaciones que a futuro tengan un rol terapéutico en 
humanos.
En conclusión Boldina es un compuesto que en las dosis 

administradas, en modelos tempranos post IR en ratas, tie-
QH�XQ�HIHFWR�KLSRWHQVRU�\�GLVPLQX\H�VLJQLÀFDWLYDPHQWH�OD�
DSRSWRVLV�GH�FDUGLRPLRFLWRV��VLQ�DOWHUDU�OD�H[SUHVLyQ�JpQL-
ca de MCP-1 ni la actividad de MMP-2 y MMP-9.
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Aspectos Generales

Una de las maravillas de la estructura y función cardíacas, 
HV� �HO� �DFRUWDPLHQWR�VLVWyOLFR�GH� � OD�ÀEUD�PLRFiUGLFD�GH�
DOUHGHGRU�GH������TXH�VH�WUDGXFH�HQ�XQ�HQJURVDPLHQWR�UD-
GLDO�GH�OD�SDUHG�GH�XQ������\��ÀQDOPHQWH�VH�H[SUHVD�HQ�XQ�
FDPELR�GH�YROXPHQ�GH�OD�FDYLGDG�YHQWULFXODU�GH�XQ�����
en un corazón normal 1.
Para llegar a esta conclusión han pasado cientos de años 

de estudio de la anatomía cardíaca, desde Richard Lower 
HQ������TXLHQ�GHVFULELy� OD�GLVSRVLFLyQ�KHOLFRLGDO�GH� ODV��
ÀEUDV�PLRFiUGLFDV��KDVWD�)UDQFLVFR�7RUUHQW�*XDVS�TXLHQ��
PHGLDQWH�GLVHFFLyQ�URPD�GHO�FRUD]yQ��GHPXHVWUD�OD�H[LV-
tencia de una banda miocárdica única 2, en la que con-
ÁX\HQ�ODV�ÀEUDV�PLRFiUGLFDV�IRUPDQGR�XQD�GREOH�HVSLUDO��
(Q� HO� YHQWUtFXOR� L]TXLHUGR� GHVFULEH� ÀEUDV� GHVFHQGHQWHV�
subendocárdicas y ascendentes subepicárdicas, ambas  en 
XQ�iQJXOR�GH�DSUR[LPDGDPHQWH����JUDGRV�\�SHUSHQGLFXODU�
HQWUH�HOODV��(QWUH�DPEDV�FDSDV�H[LVWH�XQD�WHUFHUD�GH�ÀEUDV�
circunferenciales que por ser perpendiculares al ultrasoni-
do en la visión de cuatro cavidades son visibles en el sep-
tum interventricular como una ecodensidad lineal mayor a 
nivel de su parte media.
(Q�VtVWROH�ODV�ÀEUDV�GHVFHQGHQWHV�\�DVFHQGHQWHV�VH�PXH-

ven en dirección contraria. Debido a la contracción de las 
GHVFHQGHQWHV��\�VLPXOWiQHR�HVWLUDPLHQWR�GH�ODV�DVFHQGHQ-
WHV��� LQLFLDOPHQWH�HQ� OD�VtVWROH�H[LVWH�DFHUFDPLHQWR�GH� OD�
EDVH�GHO� YHQWUtFXOR�KDFLD� HO� iSH[�� TXH� UHDOL]D�XQ�PRYL-

PLHQWR�GH�URWDFLyQ�HQ�VHQWLGR�DQWL�KRUDULR��VL�VH�REVHUYD�DO�
FRUD]yQ�GHVGH�OD�SXQWD��VLPXOWiQHDPHQWH�FRQ�OD�URWDFLyQ�
KRUDULD�GH�OD�EDVH��´HVWUXMH�GH�OD�FDYLGDGµ���/D�FRQWUDF-
FLyQ�GH�ODV�ÀEUDV�VXEHSLFiUGLFDV�DVFHQGHQWHV�GHYXHOYHQ�OD�
base a su posición de reposo, que debido a su mayor radio 
de movimiento y torque determina la torsión global anti 
horaria del ventrículo izquierdo y su posterior detorsión, 
que contribuye a la succión activa de la sangre auricular  
apenas se abre la válvula mitral 3,4. De ello resulta que la 
relajación ventricular comienza en sístole con la contrac-
FLyQ�GH�ODV�ÀEUDV�DVFHQGHQWHV�

Strain

Desde sus inicios  la ecocardiografía  se ha convertido en 
una  importante herramienta de valoración de la función 
FDUGtDFD��/D�HFRFDUGLRJUDItD��WLHQH�FRPR�ÀQ�OD�YDORUDFLyQ�
cualitativa y cuantitativa de la morfología y la función 
que pueden alterarse por la enfermedad. La aparición de 
QXHYDV� PRGDOLGDGHV� GH� YLVXDOL]DFLyQ� HFRFDUGLRJUiÀFDV�
FRPR�HO�'RSSOHU�7LVXODU��'7��\�6WUDLQ��R�GHIRUPDFLyQ��
que permiten el estudio de la mecánica miocárdica casi a 
QLYHO�GH�ODV�ÀEUDV�PLRFiUGLFDV�QRV�RIUHFH�OD�SRVLELOLGDG�GH�
detectar mejor los mecanismos envueltos, el pronóstico y 
SRWHQFLDOPHQWH�LQÁXHQFLDU�HO�WUDWDPLHQWR�

Editorial

Strain: Una ventana a la mecánica ventricular.

Manuel Pinto. 
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La introducción del Doppler Tisular 5 ha permitido obte-
ner  información sobre la velocidad y desplazamiento del 
miocardio a lo largo del ciclo cardíaco, y se ha converti-
do en una importante ayuda en el estudio de la función 
diastólica y en la valoración de la sincronía. Tiene algunas 
limitaciones como la dependencia del ángulo de inciden-
cia del ultrasonido sobre la región en estudio, de las varia-
ciones respiratorias, del efecto de tracción que ejercen los 
segmentos normales vecinos sobre los adyacentes anor-
PDOHV��\�OD�LQÁXHQFLD�GH�OD�PRYLOLGDG�JHQHUDO�GHO�FRUD]yQ�
�WUDQVODFLyQ��WRUVLyQ�\�URWDFLyQ���(O�'7�HVWXGLD�YHORFLGD-
des del miocardio que se acercan o alejan del transduc-
tor fundamentalmente longitudinales, que por derivación 
o integración de éstas nos dan información que permite 
HVWLPDU�HO�GHVSOD]DPLHQWR�VHJPHQWDULR��7LVVXH�7UDFNLQJ��
HQ�PLOtPHWURV��OD�VLQFURQtD�WLVXODU�HQ�PLOLVHJXQGRV��76,���
el Strain o deformación segmentaria, en porcentaje, y el 
6WUDLQ�5DWH�R�YHORFLGDG�GH�OD�GHIRUPDFLyQ��HQ�FP�V���(V-
tas últimas mediciones evitan el efecto de tracción de los 
segmentos normales sobre anormales. Sin embargo, por 
su origen Doppler están limitadas a  efectuarse sólo en la 
dirección del ultrasonido, y no nos da información radial, 
circunferencial ni de la rotación ventricular. Estas medi-
ciones informan lo que sucede en puntos ubicados en la 
región de interés elegida, que habitualmente están en los 
segmentos basales, medios y apicales de cada pared ven-
tricular, y que permiten su comparación simultánea.
Un paso importante ha sido la incorporación del Strain no 
'RSSOHU��WDPELpQ�GHQRPLQDGR�6SHFNOH�7UDFNLQJ��R�6WUD-
LQ��'��EDVDGR�HQ�OD�LPDJHQ�ELGLPHQVLRQDO�KDELWXDO�\�TXH�
utiliza las irregularidades acústicas o gránulos  blancos y 
QHJURV�GH�OD�LPDJHQ�GHQRPLQDGRV�´VSHFNOHVµ�TXH�VH�RE-
servan en el miocardio como resultado de la interacción 
entre el tejido y el ultrasonido y que cambian de posición 
en el tiempo. Estos marcadores acústicos son captados y 
VHJXLGRV��WUDFNLQJ��HQ�VX�GHVSOD]DPLHQWR�HQ�HO�HVSDFLR�OR�
que permite medir la velocidad del tejido, strain y stra-
in rate y  nos  informa sobre movimiento y deformación 
tanto global como segmentaria. Durante la contracción, 
el miocardio se acorta longitudinalmente pero debe en-
JURVDUVH�HQ�HO�VHQWLGR�WUDQVYHUVDO��VLJXLHQGR�OD�OH\�GH�OD�
FRQVHUYDFLyQ�GH�OD�PDVD���OR�TXH�SURGXFH��DFHUFDPLHQWR�
o deformación relativa de los speckles en sístole que es lo 
esperable y normal, y en cuyo caso se establece un valor 
QHJDWLYR�GHO�VWUDLQ�R�SRUFHQWDMH�GH� �SUR[LPLGDG�UHODWLYD�
que alcanzan. De esta forma se logra el strain en dirección 
ORQJLWXGLQDO��FRPR�HQ�6WUDLQ�'7��\�HO�UDGLDO�R�WUDQVYHU-
VDO��VL�OD�LPDJHQ�VH�REWLHQH�GHVGH�HO�iSH[��6L�OD�LPDJHQ�OD�
adquirimos desde paraesternal en el eje corto se logra el 
VWUDLQ�UDGLDO�\�FLUFXQIHUHQFLDO��WDQJHQFLDO���&RQ�OD�DGTXLVL-

ción del eje corto basal y apical del ventrículo izquierdo se 
obtiene además la rotación apical y basal y su diferencia 
que es la torsión, lo que completa el estudio de la mecánica 
ventricular. Además de los strain longitudinal, radial y cir-
FXQIHUHQFLDO���H[LVWHQ�RWURV�WUHV��ORV�VWUDLQ�GH�GHVOL]DPLHQWR�
�´VKHDU�VWUDLQµ���TXH�VRQ�ORV�FLUFXQIHUHQFLDO�ORQJLWXGLQDO��
circunferencial-radial y longitudinal-radial que por su 
HIHFWR�DPSOLÀFDGRU�H[SOLFDQ�HO�HQJURVDPLHQWR�UDGLDO�GH�OD�
SDUHG�GH�����\�HO�����GH�IUDFFLyQ�GH�H\HFFLyQ��(O�JUD-
do de deslizamiento aumenta hacia el subendocardio lo 
que determina su mayor engrosamiento. El deslizamiento 
miocárdico en el plano circunferencial-longitudinal du-
rante la eyección resulta en la deformación torsional de 
YHQWUtFXOR�L]TXLHUGR�\� �HV�GH�Pi[LPD�LPSRUWDQFLD�HQ�OD�
mantención de la función sistólica y diastólica, así como 
de la sincronía �.
(O�6SHFNOH�7UDFNLQJ��6WUDLQ��'����WLHQH�GRV�YDULDFLRQHV�
XQD�HO�6WUDLQ�ELGLPHQVLRQDO�\�OD�GHQRPLQDGD�$),��DXWR-
PDWLF�IXQFWLRQDO� LPDJLQJ���\�HV�XQD�WpFQLFD�TXH�KD�VLGR�
validada para el estudio de la deformación miocárdica 
mediante sonomicrometría � y  resonancia magnética �. 
6H�HIHFW~D�́ RII�OLQHµ�VREUH�LPiJHQHV�ELGLPHQVLRQDOHV�SUH-
YLDPHQWH�DGTXLULGDV�FRQ�HO�´IUDPH�UDWHµ�DGHFXDGR��3DUD�
evitar subestimación de mediciones longitudinales y trans-
YHUVDOHV�GH�YHQWUtFXOR�L]TXLHUGR�GHEH�FRQWHQHU�HO�´YHUGD-
GHUR�iSH[µ�HQ�ODV�YLVLRQHV�DSLFDOHV�R�XQ�HMH�FRUWR�FLUFXODU�
desde paraesternal para un estudio correcto de la deforma-
ción radial, circunferencial, y de la rotación. En el modo 
VWUDLQ�ELGLPHQVLRQDO��GHVGH�HO�iSH[�R�HMH�FRUWR��VH�GLEXMD�
manualmente el endocardio ventricular o bien se ubican 
SXQWRV�HQ�ODV�EDVHV�\�HO�iSH[�HQ�ODV�WUHV�YLVLRQHV�DSLFDOHV�
en el caso del AFI. El equipo procesa esta información y 
origina un área de interés que abarca el grosor de la pared. 
(Q�JHQHUDO�HO�VWUDLQ�VH��PLGH�HQ�HO�Pi[LPR�YDORU�REWHQLGR�
�QHJDWLYR�VL�HO�VHJPHQWR�VH�DFRUWD�\�SRVLWLYR�VL�VH�HORQJD��
lo que habitualmente ocurre en coincidencia con el cierre 
aórtico. Para el estudio segmentario del ventrículo izquier-
do las paredes se dividen automáticamente en segmentos 
basales, medios y apicales y  el equipo da  el valor de stra-
in para cada uno de esos segmentos. Es posible desplegar 
los valores en un mapa polar que da una visión global del 
VWUDLQ�VHJPHQWDULR�\�VX�GLVWULEXFLyQ�HQ��HO�YHQWUtFXOR��SRU�
ejemplo en la distribución anatómica de la arteria descen-
GHQWH�DQWHULRU���GHO�VWUDLQ�ORQJLWXGLQDO�Pi[LPR�HQ������\���
FDYLGDGHV�DSLFDO�\�HO�SURPHGLR�JOREDO�Pi[LPR��TXH�HV�HO�
valor utilizado habitualmente en los estudios sobre aplica-
ción clínica.
7DQWR� HO� 6WUDLQ� '7� FRPR� HO� 6SHFNOH� WUDFNLQJ� �6WUDLQ�
�'��VH�DSOLFDQ�QR�VyOR�DO�YHQWUtFXOR�L]TXLHUGR��VLQR�TXH�
también al ventrículo derecho y la aurícula izquierda. Sin 
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embargo el Strain DT tiene limitaciones en el estudio y 
UHVXOWDGRV�GHO�iSH[�SRU�OR�TXH�KDELWXDOPHQWH�QR�VH�XWLOL]D�
en este segmento, y comparte con el Speckle tracking la 
SRVLELOLGDG�GH�VHU�LQÁXHQFLDGR�SRU�HO�FRPSOHMR�PRYLPLHQ-
to tridimensional de las cavidades cardíacas. En la aurícu-
la izquierda pueden haber limitaciones en las mediciones 
debidas al escaso grosor de sus paredes especialmente del 
septum interauricular, en la entrada de las venas pulmona-
UHV�\�OD�RUHMXHOD�L]TXLHUGD��/D�VDOLGD�GH�OD�DRUWD�GLÀFXOWD�
las mediciones de la aurícula izquierda en el equivalente 
a tres cavidades.
Recientemente se ha agregado a los anteriores otro tipo 
GH�VWUDLQ��HO�6WUDLQ�7ULGLPHQVLRQDO� ��'�� WDPELpQ�EDVDGR�
en seguimiento de speckles, que tiene la capacidad de 
analizar los tres componentes del desplazamiento local, y 
evitar el efecto de la translación cardíaca pudiendo seguir 
el movimiento de los speckles en cualquier dirección 9. 
Dado lo anterior las mediciones de volúmenes ventricu-
lares con Strain 3D �� están en cercana concordancia con 
resonancia magnética y mejores que con Strain 2D. Para 
HO�HVWXGLR�6WUDLQ��'�VH�DGTXLHUHQ�LPiJHQHV�GH�´YROXPHQ�
FRPSOHWRµ�GHVGH�HO�DSH[�HQ�OD�IRUPD�GH�XQD�SLUiPLGH�HQ�
la que está contenido el ventrículo o todo el corazón. Con 
la tecnología actual la adquisición puede tomar desde un 
FLFOR�KDVWD�VLHWH�FLFORV��VXE�YRO~PHQHV�R�SRUFLRQHV�GHO�YR-
OXPHQ�FRPSOHWR���TXH�VRQ�IXVLRQDGRV�HQ�XQR�VyOR�SRU�HO�
instrumento. El proceso de las imágenes en estos equipos 
es también semiautomático, y permite alinearlas y obtener 
HO�YHUGDGHUR�DSH[�FRQ�HO�WRTXH�GH�XQ�ERWyQ��&RORFDQGR�XQ�
SXQWR�HQ�OD�EDVH�GHO�YHQWUtFXOR�\�RWUR�HQ�HO�DSH[�WDQWR�HQ�
sístole como en diástole el instrumento detecta los bordes 
endocárdicos y establece una región de interés que abarca 
todo el grosor de las paredes del  ventrículo izquierdo. El 
seguimiento de los speckles en el ciclo cardíaco permite 
obtener información del movimiento y deformación tan-
to segmentaria como global y sus valores se despliegan 
de igual forma que para Strain 2D. Se obtienen el strain 
longitudinal, radial y circunferencial en forma automática, 
en el mismo ciclo, al que recientemente se ha agregado el 
strain de área, que une información de strain longitudinal 
y circunferencial para describir mejor el comportamiento 
segmentario del ventrículo.
El principal problema de la técnica es la dependencia en 

la calidad de la imagen. Como en el caso del Strain 2D 
HV��QHFHVDULR�YHULÀFDU�OD�FDOLGDG�GH�OD�LQIRUPDFLyQ�TXH�GD�
el instrumento y efectuar los ajustes manuales necesarios 
si no se está conforme. Otra limitación actual es el frame 
rate que es menor que el del Strain 2D y del Strain DT lo 
que limita el estudio de eventos que suceden muy rápido. 
Además, a pesar de ser una técnica validada con sonomi-

crometría en animales 11 en este momento no hay un mé-
todo no invasivo de comparación estándar que permita su 
validación en el ser humano.

8VR�FOtQLFR�GHO�6WUDLQ

La mecánica longitudinal del ventrículo izquierdo de-
pende predominantemente del subendocardio, que es el 
más vulnerable y sensible a la presencia de enfermedad 
miocárdica. La función de las capas media y epicárdica 
puede permanecer relativamente normal inicialmente por 
lo que el strain circunferencial y la torsión pueden man-
WHQHUVH� LJXDOHV�R� LQFOXVR� WHQHU�XQ�FRPSRUWDPLHQWR�H[D-
gerado compensatorio para mantener la función sistólica. 
La disminución de la distensibilidad ventricular produce 
alteración de la relajación longitudinal y progresivo retar-
do de la detorsión que altera la función diastólica y eleva 
las presiones de llenado en una fase en que la fracción de 
eyección se mantiene aún normal. Por otro lado, el com-
promiso transmural agudo o progresivo lleva a una dis-
función subepicárdica y de la capa media con deterioro de 
la mecánica circunferencial, de la torsión, y de la fracción 
de eyección.
Por lo tanto, la detección de alteración de la mecánica 
ORQJLWXGLQDO�H[FOXVLYH�SXHGH�VHU�VXÀFLHQWH�SDUD�LGHQWLÀFDU�
precozmente la presencia de enfermedad miocárdica. El 
análisis del strain radial, circunferencial y de la mecánica 
torsional nos permite  caracterizar el compromiso trans-
mural lo que arroja evidencias sobre el mecanismo de la 
disfunción. Por ejemplo, en la pericarditis constrictiva que 
produce tracción del subepicardio se compromete la me-
cánica circunferencial y la torsión. En el caso de la radio-
terapia el efecto ocurre no sólo en el pericardio sino que 
alcanza al subendocardio por lo que ocurre atenuación de 
la función circunferencial y longitudinal.
En la enfermedad coronaria es el subendocardio el área 

más vulnerable a la isquemia por lo que es la disminu-
FLyQ�GHO�VWUDLQ�ORQJLWXGLQDO�HO�TXH�PDQLÀHVWD�HVWH�KHFKR�
aun cuando el engrosamiento de la pared parezca visual-
mente normal 12. En el infarto del miocardio de pequeña 
H[WHQVLyQ�� WDQWR�HO� VWUDLQ�'7�FRPR�HO��'�PXHVWUDQ�GLV-
minución longitudinal y radial segmentaria de su valor, 
sin compromiso circunferencial ni de la rotación. Si es de 
PD\RU�H[WHQVLyQ�\�WUDQVPXUDO�GLVPLQX\H�WDPELpQ�HO�VWUDLQ�
circunferencial. Además, con esta técnica es posible detec-
tar la viabilidad miocárdica en territorios infartados. Dado 
que en el desarrollo de isquemia se aprecia reducción del 
VWUDLQ�ORQJLWXGLQDO�Pi[LPR��GHO�FLUFXQIHUHQFLDO�\�WDPELpQ�
GHO�UDGLDO��WLHQH�WDPELpQ�XQ�SDSHO�HQ�OD�FXDQWLÀFDFLyQ�HFR-
FDUGLRJUiÀFD�HQ�HVWUpV�FRQ�GREXWDPLQD�3.

:[YHPU!�<UH�]LU[HUH�H�SH�TLJmUPJH�]LU[YPJ\SHY
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8QD�IUHFXHQWH�DSOLFDFLyQ�HV�OD�KLSHUWURÀD�YHQWULFXODU�L]-
quierda en la que se ha usado para detectar cambios sub-
clínicos del miocardio y para diferenciar sus diferentes 
variedades.
/D�KLSHUWURÀD�ÀVLROyJLFD�GHO�GHSRUWLVWD�VH�FDUDFWHUL]D�HQ�
JHQHUDO�SRU�DXPHQWR�VLJQLÀFDWLYR�GH�WRGRV�ORV�VWUDLQ��
En la cardiopatía hipertensiva el strain 2D longitudinal 

esta disminuido, mientras el radial y circunferencial están 
preservados. La torsión no cambia pero la detorsión pue-
de estar disminuida y retardada 14.
/D�PLRFDUGLRSDWtD�KLSHUWUyÀFD��FDUDFWHUL]DGD�SRU�HO�GHV-
DUUHJOR�PLRÀEULODU��PXHVWUD�GLVPLQXFLyQ�GHO�VWUDLQ�'7�\�
2D longitudinal. Dependiendo de la ubicación y cuantía 
GH� OD� ÀEURVLV� SXHGH� KDEHU� FRPSHQVDFLyQ� YDULDEOH� � GHO�
strain circunferencial a la reducción longitudinal del stra-
LQ��/D�GHWRUVLyQ�DSLFDO�HQ�HVWRV�FDVRV�HVWi�VLJQLÀFDWLYD-
mente disminuida
La miocardiopatía dilatada se caracteriza por reducción 

de todos los tipos de strain.
(Q�OD�,QVXÀFLHQFLD�&DUGtDFD�GLDVWyOLFD�VH�REVHUYD�GLVPL-

nución del strain longitudinal global, con variaciones en 
el strain radial y circunferencial, y con la progresión del 
proceso a disfunción sistólica se produce reducción tanto 
GH�OD�WRUVLyQ�Pi[LPD�GH�YHQWUtFXOR�L]TXLHUGR�FRPR�GH�OD�
detorsión que se correlacionan con el grado de disfunción 
sistólica y diastólica. Esto apoya a la hipótesis que señala 
TXH�OD�LQVXÀFLHQFLD�FDUGLDFD�HV��XQ�PLVPR�SURFHVR�TXH�VH�
desarrolla en el tiempo 15. Por otro lado, un strain longitu-
dinal global muy deprimido en pacientes con disfunción 
YHQWULFXODU�L]TXLHUGD�SHUPLWLUtD�XQD�PHMRU�HVWUDWLÀFDFLyQ�
de riesgo que la fracción de eyección ��.
(Q�OD�WHUDSLD�GH�UHVLQFURQL]DFLyQ��759���VL�ELHQ�KDVWD�HO�
PRPHQWR�QR�H[LVWH�XQ�tQGLFH�HFRFDUGLRJUiÀFR�UHFRPHQ-
GDGR�SDUD�LQGLFDUOD��H[LVWH�LQWHUpV�HQ�HO�XVR�GHO�VWUDLQ��'�
en el estudio de la sincronía ya que ha permitido valorar 
los componentes del movimiento radial, circunferencial 
y longitudinal para predecir la respuesta a la TRV, sien-

do la medición radial y longitudinal en conjunto las más 
H[DFWDV� ��. Los respondedores en general muestran una 
VLJQLÀFDWLYD�PHMRUtD�GH�ORV�VWUDLQ�FRQ�OD�UHPRGHODFLyQ�UH-
versa del ventrículo izquierdo. Sin embargo, aún no hay 
consenso sobre cómo estos índices de mecánica ventricu-
lar deben aplicarse en pacientes que requieren TRV. 
Las características del Strain y del Strain rate permiten 

detectar el compromiso subclínico de la función ventri-
cular  en diversas patologías como en la diabetes en la 
que es posible detectar reducciones del strain longitudinal 
\� H[DJHUDFLyQ�GH� OD� WRUVLyQ�YHQWULFXODU� FRPR� UHVSXHVWD�
compensadora antes que se haga evidente cualquier otro 
VLJQR�GH�FRPSURPLVR�HFRFDUGLRJUiÀFR��
(Q�OD�FDUGLRWR[LFLGDG�SRU�TXLPLRWHUiSLFRV�FRPR�WUDVWX-

zumab y antraciclinas �� se puede detectar daño subclíni-
co en pacientes con fracción de eyección normal y podría  
ayudar a decidir la suspensión eventual del tratamiento

Conclusión
En suma, Strain es una técnica recientemente incorpora-

da al estudio de la función ventricular y su mecánica, que 
tiene particularidades que la hacen atractiva en muchos 
ámbitos de la patología cardíaca, pero que aún requiere 
GH�PD\RU�H[SHULHQFLD�HQ�VX�DSOLFDFLyQ�FOtQLFD��([LVWH�HYL-
dencia actual, sin embargo que indica que el estudio de 
la deformación con Strain DT o Speckle tracking da in-
formación adicional que no se obtiene con otras técnicas. 
3DUD�HO�HFRFDUGLRJUDÀVWD�UHSUHVHQWD�XQ�UHWR�SXHV�VX�XVR�
implica incorporar conceptos nuevos, integrar nuevas téc-
nicas a su esquema de trabajo y en este momento dedicar 
WLHPSR� H[WUD� DO� HVWXGLR� HFRFDUGLRJUiÀFR� KDELWXDO�� (VWH�
UHWR�GHEH�VHU�DVXPLGR�SRU�ORV�HFRFDUGLRJUDÀVWDV��TXLHQHV�
además debemos integrar los datos de los diferentes tipos 
de strain obtenidos, en el informe que se entrega al pa-
ciente y a su médico, para que este pueda incrementar la 
información no sólo diagnostica, sino pronóstica y proba-
EOHPHQWH�LQÁXLU�HQ�OD�FRQGXFWD�WHUDSpXWLFD��

:[YHPU!�<UH�]LU[HUH�H�SH�TLJmUPJH�]LU[YPJ\SHY
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Background:�+HDUW� IDLOXUH� FRQVWLWXWHV� D� VLJQLÀFDQW�
source of morbidity and mortality in the United Sta-
tes and its incidence and prevalence continue to grow, 
increasing its burden on the health care system. Renal 
dysfunction in patients with heart failure is common 
and has been associated
with adverse clinical outcomes. This interaction, 
WHUPHG�WKH�FDUGLRUHQDO�V\QGURPH��LV�D�FRPSOH[�SKH-
nomenon characterized by a pathophysiological dise-
quilibrium between the heart and the kidney, in which 
malfunction of one organ subsequently promotes the 

impairment of the other.
Multiple neuro-humoral mechanisms are involved in 
WKLV� FDUGLRUHQDO� LQWHUDFWLRQ�� LQFOXGLQJ� WKH�GHÀFLHQF\�
RI�DQG�RU�UHVLVWDQFH�WR�FRPSHQVDWRU\�QDWULXUHWLF�SHSWL-
des, leading to sodium retention, volume overload and 
organ remodeling. Management of patients with the 
cardiorenal syndrome can be challenging and should 
be individualized. Emerging therapies must address 
the function of both organs in order to secure better 
clinical outcomes. To this end, a multidisciplinary ap-
proach is recommended to achieve optimal results.

7KH�FDUGLRUHQDO�V\QGURPH�LQ�KHDUW�IDLOXUH��DQ�HYROYLQJ�SDUDGLJP
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Introducción

$SUR[LPDGDPHQWH� �� PLOORQHV� GH� 1RUWHDPHULFDQRV� SD-
GHFH�GH�LQVXÀFLHQFLD�FDUGtDFD�\�PiV�GH���������QXHYRV�
casos se diagnostican cada año en EE.UU. Su incidencia 
VH�DSUR[LPD�D�����HQ�ORV�PD\RUHV�GH����DxRV�\�GD�FXHQWD�
de mas de 1 millón de hospitalizaciones y 3 millones de 
consultas médicas por año1. Los pacientes con diagnóstico 
GH�LQVXÀFLHQFLD�FDUGtDFD�SUHVHQWDQ���D���YHFHV�PiV�PXHUWH�
V~ELWD�TXH�OD�SREODFLyQ�JHQHUDO��8QR�GH�FDGD���IDOOHFLGRV�
WLHQH�PHQFLRQDGR�HO�GLDJQyVWLFR�GH�LQVXÀFLHQFLD�FDUGtDFD�
HQ�VX�FHUWLÀFDGR�GH�GHIXQFLyQ�\�VX�Q~PHUR�VXSHUD�ORV�����
mil al año1. Los costos directos e indirectos de esta epide-
PLD�GH�LQVXÀFLHQFLD�FDUGtDFD�HQ�ORV�((�88���SDUD�HO�DxR�
������IXHURQ�HQWH�����D�����ELOORQHV�GH�GyODUHV�\�VH�DQ-
WLFLSD�TXH�HVWD�FLIUD�VHJXLUi�HQ�DXPHQWR�GXUDQWH�OD�SUy[L-
ma década1. Las estadísticas mundiales son similares, con 
XQD�HVWLPDFLyQ�GH�����PLOORQHV�GH�SHUVRQDV�GLDJQRVWLFD-
GDV�FRQ�LQVXÀFLHQFLD�FDUGtDFD�FDGD�DxR2. La prevalencia 
SURPHGLR�GH�LQVXÀFLHQFLD�FDUGtDFD�HQ�HO�PXQGR�HV�GH���D�
�����\�VXSHUD�HO�����HQ�RFWRJHQDULRV3. 
/D�LQWHUDFFLyQ�FDUGLRUHQDO�HQ�LQVXÀFLHQFLD�FDUGtDFD
+D� VLGR� ELHQ� HVWDEOHFLGR� TXH� ORV� SDFLHQWHV� FRQ� LQVXÀ-

ciencia cardíaca asociada con deterioro de la función renal 
tienen peor pronóstico4. Estos pacientes representan un 
grupo con mayor riesgo potencial que requieren un se-
guimiento más cercano e intervenciones terapéuticas más 
focalizadas. Adicionalmente, las medidas terapéuticas que 
KDQ�SUREDGR�VHU�EHQHÀFLRVDV�HQ�HO�PDQHMR�\�SURQyVWLFR�GH�
OD�LQVXÀFLHQFLD�FDUGtDFD��IUHFXHQWHPHQWH�VRQ�VXEXWLOL]DGDV�
HQ�HVWH�VXE�JUXSR�GH�SDFLHQWHV��ORV�TXH�D�PHQXGR�VRQ�H[-
cluidos de los ensayos clínicos. La magnitud del problema 
ha sido recientemente demostrada en una investigación 
multicéntrica, que incluye a diversos grupos de pacientes 
KRVSLWDOL]DGRV�SRU�LQVXÀFLHQFLD�FDUGtDFD��HQ�TXLHQHV�HO�GH-
WHULRUR�GH�OD�IXQFLyQ�UHQDO��GHÀQLGD�FRPR�XQ�LQFUHPHQWR�
GH�OD�FUHDWLQLQD�SODVPiWLFD�!���PJ�GO��RFXUULy�HQ�����GH�
����4 pacientes en los primeros 3 días5. Adicionalmente, 
XQ�HVWXGLR�GH�EHQHÀFLDULRV�GH�0HGLFDUH�FRQ�LQVXÀFLHQFLD�
cardíaca, demostró que el compromiso de la función renal 

se asoció con estadías más prolongadas, mayores costos 
de hospitalización y mayores probabilidades de reingre-
so�. 
/D�PDJQLWXG�GH�OD�GHVUHJXODFLyQ�FDUGLRUHQDO�HQ�LQVXÀFLHQ-
FLD�FDUGtDFD�IXH�UHFLHQWHPHQWH�UH�H[DPLQDGD�HQ�XQ�PHWD�
análisis por Smith et al���(Q����HVWXGLRV�GH�JUDQ�FDOLGDG��
UHDOL]DGR�HQ��������SDFLHQWHV�FRQ�LQVXÀFLHQFLD�FDUGtDFD��
VH�GHPRVWUy�XQD�SUHYDOHQFLD�GH�XQ�����GH�LQVXÀFLHQFLD�
UHQDO�GH�FXDOTXLHU�JUDGR��(O�SXQWR�ÀQDO�SULPDULR� IXH� OD�
PRUWDOLGDG�SRU�FXDOTXLHU�FDXVD��OD�TXH�HVWDED�VLJQLÀFDWL-
vamente aumentada en presencia de mayor compromiso 
UHQDO��(O�SXQWR�ÀQDO�VHFXQGDULR��PXHUWH�X�KRVSLWDOL]DFLyQ�
por falla cardíaca, también fue mayor en estos pacientes�. 
(Q�ORV�SDFLHQWHV�DVLQWRPiWLFRV��1<+$�&)�,²,,��WDPELpQ�
VH�REVHUYy�XQ�LQFUHPHQWR�VLJQLÀFDWLYR�GH�OD�PRUWDOLGDG��
FXDQGR�H[LVWtD�IDOOD�UHQDO�PRGHUDGD�R�VHYHUD�\�HQ�ORV�SD-
FLHQWHV�VLQWRPiWLFRV��1<+$�&)�,,,�,9��VH�REVHUYy�PD\RV�
riesgo de mortalidad a cualquier nivel de compromiso de 
la función renal�. Lo anterior establece claramente que la 
disminución de la función renal se acompaña de mayor 
mortalidad cardiovascular y complica la evolución de los 
SDFLHQWHV�FRQ�LQVXÀFLHQFLD�FDUGtDFD��SRQLHQGR�GH�UHOLHYH�
la importancia de la interacción cardiorenal durante la 
evolución natural de los pacientes con disfunción cardíaca

El síndrome cardiorenal
'HÀQLFLyQ
 Debido a su complejidad, el síndrome cardiorenal en la 
LQVXÀFLHQFLD�FDUGtDFD�KD�VLGR�GHVFULWR�GH�YDULDGDV�PDQH-
UDV��LQFOX\HQGR�OD�SUHVHQFLD�GH�LQVXÀFLHQFLD�UHQDO��UHVLV-
WHQFLD�D�ORV�GLXUpWLFRV�R�GLÀFXOWDG�SDUD�PDQHMDU�ODV�FDUJDV�
de sodio. Sin embargo, una caracterización más amplia 
GH�HVWH�VtQGURPH�LPSOLFD�HO�GHVHTXLOLEULR�ÀVLRSDWROyJLFR�
entre el riñón y el corazón, en el cual la disfunción de uno 
promueve la disfunción del otro. Este concepto se aplica 
tanto para la disfunción cardíaca sistólica como la diastóli-
ca�. Los factores de riesgo para este fenómeno incluyen la 
diabetes mellitus, la hipertensión arterial y el antecedente 
GH�LQVXÀFLHQFLD�FDUGtDFD�FRQJHVWLYD�R�LQVXÀFLHQFLD�UHQDO�
crónica5.
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Fisiopatología
La característica principal de este síndrome es una dismi-

nución de la función cardíaca seguida de una disminución 
de la perfusión y la función renal. Al contrario, Sensu, 
también se ha comenzado a reconocer que la falla renal 
primaria puede contribuir a una disfunción cardíaca pro-
gresiva9. Basado en estas consideraciones, Ronco et al., 
KDQ�VXJHULGR�XQD�FODVLÀFDFLyQ�GHO� VtQGURPH�FDUGLRUHQDO�
HQ���WLSRV��HQ�ORV�TXH�VH�UHFRQRFH�PHFDQLVPRV�ÀVLRSDWyOR-
gicos potencialmente diferentes9.
7LSR���� ,QVXÀFLHQFLD� FDUGtDFD� DJXGD�TXH� OOHYD� D� LQVXÀ-

ciencia renal aguda
7LSR���� ,QVXÀFLHQFLD� FDUGtDFD� FUyQLFD�TXH� FDXVD� LQVXÀ-

ciencia renal crónica
Tipo 3- Falla renal aguda primaria que lleva a una disfun-

ción cardíaca aguda
7LSR����,QVXÀFLHQFLD�UHQDO�FUyQLFD�TXH�SURPXHYD�LQVXÀ-

ciencia cardíaca crónica
Tipo 5- Falla cardíaca y renal combinada secundaria a una 

enfermedad sistémica aguda o crónica
&RPR�VH�VXJLHUH�HQ�HVWD�FODVLÀFDFLyQ��OD�GLVIXQFLyQ�FDU-

diorenal es habitualmente secundaria a múltiples factores 
que actúan simultáneamente. Estos incluyen las alteracio-
nes hemodinámicas que se acompañan de elevación de las 
presiones de llenado del corazón y congestión venosa re-
nal�����, lo que produce una disminución de la gradiente de 
presión arteriovenosa del riñón, así como una disminución 
de la presión arterial media y de la presión de perfusión 
UHQDO��WRGR�OR�FXDO�WLHQGH�D�UHGXFLU�OD�ÀOWUDFLyQ�JORPHUXODU��
Concomitantemente se presenta la activación del sistema 
UHQLQD�DQJLRWHQVLQD�DOGRVWHURQD� �65$$�� \� GHO� VLVWHPD�
simpático, aumentando la liberación de hormona antidiu-
rética, de endotelina, de citokinas y varios otros media-
GRUHV�LQÁDPDWRULRV�\�YDVRDFWLYRV��OR�TXH�VH�DFRPSDxD�GH�
una importante retención de sodio y agua, sobrecarga de 
volumen y remodelamiento cardiovascular y renal adver-
so. Bajo estas circunstancias, otro importante mecanismo 
TXH�FRQWULEX\H�D�OD�GLVIXQFLyQ�FDUGLRUHQDO�HQ�OD�LQVXÀFLHQ-
FLD�FDUGtDFD�HV�HO�GpÀFW�GH�SURGXFFLyQ�FRPSHQVDWRULD�GH�
SpSWLGRV�QDWULXUpWLFRV�\�R�UHVLVWHQFLD�GH�VX�HIHFWR�VREUH�HO�
riñón.12,13.

Mecanismos cardiorenales compensatorios en 
LQVXÀFLHQFLD�FDUGtDFD
3pSWLGRV�&DUGtDFRV�1DWULXUpWLFRV
Los pépticos natriuréticos circulantes, incluidos el pépti-
GR�QDWULXUpWLFR�DXULFXODU��$13��SRU�VX�VLJOD�HQ�LQJOpV��\�HO�
SpSWLGR�QDWULXUpWLFR�FHUHEUDO���%13��SRU�VX�VLJOD�HQ�LQJOpV��
mejoran la natriuresis y la diuresis, promueven la vasodi-
latación y pueden atenuar el sistema RAA14,15. Estos pép-
tidos son secretados por las aurículas y los ventrículos en 
respuesta al aumento de la presión intracavitaria y la dis-
tención de las paredes. Como se puede ver en la Figura 1, 
en la etapa inicial de la disfunción cardíaca, con moderado 
compromiso de la presión de perfusión renal, la activa-
ción y los efectos renales de estos péptidos puede ayudar a 
mantener el balance de sodio y agua, colaborando a man-
WHQHU�OD�LQVXÀFLHQFLD�FDUGtDFD�HQ�IDVH�FRPSHQVDGD��.  En 
este sentido, información reciente indica que los péptidos 
natriuréticos pueden inhibir la reabsorción de agua y sodio 
SRU�HO�LQWHVWLQR�HQ�OD�LQVXÀFLHQFLD�FDUGtDFD��WUDQVIRUPiQ-
dose en un mecanismo compensatorio adicional que con-
tribuye a restablecer la homeostasis hidroelectrolítica��.
Sin embargo, al progresar el deterioro de la función car-

díaca y haber mayor compromiso de la presión de perfu-
VLyQ�UHQDO��ORV�HIHFWRV�EHQpÀFRV�GH�ORV�SpSWLGRV�QDWULXUpWL-
cos se atenúan o desaparecen, lo que resulta en una mayor 
retención de sodio y aumento de la volemia, lo que lleva 
D�XQ�HVWDGR�GH�LQVXÀFLHQFLD�FDUGtDFD�GHVFRPSHQVDGD��/RV�
mecanismos que contribuyen a este fenómeno incluyen 
una disminución relativa de la secreción dichos péptidos 
natriuréticos 12,13, una mayor resistencia renal a su efecto, 
secundaria a la gran hiperactividad del SRAA y del siste-
ma simpático, al efecto aumentado de la Endopeptidasa 
Neutra EC 3.4.24.11, que degrada estos péptidos��, a la 
modulación negativa de los receptores NPR-A y la dis-
PLQXFLyQ�GH�OD�SUHVLyQ�GH�SHUIXVLyQ�\�GHO�ÁXMR�DUWHULDO�
renal. En este sentido, dada su de relevancia clínica, 
es importante hacer notar que el bloqueo efectivo del 
SRAA puede restablecer el efecto de los péptidos na-
triuréticos, como lo sugieren estudios en modelos ani-
PDOHV�GH�LQVXÀFLHQFLD�FDUGtDFD��HQ�ORV�FXDOHV�OD�LQKL-
bición de la enzima de conversión de angiotensina con 
Captopril, mejora la natriuresis y la diuresis inducida 
SRU�OD�LQIXVLyQ�GH�$13�H[yJHQR19���ÀJXUD����
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Marcadores de Injuria Tubular
Dado que el compromiso de la función renal anticipa 
XQ�SURQyVWLFR�DGYHUVR�HQ�ORV�SDFLHQWHV�FRQ�LQVXÀFLHQ-
cia cardíaca, los biomarcadores urinarios ofrecen un 
método rápido y no invasivo para estimar la injuria re-
nal progresiva. La creatinina plasmática es un marca-
GRU�QR�FRQÀDEOH��GDGR�VX�IDOWD�GH�HVSHFLÀFLGDG�GH�GDxR�
WXEXODU��DVt�FRPR��VXV�YDULDFLRQHV�SRU�HGDG��VH[R��PDVD�
corporal y estado nutricional. El rol de biomarcadores 
XULQDULRV�� WDOHV� FRPR� OLSRFDOLQD�QHXWUyÀOD� DVRFLDGD� D�
JHODWLQDVD��1*$/���PROpFXOD�GH�LQMXULD�UHQDO����.,0�
����1�DFHW\O�'�JORFRVDPLQLGDVD��LQWHUOHXNLQD����\�FLV-
tatina C, están siendo investigadas en cuanto sus pers-
SHFWLYDV� GLDJQyVWLFDV�� SURQyVWLFDV� \� WHUDSpXWLFDV����
El aumento de los niveles de NGAL es demostrativo 
GH� GDxR� UHQDO� DJXGR�� ��� D� ��� KRUDV� DQWHV� GH� TXH� VH�
SURGX]FD�HOHYDFLRQHV�VLJQLÀFDWLYDV�GH�OD�FUHDWLQLQD�\�
se las considera de valor pronóstico en la sobrevida 
de estos pacientes. En un reciente meta-análisis el in-
FUHPHQWR�GH�1*$/� LGHQWLÀFy�XQ�����PiV�GH� FDVRV�
GH�LQVXÀFLHQFLD�FDUGtDFD�DVRFLDGD�FRQ�GDxR�UHQDO�\�VH�
asoció con estadías hospitalarias más prolongadas, ne-
cesidad de terapias de reemplazo renal y mayor morta-
lidad, comparado con sujetos controles21.

Aproximación terapéutica al 
síndrome cardiorenal en 
LQVXÀFLHQFLD�FDUGtDFD

Se han sugerido numerosas pautas para el manejo 
óptimo del síndrome cardiorenal22.  Debe reconocer-
se que estos pacientes tienen mal pronóstico y que es 
imperativo un cuidadoso monitoreo cardíaco, hemodi-
námico y renal. Con este propósito, se recomiendan las 
siguientes medidas:
1.  Optimización del tratamiento habitual de la insu-

ÀFLHQFLD�FDUGtDFD
2. Determinación del equilibrio hidrosalino  y bús-

queda de la euvolemia, así como de una hemodi-
namia sistémica y renal adecuada

3. Los medicamentos vasoactivos deben ser ajusta-
dos a la perfusión renal

4. Debe corregirse la anemia
5. Debe considerarse el uso de inótropos y vasopre-

sores por períodos cortos
��� (Q�DOJXQRV�SDFLHQWHV�SXHGH�VHU�QHFHVDULR�HO�XVR�

de catéteres en arteria pulmonar para monitorear  
la hemodinámica y el balance hídrico.

��� 'HEH�HYLWDUVH�HO�XVR�GH�DQWLLQÁDPDWRULRV�QR�HVWH-
roidales

Figura 1: 

(Q�OD�LQVXÀFLHQFLD�FDUGtDFD�LQLFLDO�FRPSHQVDGD��ORV�SpSWLGRV�QDWULXUpWL-
cos ayudan a mantener el equilibrio sodio/agua, efecto que es atenuado 
por la importante activación del SRAA, que se observa en estados mas 
avanzados de disfunción cardíaca.
ANP: atrial natriuretic peptide; BNP: brain-type natriuretic peptide; 

RAAS: renin-angiotensin-aldosterone system.  
Reproducido con permison de Weber KT, Villarreal D. Aldosterone 

and antialdosterone therapy in congestive heart failure. Am J of Cardiol 
���������$���$�

Figura 2: 

(Q�XQ�PRGHOR�H[SHULPHQWDO�GH�LQVXÀFLHQFLD�FDUGLDFD�GH�SHUURV�FRQ�ItV-
tula arteriovenosa, se observa que la falta de respuesta al ANP sintético, 
fue revertida con uso crónica de IECA. 
 RAP, presión de aurícula derecha; ANF, factor natriurético auricular; 

UNaV, excreción urinaria de sodio. 
Reproducido con permiso de Villarreal D, Freeman RH, and Johnson 

RA. Captopril enhances renal responsiveness to ANF in dogs with com-
pensated high-output failure. Am J Physiol (Regul Integr Comp Physiol) 
1992; 262: R509-R516
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��� 3XHGH� XWLOL]DUVH� XOWUDÀOWUDFLyQ� HQ� SDFLHQWHV� FRQ�
LQVXÀFLHQFLD�FDUGtDFD�UHIUDFWDULD

9. Debe considerarse el trasplante cardíaco o renal 
o el uso de asistencia ventricular en los casos que 
no respondan al tratamiento, y ameriten estas con-
GXFWDV�H[FHSFLRQDOHV�

El concepto de resistencia diurética
Un importante mecanismo que participa en la falta de 

respuesta terapéutica en los pacientes con disfunción 
cardiorenal, es la resistencia a los diuréticos, fenóme-
QR� GH� RFXUUHQFLD� FRP~Q�� TXH� KD� VLGR� GHÀQLGD� FRPR�
persistencia de congestión pulmonar, a pesar del uso 
de altas dosis de furosemida o de una combinación de 
diuréticos. Múltiples factores pueden ser responsables 
de esta situación, entre los que se incluyen dosis sub-
óptimas de diuréticos, ingesta de sodio aumentada, 
retardo en la absorción intestinal de diuréticos orales, 
uso de AINE, disminución de secreción tubular de los 
diuréticos y mala perfusión renal23. Adicionalmente, la 
administración crónica de diuréticos ha sido asociada 
FRQ� OD� KLSHUWURÀD� GHO� QHIUyQ� GLVWDO�� FRQ� XQ� DXPHQWR�
de la absorción de sodio, después de pérdida de vo-
lumen24.
Adicionalmente los diuréticos estimulan indirecta-

mente la liberación de adenosina desde la mácula den-
VD��FRQWULEX\HQGR�D�GLPLQXLU�OD�ÀOWUDFLyQ��JORPHUXODU��
Las medidas terapéuticas potenciales para revertir la 
resistencia diurética incluyen el uso combinado de diu-
UpWLFRV� �GLXUpWLFRV�GH� DVD�\�GLXUpWLFRV�TXH� LQKLEHQ� OD�
absorción de sodio en el túbulo distal, como las tiazi-
GDV��\�HO�XVR�GH�QXHYRV�GLXUpWLFRV�GH�DVD��FRPR�OD�WRUD-
VHPLGD��TXH�WLHQH�XQ�PHMRU�SHUÀO�IDUPDFRFLQpWLFR��FRQ�
mayor biodisponibilidad comparada con la furosemi-
da25. En ausencia de una disfunción renal importante 
�FUHDWLQLQD�VpULFD������PJ�GO���DGLFLRQDU�HVSLURQRODF-
tona puede ser de utilidad.

Medidas terapéuticas 
emergentes para el tratamiento 

del síndrome cardiorenal
Resurgimiento potencial de los péptidos natriuréticos.
Un meta-análisis de ensayos recientes sobre el tratamien-
WR�GH�LQVXÀFLHQFLD�FDUGtDFD��XWLOL]DQGR�GLIHUHQWHV�GRVLV�GH�
QHVHULWLGH��%13�VLQWpWLFR��FRQ�LQIXVLRQHV�GH�KDVWD������XJ�
NJ�PLQ�\�GXUDFLyQ�GH�HQWUH����KUV�\����GtDV��VXJLHUH�XQ�

aumento del riesgo de deterioro de la función renal y nece-
sidad de mayores intervenciones médicas��. Sin embargo 
en este estudio hubo escaso control y ajustes de dosis para 
diferencias por la presencia de otros factores que pudieran 
KDEHU�LQÁXLGR�HO�GHVDUUROOR�GH�GLVIXQFLyQ�UHQDO�\�HQ�DOJX-
nos casos las dosis de nesiritide fueron más altas que las 
aprobadas por la Food and Drug Aministration.
Un mecanismo posiblemente importante en el agrava-

miento de la función renal que se observa con el uso de do-
sis altas de neseritide, se relaciona con una vasodilatación 
H[FHVLYD��TXH�VH�SXHGH�DFRPSDxDU�GH�KLSRWHQVLyQ�\�PHQRU�
presión de perfusión renal��. Esta situación podría llevar 
a una activación del SRAA y del sistema simpático, con 
UHGXFFLyQ�SRWHQFLDO� GH� OD�ÀOWUDFLyQ�JORPHUXODU� \� DOWHUD-
FLyQ�GH�OD�UHODFLyQ�SUHVLyQ�QDWULXUHVLV��WRGR�OR�FXDO�SRGUtD�
atenuar la acción renal de los péptidos natriuréticos. En 
este sentido, Riter et al compararon la administración de 
GRVLV�EDMDV�GH�QHVHULWLGH��������XJ�NJ�PLQ�\��������XJ�NJ�
PLQ��DOJXQDV�VLQ�ERORV��FRQ�OD�GRVLV�HVWiQGDU�GH�QHVHULWLGH�
�ERORV�GH��XJ�NJ�H�LQIXVLyQ�GH�����XJ�NJ�PLQ��\�XQ�JUXSR�
que no recibió neseritide��. El grupo con dosis bajas no 
SUHVHQWy�EDMDV�VLJQLÀFDWLYDV�GH�OD�SUHVLyQ�DUWHULDO�VLVWyOLFD��
como se observó en el grupo con dosis estándar. Importan-
temente, el grupo de dosis bajas de neseritide mejoró su 
función renal, lo que no se observó en los grupos con dosis 
estándar o sin neseritide. Más aún, el grupo con dosis bajas 
requirió menores dosis de furosemida para obtener diu-
resis similares. Estos resultados enfatizan la importancia 
GH�PDQWHQHU�XQD�SUHVLyQ�GH�SHUIXVLyQ�UHQDO�!����PP+J�
para el manejo óptimo del balance de sodio y agua en los 
SDFLHQWHV�FRQ�LQVXÀFLHQFLD�FDUGtDFD��
En vista de las consideraciones anteriores, está claro que 

se necesita investigación adicional para establecer los 
SRWHQFLDOHV� EHQHÀFLRV� WHUDSpXWLFRV� GH� ORV� SpSWLGRV� QD-
triuréticos sintéticos en el manejo de corto y largo plazo 
del síndrome cardiorenal, incluyendo las dosis y formas 
de administración óptimas, sus efectos sobre la hemodi-
QiPLFD�UHQDO�\�VLVWpPLFD�\�OD�IXQFLyQ�H[FUHWRULD��DVt�FRPR�
OD�GHÀQLFLyQ�GHO�JUXSR�GH�SDFLHQWHV�TXH�SXGLHUDQ�EHQH-
ÀFLDUVH�FRQ�HVWD� WHUDSLD��(O�HQVD\R�FOtQLFR�PXOWLFpQWULFR�
Acute Study of Clinical Effectiveness of Neseritide in 
'HFRPSHQVDWHG� +HDUW� )DLOXUHµ�$6&(1'� +)��� LQFOX\y�
������SDFLHQWHV�FRQ�LQVXÀFLHQFLD�FDUGtDFD�JUDYH�EDMR�WUD-
tamiento convencional, que fueron randomizados a reci-
ELU�XQD�LQIXVLyQ�FRQWLQXD�GH�QHVHULWLGH������XJ�NJ�PLQ��R�
placebo. Comparado con placebo, neseritide no se asoció 
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FRQ�XQD�UHGXFFLyQ�GH�OD�PRUWDOLGDG�D����GtDV�R�GH�UH�KRVSL-
WDOL]DFLyQ�SRU�LQVXÀFLHQFLD�FDUGtDFD��1HVHULWLGH�PHMRUy�OD�
GLVQHD�D�ODV���\����KUV��OR�TXH�QR�DOFDQ]y�VLJQLÀFDFLyQ�HV-
WDGtVWLFD��7DPSRFR�VH�REVHUYy�PD\RU�LQFLGHQFLD�GH�LQVXÀ-
ciencia renal con neseritide, a pesar de mayor hipotensión, 
comparada con placebo29.
Para evitar los efectos indeseados sobre la hemodina-

mia renal y sistémica inducidos por el BNP sintético, se 
ha desarrollado un nuevo péptido natriurético quimérico,  
HO� &'�13�� FRQ� SRWHQFLDO� WHUDSpXWLFR� HQ� OD� LQVXÀFLHQFLD�
cardíaca y el síndrome cardio renal. CD-NP es un péptido 
FUHDGR�D�SDUWLU�GH�OD�IXVLyQ�GHO�DPLQRiFLGR�&13�����YH-
nodilatador que carece de C-terminal, con escaso efecto 
GLXUpWLFR� \� QDWULXUpWLFR�� FRQ� HO� DPLQRDFLGR�'13� ���&�
WHUPLQDO��SpSWLGR�QDWULXUpWLFR�GHQGURDVSLV��RULJLQDOPHQWH�
aislado de la serpiente green mamba, con potente efecto 
diurético y natriurético. En estudios animales, CD-NP ha 
GHPRVWUDGR�SURGXFLU�VLJQLÀFDWLYD�UHGXFFLyQ�GH�OD�SUHVLyQ�
de aurícula derecha con mínimo descenso de la presión ar-
terial media����$VLPLVPR�VH�REVHUYD�HOHYDFLyQ�GH�OD�ÀOWUD-
ción glomerular, importante efecto diurético y natriurético 
y supresión de la actividad de renina plasmática��. Hasta 
este momento, de acuerdo a los primeros estudios de CD-
NP en voluntarios sanos, este péptidos quimérico induce 
natriuresis  y diuresis en ausencia de cambios en el clea-
rence de creatinina y con una leve reducción de la presión 
arterial media. Hubo supresión de los niveles séricos de 
aldosterona, un efecto que puede ser deseable en condi-
ciones donde el SRAA está sobreactivado31. Se esperan 
varios ensayos clínicos en curso para validar si el CD-NP 
HV�XQD�RSFLyQ�HIHFWLYD�HQ�HO�WUDWDPLHQWR�GH�OD�LQVXÀFLHQFLD�
cardíaca.

Antagonistas de la Vasopresina.
(Q�OD�KLVWRULD�QDWXUDO�GH�OD�LQVXÀFLHQFLD�FDUGtDFD��ORV�QL-

veles de vasopresina pueden elevarse, contribuyendo a la 
retención hídrica y a la hiponatremia. Investigaciones pre-
vias han demostrado que los antagonistas de los receptores 
GH�YDVRSUHVLQD��SURGXFHQ�DXPHQWR�GH�OD�H[FUHFLyQ�GH�DJXD�
libre, aumentan la concentración de sodio plasmático y 
disminuyen la precarga32. Aunque estos agentes mejoran 
la disnea y diminuyen el edema y el peso corporal, preser-
YDQGR�OD�IXQFLyQ�UHQDO�HQ�SDFLHQWHV�FRQ�LQVXÀFLHQFLD�FDU-
díaca grave descompensada, en ensayos clínicos recientes 
QR�VH�REVHUYDQ�EHQHÀFLRV�GH�ODUJR�SOD]R��QL�HQ�OD�PRUWDOL-
dad ni en la tasa de re-hospitalizaciones33,34.

Antagonistas de la Adenosina
(Q�OD�LQVXÀFLHQFLD�FDUGtDFD��ORV�QLYHOHV�GH�DGHQRVLQD�SXH-

den estar elevados, produciendo una vasoconstricción de 
OD�DUWHUtROD�DIHUHQWH�\�GLVPLQX\HQGR�OD�YHORFLGDG�GH�ÀOWUD-
ción glomerular35. Estos efectos pueden antagonizarse por 
bloqueadores selectivos de los receptores de adenosina 1, 
OR�TXH�SXHGH�HVWLPXODU� OD�H[FUHFLyQ�GH�DJXD�\�VRGLR��6LQ�
HPEDUJR��HVWXGLRV�SHTXHxRV�HQ�SDFLHQWHV�FRQ�LQVXÀFLHQFLD�
cardíaca parecen demostrar que el uso de antagonistas ora-
les de la adenosina aumenta efectivamente la diuresis y la 
natriuresis��. Sin embargo, no se han comunicado resultados 
VLPLODUHV�HQ�XQ�HQVD\R�FOtQLFR�UHFLHQWH�XWLOL]DQGR�URORÀOLQD�
�.:��������XQ�DQWDJRQLVWD�GH�ORV�UHFHSWRUHV�GH�DGHQRVLQD��.

8OWUDÀOWUDFLyQ
(VWD�QXHYD�HVWUDWHJLD�GH�PDQHMR�GH�OD�LQVXÀFLHQFLD�FDUGtDFD�

descompensada grave alivia la congestión y remueve líqui-
GRV�LVRWyQLFRV�D�WUDYpV�GH�XQD�PHPEUDQD�H[WUDFRUSyUHD��(O�
reciente ensayo UNLOAD demostró mayor pérdida de peso 
HQWUH�ORV�SDFLHQWHV�XOWUDÀOWUDGRV��FRPSDUDGR�FRQ�HO�JUXSR�
FRQWURO����������.J�YV�����������.J��S �������MXQWR�FRQ�XQ�
����GH�UHGXFFLyQ�GH�ULHVJR�GH�UH�KRVSLWDOL]DFLyQ�SRU�LQVX-
ÀFLHQFLD�FDUGtDFD�D����GtDV��.  Aún cuando parece razonable 
XWLOL]DU�OD�XOWUDÀOWUDFLyQ�SDUD�SDFLHQWHV�FRQ�LQVXÀFLHQFLD�FDU-
díaca descompensada refractaria a terapia medicamentosa, 
ORV�EHQHÀFLRV�HQ�HO�ODUJR�SOD]R�DXQ�QR�VH�KDQ�HVWDEOHFLGR����
$GLFLRQDOPHQWH��XQ�HVWXGLR�UHFLHQWH�GH�FRVWR�EHQHÀFLR�VX-
JLHUH�TXH�HV�SRFR�SUREDEOH�TXH�OD�XOWUDÀOWUDFLyQ�GLVPLQX\D�
costos, pese a la reducción en el número de re-hospitaliza-
ciones39.

Conclusiones y perspectivas:

(O�VtQGURPH�FDUGLRUHQDO�HQ�OD�LQVXÀFLHQFLD�FDUGtDFD�HV�XQ�
IHQyPHQR�IUHFXHQWH��SHUR�D~Q�QR�ELHQ�GHÀQLGR�QL�UHFRQRFL-
do, que se asocia con un peor pronóstico y mayores tasas de 
UH�KRVSLWDOL]DFLyQ��8Q�PHMRU�FRQRFLPLHQWR�GH�VX�ÀVLRSDWR-
logía y evolución natural haría posible un uso más apropia-
do de las diferentes opciones terapéuticas para cada paciente 
individual. Considerando que la disfunción renal juega un 
rol causal en los resultados adversos en pacientes con insu-
ÀFLHQFLD�FDUGtDFD��OD�SUHVHUYDFLyQ�GH�ODV�YDULDEOHV�KHPRGL-
QiPLFDV�\�GH�OD�IXQFLyQ�H[FUHWRUD�GHO�ULxyQ��SRGUtD�GLODWDU�
OD� SURJUHVLyQ� GH� OD� LQVXÀFLHQFLD� FDUGtDFD� \� SRVLEOHPHQWH�
mejorar su mortalidad.  De esta manera, las terapias emer-
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gentes para el síndrome cardiorenal pueden ayudar a que la 
mejoría funcional de ambos órganos colaboren a un mejor 
pronóstico en este grupo de pacientes. En este momento, 
XQD�DSUR[LPDFLyQ�PXOWLGLVFLSOLQDULD��TXH�LQFOX\D�DVSHFWRV�
de la medicina preventiva, cardiología, nefrología, medici-
na intensiva y otras disciplinas de apoyo, parece necesario 
para obtener los mejores resultados terapéuticos.
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Casos Clínicos

Manejo de heridas de la aorta torácica. A propósito de un caso.

Introducción

/RV�WUDXPDWLVPRV�WRUiFLFRV�JUDYHV��77���\D�VHDQ�DELHUWRV�
o cerrados, pueden ocurrir secundarios a lesiones por arma 
de fuego, arma blanca, accidentes de tránsito, caídas de 
altura o compresiones torácicas por aplastamientos, entre 
otros y se han transformado en una causa importante de 
morbilidad y mortalidad 1 siendo directamente responsa-
EOHV��������GHO�WRWDO�GH�ODV�PXHUWHV�GHELGDV�D�WUDXPDWLV-
mos 2.
La mayoría de los afectados son personas jóvenes pre-
YLDPHQWH�VDQDV��(Q�(VWDGRV�8QLGRV��HO�����GH�ODV�FDXVDV�
están en relación a accidentes automovilísticos a alta velo-
FLGDG�\�HO�����UHVWDQWH�HVWi�HQ�UHODFLyQ�D�DVDOWRV�R�SHOHDV��
con heridas penetrantes ya sea por arma blanca o armas 
de fuego 3.
Las estadísticas chilenas muestran una tendencia similar, 
HQ� GRQGH� HO� WUDXPDWLVPR� GH� WyUD[� FRQVWLWX\H� OD� WHUFHUD�
causa de muerte por traumatismo en jóvenes, afectando 
SULQFLSDOPHQWH�D�SHUVRQDV�PHQRUHV�GH����DxRV��/D�PD-
yoría son de tipo cerrado, con una mortalidad general que 

URQGD�HO����D�����4.
$QDOL]DQGR�PiV� HVSHFtÀFDPHQWH� OD� DIHFFLyQ�GH� ODV� HV-
WUXFWXUDV� FDUGLRYDVFXODUHV� �FRUD]yQ� \� JUDQGHV� YDVRV�� OD�
causa más frecuente de traumatismo son las heridas por 
arma blanca, aunque cada vez se ven con más frecuencia 
las heridas por arma de fuego, lo que indudablemente en-
sombrece aún más el pronóstico de estas lesiones 5.
'H�KHFKR�� VH� FDOFXOD�TXH� HO� ����GH� ORV�SDFLHQWHV� FRQ�

compromiso de estructuras cardiovasculares torácicas, fa-
llece en la escena del accidente o de la agresión, o poco 
tiempo después �����, y de los pocos pacientes que ingre-
VDQ�YLYRV�D�XQ�VHUYLFLR�GH�XUJHQFLDV��HO�����IDOOHFH�HQ�
ODV�SULPHUDV���KUV��GHELGR�D�OD�PDJQLWXG�GH�ODV�OHVLRQHV�
�GLVUXSFLyQ�GH�JUDQGHV�YDVRV��OHVLRQHV�FDUGtDFDV�R�WUDTXHR�
EURQTXLDOHV��R�D�ODV��FRPSOLFDFLRQHV�GHULYDGDV�GH�pVWDV�X�
otras lesiones asociadas. Esta gravedad y mal pronóstico 
pone el sello a este tipo de lesiones, y por esto el manejo de 
HVWRV�SDFLHQWHV�GHEH�VHU�H[WUHPDGDPHQWH�DJUHVLYR��VLHQGR�
necesario para intentar un resultado positivo, realizar una 
enérgica resucitación hemodinámica y respiratoria, tener 
un alto grado de sospecha, para detectar tempranamente 
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lesiones que pueden pasar desapercibidas en un primer 
instante y asegurar un diagnóstico y tratamiento del pa-
ciente en cuestión de minutos. Una vez, lograda la esta-
bilidad hemodinámica, se pueden tomar las alternativas 
WHUDSpXWLFDV�GHÀQLWLYDV�PiV�DGHFXDGDV��

Caso Clínico
Presentamos un caso clínico, que muestra dos aspectos 

inusuales. El primero  dado por la zona de lesión y las 
estructuras afectadas y el segundo, que constituye franca-
mente una rareza, la evolución preoperatoria y postopera-
WRULD���6H�WUDWD�GH�XQ�KRPEUH�GH����DxRV��VLQ�DQWHFHGHQWHV�
mórbidos que ingresa al servicio de urgencia del Hospital 
Sótero del Río, con múltiples heridas corto punzantes en 
DQWHEUD]RV�\� WyUD[��8QD�GH�HOODV�SHQHWUy�HO� WyUD[�SRU� OD�
región para vertebral izquierda, en donde se evidencia una 
herida corto punzante de unos tres a cuatro centímetros. 
Posterior a la estabilización hemodinámica, se realizaron 
HQ�HVWH�FHQWUR�XQD�UDGLRJUDItD�GH�WyUD[��TXH�PRVWUDED�XQ�
FXHUSR�H[WUDxR�FRQ�IRUPD�GH�FXFKLOOR�HQ�OD�UHJLyQ�SUH�YHU-
WHEUDO�L]TXLHUGD��ÀJ����

(O�HVWXGLR�VH�FRPSOHPHQWy�FRQ�XQ�$QJLR�7$&�GH�WyUD[��
TXH�PRVWUy�VLPLODUHV�LPiJHQHV���ÀJ����D�\�E���GHPRVWUiQ-
dose mediante la reconstrucción tridimensional, el diag-
nóstico de herida penetrante de la aorta, en donde perma-
necía la hoja del cuchillo, la que había sido quebrada, por 
el atacante. Con estos antecedentes se solicitó el traslado 
DO�,QVWLWXWR�1DFLRQDO�GHO�7yUD[�SDUD�PDQHMR�TXLU~UJLFR�HV-
SHFLDOL]DGR���)LJ���

En nuestra institución, estaba el equipo quirúrgico espe-
rando al paciente, quien fue intervenido inmediatamente 
realizándose un abordaje por Toracotomía izquierda pós-
WHUR�ODWHUDO��FRQ�DFFHVR�DO� WyUD[�SRU����\����HVSDFLRV� LQ-
tercostales, lo que permitió una adecuada disección de la 
DRUWD�SUR[LPDO�\�GLVWDO�D�OD�OHVLyQ���FRQ�XQ�FRUUHFWR�FRQWURO�
vascular. Posteriormente el paciente fue heparinizado y 
cuando los torniquetes vasculares se cerraron, se retiró la 

Figura 1. 

Radiografía de Tórax en la que se demuestra cuerpo extraño en 
región prevertebral izquierda, con forma de cuchillo

Figura 3. 

,PDJHQ�ODWHUDO�GH�OD�5HFRQVWUXFFLyQ��'�GHO�$QJLR�7$&�HQ�OD�TXH�VH�
ve el cuerpo extraño metálico penetrando a la aorta

Figura 2. 

a) Imagen frontal del Angio TAC en la que claramente se observa el 
cuerpo extraño metálico en zona pre vertebral izquierda.
b)  Reconstrucción en 2D que muestra el corte sagital donde se ve 
el cuerpo extraño penetrando la aorta torácica descendente.

A            B

4HULQV�KL�OLYPKHZ�KL�SH�HVY[H�[VYmJPJH��(�WYVW}ZP[V�KL�\U�JHZV�
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hoja del cuchillo, traccionándolo desde la espalda, proce-
diendo posteriormente a la sutura directa de la lesión con 
WUHV�SXQWRV�GH�SUROHQH�����DSR\DGRV�HQ�7HÁyQ�IHOW��
El paciente evolucionó de muy buena manera, no presen-

tando complicaciones vasculares ni neurológicas, siendo 
dado de alta al séptimo día de hospitalización.

Discusión

Como hemos citado anteriormente, los traumatismos de 
WyUD[� FRQVWLWX\HQ� XQD� DIHFFLyQ� FRQ� HOHYDGD�PRUWDOLGDG��
situación que se ve ampliamente agravada cuando esta 
lesión compromete alguno de los grandes vasos, siendo 
prácticamente mortal cuando la lesión traumática, afecta 
a la aorta.
/D�SUHVHQWDFLyQ�FOtQLFD�\�HO�PHFDQLVPR�ÀVLRSDWROyJLFR�

de estos traumatismos, depende de varios factores, dentro 
de los cuales podemos mencionar el mecanismo de la le-
sión, el tamaño de ésta, el número y tipo de las estructuras 
comprometidas y el tiempo transcurrido desde ocurrida la 
lesión hasta su atención 5.
Las lesiones que afectan a la aorta ascendente general-

mente son fatales en el sitio del suceso, ya que están aso-
FLDGDV�D�WDSRQDPLHQWR�FDUGtDFR��LQVXÀFLHQFLD�DyUWLFD�R�D�
disección de arterias coronarias 3. En las heridas por des-
DFHOHUDFLyQ�FRQ�GLVUXSFLyQ�GH�OD�DRUWD��OR�TXH�JHQHUDOPHQ-
te ocurre en la unión del arco aórtico y la aorta descenden-
WH��� OD�KHPRUUDJLD�SXHGH�VHU�SDUFLDOPHQWH�FRQWHQLGD�SRU�
la adventicia y los tejidos adyacentes, lo que puede dar 
tiempo para tratar este tipo de lesiones 9 aunque este tipo 
GH�DIHFFLRQHV�WLHQH�XQD�WDVD�GH�PRUWDOLGDG�FHUFDQD�DO�����
de los afectados, de los cuales, la gran mayoría fallece an-
tes de llegar a un servicio hospitalario ya que normalmente 
están asociadas a lesiones de otros sistemas debido a la 
alta energía del impacto 3. 
Las heridas penetrantes corto-punzantes o por arma de 

fuego, que afectan a la aorta torácica descendente produ-
cen un sangramiento activo de difícil control, por lo que 
WLHQHQ�XQD�WDVD�GH�OHWDOLGDG�GHO�����HQ�HO�VLWLR�GHO�VXFH-
VR�� GHELGR� D� H[DQJXLQDFLyQ� 3. Aún cuando las pérdidas 
VDQJXtQHDV�VHDQ�PHQRUHV��VL�OOHJD�D�FRPSURPHWHU�XQ����
D�����GH�OD�YROHPLD��SXHGH�SURGXFLUVH�XQ�SDUR�FDUGtDFR�
con o sin la presencia concomitante de taponamiento car-
díaco 5.
Por todo lo anterior, los pacientes que logran llegar vivos 

a un servicio de urgencia constituyen un enorme desafío 
para el equipo médico tanto por su urgencia, técnica qui-
rúrgica y cuidados intensivos post quirúrgicos ���

Manejo: 
Sólo un pequeño grupo de pacientes con lesiones de la 
DRUWD�VLJQLÀFDWLYD� ORJUDQ� OOHJDU�FRQ�YLGD�D�XQ�HVWDEOHFL-
miento hospitalario y resulta casi anecdótico que logren 
llegar vivos después de pasado un gran número de horas 9.
El manejo del paciente con traumatismo aórtico depen-

derá de la estabilidad hemodinámica del mismo 5. Deben 
ser enérgicamente reanimados y si están muy inestables 
y con heridas no contenidas, deben ser tratados con una 
toracotomía de emergencia para el rápido control manual 
del sangrado ������. Por el contrario, si la ruptura aórtica está 
contenida y el paciente presenta estabilidad hemodinámi-
FD��VH�YHUi�EHQHÀFLDGR�GHO�HVWXGLR�SUHRSHUDWRULR�PHGLDQWH�
imaginología, para una correcta ubicación de la lesión 5.  
Dentro de los estudios se debe destacar la radiografía de 
WyUD[��TXH�SRU�VX�GLVSRQLELOLGDG�HV�HO�SULPHU�WLSR�GH�LPD-
gen solicitado, ya que nos entrega importante información 
VREUH� HO� FRPSURPLVR� PHGLDVWtQLFR� �HQVDQFKDPLHQWR���
compromiso de la cavidad torácica, evidenciando hemo-
WyUD[�R�QHXPRWyUD[��GHVYLDFLyQ�GHO�iUERO�WUDTXHDO��FRP-
promiso de estructuras óseas, etc 11.  
2WUR�H[DPHQ�GH�DOWD�XWLOLGDG��HV�OD�HFRFDUGLRJUDItD��TXH�

nos permite una correcta evaluación de las estructuras 
FDUGtDFDV�� VLHQGR� XQ� H[DPHQ� DPSOLDPHQWH� GLVSRQLEOH� \�
de fácil transporte, pudiéndose así, estudiar al paciente al 
costado de su cama, situación que toma vital importancia 
cuando el afectado está con un compromiso hemodinámi-
co grave 2. 
/D�WRPRJUDItD�GH�WyUD[�FRQ�PHGLR�GH�FRQWUDVWH�\�OD�XWL-

lización de modernas técnicas de reconstrucción, aportan 
valiosa ayuda, que permite evaluar tejidos blandos, estruc-
turas óseas y órganos de diferentes sistemas 2. La utiliza-
ción de contraste endovenoso, permite además evaluar las 
estructuras vasculares 11. Todo lo anterior va a permitir una 
mejor toma de decisiones: tipo de abordaje, técnica qui-
rúrgica y la posibilidad de trasladar al paciente a un centro 
de mayor complejidad y con mayor equipamiento, para el 
WUDWDPLHQWR�GHÀQLWLYR�GH�HVWDV�OHVLRQHV��WDO�FRPR�RFXUULy�
en este caso �.
El manejo quirúrgico tradicional de las heridas que com-

prometen a la aorta descendente, implica una cirugía de 
gran complejidad técnica y alto riesgo, con una morbimor-
talidad elevada �, que puede traducirse en complicaciones 
como la paraplejia por isquemia medular, infarto mio-
FiUGLFR�� LQVXÀFLHQFLD� UHQDO� DJXGD� \� GLVWUpV� UHVSLUDWRULR��
situación que se ha visto mejorada por el advenimiento 
de las técnicas endovasculares ���. Sin embargo, este caso 
WHQtD�OD�SDUWLFXODULGDG�GH�TXH�KDEtD�XQ�FXHUSR�H[WUDxR�TXH�

4HULQV�KL�OLYPKHZ�KL�SH�HVY[H�[VYmJPJH��(�WYVW}ZP[V�KL�\U�JHZV�
,ZWPUVaH�*��L[�HS�
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ocupaba parcialmente el lumen de la aorta, tal como se 
pueden ver en las imágenes y como se comprobó pos-
teriormente en el intraoperatorio, lo que determinaba 
dos situaciones, uno la imposibilidad de retirar dicho 
FXHUSR� �SUHYLR� DO� FRQWURO� YDVFXODU� SUR[LPDO� \� GLVWDO��
ya que esto es lo que mantenía con vida al paciente 

y, por otra parte, este mismo cuerpo impedía el ma-
nejo endovascular y el paso de la endoprótesis por lo 
que se debió optar por el manejo quirúrgico clásico, el 
que permitió afortunadamente realizar un tratamiento 
HIHFWLYR�\�GHÀQLWLYR�FRQ�PX\�EXHQRV�UHVXOWDGRV�\�VLQ�
complicaciones.
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'RFWRU�(QULTXH�*XUÀQNHO

Todos quienes tuvimos el honor de co-
QRFHU�DO�'U��(QULTXH�*XUÀQNHO��UHFLELPRV�
con gran consternación e incredulidad la 
noticia de su prematura partida.
Mucho más allá de sus reconocidos e 

incuestionables méritos profesionales 
que lo hacían merecedor de un prestigio 
y admiración irrefutables entre sus pares, 
HO��'U��*XUÀQNHO�IXH�ODUJDPHQWH�PiV�TXH�
un Médico, un Investigador o un Docente 
privilegiado. 
1R�HV�QHFHVDULR� UHSHWLU�R� UHFRUGDU� VX�PX\�H[WHQVR�FX-

rriculum y sus grandes  logros, conocidos por todos. Sus 
características e integridad como persona, le otorgaban 
FXDOLGDGHV� H[FHSFLRQDOHV��PX\�GLItFLOHV�GH� HQFRQWUDU� HQ�
nuestros tiempos. Su sencillez y modestia no se compade-
cían con su categoría y status profesional.
Su elegancia y distinción, no solo en su vestimenta, sino 

en su habitual actitud, lo habían parecer una persona de 
RWUD�pSRFD��R�XQ�SHUVRQDMH�H[WUDtGR�GH�XQD�SHOtFXOD�R�GH�
una novela, emanando  un aura especial.
Promotor de la vida sana y del deporte, nos sorprendía 

con su vitalidad y energía y sus levantadas a trotar de ma-
GUXJDGD�� LQGHSHQGLHQWH�GHO� FOLPD�\�R�GH� ODV� DFWLYLGDGHV�
FLHQWtÀFDV�TXH�OR�SUHFHGtDQ�R�TXH�OH�HVSHUDEDQ�
Portador de una gran sensibilidad artística y musical, fue 

siempre un agrado conversar con él o intercambiar opinio-
nes en cualquier ámbito de actualidad, independiente del 
tema que se quisiera abordar.
Sus inagotables buena disposición y disponibilidad cuan-

do le solicitamos su participación o cuando requerimos 
su apoyo para nuestras actividades y cursos, terminaban 
siempre en una favorable e incondicional respuesta,  la 
cual tenía  un enorme mérito agregado, especialmente en 
consideración a la gran cantidad de invitaciones y solici-
tudes de múltiples lugares que su gran prestigio le hacía 
recibir.
El acudió en numerosas oportunidades a Chile a diversos 

eventos, cursos y Congresos organizados por la Sociedad 

Chilena de Cardiología y 
cada una de sus participacio-
nes constituyó siempre un 
gran e indiscutible  aporte  . 
Fue así como aceptó  en 

tres oportunidades nuestra 
invitación para ser parte de 
las Jornadas de Otoño de 
Cardiología de Concepción. 
Después de tanto compartir, 
lo terminamos considerando 

uno de nosotros y se generó una amistad que traspasaba 
el ámbito profesional. Cada vez que nos llegábamos en 
encontrar con él en algún evento internacional, era como si 
hubiéramos encontrado un antiguo y gran amigo.
 La última vez que nos encontramos fue muy pocos días 

antes de su partida, en el Congreso Interamericano de Car-
diología en Cartagena de Indias, oportunidad en la cual le 
escuchamos una última conferencia, demostrando incluso 
hasta ese momento, su gran fuerza y inagotable vocación.
Nunca dejó de sorprendernos con sus originales presen-
WDFLRQHV�� FRQ� � HO� SURIXQGR� FRQWHQLGR� FLHQWtÀFR� TXH� OHV�
otorgaba y con su drástica actitud crítica cada vez que un 
paper, una publicación o un trial a su juicio lo ameritaban. 
Fue un modelo para nosotros , aprendimos mucho de él y 
OH�GDPRV�LQÀQLWDV�JUDFLDV�SRU�HOOR�
En las últimas Jornadas de Cardiología de Otoño de Con-

cepción, le rendimos un muy sentido, emotivo  y  sincero 
homenaje. Todos quienes desconocían la triste noticia, 
quedaron impactados y no lo podían creer. Muchos de 
quienes compartimos con él no pudimos evitar emocio-
narnos. Esa gran emoción  impidió que pudieran terminar 
de decirse todas las cosas de él que se habían programado. 
 No quisimos guardar un minuto de silencio. Por el con-

trario, le brindamos un gran ruidoso y cerrado aplauso. 
Propusimos crear una Sesión en nuestro curso anual que 

llevara su nombre. La aprobación fue unánime e incues-
tionable.
Enrique, era lo mínimo que te merecías.

Dr. Alejandro Dapelo Aste
                                                                                      Presidente Filial Concepción

                                                                                                        Sochicar

Cartas al editor

Recibido el 14 de julio 2011 / Aceptado el  21de junio 2011 Rev Chil Cardiol 2011; 31: 172
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Roberto González Lagos

Equipo de Cirugía Cardiotorácica, Hospital “Dr. Guillermo Grant Benavente”, 
)DFXOWDG�GH�0HGLFLQD��8QLYHUVLGDG�GH�&RQFHSFLyQ��&RQFHSFLyQ��&KLOH�

Correspondencia: 
'U��5REHUWR�*RQ]iOH]�/DJRV
Departamento de Cirugía, Facultad  de Medicina, 
8QLYHUVLGDG�GH�&RQFHSFLyQ
-DQHTXHR�HVTXLQD�&KDFDEXFR��&RQFHSFLyQ��&KLOH
)RQR�)D[���������������
Email: rgonzalezlagos@udec.cl

&RQ�PRWLYR� GH� HVWH� VLJQLÀFDWLYR� ORJUR� SDUD� QXHVWUD�
cuidad y equipo médico, deseamos a través de esta car-
ta compartir con la comunidad quirúrgica, cardiológica 
y médica en general, nuestra alegría y satisfacción. 
En el mes de abril del presente año en el marco de 
OD�FRQPHPRUDFLyQ�GH�ODV�SULPHUDV�������FLUXJtDV�FDU-
díacas en Concepción, se realizó un acto de celebra-
ción en la Facultad de Medicina de la Universidad de 
Concepción en que se dictaron tres conferencias: los 
LQLFLRV�GH�OD�FLUXJtD�FDUGtDFD�HQ�&RQFHSFLyQ��GHVDUUR-
OOR�GH�QXHYRV�HTXLSRV�HQ�FLUXJtD�FDUGtDFD��\�SUHVHQWH�
y futuro del equipo cirugía cardíaca, que estuvieron a 
cargo de los cirujanos Alberto Gyhra S., Manuel José 
Irarrázaval Ll. y Enrique Seguel S., respectivamente. 
La cirugía cardíaca es una especialidad relativamente 
MRYHQ��/D�SULPHUD�FLUXJtD�FRQ�FLUFXODFLyQ�H[WUDFRUSy-
rea fue realizada en 1953 por el doctor John Gibbon en 
)LODGHOÀD������ �(Q�&KLOH�� OD� SULPHUD� FLUXJtD� FDUGtDFD�
de estas características fue en el hospital Luis Calvo 
0DFNHQQD�HQ�������SRU�HO�HTXLSR�GHO�GRFWRU�+HOPXWK�
Jaeger 3. Eran tiempos difíciles para nuestra especiali-
GDG��FRQ�UHVXOWDGRV�QR�VLHPSUH�VDWLVIDFWRULRV������6LQ�
embargo, nuestros predecesores supieron perseverar y 
FRQYHQFHU�D�VX�JHQHUDFLyQ�GH� ORV�EHQHÀFLRV�SDUD� ORV�
pacientes. 

A Concepción, la cirugía cardíaca llega impulsada 
SRU�XQ�JUXSR�GH�SLRQHURV�D�SULQFLSLR�GH�ORV�DxRV�����
liderada por prestigiosos cirujanos cardiotorácicos de 
la capital de la Región del Bíobío como los doctores 
Hernán Goüet, Alberto Gyhra, Claudio Santander y 
Octavio Enríquez. Como en todas partes, aquí tampo-
co fue fácil, sin embargo, el convencimiento íntimo de 
estar haciendo lo correcto, permitió que esos cirujanos 
impusieran sus ideas y la especialidad se asentara en 
la ciudad. Desde los primeros años difíciles, en Con-
cepción, en Chile y en el mundo, la cirugía cardíaca 
como especialidad se ha desarrollado vertiginosamen-
te en sus técnicas y ha ampliado sus campos de acción. 
Como ejemplo, en los inicios de la cirugía cardíaca en 
nuestra ciudad se operaba un paciente al año y para 
HVWH�DxR�QXHVWUR�REMHWLYR�DOFDQ]D�ORV�����SDFLHQWHV��
6RQ� ��� DxRV� GH� KLVWRULD� \� VRQ� ������ GLIHUHQWHV� KLV-

torias que se han entrelazado al pasar por el pabellón 
de cardiocirugía. Celebramos un proceso, no siempre 
IiFLO�� FDGD� DYDQFH�GDGR� HQ� HVWRV� DxRV�KD� VLJQLÀFDGR�
una importante dosis de convencimiento, negociación 
\� VDFULÀFLR�� 7DPELpQ� FHOHEUDPRV� XQ� Q~PHUR�� ������
SDFLHQWHV� RSHUDGRV� KDEOD� GH� XQ� QLYHO� GH� H[SHULHQFLD�
acumulada importante. Habla de un manejo colectivo 
DÀDWDGR�\�GH�HTXLSRV�TXH�VDEHQ�OR�TXH�KDFHQ��

Recibido el 23 de mayo 2011 / Aceptado el 12 de junio 2011 Rev Chil Cardiol 2011; 31: 173 - 174
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Actualmente el equipo del Departamento de Cirugía 
de la Facultad de Medicina de la Universidad de Con-
FHSFLyQ�\�GHO�+RVSLWDO�&OtQLFR�5HJLRQDO�´'U��*XLOOHU-
PR�*UDQW�%HQDYHQWHµ� GH�&RQFHSFLyQ�� HVWi� LQWHJUDGR�
por los cirujanos Aleck Stockins L, jefe del equipo, 
Emilio Alarcón C, Enrique Seguel S y Roberto Gonzá-
lez L, por el anestesista cardiovascular Patricio Cárde-
nas M. Además, por los perfusionistas Mauricio Bravo, 
David Bustos y Soledad González. 
Pero lo alcanzado no lo han logrado los cirujanos car-

diotorácicos, anestesistas cardiovasculares y perfusio-
QLVWDV�SRU�VL�VRORV��2SHUDU�XQ�SDFLHQWH�VLJQLÀFD�PRYHU�
un sistema que lo componen muchos y diferentes esta-
mentos hospitalarios y unidades de apoyo. De hecho, 
cirugía cardíaca debe ser la especialidad quirúrgica que 
más apoyo necesita para poder hacer su trabajo bien. 

Injustamente nos llevamos las loas nosotros, cuando 
H[LVWHQ� XQLGDGHV� VLQ� FX\R� DSR\R� HVWD� DYHQWXUD� VHUtD�
impensable. 
Tampoco olvidamos que la única razón por la que ha-

cemos lo que hacemos es por una persona que está en-
ferma y a la cual nosotros podemos tratar. El destino ha 
hecho que nuestras vidas se cruzaran con las de otras 
������SHUVRQDV��,QÁXLPRV�HQ�IRUPD�UHOHYDQWH�HQ�DOJ~Q�
momento de sus vidas, y muchas veces en el último. El 
HVIXHU]R�QR�VLHPSUH�IXH�VXÀFLHQWH��6LQ�HPEDUJR��QRV�
queda el consuelo que siempre dimos todo lo que po-
díamos. Por eso, como equipo siempre agradecemos a 
HVDV�������SHUVRQDV�TXH��FRQÀDQGR�HQ�QRVRWURV��SXVLH-
URQ�VXV�YLGDV�HQ�QXHVWUDV�PDQRV��\�D�RWUDV�WDQWDV�TXH�
YHQGUiQ��
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���6H�RPLWLy�OD�SULPHUD�IUDVH�GH�OD�LQWURGXFFLyQ��'HEH�
decir:

Introducción:

La forma más común de alteración mantenida del 
ULWPR� FDUGtDFR� HV� OD� )$�\� VH� FDOFXOD� TXH� OD� SDUR[tV-
tica o persistente afecta alrededor de 2,3 millones de 
personas en Norteamérica. 1,2.  En los últimos años se 
ha descrito que cambios en la geometría auricular se 
FRUUHODFLRQDQ�FRQ�OD�SUHVHQFLD�GH�ÀEULODFLyQ�DXULFXODU�
SDUR[tVWLFD��SDUWLFXODUPHQWH�HQ�SDFLHQWHV�FRQ�KLSHUWHQ-

sión arterial. Por ejemplo, Ciaroni y cols 3, describió 
que las dimensiones de la aurícula izquierda, se corre-
ODFLRQDQ�FRQ�OD�SUREDELOLGDG�GH�SUHVHQWDU�)$�SDUR[tVWL-
ca. Estos cambios en la geometría auricular han 
llevado a estudiar la onda P en el electrocardiograma 
GH�VXSHUÀFLH� �(&*��� �'H�HVWD�PDQHUD�� DOJXQRV�DXWR-
res���� han postulado que la predisposición de presentar 
)$�SDUR[tVWLFD�HQ�SDFLHQWHV�FRQ�+7$�SXHGH�GHWHUPL-

narse por la dispersión de la onda P. Así, se ha estable-
FLGR�TXH�HO�ULHVJR�GH�SUHVHQWDU�)$�SDUR[tVWLFD�HV�PD\RU�
cuando la dispersión de la onda P en el ECG es mayor 
D����PVHJ�����.

Fé de erratas

En el trabajo publicado en la Revista Chilena de Cardiología Nº3 de 2010 
(Rev Chil Cardiol 2010; 29: 322 – 327):

Hipertensión arterial en población pediátrica, sus efectos en la dispersión de la onda P y 
el área auricular izquierda, de los autores  Elibet Chávez G  et al, se detectaron 2 errores,  que 

se corrigen a continuación:

23. ZANCHETTI A. Prevalencia de hipertensión de alto y muy 
alto riesgo en las consultas de atención primaria y unidades de 
KLSHUWHQVLyQ�HQ�(VSDxD�����PD�5HXQLyQ�1DFLRQDO��6(+�/(/-
+$��%DUFHORQD�������������\����GH��PDU]R�������'LVSRQLEOH�HQ��
KWWS���ZZZ�GR\PD�HV�KLSHUWHQVLyQ

24. MORENO LA, OLIVERA JF. Obesidad. En Protocolos diag-
nósticos y terapeúticos en Gastroenterología, Hepatología y 
1XWULFLyQ�3HGLiWULFD��KWWS���ZZZ�DHSHG�HV�SURWRFRORV�������

25. CRUZ F, CASTRO B, HERNÁNDEZ H. Hipertensión Arterial. 
Ginebra: Unicef ed: Manual de prácticas clínicas para la aten-
FLyQ�LQWHJUDO�D�OD�VDOXG�HQ�OD�LQIDQFLD�������

���� (,-6%2876� 6&�� 0$-,',� 0�� 9$1� =$1'92257� 0��
ALLESSIE MA. Effects of acute atrial dilation on heteroge-
neity in conduction in the isolated rabbit heart. J Cardiovasc 
(OHFWURSK\VLRO��������������²���

���� $17(5� (�� &$//$16� '-�� 3KDUPDFRORJLFDO� DQG� (OHFWULFDO�
Conversion of Atrial Fibrillation to Sinus Rhythm Is Worth the 

(IIRUW��&LUFXODWLRQ����������������������
����/20%$5',�)��,QKLELGRUHV�(&$�\�)$���HU�6LPSRVLR�LQWHUQD-

FLRQDO�GH�ÀEULODFLyQ�DXULFXODU�SRU�LQWHUQHW��>VHULH�HQ�,QWHUQHW@��
2FW���²�2FW����������>FLWDGR���RFW�������>DSUR[���S@��'LVSRQL-
EOH�HQ��KWWS���ZZZ�DI�V\PSRVLXP�RUJ

29. Hipertensión arterial, arritmias y muerte súbita. [serie en Inter-
QHW@�������PDU]R�>FLWDGR���HQH�������>DSUR[���S@��'LVSRQLEOH�
en: 

KWWS���ZZZ�PHG\QHW�FRP�HOPHGLFR�SXEOLFDFLRQHV�VLVWR-
OH����������SGI�

����(':,1�.��*$55,621�-&��5HQLQD�\�DQJLRWHQVLQD��(Q��*RRG-
man & Gilman. Las bases farmacológicas de la terapéutica 
médica. Vol 2. Traducido de la 9na Ed en inglés. McGraw-Hill. 
0p[LFR�')���������������

La versión electrónica corregida de este artículo se puede descar-
gar en forma gratuita de la Sociedad Chilena de Cardiología 
�VRFKLFDU�FO�

Referencias: 

���(Q�ODV�UHIHUHQFLDV��VH�DQRWDURQ�FRUUHFWDPHQWH�ODV�UHIHUHQFLDV�GHVGH�OD���D�OD�����SHUR�VH�RPLWLHURQ�GHVGH�HO�
Q~PHUR����D�OD������'HEH�GHFLU�
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Los trabajos enviados a la Revista Chilena de Cardiología deberán referir-
se a enfermedades cardiovasculares.

$UWtFXORV
���(VWH�WUDEDMR��R�SDUWHV�LPSRUWDQWHV�GH�pO��HV�LQpGLWR�\�QR�VH�HQYLDUi�D�RWUDV�

revistas mientras se espera la decisión de los editores de esta revista.
���/RV�WUDEDMRV�GHEHUiQ�SUHVHQWDUVH�HQ�WDPDxR�FDUWD��D������HVSDFLR��FRQ�WDPDxR�

de letra 12 pt y con márgenes no menores a 3 cm. 
 Se solicita enviar su trabajo únicamente por vía electrónica a: 
 revista.cardiologia@sochicar.cl. 
���/D�H[WHQVLyQ�GH�ORV�PDQXVFULWRV�FRUUHVSRQGH�D����SiJLQDV�SDUD�ORV�́ 7UDEDMRV�

GH�,QYHVWLJDFLyQµ����SiJLQDV�SDUD�ORV�´&DVRV�&OtQLFRVµ�����SiJLQDV�SDUD�ORV�
´$UWtFXORV�GH�5HYLVLyQµ�\���SiJLQDV�SDUD�ODV�´&DUWDV�DO�(GLWRUµ�

���'HEH�DGMXQWDUVH�OD�UHVSRQVDELOLGDG�GH�DXWRUtD�ÀUPDGD�SRU�WRGRV�ORV�DXWRUHV�
���(O�WH[WR�GHO�PDQXVFULWR�GHEHUi�VHU�SUHVHQWDGR�GH�OD�VLJXLHQWH�IRUPD�

5.1 Página título 
����5HVXPHQ��(VSDxRO�,QJOpV�
5.3 Introducción 
5.4 Métodos
5.5 Resultados 
����'LVFXVLyQ
����$JUDGHFLPLHQWRV�
����5HIHUHQFLDV
����/H\HQGD�GH�ÀJXUDV�WDEODV�
�����)LJXUDV
5.11 Tablas

3iJLQD�GH�7tWXOR
/D�SiJLQD�GHO�WtWXOR�GHEH�FRQWHQHU��DGHPiV�GH�XQ�WtWXOR�GH�QR�PiV�GH����SDOD-
EUDV��HO�QRPEUH�GH�ORV�DXWRUHV��QRPEUH�GH�SLOD��DSHOOLGR�SDWHUQR�H�LQLFLDO�GHO�PD-
WHUQR���LQVWLWXFLyQ�GRQGH�IXH�UHDOL]DGR�HO�WUDEDMR�H�LQIRUPDFLyQ�GH�DSR\R�ÀQDQ-
ciero. Si los autores pertenecen a distintas instituciones, éstas deben señalarse al 
término de cada apellido con número en superíndice. Debe señalarse con letra 
en superíndice a los autores no médicos, indicando su título profesional o su ca-
lidad de alumno. Además la página de título debe incluir el nombre y dirección 
del autor responsable para correspondencia, incluyendo el correo electrónico.

Resumen
El resumen deberá ser presentado en página separada. 
(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�

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

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

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

Discusión
Debe proporcionar una discusión de los resultados obtenidos en su trabajo, y 
FRPSDUDU�VXV�UHVXOWDGRV�FRQ�ORV�GH�RWURV�DXWRUHV��(VSHFtÀFDPHQWH��FRPHQWH�
las concordancias y discordancias de sus hallazgos con los publicados pre-
viamente por otros investigadores, los cuales debe citar en las referencias. 
Señale las limitaciones de su trabajo.

Referencias
6H�RUGHQDUiQ�VHJ~Q�DSDUH]FDQ�HQ�HO�WH[WR��1R�HQWUHJXH�PiV�GH����5HIH-
rencias. Las referencias de las revistas se ordenarán de la siguiente forma: 
DSHOOLGR� H� LQLFLDO� GH� pO� R� ORV� DXWRUHV�� HQ�PD\~VFXODV�� WtWXOR� GHO� DUWtFXOR��
QRPEUH�GH� OD� UHYLVWD� �DEUHYLDGR� VHJ~Q� ,QGH[�0HGLFXV��� DxR��YROXPHQ�\�
SDJLQDFLyQ��6H�GHEHQ�LQFOXLU�ORV�QRPEUHV�GH�KDVWD���DXWRUHV��(Q�FDVR�GH�
H[LVWLU�PiV�DXWRUHV��VXEVWLWX\D�DO�VpSWLPR�DXWRU�SRU�´HW�DOµ��5HVSHFWR�GH�OD�
SXQWXDFLyQ�HQ�OD�OLVWD�GH�DXWRUHV��QR�XVH�SXQWRV�WUDV�ODV�LQLFLDOHV��XVH�FRPDV�
para separar a los autores entre sí. Al indicar el volumen de la revista sólo 
VH�DQRWD�HO�Q~PHUR��QXPHUDFLyQ�iUDEH���/D�SDJLQDFLyQ�LUi�SUHFHGLGD�SRU�
GRV�SXQWRV��HO�YROXPHQ�SRU�SXQWR�\
coma. Ejemplo: 
1. STEELE A, GONZALEZ O, PEREZ R, MALUENDA I, RUBILAR D, 
52-$6�(��HW�DO��([SHULHQFLD�QDFLRQDO�HQ�FDUGLRSDWtD�KLSHUWHQVLYD��5HY�&KLO�
&DUGLRO���������������������

/D�H[DFWLWXG�GH�ODV�UHIHUHQFLDV�HV�UHVSRQVDELOLGDG�GHO�DXWRU��/DV�UHIHUHQFLDV�
a un libro se ordenarán de la siguiente forma: autor, nombre del capítulo, 
editor, título del libro, ciudad, editorial, año y paginación. 
Para citar artículos con formato electrónico, citar autores, título del artículo 
y revista de origen, tal como para su publicación, indicando a continuación 
el sitio electrónico donde se obtuvo la cita y la fecha en que se hizo la con-
VXOWD��(MHPSOR��,QW�-�&DUGLRO���������������(����(��'LVSRQLEOH�HQ�KWWS���
ZZZ�HHV�HOVHYLHU�FRP�LMF���FRQVXOWDGR�HO����GH�MXOLR�GH�������

7DEODV�\�)LJXUDV
Las tablas deben presentarse en páginas separadas, numerarse en cifras 
iUDEHV� OOHYDQGR�HO� WtWXOR�HQ� OD�SDUWH� VXSHULRU��8VH������HVSDFLR�HQWUH� ODV�
ÀODV��/DV�FROXPQDV�GHEHQ�VHU�VHSDUDGDV�SRU�HVSDFLRV��VLQ� WDEXODFLyQ��QR�
use líneas divisorias entre las columnas. No use abreviaturas en las tablas, 
R�H[SOtTXHODV�
/DV�ÀJXUDV�SXHGHQ�VHU�LPSUHVLRQHV�HQ�OiVHU��HM��JUiÀFRV��R�IRWRJUDItDV�HQ�
EODQFR�\�QHJUR��GH���[����FP��HM��HFRJUDItDV���HQWUH�����\�����St[HOHV�GSL��
en formato jpg o gif. 
(Q�XQD�SiJLQD� DSDUWH� HQYtH� ODV� OH\HQGDV� SDUD� ODV�ÀJXUDV�� GHVLJQiQGRODV�
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 
HO�WH[WR�\�3RZHU�3RLQW�R�([FHO�SDUD�ODV�ÀJXUDV�\�7DEODV��/DV�LOXVWUDFLRQHV�D�
FRORU�GHEHUiQ�VHU�ÀQDQFLDGD�SRU�ORV�DXWRUHV�

&DVRV�&OtQLFRV
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 
ELEOLRJUDItD�GH�QR�PiV�GH����UHIHUHQFLDV�\�GH�XQD�EUHYH�UHYLVLyQ�GHO�WHPD��

Cartas el Editor y otros
6H�SXEOLFDUiQ�FDUWDV�DO�(GLWRU�FRQ�XQD�H[WHQVLyQ�Pi[LPD�GH���SiJLQDV��WD-
PDxR�FDUWD��D������HVSDFLR��TXH�SRGUiQ�YHUVDU�VREUH�WUDEDMRV�SXEOLFDGRV�HQ�
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.

*XtD�GH�H[LJHQFLD�SDUD�ORV�PDQXVFULWRV�\�UHVSRQVDELOLGDG�GH�DXWRUtD 
Ambos documentos deben ser entregados junto con el resto del manuscri-
WR��FRQ�WRGDV�ODV�ÀUPDV�\�GDWRV�VROLFLWDGRV�

Instrucciones a los autores
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*XtD�GH�H[LJHQFLDV�SDUD�ORV�PDQXVFULWRV

(Extractadas de las “instrucciones a los autores”)
'HEH�VHU�UHYLVDGD�SRU�HO�DXWRU�UHVSRQVDEOH��PDUFDQGR�VX�DSUREDFLyQ�HQ�FDGD�FDVLOOHUR�TXH�FRUUHVSRQGD��/RV�FR��DXWRUHV�GHEHQ�LGHQWLÀFDUVH�\�ÀUPDU�

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

���(VWH�WUDEDMR��R�SDUWHV�LPSRUWDQWHV�GH�pO��HV�LQpGLWR�\�QR�VH�HQYLDUi�D�RWUDV�UHYLVWDV�PLHQWUDV�VH�HVSHUD�OD�GHFLVLyQ�GH�ORV�HGLWRUHV�GH�HVWD�UHYLVWD

���(O�WH[WR�HVWi�HVFULWR�D���ô�HVSDFLR��HQ�KRMDV�WDPDxR�FDUWD�

���5HVSHWD�HO�OtPLWH�Pi[LPR�GH�ORQJLWXG�SHUPLWLGR�SRU�HVWD�5HYLVWD�����SiJLQDV�SDUD�ORV�´7UDEDMRV�GH�LQYHVWLJDFLyQµ����SiJLQDV�SDUD�ORV�´&DVRV�
&OtQLFRVµ�����SiJLQDV�SDUD�ORV�´$UWtFXORV�GH�UHYLVLyQµ�\���SiJLQDV�SDUD�ODV�´&DUWDV�DO�HGLWRUµ�

���,QFOX\H�XQ�UHVXPHQ�GH�KDVWD�����SDODEUDV��HQ�FDVWHOODQR�\�HQ�OR�SRVLEOH��WUDGXFLGR�DO�LQJOpV��

���/DV�FLWDV�ELEOLRJUiÀFDV�VH�OLPLWDQ�D�XQ�Pi[LPR�GH����\�VH�SUHVHQWDQ�FRQ�HO�IRUPDWR�LQWHUQDFLRQDO�H[LJLGR�SRU�OD�UHYLVWD�

���,QFOX\H�FRPR�FLWDV�ELEOLRJUiÀFDV�VyOR�PDWHULDO�SXEOLFDGR�HQ�UHYLVWDV�GH�FLUFXODFLyQ�DPSOLD��R�HQ�OLEURV��/RV�UHV~PHQHV�GH�WUDEDMRV�SUHVHQWDGRV�HQ�
FRQJUHVRV�X�RWUDV�UHXQLRQHV�FLHQWtÀFDV�SXHGHQ�LQFOXLUVH�FRPR�FLWDV�ELEOLRJUiÀFDV�~QLFDPHQWH�FXDQGR�HVWiQ�SXEOLFDGRV�HQ�UHYLVWDV�GH�FLUFXODFLyQ�
amplia. 

���(Q�́ 0pWRGRVµ�VH�GHMD�H[SOtFLWR�TXH�VH�FXPSOLHURQ�ODV�QRUPDV�pWLFDV�H[LJLGDV�LQWHUQDFLRQDOPHQWH��3DUD�ORV�HVWXGLRV�HQ�KXPDQRV��VH�GHEH�LGHQWLÀFDU�
a la institución o el comité de ética que aprobó su protocolo. 

���(O�PDQXVFULWR�IXH�RUJDQL]DGR�GH�DFXHUGR�D�ODV�´,QVWUXFFLRQHV�D�ORV�DXWRUHVµ��SXEOLFDGDV�HQ�FDGD�UHYLVWD�\�VH�HQWUHJDQ���FRSLDV�GH�WRGR�HO�PDWHULDO�
incluso de las fotografías. 

���/DV�WDEODV�\�ÀJXUDV�VH�SUHSDUDURQ�FRQVLGHUDQGR�OD�FDQWLGDG�GH�GDWRV�TXH�FRQWLHQHQ�\�HO�WDPDxR�GH�OHWUD�TXH�UHVXOWDUi�GHVSXpV�GH�OD�QHFHVDULD�
reducción a imprenta.

����6L�VH�UHSURGXFHQ�WDEODV�R�ÀJXUDV�WRPDGDV�GH�RWUDV�SXEOLFDFLRQHV��VH�SURSRUFLRQD�DXWRUL]DFLyQ�HVFULWD�GH�VXV�DXWRUHV�R�GH�ORV�GXHxRV�GH�GHUHFKRV�
de publicación, según corresponda. 

����/DV�IRWRJUDItDV�GH�SDFLHQWHV�\�ODV�ÀJXUDV��UDGLRJUDItDV��HWF���UHVSHWDQ�HO�DQRQLPDWR�GH�ODV�SHUVRQDV�LQYROXFUDGDV�HQ�HOODV�

����6H�LQGLFDQ�Q~PHURV�WHOHIyQLFRV�\�GH�ID[�GHO�DXWRU�TXH�PDQWHQGUi�FRQWDFWR�FRQ�OD�UHYLVWD�

____________________________
1RPEUH�\�ÀUPD�GHO�DXWRU�TXH�PDQWHQGUi�FRQWDFWR�FRQ�OD�UHYLVWD

7HOpIRQRV��BBBBBBBBB���)D[BBBBBBBBBB��&RUUHR�HOHFWUyQLFRBBBBBBBBBBBBBBB

(Q�FDVR�GH�VHU�DFHSWDGD�OD�SXEOLFDFLyQ�GHO�PDQXVFULWR��QR�DFHSWDPRV�TXH�HVWD�LQIRUPDFLyQ�VH�LQFOX\D�HQ�pO�SRU�OD��V��VLJXLHQWH��V��UD]yQ��HV���
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&DGD�FR�DXWRU�GHEH�ÀUPDU�HVWD�GHFODUDFLyQ�TXH�VH�H[LJLUi�MXQWR�FRQ�HO�PDQXVFULWR�\�OD�´*XtD�GH�H[LJHQFLDV�SDUD�ORV�PDQXVFULWRVµ��6L�HV�LQVXÀFLHQWH�HO�HVSDFLR�SDUD�
ODV�ÀUPDV�GH�WRGRV�ORV�FR�DXWRUHV��SXHGHQ�XVDUVH�IRWRFRSLDV�GH�HVWD�SiJLQD��

TITULO DEL MANUSCRITO:

DECLARACIÓN: &HUWLÀFR�TXH�KH�FRQWULEXLGR�GLUHFWDPHQWH�DO�FRQWHQLGR�LQWHOHFWXDO�GH�HVWH�PDQXVFULWR��D�OD�JpQHVLV�\�DQiOLVLV�GH�VXV�GDWRV��SRU�OR�FXDO�HVWR\�
HQ�FRQGLFLRQHV�GH�KDFHUPH�S~EOLFDPHQWH�UHVSRQVDEOH�GH�pO��\�DFHSWR�TXH�PL�QRPEUH�ÀJXUH�HQ�OD�OLVWD�GH�DXWRUHV��+H�UHYLVDGR�VX�YHUVLyQ�ÀQDO�\�DSUXHER�VX�
publicación en la Revista de Cardiología. 

&RPR�FR�DXWRU�FHUWLÀFR�TXH�HVWH�PDQXVFULWR�QR�VHUi�VRPHWLGR�D�SXEOLFDFLyQ�HQ�RWUD�UHYLVWD��QDFLRQDO�R�H[WUDQMHUD��HQ�WH[WR�LGpQWLFR��VLQ�KDEHU�REWHQLGR�SUHYLDPHQWH�
XQD�DXWRUL]DFLyQ�H[SUHVD�GHO�(GLWRU�GH�HVWD�5HYLVWD

(Q�OD�FROXPQD�´&yGLJRV�GH�3DUWLFLSDFLyQµ�DQRWR�ODV�OHWUDV�GHO�FyGLJR�TXH�GHVLJQDQ���LGHQWLÀFDQ�PL�SDUWLFLSDFLyQ�SHUVRQDO�HQ�HVWH�WUDEDMR��HOHJLGDV�GH�OD�WDEOD�
siguiente: 

Tabla: Códigos de participación
a. Concepción y diseño del trabajo.   g. Aporte de paciente o material de estudio
E��UHFROHFFLyQ��2EWHQFLyQ�GH�UHVXOWDGRV� � K��2EWHQFLyQ�GH�ÀQDQFLDPLHQWR
c. Análisis e Interpretación de datos.   i. Asesoría estadística
d. Redacción de manuscrito.  j. Asesoría técnica o administrativa
H��5HYLVLyQ�FUtWLFD�GHO�PDQXVFULWR��� � N��2WUDV�FRQWULEXFLRQHV��GHÀQLU�
I��$SUREDFLyQ�GH�VX�YHUVLyQ�ÀQDO��

NOMBRE Y FIRMA DE CADA AUTOR   CÓDIGOS DE PARTICPACIÓN

,GHQWLÀFDFLyQ�GH�OD�UHVSRQVDELOLGDG�GH�DXWRUtD

'HFODUDFLyQ�GH��&RQÁLFWR�GH�,QWHUHVHV�
$�FRQWDU�GHO�Q~PHUR���GHO�������WRGRV�ORV�DXWRUHV�TXH�SXEOLTXHQ�HQ�OD�5HYLVWD�&KLOHQD�GH�&DUGLRORJtD�GHEHUiQ�DGMXQWDU�HO�IRUPXODULR�HQ�3')�TXH�
VH�HQFXHQWUD�HQ�HO�VLJXLHQWH�VLWLR�ZHE��KWWS���ZZZ�LFPMH�RUJ���VREUH�GHFODUDFLyQ�GH�&RQÁLFWR�GH�,QWHUHVHV�
Una vez ingresado los datos que ahí se solicitan, dicho documento debe ser enviado al correo electrónico de la Rev Chil Cardiol junto al manus-
crito que será  presentado para publicación.  
Los editores analizarán la declaración y publicarán la información relevante. 
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