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Cuando el éster de estanol vegetal alcanza el tracto digestivo es hidrolizado en estanoles vegetales y ácidos grasos. 
En las micelas mixtas los estanoles reemplazan las partículas de colesterol debido a la similitud estructural del 
estanol vegetal y el colesterol. Por lo tanto menos colesterol es absorbido en el torrente sanguíneo. El éster de estanol 
vegetal reduce la absorción de colesterol dietético y biliar. 

Los estanoles son moléculas de estructura muy similar al colesterol, pero con diferencias significativas.
La diferencia se debe a la presencia en los estanoles de un grupo metilo o etilo en su cadena lateral, y por carecer 
de la insaturación entre los carbonos C-5 y C-6. Los estanoles más comunes son sitostanol y campestanol.

¿CÓMO FUNCIONAN LOS ESTANOLES VEGETALES?

¿QUÉ SON LOS ESTANOLES VEGETALES? 

EFECTIVIDAD COMPROBADA

ESTANOLES VEGETALES EN EL 
MANEJO DE LA DISLIPIDEMIA

MAYOR INFORMACIÓN EN WWW.SURLATBENECOL.CL

Más de 60 estudios clínicos en el mundo comprueban la eficacia del estanol 
vegetal. Se ha demostrado que 2 gramos de estanoles vegetales al día 
producen una reducción del colesterol LDL entre un 10% y un 15% (1,2). Si 
esto se combina con una dieta sana, baja en grasas saturadas y colesterol, 
puede reducirse el colesterol LDL en un 20% (1). En el caso del individuo que 
ya está tomando estatinas para la reducción del colesterol, actua como un 
coadyuvante al mismo. Las estatinas inhiben la producción de colesterol y 
los estanoles vegetales bloquean parcialmente la absorción del mismo a 
nivel del tracto digestivo. Se ha comprobado que el agregar estanol vegetal 
resulta en una reducción adicional del colesterol LDL sérico de entre un 10% 
y un 15% (3). 



2g de
Estanoles
vegetales

11

yogurt líquido yogurt sólido leche

(3.) Blair SN et. Al, Cardiol 2000: 86,46-52; De Jong A. et. al. Br 
J.Nutr 2008; 100.937-941.

El éster de estanol vegetal y el éster de esterol vegetal difieren entre sí en muchos aspectos que se describen a conti-
nuación. Por lo tanto, no deberían ser tratados y considerados como un solo agente para reducción del colesterol 
como "fitoesteroles" y sus efectos sobre la fisiología humana y la salud deberían ser evaluados por separado.

ESTANOLES V/S ESTEROLES VEGETALES 

El estanol vegetal en Chile se encuentra presente en forma exclusiva bajo la marca Surlat-Benecol® con una completa 
gama de nutritivos productos lácteos descremados y bajos en calorías. Benecol® es una marca internacional presen-
te es más de 30 países de los 5 continentes y diariamente es preferido por millones de personas y profesionales de 
la salud. Cada porción de un producto Surlat Benecol® contiene la dosis diaria recomendada de estanol vegetal 
para ayudar a reducir el colesterol.

ESTANOL VEGETAL EN CHILE

REFERENCIAS

DIFERENCIAS

Componentes 
principales

Rata de 
absorción

Efecto 
medicinal

Eficacia a consumos 
de 1.5-2.4 g/d

Eficacia a consumos 
mayores a 2.4 g/d

Sitostanol, campestanol.

0.04 ‐ 0.2% (100 veces menor).
(Gylling el. al. Eur J.Nutri 2010; 49: 111-117)

Reduce absorción de colesterol y 
esterol plasmatico. 
(Thompson G et. al. Am J. Cardiol. 2005, 96 
(suppl) 37D-39D & Hallikainen et. al. 2000)

Reduce C-LDL en 7–10%
(Miettinen TA et al., NEJM, 1995, Hallikainen MA 
& Uusitupa MIJ, Am J Clin Nutr 1999, Mensink RP 
et al., Atherosclerosis 2002, Katan M.B. et al. Mayo 
Clin.Proc.78 (2003) 965-978,Thompson J et al., Am 
J Cardiol,2005, 96 (suppl) 3D-9D)

Generan reducciones adicionales 
del colesterol.
(Mesink et al. Am J. Clin. Nutr; 2010; 92; 24-33. 
Gylling et al. Eur J Nutri  2010;49; 111-117)

Sitostanol, campestanol.

0.5 ‐ 2% 
(Gylling el. al. Eur Cardiol 2010; 6.(3):18-21, Jansen, P.,
et al.Biochimica et Biophysica Acta 1761(2006) 445-453)

Reduce solo la absorción del colesterol.
(Thompson G et. al. Am J. Cardiol. 2005, 96 (suppl) 
37D-39D)

Reduce C-LDL en 7–10%
(Katan M.B. et al. Mayo Clin.Proc.78 (2003) 965-978,
Thompson J et al., Am J Cardiol,2005,96(suppl) 3D-9D)

No genera reducciones adicionales 
del colesterol.
(Musa-Veloso et al. PLEFA 2011b; Sept, Davidson et al. 
2001, Hendriks et al. 1999)

ESTER DE ESTANOL
VEGETAL

ESTER DE ESTEROL
VEGETAL

ESTANOLES VEGETALES EN EL 
MANEJO DE LA DISLIPIDEMIA
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Investigación clínica

Seguridad de la angioplastía coronaria ambulatoria por 
vía transradial. Experiencia de un centro. 

Christian Dauvergne1,2, Gabriela Doberti2, Benjamín Riesco2, José Vicente Jara2, Polentzi Uriarte1,2, Víctor Pérez1, Jorge Sandoval1, 
Carlos Deck1, Mario Araya1,2.

Recibido el 15 de marzo 2012 / Aceptado el 1 de junio 2012

Introducción: El número creciente de interven-
ciones coronarias ha generado una demanda mayor de 
camas hospitalarias. Se ha reportado que luego de un 
SHUtRGR�SRVWLQWHUYHQFLyQ�GH���D���KRUDV�QR�VH�REVHUYDQ�
complicaciones asociadas a la angioplastía coronaria 
(AC).
Objetivo: Evaluar la seguridad del alta precoz luego 

de la angioplastía coronaria.
Material y métodos: Se analizaron los pacientes 

(pts) sometidos a AC y   dados de alta luego de una ob-
servación de 4 horas, en el período comprendido entre 
Enero 2004 y Agosto 2010. Se analizaron las variables 
clínicas y angiografías. Se consideraron criterios de se-
JXULGDG��LQIDUWR�\�R�WURPERVLV�GHO�VWHQW��FRPSOLFDFLRQHV�
hemorrágicas y mortalidad hasta los 30 días.

Resultados: Se realizó AC ambulatoria a 414 pa-
FLHQWHV�FRQ�XQD�HGDG�GH��������������DxRV������IXHURQ�
KRPEUHV��(O�����IXHURQ�SRUWDGRUHV�GH�HQIHUPHGDG�GH�
��\���YDVRV��/D�$&�IXH�H[LWRVD�HQ�HO�������GH�FDVRV��(O�
����GH�ODV�OHVLRQHV�WUDWDGDV�IXHURQ�GH�FRPSOHMLGDG�PD-
yor (tipo B2 y C). Se analizaron los índices de seguridad 
HQ�WUHV�SHUtRGRV����D����KRUDV�����KRUDV�D���GtDV�\�GH���
días a 30 días, observándose solo 3 hemorragias menores 
en el período más precoz y ningún sangramiento mayor, 
nueva revascularización, infarto agudo del miocardio, 
accidente cerebrovascular, ni mortalidad en ninguno de 
los tiempos analizados.
Conclusión: El alta precoz luego de la AC por vía 

radial es un procedimiento seguro independiente de la 
complejidad de la anatomía coronaria.

1. Laboratorio de Hemodinamia, Instituto Nacional del Tórax.
2. Facultad de Medicina, Clínica Alemana-Universidad del Desarrollo.

Correspondencia:
Dr. Christian Dauvergne
Instituto Nacional del Tórax
J. M. Infante 717 Providencia
Email: cdauvergnem@yahoo.com

Rev Chil Cardiol 2012; 31: 90 - 95
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 The increasing number of percutaneous coronary 
angioplasty (PTCA) procedures poses a strain on 
the availability of hospital. There is evidence that no 
FRPSOLFDWLRQV�RI�37&$�DUH�REVHUYHG���R���KU�DIWHU�
the procedure.
Aim: To evaluate the safety of early discharge after 

PTCA
Methods: Patients submitted to PTCA from 

January to August 2010 who were discharged after 
a 4 hr observation period had their clinical and an-
giographic characteristics assessed. Infarction, stent 
thrombosis and 30 day mortality were determined.
Results: 414 patients were included. Mean age 

ZDV������\HDUV��6'������������RI�WKHP�PDOHV������
had 2 or 3 vessel disease. PTCA was successful in 
�������RI�FDVHV������RI�FRURQDU\�DUWHU\�OHVLRQV�ZHUH�
type B2 or C. 3 minor bleeding episodes occurred be-
fore 24 hr after the procedure. No major bleedings, 
new revascularization, acute myocardial infarction, 
stroke were seen up to 30 days post procedure. There 
was no mortality.
Conclusion: Early discharge after trans-radial 
DUWHU\�37&$�LV�VDIH�HYHQ�IRU� WUHDWPHQW�RI�FRPSOH[�
coronary artery lesions.
Key words: Radial Approach, PTCA, early dis-

charge

Safety of trans-radial ambulatory coronary angioplasty: 
a single center experience   

Introducción:
La angioplastía coronaria  tradicionalmente se ha reali-

zado por vía transfemoral en pacientes hospitalizados, los 
que deben, a lo menos, permanecer una noche en el hospi-
WDO��(O�H[SORVLYR�DXPHQWR�GHO�Q~PHUR�GH�SURFHGLPLHQWRV�
intervencionales coronarios ha incrementado la demanda 
de camas en los recintos asistenciales. En el interven-
cionismo transfemoral, las complicaciones del sitio de 
DFFHVR��KHPRUUDJLD��KHPDWRPDV�VXSHUÀFLDOHV�R�GHO�VLWLR�
de punción, pseudoaneurismas y fístulas arteriovenosas) 
son complicaciones no poco frecuentes y que se presentan 
HQ�HO�UDQJR�GH����D����GH�WRGRV�ORV�FDVRV��(VWRV�HIHFWRV�
adversos resultan  en la necesidad de transfusiones o re-
paraciones quirúrgicas, lo que inevitablemente prolonga 
la hospitalización con incremento directo o indirecto de 
los costos. La incidencia de tales complicaciones es mayor 
con la terapia antiagregante plaquetaria y antitrombótica 
agresiva de la actualidad, en el escenario de intervencio-
QLVPR�FRURQDULR��/D�REHVLGDG��HGDG�DYDQ]DGD��\�VH[R�IH-
menino han sido asociados a una mayor tasa de complica-
ciones periféricas1.
$�SHVDU�GHO�DGYHQLPLHQWR�GH�FDWpWHUHV�GH�PHQRU�SHUÀO�\�

de sistemas hemostáticos (sutura, tapones y parches)2,3, 
solo el acceso transradial ha demostrado disminuir las 
FRPSOLFDFLRQHV�YDVFXODUHV��&DPSHDX�HQ�����4 y poste-
riormente Kiemeneij en 19935 demostraron la seguridad y 
HÀFDFLD�GH�OD�YtD�WUDQVUDGLDO�SDUD�HO�FDWHWHULVPR�GLDJQyVWL-
co y terapéutico receptivamente.

Se ha propuesto que una observación de cuatro horas lue-
JR�GH�XQD�DQJLRSODVWtD�FRURQDULD�HOHFWLYD�SRGUtD�VHU�VXÀ-
ciente, ya que la oclusión aguda del vaso es improbable 
luego de este período�. Aunque estudios internacionales 
han validado una estrategia de angioplastía con alta precoz 
el mismo día del intervencionismo�, su práctica no se ha 
GLIXQGLGR�PD\RULWDULDPHQWH��H[LVWLHQGR�VROR�UHSRUWHV�DLV-
lados en Chile. El objetivo del presente estudio fue evaluar 
la seguridad del alta precoz el mismo día de la angioplastía 
en pacientes no complicados.

Métodos
Este estudio observacional se realizó en el Instituto Na-
FLRQDO�GHO�7yUD[�HQ�HO�SHUtRGR�FRPSUHQGLGR�HQWUH�HO���GH�
Enero del 2004 y el 31 de Agosto del 2010. En la base de 
datos del laboratorio de Hemodinamia se registraron las 
FDUDFWHUtVWLFDV�GHPRJUiÀFDV�\�DQJLRJUiÀFDV��OD�LQFLGHQFLD�
y el tiempo de las complicaciones de todos los pacientes 
FRQ�XQ�UHVXOWDGR�DQJLRJUiÀFR�ySWLPR��HQ�ORV�TXH�VH�SUR-
cedió con el alta luego de un período de observación de 4 
horas libre de eventos adversos.
En todos los pacientes se contó con el Consentimiento 

Informado aprobado por el Comité de Ética Asistencial 
GHO�,QVWLWXWR�1DFLRQDO�GHO�7yUD[��
Los end point primarios fueron los eventos adversos pos-

teriores al alta precoz hasta un mes luego de la misma, e 
incluyeron: muerte, infarto agudo del miocardio, revascu-
larización urgente de la lesión tratada, accidente cerebro-

Seguridad de la angioplastía coronaria ambulatoria por vía transradial. Experiencia de un centro. 
Dauvergne C, et al.
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vascular y las complicaciones del sitio de punción.
Criterios para determinar angioplastía ambulatoria:
Se procedió al alta precoz en todos los enfermos en los 

que se dieron la totalidad de los siguientes hechos:
1. Paciente ambulatorio.
2. Angioplastía sin complicación.
��� 5HVXOWDGR�ySWLPR��GHÀQLGR�FRPR�HVWHQRVLV�UHVLGXDO�

PHQRU�GH�����\�ÁXMR�7,0,�,,,�
4. Pacientes que si bien tuvieron un síndrome corona-

rio agudo reciente, al momento de la angioplastía se 
encontraban estables.

5. Ausencia de otras condiciones clínicas que requie-
ran prolongar la hospitalización.

Procedimiento
/XHJR�GH�XQD�SXQFLyQ�UDGLDO�H[LWRVD�EDMR�DQHVWHVLD� OR-
FDO�FRQ�/LGRFDtQD��VH� LQWURGXMR�XQ�LQWURGXFWRU�UDGLDO��)�
(Terumo Corporation. Tokio, Japón), lo que se siguió de 
la administración por esta vía de mezcla de Verapamilo 
2.5 mg más Heparina 10.000 UI. En ningún paciente se 
realizó determinación de ACT (tiempo de activación del 
coágulo, de su abreviatura en inglés). El catéter guía se 
seleccionó según el criterio del operador.
Todos los pacientes fueron pretratados con aspirina y re-

cibieron inmediatamente después de la angioplastía una 
GRVLV�GH�FDUJD�GH�&ORSLGRJUHO�GH�����PJ��VHJXLGD�GH����
PJ�GtD�
Inmediatamente después de terminada la angioplastia, se 

procedió con el retiro del introductor realizando la hemos-
tasia con un vendaje compresivo o con el uso de TR Band 
(Terumo Corporation. Tokio, Japón), el que se mantuvo 
por un período de cuatro horas, según protocolo.
Seguimiento
Todos los pacientes fueron contactados telefónicamente a 
ODV����KRUDV�\�D�ORV���GtDV�GH�UHDOL]DGR�HQ�SURFHGLPLHQWR��
y a todos se les realizó un control en Policlínico al mes 
del mismo.

'HÀQLFLRQHV
8QD�DQJLRSODVWtD�H[LWRVD�VH�GHÀQLy�FRPR�DTXHOOD�FRQ�XQD�
HVWHQRVLV�UHVLGXDO�PHQRU�DO������FRQ�ÁXMR�7,0,�,,,��VLQ�
complicaciones durante el procedimiento  y con el pacien-
WH�HVWDEOH�VLQ�GRORU�\�R�FDPELRV�HOHFWURFDUGLRJUiÀFRV��/DV�
OHVLRQHV�VH�FODVLÀFDURQ�VHJ~Q�VX�FRPSOHMLGDG�GH�DFXHUGR�
D�OD�FODVLÀFDFLyQ�GH�OD��$PHULFDQ�+HDUW�$VVRFLDWLRQ�$PH-
ULFDQ�&ROOHJH�RI�&DUGLRORJ\����HQ�$��%���%��\�&��FRQVL-
derándose de complejidad mayor a las dos últimas. Las 
complicaciones locales  incluyeron: hematoma > a 5 cm 
de diámetro, fístula arteriovenosa, pseudoaneurisma. Las 
FRPSOLFDFLRQHV�KHPRUUiJLFDV�VH�FODVLÀFDURQ�HQ�PD\RUHV�

R�PHQRUHV�DFRUGH�D�ORV�FULWHULRV�7,0,��OD�PD\RUHV�VH�GH-
ÀQLHURQ�FRPR�KHPRUUDJLD�LQWUDFUDQHDO�R�UHWURSHULWRQHDO��
FDtGD�GHO�KHPDWRFULWR�HQ�!�����R�QHFHVLGDG�GH�WUDQVIX-
siones. Se consideró a una hemorragia como menor si el 
KHPDWRFULWR�GLVPLQX\y�HQ����D������(O�GLDJQyVWLFR�GH�XQ�
,QIDUWR�GHO�PLRFDUGLR�VH�GHÀQLy�EiVLFDPHQWH�FRPR�OD�QH-
cesidad de consultar por dolor torácico y en tal escenario 
debería estar asociado a un supradesnivel de ST mayor a 
1 mm en las derivaciones precordiales o a 2 mm en pared 
inferior, con elevación de la CK mayor a dos veces el va-
ORU�Pi[LPR�FRQVLGHUDGR�FRPR�QRUPDO��R�OD�DSDULFLyQ�GH�
una nueva onda Q. Se consideró como un accidente cere-
EURYDVFXODU�D�WRGR�GpÀFLW�QHXUROyJLFR�GH�QXHYD�DSDULFLyQ�
transitorio o permanente.

Resultados
Un total de 414 pacientes con registros completos se 

incluyeron en el presente estudio con edad promedio de 
�������������DxRV��'H�HOORV��HO�����HUDQ�KRPEUHV������
IXHURQ� GLDEpWLFRV�� ���� KLSHUWHQVRV�� ���� SUHVHQWDEDQ�
WDEDTXLVPR� DFWLYR�� ���� WHQtDQ� GLVOLSLGHPLD�� ������ XQ�
LQIDUWR�SUHYLR�����XQ�LQIDUWR�UHFLHQWH��PHQRU�D����GtDV���
�����XQ�DFFLGHQWH�YDVFXODU�HQFHIiOLFR�DQWLJXR�\�����HQ-
fermedad vascular periférica. La indicación del interven-
FLRQLVPR� LQFOX\y�DQJLQD�FUyQLFD�HVWDEOH�HQ�����GH� ORV�
HQIHUPRV��VtQGURPH�FRURQDULR�DJXGR�HQ������GLVIXQFLyQ�
YHQWULFXODU�L]TXLHUGD�HQ������\�XQ�WHVW�GH�LVTXHPLD�SRVLWL-
YR�HQ�������WDEOD����
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Tabla I: Características clínicas de 414 estudiados
n (%)

Sexo
   Hombre
   Mujeres
Factores de riesgo
   Diabetes Mellitus
   Hipertensión arterial
   Tabaquismo
   Dislipidemia
   IM antiguo
   IM reciente (< 1 mes)
   CRM
   ACV
   Enfermedad vascular periférica
Indicaciones del procedimiento
  Angina crónica estable
   SCA reciente (< 1 mes)
   Disfunción ventricular izquierda
   Test de isquemia alterado

   Edad (años)

335 (80%)
79 (20%)

117 (28.26)
335 (80.91)
137 (33.09)
251 (60.62)
147 (35.5)
13 (3.1)
35  (8,45)
10 (2.41)
55 (13.28)

296 (71.49)
86 ( 20.77  )
19 (4.18) 
10 (2.4)

63.17 + 10.4

IM infarto al miocardio. CRM cirugía de revascularización miocár-
dica. ACV accidente vascular encefálico. SCA síndrome coronario 
agudo.
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(Q�OD�FDUDFWHUtVWLFD�DQJLRJUiÀFD�VH�REVHUYy�HQIHUPHGDG�
GH�XQ�YDVR�HQ�����SDFLHQWHV����������\�HQ�ORV�UHVWDQWHV�
������������HQIHUPHGDG�GH�GRV�\�WUHV�YDVRV��6H�WUDWDURQ�
XQ�WRWDO�GH�����OHVLRQHV��UHODFLyQ�YDVRV�WUDWDGRV�SDFLHQWH�
1.04). Los vasos tratados correspondieron al tronco común 
L]TXLHUGR�HQ���FDVRV��DUWHULD�GHVFHQGHQWH�DQWHULRU�HQ������
FLUFXQÁHMD�HQ�����FRURQDULD�GHUHFKD�HQ�����\�D�SXHQWHV�
YHQRVRV�ORV�UHVWDQWHV����/DV�OHVLRQHV�VHJ~Q�VX�FRPSOHMLGDG�
FRUUHVSRQGLHURQ�D�WLSR�$������WLSR�%�������WLSR�%������
\�D�WLSR�&������WDEOD����

Eventos adversos
6H�ORJUy�HO�p[LWR�GH�OD�DQJLRSODVWtD�HQ�HO�����GH�ORV�FD-
VRV��QR�ORJUiQGRVH�FUX]DU�OD�JXtD�HQ�HO�UHVWDQWH�����'HEH�
anotarse que en ninguna de estas angioplastías frustras se 
UHDOL]y�LQVXÁDFLyQ�GH�XQ�EDOyQ�
Se observaron 3 complicaciones, todas ellas hemorragias 

menores, entre las 4 y 24 horas luego del alta. No se ob-
servaron eventos adversos mayores (muerte, infarto agudo 
del miocardio, revascularización urgente de la lesión trata-
da, accidente cerebrovascular ni complicaciones hemorrá-

gicas mayores) y no se observaron complicaciones en los 
SHUtRGRV�GH����KRUDV�D���GtDV��QL�GH���D����GtDV��WDEOD����

 Discusión
La angioplastÍa coronaria no se ha realizado en pacientes 

ambulatorios por el riesgo de complicaciones impredeci-
bles tanto cardíacas como vasculares dentro de las prime-
ras 24 horas. El riesgo de oclusión subaguda del vaso tra-
WDGR�YDUtD�HQWUH����\����1, 9-15��\�HV�Pi[LPR�GHQWUR�GH�ODV�
SULPHUDV���D���KRUDV���. Con el uso de stent coronarios se 
ha mejorado la seguridad en el paciente ambulatorio�����, 
siendo actualmente el riesgo de trombosis subaguda infe-
ULRU�DO����\�OD�RFOXVLyQ�DJXGD�SRU�GLVHFFLyQ�KD�OOHJDGR�D�
VHU�LQVLJQLÀFDQWH�FRQ�HO�XVR�GH�HVWRV�GLVSRVLWLYRV��3RU�RWUR�
lado la oclusión subaguda del stent suele observarse entre 
ORV�GtDV���\���OXHJR�GHO� LQWHUYHQFLRQLVPR�FRURQDULR19,20, 
período que es posterior al alta de los pacientes no ambu-
latorios, por lo que la observación por una noche no otorga 
mayor seguridad. 
Las complicaciones hemorrágicas se relacionan con las 

altas dosis de antitrombóticos y antiagregantes plaqueta-
rios requeridos por el procedimiento, asociado al uso de 
LQWURGXFWRUHV�\�FDWpWHUHV�GH�GLiPHWUR�PD\RU�D���)UHQFK�
que habitualmente se utilizan en el intervencionismo coro-
nario. Usualmente corresponden a hemorragias menores, 
pero la cirugía vascular y la necesidad de transfusiones 
no son del todo inhabituales en la angioplastía coronaria 
y los dispositivos de cierre de la arteriotomía femoral no 
han demostrado disminuir estas últimas complicaciones, 
como el abordaje radial2-5 que sí ha disminuido estos even-
WRV�DGYHUVRV��/RV�LQWURGXFWRUHV�GH�EDMR�SHUÀO����)UHQFK���
por su lumen interno permiten la realización de casi todas 
las técnicas de angioplastía, incluyendo a aquellas de bi-
furcación como kissing balloon, requiriéndose de diáme-
tros mayores en algunas técnicas de debulking como la 
aterectomía rotacional con olivas superiores a 1.25 mm, 
que en todo caso, es de uso muy poco frecuente. Por otro 
lado, un bajo nivel de heparinización (5.000 a 10.000 UI) 
HV�VHJXUR�HQ�HO�HVFHQDULR�GH�XQD�DQJLRSODVWtD�H[LWRVD��OR�
que disminuye la posibilidad de complicaciones hemo-
rrágicas posteriores al retiro de los introductores21,22. En 
nuestro estudio utilizamos una dosis total única de Hepa-
ULQD��������8,�H�LQWURGXFWRUHV�UDGLDOHV���)UHQFK�D�WUDYpV�
GH�ORV�FXDOHV�VH�UHDOL]DURQ�ODV�DQJLRSODVWtD�FRQ�XQ�p[LWR�
GH�����\�FRQ�VROR���FRPSOLFDFLRQHV�KHPRUUiJLFDV�HQ�XQ��
total de 414 pacientes demostrando la seguridad de este 
procedimiento, dato concordante con la literatura interna-
cional.
El tratamiento antiagregante plaquetario biasociado con 
DVSLULQD�PiV�FORSLGRJUHO�KD�GHPRVWUDGR�VHU�HÀFD]�HQ�OD�
disminución de la trombosis subaguda del stent. Se ha vis-

;HISH�00!�*HYHJ[LYxZ[PJHZ�HUNPVNYmÄJHZ�KL�����SLZPVULZ�LU�
414 pacientes

n (%)

   1 vasos
   2 vasos
   3 vasos
Vaso tratado (%)
   TCI
   DA
   CX
   CD
   PAC
*SHZPÄJHJP}U�KL�SH�SLZP}U����

   A
   B1
   B2
   C

Número vasos

193 (46.6)
148 (35.74)
73 (17.63)

0.97 %
42.2%
22.5%
32.9 %
1.39 %

18 %
33 %
28 %
21 %

TCI Tronco común izquierdo. DA arteria descendente anterior 
&;��DUWHULD�FLUFXQÁHMD��&'�DUWHULD�FRURQDULD�GHUHFKD��3$&�SXHQWH�
aorto-coronario.

Tabla III: Complicaciones según tiempo postalta en 414 
pacientes tratados

Hemorragia menor
Hemorragia mayor
Revascularización vaso tratado
Infarto postprocedimiento
Accidente cerebrovascular
Muerte

4 a 24 h

3
0
0
0
0
0

24 h a 7 días ��H����KxHZ

0
0
0
0
0
0

0
0
0
0
0
0
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WR�TXH�QR�H[LVWH�GLIHUHQFLD�HQWUH�DGPLQLVWUDU�XQD�GRVLV�GH�
FDUJD�PHQRV�GH���KRUDV�DQWHV�GHO�SURFHGLPLHQWR�R�LQPH-
diatamente después 23��VLQ�HPEDUJR��Vt�H[LVWH�EHQHÀFLR�VL�
VH�UHDOL]D�DQWHV�GH�ODV���KRUDV��'DGR�TXH�OD�PD\RUtD�GH�ODV�
angioplastías en nuestro estudio siguieron inmediatamen-
te al estudio diagnóstico, la dosis de carga de clopidogrel 
fue administrada después, no evidenciándose en ninguno 
de los pacientes con alta precoz complicaciones graves de 
oclusión trombótica, muerte o infarto.
Las lesiones tipo B2 y C se consideran complejas y, por 

ende, con mayor posibilidad de complicaciones agudas�. 
En nuestro estudio una alta proporción de las lesiones tra-
WDGDV�IXHURQ�WLSR�%��\�&��������VLQ�TXH�HVWR�DIHFWDUD�OD�
seguridad del alta precoz. El vaso mayoritariamente trata-
GR�IXH�OD�DUWHULD�GHVFHQGHQWH�DQWHULRU��������(Q�VXPD��HQ�
nuestro estudio, la complejidad de las lesiones no aumentó 
el riesgo del paciente con alta temprana cuando el resulta-
GR�DQJLRJUiÀFR�HUD�ySWLPR�

Limitaciones del estudio
/DV� SULQFLSDOHV� OLPLWDFLRQHV� GH� QXHVWUD� H[SHULHQFLD�

la constituyen el que sea un estudio observacional y no 
prospectivo, y el que represente a un centro único. Sin 
embargo, el número de pacientes incluidos en el análisis 
UHSUHVHQWD�XQD�PXHVWUD�VLJQLÀFDWLYD�GH�XQ�FHQWUR�FRQ�YDV-
WD�H[SHULHQFLD�HQ�OD� WpFQLFD�UDGLDO�\� �QXHVWURV�GDWRV�VRQ�

concordantes con los de la literatura internacional.
Otra limitación está en el hecho de que no se tomaron 

niveles de enzimas cardíacas en las primeras 24 horas lue-
JR�GHO�SURFHGLPLHQWR�\�DVt�QXHVWUD�GHÀQLFLyQ�GH� LQIDUWR�
agudo del miocardio no es completa. No obstante, ningún 
enfermo consultó por dolor y en ninguno se documentó, 
posteriormente, la aparición de una nueva onda Q lo que 
UHÁHMD�OD�VHJXULGDG�GHO�SURFHGLPLHQWR�VLQ�LQWHUIHULU�HQ�ORV�
resultados. Finalmente, una última limitación se traduce 
en la falta de control de función renal ulterior al procedi-
miento. Sin embargo, en nuestra Institución no se realiza 
creatinina de control, salvo en pacientes de riesgo, por lo 
que esta variable no se analizó.

Conclusión
El alta temprana del paciente estable sometido a una an-
JLRSODVWtD�H[LWRVD�\�VLQ�FRPSOLFDFLRQHV��OXHJR�GH�XQ�SHUtR-
do de observación de 4 horas, es segura, independiente de 
la complejidad de la lesión tratada.
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Diferencias en la aterosclerosis coronaria entre hombres y mujeres 
con Diabetes Mellitus tipo 2 evaluados con el Score de Gensini

Luis Gajardo1, Eduardo Lecannelier1, Reinaldo Venegas1, Luis Pérez1, Álvaro Saldaña1, Gilda Vargas2A, Jessica Parra3B, Virginia 
Segall3B, Isabel Robles3B, Jorge Gajardo1C, Liliana Lamperti4DE.

Recibido el 4 de julio de 2011 / Aceptado el 5 de marzo de 2012

Antecedentes y Objetivos: Las mujeres diabé-
ticas tienen mayor morbi-mortalidad asociada a eventos 
coronarios isquémicos que los hombres. Este estudio 
GHVFULEH�OD�H[WHQVLyQ��PDJQLWXG�\�VHYHULGDG�GH�OD�DWHURV-
clerosis coronaria entre hombres y mujeres con diabetes 
mellitus tipo 2. 
Métodos: Estudio de tipo descriptivo que incluyó a 
����SDFLHQWHV�GLDEpWLFRV�FRQVHFXWLYRV�FRQ�VRVSHFKD�GH�
aterosclerosis coronaria y estudiados con coronariogra-
ItD��/D�PDJQLWXG�GH�OD�DWHURVFOHURVLV�IXH�FXDQWLÀFDGD�XWL-
lizando el Score de Gensini. 
Resultados: /D�HGDG�SURPHGLR�IXH������DxRV��1R-
YHQWD�\�FXDWUR�HUDQ�PXMHUHV����������(O�WLHPSR�GH�HYR-
lución de la diabetes fue mayor para mujeres que para 
KRPEUHV���������������YV��������������PHVHV��UHVSHF-
tivamente (p<0.05). Las mujeres tuvieron un índice de 

PDVD�FRUSRUDO���������������VXSHULRU�DO�GH�ORV�KRPEUHV�
��������������S��������/D�DWHURVFOHURVLV�FRURQDULD�VLJQL-
ÀFDWLYD�HVWXYR�SUHVHQWH�HQ�HO�������GH�WRGD�OD�SREODFLyQ�
GLDEpWLFD��VLHQGR�HQ�KRPEUHV�GH�������YHUVXV�������HQ�
mujeres (odds ratio: 1.5). El número de placas ateroscle-
UyWLFDV�IXH�����HQ����KRPEUHV�������SODFD�SDFLHQWH��\�GH�
����HQ����PXMHUHV�������SODFD�SDFLHQWH���S����������/D�
SUHVHQFLD�GH�DWHURVFOHURVLV�VLJQLÀFDWLYD�HQ������\���YDVRV�
VH�REVHUYy�HQ�HO�������������\�������GH�ORV�KRPEUHV��
UHVSHFWLYDPHQWH��YHUVXV�HO��������������\�������HQ�ODV�
mujeres, (p<0.0002). La magnitud de la enfermedad co-
URQDULD�PHGLGD�FRQ�HO�6FRUH�GH�*HQVLQL�IXH�������������
HQ�KRPEUHV�YHUVXV�������������HQ�PXMHUHV��S���������
Conclusión: En este estudio observamos que 
KRPEUHV� GLDEpWLFRV� WLHQHQ�PD\RU� H[WHQVLyQ��PDJQLWXG�
y severidad de aterosclerosis coronaria que las mujeres 
diabéticas. 
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Diabetic women have higher morbidity and mortality 
associated with ischemic coronary events than diabe-
WLF�PHQ��EXW�WKH�H[WHQVLRQ�RI�FRURQDU\�DUWHU\�GLVHDVH�LQ�
both groups is less well established.
Aim:�WR�FRPSDUH�WKH�H[WHQVLRQ��PDJQLWXGH�DQG�VHYH-

rity of coronary atherosclerosis between men and wo-
men with type 2 diabetes mellitus.
Method: ���� FRQVHFXWLYH� GLDEHWLF� SDWLHQWV� ZLWK�

suspected coronary atherosclerosis studied by coronary 
angiography were included. The magnitude of atheros-
FOHURVLV�ZDV�TXDQWLÀHG�XVLQJ�WKH�*HQVLQL�6FRUH�
Results: 7KH�DYHUDJH�DJH�ZDV������\HDUV��1LQHW\�
IRXU�SDWLHQWV�ZHUH�ZRPHQ����������'LDEHWHV�ZDV�SUH-
VHQW�IRU������������PRQWKV�IRU�ZRPHQ�DQG������������
months for men (p <0.05). Women had a higher body 
PDVV�LQGH[��������������WKDQ�PHQ��������������S��������

7KH�SUHVHQFH�RI�VLJQLÀFDQW�FRURQDU\�DWKHURVFOHURVLV�LQ�
WKH�HQWLUH�GLDEHWLF�SRSXODWLRQ�ZDV�RI��������������LQ�
PHQ�DQG�������LQ�ZRPHQ��25�������7KH�PHDQ�QXPEHU�
RI�DWKHURVFOHURWLF�SODTXHV�ZDV�����LQ����PHQ�������SOD-
TXHV�SDWLHQW��DQG�����LQ����ZRPHQ�������SODTXHV�SD-
WLHQW��S ���������6LJQLÀFDQW�DWKHURVFOHURVLV�LQ������DQG�
��YHVVHOV�ZDV�REVHUYHG�LQ�������������DQG�������RI�
PHQ��UHVSHFWLYHO\��YHUVXV��������������DQG�������LQ�
women (p<0.0002). The magnitude of coronary disea-
VH�PHDVXUHG�E\�*HQVLQL�6FRUH�ZDV�������������LQ�PHQ�
YHUVXV�������������LQ�ZRPHQ��S��������
Conclusion:�0HQ�ZLWK�GLDEHWHV�KDYH�JUHDWHU�H[WHQ-

sion, magnitude and severity of coronary atherosclero-
sis than diabetic women.
Key words: Coronary angiography. Diabetes melli-

tus. Atherosclerosis

Differences in coronary atherosclerosis assessed with the Gensini 
score between men and women with type 2 Diabetes

Introducción
La Diabetes Mellitus 2 (DM2) es una de las enferme-

dades con mayor impacto en salud pública, tanto por su 
elevada frecuencia, como por las complicaciones crónicas 
que produce y su importante papel como factor de riesgo 
de aterosclerosis 1. De todos los pacientes diabéticos que 
PXHUHQ�HQ�ORV�(VWDGRV�8QLGRV��HO�����HV�SRU�HQIHUPHGDG�
cardiovascular2, siendo la aterosclerosis la principal causa 
de muerte prematura en estos pacientes y tanto mujeres 
como hombres diabéticos son vulnerables a la enferme-
dad coronaria isquémica. Los diabéticos tienen 2-4 veces 
mayor riesgo de infarto del miocardio y de muerte cardio-
vascular que individuos sin diabetes 3, de tal forma que 
este desorden metabólico constituye un factor de riesgo 
independiente de mayor morbilidad y mortalidad cardio-
vascular y probablemente uno de los más importantes para 
el desarrollo de la aterosclerosis coronaria 4.
La morbi-mortalidad de la mujer diabética muestra un 

peor pronóstico en los cuadros coronarios agudos con ta-
sas de mortalidad el doble que la del hombre diabético 5 y 
un riesgo de isquemia cardíaca 3.3 veces superior compa-
rada con mujeres no diabéticas �. En general, el riesgo re-
lativo para enfermedad coronaria fatal asociado con DM2 
HV�PD\RU�DO�����HQ�PXMHUHV�TXH�OR�REVHUYDGR�HQ�KRPEUHV�
���)LQDOPHQWH��SDUD� LQWHQWDU� �H[SOLFDU�HO�PD\RU� ULHVJR�\�

peor pronóstico de las mujeres diabéticas, algunos auto-
UHV�KDQ�VHxDODGR�TXH�OD�PXMHU�GLDEpWLFD�WHQGUtD�XQ�SHUÀO�
de riesgo cardiovascular más adverso, una peor respuesta 
metabólica y una posible disparidad en el tratamiento que 
lo observado en el hombre diabético ���.  Desde el punto 
de vista anatómico, en la población sin diabetes, se ha re-
portado que las mujeres tienen una menor frecuencia de 
coronariopatía obstructiva que el hombre, evaluada en la 
coronariografía 10,11��6LQ�HPEDUJR��OD�H[WHQVLyQ��PDJQLWXG��
y severidad de la aterosclerosis coronaria entre hombres y 
mujeres con DM2, estudiada por coronariografía invasiva 
no es conocida.
El objetivo fundamental de este estudio fue observar si 
H[LVWHQ�GLIHUHQFLDV�HQ�OD�SUHVHQFLD�GH�DWHURVFOHURVLV�FRUR-
QDULD�HQWUH�KRPEUHV�\�PXMHUHV�FRQ�'0��\�HYDOXDU�OD�H[-
tensión, magnitud y severidad y de ella a través del Score 
de Gensini.

Metodología
Tipo de estudio y selección de pacientes
(VWXGLR� QR� H[SHULPHQWDO�� GHVFULSWLYR�� HIHFWXDGR� HQ� HO�

Centro cardioquirúrgico del Hospital Clínico Regional 
GH�&RQFHSFLyQ��+&5&��HQWUH�PDU]R�GH������\�PDU]R�GH�
2009. El universo lo constituyeron pacientes con DM2, 
con al menos 5 años de evolución de su diabetes, en trata-
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PLHQWR�FRQ�LQVXOLQD�\�R�KLSRJOLFHPLDQWHV�RUDOHV��TXLHQHV�
acudieron al Centro cardioquirúrgico del HCRC, desde 
donde fueron derivados a coronariografía por sospecha 
FOtQLFD� GH� HQIHUPHGDG� FRURQDULD� \�R� SUXHEDV� QR� LQYDVL-
YDV� SRVLWLYDV� SDUD� LQVXÀFLHQFLD� FRURQDULD�� /RV� FULWHULRV�
GH�H[FOXVLyQ� IXHURQ�� ,QVXÀFLHQFLD� UHQDO� VHYHUD� FRQ� WDVD�
GH�ÀOWUDFLyQ�PHQRU� D� ���PO�PLQ�� GDxR�QHXUROyJLFR�SRU�
DFFLGHQWH� YDVFXODU� FHUHEUDO�� LPSRVLELOLGDG� GH� HIHFWXDU�
HVWXGLR� FRURQDULRJUiÀFR�� DOHUJLD� D� PHGLR� GH� FRQWUDVWH��
WUDWDPLHQWR�FRQ�HVWHURLGHV�HQ�IRUPD�FUyQLFD��SUHVHQFLD�GH�
HQIHUPHGDG�GH�WLSR�DXWRLQPXQH��GLDEHWHV�PHOOLWXV�WLSR���
y pacientes sometidos a algún tipo de revascularización 
miocárdica previa.
/D�DQDPQHVLV��H[DPHQ�ItVLFR�\�XQ�HOHFWURFDUGLRJUDPD�ED-

sal fueron efectuados en la primera entrevista. Todos los 
pacientes fueron medidos y pesados. Se tomó una muestra 
VDQJXtQHD�SDUD�DQiOLVLV�GH�SHUÀO�OLStGLFR��JOLFHPLD�\�KH-
moglobina glicosilada A1c. 
Todos los pacientes aprobaron su inclusión al estudio y 
ÀUPDURQ�HO�FRQVHQWLPLHQWR�LQIRUPDGR��

3URWRFROR�GH�HVWXGLR�FRURQDULRJUiÀFR
(O�HVWXGLR�FRURQDULRJUiÀFR�VH�HIHFWXy�HQ�XQ�$QJLyJUDIR�

marca Siemens. Los  pacientes se hospitalizaron el mis-
mo día del estudio y fueron dados de alta 24 horas más 
tarde. La vía de acceso fue femoral o radial de acuerdo 
al protocolo habitual que se utiliza en el Laboratorio de 
Hemodinamia. Se efectuó un mínimo de 9 proyecciones 
HQ�FDGD�HVWXGLR��6H�FRQVLGHUy�FRPR�HVWHQRVLV�VLJQLÀFDWLYD�
XQD�UHGXFFLyQ�GH�OD�OX]�GHO�YDVR�LJXDO�R�VXSHULRU�DO�����
GH�VX�GLiPHWUR��(O�H[DPHQ�IXH�LQIRUPDGR�SRU�HO�FDUGLyOR-
go operador y la información quedó almacenada en disco 
compacto, además del informe escrito que fue archivado y 
respaldado en el mismo laboratorio.

&XDQWLÀFDFLyQ�GH�OD�PDJQLWXG�GH�OD�DWHURVFOHURVLV�
coronaria.
Score de Gensini
(O�6FRUH�GH�*HQVLQL�HV�XQ�PpWRGR�GH�FXDQWLÀFDFLyQ�JOR-

bal de la magnitud de la aterosclerosis coronaria previa-
PHQWH�YDOLGDGR�SRU�3HSSHV�\�FRO������12. Este Score se 
calcula a partir de la información entregada en la corona-
riografía de cada paciente. Se asignó un valor a cada este-
nosis coronaria según su severidad y su importancia topo-
JUiÀFD��HYDOXiQGRVH�HQ�DO�PHQRV�GRV�SUR\HFFLRQHV��3DUD�
HVWHQRVLV�GHO��������������������������\�RFOXVLRQHV�
FRPSOHWDV�OHV�IXHURQ�DVLJQDGRV�XQ�YDORU�GH�����������������
y 32 respectivamente. A cada segmento vascular principal 
le fue asignado un factor multiplicador de acuerdo con la 
VLJQLÀFDQFLD�IXQFLRQDO�GHO�iUHD�PLRFiUGLFD�VXSOLGD�SRU�HVH�
segmento. De este modo al tronco común izquierdo le fue 

DVLJQDGR�HO�YDORU���� D� OD�GHVFHQGHQWH�DQWHULRU� L]TXLHUGD�
SUR[LPDO�������DO�VHJPHQWR�SUR[LPDO�GH�OD�DUWHULD�FLUFXQ-
ÁHMD�������DO�VHJPHQWR�PHGLR�GH�OD�GHVFHQGHQWH�DQWHULRU��
�����D�OD�DUWHULD�FRURQDULD�GHUHFKD��HO�VHJPHQWR�GLVWDO�GH�OD�
descendente anterior, la arteria posterolateral y la arteria 
REWXVD�PDUJLQDO�����\�RWUDV�������/D�HYDOXDFLyQ�GHO�JUDGR�
de estenosis de cada arteria fue efectuada en forma visual 
por al menos 2 observadores en forma independiente. La 
RFOXVLyQ�FRURQDULD�FUyQLFD�IXH�GHÀQLGD�FRPR�XQD�REVWUXF-
FLyQ�GHO������GH�OD�OX]�GHO�YDVR�VLQ�ÁXMR�DQWHURJUDGR�\�
con al menos 3 meses de antigüedad de la oclusión.

Marcadores Bioquímicos 
/RV� QLYHOHV� GH� JOLFHPLD� \� SHUÀO� OLStGLFR� IXHURQ�PHGL-

dos según método fotométrico enzimático estandarizado 
(Roche) y la glicohemoglobina por el método estándar de 
+3/&��&URPDWRJUDItD�GH�DOWD�HÀFLHQFLD���0HQDULQL��

Análisis estadístico:
Para caracterizar la población objeto de estudio, se reali-

zó un análisis de datos univariado para todas las variables 
clínicas, y para establecer comparaciones entre ambos 
géneros, para dichas variables se utilizaron pruebas de di-
ferencia de proporciones y de diferencias de medias para 
las variables cualitativas y cuantitativas, respectivamente. 
3DUD�FXDQWLÀFDU�OD�SUHVHQFLD�GH�HQIHUPHGDG�FRURQDULD�VH�

determinó la proporción de individuos que presentaban 
aterosclerosis coronaria en relación al total, lo que per-
mitió además estimar la probabilidad de riesgo de que un 
sujeto de esta población tenga la enfermedad. La proba-
bilidad estimada de padecer aterosclerosis coronaria se 
determinó mediante el odds ratio.
Para la medición de la severidad de la aterosclerosis y 

comparación según género, se utilizaron técnicas de esta-
dística no paramétrica, tales como pruebas chi-cuadrado 
de homogeneidad para dos poblaciones y para la evalua-
ción del riesgo de no tener ateromatosis, se utilizó el odds 
ratio. 
Para establecer la magnitud de la aterosclerosis entre 

hombres y mujeres, se comparó el score de Gensini, des-
crito en la metodología, aplicando la prueba t para pobla-
ciones independientes. 
En todas las pruebas, se consideró que la diferencia es es-
WDGtVWLFDPHQWH�VLJQLÀFDWLYD��VL�HO�YDORU�S�HV�LQIHULRU�D�������
6H�XWLOL]y�HO�VRIWZDUH�HVWDGtVWLFR�6366�YHUVLyQ������

Resultados
Características de la población
8Q�WRWDO�GH�����SDFLHQWHV�FRQVHFXWLYRV�FRQ�'0��IXHURQ�

estudiados con coronariografía invasiva. Noventa y cua-
WUR�HUDQ�PXMHUHV���������\������������HUDQ�KRPEUHV��1R�

Diferencias en la aterosclerosis coronaria entre hombres y mujeres con Diabetes Mellitus tipo 2 ...
Gajardo L, et al.



Revista Chilena de Cardiología - Vol. 31 Número 2, Agosto 2012 99

KXER�GLIHUHQFLDV� VLJQLÀFDWLYDV� HQ� ODV� HGDGHV�SURPHGLRV�
HQWUH�ORV�KRPEUHV�����������\�ODV�PXMHUHV�����������'HO�
WRWDO�GH�OD�SREODFLyQ�HVWXGLDGD��HO����������SDFLHQWHV��WH-
QtD�FXDGURV�FRURQDULRV�HVWDEOHV�\�HO���������SDFLHQWHV��
síndromes coronarios agudos, entre los cuales hubo 20 
infartos agudos del miocardio. 
Las mujeres presentaron un tiempo de evolución de DM2 
PD\RU�TXH�ORV�KRPEUHV��TXH�HQ�SURPHGLR�IXH�GH���������
���YHUVXV��������������PHVHV�UHVSHFWLYDPHQWH��S�������
\�XQ�tQGLFH�GH�PDVD�FRUSRUDO�������������.J�P���VLJQL-
ÀFDWLYDPHQWH�PD\RU�TXH�HO�GH� ORV�KRPEUHV� ������������
.J�P����S��������/RV�QLYHOHV�GH�KHPRJORELQD�JOLFRVLODGD�
A1c promedio, estuvieron en la categoría de mal control 
PHWDEyOLFR�SDUD�DPERV�JpQHURV� ������������YHUVXV�����
�� ������� SUHVHQWDQGR� HO� ������GH� ORV� KRPEUHV� QLYHOHV�
de hemoglobina glicosilada en rangos adecuados para 
XQ�EXHQ�FRQWURO�PHWDEyOLFR�YHUVXV�HO�����GH�ODV�PXMH-
UHV��/D�KLSHUWHQVLyQ�DUWHULDO� VH�SUHVHQWy�HQ�HO�������GH�
ORV�KRPEUHV�\�HQ�HO�������GH�ODV�PXMHUHV��S ��������\�OD�
GLVOLSLGHPLD�VH�REVHUYy�HQ�HO�������GH�ORV�KRPEUHV�YHU-
VXV�HO�������GH�ODV�PXMHUHV��S ���������(O�������GH�ORV�
KRPEUHV�WHQtD�KiELWR�WDEiTXLFR��YHUVXV�WDQ�VyOR�HO������GH�
las mujeres (p= 0,0012).

Descripción de la enfermedad coronaria
/D�SUHVHQFLD�GH�HQIHUPHGDG�FRURQDULD�VLJQLÀFDWLYD��HV-
WHQRVLV��������HQ�OD�WRWDOLGDG�GH�OD�SREODFLyQ�HVWXGLDGD�
IXH�GH��������VLHQGR�GH�������HQ�KRPEUHV�YV�������HQ�
mujeres (Odds ratio: 1.5) (Tabla 1).
El número total de placas ateroscleróticas con estenosis 
LJXDO�R�VXSHULRU�DO�����REVHUYDGDV�HQ�OD�DQJLRJUDItD�GH����
PXMHUHV�IXH�GH�����������SODFD�SDFLHQWH��YHUVXV�����SOD-
FDV�DWHURVFOHUyWLFDV�HQ����KRPEUHV�������SODFD�SDFLHQWH��
(p<0.0043). La arteria más frecuentemente comprometida 
tanto en hombres como en mujeres fue la descendente an-
terior (Tabla 1). 
/D�SUHVHQFLD�GH�HQIHUPHGDG�VLJQLÀFDWLYD�HQ������\���YD-
VRV�VH�REVHUYy�HQ�HO�������������\�������GH�ORV�KRPEUHV�
UHVSHFWLYDPHQWH�YHUVXV�HO��������������\�������GH�ODV�
mujeres, siendo sólo el compromiso de tres vasos mayor 
para el género masculino (p<0.0002). Se encontraron 
��� YDVRV� FRQ� RFOXVLyQ� FUyQLFD� WRWDO�� OR� TXH� IXH� VLJQLÀ-
FDWLYDPHQWH�PD\RU�HQ�KRPEUHV���������TXH�HQ�PXMHUHV�
���������S ���������GHVWDFDQGR�XQ�SRUFHQWDMH�LPSRUWDQWH�
de oclusión total en hombres menores de 50 años de edad.

Score de Gensini
El análisis de la magnitud de la enfermedad coronaria a 
WUDYpV�GHO�6FRUH�GH�*HQVLQL�IXH�GH�������������SDUD�ORV�
KRPEUHV�YHUVXV�������������SDUD�ODV�PXMHUHV��S���������

El Score de Gensini promedio en los síndromes corona-
ULRV� DJXGRV� �6&$�� IXH� VLJQLÀFDWLYDPHQWH� VXSHULRU� D� OR�
observado en cuadros coronarios estables (p<0.0001). Los 
hombres presentaron un Score de Gensini superior tanto 
en SCA como en cuadros coronarios estables (p<0.003) 
(Tabla 1).

Discusión
En nuestro estudio, la aterosclerosis coronaria en diabéti-
FRV�HVWXYR�SUHVHQWH�HQ�HO�������GH�ORV�SDFLHQWHV��(VWR�FRQ-
cuerda con lo publicado en la literatura, en que las cifras 
RVFLODQ�HQWUH����\�����13,14. Aún cuando esta cifra parece 
elevada, se debe considerar que el diagnóstico de ateros-
FOHURVLV�FRURQDULD�HQ�HVWH�HVWXGLR�HV�GHO�WLSR�DQJLRJUiÀFR�
y no clínico. Debe considerarse además que nuestra in-
vestigación no fue realizada en la población general, sino 
que en una muestra de pacientes con DM2 que acudieron 
a atención clínica y que tenían algún grado de sospecha 
de enfermedad coronaria clínica o de laboratorio. La alta 
prevalencia de aterosclerosis coronaria observada en este 
estudio viene a corroborar la información publicada hasta 
ahora, sobre el impacto de la DM2 sobre la aterosclerosis 
coronaria 13. Estudios que comparen la presencia de enfer-
medad coronaria en diabéticos según género son escasos 
hasta el momento. En nuestro estudio, los hombres dia-
EpWLFRV�WXYLHURQ�PD\RU�H[WHQVLyQ�GH�DWHURVFOHURVLV�FRUR-
naria que las mujeres, con una probabilidad estimada de 
SDGHFHU�DWHURVFOHURVLV�FRURQDULD�GH�XQ�����VXSHULRU�SDUD�
los hombres.
En la población estudiada no hubo diferencias en la edad 

promedio entre ambos grupos y considerando que se ha 

Tabla 1. Enfermedad coronaria en pacientes con Diabetes 
Mellitus tipo 2. 

6JS\ZPVULZ�UV�ZPNUPÄJH[P]HZ��#��������
6JS\ZPVULZ�ZPNUPÄJH[P]HZ�����������
5¢�WSHJHZ�[V[HSLZ��LZ[LUVZPZ�������
Relación placas/paciente
5¢�WHJPLU[LZ�JVU�SLZPVULZ�������LU"�
1 vaso
2 vasos
3 o más vasos
Nº vasos con oclusión crónica 
Oclusión crónica en menores de 50 años
SG Total promedio (DS)
SG ACE promedio (DS)
SG SCA promedio(DS)

Hombres 
(n = 68)

Mujeres 
(n = 94) Valor p 

23,5 48,9 0.001
76,5 51,5 0,0010
195 168 
2,86 1,78 0.0043
n (%) n (%) 
5 (7,4) 12 (12,8) 0,2672
12 (17,6) 10 (10,6) 0,1988
35 (51,5) 26 (27,7) 0,0002
39 (57.3%)   25 (26.5%)   0.0001   
16 (8.2%) 1 (5.9%) 0.0006
69,43 (66,7) 35,6 (47,3) 0,005
54,9 (57,8) 28,1 (44,4) 0,0018
107 (73) 69,6 (46,5) 0,003

SG (Score de Gensini)
DS (desviación estándar)
ACE (angina crónica estable) 
SCA (síndrome coronaria agudo) 
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señalado que las mujeres desarrollarían enfermedad coro-
naria 10-15 años más tarde que los hombres, este hallazgo 
SRGUtD�H[SOLFDU�OD�PHQRU�SUHVHQFLD�GH�DWHURVFOHURVLV�HQ�ODV�
mujeres con DM2. Contrastando con lo anterior, más del 
����GH�OD�SREODFLyQ�IHPHQLQD�HUD�PD\RU�GH����DxRV�\�VX�
WLHPSR�GH�HYROXFLyQ�GH�GLDEHWHV�IXH�DSUR[LPDGDPHQWH�����
DxRV�PD\RU�TXH�SDUD�ORV�KRPEUHV��'H�RWUD�SDUWH��QR�H[LV-
tieron diferencias en el control metabólico tanto glucídico 
como lipídico, lo que debiera considerarse en el análisis de 
esta información. La evaluación del compromiso de todos 
los vasos coronarios a través de la coronariografía, consi-
GHUDQGR�DWHURVFOHURVLV�VLJQLÀFDWLYD�\�QR�VLJQLÀFDWLYD�IXH�
claramente superior en hombres con DM2, demostrando 
una mayor carga de aterosclerosis coronaria. De lo publi-
FDGR�HQ�SREODFLyQ�QR�GLDEpWLFD�SRU�$OH[DQGHU�\�FRO���\�
O’Keefe-McCarthy y col. 9,11, destaca una menor frecuen-
cia de coronariopatía obstructiva en mujeres que en hom-
bres, evaluada a través de la coronariografía y el grupo de 
Ness y col. 14 describen en un estudio retrospectivo entre 
hombres y mujeres, con y sin diabetes, una mayor preva-
lencia de aterosclerosis coronaria en hombres diabéticos 
UHVSHFWR�D�ODV�PXMHUHV�GLDEpWLFDV��(VWR�SRQH�GH�PDQLÀHV-
to que en población tanto diabética como no diabética, la 
aterosclerosis coronaria es más severa en el género mas-
culino. En este estudio, al utilizar el Score de Gensini se 
determinó que el riesgo de tener aterosclerosis coronaria 
IXH�XQ�����PHQRU�HQ�PXMHUHV��(VWD�LQIRUPDFLyQ�HV�LQWH-
resante porque entrega evidencias anatómicas de un me-
nor compromiso vascular coronario en la mujer diabética 
cuando se compara con el hombre diabético, aún cuando 
las mujeres tenían en promedio mayor edad, mayor índice 
de masa corporal y un mayor tiempo de evolución de la 
DM2 que los hombres. 
(O�ULHVJR�GH�FRPSURPLVR�GH�P~OWLSOHV�YDVRV�IXH�VLJQLÀ-

cativamente superior en hombres con DM2, una situación 
similar a lo observado en trabajos efectuados en la pobla-
ción general�����. Actualmente no hay estudios publicados 
TXH�FRPSDUHQ�OD�H[WHQVLyQ��PDJQLWXG�\�VHYHULGDG�GH�OD�DWH-
rosclerosis coronaria entre hombres y mujeres con DM2. 
Los resultados del Score de Gensini como herramienta de 
evaluación de la localización, severidad y magnitud de la 
aterosclerosis coronaria12��YLHQH�D�FRQÀUPDU�OR�REVHUYDGR�
HQ�QXHVWUR�HVWXGLR�UHVSHFWR�D�OD�H[WHQVLyQ��FRPSURPLVR�GH�
múltiples vasos y relación placa paciente descrita a partir 
de la coronariografía. Dado el método que utiliza el Score 
de Gensini para evaluar aterosclerosis coronaria, aparece 
como una herramienta útil al integrar en un solo valor, se-
YHULGDG��LPSRUWDQFLD�WRSRJUiÀFD�\�Q~PHUR�GH�OHVLRQHV�GH�

un individuo determinado. Nuestros resultados mostraron 
un Score de Gensini en hombres prácticamente el doble 
TXH�OR�REVHUYDGR�HQ�PXMHUHV��VLWXDFLyQ�TXH�VH�UHÁHMD�WDQWR�
en cuadros coronarios estables como agudos (Tabla 1). 
En la población diabética de este estudio, la prevalencia 
GH�RFOXVLyQ�FUyQLFD��GH���\���YDVRV�IXH�GH�������\�������
respectivamente. En general las cifras de oclusión crónica 
publicada por otros autores en la población sin diabetes 
WLHQHQ�XQ�DPSOLR�HVSHFWUR�\�RVFLODQ�HQWUH���\����������, al-
FDQ]DQGR�LQFOXVR�D�FLIUDV�WDQ�DOWDV�FRPR�HO�����REVHUYDGR�
en el registro de Ryan y col. 19. Estos valores dependen 
absolutamente de la población estudiada y del sesgo efec-
tuado con ellos, especialmente cuando son poblaciones 
seleccionadas. Nuestra población de pacientes correspon-
de a un registro de pacientes con DM2 que consultaron en 
el Centro cardioquirúrgico por sospecha de enfermedad 
coronaria.
Como fue comentado en la introducción de este trabajo, 

la mujer tiene peor pronóstico, mayor riesgo de isquemia 
y mayor mortalidad que el hombre diabético, sin embar-
go hemos observado en nuestro estudio, que los hombres 
WLHQHQ�FODUDPHQWH�PD\RU�H[WHQVLyQ��PDJQLWXG�\�VHYHULGDG�
de aterosclerosis coronaria evaluada en la coronariogra-
fía, así como también mayor carga aterosclerótica que las 
mujeres evaluada por el Score de Gensini. A raíz de lo 
anterior, podemos comentar que probablemente hay otros 
factores metabólicos o relacionados al género no inves-
tigados por nosotros, que impactan negativamente en la 
mayor morbimortalidad de la mujer diabética con cardio-
patía isquémica. 

Limitaciones del estudio: 
Este trabajo de investigación tiene tres limitaciones que 

merecen ser comentadas. En primer lugar, la población 
diabética estudiada es parcialmente sesgada dado que son 
todos pacientes que tienen alguna sospecha de enferme-
dad coronaria. En segundo lugar los grupos no son total-
PHQWH�FRPSDUDEOHV��HQ�YDULDV�FDUDFWHUtVWLFDV�GHPRJUiÀ-
cas, clínicas, antropométricas o de laboratorio. En tercer  
lugar la evaluación del grado de estenosis coronaria se 
KL]R�HQ�IRUPD�YLVXDO��\��QR�VH�XVy�XQ�VRIWZDUH�HVSHFtÀFR�
del angiógrafo para su cálculo, aún cuando fue efectuado 
por, al menos, dos observadores en forma independiente.
En conclusión, en este estudio hemos observado que 
KRPEUHV�GLDEpWLFRV�WLHQHQ�PD\RU�H[WHQVLyQ��PDJQLWXG�\�
severidad de aterosclerosis coronaria que mujeres diabéti-
cas, evaluado esto a través del Score de Gensini. 
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Prevalencia de hipertensión arterial en comunidades
 pehuenches, Alto Biobio.
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Antecedentes: En los últimos años se ha observa-
do un aumento en la prevalencia de hipertensión arterial 
(HTA), que incluso afecta a población rural e indígena. 
6LQ�HPEDUJR��QR�H[LVWHQ�GDWRV�GH�OD�SREODFLyQ�SHKXHQ-
che, la que habita mayoritariamente en la comuna de 
Alto Biobio.
Objetivos: Determinar la prevalencia de HTA en 

habitantes de comunidades pehuenches y su relación con 
FDUDFWHUtVWLFDV�HWQRGHPRJUiÀFDV�\�HO�HVWDGR�QXWULFLRQDO�
Métodos: Estudio de prevalencia, corte transversal, 

sobre una muestra de 400 individuos mayores de 15 
DxRV��OD�DGTXLVLFLyQ�GH�GDWRV�VH�UHDOL]y�HQWUH�PD\R�\�RF-
WXEUH�GH�������6H�LQFOX\HQ�YDULDEOHV�VRFLRGHPRJUiÀFDV��
étnicas y clínicas, estas últimas de acuerdo a criterios 

diagnósticos del MINSAL.
Resultados: La prevalencia de HTA corresponde al 
�������QR�SHVTXLVDPRV�GLIHUHQFLDV�HVWDGtVWLFDPHQWH�VLJ-
QLÀFDWLYDV�SRU�VH[R��HWQLD�QL�HVWDGR�QXWULFLRQDO��(Q�FDP-
bio,  si las hubo por edad, donde las personas mayores te-
nían una mayor prevalencia y gravedad de HTA que sus 
FRQWUDSDUWHV�PiV�MyYHQHV��HO��������GH�ORV�PD\RUHV�GH�
���DxRV�WHQtD�+7$��'H�OD�PLVPD�IRUPD��VH�DSUHFLD�XQ�DX-
mento progresivo de las presiones diastólicas, sistólicas 
\�PHGLDV�FRQ�OD�HGDG��6ROR�HO�����GH�OD�SREODFLyQ�SUH-
viamente diagnosticada tenía presiones en rango normal. 
Conclusiones: La prevalencia de HTA en comuni-

dades pehuenches es similar a la nacional, siendo la edad 
el único factor de riesgo asociado a este diagnóstico.
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The prevalence hypertension is increasing in general, 
including the rural and native populations of Chile. 
However, there is no information regarding this pro-
blem in the Pehuenche population, which inhabits the 
High BioBio area.
Aim: to determine the prevalence of hypertension in 

Pehuenche communities and its relation to ethnic, de-
mographic and nutritional factors
Methods: A cross sectional sample of 400 indivi-
GXDOV����\HDUV�DQG�ROGHU�ZHUH�VXUYH\HG�EHWZHHQ�0D\�
and October 2011. Socio-demographic, ethnic and 
clinical characteristics were assessed. The National 
+HDOWK�'HSDUWPHQW·V�GHÀQLWLRQV�ZHUH�XVHG�

Results: +\SHUWHQVLRQ�ZDV�IRXQG�LQ�������RI�VXE-
jects. There were no differences in the prevalence of 
hypertension according to gender, ethnic factors or nu-
WULWLRQDO�VWDWH��$V�H[SHFWHG��SUHYDOHQFH�RI�K\SHUWHQVLRQ�
LQFUHDVHG�ZLWK�DJH��UHDFKLQJ�������LQ�WKRVH�DERYH����
years. Both systolic and diastolic pressures increased 
ZLWK�DJH��2QO\�����RI�WKH�SUHYLRXVO\�HYDOXDWHG�VXE-
jects had a normal blood pressure.
Conclusion: the prevalence of Hypertension in pe-

huenches is similar to that observed in the overall Chi-
lean population. There was no relation of hypertension 
prevalence to ethnic or nutritional factors.
Key words: hypertension, ethnic origin, risk factors

Prevalence of hypertension in Pehuenche communities living 
in the area of Alto Bio Bio Chile.

Introducción
En Chile, las enfermedades del sistema circulatorio 

constituyen la primera causa de muerte en adultos con 
HO��������GHO�WRWDO�GH�GHIXQFLRQHV�SDUD�HO�SHUtRGR������
�����1, siendo la hipertensión arterial (HTA) de alta im-
portancia para la salud pública. Por su rol en la morbi-
mortalidad cardiovascular desde el año 2005 la HTA es 
patología GES, representando además uno de los 4 fac-
WRUHV�GH� ULHVJR�PD\RUHV�PRGLÀFDEOHV�SDUD� ODV� HQIHUPH-
dades cardiovasculares, junto a dislipidemias, diabetes y 
tabaquismo 2.
La HTA afecta a una cifra estimada de mil millones de 

personas alrededor del mundo y se estima que produce 
����PLOORQHV�GH�PXHUWHV�DO�DxR��\D�TXH�D�PHGLGD�TXH�OD�
población envejece la prevalencia de HTA se incrementa, 
especialmente en niveles socioeconómicos bajos. Así, la 
prevalencia en muchos países en vías de desarrollo, par-
ticularmente en sociedades urbanas, es tan alta como las 
observadas en las ciudades de países desarrollados 3.
La prevalencia de factores de riesgo cardiovascular en 

chilenos es muy similar a la observada en países desarro-
llados. Diversos estudios han demostrado un aumento en 
la prevalencia de hipertensión arterial desde el estudio de 
Berríos 4�FRQ�XQ�������KDVWD�XQ�����HQ�HO�HVWXGLR�5,&$5�
en el 2003 5��(VWR�HTXLYDOH�D�XQ�DXPHQWR�GH�XQ�����HQ�ORV�
últimos 5 años, aunque esta cifra es discutible, porque la 

metodología entre los trabajos citados es completamente 
diferente. En ese sentido, en un estudio en la VIII Región, 
que comparó dos poblaciones similares evaluadas con el 
PLVPR�PpWRGR�ORV�DxRV������\�������GLR�XQD�FLIUD�LQLFLDO�
GH�XQ��������\����DxRV�GHVSXpV��GH�XQ�������GH�OD�SR-
EODFLyQ�PD\RU�GH����DxRV��H[LVWLHQGR�FLIUDV�PiV�HOHYDGDV�
en poblados rurales que en los grandes centros urbanos �. 
La obesidad ha sido involucrada de diversas maneras en 
HO�SHUÀO�GH�ULHVJR�FDUGLRYDVFXODU��DOJXQDV�PX\�FRQWURYHU-
siales, como que la obesidad podría jugar un rol protector 
frente a la enfermedad cardiovascular �, o que los hiper-
WHQVRV�GHOJDGRV��SRU� UD]RQHV� LQH[SOLFDGDV� WLHQHQ�PD\RU�
mortalidad ����(O�HVWXGLR�GH����DxRV�GH�VHJXLPLHQWR�GH�)UD-
mingham mostró que la obesidad era un factor de riesgo 
independiente de la edad, colesterol, tabaquismo, intole-
UDQFLD�D�OD�JOXFRVD�H�KLSHUWURÀD�YHQWULFXODU�L]TXLHUGD��WDQWR�
en hombres como en mujeres 9. Otros estudios realizados 
en Chile han demostrado que la frecuencia de obesidad 
aumenta en los niveles socioeconómicos inferiores, lo que 
H[SRQH�DO�VHFWRU�PiV�YXOQHUDEOH�GH�QXHVWUD�SREODFLyQ�D�XQ�
mayor riesgo coronario 10.
La hipertensión arterial y la obesidad representan un im-

portante problema de salud pública, que obligan a esta-
blecer programas de prevención, detección, evaluación y 
tratamiento adecuados. Este estudio evalúa la prevalencia 
de HTA y obesidad en población de la comuna de Alto 
Biobio, que tiene un alto porcentaje de población pehuen-

Prevalencia de hipertensión arterial en comunidades pehuenches, Alto Biobio.
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che, de manera de establecer estrategias de salud apropia-
das a esta localidad.

Metodología
El presente estudio de prevalencia forma parte del pro-
\HFWR� ´.�PH�0RJ�HQ� 3HKXHQFKHµ� �´%XHQD� 6DOXG� 3H-
KXHQFKHµ���TXH� WLHQH�HO�REMHWLYR�GH�FXDQWLÀFDU� ODV�SDWR-
logías cardiovasculares de nuestra comuna y que cuenta 
con la autorización y apoyo del DSM de Alto Biobio y el 
Servicio de Salud Biobio. 
La adquisición de datos fue realizada entre mayo y octu-

bre de 2011, siendo la población objetivo los individuos 
mayores de 15 años de las comunidades rurales de Alto 
Biobio, con un universo de 4.921 personas, según datos 
validados a octubre del 2010 por FONASA. 
/D�HVWLPDFLyQ�PXHVWUDO��GH�����LQGLYLGXRV��VH�EDVy�HQ�XQ�

prevalencia estimada para diabetes mellitus tipo 2 (DM2) 
GH�������SUHFLVLyQ�GH������\�XQ�QLYHO�GH�FRQÀDQ]D�GH�
�����6H�WUDEDMy�FRQ�ORV�SDUiPHWURV�GH�'0��SXHV�GHWHU-
minaban el mayor tamaño muestral entre todas las patolo-
gías estudiadas (HTA, DM2, Obesidad y Dislipidemias). 
A partir de la base de datos comunal INSCRITO III y 
PHGLDQWH�PXHVWUHR�DOHDWRULR�VLPSOH��67$7$����6(��FRQ-
IHFFLRQDPRV�XQD�QyPLQD�GH�����SDFLHQWHV������SRU�VREUH�
la muestra estimada, previendo inasistentes o con algún 
FULWHULR�GH�H[FOXVLyQ���ORV�TXH�IXHURQ�FLWDGRV�DO�HVWDEOHFL-
PLHQWR�GH�VDOXG�GH�VX�FRPXQLGDG�GRQGH�VH�OHV�H[SOLFDED�
el objetivo del estudio de manera verbal y vía consenti-
PLHQWR�LQIRUPDGR�HVFULWR��HO�FXDO�IXH�ÀUPDGR�HQ�FDVR�GH�
acceder a participar. 
Como criterios de inclusión consideramos: personas que 
KDELWDQ�HQ�ODV�GLIHUHQWHV�FRPXQLGDGHV��GH�DPERV�VH[RV�\�
PD\RUHV�GH����DxRV�GH�HGDG��/RV�FULWHULRV�GH�H[FOXVLyQ�
fueron: personas  que no desearon participar en el estudio 
y embarazadas. La recolección de datos se realizó en una 
ÀFKD�DG�KRF�SRU�XQ�VROR�HYDOXDGRU��&1%��TXH�FRQVLJQy�
las siguientes variables: 
��'DWRV�SHUVRQDOHV��QRPEUH��581��VH[R��HGDG�\�HWQLD��GH-

terminada por apellidos indígenas según CONADI y que 
ya utilizamos en un estudio previo 11.
- Medidas antropométricas: peso y talla, con el individuo 

descalzo y con ropa ligera.
- Presión arterial: se determinó con el individuo senta-

do, tras reposo de al menos 5 minutos, considerándose el 
promedio de dos mediciones, una realizada al ingreso del 
control y otra después con un intervalo de 15 minutos 2.
Los criterios diagnósticos corresponden a los sugeridos 

por el MINSAL:
��(VWDGR�QXWULFLRQDO��SDUD�LQGLYLGXRV�PHQRUHV�GH����DxRV�

los rangos de IMC para bajo peso, normal, sobrepeso y 
REHVLGDG�FRUUHVSRQGHQ�D����������������������������\�!���

UHVSHFWLYDPHQWH��PLHQWUDV�TXH�SDUD����\�PiV�DxRV�HVWDV�
IXHURQ�����������������������\�!���
- Hipertensión arterial: presencia de presión arterial ma-
\RU�D��������\�R�DQWHFHGHQWHV�GH�GLDJQyVWLFR�SUHYLR��FRQ�
o sin tratamiento. Los niveles de HTA fueron: nivel 1: 
��������������� QLYHO� ��� ����������������\�QLYHO� ����D�
��������PP�+J�2.
/D�WDEXODFLyQ�VH�UHDOL]y�HQ�06�([FHO������\�HO�DQiOLVLV�
HVWDGtVWLFR�HQ�67$7$����6(��/RV�UHVXOWDGRV�VH�H[SRQGUiQ�
mediante estadística descriptiva (tablas de frecuencia, pro-
medios y desviación estándar) para población general y 
JUXSRV�GH�LQWHUpV��VH�UHDOL]DURQ�SUXHEDV�GH�VLJQLÀFDFLyQ�
HVWDGtVWLFD��FKL�FXDGUDGR��H[DFWR�GH�)LVKHU�\�$129$�FRQ�
comparaciones múltiples por estadístico de Bonferroni, 
SDUD�GHWHUPLQDU�GLIHUHQFLDV�HQWUH�JUXSRV�SRU�HWQLD��VH[R��
edad y estado nutricional.

Resultados
/D�PXHVWUD�ÀQDO�HVWXYR�FRQVWLWXLGD�SRU�����LQGLYLGXRV��
SRU�VREUH�OD�HVWLPDFLyQ�UHTXHULGD�GH������6XV�FDUDFWHUtVWL-
FDV�HWQRGHPRJUiÀFDV�VH�PXHVWUDQ�HQ�OD�7DEOD����6H�SXHGH�
apreciar que la mayoría de los sujetos de la muestra fueron 
GH�HWQLD�SHKXHQFKH��FRQ�XQ�����

/D�SUHYDOHQFLD�JHQHUDO�GH�+7$�DOFDQ]y�XQ�������������
HVWR� LQFOX\H� D� XQ� ������� ����� TXH� FXPSOLHURQ� HO� SUL-
mer criterio diagnóstico, presentar presiones arteriales 
HOHYDGDV�DO�PRPHQWR�GHO�H[DPHQ��\�XQ�������������GH�
individuos que cumplían el segundo criterio, tenían un 
GLDJQyVWLFR�SUHYLR�GH�+7$��/R�DQWHULRU�LPSOLFD�TXH����
����� LQJUHVDURQ� SRU� DPERV� FULWHULRV�� YDOH� GHFLU�� D� SHVDU�
GHO�GLDJQyVWLFR�H�LQLFLR�GH�WUDWDPLHQWR�PpGLFR�\�R�IDUPD-
FROyJLFR�SUHYLR��HVWRV����SDFLHQWHV�VHJXtDQ�SUHVHQWDQGR�
presiones elevadas. Si bien no era un objetivo del presente 
trabajo, podemos estimar un control adecuado de la HTA 
HQ�DSHQDV�HO�����GH�ORV�SDFLHQWHV�GLDJQRVWLFDGRV�����GH�
un total de 53 incluidos en esta muestra.
La prevalencia de HTA por grupos y las presiones arte-
ULDOHV�SURPHGLR�VLVWyOLFDV�\�GLDVWyOLFDV�VH�H[SRQHQ�HQ�OD�

;HISH�0!�*HYHJ[LYPaHJP}U�L[UVKLTVNYmÄJH��*VT\UH�KL�(S[V�
)PVIPV��������

Etnia

Sexo Occidental Mestizo Pehuenche Total

,KHK� ����������� ��������� ����������� ����������

-LTLUPUV� ����� ��� ���� ���
4HZJ\SPUV� ����� ��� ���� ���

;V[HS� ��� ��� ���� ���

Prevalencia de hipertensión arterial en comunidades pehuenches, Alto Biobio.
Navarrete C, et al.
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7DEOD����(O�KDOOD]JR�PiV�LPSRUWDQWH�IXH�OD�VLJQLÀFDWLYD�
diferencia por grupo etáreo, aumentando progresiva-
PHQWH�GHVGH����HQ�VXMHWRV�GH����D����DxRV�D��������
HQ�PD\RUHV�GH����DxRV��S����������VLQ�RWUDV�GLIHUHQFLDV�
HVWDGtVWLFDPHQWH�VLJQLÀFDWLYDV�SRU�HWQLD��HVWDGR�QXWULFLR-
QDO�R�VH[R�
Considerando la asociación con la edad, se realizó un 
DQiOLVLV�SRU�HWQLD��VH[R�\�HVWDGR�QXWULFLRQDO�HQ�FDGD�JUX-
SR�HWiUHR��EXVFDQGR�SRVLEOHV�LQWHUDFFLRQHV��3RU�VH[R��VH�
observó una discreta diferencia en el grupo de 25 a 45 
DxRV��FRQ�XQD�SUHYDOHQFLD�GH�+7$�GH��������HQ�PXMHUHV�
\��������HQ�KRPEUHV��S ��������
3RU�HWQLD��KXER�XQD�GLIHUHQFLD�QR�VLJQLÀFDWLYD�HQ�HO�JUX-
SR�GH����D����DxRV��FRQ�XQD�SUHYDOHQFLD�GH�������HQ�
PHVWL]RV���������HQ�SHKXHQFKHV�\��������HQ�RFFLGHQ-
WDOHV��S ��������
Finalmente, según estado nutricional, se encontraron di-
IHUHQFLDV�HQ�HO�JUXSR�GH����D����\�GH����D����DxRV��HQ�HO�
primer grupo, la prevalencia de HTA en sujetos con IMC 
QRUPDO�IXH�GH��������GH��������HQ�VXMHWRV�FRQ�VREUH-
SHVR�\�GH��������HQ�VXMHWRV�REHVRV��(Q�HO�GH�JUXSR�GH�
���D����DxRV�OD�SUHYDOHQFLD�GH�+7$�IXH�GH��������SDUD�
,0&� QRUPDO�� ������� SDUD� VREUHSHVR� \� ������� SDUD�
REHVRV��QR�VLHQGR�GLIHUHQFLDV�VLJQLÀFDWLYDV�HQ�QLQJXQR�
de los grupos.
(Q� ORV� *UiÀFRV� �� \� �� VH� DSUHFLDQ� OD� SUHYDOHQFLD� GH�

HTA según niveles de hipertensión para cada grupo. 
6H�HQFRQWUDURQ�GLIHUHQFLDV�HVWDGtVWLFDPHQWH�VLJQLÀFDWL-
vas sólo para los niveles etáreos (p < 0,001), donde los 
grupos de mayor edad presentaron niveles mayores de 
+7$��(Q�HO�*UiÀFR���SRGHPRV�YHU�HO�DXPHQWR�SURJUHVL-
vo de las presiones sistólicas, diastólicas y medias a ma-
yor edad de la población. Entre el grupo de 15 a 24 años 
\�PD\RUHV�GH����DxRV�HO�DXPHQWR�GH�OD�SUHVLyQ�VLVWyOLFD�
IXH�GH������PP�+J��S���������OD�GLDVWyOLFD�GH������PP�
+J��S��������\�OD�PHGLD�GH���PP�+J��S��������

;HISH�00!�7YLZPVULZ�HY[LYPHSLZ�KPHZ[}SPJHZ�`�ZPZ[}SPJHZ�WYVTLKPV���+,��`�WYL]HSLUJPH�KL�/;(�
ZLN�U�ZL_V��LKHK��L[UPH�`�LZ[HKV�U\[YPJPVUHS��(S[V�)PVIPV��H|V������

7YL]HSLUJPH�/;(

7(+��+,� 7(:��+,�� �� U� ]HSVY�W

Edad

Estado
Nutric.

Sexo

Etnia

-LTLUPUV� ����������� ������������ ������� ��
4HZJ\SPUV� � ��������� ������������ ������� ��

Occidental 77,5 ±9 126,1 ±15,1 28,21% 22
4LZ[PaV� ������ � ������������ ��� ��� ��
Pehuenche 78,6 ±11,7 124,5 ±15,7 24,62% 65

15-24 años 71 ±7,5 115,7 ±12,1 2% 1
������H|VZ� ���������� ������������ ������� ��
������H|VZ� ����������� �� ������� ������� � 
�����H|VZ� ������ � � ���������� � ���� �� ��

)HQV�WLZV� ����������� ���� ������� ������� �
5VYTHS� ����������� ���������� ���� �� ��
Sobrepeso 78,8 ±11,8 125 ±14,8 24,71% 42
6ILZV� ������ ��� ������������ ������� ��

�����

#�����

������

�����

.YmÄJV���
7YL]HSLUJPH�KL�UP]LSLZ�KL�/;(�ZLN�U�ZL_V�`�LKHK��

(S[V�)PVIPV��H|V������

.YmÄJV���
7YL]HSLUJPH�KL�UP]LSLZ�KL�/;(�ZLN�U�L[UPH�`�LZ[HKV�

U\[YPJPVUHS��(S[V�)PVIPV��H|V������
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)LQDOPHQWH�� GH� ORV� ��� SDFLHQWHV� FRQ�+7$�� HO� ������
SUHVHQWDURQ� XQD� KLSHUWHQVLyQ� GLDVWyOLFD� H[FOXVLYD� \� HO�
������KLSHUWHQVLyQ�VLVWyOLFD�H[FOXVLYD��PLHQWUDV�TXH�HO�
UHVWDQWH�������WHQtDQ�DPEDV�SUHVLRQHV�SRU�VREUH�ORV�QL-
veles de normotensión.



Revista Chilena de Cardiología - Vol. 31 Número 2, Agosto 2012
106

Discusión
La HTA es uno de los factores de riesgo más impor-

tantes respecto de morbimortalidad cardiovascular. En 
Chile, la literatura muestra un incremento sostenido de 
OD� SUHYDOHQFLD� GH� KLSHUWHQVLyQ�� (V� DVt� FRPR� HQ� ������
Berríos (4��GHPRVWUy�XQD�SUHYDOHQFLD�GH������HQ�6DQ-
tiago y en 1999 el estudio CARMEN (12���XQ�����HQ�
Valparaíso. Por otro lado y en concordancia metodoló-
gica con nuestro estudio, en Concepción se encontraron 
SUHYDOHQFLDV�GH�������\�������HQ������\������UHVSHF-
tivamente (�). Estos últimos son comparables a nuestro 
estudio, cuyos resultados muestran una prevalencia de 
������HQ�OD�SREODFLyQ�HVWXGLDGD��
Especial referencia debe hacerse a la Encuesta Nacio-

nal de Salud 2003 13�� HVWXGLR�DOHDWRULR�\�HVWUDWLÀFDGR�
GH������SHUVRQDV�PD\RUHV�GH����DxRV��UHDOL]DGR�SRU�HO�
Ministerio de Salud, que encontró una prevalencia de 
+7$�HQ�PD\RUHV�GH����DxRV�GHO���������GH�XQ�������HQ�
PXMHUHV�\�GH�������HQ�KRPEUHV��PLHQWUDV�TXH�HQ�SHU-
VRQDV�VREUH����DxRV�ORV�SRUFHQWDMHV�VXELHURQ�D�������
HQ�KRPEUHV��\�GH�������HQ�PXMHUHV��(Q�HVWH�VHQWLGR��OD�
prevalencia general  encontrada en nuestro estudio es 
menor. Se utiliza como referencia esta encuesta nacio-
nal dado que se utiliza la misma metodología de medi-
ción de presión arterial en nuestro estudio. 
 En relación a la etnia, nuestros datos informan de ci-

fras levemente superiores a las de población mapuche 
con respecto a los datos publicados por Pérez y cols.14, 
GRQGH�VH�REVHUYDQ�FLIUDV�GHO�������\��������HQ�KRP-
EUHV� \�PXMHUHV�� UHVSHFWLYDPHQWH�� FRPSDUDGRV� FRQ� XQ�
������HQ�KRPEUHV�\�������HQ�PXMHUHV�HQ�QXHVWUR�HV-
tudio.  
 Con respecto a la prevalencia de hipertensión según 

estado nutricional, nuestras observaciones no demos-

WUDURQ�GLIHUHQFLDV�VLJQLÀFDWLYDV��OR�FXDO�SRGUtD�VXJHULU�
que la obesidad en nuestra población aparentemente 
no representaría una mayor probabilidad de presentar 
HTA. Ya que este hallazgo es discordante a lo demos-
trado en otros estudios, en donde la prevalencia de 
hipertensión es mayor en sujetos obesos, requerirá de 
FRQÀUPDFLyQ��
� (Q� FXDQWR� D� ODV� FRQGLFLRQHV� VRFLRGHPRJUiÀFDV�� OD�

prevalencia de HTA en nuestro estudio no tuvo diferen-
FLDV�VLJQLÀFDWLYDV�GH�DFXHUGR�DO�VH[R��D�SHVDU�TXH�HQ�OD�
literatura se describe predominio en hombres. Estudios 
previos han mostrado una asociación directamente pro-
porcional con la edad e inversa con el nivel socioeco-
nómico �. Pese a que en nuestro estudio no se analizó 
la variable socioeconómica, es importante destacar que 
nuestra población es de alta vulnerabilidad socioeconó-
mica, siendo la comuna más pobre de Chile 15. 
Según el estudio RICAR, la presión sistólica aumen-

ta con la edad en hombres y mujeres, mientras que la 
SUHVLyQ�GLDVWyOLFD�DXPHQWD�FRQ�OD�HGDG�KDVWD�ORV�������
DxRV�HQ�ORV�KRPEUHV�\�KDVWD�ORV�������DxRV�HQ�OD�PXMHU�
\� OXHJR�HPSLH]D�D�GLVPLQXLU��(VWR�H[SOLFDUtD�SRU�TXp�
las personas mayores tienen presión de pulso aumenta-
da, con el consiguiente mayor riesgo cardiovascular ��. 
Nuestro estudio coincide con esos datos, ya que grupos 
de más edad tienen mayores tasas de HTA. 
 Si analizamos la presión sistólica aislada se observa 
XQD� JUDGLHQWH� VLJQLÀFDWLYD� TXH� DXPHQWD� FRQ� OD� HGDG��
OR�FXDO�FRQFXHUGD�FRQ�GDWRV�H[SXHVWRV�HQ�OD�OLWHUDWXUD��
La edad es un factor riesgo cardiovascular debido los 
cambios morfológicos y funcionales relacionados con 
el envejecimiento, que favorecen la rigidez arterial y 
los fenómenos de arterioesclerosis, con consecuencia 
de mayor mortalidad e invalidez ��.
En nuestro estudio, la presión diastólica también au-
PHQWy�GH�PDQHUD�HVWDGtVWLFDPHQWH�VLJQLÀFDWLYD�HQ�ORV�
PD\RUHV�GH����DxRV��DXQTXH�PHQRV�QRWRULDPHQWH�TXH�
la sistólica. 
Aunque se podría haber esperado que la población 

pehuenche tuviera menores cifras de HTA que la po-
blación occidental o mestiza de la misma comunidad, 
nosotros no encontramos diferencias por etnia respecto 
de HTA (Tabla 2, Figura 2). Esto podría estar relacio-
nado a los cambios en los hábitos alimentarios de la 
población pehuenche como resultado de su occidentali-
zación y a la baja adherencia a dieta y farmacoterapia, 
asociados al escaso autocuidado y poca conciencia de 
enfermedad ��. Por lo tanto, es necesario orientar nues-
tras estrategias de promoción y prevención a mejorar el 

.YmÄJV���
,]VS\JP}U�KL�SH�WYLZP}U�HY[LYPHS�ZLN�U�LKHK��(S[V�

)PVIPV��H|V������
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FRQWURO�GH�ORV�IDFWRUHV�GH�ULHVJR�FDUGLRYDVFXODU�PRGLÀ-
cables, como la hipertensión arterial. Es necesario ade-
más, establecer estrategias efectivas para el diagnóstico 
y tratamiento precoz de esta con énfasis en mejorar la 
adherencia a tratamiento 19 en población pehuenche.
Por otra parte es importante mencionar que para preve-

nir el aumento de la prevalencia de hipertensión arterial 
es necesario realizar intervenciones no sólo en salud, 
sino también en los determinantes sociales y étnicos que 
caracterizan a nuestra población 15, tal como sugiere las 
últimas investigaciones en países desarrollados 19,22.
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Niveles de malnutrición por exceso en la población atacameña de 
una región rural y una urbana en el norte de Chile

Antonio Zapata1, Trinidad Madrid1, Franco Zapata2, Claudia Fernández3, Pabla Flores3.

Recibido el 11 de marzo 2012 / Aceptado el 7 de mayo 2012

Introducción: El sobrepeso y la obesidad son cada 
vez más prevalentes y colaboran a mayor riesgo cardio-
YDVFXODU��1R�H[LVWHQ�HVWXGLRV�VREUH�HVWDV�SDWRORJtDV�HQ�OD�
población atacameña, (tercer grupo más numeroso entre 
las etnias originarias en Chile).
Objetivo: Evaluar niveles de sobrepeso y obesidad 

de la población de etnia atacameña y comparar el estado 
nutricional de atacameños ubicados en una región Rural 
(Alto el Loa), y una urbana (Calama). 
Metodología: 6H�DQDOL]DURQ�H[iPHQHV�GH�PHGLFL-

na preventiva del adulto (EMPA) de  postas rurales de 
Alto El Loa, y del Centro Comunitario de Salud Familiar 
�&(&2)��GH�&DODPD�HQ�ORV�DxRV������\�������6H�VHOHF-
cionaron pacientes con ambos apellidos de origen ataca-
meño, quienes además tuvieran padres y abuelos (ma-
ternos y paternos) con apellidos del mismo origen. Se 
midió peso, talla, IMC, circunferencia de cintura (CC), 

presión arterial (PA), glicemia y colesterol plasmáticos.
Resultados:����VXMHWRV�GH�$OWR�HO�/RD� �$/��\����

sujetos de Calama cumplieron criterios de selección. En 
HO�JUXSR�$OWR�(O�/RD�HO�SHVR�IXH�QRUPDO�HQ�����GH�ORV�
VXMHWRV��KXER�VREUHSHVR�HQ�������\�REHVLGDG�HQ��������
Los valores correspondientes para el grupo de Calama 
IXHURQ������������\��������UHVSHFWLYDPHQWH��1�6����$O�
FRPSDUDU�DPERV�JUXSRV��VROR�KXER�GLIHUHQFLDV�VLJQLÀ-
FDWLYDV�HQ�FROHVWHURO�SODVPiWLFR������PJ�GO�$/�YV�����
PJ�GO�&DODPD��\�&&�HQ�KRPEUHV�����FP�$/�YV�����FP�
&DODPD��\�PXMHUHV�����FP�$/�YV�����FP�&DODPD��
Conclusión: Ambos grupos de atacameños presen-
WDURQ�PiV�GH�XQ�����GH�PDOQXWULFLyQ�SRU�H[FHVR��6ROR�
hubo diferencias entre ambos grupos en CC y colesterol 
total. Destaca la CC mayor en Alto El Loa (zona de me-
nor mestizaje), que sugieren un genotipo atacameño con 
tendencia a mayores niveles de grasa abdominal.

Correspondencia:
Dr. Antonio Zapata.
3RQWLÀFLD�8QLYHUVLGDG�&DWyOLFD�GH�&KLOH
Email: amzapatap@gmail.com

Rev Chil Cardiol 2012; 31: 108 - 111

1 Residente de Medicina Interna Hospital Clínico UC
2 Estudiante de Medicina, Universidad de Concepción
3 Enfermera Universitaria COMDES, Calama.



Revista Chilena de Cardiología - Vol. 31 Número 2, Agosto 2012 109

Background: Overweight and obesity are cardio-
vascular risk factors becoming more prevalent in later 
years. There are no studies related to this problem in the 
atacameña population, which is the third largest group 
among original inhabitants in Chile.
Aim: to evaluate prevalence of overweight and obe-
VLW\�LQ�´DWDFDPHxRVµ�RI�QRUWKHUQ�&KLOH�DQG�WR�FRPSDUH�
WKHVH�ÀQGLQJV�LQ�D�UXUDO��$OWR�HO�/RD��DQG�DQ�XUEDQ�OR-
cations (Calama).
Methods: The data obtained from preventive medi-
FDO�H[DPLQDWLRQV�SHUIRUPHG�LQ�SULPDU\�FDUH�FHQWHUV�RI�
$OWR�HO�/RDQ�DQG�&DODPD�GXULQJ������DQG������ZHUH�
used for the analysis. The subjects included had both 
SDWHUQDO�DQG�PDWHUQDO�JUDQG�SDUHQWV�ZLWK�́ DWDFDPHxRVµ�
VXUQDPHV��:HLJWK��KHLJKW��ERG\�PDVV�LQGH[��ZDLVW�FLU-
cumference, blood pressure, blood glucose level and 

serum cholesterol were determined.
Results: ���VXEMHFWV�IURP�$OWR�HO�/RD�DQG����VXE-

jects from Calama were included. Weight was normal 
LQ�����RI�VXEMHFWV�IURP�$OWR�HO�/RD��RYHUZHLJKW�ZDV�
SUHVHQW�LQ�������DQG�REHVLW\�LQ��������&RUUHVSRQGLQJ�
YDOXHV�IRU�VXEMHFWV�IURP�&DODPD�ZHUH������������DQG�
�������16���7KH�RQO\�VLJQLÀFDQWO\�GLIIHUHQW�YDULDEOHV�
ZHUH�VHUXP�FKROHVWHURO������PJ�GO�LQ�$OWR�HO�/RD�YV�����
PJ�GO�LQ�&DODPD��DQG�ZDLVW�FLUFXPIHUHQFH������FP�LQ�
Alto el Loa vs 99,3 cm in Calama for males, and 113cm 
LQ�$OWR�HO�/RD�YV�����FP�LQ�&DODPD�IRU�ZRPHQ��
Conclusion: malnutrition leading to overweight 
DQG� REHVLW\� DIIHFWHG� ���� RI� ´DWDFDPHxRVµ�� /RZHU�
serum cholesterol levels and increased waist circumfe-
rence  suggest the presence of factors leading to accu-
mulation of abdominal fat in the rural population.
Key words: risk factors, ethnic groups, obesity. 

Malnutrition causing overweight and obesity in urban and rural 
populations of “atacameños” from northern Chile

Introducción.
La obesidad es una enfermedad cada vez mas prevalen-

te, y rápidamente se está transformando en un problema 
nutricional a nivel mundial, considerándose la epidemia 
global del siglo XXI. En EE.UU, la prevalencia de obe-
sidad en la población adulta (IMC > 30), es  cercana a un 
WHUFLR�GH�OD�SREODFLyQ��������1 . En Chile, la prevalencia 
GH�VREUHSHVR�HQ�OD�SREODFLyQ�DGXOWD�HV�������\�GH�REHVL-
GDG�������2..
El rápido aumento del sobrepeso y la obesidad tienen 

gran importancia epidemiológica, considerando su ca-
rácter crónico y su estrecha relación con otras patologías 
que incrementan el riesgo de morbimortalidad, como son 
la diabetes mellitus, la hipertensión arterial y las dislipi-
demias. Ello puede relacionarse con mayor riesgo de en-
fermedades cardiovasculares, y con  mayor frecuencia de 
ciertos cánceres 3.
/D�REHVLGDG�VH�GHÀQH�FRPR�HO�H[FHVR�GH�WHMLGR�DGLSRVR�

corporal. Si bien es difícil efectuar mediciones precisas del 
porcentaje real de grasa corporal, la medición del Índice 
de Masa Corporal (IMC) es una forma rápida y simple 
SDUD�HYDOXDU�OD�PDJQLWXG�GH�OD�REHVLGDG��,0&�!����.J�
P��GHÀQH�HO�VREUHSHVR�H�,0&�!���.J�P��HV�FRQVLGHUDGR�
LQGLFDGRU�GH�REHVLGDG��([LVWH�FRUUHODFLyQ�HQWUH�XQ�PD\RU�
IMC y mayor riesgo de enfermedades cardiovasculares1,4.
(Q�&KLOH�H[LVWHQ�SRFRV�HVWXGLRV�VREUH�OD�SUHYDOHQFLD�GH�

sobrepeso y obesidad en las etnias originarias. En parti-

cular, es notoria la falta de información epidemiológica 
respecto de los atacameños (tercer grupo más numeroso 
entre las etnias originarias en Chile), considerando su im-
portante presencia en la zona del Norte Grande de Chile, 
en particular en las localidades del altiplano. 
El objetivo de este estudio fue evaluar los niveles de mal-
QXWULFLyQ�SRU�H[FHVR�HQ�OD�SREODFLyQ�DWDFDPHxD�\�FRPSD-
rar dos grupos de esta etnia provenientes de una localidad 
rural y otra urbana.

Métodos
6H�DQDOL]DURQ�H[iPHQHV�GH�PHGLFLQD�SUHYHQWLYD�GHO�DGXO-
WR��(03$��GH��SRVWDV�UXUDOHV�GH�$OWR�(O�/RD��HVSHFtÀFD-
mente de las localidades de Chiu-Chiu, Lasana, Ayquina, 
Turi, Toconce, y Caspana,  que se ubican a más de 2.000 
mts sobre el nivel del mar, y en el Centro Comunitario de 
Salud Familiar  (CECOF) de Calama (zona urbana),  rea-
OL]DGRV�HQ�ORV�DxRV������\�������6H�VHOHFFLRQDURQ�VXMHWRV�
con apellidos de origen atacameño, quienes además tuvie-
ran padres y abuelos (maternos y paternos) con apellidos 
del mismo origen étnico. Las personas evaluadas asistie-
URQ�YROXQWDULDPHQWH�D�UHDOL]DUVH�HO�H[DPHQ�GH�PHGLFLQD�
SUHYHQWLYD��\�QR�H[LVWLy�VHOHFFLyQ�SUHYLD��GH�ORV�VXMHWRV��6H�
analizaron los datos de  141 EMPA, 43 correspondientes 
D�VXMHWRV�GH�$OWR�(O�/RD�\����D�UHVLGHQWHV�HQ�OD�FLXGDG�GH�
Calama. Se evaluó peso, talla, edad, índice de masa corpo-
ral (IMC), circunferencia de cintura (CC), presión arterial 
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(PA), glicemia y colesterol plasmáticos. Las mediciones 
antropométricas se realizaron con el individuo descalzo y 
con  ropa ligera. La presión arterial se determinó con el 
LQGLYLGXR�VHQWDGR�\�HQ�UHSRVR��FRQ�HVÀQJRPDQyPHWUR�GH�
mercurio, considerándose el promedio de dos mediciones, 
XQD�UHDOL]DGD�DO�LQLFLR�GHO�H[DPHQ�\�RWUD�DO�ÀQDO�GHO�PLV-
mo. El colesterol y glicemia plasmáticos se determinaron  
con muestras tomadas en ayuno, por métodos enzimáti-
cos convencionales realizados en un mismo laborato-
rio (laboratorio clínico del Departamento de Salud de la 
Corporación Municipal de Desarrollo Social, de Calama). 
Las diferencias estadísticas fueron analizadas mediante la 
prueba de t de Student o Chi cuadrado con el programa 
estadístico SSPS.
 
Resultados
6H�REWXYLHURQ����(03$�GH�$OWR�HO�/RD�\����(03$�GH�

Calama correspondientes a sujetos con apellidos de origen 
atacameño. En los dos grupos se observó una mayor par-
ticipación de mujeres. El promedio de edad de los indivi-
duos fue similar en ambos grupos. El grupo Alto El Loa 
SUHVHQWy�SURPHGLRV�GH�SHVR������NJ��H�,0&�������GLVWUL-
EXLGRV�GH�OD�VLJXLHQWH�IRUPD��������SHVR�QRUPDO��������
VREUHSHVR�\�������REHVLGDG��(O�JUXSR�GH�&DODPD�PRVWUy�
SURPHGLRV�GH�SHVR������NJ��H�,0&������GLVWULEXLGRV�HQ�
������SHVR�QRUPDO��������VREUHSHVR�\�������REHVLGDG��
(Tablas 1 y 2).
Se compararon los resultados de los parámetros antro-

pométricos y de laboratorios del grupo de la zona rural 
(Alto EL Loa) con los correspondientes de la zona urbana 
�&DODPD���6ROR�KXER�GLIHUHQFLDV�VLJQLÀFDWLYDV�HQ��FROHVWH-
URO�WRWDO�\�&&�HQ�KRPEUHV�\�PXMHUHV��S���������QR�KXER�
diferencias al comparar distribución de peso, IMC, PA ni 
glicemia (Tabla 1).

Discusión.
Nuestro estudio muestra una alta prevalencia de malnutri-
FLyQ�SRU�H[FHVR�HQ�OD�SREODFLyQ�DWDFDPHxD��FRQ�QLYHOHV�GH�
,0&�!��NJ�P��TXH�VREUHSDVDQ�HO������HQ�DPERV�JUXSRV�
\��QLYHOHV�GH�REHVLGDG�FHUFDQRV�DO�����GH�OD�SREODFLyQ�
analizada. Además,  en ambos grupos los promedios de 
circunferencia de cintura se presentan en rango de obe-
sidad abdominal, tanto en hombres como en mujeres. En 
nuestro conocimiento, estos son los primeros datos que se 
SXEOLFDQ�HQ�&KLOH�VREUH�PDOQXWULFLyQ�SRU�H[FHVR�HQ�SREOD-
ción de origen atacameño.
Al comparar los resultados de la muestra de atacameños 

con los valores obtenidos en la Encuesta Nacional de Sa-
lud Chilena del 2010 (ENS 2010), observamos que los 
niveles de sobrepeso y obesidad son mayores a los de la 
población general chilena. Dos tercios de las personas en 
la Encuesta Nacional de Salud Chilena del 2010 presen-
taban IMC >25, cifra que en la población atacameña del 
SUHVHQWH�HVWXGLR�DOFDQ]D�D������
Interesantemente, llama la atención que las cifras de obe-

sidad en nuestros dos grupos son mucho menores que las 
publicadas para otros grupos aborígenes chilenos. Al res-
SHFWR��H[LVWHQ�SRFRV�HVWXGLRV�TXH�HYDO~HQ�OD�SUHYDOHQFLD�
de sobrepeso y obesidad en las poblaciones de las etnias 
originarias en Chile, y de éstos, la mayoría esta focalizado 
al análisis de la población de origen mapuche.  Larenas, en 
�����SXEOLFD�ORV�SULPHURV�GDWRV�GH�SUHYDOHQFLD�GH�REHVL-
dad en la población mapuche de una comunidad rural en la 
IX región , en donde estimó, en la población mayor de 20 
DxRV��XQD�SUHVHQFLD�GH�REHVLGDG�GH�������HQ�KRPEUHV�\�
������HQ�PXMHUHV�5 .Pérez, en 1999, publica un porcentaje 
GH�REHVLGDG�GH�������HQ�PXMHUHV�\�������HQ�KRPEUHV�
mapuches mayores de 25 años de localidades rurales de 
la IX región � .Berrios, en 1990, publica datos respecto 
a población mapuche urbana, en la que determina una 
SUHYDOHQFLD�GH�REHVLGDG�GH�������HQ�PXMHUHV�\�������HQ�
hombres � . Respecto a los grupos aborígenes de la zona 
norte del país, en las publicaciones solo se hace referencia 
al grupo Aymará. Carrasco, en el año 2004, publica datos 
GH�SREODFLyQ�XUEDQD�$\PDUi��HQ�GRQGH�UHJLVWUD�������GH�
REHVLGDG�HQ�KRPEUHV�\�������HQ�PXMHUHV��.
A diferencia de otros estudios similares, en nuestra pobla-

ción destaca que no se observaron diferencias importantes 

;HISH����7HYmTL[YVZ�(U[YVWVTt[YPJVZ�`�KL�3HIVYH[VYPV�
LU�7VISHJP}U�([HJHTL|H�

,KHK��H|VZ�� � �������� ������������ ����������
7LZV��RN�� ������� � � ��� ��� ��� � ����������
;HSSH��T[Z�� ������������ ������������� ������������
IMC (Kg/m2) 27,6 27,4 28,1
CC (cm)

7(:��TT/N�� ����������� ����������� ����������
7(+��TT/N�� ����� � � ������ ��� ����������
Colesterol plasmático 
�TN�KS�� ������������� ����������� ������������
Glicemia plasmática 
�TN�KS�� ������������� ����������� ���� �������

OVTIYLZ� ������������ ����������   ����������
T\QLYLZ�  ���������� ����������  �����������

Total 
(n=141)

(S[V�,S�3VH�
�U$����

Calama 
(n=98)


S�������&&��FLUFXQIHUHQFLD�GH�FLQWXUD��,0&�tQGLFH�GH�PDVD�
FRUSRUDO��3$6�SUHVLyQ�DUWHULDO�VLVWyOLFD��3$'�SUHVLyQ�DUWHULDO�
diastólica.

Tabla 2. Distribución de rangos de IMC en  
7VISHJP}U�([HJHTL|H�

�������� � ������� ������ �����
���¶�� � � ������ ������ �����
���¶���� � ������� ������ ���
���¶�� � � �� ��� ����� ����
����� ������ ����� ��

IMC (kg/
m2)

(S[V�,S�
3VH�����

Calama, 
(%)

Total (n=141), 
(%)
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respecto del peso y del IMC promedio entre el grupo rural 
\�HO�XUEDQR��(OOR�SXHGH�VXJHULU�XQD�PHQRU�LQÁXHQFLD�GH�
la carga ambiental en la prevalencia de sobrepeso y obe-
sidad en ambos grupos. Tampoco hubo diferencias en los 
niveles de talla, presión arterial ni glicemia. El grupo de 
atacameños de la zona rural presentó mayor circunferen-
cia de cintura y mayor nivel de colesterol plasmático que 
el grupo más urbano. En las publicaciones sobre pobla-
ciones de etnias originarias chilena no se hace referencia a 
comparación de niveles de circunferencia de cintura. Solo 
Pérez et al, en 1999, en su estudio sobre prevalencia de 
obesidad, HTA y dislipidemia en grupos aborígenes ru-
UDOHV�HQ�&KLOH��VH�UHÀHUH�D�OD�PHGLFLyQ�GH�tQGLFH�FLQWXUD�
FDGHUD����(O�TXH�ORV�QLYHOHV�GH�FLUFXQIHUHQFLD�GH�FLQWXUD�
sean más altos en la población atacameña rural, que pro-
bablemente presenta menos mestizaje, podría sugerir un 
genotipo atacameño con predisposición a mayores niveles 
de grasa abdominal. 

Dentro de las limitaciones de nuestro estudio, podemos 
mencionar que las muestras de ambos grupos no son 
aleatorias, y el promedio de edad de ambos grupos fue 
superior a los 55 años, por lo que la población joven está 
probablemente subrepresentada. Una situación similar se 
observó en la menor proporción de hombres, quienes son 
PiV�UHWLFHQWHV�D�FRQFXUULU�D�H[iPHQHV�GH�FRQWURO�GH�VDOXG�
Los niveles de sobrepeso y obesidad en las poblaciones 

atacameñas estudiadas son preocupantes, no escapando a 
la realidad chilena. Deben instaurarse medidas de educa-
ción  y tratamiento de este importante problema de salud 
pública, considerando su carácter crónico y su asociación 
a distintas enfermedades crónicas no transmisibles. Ade-
más, es importante tener presente que las diferentes etnias 
GHEHQ�VHU�HVWXGLDGDV�HQ�IRUPD�HVSHFtÀFD��GDGD�ODV�GLIHUHQ-
cias epidemiológicas que presentan respecto de la pobla-
ción chilena en general.
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Uso “off label” de Stents Coronarios Medicados: 
Factores pronósticos en el Seguimiento.

María Clara Ortiz 1,2,  Diana Cristina Carrillo 1,3,  Magda Cristina Cepeda4, Jorge Velásquez���

Recibido el 8 de marzo 2012 / Aceptado el 30 de mayo 2012

Antecedentes: Los stents medicados en indicacio-
nes off-label se asocian con mayor riesgo de complica-
ciones.
Objetivo: Determinar los factores predictores de 

efectos cardiovasculares adversos mayores (MACE) en 
un año de seguimiento en pacientes coronarios que reci-
ben stents medicados en indicación off label.
Métodos: Se realizó un estudio analítico de una 

cohorte obtenida de un registro institucional. Se inclu-
yeron adultos con enfermedad coronaria e implantación 
de stent medicado en indicación off label. Se generó un 
modelo multivariado para determinar la probabilidad de 
presentar MACE atribuido al stent medicado en indica-
ción off-label. 
Resultados:�6H�LQFOX\HURQ�����SDFLHQWHV�HQ�HO�HVWX-
GLR��HGDG�SURPHGLR����DxRV������KRPEUHV��/RV�0$&(�
D� �� DxR� IXHURQ��PRUWDOLGDG� ������� ,QIDUWR�$JXGR� GHO�

0LRFDUGLR�FRQ�HOHYDFLyQ�67��,$067(��������WURPER-
VLV�LQWUDVWHQW������\�UHYDVFXODUL]DFLyQ�GHO�YDVR�EODQFR�
������6H�HQFRQWUy�TXH�GLVOLSLGHPLD� �25����������&,�
��������\�HQIHUPHGDG�YDVFXODU�SHULIpULFD�����������&,�
����������VH�DVRFLDURQ�D�PD\RU�SUREDELOLGDG�GH�SUHVHQWDU�
MACE. El IAMSTE se asoció a disminución de la pro-
EDELOLGDG�GH�0$&(��25�����������,&�������������'Li-
metro del vaso de referencia menor de 2,5 mm (OR 2,2, 
����,&����������R�OHVLRQHV�PD\RUHV�GH����PP�GH�ORQJL-
WXG��25�����������,&������������QR�IXHURQ�SUHGLFWLYRV�
GH�0$&(��FRPR�WDPSRFR�RWUDV�YDULDEOHV�DQJLRJUiÀFDV�
Conclusiones: La implantación de stent medica-

dos en indicación off-label no aumentó la probabilidad 
de desarrollar MACE. Tener dislipidemia y enfermedad 
vascular periférica fueron factores independientes que 
predisponen a presentar MACE.
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Background: The off label use of drug eluting 
stents (DES) is associated to a greater risk of  adverse 
events.
Aim: to determine predictors of major adverse cardiac 

events (MACE) at one year after the off label implan-
tation of  DES.
Method: an analysis of a cohort obtained from an 

institutional PTCA registry was performed. Adults who 
had one or more DES implanted on off label indications 
were included. A multivariate model was developed in 
order to identify predictors of complications associated 
to off label use of DES.
Results:�����SDWLHQWV��PHDQ�DJH����\HDUV������PD-

les, were included. After one year of follow up, morta-
OLW\�ZDV��������67�HOHYDWLRQ�0,�GHYHORSHG� LQ�������

LQWUD�VWHQW� WKURPERVLV� LQ� ����� DQG� UHYDVFXODUL]DWLRQ�
RI�WKH�WDUJHW�YHVVHO�ZDV�SHUIRUPHG�LQ�������'LVOLSLGH-
PLD��25������ >����&�,���������@��DQG�SHULSKHUDO�YDV-
FXODU� GLVHDVH� �25� ����� >���������@�� ZHUH� DVVRFLDWHG�
to a greater probability of MACE. Use of DES in ST 
elevation MI was associated to a decreased probability 
RI�0$&(��25������� >���������@���$�UHIHUHQFH�YHVVHO�
GLDPHWHU�����PP��25�����>��������@��RU�OHVLRQV�!���
PP�LQ�OHQJWK��25������>��������@��ZHUH�QRW�SUHGLFWLYH�
of MACE. The same was true for other angiographic 
variables.
Conclusion: The use of DES in off label indica-

tions was not associated to an increased development 
of MACE. Dislipidemia and peripheral vascular disease 
were independent predictors of MACE.

Predictors of major adverse cardiac  after off label use of drug 
eluting stents in coronary angioplasty

Introducción
/RV�VWHQWV�PHGLFDGRV�IXHURQ�GHVDUUROODGRV�FRQ�HO�ÀQ�GH�

reducir las tasas de re-estenosis que presentan los stents 
FRQYHQFLRQDOHV�� $QWH� VXV� EHQHÀFLRV�� � SURJUHVLYDPHQWH�
han sido utilizados en situaciones clínicas diversas in-
cluyendo algunas que están fuera de las aprobadas por la 
FDA (Food and Drug Administration). Estas condiciones 
�´RII�ODEHOµ��VH�KDQ�DVRFLDGR�FRQ�PD\RU�ULHVJR�GH�WURPER-
sis del stent produciendo un aumento en la tasa de infarto 
del miocardio no fatal o muerte1,2,3,5��(Q�HO������OD�6RFLH-
dad Europea de Cardiología (ESC) documentó un riesgo 
GH������GH�WURPERVLV�LQWUDVWHQW�HQ�SDFLHQWHV�RII�ODEHO�FRQ�
VWHQW�PHGLFDGR�FRPSDUDGR�FRQ������FRQ�VWHQW�FRQYHQ-
cional1.  
La condición off-label del paciente comprende un espec-

tro de indicaciones no aprobadas para implantación de los 
stents entre las cuales se incluyen pacientes con síndrome 
coronario agudo, lesiones en vasos pequeños (<2,5mm), 
lesiones largas (>35mm) o enfermedad difusa, tratamiento 
de la enfermedad de múltiples vasos coronarios, lesiones 
HQ�ELIXUFDFLRQHV�\�R� � GLODWDFLyQ�GH�RFOXVLRQHV� FUyQLFDV��

oclusión total, zona de reestenosis y lesiones en zonas de 
bypass previos2. 
(Q�HQHUR�GHO������ OD�)'$�\� OD�6&$,� �6RFLHW\�RI�&R-

ronary Angiography and Interventions) recomendaron 
considerar cuidadosamente el uso de stent medicados en 
pacientes con indicación off-label, pues la reacción de la 
capa media hace del stent medicado un dispositivo poten-
cialmente letal y debe tenerse especial atención en aque-
llos pacientes previamente tratados3,4.
A pesar de esto, se estima que un importante porcentaje 

de los stent medicados implantados tienen indicación off-
label y no hay claridad del impacto que puede tener en el 
SDFLHQWH�OD�FRH[LVWHQFLD�GH�GRV�R�PiV�LQGLFDFLRQHV�RII�OD-
bel o el efecto diferencial de las indicaciones off-label que 
permita predecir el riesgo del paciente. La incertidumbre 
radica en la decisión de implantación de stents medicados 
o convencionales en pacientes con indicaciones off-label. 
(Q�HVWH�HVWXGLR�VH�SUHWHQGH�LGHQWLÀFDU�ORV�SUHGLFWRUHV�GH�
eventos adversos cardiacos mayores (MACE) en una co-
horte de pacientes con enfermedad coronaria que fueron 
llevados a intervención percutánea coronaria con implante 
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de stent medicado en indicaciones off-label.

Métodos 
Se realizó un estudio analítico retrospectivo de pacientes 

incluidos en el registro DREST (Drug Eluting Stent), que 
incluye información de pacientes con enfermedad corona-
ria que han ido a intervención percutánea coronaria (IPC) 
y en quienes se ha implantado cualquier tipo de stent des-
de 1994 hasta la fecha, en una institución de IV nivel de 
atención. La información de los pacientes fue capturada 
al ingreso para el procedimiento índice, o al menos el 
primero en la institución, y se efectuó un seguimiento al 
mes, tres meses, seis meses y un año después del egreso. 
Posteriormente, se continuó cada año, por vía telefónica 
hasta los 9 años de seguimiento. Se incluyeron adultos 
PD\RUHV�GH����DxRV�FRQ�HQIHUPHGDG�FRURQDULD�H�LPSODQ-
tación de al menos un stent  medicado en indicación off-
label con seguimiento durante el primer año. El principal 
GHVHQODFH�HYDOXDGR�IXH�OD�RFXUUHQFLD�GH�0$&(�GHÀQLGD�
como trombosis intrastent, infarto del miocardio, readmi-
sión hospitalaria por causa cardiovascular, requerimiento 
de revascularización de vaso intervenido previamente y 
muerte. Se consideraron variables de heterogeneidad los 
antecedentes patológicos, farmacológicos, características 
de la lesión y de los stent implantados. Se determinó el 
ÁXMR�7,0,� FRPR� FULWHULR� DQJLRJUiÀFR� GH� UHSHUIXVLyQ� \�
VH�GHVFULELHURQ�ODV� OHVLRQHV�VHJ~Q�OD�FODVLÀFDFLyQ�$&&�
AHA.
Las variables continuas se presentaron como promedios 

y desviaciones estándar o medianas y rangos inter-cuartí-
licos (RIQ) según la normalidad de su distribución. Para 
las variables cualitativas se describieron como porcentajes 
y se compararon mediante Chi2�R�FRQ�HO�WHVW�H[DFWR�GH�)LV-
her, según correspondiera. Se realizó un modelo de regre-
sión logística no condicional para determinar las razones 
de oportunidad (OR) de los antecedentes personales. Se 
incluyeron en el modelo multivariado aquellos con una 
VLJQLÀFDQFLD�GH������KDVWD�REWHQHU�HO�PHMRU�DMXVWH��VHJ~Q�
OD�SUXHED�GH�ERQGDG�GH�DMXVWH��OD�FXDO�VH�JUDÀFy�HQ�XQD�
curva ROC (Característica Operativa del Receptor). Se 
REWXYR�OD�VHQVLELOLGDG��HVSHFLÀFLGDG�\�YDORUHV�SUHGLFWLYRV�
para la ocurrencia de MACE en cada uno de los modelos 
obtenidos. Se generó un modelo multivariado que permi-
tió evaluar la probabilidad de presentar MACE atribuido 
al stent medicado en indicación off-label. Dado que este 
es un estudio retrospectivo, se consideró que el sesgo de 
información está limitado por la recolección oportuna de 
ORV�GDWRV�HQ�HO�UHJLVWUR��/D�VLJQLÀFDFLyQ�HVWDGtVWLFD�SDUD�
ORV�DQiOLVLV�VH�ÀMy�HQ�S�������/RV�DQiOLVLV�IXHURQ�KHFKRV�

en el programa STATA 11.0. Este estudio fue aprobado 
por el comité de ética en investigación de la Fundación 
Valle del Lili, Cali, Colombia.

Resultados
6H�HQFRQWUDURQ�������SDFLHQWHV�UHJLVWUDGRV�HQ�OD�EDVH�GH�

datos DREST a junio de 2011 de los cuales se incluye-
URQ�����SDFLHQWHV�HQ�HO�SUHVHQWH�HVWXGLR��1R�VH�LQFOX\HURQ�
�����SDFLHQWHV�TXH�QR�UHFLELHURQ�VWHQW�PHGLFDGR������SD-
FLHQWHV�VLQ�LQGLFDFLyQ�RII�ODEHO�\�����SDFLHQWHV�FRQ�PHQRV�
GH���DxR�GH�VHJXLPLHQWR��/D�PHGLDQD�GH�HGDG�IXH����DxRV�
�5,4��������\�����HUDQ�KRPEUHV��/RV�IDFWRUHV�GH�ULHVJR�
de los pacientes, así como sus antecedentes cardiovascu-
lares se presentan en la Tabla 1. 

Las principales indicaciones de intervención percutánea 
coronaria con implantación de stent medicado (en el even-
to índice) fueron síndromes coronarios agudos, angina es-
table e isquemia silente, siendo las mayores infarto agudo 
GHO�PLRFDUGLR�FRQ�67�HOHYDGR��,$067(��������\�DQJLQD�
LQHVWDEOH���������7DEOD��D�\��E���/DV� OHVLRQHV� WUDWDGDV�
correspondieron principalmente a la arteria descendente 

;HISH����*HYHJ[LYxZ[PJHZ�ZVJPVKLTVNYmÄJHZ�LU�����
pacientes con implante de stent medicado en indicación 

VɈ�SHILS

Edad en años* 
Sexo
Femenino
Masculino
ANTECEDENTES
Diabetes
Requerimiento de insulina
Tabaquismo
Nunca
Previamente
Fuma actualmente
Dislipidemia
Hipertensión Arterial
Historia familiar coronaria
Antecedente de ACV
IAM previo
CABG
PTCA
Enfermedad vascular 
periférica
Enfermedad renal

61*

166
437

134
32

300
195
108
320
366
205
14
144
42
69

28
20

N %


0HGLDQD��5DQJR�LQWHUFXDUWtOLFR��5,4�$&9��DFFLGHQWH�FHUHEUR�
YDVFXODU��,$0��,QIDUWR�DJXGR�GHO�PLRFDUGLR��&$%*��FRURQDU\�
DUWHU\�E\SDVV�JUDIW�HQ�VXV�VLJODV�HQ�LQJOpV��37&$��3HUFXWDQHRXV�
7UDQVOXPLQDO�&RURQDU\�$QJLRSODVW\�HQ�VXV�VLJODV�HQ�LQJOpV�

53-69*

27,5
72,47

22,2
23,2

49,8
32,3
17,9
53,1
60,7
34,0
2,3
23,9
6,9
11,4

4,6
3,3
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anterior (DA) y coronaria derecha (CD). Se trataron entre 
1 y 3 lesiones por procedimiento con implantación de al 
menos un stent medicado que en algunos casos se acom-
pañó de colocación de stent convencionales, según crite-
ULR�GHO�PpGLFR�WUDWDQWH�\�GH�FDUDFWHUtVWLFDV�HVSHFtÀFDV�GH�
FDGD�SDFLHQWH��'H�ODV�OHVLRQHV�WUDWDGDV�����WHQtDQ�WURPER�
SUHVHQWH�������HUDQ�SRU�UHHVWHQRVLV�LQWUDVWHQW�\������HUDQ�
lesiones ostiales. Las implantaciones de stent medicado 
IXHURQ�H[LWRVDV�HQ�������\�VH�UHSRUWy�ÁXMR�7,0,���SRVW�
VWHQW�HQ��������7DEOD��E���7XYLHURQ�DO�PHQRV�XQD�LQGL-
FDFLyQ�RII�ODEHO�������H�,$067(�IXH�OD�FRQGLFLyQ�PiV�
frecuentemente presentada en este grupo de pacientes. La 
GLVWULEXFLyQ�GH�GLFKDV�FRQGLFLRQHV�RII�ODEHO�VH�HVSHFLÀFD�
en la Tabla 3.
(Q�OD�GLVWULEXFLyQ�GH�0$&(��FDVL�����FRUUHVSRQGLy�D�DQ-

Tabla 2a. Indicación de la intervención percutánea 
JVYVUHYPH�`�JHYHJ[LYxZ[PJHZ�HUNPVNYmÄJHZ�KLS�

procedimiento.

Angina estable
Angina inestable
Isquemia silente
IAM STE
IAM SSTE

PROCEDIMIENTO

N°. de vasos comprometidos
1
2
3
N°. de lesiones tratadas
1
2
3
Localización de la lesión
Coronaria derecha
Tronco principal izquierdo
Descendente anterior
*PYJ\UÅLQH
Puente coronario
Diámetro del vaso de referen-
cia (mm)
Longitud de la lesión (mm)
Estenosis inicial (%)
Tortuosidad del vaso
               No
               Leve
               Moderada
               Severa  
*HSJPÄJHJP}U�KL�SH�SLZP}U
No
Leve
Moderada 
Severa

126
133
6

218
122

243
222
136

405
170
28

284
7

346
92
21

3*
16*
95*

222
496
84
22

225
506
62
31

N %

*Mediana, Rango intercuartílico (RIQ)
,$067(��,QIDUWR�DJXGR�GHO�PLRFDUGLR�FRQ�67�HOHYDGR��,$0667(��
Infarto agudo del miocardio sin ST elevado

20,9
22,1
1,0
36,2
20,3

40,4
36,9
22,6

 

67,2
28,2
4,6
 

34,5
0,9
42,0
11,2
2,6

2,5-3,5*
12-22*
90-99*

 
26,9
60,2
10,3
 2,7
 

27,3
61,4
7,5
 3,8

05+0*(*0Ô5

Tabla 2b. Características 
HUNPVNYmÄJHZ�KLS�WYVJLKPTPLU[V�

Flujo TIMI

Tipo de lesión

Lesión ostial
Trombo presente
Re-estenosis intrastent
STENT

Éxito primario
Estenosis post-stent (%)

Flujo TIMI post-stent

147
15
53
605

81
359
149
235
57
190
37

943

953
1
1

1
5
9

939

N %

17,9
1,8
6,5
73,7

9,8
43,6
18,1
28,5
6,9
23,1
4,5

98,7
 

99,8
0,1
0,1
 

0,1
0,5
0,9
98,4

05+0*(*0Ô5

0
1
2
3

A
B1
B2
C

0
20
100

0
1
2
3

;HISH����*YP[LYPVZ�VɈ�SHILS�WHYH�PU[LY]LUJP}U�WLYJ\[mULH�
coronaria y número de indicaciones por procedimiento.

IAM STE
IAM SSTE
Diámetro <2.5 mm
Longitud menor de 35 mm
Número de lesiones tratadas
Lesión ostial
Estenosis inicial 100%
Reestenosis intrastent
Número de indicaciones 
off-label

218 (36,2)
122 (20,2)
82 (13,6)
65 (10,8)
198 (32,8)
55 (9,1)

157 (26,0)
35 (5,8)

N %

75 (21,6)
74 (21,3)
33 (9,5)
18 (5,2)
93 (26,7)
17 (4,9)
19 (5,5)
19 (5,5)

05+0*(*0Ô5

1
2
3
4
6

348 (57,7)
192 (31,8)
54 (9,0)
8 (1,3)
1 (0,2)

,$067(��,QIDUWR�DJXGR�GHO�PLRFDUGLR�FRQ�67�HOHYDGR��,$0-
667(��,QIDUWR�DJXGR�GHO�PLRFDUGLR�VLQ�67�HOHYDGR�

;HISH����0UJPKLUJPH�KL�,]LU[VZ�(K]LYZVZ�*HYKPV]HZJ\SHYLZ�
4H`VYLZ�LU�WHJPLU[LZ�JVU�PUKPJHJP}U�VɈ�SHILS�KL�Z[LU[�

medicado.

Muerte
Angina inestable
IAMSTE
IAMSSTE
Trombosis intrastent
Revascularización del vaso

2
116
18
10
12
41

N %

(0,3)
(19,2)
(3,0)
(1,7)
(2,0)
(6,8)

4(*,�

0$&(��(YHQWRV�DGYHUVRV�FDUGLRYDVFXODUHV�PD\RUHV��,$067(��
,QIDUWR�DJXGR�GHO�PLRFDUGLR�FRQ�67�HOHYDGR��,$0667(��,QIDUWR�
agudo del miocardio sin ST elevado.
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JLQD�LQHVWDEOH�\�PHQRV�GH�����D�FDGD�XQR�GH�ODV�RWUDV�
condiciones (Tabla 4).
En el análisis univariado, se encontró que dislipide-
PLD��25����������&,����������\�OD�HQIHUPHGDG�YDV-
FXODU� SHULIpULFD� �25������ ����&,� ���������� HVWDEDQ�
asociadas a mayor probabilidad de presentar MACE. 
No hubo asociación con tabaquismo, hipertensión 
arterial, IAM previo, CABG previo, PTCA previa, 
ni con el tipo de IAM tratado. En cambio, hubo una 
menor probabilidad de MACE en sujetos con ante-
cedentes de enfermedad coronaria familiar (OR 0,2 
����,&����������
/D� PD\RUtD� GH� ODV� FDUDFWHUtVWLFDV� DQJLRJUiÀFDV� QR�
WXYLHURQ� DVRFLDFLyQ� VLJQLÀFDWLYD� FRQ� HO� GHVDUUROOR�
de MACE. Solo la tortuosidad del vaso representó 
un mayor riesgo y el número de stents medicados un 
riesgo menor. (Tabla 5).
El IAMSTE se asoció a disminución de la probabi-
OLGDG� GH�0$&(� �25������ ����� ,&� ������������ 3D-
cientes con diámetro del vaso de referencia menor de 
2,5 mm no presentaron mayor riesgo de desarrollar 

;HISH����(UmSPZPZ�\UP]HYPHKV�KL�SHZ�JHYHJ[LYxZ[PJHZ�KLS�WYV-
JLKPTPLU[V�`�JHYHJ[LYxZ[PJHZ�HUNPVNYmÄJHZ�LU�SH�

VJ\YYLUJPH�KL�4(*,

No. de vasos comprometidos
1
2
3

Longitud de la lesión (mm)*
Estenosis inicial (%)*
Tortuosidad del vaso

No
Leve

Moderada
Severa

Tipo de lesión
1
2
3
4

Lesión ostial
Trombo presente
Re-estenosis intrastent
N° de Off label
N° stent convencional
N° stent medicado

44 (32,12)
57 (41,61)
36 (26,28)

16,5 (12-21)
90 (90-99)

44 (22,4)
137 (68,4)
17 (8,7)
1 (0,5)

19 (9,7)
88 (44,9)
35 (17,9)
54 (27,5)
13 (6,6)
44 (22,4)
8 (4,1)

56�4(*,�
n(%)        

OR (95% 
C.I.)

1,1 (1-1,1)
1.0 (0,9-1.0)

2,08 (1,0-4,3)
3,07 (1,1-8,2)
1,29 (0,2-7,7)

0,59 (0,2-1,9)
0,59 (0,2-1,9)
0,17 (0,1-0,9)
0,43 (0,1-1,8)
1,04 (0,5-2,1)
2,06 (0,5-7,8)
1,49 (0,9-2,5)
0,25 (0,1-1,2)
0,37 (0,2-0,7)

05+0*(*0Ô5

199 (42,9)
165 (35,6)
100 (21,5)

16 (12-22,5)
95 (90-99)

178 (28,3)
3,62 (57,6)
67 (10,7)
21 (3,3)

62 (9,9)
271 (43,2)
114 (18,2)
181 (28,8)
44 (7,0)

146 (23,3)
29 (4,6)

4(*,�
n(%)          

*Mediana, Rango intercuartílico.
25��5D]RQHV�GH�RSRUWXQLGDG��,&��LQWHUYDOR�GH�FRQÀDQ]D��,$0��,Q-
IDUWR�DJXGR�GHO�PLRFDUGLR��&$%*��FRURQDU\�DUWHU\�E\SDVV�JUDIW�HQ�
VXV�VLJODV�HQ�LQJOpV��37&$��3HUFXWDQHRXV�7UDQVOXPLQDO�&RURQDU\�
$QJLRSODVW\�HQ�VXV�VLJODV�HQ�LQJOpV��,$0�67(��,QIDUWR�DJXGR�GHO�
PLRFDUGLR�FRQ�HOHYDFLyQ�67��,$0�667(��,QIDUWR�DJXGR�GHO�PLRFDU-
dio sin elevación del ST

;HISH����*HWHJPKHK�WYLKPJ[VYH�KL�PUKPJHJPVULZ�VɈ�SHILS�
WHYH�4(*,��ZLUZPIPSPKHK��LZWLJPÄJPKHK��]HSVYLZ�

predictivos y OR en análisis multivariado.

Cualquier off-label
Diámetro <2.5mm
Longitud >35mm
Lesión ostial
Estenosis inicial 100%
Re-estenosis intrastent

18.8
21.9 
18.8
18.8
21.9
-

95.2
94.3
95.2
92.4
96.2

54.5
53.9
54.5
42.9
63.6

79.4
79.8
79.4
78.9
80.2

77.4
77.4
79.4
75.2
78.8

1,5 (0,9-2,5)
2,2 (0,8-6,1)
0,7 (0,2-3,1)
0,3 (0,1-0,96)
1,9 (0,3-11,7)

Variables Sensibilidad Espe-
JPÄJPKHK

VPP VPN *SHZPÄJHJP}U OR 
(95% IC)

933��YDORUHV�SUHGLFWLYRV�SRVLWLYRV��931��YDORUHV�SUHGLFWLYRV�QHJD-
WLYRV��25��5D]RQHV�GH�RSRUWXQLGDG��,&��LQWHUYDOR�GH�FRQÀDQ]D�
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0$&(��25����������,&�����������FRPR�WDPSRFR��OH-
VLRQHV�PD\RUHV�GH����PP�GH�ORQJLWXG��25�����������
,&�������������/D�FDOFLÀFDFLyQ�GH� OD� OHVLyQ�� VFRUH�GH�
ÁXMR�7,0,��WLSR�GH�OHVLyQ�VHJ~Q�OD�FODVLÀFDFLyQ�$&&�
AHA, lesiones ostiales, trombo presente y re-estenosis 
del stent tuvieron un comportamiento similar en el 
análisis univariado y ningún valor fue estadísticamente 
VLJQLÀFDWLYR�HQ�HO�PXOWLYDULDGR��7DEOD�����
La relación de la presencia de 2 indicaciones off label con 
0$&(�IXH�PX\�YDULDEOH��25�����������&,�����������\�
QR�VLJQLÀFDWLYD��/D�SUHVHQFLD�GH�XQ�PD\RU�Q~PHUR�GH�LQ-
dicaciones off label no aumentó el riesgo de MACE en 
IRUPD�VLJQLÀFDWLYD��6H�HQFRQWUy�XQD�PHQRU�SUREDELOLGDG�
GH�0$&(�HQ�SUHVHQFLD�GH�OHVLRQHV�RVWLDOHV��25�����������
,&������������
/D� FDSDFLGDG� GHO� SUHGLFWRU� ´FXDOTXLHU� LQGLFDFLyQ� RII�
ODEHOµ� �SDUD�GHWHFWDU�0$&(�IXH�GHO��������������SDUD�
GLiPHWUR�PHQRU�GH���PP��������SDUD�ORQJLWXG�!���PP��
������SDUD�OHVLyQ�RVWLDO�\�������SDUD�HVWHQRVLV�LQLFLDO�GHO�
������/D�HVSHFLÀFLGDG�GH�WRGDV�ODV�YDULDEOHV�WXYR�XQ�UDQ-
JR�GHVGH��������D��������/RV�YDORUHV�SUHGLFWLYRV�SRVLWL-
YRV�GLVFULPLQDURQ�DOUHGHGRU�GH�XQ�����OD�SRVLELOLGDG�GH�
desarrollar eventos MACE. 
En el análisis multivariado se observó que la capacidad 
GH�SUHGLFFLyQ�FRUUHFWD�GHO�PRGHOR�JHQHUDGR� IXH��������
que fue similar al adicionar pacientes que tenían diámetro 
del vaso de referencia menor a 2.5 mm. La presencia de 
ORQJLWXG�GH�OD�OHVLyQ�!��PP�LQFUHPHQWy�KDVWD�HO��������
OD�FDSDFLGDG�GH�FODVLÀFDFLyQ�FRUUHFWD�GH�ORV�SDFLHQWHV�TXH�
SUHVHQWDURQ�0$&(��7DEOD����

Discusión
'HVGH�OD�DGYHUWHQFLD�KHFKD�SRU�OD�(6&�HQ�HO������VREUH�HO�

incremento del riesgo de trombosis intra-stent en pacientes 
con indicación off-label de implantación de stent medica-
do, numerosos estudios han cuestionado la seguridad del 
procedimiento en este subgrupo de pacientes1,2. A partir 
de ese año disminuyó considerablemente el uso del stent 
PHGLFDGR�HQ�HVH�FRQWH[WR� OXHJR�GHO�XVR� LQGLVFULPLQDGR�
observado previamente4. En la población de este estudio 
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la incidencia de implantación de stent medicados en indi-
FDFLRQHV�RII�ODEHO�IXH�GHO�������
La evidencia respecto a quienes son los pacientes con po-

tencial mayor riesgo de MACE en indicaciones off-label 
es poca. En los estudios publicados por Beohar et al� y 
Austin et al��VH�UHSRUWy�XQD�PRUWDOLGDG�GH�������\�������
respectivamente. En nuestro caso la mortalidad observa-
GD�IXH�LQIHULRU�D�OD�UHSRUWDGD�SRU�HVWRV�DXWRUHV����������
3DUD�,$0�VH�UHSRUWDURQ�����\������ de eventos por estos 
mismos autores, mientras que en nuestro caso la inciden-
FLD�DFXPXODGD�IXH�GLVFUHWDPHQWH�PHQRU���������DVt�FRPR�
también la revascularización del vaso blanco, la cual fue 
GH������HQ�QXHVWUR�HVWXGLR�\�GH�������\������ en la litera-
tura reportada. La incidencia de trombosis intrastent fue 
VLPLODU�FRPSDUDGR�FRQ�OD�OLWHUDWXUD�������HQ�QXHVWUR�FDVR�
\������OD�UHSRUWDGD�SRU�%HRKDU�HW�DO� .
Con los datos obtenidos en este estudio se realizó un mo-

delo de predicción de MACE en el que se encontró que 
la probabilidad de presentar dichos eventos está dismi-
nuida cuando hay una lesión ostial. Además, las variables 
de diámetro del vaso menor de 2,5 mm, tener cualquier 
LQGLFDFLyQ�RII�ODEHO�\�HVWHQRVLV�GHO�������YDVR�RFOXLGR��
aumentaron la probabilidad de presentar MACE en este 
JUXSR�GH�SDFLHQWHV�FRQ�iUHD�HQ�OD�FXUYD�52&�GH�������(VWR�
es consistente con las recomendaciones dadas por la FDA 
respecto al uso de stents medicados fuera de las indicacio-
nes aprobadas.

Las principales fortalezas de este estudio son el registro 
sistemático basado en la vida real, puesto que recolecta 
la información de pacientes sometidos a intervención per-
cutánea coronaria con stent convencional o liberador de 
fármacos en un centro de referencia de alta complejidad 
FRQ�XQD�DPSOLD�iUHD�GH�LQÁXHQFLD�HQ�HO�SDtV��7DPELpQ�OR�HV�
la validez interna, pues abarca la totalidad de los pacientes 
LQWHUYHQLGRV�HQ�QXHVWUD�LQVWLWXFLyQ�FRQ�LQGLFDFLRQHV�RII�²
label e implantación de stent medicados. 
La principal limitación de este estudio radica en los resul-
WDGRV�LQHVSHUDGDPHQWH�QR�VLJQLÀFDWLYRV��OR�TXH�SRGUtD�GH-
berse al tamaño de la muestra. Sin embargo, consideramos 
que la muestra analizada fue representativa ya que estos 
pacientes cursaban con las co-morbilidades que caracte-
rísticamente acompañan la enfermedad coronaria. Otra 
OLPLWDFLyQ�PX\�LPSRUWDQWH�IXH�TXH�VH�H[FOX\HURQ�DTXHOORV�
pacientes que no completaron el año de seguimiento, los 
cuales pudieron tener desenlaces diferentes y esto pudo 
KDEHU�LQÁXLGR�GHFLVLYDPHQWH�HQ�QXHVWURV�UHVXOWDGRV�
En conclusión, la implantación de stent medicados en pa-

cientes en indicación off-label no aumentó la probabilidad 
de desarrollar MACE en pacientes con diámetro del vaso 
tratado menor de 2,5 mm o con oclusión completa. Tener 
dislipidemia y enfermedad vascular periférica fueron fac-
tores independientes que predisponen a presentar MACE. 
En el análisis multivariado, las lesiones ostiales demostra-
ron ser factores protectores de MACE.

<ZV�¸VɈ�SHILS¹�KL�:[LU[Z�*VYVUHYPVZ�4LKPJHKVZ!��-HJ[VYLZ�WYVU}Z[PJVZ�LU�LS�:LN\PTPLU[V�
Ortíz MC, et al.
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Investigación Básica

Mayores niveles  de ECA y Angiotensina II determinados
genéticamente, se asocian a menor actividad del eje

ECA2/angiotensina-(1-9) y mayor remodelamiento de la 
pared aórtica de ratas hipertensas. 

Jackeline Moya1, Ulises Novoa1, Nicolás Escudero1, Iván Godoy1, Mario Chiong2, Sergio Lavandero2, Jorge Jalil1,
María Paz Ocaranza1.

Recibido el 10 de junio 2012 / Aceptado el 18 de julio 2012

Introducción: (O�SROLPRUÀVPR�GHO�JHQ�GH�OD�HQ]L-
ma convertidora de angiotensina I (ECA) determina ma-
yor actividad de la  ECA y mayores niveles de angioten-
VLQD��$QJ��,,��8Q�SROLPRUÀVPR�VLPLODU�KD�VLGR�GHVFULWR�
en humanos. La  ECA2, a través de Ang-(1-9) más que 
$QJ��������FRQWUDUUHVWD�ORV�HIHFWRV�GHOHWpUHRV�GH�$QJ�,,��
6H�GHVFRQRFH�VL�HO�SROLPRUÀVPR�GH�OD�(&$�IUHQWH�D�XQ�
HVWtPXOR�KLSHUWHQVLYR�PRGLÀFD�HO�HMH�(&$��$QJ�������\�
determina mayor remodelamiento de la pared aórtica de 
ratas hipertensas. 
Objetivo:�'HWHUPLQDU�HO�HIHFWR�GHO�SROLPRUÀVPR�GHO�
JHQ�GH�OD�(&$�HQ�OD�DFWLYLGDG�GHO�HMH�(&$��$QJ�������
y su efecto en el remodelamiento de la pared aórtica se-
FXQGDULD�D�OD�KLSHUWHQVLyQ�DUWHULDO��+7$��H[SHULPHQWDO��
Métodos: Se usaron ratas macho homocigotas de 

150 gr BN y LL. Se indujo HTA por el procedimiento 

Goldblatt (GB, 2 K-1clip). Ratas pseudo-operadas se 
XVDURQ�FRPR�FRQWUROHV��6KDP���$�ODV���VHPDQDV�SRVW�FL-
rugía se determinaron en la aorta las actividades de ECA 
\�(&$���ORV�QLYHOHV�GH�$QJ�,,�$QJ��������FROiJHQR�WLSR�
,��FpOXODV�SRVLWLYDV�SDUD�HO�PDUFDGRU�GH�LQÁDPDFLyQ�('�
1, área y grosor de la túnica media (ATM, GTM). 
Resultados: (O�SROLPRUÀVPR�GH�OD�(&$�FRQ�PD\R-

res niveles de ECA y Ang II determinó una mayor  dis-
minución de  la actividad de ECA2, menores niveles de 
Ang-(1-9) y mayor remodelamiento de la pared aórtica 
tanto en animales normotensos como hipertensos. 
Conclusión:�(O�SROLPRUÀVPR�GH�OD�(&$�FRQ�PD-

yor actividad de ECA y AngII determina una interregu-
ODFLyQ��GH�ORV�HMHV�(&$�$QJ,,�\�(&$��$QJ�������OR�TXH�
se asocia  a mayor remodelamiento de la pared aórtica. 
)RQGHF\W���������

�� )DFXOWDG�GH�0HGLFLQD��3RQWLÀFLD�8QLYHUVLGDG�&DWyOLFD�GH�&KLOH��
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background: The  angiotensin converting enzyme 
(ACE) gene polymorphism  determines increased ACE 
activity and  angiotensin (Ang) II levels  in  Brown 
Norway rats (BN), compared to Lewis rats (LL). Simi-
lar polymorphism has been described in humans. ACE2 
WKURXJK�$QJ������� UDWKHU� WKDQ�$QJ������� FRXQWHUDFWV�
the deleterious effects of Ang II. It is unknown whether 
WKH��$&(�SRO\PRUSKLVP�FRXQWHUDFWV�WKH��(&$��$QJ��
��D[LV��DQG�GHWHUPLQHV�LQFUHDVHG�UHPRGHOLQJ�RI�WKH�DRU-
tic wall in hypertensive rats. 
Objective: To determine the effects of ACE gene 
SRO\PRUSKLVP��LQ�WKH��(&$��$QJ����D[LV�DFWLYLW\�DQG�
its impact on the aortic wall remodeling secondary to 
hypertension (HT). 
Methods:  Male homozygous  rats BN and LL 

were used. Hypertension was induced by the Goldblatt 

procedure (GB, 2 K-1clip). Pseudo-operated rats were 
XVHG�DV�FRQWUROV��6KDP���$W���ZHHNV�DIWHU�VXUJHU\��ZH�
determined the body weight (BW) and  systolic blood 
pressure (SBP). In aorta, we determined the ACE and 
$&(��DFWLYLWLHV��$QJ�,,�$QJ����OHYHOV��SURWHLQ�H[SUHV-
VLRQ�RI��FROODJHQ�W\SH�,��SRVLWLYH�FHOOV�IRU�('���LQÁDP-
matory cells and medial thickness (MT) and area (MA) 
of aortic wall. 
Results: ACE polymorphism with higher levels of 
$&(�DQG�$QJ�,,�GHWHUPLQHG�D�VLJQLÀFDQW�GHFUHDVH�RI���
ACE2 activity,  Ang-(1-9) levels and aortic wall remo-
deling in normotensives and hypertensives rats. 
Conclusion: ACE polymorphism with increased 
$&(�DFWLYLW\�DQG�$QJ,,��OHYHOV�GHWHUPLQHV�D�VLJQLÀFDQW��
LQWHU�UHJXODWLRQ�EHWZHHQ��$&(�$QJ,,�DQG�$&(��$QJ��
������D[LV��ZKLFK�LV�DVVRFLDWHG�ZLWK�LQFUHDVHG�UHPRGH-
OLQJ�RI�WKH�DRUWLF�ZDOO��)RQGHF\W���������

Increased levels of ACE and angiotensin II genetically determi-
ned, are associated with lower ACE2/Angiotensin-(1-9) activity 
axis  and aortic wall  increased remodeling  in hypertensive rats.

Introducción
En la  hipertensión arterial (HTA), la pared aórtica sufre 

cambios morfométricos y estructurales, proceso denomi-
nado remodelamiento vascular (RMV).1 Uno de los prin-
FLSDOHV�IDFWRUHV�ÀVLRSDWROyJLFRV�DVRFLDGRV�DO�GHVDUUROOR�GH�
la HTA es la sobreactivación de la vía clásica del Sistema 
Renina Angiotensina (SRA) compuesta por la enzima 
convertidora de angiotensina I (ECA) y su producto an-
giotensina (Ang) II.1 La Ang II se une a su receptor AT1 
(RAT1) activando vías de señalización que desencadena 
un aumento de la presión arterial (PA) y cambios celula-
res, no celulares y  funcionales  en distintos tejidos que 
LQFOX\HQ��D�QLYHO�GH�OD�SDUHG�DyUWLFD��KLSHUWURÀD��ÀEURVLV��
LQÁDPDFLyQ��HQWUH�RWURV��\�TXH�FRQOOHYDQ�D�GLVIXQFLyQ�HQ-
dotelial. 1, 2, 3  
El descubrimiento de la ECA homóloga (ECA2)4, 5 es-

tableció una vía paralela del SRA. En esta vía, la ECA2 
compite con la ECA por la hidrólisis de Ang I para for-
mar Ang-(1-9),��� � además ECA2 transforma Ang II a 
$QJ���������(V�FRQRFLGR�TXH�$QJ�������SUHVHQWD�DFFLRQHV�
opuestas a las de Ang II, al unirse a su receptor MAS,� 
PHGLDQGR� OD� YDVRGLODWDFLyQ� \� HIHFWRV� DQWL�KLSHUWUyÀFRV��
DQWL�LQÁDPDWRULRV�\�DQWL�ÀEUyWLFRV������En relación a la acti-
vidad biológica de Ang-(1-9) hay pocos antecedentes dis-
ponibles. Nuestro grupo aportó los primeros antecedentes 
del  efecto biológico de Ang-(1-9) en la prevención de la 

KLSHUWURÀD�FDUGLRPLRFLWDULD�LQ�YLYR�H�LQ�YLWUR�10  Estos ha-
llazgos fueron corroborados por Flores y colaboradores, 
DO�HVWDEOHFHU�TXH�HO�HIHFWR�DQWLKLSHUWUyÀFR�GH�$QJ�������
estaría mediado por el receptor tipo 2 de Ang II.11

5HFLHQWHPHQWH��KHPRV�HQFRQWUDGR��HQ�XQ�PRGHOR�H[SH-
rimental de HTA por sobrecarga de volumen y en ratas 
QRUPRWHQVDV�VKDP��TXH�OD�LQKLELFLyQ�GH�5KR$�5KR�NLQDVD�
(una vía de señalización que participa en el remodela-
miento cardiovascular y renal y también en la regulación 
de la presión arterial), por fasudil disminuyó la HTA y au-
mentó la actividad de ECA2 en plasma y pared aórtica. 
Igualmente, Fasudil disminuyó los niveles plasmáticos de 
$QJ�,,��DXPHQWy�ORV�QLYHOHV�GH�$QJ���²���VLQ�PRGLÀFDU�
ORV� QLYHOHV� GH�$QJ���²���12 Paralelamente, observamos 
en ratas hipertensas Goldblatt (GB, 2 riñones-1 pinzado, 
PRGHOR�H[SHULPHQWDO�GHSHQGLHQWH�GH�$QJ�,,���TXH�HO�DX-
mento de la presión arterial (PA) y remodelamiento de la 
SDUHG�DyUWLFD�VH�DVRFLy�D�XQ�DXPHQWR�VLJQLÀFDWLYR�GH�ORV��
QLYHOHV�GH�$QJ�,,��GH�OD�H[SUHVLyQ�GH�$51P�\�SURWHtQD�GH�
(&$��MXQWR�FRQ�XQD�PHQRU�H[SUHVLyQ�GH�(&$���\�QLYHOHV�
aórticos de  Ang (1-9), sin diferencias en los niveles de 
$QJV�,�\�������13 Ambos antecedentes apuntan a que me-
FDQLVPRV�GH�LQWHUUHJXODFLyQ�HQWUH�ORV�HMHV�(&$�$QJ�,,�\�
(&$��$QJ�������HVWDUtDQ�LQYROXFUDGRV�HQ�OD�+7$�\�HO�UH-
modelamiento de la pared aórtica. Por lo tanto, el objetivo 
de este estudio fue  determinar en un modelo genético de 
ratas con distintos niveles circulantes de ECA y Ang II,14 

Mayores niveles  de ECA y Angiotensina II determinados genéticamente..
Ocaranza MP, et al.
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OD�LQWHUUHJXODFLyQ�GH�ORV�HMHV�(&$�$QJ,,�\�(&$�$QJ����
en la hipertensión y el remodelamiento de la pared aórtica 
de ratas hipertensas. 

Métodos
(O�HVWXGLR�VH�UHDOL]y�VHJ~Q�OD�́ *XtD�SDUD�HO�FXLGDGR�\�XVR�
GH� DQLPDOHV�GH� ODERUDWRULRµ�SXEOLFDGR�SRU� HO� ´1DWLRQDO�
+HDOWK�,QVWLWXWHµ��1,+�1���������������\�DSUREDGD�SRU�OD�
Comisión de Investigación de la Facultad de Medicina de 
OD�3RQWLÀFLD�8QLYHUVLGDG�&DWyOLFD�GH�&KLOH�
1. Modelo experimental: Se usaron ratas homocigotas 
PDFKRV�QRUPRWHQVDV��SHVR���������J���GH����JHQHUDFLyQ�
ODV�FXDOHV�SUHVHQWDQ�XQ�SROLPRUÀVPR�HQ�HO�JHQ�(&$��TXH�
determina menor y mayor  actividad de ECA y niveles 
de Ang II para las ratas Lewis (LL) y Brown Norway 
(BN), respectivamente.15 Las ratas fueron randomizadas 
D�RSHUDFLyQ�*ROGEODWW��*%���5LxRQHV��&OLS��SDUD�LQGXFLU�
hipertensión arterial.22 Como grupo control normotenso 
(Sham), se usaron ratas sometidas a similares condiciones 
de estrés. A estos animales se les midió la presión arterial 
VLVWyOLFD��3$6��VHPDQDOPHQWH�SRU���VHPDQDV�SRVW�FLUXJtD��
Al cabo de este período fueron eutanasiados.
��� 'HWHUPLQDFLyQ� GHO� SROLPRUÀVPR� GH� OD� (&$� El 
$'1�VH�H[WUDMR�GH�OHXFRFLWRV�FLUFXODQWHV�GH�UDWD��XVDQGR�
UHVLQD�TXHODQWH�&KHOH[������%UHYHPHQWH����ƫO�GH�VDQJUH�
(con  EDTA) se resuspendieron en 1ml de agua desioni-
]DGD�HVWpULO�\�VH�LQFXEy�SRU����PLQ�D�WHPSHUDWXUD��7���DP-
biente con agitación ocasional. La mezcla se centrifugó 
D��������J�SRU���PLQ�D�7��DPELHQWH��HO�VREUHQDGDQWH�VH�
GHVFDUWy�\�OD�SHOOD�VH�UHVXVSHQGLy�HQ�����ƫO�GH�&KHOH[�����
DO����\�VH�LQFXEy�D����&�SRU����PLQ��/XHJR��VH�DJLWy�H�
LQFXEy�D�����&�SRU���PLQ��SRVWHULRUPHQWH�VH�DJLWy�HQ�YyU-
WH[�SRU����VHJ��)LQDOPHQWH��HO�$'1�VH�REWXYR�HQ�HO�VREUH-
nadante, después de centrifugar la mezcla a 15.000 g por 
��PLQ�D����&����3DUD�OD�GHWHFFLyQ�GHO�SROLPRUÀVPR�GH�OD�
ECA se radiomarcó el partidor anti-sentido (RECA-2). La 
mezcla de reacción contenía: 10 pmoles RECA-2, tam-
SyQ�UHDFFLyQ�7��IRVIRTXLQDVD��;����P0�7ULV��S+������
10mM MgCl2, 100mM KCl, 1mM 2-mercaptoetanol), 
�P0�'LWLRWUHLRO��'77�����ƫ&L�>Ƣ���3@�$73�\�����8�Pl 
7��IRVIRTXLQDVD��6H�LQFXEy�D����&�SRU���KRUD�\�VH�GHWXYR�
OD�UHDFFLyQ�D����&�SRU����PLQ��� La mezcla de reacción de 
DPSOLÀFDFLyQ�HQ�FDGHQD�FRQWHQtD����ƫO�GH�$'1��WDPSyQ�
3&5��[�����P0�7ULV�����P0�.&O�S+��������P0�0J&O���
���ƫ0� G173�� ��SPROHV� SDUWLGRUHV� VHQWLGR�� ��SPROHV�
partidores anti-sentido radiactivo y 1UI Taq polimerasa. 
Las reacciones de denaturación, alineamiento de los par-
tidores y de polimerización se realizaron a través de un 
WHUPRFLFODGRU�XWLOL]DQGR�HO�VLJXLHQWH�SURJUDPD�GH�7�����
FLFOR�SRU���PLQ�D����&�����FLFORV�SRU����VHJ����&�����VHJ�D�
���&�\����VHJ�D����&�\���FLFOR�GH���PLQ�D����&���

Las secuencias nucleotídicas de los partidores usados son 
ODV�VLJXLHQWHV����
Oligo sentido: 5´ ATT ACC ATA GAG GGC AGC 

AAG ATC 3´
Oligo anti-sentido: 5´ CAG ACT TTT CAC CAA 

TTT TGA CAGC 3´
/D�VHSDUDFLyQ�GH�ORV�IUDJPHQWRV�GH�$'1�DPSOLÀFDGRV�
VH� UHDOL]y� HQ� JHOHV� GH� DFULODPLGD�ELVDFULODPLGD� DO� ����
utilizando un aparato de secuenciación por 4 hrs a 30W. 
)LQDOPHQWH��HO�JHO�VH�UDGLRDXWRJUDÀy�SRU����KUV�D�����&�
y se reveló.
3. Presión arterial sistólica: La PAS fue medida sema-

nalmente por pletismografía en la cola de las ratas previa-
mente anestesiadas.19

4. Obtención del tejido Aórtico:� $O� ÀQDO� GHO� WUDWD-
miento, los animales fueron anestesiados con Ketamina 
���PJ�NJ��\�;LODFLQD���PJ�NJ��SRU�YtD�LQWUD�SHULWRQHDO��
/DV�DRUWDV�IXHURQ�H[WUDtGDV�\�ODYDGDV�HQ�VXHUR�ÀVLROyJLFR��
XQD�SDUWH�GHO�WHMLGR�IXH�ÀMDGR�HQ�ERXLQ�H�LQFOXLGR�HQ�SDUD-
ÀQD��(O�UHVWR�GHO�WHMLGR�IXH�FRQVHUYDGR�D�����&�
5. Actividad de ECA y ECA-2 en la pared aórtica
La actividad de la ECA se determinó tal como lo des-

cribió Oliveri et al 20�\�VH�H[SUHVy�HQ�8�PJ�SURWHLQD���8��
QPROHV� +/�PLQ��� 3DUD� OD� PHGLFLyQ� GH� OD� DFWLYLGDG� GH�
(&$���VH�XVy�FRPR�VXVWUDWR�HO�SpSWLGR���PHWLO�FRXPDULQD�
�0HD�� �5�3�3�*�)�6�$�)�.�'QS��2+B�5	'V\VWHPV���
HO�FXDO�SRVHH�XQ�JUXSR�DSDJDGRU��'QS��GH�OD�ÁXRUHVFHQ-
cia descrito por Jonhson y Ahn 21. Brevemente, el ensayo 
de actividad enzimática se realizó en un volumen total de 
100µL de tampón de reacción en el cual se adicionaron 
20 µL de de plasma o 10 µL de homogenizado de VI, 10 
uM de sustrato,ßmM de enalapril y tampón de reacción 
����P0�7ULV�+&,��S+����������P0�1D&,���&RPR�FRQWURO�
se usó igual mezcla de reacción a la cual se le adicionó 10 
P0�GH�('7$��/D�PH]FOD�VH�LQFXEy�D����&�SRU����PLQ�
\�OD�UHDFFLyQ�HQ]LPiWLFD�IXH�GHWHQLGD�FDOHQWDQGR�D�����&�
por 5 min19. Posteriormente las muestras se centrifugaron 
D��������J�SRU����PLQ��/D�DFWLYLGDG�HQ�DRUWD�VH�H[SUHVy�
HQ�8��SPROHV�GH���PHWLO�FRXPDULQD�PLQ��PJ�SURWHtQD��
6. Niveles de angiotensinas en la pared aórtica. 
La aorta se separó y se homogenizó en 5 mL de 4 M 

de tiocianato de guanidinio (GTC). Los homogenizados 
IXHURQ�DOPDFHQDGRV�D� ����&�KDVWD� VHU�H[WUDtGRV�HQ�PL-
QLFROXPQDV� 6HS�3DN� &���� /DV� $QJV� IXHURQ� VHSDUDGDV�
SRU�+3/&�\�FXDQWLÀFDGDV�SRU�UDGLRLQPXQRHQVD\R��5,$��
XVDQGR� DQWLFXHUSRV� SROLFORQDOHV� GLULJLGR� FRQWUD� ORV� H[-
tremos aminoterminales donado por el Dr DJ Campbell 
(St, Vincenfs Institute of Medical Research, University of 
Melbourne, Fitzroy)19,22.

���+LSHUWURÀD�GH�OD�SDUHG�DyUWLFD� 
6H�XWLOL]DURQ�FRUWHV�WUDQVYHUVDOHV�GH�DRUWD��$R��GH��ƫP�
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GH�HVSHVRU�WHxLGRV�FRQ�KHPDWR[LOLQD�HRVLQD��/DV�LPiJH-
nes fueron tomadas mediante una cámara acoplada a un 
PLFURVFRSLR� �1LNRQ��\� FXDQWLÀFDGDV�XWLOL]DQGR�XQ� VRIW-
ware (Nis-Element). Se registró el área del lumen (AL, 
mm2) y total (AT, mm2) del anillo aórtico (4X). El área de 
la túnica media (ATM, mm2), se obtuvo de la diferencia 
entre AT y AL.23 Para determinar el grosor de la túnica 
PHGLD��*70��ƫP��VH�UHDOL]DURQ����PHGLFLRQHV�SRU�FDGD�
sección de anillo aórtico (40X).13 Se analizaron al menos 3 
anillos aórticos por animal, los que se seleccionaron alea-
toriamente. 
8. Contenido de colágeno I de la pared aórtica: 
Se utilizaron 50 mg de tejido aórtico que fueron homo-

genizados en tampón de lisis y centrifugado a 10000g por 
��PLQ�D���&�24 El contenido de proteínas se midió por el 
método de Bradford.25 Para el Western blot se utilizaron 
50µg de proteína total de Ao, siguiendo el protocolo des-
FULWR�SRU�5LYHUD�HW�DO��������24 Utilizando como anticuerpo 
SULPDULR��DQWL�&RO�,��GLOXFLyQ���������$%����&KHPLFRQ��
y anticuerpo segundario, anti-IgG de conejo conjugado a 
SHUR[LGDVD��GLOXFLyQ����������3LHUFH���������&RPR�FRQ-
trol de carga se utilizó ơ-actina, empleando un anticuerpo 
anti�ơ�DFWLQD��6LJPD�$������FRQ�XQD�GLOXFLyQ�GH��������\�
como anticuerpo secundario, anti-IgG de ratón conjugado 
D�SHUR[LGDVD��3LDUFH��������HQ�GLOXFLyQ�����������
���,QÁDPDFLyQ�GH�OD�SDUHG�DyUWLFD��
Cortes transversales de 4µm de grosor de Ao fueron des-
SDUDÀQDGRV�SDUD�OXHJR�UHDOL]DU�GHVHQPDVFDUDPLHQWR�DQWL-
JpQLFR�GHO�WHMLGR�FRQ�('7$��P0�D�S+����� La inmuno-
PDUFDFLyQ�VH�UHDOL]y�FRQ�HO�.LW�'$.2�.������/RV�FRUWHV�
se incubaron con anti-ED1 de macrófagos de rata (Serotec 
0&$���5��HQ�XQD�GLOXFLyQ�������WRGD�QRFKH�HQ�XQD�Fi-
PDUD�K~PHGD�D���&��3RVWHULRUPHQWH�ORV�WHMLGRV�VH�ODYDURQ�
y se incubaron con el anticuerpo secundario biotinilado 
GXUDQWH����PLQ�7��DPELHQWH��&RPR�PpWRGR�GH�GHWHFFLyQ�
se utilizó la técnica de Diaminobenzidina (Kit DAKO) 
\�FRQWUDWLQFLyQ�FRQ�KHPDWR[LOLQD��(O�Q~PHUR�GH�FpOXODV�
marcadas con ED-1 se midieron de forma cuantitativa,�� 
evaluando la razón entre el número total de células posi-
WLYDV�SDUD�('��\�HO�iUHD�GH�DQLOOR�DyUWLFR��('��$��PP2). 
10. Análisis de resultados: 
/RV�GDWRV�REWHQLGRV�VH�H[SUHVDURQ�FRPR�SURPHGLR���HUURU�
HVWiQGDU� GH� OD�PHGLD� �6(0���&DGD� JUXSR� H[SHULPHQWDO�
HVWXYR�FRQVWLWXLGR�SRU�����DQLPDOHV��/DV�FRPSDUDFLRQHV�
entre los grupos se realizaron mediante Kruskal-Wallis, 
seguido de un análisis de Mann-Whitney. Se consideraron 
GLIHUHQFLDV�VLJQLÀFDWLYDV�FRQ�S��������

Resultados
���(IHFWR�GHO�SROLPRUÀVPR�GH�OD�(&$�HQ�OD�3$6�\�0DVD�

Cardíaca: En los modelos LL y BN Sham, la PAS se 

mantuvo en condiciones de normotensión, obteniendo un 
SURPHGLR�GH���������\���������PP+J��UHVSHFWLYDPHQ-
WH��GXUDQWH�ODV���VHPDQDV�GH�HQVD\R�VLQ�GLIHUHQFLDV�SRU�HO�
HIHFWR�GHO�SROLPRUÀVPR�GH�OD�(&$��)LJ������3RVW�FLUXJtD�
las ratas GB aumentaron la PAS a partir de la primera se-
PDQD��REVHUYiQGRVH�XQ�DXPHQWR�VLJQLÀFDWLYR�GH�OD�3$6�
HQ�XQ�����SDUD� ODV� UDWDV�//�*%����������Y�V���������
PP+J��S� ��������Y�V�//�6KDP��)LJ�����\�%1�*%��������
��Y�V���������PP+J��S� ��������Y�V�%1�6KDP��)LJ������/D�
3$6�VLJXLy�DXPHQWDQGR�VLJQLÀFDWLYDPHQWH�GXUDQWH�ODV���
VHPDQDV��OOHJDQGR�D�UHJLVWUDU�D�OD�VH[WD�VHPDQD�XQ�DXPHQ-
WR�GH�XQ�����HQ�HO�PRGHOR�//�*%����������Y�V���������
PP+J��S�����������)LJ�����\�XQ�����HQ�HO�JUXSR�%1�*%�
���������Y�V���������PP+J��S�����������)LJ�����UHVSHFWR�
a sus respectivos controles sham. No se encontraron dife-
UHQFLDV�VLJQLÀFDWLYDV�HQ�OD�3$6�HQWUH�ODV�UDWDV�*%��//�\�
BN (Fig. 1). En condición de normotensión la MV de las 
UDWDV�%1�IXH�XQ�����PD\RU�TXH�ODV�UDWDV�//��7DEOD����(Q�
respuesta al estímulo hipertensivo, la MV aumentó signi-
ÀFDWLYDPHQWH�XQ�����HQ�ODV�UDWDV�//�*%�\�XQ�����HQ�ODV�
ratas BN-GB (Tabla 1) versus sus controles normotensos, 
VLQ�GLIHUHQFLDV�HQWUH�DPERV�SROLPRUÀVPRV�

 

2. Actividad enzimática de ECA y ECA2 en la pared aór-
WLFD��(Q�FRQGLFLyQ�GH�QRUPRWHQVLyQ�HO�SROLPRUÀVPR�JHQp-
tico de la ECA determinó en la pared aórtica  de ratas BN-
6KDP�XQD��DFWLYLGDG�GH�OD�(&$������PD\RU��UHVSHFWR�D�ODV�
UDWDV�//�6KDP�������YV�������)LJ���$���(Q�FRQGLFLyQ�GH�
KLSHUWHQVLyQ�OD�DFWLYLGDG�GH�OD�(&$�DXPHQWy�VLJQLÀFDWLYD-
PHQWH�HQ�XQ�������WDQWR�HQ�ODV�UDWDV�%1�\�//��UHVSHFWR�D�
sus controles  Sham BN y LL, respectivamente (Fig. 2A). 

Figura 1. Presión arterial sistólica en ratas 
OVTVJPNV[VZ�33�`�)5�UVYTV[LUZHZ�L�OPWLY[LUZHZ��

�$EUHYLDWXUDV��3$6� �SUHVLyQ�DUWHULDO�VLVWyOLFD��6KDP� �UDWDV�
QRUPRWHQVDV��*%� �UDWDV�KLSHUWHQVDV��//� �UDWDV�/HZLV�FRQ�PHQRU�
DFWLYLGDG�GH�OD�(&$�\�QLYHOHV�GH�$QJ�,,��%1� �UDWDV�%URZQ�1RUZD\�
FRQ�PD\RU�DFWLYLGDG�GH�OD�(&$�\�QLYHOHV�GH�$QJ�,,��6HP� �6HPDQD�
\�L� �,QLFLDO��/RV�UHVXOWDGRV�VH�JUDÀFDURQ�VHJ~Q�HO�SURPHGLR���
6(0��1� �����SRU�JUXSR��
�S��������6KDP��GHVSXpV�GH�.UXVNDO�
:DOOLV��VHJXLGR�GH�XQ�DQiOLVLV�GH�0DQQ�:KLWQH\�SDUD�FRPSDUDFLyQ�
HQWUH�JUXSRV�
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6LQ�HPEDUJR��HO�SROLPRUÀVPR�GH�OD�(&$�GHWHUPLQy��TXH�
ODV�UDWDV�%1�*%�SUHVHQWDUiQ�XQ�DXPHQWR�VLJQLÀFDWLYR�GH�
OD�DFWLYLGDG�GH�OD�(&$��������S��������UHVSHFWR�D�ODV�UDWDV�
*%�//��������YV��������)LJ���$���
/D��DFWLYLGDG�HQ]LPiWLFD�GH�OD�(&$���IXH�XQ������PH-
QRU�HQ�ODV�UDWDV�%1�6KDP�YHUVXV�//�6KDP������������YV�
����������� )LJ�� �%��� /D� +7$� GLVPLQX\y� VLJQLÀFDWLYD-
PHQWH�OD�DFWLYLGDG�GH�OD�(&$���������HQ�DPERV�PRGHORV�
GB con respecto a sus controles Sham (Fig. 2B). El poli-
PRUÀVPR�GH�OD�(&$�GHWHUPLQy�TXH�ODV�UDWDV�KLSHUWHQVDV�
%1�SUHVHQWDUDQ�VLJQLÀFDWLYDPHQWH�PHQRU�DFWLYLGDG�GH�OD�
(&$��������������������YV������������)LJ���%���UHVSHFWR�
a las ratas hipertensas LL.
���(IHFWR�GHO�SROLPRUÀVPR�GH�OD�(&$�HQ�ORV�QLYHOHV�GH�

angiotensinas de la pared aórtica: Los niveles de Ang II 
en la pared aórtica de las ratas normotensas BN fueron  
XQ�������PD\RU�TXH�ODV�UDWDV�//�6KDP�������YV�������
7DEOD������/D�KLSHUWHQVLyQ�DXPHQWy�VLJQLÀFDWLYDPHQWH�ORV�
niveles de Ang II tanto en las ratas LL y BN respecto a sus 
controles normotensos (p<0.05,Tabla 1). Igualmente, a lo 
observado en la actividad de la ECA de la pared aórtica, 
las ratas hipertensas BN mostraron mayores niveles de 
$QJ�,,�������S��������UHVSHFWR�D�ODV�UDWDV�//�*%��������
YV�������7DEOD�����

En condición de normotensión, los niveles aórticos de 
$QJ�������HQ� ODV� UDWDV�QRUPRWHQVDV�%1�IXHURQ�XQ�����
PHQRU�UHVSHFWR�D�ODV�UDWDV�//�����������YV�����������7D-
bla1). Las ratas hipertensas mostraron una disminución 
VLJQLÀFDWLYD�GH� ORV�QLYHOHV�GH�$QJ�������FRQ� UHVSHFWR�D�
sus controles normotensos (Tabla 1). Las ratas hipertensas 
%1�PRVWUDURQ�XQ�����PHQRUHV�QLYHOHV�GH�$QJ�������TXH�
ODV�UDWDV�//�*%�����������YV�����������7DEOD�����

���3ROLPRUÀVPR�GHO�JHQ�GH�OD�(&$�HQ�OD�KLSHUWURÀD�GH�
la pared aórtica: En ratas normotensas BN y LL, el poli-
PRUÀVPR�GH�OD�(&$�QR�GHWHUPLQy�GLIHUHQFLDV�HQ�HO�$70�
���������������Y�V���������������PP���)LJ����$�\�%��\�
*70���������������ƫP�Y�V��������������ƫP��)LJ����$�\�
&���(Q�UDWDV�KLSHUWHQVDV��VH�HQFRQWUy�XQ�DXPHQWR�VLJQLÀ-
FDWLYR�GHO�$70�GH�XQ�����HQ�ODV�UDWDV�//��S� ��������)LJ��
��$�\�%��\�GH�XQ�����HQ�ODV�UDWDV�%1��S� ��������)LJ��$�
y B), respecto a su controles normotensos. Igualmente, el 
*70�DXPHQWy�XQ�����HQ�ODV�UDWDV��KLSHUWHQVDV�//��S� �
�������)LJ����$�\�&��\�XQ�����HQ�ODV�UDWDV��KLSHUWHQVDV�%1�
(p = 0,001, Fig. 3 A y C) versus sus controles sham. El 
SROLPRUÀVPR�GH�OD�(&$�GHWHUPLQy�TXH�ODV�UDWDV�%1�*%��
SUHVHQWDUiQ��PD\RU�$70����������������Y�V���������������
PP���S� ��������)LJ����$�\�%��\�*70����������������ƫP�
Y�V��������������ƫP��S� ��������)LJ����$�\�&��UHVSHFWR��D�
las ratas LL-GB. 
���(IHFWR�GHO�SROLPRUÀVPR�GH�OD�(&$�HQ�OD�ÀEURVLV�YDV-

cular: En condición de normotensión los niveles proteicos 
GH�&RO� ,� IXHURQ�VLJQLÀFDWLYDPHQWH�PD\RUHV�HQ� ODV� UDWDV�
%1�YHUVXV�//��������������Y�V�����������S� �������)LJ����
A y B). Frente a una condición de hipertensión, el nivel 
SURWHLFR�GH�&RO�,�HQ�ODV�UDWDV�//�\�%1��DXPHQWy�VLJQLÀFD-

Tabla 1. Parámetros de peso corporal, masa cardíaca 
y niveles de angiotensinas en ratas hipertensas con 

WVSPTVYÄZTV�KL�SH�,*(�

n
PC (gr)
MC(gr)
(UN�00��MTVSLZ�TS�
(UN���� ��MTVSLZ�TS�

33�:OHT 33�.) BN-Sham

6H�PLGLy�SHVR�FRUSRUDO��3&���PDVD�FDUGtDFD��0&���$QJLRWHQVLQD�,,�
�$QJ�,,��\�$QJLRWHQVLQD�������>$QJ������@�SDUD�ORV�GLVWLQWRV�JUXSRV�
H[SHULPHQWDOHV��$EUHYLDWXUDV��6KDP� �UDWDV�QRUPRWHQVDV��*%� �
UDWDV�KLSHUWHQVDV��//� �UDWDV�/HZLV�FRQ�PHQRU�DFWLYLGDG�GH�OD�(&$�
\�%1� �UDWDV�%URZQ�1RUZD\�FRQ�PD\RU�DFWLYLGDG�GH�OD�(&$��/RV�
GDWRV�IXHURQ�H[SUHVDGRV�VHJ~Q�3URPHGLR���6(0��1 �������
S���
�����6KDP����S��������*%��	�S��������//�6KDP����S��������//�*%��
GHVSXpV�GH�.UXVNDO�:DOOLV��VHJXLGR�GH�XQ�DQiOLVLV�GH�0DQQ�:KLW-
QH\�SDUD�FRPSDUDFLyQ�HQWUH�JUXSRV�

BN-GB

8
225 ± 12
�����������
������

����������

8
248 ± 14

������������
� �����

��� �������

8
�������

�����������&
� ����&

����������&

8
241 ± 8

����������*
��������$
��������$

-PN\YH����(J[P]PKHK�KL�,*(�`�,*(���LU�SH�WHYLK�
aórtica: 

$EUHYLDFLRQHV��6KDP� �UDWDV�QRUPRWHQVDV��*%� �UDWDV�KLSHUWHQ-
VDV��//� �UDWDV�/HZLV�FRQ�PHQRU�DFWLYLGDG�GH�OD�(&$�\�%1� �UDWDV�
%URZQ�1RUZD\�FRQ��PD\RU�DFWLYLGDG�GH�OD�(&$��$��$FWLYLGDG�GH�
(&$��8��QPROHV�H�KLVWLGLO�OHXFLQD�PJ�SURWHtQD��HQ�OD�SDUHG�DyUWL-
FD��%��$FWLYLGDG�GH�(&$����8��QPROHV�GH���PHWL[RFRXPDULQD�PJ�
SURWHtQD��HQ�OD�SDUHG�DyUWLFD��/RV�GDWRV�IXHURQ�JUDÀFDGRV�VHJ~Q�HO�
SURPHGLR���6(0��1� ������	�S��������//�6KDP��
�S��������6KDP�
\���S��������//�*%��GHVSXpV�GH�.UXVNDO�:DOOLV��VHJXLGR�GH�XQ�
DQiOLVLV�GH�0DQQ�:KLWQH\�SDUD�FRPSDUDFLyQ�HQWUH�JUXSRV�
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-PN\YH����/PWLY[YVÄH�KL�SH�WHYLK�H}Y[PJH�KL�YH[HZ�
homocigotos normotensas e hipertensas. 

$EUHYLDWXUDV��$70� �ÉUHD�GH�OD�W~QLFD�PHGLD��*70� �*URVRU�GH�
OD�W~QLFD�PHGLD���6KDP� �UDWDV�QRUPRWHQVDV��*%� �UDWDV�KLSHU-
WHQVDV��//� �UDWDV�/HZLV�FRQ�PHQRU�DFWLYLGDG�GH�OD�(&$�\�%1� �
UDWDV�%URZQ�1RUZD\�FRQ��PD\RU�DFWLYLGDG�GH�OD�(&$��$��&RUWHV�
WUDQVYHUVDOHV�GH�DRUWD�WHxLGRV�FRQ�+�(��6H�JUDÀFy�HO�$70��%��\�
OD�UD]yQ�*70��&��HQWUH�ORV�JUXSRV�6KDP�\�*%��/RV�GDWRV�IXHURQ�
JUDÀFDGRV�VHJ~Q�HO�SURPHGLR���6(0��1 ������
�S��������6KDP�\����
S��������//�*%��GHVSXpV�GH�.UXVNDO�:DOOLV��VHJXLGR�GH�XQ�DQiOLVLV�
GH�0DQQ�:KLWQH\�SDUD�FRPSDUDFLyQ�HQWUH�JUXSRV�

Figura 4. Niveles de colágeno I en la pared 
H}Y[PJH�LU�YH[HZ�OVTVJPNV[VZ�33�`�)5�

normotensas e hipertensas. 

$EUHYLDWXUDV��&RO�,� �FROiJHQR�,��6KDP� �UDWDV�QRUPRWHQVDV��
*%� �UDWDV�KLSHUWHQVDV��//� �UDWDV�/HZLV�FRQ�PHQRU�DFWLYLGDG�
GH�OD�(&$�\�QLYHOHV�GH�$QJ�,,�\�%1� �UDWDV�%URZQ�1RUZD\�FRQ�
PD\RU�DFWLYLGDG�GH�OD�(&$�\�QLYHOHV�GH�$QJ�,,��$��'LIHUHQFLDV�HQ�
ORV�QLYHOHV�SURWHLFRV�GH�&RO�,��%��*UiÀFR�GH�ORV�QLYHOHV�GH�&RO�,��
Y�V�//�6KDP�HQWUH�ORV�PRGHORV�QRUPRWHQVRV�H�KLSHUWHQVRV��/RV�
GDWRV�IXHURQ�JUDÀFDGRV�VHJ~Q�HO�SURPHGLR���6(0��1� ������	�
S��������//�6KDP��
S��������6KDP��\���S��������//�*%�GHVSXpV�
GH�.UXVNDO�:DOOLV��VHJXLGR�GH�XQ�DQiOLVLV�GH�0DQQ�:KLWQH\�SDUD�
FRPSDUDFLyQ�HQWUH�JUXSRV�

tivamente respecto a sus controles normotensos LL y BN 
�������������Y�V�����������S� �������\����������Y�V��������
������S����������UHVSHFWLYDPHQWH��)LJ����$�\�%���(O�SROL-
PRUÀVPR�GH�OD�(&$�GHWHUPLQy�PD\RUHV�QLYHOHV�SURWHLFRV�
GH�&RO�,�HQ�ODV�UDWDV�%1�*%�Y�V�//�*%�����������Y�V������
��������S� ��������)LJ����$�\�%���
���3ROLPRUÀVPR�GH�OD�(&$�HQ�OD�LQÁDPDFLyQ�GH�OD�SDUHG�

aórtica: En ratas normotensas BN, se observó un aumento 
VLJQLÀFDWLYR�GHO������HQ�OD�UD]yQ�HQWUH�ODV�FpOXODV�WRWD-

les positivas para ED1 respecto al área del anillo aórtico 
�('��$�� UHVSHFWR�D� ORV�DQLPDOHV�//� �S� ��������)LJ����
$� \� %��� /D� KLSHUWHQVLyQ� DXPHQWy� VLJQLÀFDWLYDPHQWH� OD�
UD]yQ�('��$�HQ�ODV�UDWDV�//������������Y�V��������1��
FpOXODV�_PP���S�����������)LJ����$�\�%��\�%1���������
����Y�V����������1��FpOXODV�PP���S� ��������)LJ����$�\�
%��UHVSHFWR�D�VXV�FRQWUROHV��(O�SROLPRUÀVPR�GH�OD�(&$�
GHWHUPLQy�XQ�DXPHQWR�GH�XQ�����HQ�OD�UD]yQ�('��$�GH�
ODV�UDWDV�%1�*%�Y�V�//�*%��S� ��������)LJ����$�\�%��
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Discusión
Nuestros resultados muestran que: a) En condiciones de 
QRUPRWHQVLyQ��XQD�PD\RU�DFWLYLGDG�GHO�HMH�(&$�$QJ�,,�
-determinada genéticamente- se asocia a una menor ac-
WLYLGDG� GHO� HMH� (&$��$QJ������� \�PD\RU� FRQWHQLGR� GH�
FROiJHQR�,�H�LQÁDPDFLyQ�HQ�OD�SDUHG�DyUWLFD���E��(Q�OD�KL-
SHUWHQVLyQ�HO�HMH�(&$�$QJ�,,�DXPHQWD�VLJQLÀFDWLYDPHQWH��
PLHQWUDV�HO�HMH�(&$��$QJ�������VH�FRQWUDUUHJXOD�QHJDWL-
vamente lo que se asocia a mayor remodelamiento de la 
SDUHG�DyUWLFD��(VWH�HIHFWR�IXH�VLJQLÀFDWLYDPHQWH�PD\RU�HQ�
ORV�DQLPDOHV�FRQ�SROLPRUÀVPR�GH�OD�(&$�TXH�GHWHUPLQD�
mayor actividad de ECA y niveles de Ang II.    
Previamente, hemos encontrado en la pared aórtica de ra-
WDV�QRUPRWHQVDV�TXH�HO�SROLPRUÀVPR�GH�OD�(&$�FRQ�PD-
yor actividad de la ECA y mayores niveles circulantes de 
$QJ�,,��UDWDV�%1��GHWHUPLQD�PD\RU�HVWUpV�R[LGDWLYR�PH-
GLGR�SRU�XQD�PD\RU�DFWLYLGDG�GH�OD�1$'�3�+�R[LGDVD�\�

SURGXFFLyQ�GH�DQLRQHV�VXSHUy[LGR���HIHFWR�TXH�IXH�PHGLD-
do por el receptor de tipo 1 (RAT1) de Ang II. �� Junto con 
esto, se encontró mayor actividad de la vía transduccional 
5KR$�5KR�NLQDVD��XQD�YtD�GH�VHxDOL]DFLyQ�TXH�DFWLYDGD�
por Ang II, entre otros, que participa en el remodelado 
cardiovascular y renal, y también en la regulación de la 
SUHVLyQ�DUWHULDO��� OR�TXH�VH�DVRFLy�D�PD\RU�H[SUHVLyQ�GH�
proteínas TGF-beta1, PAI-1 MCP-1, que  contribuyen al 
remodelamiento de la pared aórtica. 24 
Nuestros resultados muestran que en condiciones de nor-
PRWHQVLyQ��HO�SROLPRUÀVPR�GH�OD�(&$�QR�VROR�GHWHUPLQD-
UtD��PD\RU�DFWLYLGDG�GHO�HMH�(&$�$QJ�,,�VLQR�TXH�WDPELpQ�
PHQRU�DFWLYLGDG�GHO�HMH�(&$��$QJ���������HMH�TXH�FRQWUD-
rregula las acciones deletéreas de la Ang II-. Al respecto, 
HQFRQWUDPRV� �TXH� �PHQRU�DFWLYLGDG�GHO�HMH�(&$��$QJ�
(1-9) se asociaría al mayor remodelamiento de la pared 
aórtica de las ratas BN  versus L.   
Hasta la fecha se han establecido dos ejes primordiales 
HQ� HO� EDODQFH� ÀVLROyJLFR� GHO� 65$�� HO� HMH� YDVRFRQVWULF-
tor, ECA-AngII-RAT1 y el eje vasodilatador, ECA2-
$QJ�������UHFHSWRU� 0$6�29 Los primeros antecedentes 
UHVSHFWR� D� OD� FRQWUDUUHJXODFLyQ� GHO� HMH� (&$�$QJ� ,,� \�
(&$��$QJ�������IXHURQ�DSRUWDGRV�SRU�QXHVWUR�JUXSR�GH�
investigación en un modelo de ratas infartadas (IAM) de 
��VHPDQDV�SRVW�FLUXJtD�19 Al respecto, encontramos: a) A 
nivel circulante y en ventrículo izquierdo, mayor actividad 
de ECA y menor actividad de ECA2. b) La administración 
diaria del inhibidor de ECA, enalapril, o antagonista del 
UHFHSWRU�GH�$QJ�,,��FDQGHVDUWiQ��SRU���VHPDQDV�SRVW�,$0��
SUHYLQR�OD�KLSHUWURÀD�YHQWULFXODU�L]TXLHUGD��GLVPLQX\y�OD�
actividad de la ECA y aumentó la actividad de la ECA2. c) 
/RV�QLYHOHV�SODVPiWLFRV�GH��$QJ�������DXPHQWDURQ�VLJQLÀ-
cativamente  cuando las ratas IAM o sham fueron tratadas 
con enalapril o candesartán, sin cambios en los niveles cir-
FXODQWHV�GH�$QJ��������%DVDGR�HQ�HVWRV�DQWHFHGHQWHV��VH�
SURSXVR�HQ�HVWH�PRGHOR�H[SHULPHQWDO��TXH�ORV�QLYHOHV�GH�
$QJ�������PiV�TXH�$QJ�������FRQWUDUUHJXODUtDQ��ODV�DFFLR-
nes  de Ang II. 19

Recientemente, en ratas IAM aleatorizadas a recibir  ve-
KtFXOR��HQDODSULO�R�FDQGHVDUWiQ�SRU���VHPDQDV��2FDUDQ]D�
et al, observaron que ambas drogas previnieron la hiper-
WURÀD�YHQWULFXODU�L]TXLHUGD�\�DXPHQWDURQ�OD�DFWLYLGDG�GH�
ECA2 y los niveles circulantes de Ang-(1-9), niveles que 
correlacionaron negativamente con diversos marcadores 
GH�KLSHUWURÀD�YHQWULFXODU��LQGHSHQGLHQWH�GH�OD�GLVPLQXFLyQ�
de la presión arterial. Mientras que, los niveles de Ang-(1-
����$QJ�,,�\�EUDGLFLQLQDV�QR�FRUUHODFLRQDURQ�10 Al evaluar 
el efecto de la administración crónica de Ang-(1-9) por 
mini bombas osmóticas en ratas infartadas por un perío-
do de 2 semanas  se observó disminución de los niveles 
circulantes de Ang II, inhibición de la actividad de la ECA 

-PN\YH����0UÄS[YHJP}U�KL�THJY}MHNVZ�LU�SH�WHYLK�
aórtica de ratas homicigotos normotensas e 

hipertensas. 

$EUHYLDWXUDV��&HOV�7�����('���$� �5D]yQ�HQWUH�HO�Q~PHUR�GH�Fp-
OXODV�WRWDOHV�SRVLWLYDV�SDUD�('���\�HO�iUHD�GH�DQLOOR�DyUWLFR��6KDP�
 �UDWDV�QRUPRWHQVDV��*%� �UDWDV�KLSHUWHQVDV��//� �UDWDV�/HZLV�
FRQ�PHQRU�DFWLYLGDG�GH�OD�(&$�\�QLYHOHV�GH�$QJ�,,��%1� �UDWDV�
%URZQ�1RUZD\�TXH�SUHVHQWDQ�PD\RU�DFWLYLGDG�GH�OD�(&$�\�QLYHOHV�
de Ang II, ĺ� �FpOV�����('���\�ĺ� �FXPXOR�GH�FpOV�����('����$��
,QPXQRKLVWLTXtPLFD�GH�FRUWHV�GH�OD�SDUHG�DyUWLFD�UHEHODGRV�FRQ�
'LDPLQREHQ]LGLQD�\�FRQWUDWLQFLyQ�FRQ�KHPDWR[LOLQD��6H�JUDÀFy�
OD��UD]yQ�&HOV�7�����('���$��%��HQWUH�ORV�PRGHORV�6KDP�\�*%��
/RV�GDWRV�IXHURQ�JUDÀFDGRV�VHJ~Q�HO�SURPHGLR���6(0��1� ������
	�S��������//�6KDP��
S��������6KDP�\���S��������//�*%��GHVSXpV�
GH�.UXVNDO�:DOOLV��VHJXLGR�GH�XQ�DQiOLVLV�GH�0DQQ�:KLWQH\�SDUD�
FRPSDUDFLyQ�HQWUH�JUXSRV�

Mayores niveles  de ECA y Angiotensina II determinados genéticamente..
Ocaranza MP, et al.



Revista Chilena de Cardiología - Vol. 31 Número 2, Agosto 2012 125

\�SUHYHQFLyQ�GHO�GHVDUUROOR�GH�KLSHUWURÀD�YHQWULFXODU� �\�
cardiomiocitaria  in vivo.10 Este efecto  de Ang-(1-9) fue 
directo y no mediado por la conversión de Ang-(1-9) a 
$QJ�������10�(Q�H[SHULPHQWRV�LQ�YLWUR��FRQ�FDUGLRPLRFLWRV�
incubados con norepinefrina (10 µM) o con  IGF-1 (10 
Q0���$QJ�������WDPELpQ�SUHYLQR�OD�KLSHUWURÀD��HIHFWR�TXH�
QR� IXH�PRGLÀFDGR�SRU� OD�FRLQFXEDFLyQ�GH� �$QJ�������\�
$����10�(VWRV� UHVXOWDGRV� IXHURQ�FRQÀUPDGRV�SRU�)ORUHV�
et al, que estudiaron el efecto de Ang-(1-9) en células de 
ratas  neonatas H9c2 y en cardiomiocitos del ventrículo 
izquierdo de conejo.11� /D� KLSHUWURÀD� FDUGLRPLFLWDULD� VH�
HVWLPXOy�FRQ�$QJ�,,�R�YDVRSUHVLQD��DXPHQWDQGR�VLJQLÀ-
FDWLYDPHQWH�HO�WDPDxR�FHOXODU��FRPR�WDPELpQ�OD�H[SUHVLyQ�
GH�PDUFDGRUHV�GH�KLSHUWURÀD�FDUGLRPLRFLWDULD��7DQWR�$QJ�
������ FRPR�$QJ������� GLVPLQX\HURQ� � HO� WDPDxR� FHOXODU�
\� OD� H[SUHVLyQ� GH�PDUFDGRUHV� GH� KLSHUWURÀD�YHQWULFXODU��
Este efecto de Ang-(1-9) no fue inhibido por captopril, 
aportando a la evidencia previa  que Ang-(1-9) actúa in-
GHSHQGLHQWHPHQWH�GH�$QJ�������\�TXH�SUREDEOHPHQWH�VX�
mecanismo de acción sería mediado por el receptor tipo 
2 de Ang II (RAT2). Al respecto estudios de unión radio-
ligando demostraron que Ang-(1-9)  es capaz de unirse al 
5$7���S.L ����������11 Todos estos hallazgos soportan la 
hipótesis que, en la vía paralela del SRA, la ECA2 a través 
GH�OD�$QJ��������\�QR�GH�$QJ��������SRGUtD�DFWXDU�FRPR�XQ�
contrarregulador de la vía clásica del SRA, donde la ECA 
cataliza la formación de Ang II. 
Varios estudios señalan que el genotipo de la ECA está 

asociado a alteraciones cardíacas como la HTA, reste-
nosis arterial coronaria, etc, entre otras.30 En general, los 
UHVXOWDGRV�GH�HVWRV�HVWXGLRV�FOtQLFRV��SREODFLRQDOHV�\�H[-
perimentales han sido controversiales respecto a si este 
SROLPRUÀVPR� � FRQWULEX\H� DO� GHVDUUROOR� GH� KLSHUWHQVLyQ�
arterial.31 Resultados previos del laboratorio14 han mostra-
GR�TXH�IUHQWH�D�XQ�HVWtPXOR�KLSHUWHQVLYR��HO�SROLPRUÀVPR��
de la ECA que determina mayores niveles de ECA y Ang 
II, alcanza mayor presión arterial sistólica. Igualmente, en 
humanos se encontró una correlación entre  hipertensión 
DUWHULDO��\��SROLPRUÀVPR�GHOHFLyQ�GHOHFLyQ��''��VLPLODU��D�
ratas BN) en muestras poblacionales grandes.32 Además, 
VH�KD�SXEOLFDGR�TXH�HO�SROLPRUÀVPR�GHO�JHQ�GH�OD��(&$�
que determina mayores niveles de ECA y Ang II podría 
inducir respuestas o riesgos diferentes en relación con es-
WtPXORV�ÀVLROyJLFRV�\�SDWROyJLFRV��$O�UHVSHFWR��&KDOODK�HW�
al encontraron que ratas con mayor actividad de la ECA 
(ratas BN) desarrollaron mayor proliferación de la neoín-
tima  por daño cardíaco en comparación con ratas con 
menor actividad de al ECA.33 Nuestros resultados mues-
tran que frente al estímulo hipertensivo las ratas BN-GB 
mostraron, un aumento del remodelamiento de la pared 
aórtica, respecto las ratas hipertensas LL-GB. Estos resul-
tados apuntan a que  mayores niveles de ECA y Ang II se 

asocian a un mayor remodelamiento vascular secundario 
a la hipertensión. Es conocido que la Ang II induce hiper-
WURÀD�GH�OD�SDUHG�DyUWLFD�SRU�PHGLR�GH�XQ�LQFUHPHQWR�GH�OD�
presión arterial y por lo tanto de estímulos mecánicos que 
JDWLOODQ�XQD�PD\RU�H[SUHVLyQ�GH�3'*)�$��TXH�SRGUtD�DF-
WXDU�FRPR�PHGLDGRU�GH�OD�UHVSXHVWD�KLSHUWUyÀFD�YDVFXODU�34 
Además, varios estudios han demostrado que Ang II indu-
FH�ÀEURVLV�H� LQÁDPDFLyQ�YDVFXODU������� Estos efectos son 
mediante una compleja interacción de vías de señalización 
intracelular que involucran fosfolipasas, factores de trans-
cripción de genes y activación de tirosinas kinasas.��

(Q� YDVRV�� H[LVWH� DEXQGDQWH� LQIRUPDFLyQ� UHVSHFWR� D�
(&$���$QJ�������\��VX�UHFHSWRU�0DV��/D�(&$��YDVFXODU�
HV�IXQFLRQDOPHQWH�DFWLYD�\�JHQHUD��$QJ��������GH�$QJ�,,��
$QJ�������VH�HQFXHQWUD�HQ�HO�HQGRWHOLR�\�SDUHG�YDVFXODU�����
39, 40 y estudios inmunohistoquímicos  muestran  impor-
tante presencia en el tejido de la adventicia perivascular 
aórtico.41,42�$QJ��������VH�XQH�D�VX�UHFHSWRU�0DV�HQ�FpOXODV�
endoteliales, se opone a las acciones de Ang II median-
do, vasodilatación, inhibición del crecimiento, respuesta 
DQWL�LQÁDPDWRULD�\�HIHFWRV�DQWLDUULWPRJpQLFRV�\�DQWLWURP-
bóticos,43, 44 a través de la producción de NO derivada de 
la NO sintetasa, activación de proteína tirosina fosfatasa, 
menor activación de MAPK  e inhibición de especies reac-
WLYDV�DO�R[tJHQR�GHULYDGDV�GH�1$'3+�������/D�VREUH[SUH-
sión de ECA2 en la pared vascular de ratas espontánea-
mente hipertensas se asoció a mayor función endotelial y 
menor desarrollo de hipertensión.45�$QJ�������0DV�SXHGH�
hetero-oligomerizar con RAT1 y por lo tanto, inhibir las 
acciones de Ang II. La mayoría de la información disponi-
EOH��DSXQWDQ�D�TXH�HQ�OD�YDVFXODWXUD��HO�HMH�(&$��$QJ����
���0DV�FRQWUDUUHJXODUtD�DO�HMH�(&$�$QJ�,,�5$7��� aunque  
cierta evidencia indica  que  bajo ciertas condiciones la 
$QJ�������SRGUtD�SURPRYHU�ÀEURVLV�H�LQÁDPDFLyQ�������

Nuestros resultados muestran que, frente a un estímulo 
hipertensivo la actividad del eje clásico del SRA a través 
de la actividad de la ECA y niveles de Ang II aumentaron 
VLJQLÀFDWLYDPHQWH��-XQWR�FRQ�HVWR��OD�DFWLYLGDG�GH�OD�YtD�
(&$��$QJ�������GLVPLQX\y�VLJQLÀFDWLYDPHQWH�OR�TXH�VH�
asoció a mayor remodelamiento  de la pared aórtica. El 
SROLPRUÀVPR�GH�OD�(&$�GHWHUPLQy�HQ�ORV�DQLPDOHV�KLSHU-
tensos con mayor actividad de ECA y niveles de  Ang II  
mayor disminución de la actividad de la ECA2 y niveles 
de Ang-(1-9) lo que se asoció a mayor remodelamiento de 
la pared aórtica.   
Previamente, hemos observado en ratas Lewis que el 

aumento de la presión arterial por efecto de la operación 
*ROGEODWW��*%����ULxRQHV���SLQ]DGR��PRGHOR�H[SHULPHQWDO�
GHSHQGLHQWH�GH�$QJ,,���VH�DVRFLy�D�XQD�VLJQLÀFDWLYD�GLVPL-
QXFLyQ�GH�OD�H[SUHVLyQ�GH�P51$�\�GH�OD�SURWHtQD�(&$��
�HQ������\�������UHVSHFWLYDPHQWH���\�D�PHQRUHV�QLYHOHV�
DyUWLFRV� GH�$QJ� ������ ������ UHVSHFWR� DO� JUXSR� FRQWURO��
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pendiente de Ang II y en ratas normotensas sham, que la 
LQKLELFLyQ�GH�5KR$�5KR�NLQDVD��XQD�YtD�GH�VHxDOL]DFLyQ�
que participa en el remodelado CV y renal y también en 
la regulación de la PA), por fasudil disminuyó la HTA, 
la actividad de la ECA  y aumentó la actividad de ECA2 
en plasma y pared aórtica. Igualmente, fasudil disminu-
yó los niveles plasmáticos de Ang II, aumentó los nive-
OHV�GH�$QJ���²���VLQ�PRGLÀFDU�ORV�QLYHOHV�GH�$QJ���²����
aumentó  los niveles de mRNA de eNOS y  disminuyó 
OD�H[SUHVLyQ�SURWHLFD�GH�SURWHtQDV�LQYROXFUDGDV�HQ�HO�UH-

modelamiento de la pared aórtica como TGF-ơ1, PAI-1, 
and MCP-112�\�WDPELpQ�OD�DFWLYLGDG�GH�1$'3+�R[LGDVD��
y producción de  O2-.�� Por lo tanto,  el remodelamiento 
YDVFXODU�SRGUtD�VHU�PiV�GHSHQGLHQWH���GHO�HMH�(&$��$QJ�
������TXH�GH�ORV�QLYHOHV�GH�$QJ�������HQ�UDWDV�QRUPRWHQ-
sas como hipertensas.
(Q�FRQFOXVLyQ��HO�SROLPRUÀVPR�GH�OD�(&$��TXH�GHWHUPL-

na mayor actividad de ECA y mayores niveles de Ang II  
FRQWUDUUHJXOD��GHO�HMH�(&$��$QJ�������OR�TXH�VH�DVRFLD�
a mayor remodelamiento de la pared aórtica. Estas ob-
servaciones indican que nuevos e innovativos  enfoques  
deben ser usados  en el tratamiento del remodelamiento 
cardiovascular. En este sentido, la información disponible 
DSXQWD�D�TXH�HO�HMH�(&$��$QJ�������FRQVWLWXLUtD�HV�XQ�LP-
portante blanco para contrarrestar las acciones vasocons-
WULFWRUDV�\�SUROLIHUDWLYDV�GHO�HMH�(&$�$QJ�,,��
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En la presente edición de la Revista Chilena de Car-
diología se publican dos interesantes artículos rela-
cionados con la salud de dos poblaciones indígenas 
FRQWHPSRUiQHDV�HQ�GRV�H[WUHPRV�GH�QXHVWUR�SDtV�� OD�
Atacameña en la II Región y la Pehuenche en la VIII 
Región. A. Zapata y col. comparan el estado nutricio-
nal entre Atacameños rurales y urbanos adultos (pro-
PHGLR� GH� HGDG� VLPLODU�� a��� D� ��� DxRV��� GH� DSDUHQWH�
VLPLODU�JUDGR�GH�DQFHVWUtD�LQGtJHQD��/D�GHÀQLFLyQ�GH�
Atacameño se basó en la presencia de apellidos de ori-
gen Atacameño en los sujetos de estudio y sus antece-
sores (padres, abuelos). La prevalencia de sobrepeso y 
REHVLGDG�HYDOXDGD�SRU�,0&��NJ�PW���IXH�PX\�HOHYDGD�
\� VLPLODU� HQ� DPERV� JUXSRV� HVWXGLDGRV� ����� \� ����
en rurales y urbanos, respectivamente). La obesidad 
abdominal o centrípeta, medida por circunferencia de 
FLQWXUD�� IXH� VLJQLÀFDWLYDPHQWH� PD\RU� HQ� ORV�$WDFD-
meños rurales comparados con los urbanos. A su vez, 
HO� FROHVWHURO� SODVPiWLFR� WRWDO� IXH� VLJQLÀFDWLYDPHQWH�
mayor en los Atacameños urbanos comparado con los 
rurales. Estos datos si bien interesantes por provenir 
GH�JUXSRV�LQGtJHQDV�HVSHFtÀFRV�UXUDOHV�\�XUEDQRV��QR�

GLÀHUHQ�VLJQLÀFDWLYDPHQWH�GH�OD�LQIRUPDFLyQ�JHQHUD-
da en la Segunda Encuesta Nacional de Salud 2009-
2010 (www.minsal.cl), donde se comunican prevalen-
cias de sobrepeso-obesidad para estos grupos etarios 
en la población general adulta Chilena, similares a las 
descritas por Zapata y col. Si bien Zapata y col. no 
HVSHFLÀFDQ�FyPR�VH�PLGLy�OD�FLUFXQIHUHQFLD�GH�FDGH-
ra (central o a la altura de las caderas, ver Segunda 
Encuesta Nacional de Salud), la obesidad abdominal 
en los Atacameños rurales pareciera ser mayor a lo 
reportado para la población general de esta región.
En el segundo artículo, C. Navarrete y col. compa-

ran la prevalencia de hipertensión arterial (HTA) en-
tre individuos Pehuenche mayores de 15 años con lo 
que denominan individuos mestizos y occidentales 
que viven en las mismas localidades rurales del alto 
%tR�%LR��(O�WDPDxR�PXHVWUDO�IXH�SUHGHÀQLGR�HQ�IRUPD�
adecuada, y la categorización Pehuenche, Mestizo y 
2FFLGHQWDO�VH�EDVy�HQ�OD�H[LVWHQFLD�R�QR�GH�DSHOOLGRV�
indígenas según CONADI. El mensaje más importan-
te de este trabajo es que la prevalencia de HTA fue 
VLPLODU�HQ�ORV���JUXSRV�pWQLFRV�\�QR�GLÀHUH�VLJQLÀFD-
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tivamente de la reportada para la población general 
Chilena en estos rangos etario (Segunda Encuesta Na-
cional de Salud 2009-2010).
Ambos trabajos apuntan a evaluar condiciones de sa-
OXG�HQIHUPHGDG�HQ�JUXSRV�LQGtJHQDV�FKLOHQRV�\�IXHURQ�
HIHFWXDGRV�HQ�HO�FRQWH[WR�GH�0HGLFLQD�&RPXQLWDULD�R�
Familiar, lo que de por sí es muy meritorio. Es de inte-
rés para nuestro país conocer en detalle las patologías 
de ocurrencia frecuente (enfermedades prevalentes) e 
infrecuente (enfermedades raras, generalmente mo-
nogénicas) que afectan con especial fuerza a nuestras 
poblaciones originarias. Si bien esta información epi-
demiológica tiene consecuencias prácticas mediatas 
que permiten, por ejemplo, proponer el desarrollo de 
programas de atenciones especiales en salud a grupos 
étnicos minoritarios afectados con mayor fuerza por 
FLHUWDV�SDWRORJtDV�HVSHFtÀFDV��OD�LQIRUPDFLyQ�JHQHUD-
da de estudios comparativos de prevalencia de enfer-
medades entre diferentes grupos étnicos tiene proyec-
ciones mucho más vastas.
(Q� ODV� ~OWLPDV� GpFDGDV� KD� H[LVWLGR� XQ� LQWHUpV� FUH-

ciente en el estudio de fenotipos o enfermedades que 
afectan con especial intensidad a grupos indígenas de 
América1 y que los diferencian de poblaciones Cau-
cásicas2��$�VX�YH]��H[LVWH�LQIRUPDFLyQ�FUHFLHQWH�GH�OD�
transmisión de alguno de estos fenotipos o enferme-
dades, a las poblaciones mestizas contemporáneas con 
ancestro indígena americano que componen la mayor 
parte de las poblaciones de Centro y Sudamérica���. 
(VWXGLR� UHFLHQWHV� KDQ� FRQÀUPDGR� TXH� $PpULFD� IXH�
poblada por una primera migración de poblaciones 
SURYHQLHQWHV�GH�$VLD�KDFH�DSUR[LPDGDPHQWH��������D�
�������DxRV�$'3��OODPDGRV�´SULPHURV�$PHULFDQRVµ�. 
Esta primera migración dio origen a la mayor parte de 
las poblaciones nativas de América del Norte, Centro 
y Sur, incluido nuestra parte del continente. Dos mi-
graciones posteriores habrían dado origen a algunas 
SREODFLRQHV�RULJLQDULDV�UHVWULQJLGDV�DO�H[WUHPR�1RUWH�
de América, en Canadá y la Antártica. Esta informa-
ción de carácter antropológico y origen poblacional 
nos permite entender el porqué las poblaciones indí-
genas contemporáneas de América que descienden de 
HVWRV�´SULPHURV�$PHULFDQRVµ�\�ODV�SREODFLRQHV�0HV-
tizas contemporáneas con ancestro indígena, pudieran 
compartir una peculiar susceptibilidad a desarrollar 
algunos fenotipos y enfermedades prevalentes, la ma-
yoría de ellas relacionadas a ciertas condiciones me-
tabólicas comunes����. Nuestro Departamento de Gas-

troenterología ha contribuido a generar conocimiento 
y hemos seguido de cerca los estudios que señalan la 
especial susceptibilidad de nuestra población indígena 
e hispana (Mestiza) a desarrollar enfermedades de la 
vesícula biliar, en particular la colelitiasis y sus con-
secuencias clínicas incluido el elevado riesgo a desa-
rrollar cáncer de la vesícula biliar. Hemos demostrado 
TXH�OD�FROHOLWLDVLV�DIHFWD�D�a����GH�QXHVWUD�SREODFLyQ�
DGXOWD��H[LVWLHQGR�XQD�FODUD�PD\RU�VXVFHSWLELOLGDG�HQ�
población chilena Mapuche comparada con la pobla-
ción general hispana o mestiza12. En particular, tanto 
mujeres como hombres Mapuches desarrollan esta en-
fermedad a edades más tempranas de la vida. Es des-
tacable, que esta elevada prevalencia de colelitiasis es 
compartida entre Indígenas de Norte y Sud América, y 
H[LVWH�GHVGH�OD�pSRFD�SUHFRORPELQD��VLHQGR�SRU�OR�WDQ-
to éste un fenotipo que probablemente fue introducido 
HQ�QXHVWUR�FRQWLQHQWH�SRU�ORV�́ SULPHURV�DPHULFDQRVµ�\�
ha persistido hasta la actualidad13. La heredabilidad de 
esta enfermedad ha sido estudiada formalmente en po-
EODFLRQHV�0HVWL]DV��PH[LFDQRV�DPHULFDQRV���SHUR�QR�
en poblaciones indígenas14, 15. Estos estudios proponen 
TXH� HO� ��� D� ����GH� OD� SUHYDOHQFLD�GH� FROHOLWLDVLV� HV�
H[SOLFDGD�SRU�IDFWRUHV�JHQpWLFRV�R�KHUHGDEOHV��OR�TXH�
FRQWUDVWD� FRQ� VyOR� XQ� ���� HQ� SREODFLyQ� (XURSHD��. 
Nosotros postulamos que estos genes que denomina-
PRV�´OLWRJpQLFRVµ��VRQ�SULYDWLYRV�GH� ODV�SREODFLRQHV�
indígenas americanas, y han sido transferidas a pobla-
ciones mestizas con ancestro Amerindio12, 13.
Es interesante destacar que los principales factores de 
ULHVJR�GH�OD�FROHOLWLDVLV�VH�UHODFLRQDQ�FRQ�HO�H[FHVR�GH�
peso y la resistencia insulínica (RI)������. Diferentes es-
WXGLRV�TXH�VH�LQLFLDURQ�HQ�ORV�DxRV����GHVWDFDQ�TXH�ODV�
poblaciones indígenas de América y sus descendien-
tes Mestizos, presentan una mayor tendencia a desa-
UUROODU�H[FHVR�GH�SHVR��\�PiV�HVSHFtÀFDPHQWH��D�GHVD-
rrollar obesidad centrípeta o abdominal (denominada 
también adiposidad visceral)19�� ([LVWHQ� DEXQGDQWHV�
evidencias en la literatura que señalan que la obesidad 
abdominal es uno de los principales factores de riesgo 
para desarrollar RI y eventualmente diabetes mellitus 
tipo 2 (DM2)20, 21. Como es de esperar, la obesidad ab-
dominal es también un factor de riesgo a desarrollar 
colelitiasis, especialmente en poblaciones con ances-
tro Amerindio19, 22-24. En este escenario, el estudio de 
A. Zapata y col., muestra resultados en consonancia 
con lo reportado, señalando que los Atacameños tie-
nen obesidad abdominal. Lamentablemente, no es 

:HS\K�`�LUMLYTLKHK�LU�U\LZ[YHZ�WVISHJPVULZ�VYPNPUHYPHZ!��¦X\t�SVZ�OHJL�ZLY�TmZ�Z\ZJLW[PISLZ�V�YLZPZ[LU[LZ���
4PX\LS�1-�
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claro en este estudio, si el grupo de estudio rural (con 
mayor obesidad abdominal) es comparable al urbano 
en términos de etnicidad, dado que no se utilizaron 
marcadores más objetivos de grado de ancestría Ame-
rindia, como grupos sanguíneos12 o marcadores gené-
WLFRV�PiV�VRÀVWLFDGRV������. El estudio de C. Navarrete 
y col., no evaluó marcadores más objetivos de etnici-
dad en los tres grupos estudiados y lamentablemente 
no entrega detalles y parámetros antropométricos en 
los diferentes grupos étnicos estudiados, dado que el 
objetivo fue el estudio de prevalencia de HTA.
([LVWHQ� HYLGHQFLDV� ELHQ� GRFXPHQWDGDV� TXH� ODV� SR-
EODFLRQHV�$PHULQGLDV� WLHQHQ� XQ� SHUÀO� GH� FROHVWHURO�
SODVPiWLFR� TXH� GLÀHUH� GH� SREODFLRQHV� &DXFiVLFDV� R�
Mestizas, con menores niveles de colesterol-total, co-
lesterol-LDL y mayores niveles de colesterol-HDL12, 
��������(VWH�SHUÀO�PHWDEyOLFR�HV�FRQVLVWHQWH�FRQ�XQ�PH-
nor riesgo cardiovascular, y sus mecanismos no ha 
VLGR�DFODUDGRV��SXGLHQGR�VHU�JHQpWLFRV�\�R�DPELHQWD-
les. Por otro lado, un elegante trabajo publicado re-
cientemente por C.A. Celis-Morales y col.29, estudia 
en mayor profundidad el riesgo de desarrollar RI en 
Indígenas chilenos (Mapuches) comparado con chile-
QRV�GH�RULJHQ�HXURSHR��(VSHFtÀFDPHQWH� FRPSDUDQ�D�
subgrupos rurales y urbanos de estas etnias y evalúan 
la interacción del factor étnico y ambiental en el ries-
go a presentar RI, medido por el índice de resistencia 
insulínica HOMA (HOMAIR). Lo destacable de este 
WUDEDMR��HV�TXH�VH�FRQÀUPD�OD�VLJQLÀFDWLYD�PD\RU�VXV-
ceptibilidad de la población Mapuche a desarrollar 
RI al compararla con una etnia europea chilena. A su 
vez, los autores demuestran por primera vez una sig-
QLÀFDWLYD�LQWHUDFFLyQ�HWQLFLGDG�[�DPELHQWH��VLHQGR�ORV�
Mapuches especialmente susceptibles a desarrollar 
5,�FXDQGR�PRGLÀFDQ�VX�DPELHQWH�GH�UXUDO�D�XUEDQR��
3RU�~OWLPR��HVWH�HVWXGLR�PXHVWUD�XQD�VLJQLÀFDWLYD�LQ-
ÁXHQFLD�GH�OD�HWQLFLGDG�VREUH�HO�HIHFWR�GH�OD�DGLSRVL-
dad y actividad física sobre los valores de HOMAIR, 
con un mayor efecto en Mapuches comparados con 
Europeos. Es destacable además, que en este estudio 
VH�FRQÀUPD�TXH�ORV�FKLOHQRV�GH�HWQLD�0DSXFKH�QR�GL-
ÀHUHQ�GH� OD�(XURSHD�HQ�FLIUDV�GH�SUHVLyQ�DUWHULDO�� OR�
que es consistente con el trabajo reportado aquí de C. 
Navarrete y col.. Por otro lado, C.A. Celis-Morales 
y col. entregan información adicional que evidencia 
TXH� OD� HWQLD�0DSXFKH� SUHVHQWD� XQ� VLJQLÀFDWLYR�PD-
yor grado de sobrepeso y adiposidad comparado con 
el grupo chileno europeo, lo que es consistente con lo 

reportado por nosotros12.
Un estudio también reciente demuestra que la etnia 

Mapuche es un factor de riesgo independiente para 
el desarrollo de Síndrome Metabólico30. Como es 
sabido, bajo el concepto de Síndrome Metabólico se 
incluye las variables metabólicas previamente ana-
lizadas, como perímetro de cintura, presión arterial, 
niveles de lípidos plasmáticos y glicemia31, 32��([LVWHQ�
GLIHUHQWHV� GHÀQLFLRQHV� FRQVHQVXDGDV� SRU� SDQHOHV� GH�
H[SHUWRV�LQWHUQDFLRQDOHV��SHUR�WRGDV�HVWiQ�GHVWLQDGDV�D�
LGHQWLÀFDU�VXMHWRV�HQ�PD\RU�ULHVJR�D�GHVDUUROODU�'0��
y enfermedades cardiovasculares. En suma, las evi-
dencias disponibles indican que nuestras poblaciones 
originarias tienen una mayor susceptibilidad a desa-
UUROODU�REHVLGDG�DEGRPLQDO�\�5,��SHUR�WLHQHQ�XQ�SHUÀO�
lipídico más favorable (protector de riesgo CV) y no 
presentarían una mayor susceptibilidad a desarrollar 
HTA. En el balance general de estas condiciones me-
tabólicas, el pertenecer a la etnia Mapuche se asocia-
ría a un mayor riesgo de desarrollar síndrome metabó-
lico. Sin embargo, las evidencias disponibles señalan 
que nuestras poblaciones originarias no presentan una 
especial mayor susceptibilidad a desarrollar DM212 

\�QR�H[LVWH�VXÀFLHQWH�LQIRUPDFLyQ�VREUH�OD�SUHYDOHQ-
FLD�LQFLGHQFLD�GH�HQIHUPHGDGHV�&9�\�PRUWDOLGDG�SRU�
eventos CV en nuestras poblaciones originarias, com-
parada con la población Mestiza o de origen europeo 
chilena. Carecemos también de información local que 
compare el riesgo a desarrollar eventos CV en nues-
tra población mayoritaria que es Mestiza de origen 
biparental (Mapuche-Español) con población Chilena 
de ancestro mayoritariamente Europeo. Es necesario 
desarrollar estudios tendientes a responder estas pre-
JXQWDV��GDGR�TXH�LQGHSHQGLHQWH�GH�OD�H[LVWHQFLD�R�QR�
de factores de riesgo a enfermedades CV y mortalidad 
&9�TXH�KDQ�VLGR�GHÀQLGRV�SDUD�SREODFLRQHV�&DXFiVL-
cas, es posible imaginar que las poblaciones indígenas 
de América y Mestizas tengan una susceptibilidad que 
GLÀHUH�GH�RWUDV�SREODFLRQHV�D�GHVDUUROODU�ORV�HYHQWRV�
&9�ÀQDOHV��LQIDUWR�DO�PLRFDUGLR��DFFLGHQWHV�YDVFXOD-
res encefálicos, etc).
Otro grupo de enfermedades prevalentes que parecen 
WHQHU�XQ�SHUÀO�GLIHUHQWH�HQWUH�SREODFLRQHV�QDWLYDV�$PH-
ricanas y Mestizas o hispanas con ancestro Amerindio 
al compararlas con etnias caucásicas o negra, son algu-
nas enfermedades hepáticas crónicas33, 34. Ha sido bien 
documentado en los últimos años, que las poblaciones 
hispánicas con ancestro Amerindio, tienen una mayor 
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susceptibilidad a desarrollar hígado graso no alcohólico 
(NAFL) y estetatohepatitis (NASH). A su vez, la pobla-
ción hispana tienen una mayor prevalencia de daño he-
pático por alcohol y una mayor tendencia a desarrollar 
ÀEURVLV�IUHQWH�D�XQD�LQIHFFLyQ�SRU�YLUXV�&�GH�KHSDWLWLV�
y mayor riesgo de desarrollar carcinoma hepatocelu-
lar. Es interesante destacar que tanto la presencia de 
1$)/�1$6+�\�FROHOLWLDVLV�FRQÀHUHQ�JOREDOPHQWH�PD-
yor riesgo a desarrollar enfermedades cardiovasculares 

y mortalidad por enfermedades cardiovasculares�����. 
De hecho, ambas enfermedades han sido consideradas 
como parte del síndrome metabólico. Así, dado que 
nuestras poblaciones indígenas e hispana con ancestro 
Amerindio tienen mayor riesgo a desarrollar colelitia-
VLV��1$)/�1$6+�� REHVLGDG� DEGRPLQDO� \�5,�� HV� SUR-
bable que sean más susceptibles a sufrir eventos CV y 
mortalidad de origen CV, lo que debe ser evaluado en 
trabajos prospectivos y sistemáticos futuros.
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&ODVLÀFDFLyQ�GHO�5LHVJR��$SRUWHV�\�/LPLWDFLRQHV� 
Las estimaciones originales del riesgo cardiovas-

cular en el estudio Framingham (una cohorte en sus 
FRPLHQ]RV� FDVL� H[FOXVLYDPHQWH� EODQFD� \� GH� RULJHQ�
anglo-sajón) han sido adaptadas con posterioridad en 
diferentes regiones  del mundo, a grupos raciales-étni-
cos diferentes y en relación al género, con la introduc-
FLyQ�GH�YDULDQWHV�UHÁHMDQGR�HVDV�GLIHUHQFLDV��SHUR�HVHQ-
cialmente usando los mismos conceptos o agregando 
otros factores de riesgo (Sociedad Europea de Cardio-
logía- SCORE,  REGICOR, ACRS, score de Reynolds, 
entre otras)�����������

El riesgo de sufrir  un evento coronario al cabo de 10 
años  basado en las escalas Framingham y  revisadas el 
año 2004 por el Tercer Panel de Tratamiento de Adul-
WRV� �$73�,,,��� � IXH� � FODVLÀFDGR� HQ� FXDWUR� FDWHJRUtDV���
ULHVJR�EDMR��LQWHUPHGLR���LQWHUPHGLR�DOWR��\��DOWR�������
���������������!�����UHVSHFWLYDPHQWH���$XQTXH�HV-
WRV� QLYHOHV� GH� ULHVJR� VRQ� HVWLPDFLRQHV� DSUR[LPDGDV��
FRQ�XQ�JUDGR�GH�SUHFLVLyQ�SUHGLFWLYD�QR�PD\RU�GH������
el seguimiento de la cohorte Framingham por más de 
���DxRV��\�SRVWHULRUPHQWH�GH�RWUDV���KD�YDOLGDGR�VX�XVR�
generalizado en la práctica médica �������������.  La gran vir-
WXG�GHO�XVR�GH�ODV�7DEODV�)UDPLQJKDP���\�GH�VXV�PRGLÀ-

Introducción: 
(VWD� SUHJXQWD�� TXH� GHVGH� VXV� FRPLHQ]RV� �������
������IXH�FHQWUDO�HQ�ORV�HVWXGLRV�GH�ORV�6LHWH�3DtVHV�
y Framingham1,2, implica, además de un gran interés 
epidemiológico, la búsqueda de una respuesta  a un 
problema no resuelto en la prevención cardiovascu-
ODU��/D�HQIHUPHGDG�FRURQDULD�GHWHUPLQD�DSUR[LPDGD-
PHQWH�HO�����GH�ORV�FDVRV�GH�PXHUWH�V~ELWD�HQ�DGXO-
tos y en la mayoría de ellos es su primera y última 

manifestación clínica3µ���
/RV� ´IDFWRUHV�GH� ULHVJRµ�FDUGLRYDVFXODU�� LGHQWLÀFD-

dos progresivamente a partir de esos estudios y que 
permitieron desarrollar el concepto de que los cam-
bios en el estilo de vida son primordiales en el con-
trol del riesgo cardiovascular, se han organizado en 
tablas predictivas de un evento coronario intentando 
no sólo responder a esa interrogante, sino promover  
estrategias terapéuticas de prevención primaria y se-
cundaria.
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caciones posteriores es que están basadas en factores de 
riesgo de detección fácil y de bajo costo permitiendo un 
enfoque práctico de la estrategia terapéutica. 
Sin embargo, críticas han surgido a la predicción del 

riesgo a 10 años en circunstancias que el riesgo de un 
HYHQWR�FDUGLRYDVFXODU�VH�PDJQLÀFD�D�PiV�ODUJR�SOD]R�
�ULHVJR�GH�SRU�YLGD��´OLIHWLPH� ULVNµ���(Q�XQ� LQGLYLGXR�
GH����DxRV�FODVLÀFDGR�FRPR�GH�ULHVJR�EDMR�D����DxRV�
������ FXDQGR� SUHVHQWD� XQ� IDFWRU� GH� ULHVJR� FRQYHQ-
cional aislado, como por ejemplo, presión arterial de 
�������PP�+J����HO�ULHVJR�D�ORV����DxRV��DMXVWDGR�SRU�
todos los factores competitivos  no cardiovasculares es 
!����� VLQ� HO� DJUHJDGR� GH� QXHYRV� IDFWRUHV� GH� ULHVJR��
salvo el aumento de la edad 11.  
(Q�HO�XVR�GH�HVWDV�FODVLÀFDFLRQHV�GHO�ULHVJR�KD\�YDULRV�

aspectos a considerar.
1) El primero es decidir quienes  deben ser tratados.
6L�ELHQ�H[LVWHQ� VXÀFLHQWHV� � HYLGHQFLDV�GH�TXH�HQ� ORV�

pacientes con eventos coronarios previos, o riesgo 
equivalente alto (2 o más  factores de riesgo, presencia 
de diabetes mellitus, enfermedad vascular encefálica 
R� SHULIpULFD�� LQVXÀFLHQFLD� UHQDO�� HO� PDQHMR� DJUHVLYR�
GH�ORV�IDFWRUHV�GH�ULHVJR�WUDGLFLRQDOHV�HV�EHQHÀFLRVR�\�
costo-efectivo, no es claro en qué medida lo es a nivel 
poblacional de individuos asintomáticos en las catego-
UtDV�GH� ULHVJR�EDMR�R� LQWHUPHGLR�EDMR� ��������������/D�
interrogante de si en realidad es el riesgo de por vida 
�´OLIHWLPH�ULVNµ��HO�FULWHULR�TXH�GHELHUD�SULPDU�HQ�HVWD�
decisión no está aún resuelta11. Aun más, el riesgo re-
sidual de un evento cardiovascular en aquellos some-
tidos a tratamientos de los factores de riesgo, que en 
las mejores series permanece en el rango de  un 55 a 
���� 12,13 no solo plantea la necesidad de ampliar las 
RSFLRQHV� WHUDSpXWLFDV� VLQR� TXH� WDPELpQ�GH� LGHQWLÀFDU�
PHMRU�HO�ULHVJR�FRQ�PpWRGRV�DX[LOLDUHV���(VWD�GHFLVLyQ�
que el médico debe tomar en la evaluación de cada in-
dividuo en la práctica diaria deberá basarse a menudo 
HQ�HYLGHQFLDV�WRGDYtD�QR�VXÀFLHQWHPHQWH�FRQVROLGDGDV��
2) En segundo lugar, aunque la proporción de even-
WRV�FRURQDULRV�HV�PD\RU�HQ�ORV�LQGLYLGXRV�FODVLÀFDGRV�
como de alto riesgo que en los de riesgo menor, estos 
ocurren en mayor número (aunque en una menor pro-
porción que en los de alto riesgo)  en la más amplia 
población de individuos con riesgo bajo o intermedio 3.  
3) Por lo tanto cabe preguntarse: ¿qué métodos adi-

cionales a las tablas basadas en los factores de riesgo 
tradicionales pueden mejorar la predicción del riesgo 
y ayudar en la decisión de iniciar tratamientos  en los 
LQGLYLGXRV� FODVLÀFDGRV� FRPR� GH� ULHVJR� LQWHUPHGLR� R�

bajo? 
5HFODVLÀFDFLyQ�GHO�5LHVJR�
,QWHQWRV�GH� ´UHFODVLÀFDUµ� HO� ULHVJR� WUDGLFLRQDO� FRQ�HO�

aporte de nuevas técnicas (no invasivas)  de detección 
�´VFUHHQLQJµ���KDQ�DGTXLULGR�HVSHFLDO�LQWHUpV�HQ�ORV�~O-
timos 10 años. Estas técnicas en general, incluyen el 
XVR�GH�ELRPDUFDGRUHV��HQ�HVSHFLDO�PDUFDGRUHV�LQÁDPD-
torios), genéticos,  de imágenes,  y técnicas de  evalua-
ción de la función endotelial y vascular periférica. Su 
SURSyVLWR�HV�SRQGHUDU�OD�FDUJD�LQÁDPDWRULD�DUWHULRVFOH-
rótica subclínica del sistema vascular.
En esta revisión nos referiremos brevemente a los mar-
FDGRUHV�LQÁDPDWRULRV��\�JHQpWLFRV��SDUD�GLVFXWLU�PiV�HQ�
detalle la contribución de las técnicas de imágenes, y de 
la función endotelial y  vascular periférica. 
0DUFDGRUHV�LQÁDPDWRULRV�
El estudio Júpiter 14�TXH�LQFOX\y�D��������LQGLYLGXRV�
DVLQWRPiWLFRV�FRQ�XQ�FROHVWHURO�/'/�QRUPDO�������PJ�
ml), demostró que la proteína C-reactiva ultra sensible 
(hs-CRP) tiene un poder predictivo independiente de 
eventos cardiovasculares. En individuos con un nivel 
GH�KV�&53��DOWR��!���PJ�/��HO�ULHVJR�GH�LQIDUWR�QR�IDWDO��
accidente vascular cerebral  y mortalidad aumentaba, y  
OD�UHGXFFLyQ�GH�OD�KV�²&53�FRQ�URVXYDVWDWLQD�UHGXFtD�
HVH�ULHVJR�HQ������HIHFWR�TXH�HUD�DXQ�PD\RU�VL�VH�FRQ-
sideraba su efecto en reducir el colesterol LDL. Aun-
que el diseño del estudio Júpiter ha sido criticado por 
algunos (los pacientes fueron randomizados en base al 
valor del colesterol LDL y no al valor del biomarcador, 
el hs-CRP), 15éste poder predictivo ha sido comprobado 
con estudios adicionales y hoy en día se ha incorpora-
do al score de Reynolds, de uso habitual en muchos 
FHQWURV��6LQ�HPEDUJR��OD�UHFODVLÀFDFLyQ�ORJUDGD�XVDQGR�
el hs-CRP no ha sido muy alentadora. Para citar solo 
algunos estudios, en el estudio ARIC (Riesgo de Ate-
roesclerosis en la Comunidad) que incluyó 13.145 indi-
viduos asintomáticos seguidos por 15.1 años, los auto-
res compararon el área bajo la curva ROC del riesgo de 
eventos coronarios basado en un score similar al Fra-
mingham (score ACRS), con el área calculada agregan-
do los valores del hs-CRP, sin que ocurrieran cambios 
VLJQLÀFDWLYRV��YDORU�FHUFDQR�D�����HQ�DPERV�10.  En el 
WHS (Women Health Study) el agregado de la hs-CRP  
SHUPLWLy�UHFODVLÀFDU�DO�����GH�ODV�PXMHUHV�FRQ�ULHVJR�
LQWHUPHGLR�D�XQ�QLYHO�GH� ULHVJR�PHQRU�\� VROR�XQ����
subieron a un riesgo alto, único cambio que con mayor 
SUREDELOLGDG�LQÁXLUtD�HQ�XQ�PDQHMR�WHUDSpXWLFR�GLIHUHQ-
te en aquellas que no estaban aún bajo tratamiento. 13 
Otros biomarcadores circulantes  continúan siendo 
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propuestos e investigados pero no han encontrado aún 
un lugar permanente en las tablas predictivas de uso 
FOtQLFR��LQWHUOHXNLQDV�������\�����OLJDQGD�VROXEOH�&'����
3��\�(�VHOHFWLQD��17�SUR%13��ÀEULQRJHQ���FLVWDWLQD�&��
Lp-PLA2, MR-proADM, MR-proANP) 15 .
Marcadores genéticos.
Aquí nos limitaremos a citar un comentario de una re-
FLHQWH�H[WHQVD�UHYLVLyQ�VREUH�HO�WHPD��´(O�VRUSUHQGHQ-
te número de nuevos locus genéticos asociados a los 
IDFWRUHV� GH� ULHVJR� FDUGLRYDVFXODU�� H[SUHVLRQHV� VXEFOt-
QLFDV�\�PyUELGDV�KDQ�DSRUWDGR�XQD�DSUR[LPDFLyQ�D�ODV�
posibles vías causales de la enfermedad. Sin embargo, 
la aplicación de estos hallazgos en la actualidad a la 
predicción, prevención y tratamiento de la enfermedad 
es prematura y necesita una importante cantidad de in-
YHVWLJDFLyQ�DGLFLRQDOµ����

Marcadores de Imágenes.
Nos referiremos en más detalle solo a  dos técnicas 

no invasivas de marcadores de imágenes que se utili-
zan con mayor frecuencia en la actualidad. Estas son 
el Score de Calcio Coronario y el grosor de la capa In-
tima-Media Carotídea (GIM). A diferencia de los bio-
PDUFDGRUHV�LQÁDPDWRULRV�\�JHQpWLFRV��TXH�SXHGHQ�HVWDU�
simplemente prediciendo un proceso arteriosclerótico 
aún no establecido, estas técnicas de imagen pesquisan 
HYLGHQFLDV�\D�H[LVWHQWHV�GH�HVWH�SURFHVR��SHUR�VLQ�DSRU-
tar información acerca de características  relacionadas 
a  la vulnerabilidad de la placa ateromatosa ( grosor 
GH�OD�FDSD�ÀEURVD��FDUJD�OLStGLFR��O~PHQ�SHTXHxR��HWF��
que hoy son investigados por otras técnicas de uso más 
limitado (MRI, Angiografía CT Coronaria).  
Score de Calcio Coronario.
Este se obtiene a través de técnicas de Tomogra-

fía Computarizada (TC). EBCT ha sido empleada en 
la mayoría de los estudios publicados hasta la fecha. 
Utiliza un haz de electrones movilizados mediante un 
campo magnético hacia  anillos de tungsteno distribui-
GRV�DOUHGHGRU�GHO�WyUD[��JHQHUDQGR�UD\RV�;��(VWD�WpFQL-
ca permite adquirir un gran número de imágenes en un 
período relativamente corto. Sus resultados compara-
dos con una técnica diferente y más reciente que utiliza 
rotación mecánica del tubo de rayos X (TC con Detec-
tores Múltiples, MDCT) son muy similares y reprodu-
cibles �����. El empleo de estas técnicas es relativamen-
te independiente de la habilidad del operador aunque 
H[SRQH� D� UDGLDFLyQ� LRQL]DQWH�� $JDWVWRQ� FRUUHODFLRQy�
los hallazgos de depósitos de calcio por TC con medi-
ciones del volumen de las placas de ateroma coronario 
en material de autopsia proponiendo un score que es el 
que se usa en la actualidad 19. Estudios adicionales de 
autopsias han mostrado que el volumen total de placas 

de ateroma coronario tiene una relación de 5:1 con el 
YROXPHQ�GH�SODFDV�FDOFLÀFDGDV�20. Esto implica que hay 
un número importante de placas de ateroma coronario 
que no son detectadas por la TC. No sorprende por lo 
tanto  la gran cantidad de estudios que demuestran que 
un score elevado de calcio coronario se correlaciona 
con un mayor número de eventos coronarios, y en con-
traste, que la ausencia de calcio detectable (score 0) im-
plica pocas probabilidades de que ocurran. Algunos au-
tores han encontrado que un score sobre 0 y menor de 
100 duplica el riesgo y sobre 100 lo cuadriplica 21. De 
acuerdo a otros, el score de calcio coronario no solo se 
correlaciona con el número y severidad de los factores 
de riesgo convencionales, sino que además es un mar-
cador independiente del riesgo ��������������. Sin embargo,  
la ausencia de calcio coronario demostrable (score 0) 
no descarta la presencia de placas de ateroma obstruc-
tivas, como lo han señalado el estudio CONFIRM, que 
LQFOX\y��������SDFLHQWHV�VLQWRPiWLFRV��� y  el estudio 
MESA (Estudio Multiétnico de la Arteriosclerosis), en 
HO�TXH�HO�����GH�SDFLHQWHV�FRQ�REVWUXFFLRQHV�FRURQD-
ULDV�!�GH�����SUHVHQWDURQ�XQ�VFRUH�GH�FDOFLR�����.
¿En qué medida el score de calcio coronario 
SHUPLWH�UHFODVLÀFDU�HO�ULHVJR�EDVDGR�HQ�ORV�
factores tradicionales? 
Quizás la más sólida evidencia proviene del estudio 
0(6$��TXH�LQFOX\y�D�������LQGLYLGXRV�DVLQWRPiWLFRV�
VHJXLGRV�SRU�XQ�SURPHGLR�GH�����DxRV�\�HQ�ORV�TXH�HO�
riesgo intermedio según las tablas de Framingham fue 
UHFODVLÀFDGR� HQ� HO� ���� GH� ORV� LQGLYLGXRV�� \� HO� ����
a un riesgo alto. En este mismo estudio, el riesgo de 
XQ�HYHQWR�FRURQDULR�DXPHQWy�GH������D������ �XVDQGR�
el área debajo de la curva  ROC) agregando el score 
de calcio coronario al riesgo basado en el score Fra-
mingham ��. No hubo diferencias entre los diferentes 
grupos étnicos incluidos en el estudio (Blancos, His-
panos, Negros, Asiáticos). Hallazgos similares fueron 
comunicados por el estudio Rotterdam 25.
¿Qué criterio debe guiar el uso del score de 
calcio coronario en el “screening” del individuo
asintomático?
(Q� LQGLYLGXRV� FODVLÀFDGRV� FRPR� GH� EDMR� ULHVJR� GH�

acuerdo a la revisión 2004 del ATP III la presencia de 
calcio coronario aumenta el riesgo de un evento coro-
nario futuro, pero todavía éste sigue siendo muy bajo, 
PHQRU�GH�����LQFOXVR�HQ�DTXHOORV�FRQ�DOWR�VFRUH���!�����
(FIg 1) 21. Por el contrario, en individuos con alto riesgo 
convencional Framingham (ATP-III > 20) el score  de 
FDOFLR�FRURQDULR�QR�SDUHFH�DOWHUDU�VLJQLÀFDWLYDPHQWH�OD�
predicción de un evento.  Por lo tanto, considerando 
el manejo terapéutico el score de calcio coronario no 
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FRQWULEX\H�VXÀFLHQWHPHQWH�DO�DSRUWH�GHO�ULHVJR�$73�,,,�
en individuos de bajo o alto riesgo ������.  Un grupo en el 
que esta técnica pudiera  contribuir en el manejo clínico 
es en el de riesgo intermedio: un score de calcio < 300 
los desplazaría a un nivel de riesgo bajo, y por el con-
trario un score > 300 sugiere un riesgo mayor y por lo 
tanto un manejo más agresivo de los factores de riesgo 
�)LJ�����(Q�ODV�PXMHUHV���TXH�WLHQGHQ�D�WHQHU�XQD�FODVLÀ-
cación del  riesgo mas atenuado de acuerdo a las tablas 
de Framingham (ATP-III), un score de calcio elevado 
SRGUtD�VHU�DXQ�PiV�HIHFWLYR�HQ�LGHQWLÀFDU�HO�YHUGDGHUR�
riesgo que presentan 30.  

Grosor de la capa Intima-Media Carotídea
El fundamento de medir mediante técnicas de ultraso-

nido el grosor de la capa íntima-media carotídea como 
indicador del riesgo cardiovascular, en especial corona-
rio y vascular encefálico, es que la arteriosclerosis es un 
proceso difuso y afecta en mayor o menor grado todo el 
árbol arterial. Sin embargo, su distribución cuantitativa 
es muy diferente según el territorio vascular.  Por ejem-
SOR��HV�FDVL�LQH[LVWHQWH�HQ�ODV�DUWHULDV�EUDTXLDOHV�\��XQ�
estudio en material de autopsia ha encontrado una dis-
tribución en proporción de 5:1 entre los troncos carotí-
deos comunes y arterias coronarias,  y de 3:1 entre los 
troncos carotídeos comunes y las arterias femorales 31. 

Los segmentos carotídeos habitualmente interrogados 
VRQ�OD�FDUyWLGD�FRP~Q��\�OD�FDUyWLGD�LQWHUQD�SUR[LPDO��
/D�SUHVHQFLD�GH�SODFD�HQ�ORV�VHJPHQWRV�H[SORUDGRV�HV�
de mayor importancia predictiva y, generalmente, se 
GHÀQH�FXDQGR�HO�JURVRU�tQWLPD�PHGLD��*,0��GH�XQ�GH-
terminado segmento es >1.5 mm.  Es una técnica de 
relativo bajo costo, pero con alta dependencia de la ha-
bilidad del operador.
En varios estudios se ha encontrado una correlación 
SRVLWLYD��DXQTXH�GpELO��FRHÀFLHQWHV�HQWUH�����\������HQ-
tre el GIM y la cuantía de la enfermedad coronaria 32. 
Otros estudios han comunicado una correlación signi-
ÀFDWLYD�HQWUH�OD��VHYHULGDG��GH�OD�HQIHUPHGDG�FRURQDULD�
evaluada por cintigrafía nuclear33 o medición de  la re-
VHUYD�GH�ÁXMR�FRURQDULR�34  y la cuantía del GIM.
En un estudio reciente del grupo Framingham que in-
FOX\y�������GH�ORV�GHVFHQGLHQWHV�GH�OD�FRKRUWH�RULJLQDO�
VHJXLGRV�SRU�XQ�SURPHGLR�GH�����DxRV������SDUWLFLSDQ-
tes tuvieron  un evento cardiovascular (infarto fatal o 
QR��DQJLQD��DFFLGHQWH�YDVFXODU�HQFHIiOLFR��LQVXÀFLHQFLD�
DUWHULDO� SHULIpULFD�� LQVXÀFLHQFLD� FDUGtDFD��� /D� SUHGLF-
ción de estos eventos de acuerdo al score Framingham  
XVDQGR�HO�iUHD�GHEDMR�GH�OD�FXUYD�52&�IXH�GH��������
La predicción del riesgo agregando el GIM del tron-
FR�FDURWtGHR�QR�PRGLÀFy�HO�YDORU�GHO�iUHD�GHEDMR�GH�OD�
curva ROC del  score  Framingham, pero el GIM de la 
carótida interna y mas claramente la presencia de placa, 
HOHYDURQ�HO�YDORU�GHO�iUHD�D��������6LQ�HPEDUJR��OD�UH-
FODVLÀFDFLyQ�GHO�ULHVJR�XVDQGR�HO�tQGLFH�QHWR�GH�UHFODVL-
ÀFDFLyQ��TXH�FDOFXOD�HO�DMXVWH�JOREDO�GHO�ULHVJR�FRQVLGH-
rando tanto  los cambios hacia arriba como hacia abajo 
GHO�ULHVJR��GH�WRGRV�ORV�FDVRV�RFXUULy�VROR�HQ�HO������35. 
En el estudio ARIC, ya mencionado anteriormente, se 
analizó el cambio del área bajo la curva ROC del ries-
go de eventos coronarios de acuerdo a una variante del  
score Framingham (ACRS) con el agregado del GIM 
medido en tres segmentos en ambas carótidas más la 
presencia de placa. El área para el score ACRS aislado 
IXH�������\�������HQ�HO�JUXSR�WRWDO�HVWXGLDGR�DJUHJDQGR�
las mediciones del GIM y presencia de placa. Un total 
GH�����LQGLYLGXRV�IXHURQ�UHFODVLÀFDGRV�GH�HVWD�PDQHUD�
FRQ�XQ�tQGLFH�QHWR�GH�UHFODVLÀFDFLyQ�GH������9 
En la actualidad el uso más frecuente del GIM es como 

herramienta de investigación clínica (por ejemplo, 
efecto de fármacos en la regresión de placas de atero-
ma) y menos  como técnica de evaluación del riesgo 
cardiovascular de individuos asintomáticos.
Técnicas de evaluación de la  Función endotelial
El endotelio vascular cumple funciones múltiples en 

la homeostasis de la circulación, y su disfunción crea 
condiciones favorables al desarrollo al proceso de 

Figura 1.

(O�VFRUH�GH�&D���FRURQDULR�DOWR��!�����QR�FDPELD�VLJQLÀFDWLYD-
mente el riesgo de eventos coronarios  (infarto fatal o no fatal) a  
��DxRV�HQ�DTXHOORV�FRQ�XQ�ULHVJR�)UDPLQJKDP�EDMR��LQWHUPHGLR��
EDMR����������R�DOWR��!�����SHUR�VL�PRGLÀFD�FODUDPHQWH��HO�ULHVJR�
GH�DTXHOORV�FRQ�XQ�ULHVJR�LQWHUPHGLR�DOWR�����������
$GDSWDGD�GH�*UHHQODQG�3��/D%UHH�/��$]HQ�63��'RKHUW\�70��'HWUD-
QR�5&��&RURQDU\�DUWHU\�FDOFLXP�VFRUH�FRPELQHG�ZLWK�)UDPLQJKDP�
VFRUH�IRU�ULVN�SUHGLFWLRQ�LQ�DV\PSWRPDWLF�LQGLYLGXDOV��-$0$�
�����������������
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DWHURWURPERVLV� ��H[SUHVLyQ�GH�PROpFXODV�GH�DGKHVLyQ��
liberación de citokinas que atraen monocitos y otros 
IDFWRUHV�OLJDGRV�DO�SURFHVR�LQÁDPDWRULR�HQGRYDVFXODU��
y compromiso de la capacidad vasodilatadora por la 
LQDFWLYDFLyQ��GHO�y[LGR�QtWULFR���12����(V�SUHFLVDPHQWH�
la reducción de la función vasodilatadora un indicador 
sensible y temprano de la disfunción endotelial y puede 
VHU� H[SORUDGD�PHGLDQWH� XOWUDVRQLGR� GH� OD� DUWHULD� EUD-
quial ��

La técnica habitual consiste en medir empleando un 
transductor de ultrasonido de alta resolución (10 MHz) 
el diámetro endovascular de la arteria braquial (UB) an-
tes y después de un período de oclusión de 5 minutos 
con un brazalete de presión colocado por encima del 
SOLHJXH�DQWHFXELWDO��LQÁDGR�VREUH�HO�YDORU�GH�OD�SUHVLyQ�
sistólica. Esta técnica, aunque de bajo costo, es alta-
mente operador dependiente. La respuesta vasodila-
WDGRUD�GH�ÁXMR� �KLSHUKpPLFD��DO� OLEHUDU� OD�SUHVLyQ�GHO�
brazalete es un indicador de la integridad  de la función 
endotelial. Una técnica nuclear alternativa usando Te-
chnetium Tc-99 e imágenes de la arteria braquial cap-
turadas con SPECT post-oclusión y en reposo ha sido 
también utilizada �������� .
Un estudio que incluyó 94 individuos (43 mujeres) sin 

historia de enfermedad coronaria previa referidos a un 
test de esfuerzo con estudio nuclear de perfusión mio-
cárdica investigó la relación entre la cuantía de la vaso-
dilatación medida por UB y la presencia de enfermedad 
coronaria (test de esfuerzo con perfusión nuclear posi-
tiva para infarto o isquemia). Una respuesta dilatadora 
VXSHULRU�DO�����GHO�GLiPHWUR�EDVDO�IXH�DOWDPHQWH�SUH-
dictiva de ausencia de enfermedad coronaria y si era 
LQIHULRU�DO������SUHGLFWLYD�GH�HQIHUPHGDG��/DV�SRVLEL-
lidades de presentar enfermedad coronaria aumentaban 
(OR 1.32 ) con cada  unidad porcentual de reducción 
de la vasodilatación. La capacidad predictiva de la res-
SXHVWD�YDVRGLODWDGRUD�IXH��DGHPiV��FRQÀUPDGD�FRQ�XQ�
YDORU�GHO�iUHD�EDMR�OD�FXUYD�52&�GH�������� .
2WUR�HVWXGLR�TXH�LQFOX\y�D�������LQGLYLGXRV�HQWUH����
\����DxRV�� OD�PD\RUtD�VLQ�PDQLIHVWDFLRQHV�FOtQLFDV�GH�
arteriosclerosis,  seguidos en el Estudio de Salud Car-
diovascular (Cardiovascular Health Study) por 5 años 
y en los que se midió al comienzo del seguimiento  la 
respuesta vasodilatadora  mostró un valor predictivo 
modesto de eventos cardiovasculares usando el área de-
EDMR�GH�OD�FXUYD�52&�DJUHJDQGR�VROR�XQ����DO�PRGHOR�
convencional de factores de riesgo39.      
Técnicas de evaluación de la Circulación Periférica
La presencia de enfermedad vascular periférica con 

frecuencia no es reconocida, probablemente, porque 
PHQRV� GHO� ���� GH� ORV� SDFLHQWHV� SUHVHQWDQ� VtQWRPDV�

típicos de claudicación intermitente. Su diagnóstico 
es importante ya que se asocia a un riesgo muy alto 
�DOUHGHGRU� GHO� �����SRU� DxR�� � GH� LQIDUWR� GHO�PLRFDU-
dio, accidente vascular encefálico o  muerte por causa 
cardiovascular 40, 41. 
Nos referiremos a dos técnicas que en la actualidad se 

utilizan en la pesquisa de la enfermedad vascular peri-
férica.
Indice Tobillo-Braquial
6H� REWLHQH� LQÁDQGR� EUD]DOHWHV� GH� SUHVLyQ� FRORFDGRV�
HQ� DPEDV� H[WUHPLGDGHV� VXSHULRUHV� H� LQIHULRUHV� �HQ� HO�
antebrazo sobre el pliegue del codo y en la pierna por 
GHEDMR�GH�OD�URGLOOD��LQÁiQGRORV�SRU�HQFLPD�GH�OD�SUH-
sión sistólica y registrando la primera lectura de presión 
REWHQLGD� DO� GHVLQÁDU� HO� EUD]DOHWH� �LGHDOPHQWH� XVDQGR�
un sensor doppler sobre las arterias radial, dorsal pe-
dia y tibial posterior, descartando  el valor más bajo 
en estas dos últimas). El índice tobillo-braquial (ITB) 
se obtiene dividiendo la presión registrada en la arteria 
dorsal pedia o tibial posterior por la de la arteria radial. 
Un valor< 0.95 es indicativo de enfermedad vascular 
periférica 40,41.  Un problema importante con el uso de 
esta técnica es la variabilidad de las mediciones entre 
diferentes observadores  y centros lo que ha llevado a 
sugerir métodos automáticos de medición. 42

8Q� PHWD�DQiOLVLV� TXH� LQFOX\y� ������� LQGLYLGXRV�
�������KRPEUHV��QR�VHOHFFLRQDGRV�GH�OD�SREODFLyQ�JH-
neral seguidos por 10 años mostró una  mortalidad en 
ORV�KRPEUHV��GH�������FXDQGR�HO�,7%�HUD�EDMR���������
\�GH������FXDQGR�HUD�QRUPDO��(Q�ODV�PXMHUHV�OD�PRUWD-
OLGDG�IXH�PHQRU�HQ�DPERV�JUXSRV�������\��������UHVSHF-
tivamente). El riesgo de mortalidad fue 4 veces mayor 
cuando el ITB era < de 0.95 (OR 4.2). Cuando se ajustó 
por el score  de Framingham, el riesgo se mantuvo ele-
vado (OR 2.9 en los hombres y 3.0 en las mujeres). 
Se determinó que un ITB inferior a 0.95 se asociaba 
al doble de mortalidad cardiovascular y de infarto del 
miocardio de lo que correspondería si solo se conside-
raba el score de Framingham.  La inclusión del ITB en 
OD�HVWUDWLÀFDFLyQ�GHO�ULHVJR�FDUGLRYDVFXODU�GH�DFXHUGR�
D�ORV�DXWRUHV�UHVXOWDUtD�HQ�XQD�UHFODVLÀFDFLyQ�GHO�ULHV-
JR�)UDPLQJKDP��$73�,,,��HQ�HO�����GH�ORV�KRPEUHV�\�
����GH�ODV�PXMHUHV�43.
Diversos estudios de prevalencia en la población ge-

neral adulta en los EEUU  y  en Europa indican que 
DOUHGHGRU� GHO� ����� GH� ORV� PD\RUHV� GH� ��� DxRV� SUH-
sentan enfermedad vascular periférica (ITB <0.95) y 
TXH�PHQRV�GHO�����GH�HOORV�SUHVHQWDQ�VLQWRPDWRORJtD�
típica������������. El alto riesgo de enfermedad cardiovas-
clar asociada a  la enfermedad vascular periférica y su 
presentación frecuentemente atípica representan por lo 
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tanto  un desafío importante al clínico por la doble ne-
cesidad de un diagnóstico oportuno y un tratamiento 
agresivo de los factores de riesgo comúnmente asocia-
dos.
 Rigidez Arterial
Aunque el interés en la rigidez y elasticidad del siste-

ma vascular es muy antiguo con referencias  que datan 
GHVGH������ �<RXQJ��\������ �3RLVHXLOOH��� en los últi-
mos 10-15 años  una creciente cantidad de información 
ha sido publicada indicando que la rigidez arterial, me-
dida a través de diversos métodos (el más  frecuente-
mente utilizado es la velocidad de transmisión del pul-
so arterial carótida-femoral) es  un indicador del riesgo 
FDUGLRYDVFXODU�\�GH�PRUWDOLGDG�\D�TXH�UHÁHMD�HO�JUDGR�\�
la difusión del proceso arteriosclerótico en el territorio 
vascular arterial.  Otros métodos como el análisis de la 
onda de pulso arterial central  (tonometría) y el índice 
GH�DXPHQWR�GH�OD�RQGD�GH�SXOVR��$,[���TXH�PLGH�HO�DX-
mento de la presión sistólica que sigue al retorno rápido 
de la onda de pulso precedente debido a la rigidez arte-
rial) también han sido utilizados ��. Un estudio de meta-
DQiOLVLV�TXH�LQFOX\y����HVWXGLRV�ORQJLWXGLQDOHV�FRQ�XQ�
WRWDO�GH�������� LQGLYLGXRV� VHJXLGRV�SRU�XQ�SURPHGLR�
GH�����DxRV�\�VRPHWLGRV�D�XQ�UHJLVWUR�GH�OD�YHORFLGDG�GH�
la onda de pulso carotídea-femoral demostró un riesgo 
(OR) de eventos cardiovasculares, mortalidad cardio-
YDVFXODU�\�PRUWDOLGDG�GH� � WRGD�FDXVD�GH������������\�
1.90, respectivamente, cuando la velocidad era alta. Un 
DXPHQWR�GH�OD�YHORFLGDG�GH���P�VHF�LPSOLFDED�XQ�DX-
PHQWR�GHO��������\������UHVSHFWLYDPHQWH��GH�DTXHOORV�
HYHQWRV��(O�ULHVJR�HUD�VLJQLÀFDWLYDPHQWH�PD\RU�HQ�ORV�
individuos que tenían, además, un riesgo alto por fac-

tores convencionales ��.  Sin embargo, el uso de estas 
técnicas en la predicción del riesgo cardiovascular del 
individuo asintomático aún permanece en una etapa de 
desarrollo e investigación clínica. 

Conclusiones
La estimación y el manejo del riesgo cardiovascular 

del adulto asintomático continua basándose en la pes-
quisa de los factores de riesgo tradicionales, a través de 
la evaluación clínica individual con la ayuda de tablas 
ajustadas a las características regionales, étnicas y de 
género del individuo.  Las tablas que en la actualidad  
HYDO~DQ�HO�ULHVJR�D����DxRV�VH�LUiQ�PRGLÀFDQGR�HQ�HO�
futuro en la medida que se agreguen nuevos factores de 
ULHVJR�\�SUREDEOHPHQWH�H[WHQGLHQGR�ORV�SOD]RV�HQ�TXH�
ORV� GHVHQODFHV� FDUGLRYDVFXODUHV� VH�PLGDQ� �´ULHVJR� GH�
SRU�YLGDµ��́ OLIH�WLPH�ULVNµ���FDPELRV�TXH�PRGLÀFDUiQ�ODV�
FODVLÀFDFLRQHV�GHO�ULHVJR�\�SRU�OR�WDQWR�ODV�LQGLFDFLRQHV�
GH� WUDWDPLHQWRV� HVSHFtÀFRV�� � (O� LQFUHPHQWR� GH� OD� FD-
pacidad predictiva del riesgo cardiovascular individual 
mediante la mayoría de las técnicas discutidas, parece 
HVWDU�VXÀFLHQWHPHQWH�GRFXPHQWDGD��SDUWLFXODUPHQWH�HO�
score de calcio coronario en adultos con un riesgo Fra-
mingham intermedio (en especial en mujeres), y el gro-
sor de la intima-media carotídea pero el valor práctico 
�LQÁXHQFLD�HQ�HO�PDQHMR�WHUDSpXWLFR��FRVWR�HIHFWLYLGDG��
de muchas de ellas es aún incierto.  Finalmente, como 
métodos de detección del riesgo  cardiovascular a nivel 
poblacional de individuos asintomáticos su uso no está 
D~Q�MXVWLÀFDGR�
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Introducción
Las enfermedades cardiovasculares (CV) son la prin-

cipal causa de muerte entre las mujeres chilenas, y en la 
mayoría de los países industrializados. Aparece a eda-
des tempranas y el riesgo aumenta durante la madurez.  

Históricamente la enfermedad coronaria se ha conside-
rado enfermedad de hombres, y la salud de la mujer se 
ha conceptualizado en términos de enfermedades del 
bikini, enfocándose en mamas y aparato reproductivo. 
Si bien la mortalidad CV ha disminuido en hombres 

1) Cardiólogo, Clínica Las Condes  
2) Médico, Facultad Medicina Universidad de los Andes
��� ,QWHUQD�GH�0HGLFLQD��)DFXOWDG�0HGLFLQD�3RQWLÀFLD�8QLYHUVLGDG�&DWyOLFD

Heart Disease is the leading cause of death among wo-
men in Chile. It appears at younger ages than most peo-
ple think and the risk increases during aging.
Although mortality has declined in men in recent 

years, women have increased. Cardiovascular risk fac-
tors, including menopause, are critical in atherogenesis, 
DQG�H[SODLQHG�����RI�KHDUW�DWWDFNV�LQ�ZRPHQ��DQG�JUHD-
ter morbimortality.
Cardiovascular risk factors, differently affect men 

and women. In turn, mortality from cardiovascular di-
sease increases with the number of risk factors, which 
increase after menopause, especially obesity, hyper-

tension and dyslipidemia, which could be associated 
with metabolic factors mediated by hormonal changes. 
Framingham tables underestimate the risk of women 
FODVVLÀHG�DV�����RI�ZRPHQ�DW�ORZ�ULVN�DQG�YHU\�IHZ�
DW�KLJK�ULVN�EHIRUH�DJH�����7KH�UHFRPPHQGDWLRQV�DUH�
appropriate management of cardiovascular risk factors 
to prevent atherosclerosis, with a thorough individual 
risk assessment to identify women at risk. Hormone 
replacement therapy is not indicated as cardiovascular 
prevention.
Key words: Women, Cardiovascular prevention, 

atherosclerosis.
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en los últimos años, en la mujer ha aumentado 1,2. Los 
factores de riesgo (F de R) CV, incluida la posmeno-
pausia como F de R CV, son fundamentales en la ate-
URJpQHVLV��\�H[SOLFDQ�PiV�GHO�����GH� ORV� ,QIDUWRV�GH�
Miocardio en mujeres, y su mayor morbimortalidad 3.  
El inicio de los síntomas de enfermedad coronaria en 
la mujer están desplazados cerca de diez años respecto 
del hombre. A pesar de esta diferencia, hoy en USA 
mueren más mujeres que hombres por enfermedad CV, 
y más de 9.000 mujeres menores de 45 años, sufren de 
infarto del miocardio anualmente en ese país. En Chile, 
HO�����GH�ORV�LQIDUWRV�VRQ�HQ�PXMHUHV��\��XQD�GH�FDGD�
4 tiene menos de 59 años, mientras que la mortalidad 
LQWUD�KRVSLWDODULD�SRU�LQIDUWR�HQ�&KLOH�HV�GH������HQ�HO�
KRPEUH��\�GH��������HQ�OD�PXMHU�2. 
La mujer con infarto del miocardio tiene mayor letali-

dad que el hombre de la misma edad, tanto durante el 
SULPHU�DxR�GH�LQIDUWR������HQ�KRPEUHV�YHUVXV�����HQ�
mujeres), como en relación a la cirugía de revasculari-
zación miocárdica: el doble que los hombres de igual 
edad 4. Sin embargo, las mujeres tienen con mayor fre-
cuencia angina inestable, y es más frecuente encontrar 
isquemia microvascular, más que obstrucción de arte-
rias coronarias principales 5. Las placas Ateroescleró-
ticas en la mujer son más difusas, comprometen vasos 
más pequeños y hay más isquemia microvascular. 
Posiblemente uno de los pilares en la prevención de la 

ateroesclerosis es que los individuos conozcan y tomen 
conciencia de las consecuencias de los F de R CV.  En 
Chile, el estudio RICAR ���, en 12.500 personas sanas 
GH�OD�5HJLyQ�0HWURSROLWDQD���������PXMHUHV���FRQ�QLYHO�
educacional mayoritariamente técnico o universitario, 
mostró que había poco conocimiento respecto a los F 
GH�5�&9�\�VXV�FRQVHFXHQFLDV��6ROR�HO�����GH�HOODV�FR-
QRFtD�VX�SUHVLyQ�DUWHULDO������FRQRFtD�VX�FROHVWHURO��\�
����FRQRFtD�VX�JOLFHPLD��. Resultados similares a los 
REWHQLGRV�HQ�86$��HQ�TXH�PHQRV�GHO�����GH�ODV�PX-
jeres conocían sus F de R o sabían que la enfermedad 
cardíaca era su principal causa de muerte. 

Factores de riesgo clásicos de Ateroesclerosis en la 
mujer 
Los F de R CV afectan en forma diferente a hombres y 

mujeres ���6DEHPRV�TXH�PiV�GHO�����GH�ODV�PXMHUHV�GH�

edad media, tienen 1 o más F de R CV, tanto en Chile 
como en otros países ���. A su vez, la mortalidad por 
enfermedad CV aumenta según el número de F de R 
CV. Después de la menopausia aumenta la obesidad, la 
hipertensión y la dislipidemia, mediados por el cambio 
hormonal 9, con el consiguiente mayor riesgo CV.
Diabetes: La mujer diabética tiene un riesgo CV 3 ve-

ces mayor que aquellas no diabéticas 10 y mayor mor-
talidad por enfermedad coronaria comparado con los 
hombres 11. Hoy se considera la Diabetes gestacional 
FRPR�)�GH�5�&9�\D�TXH�HO����D�����GH�ORV�FDVRV�GHVD-
rrollaran diabetes en el futuro. 
Hipertensión Arterial: La hipertensión arterial, es un 
)�GH�5�GH�,QVXÀFLHQFLD�FDUGtDFD��HV�OD�SULQFLSDO�FDXVD�
de accidentes cerebrovasculares y predispone a la ate-
roesclerosis, por lo que su buen manejo toma gran im-
portancia, especialmente si se asocia a otros F de R. 12. 
Tabaquismo: El impacto del tabaco en la enfermedad 

ateroesclerótica es mayor en la mujer que en el hombre. 
No solo predispone a la ateromatosis sino también a los 
cuadros trombóticos vasculares. 
Dislipidemia: La mitad de la población femenina en 

Chile tiene dislipidemia, similar a lo que ocurre en paí-
VHV�FRPR�&KLQD������GH�SUHYDOHQFLD�GH�GLVOLSLGHPLD���
Después de la 5ª década de la vida, las mujeres, tienen 
mayores niveles plasmáticos de Colesterol total que los 
hombres 13 y menores de colesterol HDL asociado  a 
la menopausia 14,15. Por otra parte, la hipertrigliceride-
mia es un potente factor de riesgo independiente en la 
mujer. 
Obesidad: La obesidad abdominal, frecuente en la 

mujer, es uno de los pilares del diagnóstico de Síndro-
me Metabólico, habitualmente se asocia a alteraciones 
hormonales y se asocia a mayor riesgo y mayor morta-
lidad CV ����������6L�ELHQ�DXQ�QR�H[LVWH�FRQVHQVR�GH�FXDO�
es la circunferencia de cintura adecuada en población 
FKLOHQD� \� ODWLQRDPHULFDQD�� EDMR� OD� FXDO� H[LVWD� PHQRU�
riesgo CV, las recomendaciones internacionales dan 
FLIUDV�TXH�YDQ�HQWUH����\����FPV�HQ�PXMHUHV��/D�SUHYD-
OHQFLD�GH�REHVLGDG�HV�GH�DSUR[LPDGDPHQWH�XQ�WHUFLR�GH�
ODV�PXMHUHV�� LQFOX\HQGR�HO����GH�DTXHOODV�FRQ� tQGLFH�
PDVD�FRUSRUDO�!����NJ�PWò�
Menopausia: La menopausia marca el inicio de un 

conjunto de cambios en la mujer que se asocian a un 

([LYVZJSLYVZPZ��LU�SH��T\QLY!�MHJ[VYLZ�KL�YPLZNV�`�WYL]LUJP}U
Kunstmann S, et al.



Revista Chilena de Cardiología - Vol. 31 Número 2, Agosto 2012
144

aumento en los F de R  CV favorecedores de enfer-
medades CV, los que impactan de manera diferente en 
las mujeres que en los hombres. 9. Durante el período 
fértil la mujer está más protegida de las enfermedades 
ateroescleróticas, con una proporción de 1:3 respecto 
del hombre, lo que no ocurre después de la menopau-
sia �. Los F de R más frecuentes en la posmenopausia 
son la obesidad, especialmente central, el sedentaris-
mo, la hipertensión arterial, la resistencia insulínica 
\�XQ�SHUÀO�OLStGLFR�PiV�DWHURJpQLFR��FRQ�DXPHQWR�GH�
triglicéridos, colesterol LDL pequeño y denso, incre-
mento de ApoB y reducción de HDL. También se pro-
duce aumento del riesgo de trombosis por elevación 
GH�KRPRFLVWHtQD��/S�D���3$,���\�ÀEULQyJHQR��
/D� LQWHUUXSFLyQ�GHO� FLFOR� RYXODWRULR� FRQ�GpÀFLW� HV-

trogénico, se asocia a mayor riesgo CV. A su vez, el 
síndrome de ovario poliquístico también se asocia a F 
de R CV, diabetes mellitus y más eventos CV adver-
sos en la post-menopausia.  

(VWUDWLÀFDFLRQ�GH�ULHVJR�&9�GH�OD�PXMHU�
Las tablas de evaluación de riesgo CV habitualmente 
XWLOL]DGDV��FXDQWLÀFDQ�\�SUHGLFHQ�HO�ULHVJR�GH�WHQHU�XQ�
HYHQWR�&9�HQ� ORV�SUy[LPRV����DxRV��SDUD�SRGHU� LQ-
tervenir preventivamente. Las tablas de Framingham 
VXEHVWLPDQ�HO�ULHVJR�GH�ODV�PXMHUHV��\D�TXH�FODVLÀFD�
DO�����GH�ODV�PXMHUHV�HQ�ULHVJR�EDMR��\�PX\�SRFDV�HQ�
ULHVJR�DOWR�DQWHV�GH�ORV����DxRV��(VWDV�WDEODV�VRQ�PH-
MRUHV�SDUD�HVWUDWLÀFDU�HO�ULHVJR�SREODFLRQDO�PiV�TXH�HO�
riesgo individual, de ahí la importancia de contar con 
tablas propias, con datos locales, para la estimación 
de riesgo individual, lo que en Chile esta hoy en etapa 
de validación (FONIS SA09I222, S Kunstmann et al, 
en ejecución). 
(O�SDQHO�GH�H[SHUWRV�GH�ODV�~OWLPDV�*XtDV�,QWHUQDFLR-

nales de prevención CV para la mujer, opina que un 
ULHVJR�!����D����DxRV�� LGHQWLÀFD�D�PXMHUHV�HQ�DOWR�
riesgo, sin embargo un porcentaje de riesgo menor 
QR�HV�VXÀFLHQWH�SDUD�DVHJXUDU�TXH�XQD�PXMHU�HVWi�HQ�
riesgo bajo. Incluso, la presencia de un solo factor de 
riesgo a los 50 años de edad se asocia a mayor riesgo 
CV y menor sobrevida 10. Aquellas con 1 o más F de 
R, o con enfermedad ateromatosa subclínica, tienen 
un amplio rango de riesgo CV, es así como una mujer 
DVLQWRPiWLFD�FRQ�FDOFLÀFDFLRQHV�FRURQDULDV�R�FRQ�DX-
PHQWR�GHO�JURVRU�GH�,QWLPD²0HGLD�FDURWtGHR��SXHGH�
tener un nivel bajo de riesgo absoluto según la Tabla 
de Framingham, pero puede estar en alto riesgo de un 
futuro evento clínico CV.

;HISH��!�*SHZPÄJHJP}U�KL�9PLZNV�*=�LU�SH�4\QLY
CRITERIO

Enfermedad coronaria 
Enfermedad cerebrovascular
Enf Vascular periférica
Aneurisma de Aorta Abdominal
0UZ\ÄJPLUJPH�9LUHS�*Y
Diabetes Mellitus
Riesgo de Framingham >20% a 10 años

Tabaquismo
Sedentarismo
Obesidad central
Dieta no saludable
Historia familiar Enf CV precoz 
(<55 años ʉ y <65�ʈ)
Hipertensión arterial
Dislipidemia
Enfermedad vascular subclínica
Síndrome metabólico
Test de Esfuerzo alterado

Riesgo de Framingham <10% a 10 años y 
sin factores de riesgo

.9(+6�+,�90,:.6

RIESGO MÁXIMO

90,:.6�(3;6

90,:.6�Ô7;046

([LYVZJSLYVZPZ��LU�SH��T\QLY!�MHJ[VYLZ�KL�YPLZNV�`�WYL]LUJP}U
Kunstmann S, et al.

Para la prevención, se debería tomar en considera-
ción la anamnesis, la historia familiar, estilo de vida, 
HVWUDWLÀFDFLyQ�GH�ULHVJR�\�HYHQWXDOPHQWH�VX�FRQGLFLyQ�
genética, para decidir qué tan agresiva serán nuestras 
medidas preventivas.
Se han buscado nuevos elementos, como el Score de 

calcio coronario, la Proteína C Reactiva (PCR), que 
SHUPLWDQ�PHMRUDU�OD�HVWUDWLÀFDFLyQ��SDUD�SRGHU�LGHQWLÀ-
car mujeres en riesgo de sufrir un evento CV 19,20.  Las 
mujeres tienen niveles plasmáticos de PCR más altos 
que los hombres,  los estrógenos estimulan la síntesis 
de PCR por parte del hígado 19, y además es concordan-
WH�FRQ� OD�PD\RU�IUHFXHQFLD�GH�HQIHUPHGDGHV� LQÁDPD-
torias y autoinmunes de la mujer, como artritis reuma-
toidea o Lupus eritematoso sistémico 20. Por otra parte, 
sabemos que el tejido graso es muy importante en la 
SURGXFFLyQ� GH� FLWRTXLQDV� LQÁDPDWRULDV�� ,QWHUOHXTXLQD�
���\�)DFWRU�GH�QHFURVLV�WXPRUDO�Ơ, que incrementan la 
producción de PCR en el hígado. Estas citoquinas se 
relacionan con mayor riesgo de ateroesclerosis y enfer-
medad CV. El riesgo de un evento CV aumenta propor-
cionalmente con el aumento de la PCR, observándose 
sinergismo con los otros factores de riesgo CV para 
acelerar la enfermedad isquémica en la mujer 21. Sin 
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HPEDUJR��H[LVWH�FRQWURYHUVLD�UHVSHFWR�D�VL�OD�HOHYDFLyQ�
de la PCR es efecto del proceso aterogénico o es factor 
SUHGLVSRQHQWH�� 2WURV� PDUFDGRUHV� GH� LQÁDPDFLyQ�� LQ-
cluida PCR, también se asocian a síndrome metabólico, 
GLDEHWHV�WLSR����H�LQVXÀFLHQFLD�FDUGtDFD�22.
([LVWHQ�RSRUWXQLGDGHV�~QLFDV� HQ� OD�YLGD�GH� OD�PXMHU��

como el embarazo o la menopausia, que el equipo mé-
GLFR�QR�GHEHUtD�GHMDU�SDVDU�SDUD�LGHQWLÀFDU�PXMHUHV�HQ�
ULHVJR�&9��/D�SUHHFODPVLD�HFODPVLD�SXHGH�VHU�XQ�LQGL-
cador de riesgo CV, ya que las mujeres que lo presentan 
son más proclives a desarrollar Hipertensión arterial y 
accidentes cerebrovasculares 23. También la diabetes 
gestacional, o la detección de hipertensión, dislipidemia 

Tabla 2: Recomendaciones para la Prevención 
CV en la mujer

La mujer no debe fumar. Para suspender puede utili-
zar programas antitabaco y terapia farmacológica. 

;()(8<0:46

+0,;(

(*;0=0+(+�-Ð:0*(

Debe acumular mínimo 30 minutos de ejercicio 
moderado, diariamente. Si además requiere reducir 
de peso, deberá acumular 60 a 90 minutos de 
ejercicios diarios.

Debe consumir dieta rica en frutas, granos, verduras 
`�ÄIYHZ��7LZJHKV���]LJLZ�ZLT��*VSLZ[LYVS�#���TN�
día, grasas saturadas, <10% de ingesta calórica, re-
ducción de sal a <2,3 g/dia. Trans-ácidos lo menos 
posible, e ingesta de alcohol moderado (1x/dia). 

PESO

(:70905(

INHIBIDORES 
+,�,5A04(�
*65=,9;0+69(�0,*(

3Ð70+6:

Mantener peso en rangos saludable con IMC entre 
18,5 y 14,9 kg/m2 y circunferencia de cintura < 88 
cm,  mediante balance entre ingesta y ejercicio.

79,:0Ô5�(9;,90(3

+0(),;,:�4,330;<:

),;(�)368<,6

),;(�)368<,6

3VNYHY�7(�#��������TT/N"�ZP�LZ�%����� ��ZL�PUKPJH�
farrmacoterapia,  en caso de Diabetes o Insuf renal 
lograr cifras de 130/80 mmhg.

Lograr HbA1c <7% con dieta y/o fármacos

Se utiliza en mujeres de riesgo máximo y en aque-
llas > 65 años con PA controlada y en presencia 
de otros F de R y con menor riesgo de hemorragia 
digestiva.

En mujeres post síndrome coronario agudo, post 
infarto o con disfunción ventricular izquierda con o 
ZPU�PUZ\ÄJPLUJPH�JHYKxHJH

,U�T\QLYLZ�WVZ[�0UMHY[V��LU�0UZ\ÄJPLUJPH�JHYKxHJH��
en FE<40%, en Diabetes M. Puede sustituirse por 
bloqueador de AT2. 

Usar en mujeres post infarto sin Insuf renal o 
hiperkalemia

Lograr Col LDL <100 mg/dl, Col HDL >50 mg/dl, TG 
< 150 mg/dl y Col No-HDL<130 mg/dl. Se usaran 
fármacos (estatinas), además de dieta y ejercicio, 
en caso de mujeres de alto riesgo, siendo optativo 
llegar a Col LDL<70 mg/dl en mujeres de aun mayor 
riesgo. Solo en riesgo óptimo puede aceptarse Col 
LDL hasta 130mg/dl. Para subir Col HDL se puede 
\[PSPaHY�5PHJPUH�V�ÄIYH[VZ�

([LYVZJSLYVZPZ��LU�SH��T\QLY!�MHJ[VYLZ�KL�YPLZNV�`�WYL]LUJP}U
Kunstmann S, et al.

R�VtQGURPH�PHWDEyOLFR�HQ�HVWRV�SHULRGRV��GHÀQHQ�XQ�
riesgo CV más alto, lo que debería ponernos en alerta 
para el  manejo más agresivo de los F de R CV 14. 
Las recomendaciones en prevención cardiovascular 

en la mujer se detallan en la Tabla 2.

Estrógenos y enfermedad Ateroesclerótica
En la edad fértil femenina, los estrógenos tienen 

efectos cardioprotectores, a través de su efecto be-
QpÀFR�VREUH�HO�SHUÀO� OLStGLFR��HO�DXPHQWR�GHO�+'/��
OD�GLVPLQXFLyQ�GHO�/'/��\�VX��HIHFWR�EHQpÀFR�VREUH�
la tolerancia a la glucosa y sensibilidad a la insulina. 
También  producen vasodilatación mediada por au-
PHQWR�GH�y[LGR�QtWULFR��PRGLÀFDQ�HO�PHWDEROLVPR�GH�
las prostaglandinas, incrementan las prostaciclinas, 
GLVPLQX\HQ�HO�WURPER[DQR��H�LQKLEHQ�OD�HQGRWHOLQD�,��
Es posible que la disminución de los estrógenos du-
UDQWH�OD�PHQRSDXVLD��H[SOLTXH�SDUWH�GHO�DXPHQWR�GHO�
riesgo CV de la mujer en esta etapa 24,25.
$�SHVDU�GH�ORV�HIHFWRV�EHQHÀFLRVRV�GH�ORV�HVWUyJHQRV�

endógenos y de antiguos datos de estudios observa-
cionales que indicaban que el tratamiento de reem-
plazo hormonal (TRH) en la mujer post-menopausica 
otorgaba protección CV, resultados más recientes de 
ensayos clínicos bien diseñados, aleatorizados en pre-
vención primaria y secundaria, con TRH oral, han de-
PRVWUDGR�PiV�ULHVJRV�TXH�EHQHÀFLRV�&9������������, sin 
embargo, aun persiste controversia al respecto . 
Los estudios prospectivos y randomizados HERS, 

de prevención secundaria �����, y WHI en prevención 
SULPDULD��QR�FRQÀUPDURQ�HVWRV�QXHYRV�GDWRV��8Q�UH�
análisis reciente del estudio HERS concluyó que las 
mujeres que recibieron estatinas no mostraron au-
mento de la mortalidad coronaria, en contraste con 
aquellas sin estatinas 29. 
El aumento de eventos CV, con la TRH en mujeres 

menopáusicas mayores, se relacionaría con efectos 
SURLQÁDPDWRULRV� \�R� WURPERJpQLFRV�� (O� DQiOLVLV� GH�
2 grandes estudios (HOPE y el Menopause Study 
Group), que incluyeron más de 4.000 mujeres meno-
páusicas jóvenes, mostró baja incidencia de eventos 
coronarios o vasculares en el primer año de TRH, 
sin embargo, la tasa de embolia pulmonar aumentó 
ligeramente. También los datos del estudio observa-
cional Nurse’s Health Study, mostró que las mujeres 
que iniciaron TRH precoz posmenopausia, tuvieron 
XQ�ULHVJR�&9�VLJQLÀFDWLYDPHQWH�PHQRU�TXH�DTXHOODV�
que iniciaron la TRH 10 años posmenopausia. �����.  
Es posible plantear que la THR podría proteger el sis-

tema cardiovascular de la mujer más joven, que inicia 
la THR en la perimenopausia precoz. Por el contrario, 
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en mujeres más añosas, podría desestabilizar las placas 
ateromatosas de las arterias coronarias, que ya estaban 
constituidas al momento de iniciar la TRH. 30. 
El estudio ESTHER, mostró que la TRH vía trandér-

mica no provocaba riesgo adicional de trombosis veno-
sa, en mujeres con mutación protrombótica 31. El riesgo 
de trombo-embolismo venoso, es menos probable en 
75+�FRQ�HVWUyJHQRV�VRORV�TXH�HQ�75+�FRQ�HVWUyJHQRV�
progestágenos 32, y el riesgo es menor aún utilizando 
la vía transdérmica. En 2004, en función de los datos 
obtenidos a partir del WHI, las recomendaciones de la 
FDA para los síntomas menopáusicos eran que la TRH 
debía prescribirse en la menor dosis efectiva y por el 
período más breve posible. 
El American Heart Association en el año 2004, indicó 

que no se debía utilizar TRH a base de estrógenos más 
progestágenos, como prevención de enfermedades car-
diovasculares.

El tiempo transcurrido desde la menopausia y el grado 
GH�DWHURVFOHURVLV�DO�PRPHQWR�GH�LQLFLR�GH�OD�75+��LQÁX-
yen en el efecto CV de los estrógenos, por lo que aun se 
requiere de estudios y análisis al respecto, para aclarar 
si la TRH iniciado más precozmente en la  menopausia 
pudiera conferir alguna protección CV. 
8Q�PHWD�DQiOLVLV�GHO�DxR������GH����HVWXGLRV�UDQGR-

mizados prospectivos, que incluyó 39.049 mujeres, 
con TRH y eventos CV, mostró que la TRH reducía el 
riesgo de eventos coronarios en las mujeres más jóve-
nes, pero no en mujeres mayores 33. En estas últimas, 
la TRH aumentó el riesgo de eventos CV durante el 
primer año y los redujo después de dos años. Estos re-
VXOWDGRV�VL�ELHQ�VRQ�H[FLWDQWHV��QR�QRV�SHUPLWHQ�XVDU�OD�
TRH como estrategia de prevención cardiovascular en 
la mujer postmenopausica, y deben ser usadas aquellas 
HVWUDWHJLDV�&9�SUREDGDPHQWH�HÀFDFHV��FRPR�OD�DVSLULQD�
y las estatinas.
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Introducción
La enfermedad cerebrovascular (ECV) es la segunda 
FDXVD�GH�PXHUWH�HQ�&KLOH�\�UHSUHVHQWD�HO����GH�WRGDV�
las muertes el año 2005. Su manifestación clínica es el 
accidente vascular encefálico (AVE), también llama-
GR�LQIDUWR�FHUHEUDO��(O�����GH�ORV�LQIDUWRV�FHUHEUDOHV�
QXHYRV� VH�SURGXFH�HQ�SHUVRQDV�PD\RUHV�GH����DxRV��
HGDG�PHGLD������DxRV�\�����GH�HOORV�HQ�KRPEUHV��(O�
����GH�ODV�SHUVRQDV�TXHGDQ�FRQ�XQD�GHSHQGHQFLD�It-
VLFD�PRGHUDGD�R�VHYHUD�D� ORV���PHVHV�GHVSXpV�GH�XQ�
infarto cerebral 1.
���&ODVLÀFDFLyQ�HWLROyJLFD�GH�ORV�$FFLGHQWHV�YDVFX-

lares encefálicos 
Se puede dividir en los siguientes grupos 2:
�,VTXpPLFRV��������WURPEyWLFRV�R�HPEyOLFRV��DSUR[L-

madamente en igual proporción)

�+HPRUUiJLFRV������
-Otras causas (hemorragia subaracnoídea y otras in-
FOXVR�GHVFRQRFLGDV�����
2.- Factores de riesgo asociados 2

- Para los AVE Isquémicos: 
Hipertensión arterial (HTA), Diabetes 2, valvulopa-

tías, Fibrilación Auricular, Cardiopatía isquémica, 
,QVXÀFLHQFLD�FDUGtDFD��'LVOLSLGHPLD�� WURPERÀOLDV�� LQ-
munopatías etc.
- Para los AVE Hemorrágicos:
 HTA, Tratamiento anticoagulante oral (TACO), mi-

graña, hepatopatías crónicas.
3.- Relación entre niveles de colesterol, terapias 

para disminuirlo e incidencia de accidente vascular 
encefálico.
Un metanálisis de 45 trabajos 3 no demostró relación 

Cardiólogo Hospital Clínico Universidad de Chile, Facultad de Medicina, 
Universidad de Chile

Summary: Cerebrovascular disease is one of the 
leading causes of death in Chile. Its main manifestation, 
&9$�� LV� PRVW� IUHTXHQW� LQ� HOGHUO\� VXEMHFWV��$SSUR[L-
PDWHO\�����RI�&9$�UHFRJQL]H�DQ�LVFKHPLF�RULJLQ��WKH�
rest corresponds to intracerebral bleeding episodes. In 
several studies the prior use of statins has been proven 
to reduce the incidence of CVA as well as improving 
WKHLU�SURJQRVLV��LQ�VSLWH�RI�D�ODFN�RI�VLJQLÀFDQW�FRUUH-
lation with statin’s effects on serum cholesterol. Statin 

effects have been related to their pleiotropic properties, 
to reductions in Protein C levels and to activation of 
endothelial stem cells. American Stroke Association 
Guidelines (2011) recommend statins for CVA in sub-
jects with high cardiovascular risk. Triglycerides have 
not been clearly shown to be a risk factor for CVA and 
no other lipid lowering agents are recommended in this 
setting
Key words: Cerebrovascular accident, statins,    

treatment recommendations
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entre niveles de colesterol total y riesgo de ECV. No se 
HVSHFLÀFy��VL�HUDQ�LVTXpPLFRV�R�KHPRUUiJLFRV��)XHURQ�
FDXVDV��PiV�VLJQLÀFDWLYDV�OD�SUHVLyQ�DUWHULDO�\�OD�HGDG��
que los niveles de lípidos.
([LVWH�XQD�DVRFLDFLyQ�LQYHUVD�HQWUH�ODV�FRQFHQWUDFLR-

nes de colesterol total y el AVE hemorrágico y una 
directa con el AVE isquémico (con colesterol total > 
����PJ�GO��4

Varios estudios para evaluar enfermedad coronaria, 
han encontrado una reducción en la incidencia de AVE 
(aunque no era su endpoint) en relación a la terapia 
con estatinas que redujeron los niveles lipídicos: 4S, 
CARE y WOSCOPS mostraron una reducción del 
ULHVJR�GH�$9(�HQ�����������\������UHVSHFWLYDPHQWH��
ASCOT-LLA, 5 CARDS � y TNT � también muestran 
EHQHÀFLRV��(Q� XQ�PHWDQiOLVLV� GH� �� HVWXGLRV�PD\RUHV�
con estatinas con más de 90.000 pacientes se concluye 
TXH� FDGD� ����GH� UHGXFFLyQ� HQ� HO� FROHVWHURO�/'/� VH��
UHGXFH�HO� ULHVJR�GH�$9(�HQ�XQ������������,&� ������
WR��������.
En el estudio SPARCL se concluyó que el tratamiento 
FRQ�HVWDWLQDV�SXHGH�VLJQLÀFDWLYDPHQWH� UHGXFLU� ������
la incidencia de AVE en pacientes con antecedentes de 
AVE y TIA, (sin antecedentes coronarios) y los bene-
ÀFLRV�IXHURQ�HQ�DTXHOORV�DFFLGHQWHV�GH�WLSR�LVTXpPLFR�
con compromiso de vaso grande y no los hemorrági-
cos. Incluso, en estos últimos, aunque escasos, aumen-
WDURQ�ORV�FDVRV�GH�VDQJUDPLHQWR�������9. 
La revisión de Vivancos-Mora (10) postula que los 

inhibidores de la HMG-CoA reductasa reducen el ries-
JR� UHODWLYR�GH�$9(� LVTXpPLFR� HQWUH� HO� ���\�����HQ�
pacientes con enfermedad cardíaca isquémica, en pa-
cientes con alto riesgo vascular y en hipertensos con 
otros factores de riesgo, síndrome coronario agudo y 
diabetes mellitus tipo 2. 
De acuerdo a guías de manejo de la American Heart 
$VVRFLDWLRQ�$PHULFDQ� 6WURNH� $VVRFLDWLRQ� ������� 15, 
las estatinas están indicadas en la mayoría de los pa-
cientes con AVE isquémico, ya que el riesgo es equi-
valente a enfermedad cardiaca isquémica o de alto 
riesgo vascular. En las guías chilenas del MINSAL 
�������QR�VH�PHQFLRQDQ�
Un estudio interesante sobre los resultados de pre-

tratamiento con estatinas y evolución hospitalaria del 
primer AVE, muestra que aquéllos pretratados tienen 
VLJQLÀFDWLYDPHQWH�PHQRV� FRPSOLFDFLRQHV� LQIHFFLRVDV�
�����YV���������QHXUROyJLFDV������YV��������\�HYHQWRV�
UHVSLUDWRULRV������YV��������PHMRU�HYROXFLyQ�GH�OD�SD-
WRORJtD�\�PHQRU�PRUWDOLGDG�����YV��������TXH�ORV�QR�

pretratados 11��6LQ�HPEDUJR��RWURV�HVWXGLRV�´SREODFLR-
QDOHVµ�12 solo han demostrado mejor evolución al alta 
QR�ORJUDQGR�GDU�VLJQLÀFDQFLD�HVWDGtVWLFD�
En consecuencia, si bien no se ha encontrado una re-
ODFLyQ�VLJQLÀFDWLYD�HQWUH�QLYHOHV�GH�FROHVWHURO� WRWDO�\�
$9(��KD\�XQ�FODUR�EHQHÀFLR�HQ�WUDWDU�D�SDFLHQWHV�FRQ�
reductores de la HMG-CoA reductasa (aunque con un 
pequeño aumento de los casos de AVE hemorrágicos). 
(VWH�EHQHÀFLR�VH�SRGUtD�GHEHU�D�ORV�HIHFWRV�SOHLRWUySL-
cos de estos fármacos más que por la reducción de los 
niveles de colesterol �. También se ha postulado que 
reducen la proteína C reactiva lo que demostró el estu-
dio JUPITER 13 o por estimular el aumento de células 
endoteliales progenitoras al menos en la fase aguda de 
tratamiento 14. 
8Q�DSR\R�DO�EHQHÀFLR�GHO�XVR�GH�HVWDWLQDV�VH�JUDÀFD�

en la Figura 1, donde diversos estudios de intervención 
con estos fármacos (nombre en abscisas)  muestran, 
en varios de ellos, una relativa mayor reducción del 
riesgo de AVEs (en oscuro) que de eventos coronarios 
(en blanco), en los que sabemos que los niveles de co-
lesterol son primordiales 10       

A  pesar de esto, las guías recomiendan tratar los 
AVEs con estatinas en prevención primaria a pacientes 
con enfermedad coronaria o alto riesgo cardiovascular 
incluyendo diabetes. En el uso de otros fármacos como 
ÀEUDWRV�� iFLGR� QLFRWtQLFR�� (]HWLPLEH� R� VHFXHVWUDQWHV�
biliares, no se ha demostrado su efectividad en reducir 
eventos de AVE 15 
En la prevención secundaria, las guías NCEP �� indi-

can usar estatinas si el AVE ha sido aterotrombótico 
(también incluye si hay estenosis carotídea sobre el 
����� OOHYDQGR� HO�/'/� D� ����PJ�GO�� SHUR� VL� KD\� VX-
mados enfermedad coronaria, diabetes, enfermedad 
vascular periférica o hipertensión, llevar idealmente el 
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/'/�D����PJ�GO��RSFLRQDO��
4.- Rol de los Triglicéridos (TG)
Los triglicéridos (TG) han sido implicados en la gé-

nesis del AVE. 
Un estudio prospectivo publicado recientemente de 

casi 14.000 pacientes seguidos por 33 años en Di-
namarca, correlaciona niveles altos de TG sin ayuno 
�HQWUH�����\�����PJ�GO��FRQ�DOWD� LQFLGHQFLD�GH�$9(��
HVSHFLDOPHQWH� HQ� HO� VH[R� IHPHQLQR�� 1R� VH� HQFRQWUy�
FRUUHODFLyQ�FRQ�ORV�QLYHOHV�GH�FROHVWHURO��H[FHSWR�FRQ�
FLIUDV�GH�FROHVWHURO�WRWDO�VREUH�����PJ�GO��. 
Esto ha sido controversial, pues los TG están correla-

cionados fuertemente con diabetes, HDL bajo y la gra-
sa corporal, factores de por si de riesgo cardiovascular, 
lo que en estudios poblacionales puede pesar mucho.
En una revisión sistemática de Leonards �� se revisa-

ron 25 estudios, 13 de cohorte y 12 de caso- control, 
algunos correlacionaron AVE con niveles de TG en 
ayunas y otros con TG sin ayuno, concluyendo que los 

datos son inconsistentes y se requiere estandarizar las 
técnicas de medición.

Conclusiones
La correlación directa entre niveles de colesterol total 

y AVE isquémico (trombótico) solo se ha podido de-
PRVWUDU�FRQ�FLIUDV�FHUFDQDV�D�����PJ�GO�OR�TXH�QR�HV�
habitual de ver. No hay estudios que muestren que sub-
IUDFFLRQHV�GH�FROHVWHURO�SXHGDQ�VHU�PiV�LQÁX\HQWHV�
Sin embargo, la terapia hipolipemiante con estatinas 
HV�OD�TXH�KD�PRVWUDGR�PD\RUHV�EHQHÀFLRV�HQ�OD�UHGXF-
ción de riesgo de AVE, y se le ha atribuido a sus efec-
WRV�´SOHLRWUySLFRVµ�GDGR�TXH�OD�UHGXFFLyQ�GHO�FROHVWH-
rol no lo ha mostrado. No se ha podido demostrar este 
EHQHÀFLR�FRQ�RWURV�KLSROLSHPLDQWHV�15

 Respecto a Triglicéridos, si bien hay estudios que los 
correlacionan con el AVE, el análisis de varios de ellos 
no ha podido ser consistente como para tomar conduc-
tas terapéuticas.
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El uso de dispositivos transcatéter para cierre de defectos 
paravalvulares, cierre de orejuela izquierda y reparación 
mitral se ha hecho más frecuente en los últimos años 1. 
Esto ha convertido a la ecocardiografía transesofágica tri-
dimensional en una herramienta de gran utilidad para la 

selección, guía durante el procedimiento y posterior segui-
miento de los pacientes que se someten a este tipo de in-
tervención 2. A continuación se muestran tres imágenes de 
procedimientos percutáneos cardíacos asistidos mediante 
ecocardiografía transesofágica tridimensional.

Figura 1

$�� 9LVLyQ�WUDQVHVRIiJLFD�WULGLPHQVLRQDO�GH�SUyWHVLV�PHFiQLFD�GH�GREOH�KHPLGLVFR�HQ�SRVLFLyQ�PLWUDO�H[SORUDGD�GHVGH�OD�DXUtFXOD��
� L]TXLHUGD��LPDJHQ�HQ�GLiVWROH���6H�REVHUYD�OD�GHKLVFHQFLD�SHULSURWpVLFD�TXH�GHWHUPLQD�HO�RULÀFLR�UHJXUJLWDQWH�SDUDYDOYXODU���
� �253��HQ�VLWXDFLyQ�SRVWHUR�PHGLDO�
%�� 9LVLyQ�WUDQVHVRIiJLFD�WULGLPHQVLRQDO�GHO�PLVPR�SDFLHQWH�SRVWHULRU�DO�SURFHGLPLHQWR�SHUFXWiQHR�GH�FLHUUH�GH�OD�GHKLVFHQFLD��
� SHULSURWpVLFD��6H�REVHUYD�GLVSRVLWLYR�$PSODW]HU��$03��TXH�RFOX\H�HO�253�
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Figura 2.

-PN\YH���

$�� 9LVLyQ�WUDQVHVRIiJLFD�WULGLPHQVLRQDO�GH�RUHMXHOD�L]TXLHUGD��2,��\�SUyWHVLV�PLWUDO��30��ELROyJLFD�YLVWDV�GHVGH�OD�DXUtFXOD��
 izquierda.
%�� 9LVLyQ�WUDQVHVRIiJLFD�WULGLPHQVLRQDO�SRVW�SURFHGLPLHQWR�SHUFXWiQHR��GRQGH�VH�REVHUYD�HO�GLVSRVLWLYR�$PSODW]HU�TXH�RFOX\H�HO��
� RULÀFLR�GH�HQWUDGD�GH�OD�2,�

$�� 9LVLyQ�WUDQVHVRIiJLFD�WULGLPHQVLRQDO�GXUDQWH�OD�JXtD�HFRFDUGLRJUiÀFD�GH�UHSDUDFLyQ�SHUFXWiQHD�GH�LQVXÀFLHQFLD�PLWUDO�FRQ��
� GLVSRVLWLYR�0LWUD&OLS��0&/,3���6H�REVHUYD�SDVR�GHO�FDWpWHU��&$7��GHVGH�DXUtFXOD�GHUHFKD��$'��KDFLD�DXUtFXOD�L]TXLHUGD��$,���
� D�WUDYpV�GHO�WDELTXH�LQWHUDXULFXODU��$EUHYLDFLRQHV��$R�DRUWD��90��YiOYXOD�PLWUDO�
%�� 9LVLyQ�WUDQHVRJiJLFD�WULGLPHQVLRQDO�GH�OD�YiOYXOD�PLWUDO�YLVWD�GHVGH�OD�$,��6H�REVHUYD�GLVSRVLWLYR�0LWUD&OLS�SRVLFLRQDGR�HQWUH��
� VHJPHQWRV�$��\�3��GH�YiOYXOD�PLWUDO�
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Introducción
La dehiscencia parcial de una válvula cardíaca proté-

sica, produciendo una fuga perivalvular (FPV), es una 
complicación que puede ocurrir en el seguimiento ale-
jado de los pacientes sometidos a reemplazo valvular. 
(V�FOtQLFDPHQWH�VLJQLÀFDWLYD�HQ���D����GH�ORV�FDVRV��HQ�
ORV�TXH�SURGXFH� LQVXÀFLHQFLD� LPSRUWDQWH�R�KHPyOLVLV��
La etiología corresponde a una pérdida de continuidad 
de las suturas, ya sea por la técnica empleada, por en-
GRFDUGLWLV�R�SRU�FDOFLÀFDFLyQ�DQXODU��1,2

La reoperación es el gold estándar en el manejo de la 
FVP, pero está asociada a una alta morbi-mortalidad, 
especialmente cuando el paciente es añoso, tiene múl-
tiples comorbilidades o fue operado más de una vez. 3

En los casos donde el riesgo quirúrgico es demasiado 
alto, se ha planteado el cierre endovascular percutáneo, 
SDUD�OR�TXH�VH�KDQ�UHSRUWDGR�FRQ�p[LWR�SHTXHxDV�H[SH-
riencias  que utilizan dispositivos oclusores Amplatzer. 
Estos procedimientos percutáneos, sin embargo, son 
especialmente complejos en el tratamiento de los de-
IHFWRV�HQ�SUyWHVLV�PLWUDOHV��GRQGH�H[LVWH�XQD�DOWD�WDVD�GH�
IUDFDVR��/D�GLÀFXOWDG�UDGLFD�HQ�TXH�SDUD�DFFHGHU�DO�VLWLR�
de la FPV de una prótesis mitral, se requiere un largo 
y sinuoso recorrido por vía anterógrada transeptal o re-
WUyJUDGD� WUDQVDyUWLFD��FRQ� OD� UHVXOWDQWH�GLÀFXOWDG�SDUD�
traspasar el defecto y para obtener el apoyo necesario, 
cuando se ha traspasado. En esta publicación repor-
WDPRV�HO� UHVXOWDGR�H[LWRVR�GH� WUHV�SDFLHQWHV�FRQ�)39�

mitral tratados con el implante de un dispositivo Am-
SODW]HU��D�WUDYpV�GH�SXQFLyQ�GLUHFWD�GHO�iSH[�FDUGtDFR�

Métodos:
Pacientes:
6H�WUDWDURQ�WUHV�SDFLHQWHV�GH�VH[R�IHPHQLQR��FRQ�)93�

de prótesis mitral, que en todas era Saint Jude. Se pre-
VHQWDURQ�FRQ�DQHPLD�KHPROtWLFD�H�LQVXÀFLHQFLD�YDOYX-
ODU�� \� FRQ� LQVXÀFLHQFLD� FDUGtDFD� FDSDFLGDG� IXQFLRQDO�
,,,� �� ,9� �1<+$���6XV�HGDGHV�HUDQ��������\����DxRV��
Todas tenían 3 cirugías cardíacas previas por reempla-
zo valvular, y se consideraron de alto riesgo quirúrgi-
co actual. Dos de ellas tenían además prótesis valvular 
aórtica. La ubicación de la FVP era posterior o medial 
�3���$��$�� \�$��� )LJ� �� \� ���� (Q� �� FDVRV� VH� LQWHQWy�
previamente el cierre percutáneo utilizando la vía ante-
rógrada transeptal o transaórtica, sin lograr retrogradar 
el defecto. En la otra paciente se indicó directamente el 
acceso transapical, debido a la localización medial de 
la FVP y la presencia de una válvula protésica aórtica.
Técnica empleada:
En los tres casos la FVP mitral fue cerrada utilizan-

do un dispositivo Amplatzer Vascular Plug III (Fig 3), 
vía transapical, en un pabellón quirúrgico, y guiado 
mediante ecografía transesofágica (ETE) y radiosco-
pía. Las pacientes fueron premedicadas con cefazoli-
na endovenosa. Bajo anestesia general, con intubación 
bronquial selectiva (doble lumen), se practicó una tora-

'HSDUWDPHQWR�GH�(QIHUPHGDGHV�&DUGLRYDVFXODUHV��3RQWLÀFLD�8QLYHUVLGDG�&DWyOLFD�GH�&KLOH�
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cotomía izquierda mínima, eligiendo el espacio inter-
costal adecuado con el apoyo de ETE y radioscópico. 
3RVWHULRUPHQWH�VH�H[SXVR�HO�iSH[�FDUGtDFR��YHQWLODQGR�
sólo el pulmón derecho, para evitar interferencia de la 
língula pulmonar izquierda durante la punción) y con 
YLVLyQ� HFRFDUGLRJUiÀFD� WUDQVHVRIiJLFD�� VH� HIHFWXy� OD�
SXQFLyQ�\�FRORFDFLyQ�GH�XQD�YDLQD�GH���)UHQFK��WpF-
QLFD�GH�6HOGLQJHU��HQ�HO�iSH[�GHO�FRUD]yQ��SUHYLD�FROR-
cación de jareta de puntos corridos alrededor del sitio 
de punción (Fig 4 y 5). Enseguida, se orientó la vaina 
hacia el sitio de la FPV, que se atravesó con relativa 
facilidad usando una guía glide 0.035 pulgadas. A tra-
vés de esta guía, habiendo retirado la vaina, se avanzó 
el catéter de entrega del dispositivo Amplatzer para la 
OLEHUDFLyQ�GHO�YDVFXODU�SOXJ�,,,��H[DFWDPHQWH�HQ�HO�VLWLR�
GH� OD�)39� �)LJ� �� \� ����(O� WDPDxR�GHO� GLVSRVLWLYR� VH�

eligió de acuerdo al tamaño del defecto. Comprobada 
la buena posición del dispositivo, se retiró el catéter de 
entrega y se procedió a cerrar la jareta y la toracoto-
mía por planos. Los detalles técnicos se describen en 
la tabla 1.
En las tres pacientes fue factible el cierre de las FVP 

mitrales. Mientras que en dos casos no hubo interfe-
rencia con la movilidad de los discos de la válvula, en 
una de ellas se observó disminución de la movilidad 
de un hemidisco posterior al implante del dispositivo, 
SHUR�VLQ�FDXVDU� LPSDFWR�IXQFLRQDO�VLJQLÀFDWLYR�VREUH�
la válvula (mínima gradiente transvalvular). 
No hubo complicaciones durante el seguimiento in-

trahospitalario. Al mes del procedimiento no se regis-
traron nuevas caídas del hematocrito, y la capacidad 
funcional mejoró sustancialmente en las tres pacientes. 

;HISH��!�+L[HSSLZ�[tJUPJVZ�KL�SVZ�WYVJLKPTPLU[VZ

1
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:P[PV�3LHR�
mitral

Intento 
percutáneo 

previo 

(TWSH[aLY�
Vascular 
Plug III

��

61

72

�

�

�

P2

(��(�

(�

Transeptal

 
no

������TT

8/4   mm

������TT

��!��!��

��!��!��

��!��!��

no

no

:P�

# Cirugías 
previas

Tiempo 
Radioscopía 

�7(;4�
Complicaciones

Transeptal y 
Retrogrado

Figura 1 Figura 2

�)LJXUD����6H�PXHVWUD�OD�VHJPHQWDFLyQ�\�QRPHQFODWXUD�XWLOL]DGD�SDUD�OD�
ORFDOL]DFLyQ�GH�ORV�GHIHFWRV�SDUD�SURWpVLFRV��(Q�´$µ�REVHUYDPRV�OD�FODVL-
ÀFDFLyQ�GH�&DUSHQWLHU��LQLFLDOPHQWH�DSOLFDGD�SDUD�YHOR�\�ERUGH�OLEUH�GH�
ORV�PLVPRV��HQ�HVWH�FDVR�VHJPHQWDGR�HO�SHUtPHWUR�SURWpVLFR��(Q�´%µ�VH�
GHWDOOD�OD�VHJPHQWDFLyQ�GHO�DQLOOR�SURWpVLFR�R�GHO�DQLOOR�YDOYXODU�JXLDGRV�
SRU�HO�KXVR�KRUDULR��DGRSWDQGR�FRPR������OD�SUR\HFFLyQ�GH�OD�YiOYXOD�
DRUWD��$R��\�ODV�����OD�SUR\HFFLyQ�GH�OD��RUHMXHOD�L]TXLHUGD��/$$��

)LJXUD�����6H�PXHVWUDQ�GRV�PRPHQWRV�GHO�SURFHGLPLHQWR�GHO�FLHUUH�GH�XQ�GH-
IHFWR�R�IXJD�SDUD�SURWpVLFD�PLWUDO��/D�SUR\HFFLyQ�HFRFDUGLRJUiÀFD�FRUUHVSRQ-
GH�D�XQ�HMH�FRUWR�GH�OD�EDVH�GHO�FRUD]yQ�REWHQLGD�HQ�SRVLFLyQ�WUDQVJiVWULFD��
(Q�DPEDV��GHVWDFD�OD�XWLOL]DFLyQ�GH�OD�VHJPHQWDFLyQ�GHO�SHUtPHWUR�DQXODU�
R�SURWpVLFR�FRQ�OD�DSOLFDFLyQ�GHO�´KXVR�KRUDULRµ��ODV�����FRUUHVSRQGH�D�OD�
SUR\HFFLyQ�GH�OD�YiOYXOD�DyUWLFD��$R���(Q�´$µ�OD�ÁHFKD�DPDULOOD�PXHVWUD�
OD�SRVLFLyQ�GHO�GHIHFWR�ORFDOL]DGR�FRQ�D\XGD�GHO�'RSSOHU�FRORU��'HIHFWR�GH�
VLWXDFLyQ�3267(5,25��(Q�´%µ��VLHPSUH�FRQ�D\XGD�GHO�'RSSOHU�FRORU��VH�
REVHUYD�OD�DXVHQFLD�GH�ÁXMR�D�QLYHO�GHO�GHIHFWR��HVWH�VH�HQFXHQWUD�RFOXLGR�SRU�
XQ�$PSODW]HU�VHxDODGR�SRU�OD�ÁHFKD�DPDULOOD�

-PN��!�(TWSH[aLY�=HZJ\SHY�7S\N�000�

Cierre de leak periprotésico mitral con Amplatzer Vascular Plug III, vía transapical y toracotomía mínima
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Discusión:
La decisión de reparación quirúrgica de fugas (leaks) 

valvulares periprotésicas (FVP), con repercusión he-
modinámica o hematológica, suele ser compleja, es-
pecialmente cuando los pacientes son de alto riesgo, 
ya sea por la presencia de co-morbilidades asociadas o 
cirugías cardíacas previas. 
En estos pacientes, el cierre percutáneo con distin-

tos dispositivos ha generado creciente interés. Es así 
TXH�HQ�HO�DxR�HQ������VH�UHSRUWy�HO�FLHUUH�H[LWRVR�GH�
dehiscencias periprotésicos aórticos con el sistema de 
doble paraguas Rashkind. 4 Posteriormente surgieron 
reportes de cierre tanto para defectos aórticos como 
mitrales con coils,  oclusores vasculares de Gianturco-
Grifka, y en la actualidad dispositivos Amplatzer, en 
sus diferentes diseños 5 - 9,  incluidos aquellos inicial-
mente diseñados para el cierre de defectos del tabique 
interauricular 10, con los cuales se ha podido resolver 
H[LWRVDPHQWH�FDVRV�GH�IXJDV�YDOYXODUHV�SHULSURWpVLFDV�
aórticas y mitrales. 
La elección del tipo y tamaño de dispositivo a utili-
]DU�HV�GH�VXPD�LPSRUWDQFLD��FRQ�OD�ÀQDOLGDG�GH�SRGHU�
cerrar íntegramente el defecto, evitar su migración o 
interferir en el funcionamiento normal de la prótesis 
valvular. 11�1R�H[LVWH�XQ�GLVSRVLWLYR�HVSHFtÀFR�IDEULFD-
GR�SDUD�HVWD�ÀQDOLGDG��SHUR�GHQWUR�GH�OD�JDPD�GH�GLVH-
ños, los Vascular Plug van ganando mayor aceptación. 
12,13 En nuestro reporte, describimos el uso del Vascular 
Plug III, ya que la forma ovalada de sus discos y de su 
rodete, permiten un mejor posicionamiento y adecua-

Fig 4: Toractotomía mínima izquierda y punción 
apical del ventrículo izquierdo.

Figura 6: visión de ETE del implante del dispositivo.

-PN��!�*H[t[LY�PU[YVK\J[VY�KL���-Y�LU�LS�mWL_�
cardiaco.

-PN\YH��!�6IZLY]HJP}U�JVU�+VWWSLY�JVSVY�H���`� �¢�
pre y post implante.

Cierre de leak periprotésico mitral con Amplatzer Vascular Plug III, vía transapical y toracotomía mínima
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taneous closure of a paravalvular mitral regurgitation with Am-

ción morfológica del dispositivo sobre el defecto, que 
habitualmente tiene esta forma. 
La vías de acceso descritas para el cierre percutáneo 

son la retrograda (transaórtica) o anterógrada (por pun-
FLyQ�WUDQVHSWDO�DXULFXODU���([LVWH�SUHGLOHFFLyQ�SRU�OD�YtD�
retrograda para el cierre de dehiscencia mitral, ya que 
permite el pasaje del alambre guía en la misma  direc-
FLyQ�GHO�ÁXMR�GHO�MHW�UHJXUJLWDQWH�\�SHUPLWH�DSR\R�VXÀ-
ciente para posicionar el sistema de entrega Amplatzer, 
a la inversa de lo que ocurre con la vía anterógrada o 
transeptal, que a su vez, tiene como inconvenientes la 
posición del defecto, en especial si es en el borde sep-
WDO�� OR�TXH�FRQGLFLRQD�DSR\R� LQVXÀFLHQWH�GH� ODV�JXtDV�
y sistema de entrega Amplatzer. También entorpece o 
LPSRVLELOLWD�HO�SURFHGLPLHQWR�OD�H[LVWHQFLD�GH�YiOYXODV�
protésicas en posición aórtica, situación presente en dos 
de nuestras tres pacientes tratadas. 
Estos procedimientos demandan paciencia, habilidad 

técnica de los operadores, y generalmente duran varias 
horas tanto de procedimiento como de radioscopía. En 
ocasiones, pese a múltiples esfuerzos por acceder al de-
fecto ya sea por vía retrógrada o anterógrada, el proce-
dimiento resulta infructuoso. �����������

([LVWHQ�UHSRUWHV�H[LWRVRV��UHVXHOWRV�SRU�SXQFLyQ�YHQ-
tricular apical, vía torácica percutánea y anestesia gene-
ral. Este acceso facilitó un mejor direccionamiento del 
catéter y pasaje del alambre guía a través del defecto, 
menor tiempo de procedimiento y radioscopia. Aunque 
HV�XQD�DOWHUQDWLYD�QRYHGRVD��QR�HVWi�H[HQWD�GH�FRPSOL-
FDFLRQHV�JUDYHV��WDOHV�FRPR�KHPR�R�QHXPRWyUD[��WDP-
ponamiento, etc. �������� 

Debido a esto nos pareció apropiado emplear la téc-
nica de mini toracotomía izquierda (sin circulación 
H[WUDFRUSyUHD��\�SXQFLyQ�DSLFDO�GLUHFWD�� GHVFULWD�SDUD�
HO�LPSODQWH�GH�YiOYXODV�DyUWLFDV�GH�&ULELHU�²�(GZDUGV�
(diseñadas para implante percutáneo). De esta manera 
es posible controlar el sitio de punción apical y evitar 
complicaciones. 21,22

Creemos que es indispensable contar con visión eco-
FDUGLRJUiÀFD�WUDQVHVRIiJLFD��\D�TXH�DSRUWD�LQIRUPDFLyQ�
YDOLRVD��WDQWR�DO�HOHJLU�HO�VLWLR�GH�SXQFLyQ�DSLFDO��GHÀQLU�
la localización del defecto y guiar el pasaje del alambre 
guía como del sistema de entrega del Amplatzer. Fi-
nalmente, este método asegura el posicionamiento del 
dispositivo, detecta posibles interferencias con la vál-
YXOD�SURWpVLFD��\�SHUPLWH�HYDOXDU�HO� UHVXOWDGR�ÀQDO�GH�
procedimiento. 23

Conclusión:
En nuestro reporte de 3 casos, el cierre de FVP mitral 
FRQ�XQ�GLVSRVLWLYR�HVSHFtÀFR�IXH�H[LWRVR��GHPRVWUDQGR�
que cuando la vía percutánea no es posible, el acceso 
por vía transapical y toracotomía mínima es una alter-
nativa atractiva.
Por lo tanto, cuando los intentos de cierre de FVP por 

vía percutánea sean infructuosos o imposibles, alenta-
mos al equipo de intervencionistas, cirujanos cardíacos 
\�HFRFDUGLRJUDÀVWDV�� D� HPSOHDU� OD�YtD� WUDQVDSLFDO� FRQ�
toracotomía mínima, guiados bajo visión ecocardiográ-
ÀFD�WUDQVHVRIiJLFD��HPSOHDQGR�HO�GLVSRVLWLYR�TXH�PHMRU�
se ajuste al defecto a tratar.

Cierre de leak periprotésico mitral con Amplatzer Vascular Plug III, vía transapical y toracotomía mínima
Lindefjeld D, et al.
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Dr. Eduardo Guarda S.
Editor
Revista Chilena de Cardiología

Estimado Editor:
En el volumen 31, Numero 1 de este año, fue publicado un interesante artículo por los investigadores Carlos Solar, 

Isabel Pizarro y Domingo Román, quienes comunican sus hallazgos respecto de cantidad de arsénico en muestras de 
tejido cardiovascular de pacientes sometidos a cirugía cardíaca 1.  Ellos concluyen que los altos niveles de arsénico en-
FRQWUDGR�HQ�ODV�PXHVWUDV��UHÁHMDQ�HO�JUDQ�LPSDFWR�GH�OD�FRQWDPLQDFLyQ�GH�DUVpQLFR�HQ�WHMLGRV�GH�SDFLHQWHV�GH�OD�5HJLyQ�
de Antofagasta. Agregan que esta contaminación sería agente causal de patología cardiovascular.
Apoyando esta hipótesis, quisiera compartir con nuestros lectores tres publicaciones nuestras que muestran evidencia 

clínica de patología cardiovascular en pacientes de dicha región tratados por nosotros y reportados en la literatura 2, 3, 4.
1. Solar C, Pizarro I, Román D.: Presencia de altos niveles de arsénico en tejidos cardiovasculares de   

SDFLHQWHV�GH�iUHDV�FRQWDPLQDGDV�HQ�&KLOH��5HY�&KLO�&DUGLRO��������������������
��� 0RUDQ�6��0DWXUDQD�*��5RVHQEHUJ�+��&DVDQHJUD�3�\�'XEHUQHW�-��2FFOXVLRQV�FRURQDULHQQHV�OLpHV�j�XQH�LQWR[LFD-

WLRQ�DUVHQLFDOH�FKURQLTXH��$�SURSRV�GH���FDV�RSpUpV��$UFK��0DO��&±XU���������������������
��� 5RVHQEHUJ�+��6\VWHPLF�DUWHULDO�GLVHDVH�DQG�FKURQLF�DUVHQLFLVP�LQ�LQIDQWV��$UFK��3DWKRO���������������
��� 5RVHQEHUJ�+��6\VWHPLF�DUWHULDO�GLVHDVH�ZLWK�P\RFDUGLDO� LQIDUFWLRQ��UHSRUW�RQ� WZR�LQIDQWV��&LUFXODWLRQ�������

��������

Atentamente, 

Dr. Sergio Moran V.
División de Enfermedades Cardiovasculares.
3RQWLÀFLD�8QLYHUVLGDG�&DWyOLFD�GH�&KLOH�
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Los trabajos enviados a la Revista Chilena de Cardiología deberán referir-
se a enfermedades cardiovasculares.

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

revistas mientras se espera la decisión de los editores de esta revista.
���/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�
5.10 Figuras
5.11 Tablas

Página de Título
La página del título debe contener, además de un título de no más de 30 pala-
bras, el nombre de los autores (nombre de pila, apellido paterno e inicial del ma-
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. 
Este no podrá contener más de 250 palabras, presentadas en párrafos separados 
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.
Agregue 3 ó 4 palabras claves ("Key Words"), las cuales deben ser elegidas en 
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
Describa el tipo de estudio (randomizado, descriptivo, prospectivo, caso con-
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 
se anota el número (numeración árabe). La paginación irá precedida por 
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�������

Tablas y Figuras
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�R�IRWRJUDItDV�GHEHQ�YHQLU�DQH[DGDV�HQ�XQ�3RZHU�3RLQW�R�HQ�HO�
PLVPR�ZRUG�GHO�DUWtFXOR�RULJLQDO��\�GHEHQ�WHQHU�HQWUH�����\�����St[HOHV�
dpi, 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�

Casos Clínicos
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 
bibliografía de no más de 20 referencias y de una breve revisión del tema. 

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.

Guía de exigencia para los manuscritos y responsabilidad de autoría 
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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Guía de exigencias para los manuscritos

(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.

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

���(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�

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

���/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�

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

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

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

120%5(�<�),50$�'(�&$'$�$8725�� � &Ð',*26�'(�3$57,&3$&,Ð1

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

'HFODUDFLyQ�GH��&RQÁLFWR�GH�,QWHUHVHV�
Al igual que el resto de  las Revistas de Cardiología Iberoamericanas, nuestra revista se comprometió a vigilar el carácter académico de nuestras 
publicaciones. Por esta razón, a contar del número 3 del 2012 todos los autores que publiquen en la Revista Chilena de Cardiología deberán 
DGMXQWDU�HO�IRUPXODULR�HQ�3')��TXH�FRUUHVSRQGH�D�XQD�DGDSWDFLyQ�HQ�HVSDxRO�GHO��,&-0(��\�TXH�GHEH�VHU�EDMDGD�GHVGH�QXHVWUR�VLWLR�ZHE��KWWS���
ZZZ�VRFKLFDU�FO��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 que sea relevante. 




