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Investigación Clínica

Caracterización clínica de pacientes con Infarto Agudo al Miocardio sin 
OHVLRQHV�FRURQDULDV�VLJQLßFDWLYDV��(VWXGLR�*(0,����������

Recibido 12 de noviembre 2014 / Aceptado 6 de enero 2015 Rev Chil Cardiol 2014; 33: 165-172

$QWHFHGHQWHV� El infarto agudo del miocardio 
(IAM) es consecuencia de la disrupción del endotelio 
vascular que lleva a oclusión del vaso coronario por 
un trombo. En la coronariografía de algunos de estos 
pacientes es posible encontrar arterias coronarias sin 
OHVLRQHV�VLJQLÀFDWLYDV�
2EMHWLYR��Comparar características basales, presen-
tación clínica, tratamiento y mortalidad intrahospitala-
ULD�GH�SDFLHQWHV�FRQ�,$0��FRQ�\�VLQ� OHVLRQHV�VLJQLÀ-
cativas.
0pWRGRV��Se incluyeron 3.194 pacientes registrados 
HQ�OD�ÀFKD�HOHFWUyQLFD�*(0,�TXH�DGHPiV�GHO�GLDJQyV-
tico de IAM, hubiesen sido sometidos a estudio coro-
QDULRJUiÀFR��6H�FRQVLGHUy�´VLQ�OHVLRQHV�VLJQLÀFDWLYDVµ�
VL�QLQJXQD�HVWHQRVLV�HUD��DO������
5HVXOWDGRV�� (O� JUXSR� VLQ� OHVLRQHV� VLJQLÀFDWLYDV�
FRUUHVSRQGLy�D�����SDFLHQWHV���������/D�HGDG�SURPH-
GLR�HQ�HVWH�JUXSR�IXH�PHQRU� �������DxRV�YV�������

años, p<0,024) y con una mayor proporción de mu-
jeres. En este grupo se observó menor prevalencia de 
GLVOLSLGHPLD� ������� YV� ������� S��������� GLDEHWHV�
PHOOLWXV� ������� YV� ������� S�������� \� WDEDTXLVPR�
�������YV��������S����������(Q�HO�(&*�GH�LQJUHVR�
predominó el IAM sin SDST y menor elevación de 
CK y CK-MB, junto a una mejor fracción de eyec-
ción. Durante la hospitalización se utilizó menos 
aspirina, clopidogrel, betabloqueadores, heparina ev 
\�+%30��([LVWLy� XQ�PD\RU� XVR� GH� DQWDJRQLVWDV� GH�
Calcio.
&RQFOXVLRQHV� Los pacientes con IAM sin lesio-
QHV�VLJQLÀFDWLYDV� WLHQHQ�XQD�PHQRU�FDUJD�GH�IDFWRUHV�
de riesgo coronario, es más frecuente encontrar al in-
greso ECG SSDST, menor grado de daño miocárdico y 
mejor fracción de eyección. Además, se observan dife-
rencias en el tratamiento farmacológico en este grupo 
de pacientes.

Rodrigo Maldonado1, Andrea Madariaga1, Constanza López1, Carolina Nazzal3, Juan Carlos Prieto2,4

1 Estudiante de Medicina, Facultad de Medicina, Universidad de Chile. 
2 Departamento Cardiovascular, Hospital Clínico, Universidad de Chile. 
3 Escuela de Salud Pública, Facultad de Medicina, Universidad de Chile.
4 Programa de Farmacología Molecular y Clínica, ICBM, Facultad de Medicina, Universidad de Chile.

Correspondencia:
Dr. Juan Carlos Prieto
jcprieto@med.uchile.cl
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Clinical characteristics of patients with Acute Myocardial Infarction and 
QR�VLJQLßFDQW�FRURQDU\�DUWHU\�OHVLRQV��*(0,�6WXG\������������

%DFNJURXQG� Acute myocardial infarction (AMI) 
is a consequence of disruption of coronary artery le-
sions leading to intracoronary thrombosis. Some pa-
WLHQWV�ZLWK�$0,�VKRZ�QR�VLJQLÀFDQW�OHVLRQV�LQ�D�FRUR-
nary angiography.
$LP� To compare clinical characteristics, treatment 
and intrahospital mortality in patients with AMI with 
or without coronary artery lesions.
0HWKRGV� 3194 patients from a clinical registry of 
$0,��*(0,��ZHUH�LQFOXGHG��$0,�ZLWK�QR�VLJQLÀFDQW�
FRURQDU\�DUWHU\�OHVLRQV�ZDV�GHÀQHG�DV�WKH�DEVFHQVH�RI�
DQ\�OHVLRQ�������
5HVXOWV������SDWLHQWV��������KDG�QR�VLJQLÀFDQW�FR-
ronary lesions (NSL). Compared to the group with sig-
QLÀFDQW�OHVLRQV��6/���WKH\�ZHUH�\RXQJHU��������\HDUV�
YV�������\HDUV��S��������DQG�WKH�SURSRUWLRQ�RI�ZRPHQ�
was higher. NSL patients lower prevalence of hyperli-

SLGHPLD��������YV��������S���������GLDEHWHV�PHOOLWXV�
�������YV��������S��������DQG�VPRNLQJ�KDELW��������
YV��������S����������16/�SDWLHQWV�KDG�D�KLJKHU�SUH-
valence of non ST elevation AMI and lower levels of 
CK and CK-MB, as well as a lower ejection fraction. 
During hospitalization, NSL patients received aspirin, 
clopidogrel, betablockers, iv heparin and LMW hepa-
rin, less frequently tan SL patients. In contrast, they 
received calcium antagonists more frequently.
&RQFOXVLRQ��3DWLHQWV�ZLWK�$0,�DQG�QR�VLJQLÀFDQW�
coronary lesions have a lower prevalence of coronary 
artery disease risk factors. A greater frequency of non 
ST elevation AMI, lower indices of myocardial necro-
VLV�DQG�EHWWHU�()�ZDV�DOVR�REVHUYHG��7KH�LQWHQVLW\�RI�
pharmacologic therapy was lower.
NH\ZRUGV��myocardial infarction, acute; coronary 
stenosis;  hospital mortality

Caracterización clínica de pacientes con infarto agudo al miocardio sin...
Maldonado R., et al.
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,QWURGXFFLyQ�
Actualmente, está bien establecida la manera en que se 
diagnostica un Infarto Agudo al Miocardio (IAM), basado 
en la presentación clínica y los cambios electrocardiográ-
ÀFRV�\�UDWLÀFDGR�SRU�OD�HOHYDFLyQ�GH�PDUFDGRUHV�GH�GDxR�
miocárdico.1 
La ruptura de una placa ateroesclerótica en una arteria 
coronaria inicia una respuesta de agregación plaquetaria, 
que puede concluir en la oclusión del vaso.2 Este proceso 
trombótico se instala en las arterias coronarias epicárdicas, 
UHGXFLHQGR�HO�ÁXMR�\�GLVPLQX\HQGR�OD�SHUIXVLyQ�D�QLYHO�GH�
la microcirculación.3

Sin embargo, al estudiar mediante coronariografía a estos 
SDFLHQWHV��H[LVWH�OD�SRVLELOLGDG�GH�HQFRQWUDU�DUWHULDV�FRUR-
QDULDV�VLQ�OHVLRQHV�VLJQLÀFDWLYDV��HQWLGDG�TXH�UHSUHVHQWD�XQ�
desafío para su manejo clínico.4 
La literatura disponible que analiza esta condición, revela 
XQD�SUHYDOHQFLD�HQWUH�HO�������GHO� WRWDO�GH� LQIDUWRV��GH-
SHQGLHQGR� GH� OD� GHÀQLFLyQ� ´VLQ� OHVLRQHV� VLJQLÀFDWLYDVµ��
que considera  desde la ausencia total de estenosis hasta la 
SUHVHQWDFLyQ�GH�OHVLRQHV�PHQRUHV�DO���������

El objetivo de este trabajo es describir y comparar a los 
pacientes con IAM y arterias coronarias sin lesiones sig-
QLÀFDWLYDV�� HQ� UHODFLyQ�D�� FDUDFWHUtVWLFDV�EDVDOHV�� SUHVHQ-
tación clínica, tratamiento farmacológico y mortalidad 
intrahospitalaria. Además, evaluar la asociación entre pa-
FLHQWHV�FRQ�DUWHULDV�FRURQDULDV�VLQ�OHVLRQHV�VLJQLÀFDWLYDV�\�
factores de riesgo coronario. 

0DWHULDO�\�PpWRGRV�
Se realizó un estudio transversal de pacientes registrados 
HQ�OD�ÀFKD�HOHFWUyQLFD�GHO�*UXSR�GH�(VWXGLRV�0XOWLFpQWUL-
cos del Infarto (GEMI), en 20 hospitales chilenos durante 
el período 2011-2013. 

Criterios de inclusión: Se incluyeron aquellos pacientes 
que cumplieran con las siguientes características.

a) Pacientes ingresados con diagnóstico de IAM que cum-
plieran con al menos 2 de los siguientes criterios: 1) sín-
tomas compatibles con IAM por lo menos de 30 minutos 
de evolución, 2) cambios ECG en dos derivadas continuas 
con elevación o depresión del segmento ST o cambios is-
quémicos en la repolarización ventricular y 3) elevación 
de marcadores séricos de necrosis miocárdica (troponina T 
o I, CK total, CK- MB).
b) Pacientes estudiados con coronariografía durante su 
hospitalización.

Se dividieron los pacientes en dos grupos:
��*UXSR�VLQ�OHVLRQHV�VLJQLÀFDWLYDV��SDFLHQWHV�FRQ�OHVLRQHV�
FRURQDULDV� ������ 1R� VRPHWLGRV� D� WURPEROLVLV� GXUDQWH�
hospitalización y sin antecedentes de cirugía coronaria ni 
angioplastía previa.
��*UXSR�FRQ�OHVLRQHV�VLJQLÀFDWLYDV��3DFLHQWHV�FRQ�DO�PH-
QRV�HVWHQRVLV�FRURQDULD�������

Variables analizadas:
D��&DUDFWHUtVWLFDV�GHPRJUiÀFDV�\�IDFWRUHV�GH�ULHVJR�FRUR-
QDULR��HGDG��VH[R��KLSHUWHQVLyQ�DUWHULDO��GLVOLSLGHPLD��GLD-
betes, tabaquismo y consumo de drogas.
b) Historia cardiovascular: IAM previo, Antecedentes fa-
PLOLDUHV��$QJRU�FUyQLFR�H�,QVXÀFLHQFLD�FDUGtDFD�
c) Presentación y evolución del cuadro actual: ECG de in-
JUHVR��.LOOLS�DO�LQJUHVR�\�)UDFFLyQ�GH�H\HFFLyQ���
d) Marcadores de daño miocárdico: Peak CK, Peak CK-
MB, Peak Troponina.
e) Tratamiento farmacológico al ingreso, intrahospitala-
rio, y al egreso: Aspirina, Clopidogrel, Betabloqueadores, 
(VWDWLQDV�� ,(&$�$5$� ,,��$QWDJRQLVWDV� GHO� FDOFLR��+HSD-
rina endovenosa (ev) y Heparina de bajo peso molecular 
(BPM).
f) Mortalidad intrahospitalaria.

Análisis estadístico: 
Las variables continuas: edad y fracción de eyección, fue-
ron descritas mediante promedio y desviación estándar, y 
comparadas entre grupos mediante la prueba de t student. 
Las variables Peak CK, Peak CK-MB y Peak troponina, 
fueron descritas a través de la mediana, percentiles 25 y 
����\�FRPSDUDGDV�PHGLDQWH�WHVW�GH�PHGLDQDV��/DV�YDULDEOHV�
categóricas fueron comparadas entre grupos mediante test 
de chi cuadrado. Se aplicó modelo de regresión logística 
para determinar los factores predictivos de IAM sin lesio-
QHV�FRURQDULDV��6H�FRQVLGHUy�VLJQLÀFDWLYR�XQ�S�������\�VH�
HVWDEOHFLHURQ�LQWHUYDORV�GH�FRQÀDQ]D�GH������6H�XWLOL]y�HO�
programa STATA11. 

5HVXOWDGRV�
'H�ORV�SDFLHQWHV�LQJUHVDGRV�D�OD�ÀFKD�HOHFWUyQLFD�*(0,��
durante el período 2011-2013, se seleccionaron 3.194 pa-
cientes sometidos a coronariografía durante su hospitaliza-
FLyQ��GH�ORV�FXDOHV������������FRUUHVSRQGLHURQ�D�SDFLHQWHV�
VLQ�OHVLRQHV�FRURQDULDV�VLJQLÀFDWLYDV�
/DV� FDUDFWHUtVWLFDV� GHPRJUiÀFDV� \� IDFWRUHV� GH� ULHVJR� VH�
muestran en la Tabla 1. Comparado con el grupo con lesio-
QHV�VLJQLÀFDWLYDV��HO�JUXSR�VLQ�OHVLRQHV�VLJQLÀFDWLYDV�HUD�
OHYHPHQWH�PiV�MRYHQ��HGDG�SURPHGLR���������DxRV�YV����
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�����DxRV��S��������\�OD�SURSRUFLyQ�GH�PXMHUHV�IXH�PD\RU�
�������YV��������S����������(Q� UHODFLyQ� D� ORV� IDFWRUHV�
GH�ULHVJR�HQ�HO�JUXSR�VLQ�OHVLRQHV�VLJQLÀFDWLYDV��VH�REVHU-
Yy�PHQRU�SUHYDOHQFLD�GH�GLVOLSLGHPLD��������YV��������
S���������GLDEHWHV�PHOOLWXV��������YV��������S��������\�
WDEDTXLVPR��������YV��������S���������
Con respecto a historia cardiovascular (Tabla 2), en el 
JUXSR� VLQ� OHVLRQHV� VLJQLÀFDWLYDV� HUD�PHQRV� IUHFXHQWH� HO�
DQWHFHGHQWH� GH� ,$0� �������YV� ������� S�������� \�PiV�
IUHFXHQWH�OD�KLVWRULD�GH�DQJRU�FUyQLFR�������YV�������S��
0.029).

Tratamiento farmacológico. Al analizar el tratamiento 
SUHYLR�DO�LQJUHVR��7DEOD�����HQ�HO�JUXSR�VLQ�OHVLRQHV�VLJQLÀ-
cativas fue menos frecuente la utilización de aspirina, clo-
pidogrel y estatinas. Además, en este grupo hubo un mayor 
XVR�GH�,(&$���$5$�,,�
Al comparar el tratamiento farmacológico intrahospitala-
ULR��7DEOD�����HQ�HO�JUXSR�VLQ�OHVLRQHV�VLJQLÀFDWLYDV�H[LVWLy�
una menor utilización de aspirina, clopidogrel, betablo-
queadores, heparina endovenosa y heparina de BPM, y se 

         Variable   Lesiones  Lesiones p
� � � #���� �����
   n=116  n=3.078
(%)   (3,6)  (96.4)
Edad (años)   60 ± 14  62 ± 12 0,024
Sexo Femenino %  39,7  25,2 <0.0001
Hipertensión arterial %  65,5  68,8 0.459
Dislipidemia %   30,2  42,8 0.007
Diabetes Mellitus %  14,7  28,9 0.001
Tabaquismo %   40,5  61,3 < 0.0001
Consumo de drogas %  0,86  4,2 0.077

;HISH��!�*HYHJ[LYxZ[PJHZ�KLTVNYmÄJHZ�`�MHJ[VYLZ�
de riesgo en los pacientes con IAM comparados 

según coronarias sin lesiones o con lesiones.

Variable   Lesiones  Lesiones p
� � � �#���� � ����
 (%)   n=116  n=3078 
IAM previo   8,62  15,9 0,034
Antecedentes familiares  17,2  20,7 0,365
Angor Crónico   6,9  3,2 0.029
0UZ\ÄJPLUJPH�*HYKxHJH� � �� � � �� � �����

Tabla 2: Historia Cardiovascular de los pacientes 
con IAM comparada según coronarias sin lesiones 

V�JVU�SLZPVULZ�ZPNUPÄJH[P]HZ�

Presentación clínica. En comparación con el grupo con 
lesiones, el ECG de ingreso predominante en los pacientes 
VLQ�OHVLRQHV�VLJQLÀFDWLYDV�IXH�,$0�VLQ�6'�GHO�67��������
YV��������S�����������7DQWR� ORV� VLJQRV�YLWDOHV� FRPR�HO�
Killip al ingreso no presentaron diferencias sustanciales 
entre ambos grupos. Al analizar los marcadores de daño 
miocárdico, los valores de CK y CK-MB fueron menores 
HQ�HO�JUXSR�VLQ�OHVLRQHV�VLJQLÀFDWLYDV��/D�IUDFFLyQ�GH�H\HF-
FLyQ�IXH�PD\RU�HQ�ORV�SDFLHQWHV�VLQ�OHVLRQHV�VLJQLÀFDWLYDV�
(Tabla 3).

;HISH��!�7YLZLU[HJP}U�JSxUPJH��THYJHKVYLZ�KL�KH|V�TPVJmYKPJV�`�MYHJJP}U�
KL�L`LJJP}U��ZLN�U�JVYVUHYPHZ�ZPU�SLZPVULZ�V�JVU�SLZPVULZ�

Variable   Lesiones Lesiones  p
� � � #���� ����
   n = 116 n = 3078
 
Presentación clínica.
ECG de ingreso:  
-Con SDST (%)   29,3 67,8  0,00001
-Sin SDST (%)   62,9 30,1  0,00001
-No diagnóstico (%)  7,8 2,1  0,0003
Presión sistólica al ingreso (mmHg) 143 ± 28,6 139 ± 31.1  0,147
Presión diastólica al ingreso (mmHg) 84 ± 17,3 81 ± 18,2  0.038
-YLJ\LUJPH�JHYKxHJH�HS�PUNYLZV��SWT�� ������� ��� ������ ��� � �� ��

Killip al ingreso  
I (%)   85,1 79  0,147
II (%)   7,02 14,25  0,56
III (%)   4,55 4,39  0,986
IV (%)   2,2 3,51  0,864

Marcadores de daño miocárdico.
Máximo CK (M; p25-75)  374; 183-712      1219; 389-2758  <0.0001
Máximo CK-mb (M; p25-75) 51; 25-96         123; 45-262  <0.0001
Máximo de Troponina (M; p25-75) 4,74; 0.6-13,7         5,51; 0,91-25  0,479
Fracción de eyección (%)  57 ± 12  50 ± 12  <0.0001

Tratamiento Previo  Lesiones  Lesiones p value
� � � #���� � ����
 (%)  
Aspirina   37,9  56 <0.0001
Clopidogrel   6  33,8 <0.0001
Betabloqueadores  11,2  14,9 0.277
Estatinas   21,6  37,9 <0.0001
IECA / ARA II   37,1  26,1 0.008
Antagonistas del Calcio  2,6  5,3 0.201

Tabla 4: Tratamientos previos a la hospitalización 
en pacientes con IAM. Según coronarias sin 

lesiones o con lesiones.
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utilizaron en mayor proporción los antagonistas de calcio. 
(Q�UHODFLyQ�DO�WUDWDPLHQWR�DO�HJUHVR��7DEOD������HQ�HO�JUXSR�
VLQ�OHVLRQHV�VLJQLÀFDWLYDV�KXER�XQD�PHQRU�LQGLFDFLyQ�GH�
FORSLGRJUHO� \� EHWDEORTXHDGRUHV�� (Q� FDPELR�� H[LVWLy� XQD�
mayor indicación de antagonistas del calcio.
/D�PRUWDOLGDG�LQWUDKRVSLWDODULD��QR�IXH�VLJQLÀFDWLYDPHQWH�
diferente entre el grupo sin lesiones y el grupo con lesiones 
������YV�������UHVSHFWLYDPHQWH��S��������
(Q�HO�DQiOLVLV�PXOWLYDULDGR��7DEOD�����OD�SUHVHQFLD�GH�,$0�
VLQ� OHVLRQHV�VLJQLÀFDWLYDV�VH�DVRFLy�D�VH[R�IHPHQLQR�\�D�

menor edad. En cambio, el antecedente de tabaquismo, 
dislipidemia y diabetes se asociaron a una menor probabi-
OLGDG�GH�DUWHULDV�VLQ�OHVLRQHV�FRURQDULDV�VLJQLÀFDWLYDV�

'LVFXVLyQ�
El infarto agudo al miocardio es una patología cuyo diag-
nóstico se basa en una presentación clínica característica, 
FDPELRV� HOHFWURFDUGLRJUiÀFRV� \� DXPHQWR� GH�PDUFDGRUHV�
de daño miocárdico.1 Actualmente, la mayor proporción 
de estos pacientes es sometido a un estudio coronariográ-
ÀFR��\D�VHD�SDUD�UHVROXFLyQ�PHGLDQWH�DQJLRSODVWtD�R�SDUD�
diagnóstico de la magnitud del daño coronario. En algunos 
pacientes la coronariografía revela coronarias sin lesiones 
VLJQLÀFDWLYDV��VLWXDFLyQ�TXH�VXSRQH�XQ�UHWR�HQ�FXDQWR�D�VX�
manejo médico.4

En este estudio, la prevalencia de IAM sin lesiones signi-
ÀFDWLYDV�HQ� ODV�������FRURQDULRJUDItDV�HIHFWXDGDV� IXH�GH�
�������(Q� OD� OLWHUDWXUD� VH�GHVFULEH�TXH�HVWD� VLWXDFLyQ�HV�
muy variable dependiendo de la publicación y va desde el 
���DO�����GHO�WRWDO�GH�LQIDUWRV�����

(Q�HO�SUHVHQWH�UHJLVWUR��HO�JUXSR�VLQ�OHVLRQHV�VLJQLÀFDWLYDV�
presentó edad promedio menor que el grupo con lesiones 
PD\RUHV�DO������XQD�PD\RU�SURSRUFLyQ�GH�PXMHUHV�\�PH-
nor prevalencia de factores de riesgo coronario, como dis-
lipidemia, diabetes mellitus y tabaquismo. Este hallazgo 
es similar a lo reportado por Larsen y cols., que concluyó 
que los pacientes con IAM y arterias coronarias normales, 
fueron más jóvenes y tuvieron menos factores de riesgo 
para ateroesclerosis tales como hipertensión, hiperlipide-
mia y diabetes mellitus, en comparación a pacientes con 
HQIHUPHGDG�FRURQDULD�VLJQLÀFDWLYD���

&XDQGR�VH�KDFH�XQ�DQiOLVLV�PXOWLYDULDGR�SDUD� LGHQWLÀFDU�
ORV�IDFWRUHV�SUHGLFWRUHV�GH�,$0�VLQ�OHVLRQHV�VLJQLÀFDWLYDV�
�7DEOD�����HO�VH[R�IHPHQLQR�HV�OD�YDULDEOH�TXH�VH�DVRFLD�FRQ�
mayor fuerza. Otros factores asociados fueron la menor 
edad, así como la ausencia de tabaquismo, dislipidemia 
y diabetes mellitus. Al contrastar nuestros resultados con 
XQ�HVWXGLR�GHO�DxR������HQ�(VSDxD��TXH�LQFOX\y�VyOR�SD-
cientes con IAM sin supra desnivel del ST, se obtuvieron 
UHVXOWDGRV�FRPSDUDEOHV��(O�VH[R�IHPHQLQR�IXH�OD�YDULDEOH�
asociada con mayor potencia a la ausencia de lesiones co-
URQDULDV�VLJQLÀFDWLYDV��/RV�RWURV�IDFWRUHV�DVRFLDGRV�IXHURQ�
la edad menor a 55 años, la ausencia de diabetes, la falta 
de tratamiento previo con antiagregantes y la presentación 
sin infradesnivel del ST en el ECG. �

Al comparar los antecedentes de historia cardiovascular, 
HQ� HO� JUXSR� VLQ� OHVLRQHV� VLJQLÀFDWLYDV� VH� HQFRQWUy� FRQ�
menor frecuencia el antecedente de IAM previo y mayor 
probabilidad de historia de angor crónico. No se encuentra 

Tabla 6: Tratamientos al egreso en pacientes con 
IAM.  Según coronarias sin lesiones o con lesiones.

;YH[HTPLU[V�7YL]PV� � 3LZPVULZ� �3LZPVULZ��� W
    <50%    50%  
 (%)
Aspirina   94,8  94,4 0,826
Clopidogrel   50  80,8 <0.0001
Betabloqueadores  48,3  60,6 0,008
Estatinas   86,2  88,9 0,375
IECA / ARA II   58,6  50,3 0,077
Antagonistas del Calcio  19,8  4,2 <0.0001

Variable     Odds Ratio (OR)  95% Intervalo de  p value
� � � ���JVUÄHUaH��0*��
 
Sexo Femenino  2,24  (1,5 - 3,33)  <0,0001
Edad  0,96  (0,95 - 0,98)  <0,0001
Tabaquismo  0,34  (0,22 - 0,50)  <0,0001
Dislipidemia  0,61  (0,40 - 0,92)  0,02
Diabetes  0,39  (0,23 - 0,68)  0,001
HTA  1,12  (0,73 - 1,72)  0,595

Tabla 7: Factores predictores de Arterias Coronarias sin 
SLZPVULZ�ZPNUPÄJH[P]HZ�LU�WHJPLU[LZ�JVU�0(4��

Análisis Multivariado.
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Tabla 5: Tratamiento intrahospitalario en 
pacientes con IAM. Según coronarias sin lesiones 

o con lesiones.

Tratamiento Previo  Lesiones   Lesiones  p
   <50%  <50%
(%) 
Aspirina   94,8  98,6 0,001
Clopidogrel   71,6  89,9 <0,0001
Betabloqueadores  58,6   68,2 0,030
Estatinas   94,8  93,7 0,622
IECA / ARA II   64,7  62,9 0.706
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XQD�FODUD�H[SOLFDFLyQ�D�HVWH�~OWLPR�KDOOD]JR��
En esta población de pacientes, el grupo sin lesiones signi-
ÀFDWLYDV�WXYR�XQ�PD\RU�SRUFHQWDMH�GH�(&*�DO�LQJUHVR�VLQ�
SDST. Este hallazgo es compatible con síndromes coro-
QDULRV�DJXGRV��GRQGH�QR�H[LVWH�XQD�REVWUXFFLyQ�WRWDO�GHO�
lumen vascular, como en el caso de la angina inestable y el 
IAM sin supra desnivel del ST. 
No hubo diferencias en cuanto a los signos vitales al in-
JUHVR�QL� HQ� HO� JUDGR�GH� FODVLÀFDFLyQ�.LOOLS� HQWUH� DPERV�
grupos.
(Q�FXDQWR�D�OD�SUHVHQWDFLyQ�FOtQLFD��QR�H[LVWH�LQIRUPDFLyQ�
detallada en la literatura, aunque se describe en general 
que no hay diferencias con respecto a los pacientes con le-
VLRQHV�VLJQLÀFDWLYDV��3RU�HMHPSOR��HO�GRORU�SUHFRUGLDO�\�ORV�
FDPELRV�HOHFWURFDUGLRJUiÀFRV�VHUtDQ�VLPLODUHV��VLQ�HPEDU-
go, nuestro registro muestra mayor prevalencia de infarto 
sin supra desnivel del ST al ECG.5 
En cuanto a la elevación de marcadores de daño miocár-
dico, se registraron niveles de CK, CK-MB menores en 
HO� JUXSR� VLQ� OHVLRQHV� VLJQLÀFDWLYDV��$GHPiV�� OD� IUDFFLyQ�
de eyección medida tanto por ventriculografía como por 
HFRFDUGLRJUDItD��IXH�GH������FLIUD�VLJQLÀFDWLYDPHQWH�PD-
\RU�D� OD�REWHQLGD�HQ�HO�JUXSR�FRQ� OHVLRQHV� VLJQLÀFDWLYDV��
(Tabla 3). En la literatura acerca de IAM con arterias coro-
narias sin lesiones, se comunica una elevación moderada 
de biomarcadores de daño miocárdico, un menor grado de 
isquemia y en consecuencia una menor masa de miocardio 
comprometido. Además, la función ventricular es usual-
PHQWH�QRUPDO����������

En relación al tratamiento farmacológico previo, en el 
JUXSR�VLQ�OHVLRQHV�VLJQLÀFDWLYDV�H[LVWLy�XQ�PHQRU�XVR�GH�
terapia antiagregante plaquetaria, aspirina y clopidogrel. 
Este hallazgo es similar a lo descrito por Cortell y cols., 
en una cohorte de pacientes españoles. Respecto al resto 
de los medicamentos cardiovasculares, en nuestro registro 
sólo se encontró una menor utilización de estatinas en los 
SDFLHQWHV�VLQ�OHVLRQHV�VLJQLÀFDWLYDV��GLIHUHQFLD�TXH�SRGUtD�
H[SOLFDUVH�SRU�OD�PHQRU�FDUJD�GH�IDFWRUHV�GH�ULHVJR�FRUR-
nario en este grupo.
(Q�HO�JUXSR�VLQ� OHVLRQHV�VLJQLÀFDWLYDV��HO�HPSOHR�LQWUD-
hospitalario de aspirina, clopidogrel, beta-bloqueadores, 
heparina ev y heparina de BPM fue menor, mientras que  
los antagonistas de calcio se utilizaron con mayor fre-
cuencia.  
Respecto al manejo intrahospitalario, de manera inicial los 
pacientes ingresados con el diagnóstico de IAM fueron 
tratados según la terapia establecida por las guías clínicas. 
Sin embargo, conocida la anatomía coronaria es frecuente 
suspender el uso de ciertos fármacos, - tal como se cons-

WDWD� HQ� HVWH� UHJLVWUR� ��� DXQTXH�QR� H[LVWH� FRQVHQVR� HQ�XQ�
esquema terapéutico particular. 9

6H�SRGUtD�HVSHFXODU�TXH�HQ�DOJXQRV�FDVRV�H[LVWH�HVSDVPR�
coronario, entidad secundaria en general a disfunción en-
dotelial que puede ocurrir tanto en vasos normales o, con 
mayor frecuencia, en vasos con enfermedad.10, 11�8Q�����
de pacientes con espasmo coronario pueden tener arterias 
coronarias normales a la arteriografía o enfermedad en 
grado menor.11 Además, una lesión ateroesclerótica menor 
puede predisponer a vasoespasmo.12 
Otro grupo de pacientes que presenta angina con arte-
rias coronarias normales a la angiografía corresponde al 
6tQGURPH�;�� HQWLGDG� FX\D�GHÀQLFLyQ�GLDJQyVWLFD� D~Q� HV�
controversial.13�6H�DFHSWD�HQ�OD�OLWHUDWXUD�TXH�HO�VH[R�IH-
menino es especialmente propenso a desarrollar Síndro-
me X durante la edad perimenopáusica (40-50 años). Los 
mecanismos sugeridos y factores contribuyentes a este 
síndrome incluyen la disfunción microvascular, alteración 
de la regulación de la microcirculación y mecanismos de 
disrregulación autonómica.14

(O�XVR�GH� DQWDJRQLVWDV� GHO� FDOFLR�KD�EHQHÀFLDGR� WDQWR� D�
los pacientes con angina vasoespástica como a los con es-
pasmo microvascular, donde han demostrado mejoría de 
la evolución, disminuyendo la injuria miocárdica además 
de prolongar la sobrevida.������(VWR� H[SOLFDUtD� HO� XVR� GH�
DQWDJRQLVWDV�GHO�FDOFLR�HQ�PiV�GHO�����GH�ORV�SDFLHQWHV�GHO�
JUXSR�VLQ�OHVLRQHV�VLJQLÀFDWLYDV�
El uso de betabloqueadores en este tipo de IAM es contro-
versial. Por una parte se sabe que en el caso de síndrome 
coronario agudo asociado con el consumo de cocaína, el 
vasoespasmo coronario empeora en pacientes hipertensos 
tratados con propranolol, labetalol y esmolol. A su vez, la 
estimulación alfa-adrenérgica puede agravar el vasoespas-
mo y la hipertensión.��

En general, los bloqueadores beta adrenérgicos están con-
traindicados por la Sociedad Europea de Cardiología en pa-
cientes con isquemia secundaria a vasoespasmo. Sin embar-
go, estas recomendaciones no están basadas en evidencia 
clínica. Tal vez los betabloqueadores que, además, inhiben 
los receptores alfa, como el labetalol, carvedilol y bucin-
GRORO��\�DTXHOORV�TXH�DXPHQWDQ�HO�DSRUWH�GH�Ð[LGR�1tWULFR�
como nebivolol, puedan ser considerados en la terapia an-
tisquémica de estos pacientes, pero se requiere de ensayos 
clínicos apropiados para demostrar esta hipótesis.�����

Pronóstico:
En general los pacientes con IAM y arterias coronarias 
VLQ�OHVLRQHV�VLJQLÀFDWLYDV�VXHOHQ�SUHVHQWDU�XQ�H[FHOHQWH�
pronóstico. Este grupo de pacientes tiene una baja recu-
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rrencia de IAM20 y una tasa de supervivencia a 10 años 
GH�XQ����� 21

El trabajo de Larsen y cols demostró que aquellos pacien-
tes con arterias coronarias normales tuvieron una tasa de 
PRUWDOLGDG�GH����DO� DxR��YDORU� FHUFDQR�REWHQLGR�HQ�SD-
FLHQWHV�FRQ�OHVLRQHV�FRURQDULDV�������PRUWDOLGDG�VLJQLÀ-
cativamente menor a la registrada en pacientes con lesio-
QHV�FRURQDULDV�VLJQLÀFDWLYDV���Por otra parte, en pacientes 
con IAM sin SDST, Cortell y cols., determinaron que la 
HVWHQRVLV�FRURQDULD�QR�VLJQLÀFDWLYD�VH�DVRFLy�D�XQD�PHQRU�
frecuencia de muerte o infarto durante el seguimiento.�

En este registro la mortalidad intrahospitalaria fue baja 
��������(VWR� SRGUtD� H[SOLFDUVH� SRU� OD�PHMRU� LPSOHPHQ-
tación tecnológica, profesional y la posibilidad de efec-
tuar coronariografía de manera oportuna en estos centros, 
a diferencia de lo que ocurre en centros que carecen de 
FDUGLRORJtD�LQWHUYHQFLRQDO��/D�PRUWDOLGDG�QR�GLÀULy�VLJ-
QLÀFDWLYDPHQWH�HQWUH�DPERV�JUXSRV�������HQ�HO�JUXSR�VLQ�
OHVLRQHV�VLJQLÀFDWLYDV��YV������HQ�ORV�TXH�Vt�ODV�WHQtDQ���
Dentro de las limitaciones de este trabajo, podemos señalar 
que no se evaluó la mortalidad a mediano y largo plazo,  a 

diferencia de los artículos comentados. El número de pa-
FLHQWHV�VLQ�OHVLRQHV�VLJQLÀFDWLYDV�SRGUtD�FRQVLGHUDUVH�EDMR��
pero es comparable a otros registros publicados. Además, 
QR� HV� SRVLEOH� GLIHUHQFLDU� HQWUH� OHVLRQHV�PHQRUHV� DO� ����
y coronarias sin ningún grado de lesión, debido a que el 
instrumento de registro consideró sólo lesiones menores 
GH�����GH�HVWHQRVLV��)LQDOPHQWH��\D�TXH� OD� LQIRUPDFLyQ�
recolectada es  obtenida a través de una encuesta, pueden 
H[LVWLU�VHVJRV�GH�LQIRUPDFLyQ�

&RQFOXVLyQ�
Podemos aceptar que el IAM en sujetos con arterias coro-
QDULDV�VLQ�OHVLRQHV�VLJQLÀFDWLYDV�HV�SRFR�SUHYDOHQWH��(V-
tos pacientes se caracterizan por tener una edad promedio 
PHQRU�HQ�UHODFLyQ�D�ORV�VXMHWRV�FRQ�OHVLRQHV�VLJQLÀFDWL-
YDV��HQ�JHQHUDO�VH�DVRFLDQ�D�VH[R�IHPHQLQR�\�D�OD�PHQRU�
prevalencia de factores de riesgo cardiovascular como 
tabaquismo, dislipidemia y diabetes mellitus. Además, es 
más frecuente encontrar un ECG de ingreso sin SDST, 
un menor grado de daño miocárdico evaluado por alza 
enzimática y una mejor fracción de eyección. 
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Utilidad de la tromboaspiración manual de rutina durante la angioplastía 
SULPDULD�HQ�OD�SUHVHUYDFL³Q�GHO�àXMR�PLFURYDVFXODU

Recibido 17 de noviembre de 2014 / Aceptado 6 de enero 2015 Rev Chil Cardiol 2014; 33: 173-180

$QWHFHGHQWHV� La efectividad de la aspiración de 
trombos de rutina en una angioplastía primaria (AP) es 
controversial.
2EMHWLYR� Evaluar la efectividad de la aspiración de 
rutinaria de trombos  durante la AP en la preservación 
GHO�ÁXMR�PLFURYDVFXODU�ÀQDO��HVWUDWLÀFDGD�SRU�KRUDV�GH�
presentación.
0pWRGRV� Realizamos un ensayo clínico prospectivo 
randomizado de 122  pacientes que se presentaron al 
Hospital Sótero del Río con infarto agudo al miocardio 
FRQ�XSUDGHVQLYHO�GHO�67��,$0�F�6'67��D�$3���DVSLUD-
FLyQ�R�VyOR�$3��HYDOXDQGR�HO�ÁXMR�PLFURYDVFXODU�ÀQDO�
5HVXOWDGRV� Se randomizaron 59 pacientes a AP 
��DVSLUDFLyQ�\����D�VyOR�$3��(Q�HO�JUXSR�GH�DVSLUDFLyQ�
KXER�PHQRU�HPSOHR�GH�SUH�GLODWDFLyQ��������YV��������
p=0.01) y  menor necesidad de realizar técnicas comple-

MDV�GH�ELIXUFDFLyQ�������YV��������S �������1R�REVHU-
YDPRV�GLIHUHQFLDV�HQ�HO�ÁXMR�PLFURYDVFXODU�ÀQDO�PHGLGR�
SRU�FRQWHR�GH�FXDGURV�7,0,��F7)&���������������YV������
��������S �������1R�KXER�GLIHUHQFLDV�HQ�HO�ÁXMR�PLFUR-
YDVFXODU�ÀQDO��GH�DFXHUGR�DO�WLHPSR�GH�SUHVHQWDFLyQ������
KRUDV�GH�,$0�F�6'67��F7)&�������������YV�����������S �
�����\�!���KRUDV�GH�,$0�F�6'67��F7)&���������������YV�
���������������S �������
&RQFOXVLRQ��(Q�QXHVWUD�H[SHULHQFLD��QR�KD\�PHMR-
UtD�GHO�ÁXMR�PLFURYDVFXODU�ÀQDO�HQ�OD�WURPERDVSLUDFLyQ�
manual de rutina durante la AP como tampoco en el sub-
grupo de presentación precoz. La menor predilatación y 
el menor uso de técnicas complejas de bifurcación, po-
dría traducir una angioplastía técnicamente más fácil al 
aspirar el trombo y permitir una mejor visualización del 
vasoculpable.
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Routine Thrombi Aspiration during Primary Anngioplasty does 
QRW�LPSURYH�PLFUR�YDVFXODU�àRZ�FRPSDUHG�WR�FRQYHQWLRQDO�

DQJLRSODVW\�LQ�67�HOHYDWLRQ�0\RFDUGLDO�,QIDUFWLRQ�

%DFNJURXQG�� There is controversy regarding the 
effectiveness of thrombi aspiration during primary an-
gioplasty for ST elevation myocardial 
$LP� to evaluate the effect of routine aspiration of 
WKURPEXV�XSRQ�PLFUR�YDVFXODU�ÁRZ��ERWK�RYHUDOO�DQG�
according to the time from initial pain to intervention.
0HWKRG� 122 patients admitted to a general hospital 
for acute ST elevation myocardial infarction were pros-
pectively randomized to undergo coronary angioplas-
ty (PTCA) with prior aspiration of thrombi or PTCA 
DORQH�� 7KH� ÀQDO� PLFUR� YDVFXODU� ÁRZ� ZDV� FRPSDUHG�
between groups. A similar analysis compared patients 
presenting before or after 3 hours from de initial pain.
5HVXOWV� 59 patients underwent thrombi aspiration 
IROORZHG� E\� 37&$� �$�37&$�� DQG� ��� 37&$� DORQH�
�37&$���&RPSDUHG�WR�WKH�37&$�JURXS��WKH�$�37&$�
group required less frequently balloon pre-dilation. 
������� YV� ������� S ������ DQG� D� QHHG� IRU� FRPSOH[�
DQJLRSODVW\� RI� ELIXUFDWLRQ� OHVLRQV� ������ YV� �������

S ������� 1R� GLIIHUHQFH� ZDV� REVHUYHG� LQ� ÀQDO� PLFUR�
YDVFXODU� ÁRZ� DVVHVVHG� E\� F7)&� EHWZHHQ� FRUUHVSRQ-
GLQJ�JURXSV��������������YV��������������S �������&RP-
SDUHG�WR�*URXS�$�37&$��SDWLHQWV�XQGHUJRLQJ�37&$�
DORQH�KDG�QR�GLIIHUHQFH� LQ�ÀQDO�PLFUR�YDVFXODU�ÁRZ��
LUUHVSHFWLYH�RI�WLPH�IURP�LQLWLDO�SDLQ�WR�37&$��F7)&�
������������YV����������LQ�WKRVH�WUHDWHG����KRXUV�IURP�
LQLWLDO�SDLQ�DQG���������������YV����������������LQ�WKRVH�
treated >= 3 hr after initial pain, respectively.
&RQFOXVLRQ� Manual thrombi aspiration before 
PTCA in patients with ST elevation myocardial infarc-
WLRQ�GLG�QRW�LPSURYH�PLFUR�YDVFXODU�ÁRZ��UHJDUGOHVV�RI�
the time from initial pain to primary PTCA. The lesser 
QHHG� IRU� FRPSOH[� DQJLRSODVW\� DQG� EDOORRQ� SUH�GLOD-
tation in patients undergoing thrombi aspiration may 
UHÁHFW�D�EHWWHU�YLVXDOL]DWLRQ�RI�DIIHFWHG�DUWHULHV�GXULQJ�
PTCA. 
.H\� :RUGV�� Myocardial Infarction; Angioplasty, 
Balloon, Coronary; Thrombosis
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,QWURGXFFLyQ��
La reperfusión miocárdica es el objetivo principal de una 
angioplastía primaria (AP) en un infarto agudo al miocar-
GLR�FRQ�VXSUDGHVQLYHO�GHO�67��,$0�F�6'67��1 Aparte de 
OD�UHVWDXUDFLyQ�GHO�ÁXMR�HQ�OD�DUWHULD�FRURQDULD�HSLFiUGLFD��
últimamente se ha enfatizado la importancia de la micro-
circulación2,3. La falla de la reperfusión miocárdica se ha 
asociado con mayor tamaño de infarto, predisposición a 
DUULWPLDV�YHQWULFXODUHV�� LQVXÀFLHQFLD�FDUGtDFD��VKRFN�FDU-
diogénico, infarto al miocardio recurrente y muerte de cau-
sa cardiovascular4,5. Aunque la AP ha contribuido a una 
reducción importante en la mortalidad cardiovascular en 
las últimas tres décadas, la perfusión miocárdica normal 
QR�HV�UHVWDXUDGD�HQ�DSUR[LPDGDPHQWH�����GH�HVWRV�SDFLHQ-
tes. Varios mecanismos pueden contribuir a la falla de la 
reperfusión miocárdica, en particular la embolización dis-
tal de trombo y fragmentos de placa. En efecto, esta es 
una complicación posible durante una AP, resultando en 
una obstrucción de la microcirculación y fenómeno de 
QR�UHÁRZ��/D�FDUJD�WURPEyWLFD�HQ�HO�PRPHQWR�GH�XQD�$3�
HQ�SDFLHQWHV�FRQ�,$0�F�6'67�HV�DVRFLDGR�D�SHRUHV�UH-
sultados del procedimiento y clínicos, considerándose 
un predictor independiente de resultados adversos����. 
La embolización coronaria distal ocurre predominan-
WHPHQWH�HQ�HO�PRPHQWR�GH�OD�LQÁDFLyQ�LQLFLDO�GHO�EDOyQ�
o stent, por lo que la reducción de la carga trombótica 
DQWHV�GH� OD� LQÁDFLyQ�GHO�EDOyQ�VWHQW�SXHGH�GLVPLQXLU� OD�
LQFLGHQFLD� GHO� IHQyPHQR� GH� QR�UHÁRZ11. Los catéteres 
de aspiración manual son los más comúnmente usados, 
debido a que son fáciles y seguros de usar, incluso en la 
tercera edad12, y son relativamente menos costosos que 
los otros dispositivos como la trombectomía reolítica13. 
La evidencia actual sobre la utilidad de la aspiración de 
trombos durante una AP es controversial, tendiendo una 
recomendación IIa en las guías actuales.  La mayor parte 
de la literatura, incluyendo meta-análisis y estudios clíni-
cos randomizados, concluye que la trombectomía mejora 
los parámetros de reperfusión miocárdica14. Los estudio 
TAPAS y EXPIRA y algunos meta-análisis encontraron 
TXH�OD�DVSLUDFLyQ�PDQXDO�GH�WURPERV�GXUDQWH�XQ�,$0�F�
SDST mejora la reperfusión miocárdica y los resultados 
GHO�SURFHGLPLHQWR��UHGXFLHQGR�HO�QR�UHÁRZ�\�OD�HPEROL-
zación distal�����. Sin embargo, el recientemente publica-
do estudio TASTE���GHPRVWUy�DXVHQFLD�GH�XQ�EHQHÀFLR�
clínico en mortalidad, re-infarto o trombosis del stent a 
��DxR�GH�VHJXLPLHQWR��$FWXDOPHQWH��QR�H[LVWH�HYLGHQFLD�
VXÀFLHQWH�SDUD�DSR\DU�OD�WURPERDVSLUDFLyQ�PDQXDO�HQ�HO�
sub-grupo de pacientes que se presentan precozmente en 
XQ�,$0�F�6'67�

Nosotros realizamos un ensayo clínico randomizado para 
evaluar el efecto de la aspiración de trombos en la reper-
IXVLyQ�PLRFiUGLFD�PHGLGR�SRU�ÁXMR�PLFURYDVFXODU�GXUDQWH�
una AP.  También se evaluó su utilidad de acuerdo al tiem-
SR�GH�SUHVHQWDFLyQ�GHO�,$0�F�6'67�

0pWRGRV�
Diseño del Estudio: Se realizó un estudio clínico pros-
pectivo, randomizado, controlado, analizando los datos 
recolectados en el ingreso y durante el procedimiento. El 
diseño del estudio fue aprobado previamente por el comité 
de ética del Hospital Dr. Sótero del Río. El estudio fue di-
señado y conducido por los autores, quienes escribieron el 
manuscrito y estuvieron de acuerdo en su publicación. No 
KXER�ÀQDQFLDPLHQWR�H[WHUQR�SDUD�OD�UHDOL]DFLyQ�GHO�HVWX-
GLR�\�QLQJXQR�GH�ORV�DXWRUHV�WLHQH�FRQÁLFWR�GH�LQWHUHVHV�HQ�
relación al estudio.

Pacientes: 6H�HQURODURQ�D�ORV�SDFLHQWHV�FRQ�,$0�F�6'67�
tratados con angioplastía primaria en el Hospital Dr. Sóte-
ro del Río entre Agosto 2012 y Agosto 2014.
/RV�FULWHULRV�GH�LQFOXVLyQ�IXHURQ��SDFLHQWHV�!����DxRV��TXH�
VH�SUHVHQWDURQ�FRQ�,$0�F��6'67�VRPHWLGRV�D�DQJLRSODVWtD�
SULPDULD��/RV�FULWHULRV�GH�H[FOXVLyQ�IXHURQ�LPSRVLELOLGDG�
de revascularización, necesidad de cirugía de revasculari-
zación de urgencia y trombolisis reciente. 
A los pacientes que cumplían los criterios de inclusión y 
H[FOXVLyQ��VH�OHV�SLGLy�HO�FRQVHQWLPLHQWR�LQIRUPDGR��UDQ-
domizándolos posteriormente en una razón 1:1 a aspira-
FLyQ�R�QR�GH�WURPERV�FRQ�FDWpWHU�([SRUW��'RV�RSHUDGRUHV�
ciegos a la rama randomizada analizaron de forma inde-
SHQGLHQWH�ORV�UHVXOWDGRV�DQJLRJUiÀFRV�GH�ÁXMR�PLFURYDV-
FXODU��)OXMR�7,0,��%OXVK�0LRFiUGLFR��FRQWHRV�GH�FXDGURV�
7,0,��F7)&����6L�QR�H[LVWtD�FRQVHQVR�XQ�WHUFHU�RSHUDGRU�
ciego analizaba los resultados.

Angioplastía Primaria: Se consideró una angioplastía 
primaria al procedimiento realizado en pacientes con an-
gina > 30 minutos y presencia de SDST > 1 mm, en al 
menos dos derivaciones contiguas. Previo a la PTCA los 
SDFLHQWHV�FRQ�,$0�F�6'67��UHFLELHURQ�HQ�HO�VHUYLFLR�GH�
urgencia una combinación de algunos de los siguientes 
agentes: aspirina, betabloqueadores, nitroglicerina, hepa-
rina o analgésicos. Durante la intervención se mantuvo 
un tiempo de coagulación (ACT) > 300 segundos y se 
DGPLQLVWUy�����PJ�GH�FORSLGRJUHO��(O�XVR�GH�LQKLELGRUHV�
,,E�,,,D��QLWURJOLFHULQD��DGHQRVLQD��YHUDSDPLOR��QLWURSUX-
siato, predilatación o postdilatación con balón quedó a 
discreción del operador.
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'HÀQLFLRQHV
a) IAM c/SDST: 6H� GHÀQLy� FRPR� WDO� D� OD� SUHVHQFLD� GH�
dolor torácico asociado a elevación del segmento ST, una 
RQGD�4�SDWROyJLFD��XQ�QXHYR�EORTXHR�GH�UDPD�L]TXLHUGD�
o una localización posterior del infarto con depresión del 
segmento ST en pared anterior y alza de biomarcadores 
(troponinas, CK Total y CK MB).
b) Flujo TIMI: 6H�FODVLÀFy�HO�ÁXMR�HSLFiUGLFR�GH�XQD�DU-
WHULD� FRURQDULD� HQ� XQD� FRURQDULRJUDItD� FRPR���� VLQ�ÁXMR�
anterógrado; 1: el  medio de contraste pasa más allá de la 
REVWUXFFLyQ��SHUR�GH�IRUPD�OHQWD�\�VLQ�RSDFLÀFDU�HO�OHFKR�
coronario distal; 2: el medio de contraste pasa más allá de 
OD� REVWUXFFLyQ�\�RSDFLÀFD� HO� OHFKR�� FRURQDULR�GLVWDO� D� OD�
REVWUXFFLyQ��GH�IRUPD�OHQWD�\�FRQ�´FOHDUHQFHµ�OHQWR�����HO�
ÁXMR�DQWHUyJUDGR�HQ�HO� OHFKR�GLVWDO�RFXUUH�GH�IRUPD�FDVL�
VLPXOWiQHD�DO�OHFKR�SUR[LPDO�\�FRQ�UiSLGR�´FOHDUHQFHµ�GHO�
medio de contraste.
c) 3DUD� HVWLPDU� OD� UHSHUIXVLyQ� VH� XWLOL]y� ´%OXVK�0LRFiU-
GLFRµ��PpWRGR�TXH�YDORUD� OD�GHQVLGDG�GH�FRQWUDVWH� HQ�HO�
territorio de miocardio dependiente de la arteria causan-
te, como. 0: ausencia de densidad de contraste; 1: mínima 
densidad de contraste; 2: densidad de contraste moderada 
pero inferior a la obtenida durante la angiografía de una 
arteria contralateral o ipsilateral no relacionada con el in-
farto; 3: densidad de contraste normal, comparable a la ob-
tenida durante la angiografía de una arteria contralateral o 
ipsilateral no relacionada con el infarto.
d) La estimación de carga trombótica en el vaso cul-
pable del infarto se efectuó con la Escala de Carga de 
Trombos TIMI: Grado 0: VLQ�HYLGHQFLD�DQJLRJUiÀFD�GH�
trombo; Grado 1: Trombo posible, con densidad de con-
traste reducida, imagen de lesión con contorno irregular 
sugerente de trombo, pero no diagnóstico;  Grado 2: trom-
ER�GHÀQLWLYR��FRQ�GLPHQVLyQ�PD\RU��VLPLODU�R�PHQRU�D�OD�
PLWDG�GHO�GLiPHWUR�GHO�YDVR��*UDGR���� WURPER�GHÀQLWLYR�
con dimensión mayor entre 0.5 a 2 veces el diámetro del 
YDVR��*UDGR���WURPER�GHÀQLWLYR�FRQ�GLPHQVLyQ�PD\RU�VX-
perior a 2 veces el diámetro del vaso y, Grado 5: oclusión 
total del vaso.
e) Conteo de Cuadros TIMI (cTFC): Número de cua-
GURV�FLQHDQJLRJiÀFRV�TXH�WUDQVFXUUHQ�HQWUH�HO�LQJUHVR�GHO�
FRQWUDVWH�DO�H[WUHPR�SUR[LPDO�GH�OD�DUWHULD�\�OD�OOHJDGD�GHO�
mismo a las marcas anatómicas previamente determinadas 
SDUD�FDGD�DUWHULD��8Q�F7)&�VREUH����FXDGURV�KD�VLGR�HVWD-
EOHFLGR�FRPR�HO�SXQWR�GH�FRUWH�SDUD�GHÀQLU�PDO�UHVXOWDGR���

Análisis Estadístico:
Se usaron estadísticas descriptivas, tales como media, des-
viación estándar y frecuencia, que fueron calculadas para 

FDGD�FDUDFWHUtVWLFD�FOtQLFD�\�GHPRJUiÀFD�VL�HUD�DSURSLDGD��
Además, se utilizaron pruebas estadísticas de chi-cuadra-
do, test de Mann-Whitney, o t de Student según corres-
pondiera. Un p < 0.05 se consideró como estadísticamente 
VLJQLÀFDWLYR�
Se analizaron por intención de tratar las características 
FOtQLFDV�� DQJLRJUiÀFDV� SUH� \� SRVW�SURFHGLPLHQWR� �)OXMR�
7,0,�� FRQWHR� GH� FXDGURV� 7,0,� �F7)&��� %OXVK� PLRFiU-
dico), comparando los resultados de la aspiración vs no 
aspiración  de trombos. El mismo anásis se efectuó estrati-
ÀFDGR�GH�DFXHUGR�DO�WLHPSR�GH�HYROXFLyQ�GHO�,$0�F�6'67�
(menos o más de 3 horas, concordante al mejor punto de 
predicción de la curva ROC y de acuerdo a lo descrito en 
el estudio TAPAS). El análisis estadístico fue realizado 
XVDQGR� HO� SURJUDPD� HVWDGtVWLFR� 6366� Y����� �6366� ,QF���
Chicago, IL).

Resultados
En el período seleccionado se reclutaron 122 pacientes, 
de los cuales  se randomizaron 59 pacientes a tromboaspi-
UDFLyQ�PDQXDO���DQJLRSODVWtD�SULPDULD�\����D�VyOR�DQJLR-
plastía. Ambos grupos fueron comparables en sus carac-
WHUtVWLFDV�FOtQLFDV��7DEOD����\�DQJLRJUiÀFDV�EDVDOHV��7DEOD�
2) Destaca que en nuestros pacientes la mayoría fueron 
hombres con una edad promedio de 59 años, donde los 
principales factores de riesgo fueron la HTA y el tabaquis-
mo. La duración promedio del dolor del IAM fue 5 horas 
y la mayor parte de los pacientes se presentaron en Killip 

  Aspiración de Trombos  No Aspiración de Trombos   
  (N: 59)    (N: 63) p 
Edad  58.1 +/- 10 años   59.7 +/- 10 años 
Hombres  71%   74%  0.4
HTA  58%   63%  0.3
DM  26%   36%  0.1
Dislipidemia  41%   30%  0.14
Tabaquismo  66%   59%  0.2
IAM previo  2%   6%  0.23
Obesidad  26%   15%  0.08
Horas de IAM  4.9 +/- 3 hrs   5 +/- 3 hrs  0.9
Killip al Ingreso   
I  83%   77%  NS
II  16%   21% 
III  1%   0% 
IV  0%   1.50% 

Tabla 1. Características Clínicas Basales

HTA: Hipertensión Arterial; DM: Diabetes Mellitus; IAM: Infarto Agudo al Miocar-
KPV"�5:!�UV�ZPNUPÄJH[P]V
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,��/D�PD\RU�SDUWH�WHQtD�XQD�DOWD�FDUJD�WURPEyWLFD�\�HO�ÁXMR�
FRURQDULR�LQLFLDO�HVWDED�GHWHULRUDGR��7,0,��F7)&���+XER�
FURVVRYHU�HQ�DPERV�JUXSRV�������HQ�HO�JUXSR�GH�DVSLUD-
FLyQ�\�������HQ�HO�JUXSR�GH�QR�DVSLUDFLyQ��S ������
Las características periprocedimiento se presentan en la Tabla 
3. Se puede observar que los pacientes sometidos a aspiración 
de trombos tuvieron menor necesidad de pre-dilatación de le-
siones y menor necesidad de emplear técnicas complejas de 
bifurcación. No hubo diferencias en post-dilatación de lesio-
QHV�QL�HQ� ODV�FRPSOLFDFLRQHV�SHULSURFHGLPLHQWR��HVSHFtÀFD-
PHQWH�GH�OD�SUHVHQFLD�GH�IHQyPHQR�GH�QR�UHÁRZ�

  Aspiración de Trombos  No Aspiración de Trombos
  (N: 59)   (N: 63)  p
Vaso
Culpable       NS
DA  37,5%   48,5% 
Cx  16,1%   18.40% 
CD  46,4%   33,1% 
Carga de 
trombos TIMI       NS
 5 78,6%   66,7% 
 4 8,9%   13,6% 
 3 12,5%   13,6% 
 2 0%   6,1% 
 1 0%   0% 
Flujo TIMI 
Pre AP       NS
 0 76,8%   71,2% 
 1 16,1%   16,7% 
 2 7,1%   12,1% 
 3 0%   0% 
cTFC  91.6±21.3   84.7±25.6  0.3

;HISH����*HYHJ[LYxZ[PJHZ�(UNPVNYmÄJHZ�)HZHSLZ

+(!�+LZJLUKLU[L�HU[LYPVY��*_!�*PYJ\UÅLQH��*+!�*VYVUHYPH�KLYLJOH��(7!�(UNPV-
WSHZ[xH�7YPTHYPH��5:!�UV�ZPNUPÄJH[P]V�

   Aspiración    No Aspiración

   de Trombos    de Trombos

   (N: 59)     (N: 63)  p 

Pre-dilatación   46,4%    80,3%  0.002

Post-dilatación   26,8%    40,9%  0.07

Técnicas de Bifurcación  3,6%    15,2%  0.03

-LU}TLUV�KL�UV�YLÅV^� � ����� � � � ����� � ���

Tabla 3. Características Periprocedimiento

  Aspiración  No Aspiración 
  de Trombos  de Trombos
   (N: 59)   (N: 63)   p Value  
Flujo TIMI Final   
 1  3,6%  1,5%  NS
 2  16,1%  12,1% 
 3  80,4%  86,4% 
Blush Miocárdico   
 1  5,4%  6,1%  NS
 2  21,4%  21,2% 
 3  73,2%  72,7% 
   
cTFC Final   25,6 +/- 11,8  24,8 +/- 10,9  0,8

Tabla 4. Resultados de Flujo Microvascular posterior a 
Angioplastía Primaria

J;-*!�*VU[LV�KL�J\HKYVZ�;040"�5:!�UV�ZPNUPÄJH[P]V�

Tabla 5. Resultados de Flujo Microvascular de acuerdo a horas 
de presentación (< o > 3 horas)

   Aspiración   No Aspiración
   de Trombos    de Trombos  p Value
   (N: 59)   (N: 63)
< 3 horas
Flujo TIMI Final        NS
 2  12%   7% 
 3  88%   93%  0.3
Blush Miocárdico       NS
 2  18,2%   14,3% 
 3  81,8%   85,7% 
cTFC   22,3 +/- 9,1   22,4 +/- 8  0.2
   
> 3 Horas   
Flujo TIMI Final   NS
 1  5,9%   2,2% 
 2  17,6%   15,6% 
 3  76,5%   82,2% 
Blush Miocárdico       NS
 1  8,8%   8,9% 
 2  23,5%   24,4% 
 3  67,6%   66,7% 
cTFC        27,7 +/- 13,4    25,9 +/- 11,6  0.08
5:!�UV�:PNUPÄJH[P]V

Concordante al mejor punto de predicción de curva ROC y de 
acuerdo a lo informado por el estudio TAPAS, se analizaron 
a los pacientes de acuerdo al tiempo de presentación del IAM 
F�6'67�HQ���R�!���KRUDV��GH�DFXHUGR�DO�UHVXOWDGR�GH�ÁXMR�PL-
crovascular, donde se objetiva que no hubo diferencias entre 
los grupos de aspiración de trombos vs no aspiración medido 
GH�IRUPD�FXDOLWDWLYD� �%OXVK��)OXMR�7,0,��FRPR�FXDQWLWDWLYD�
�F7)&���'HVWDFD�OD�GLIHUHQFLD�GH�ÁXMR�PLFURYDVFXODU�ÀQDO�WR-
tal entre los grupos < 3 hrs y > 3 horas (Tabla 5).

$O�DQDOL]DU� ORV� UHVXOWDGRV�DQJLRJUiÀFRV�ÀQDOHV�GH�ÁXMR�
microvascular, observamos que no hubo diferencias en-
tre ambos grupos en cuanto a las variables cualitativas de 
ÁXMR�PLFURYDVFXODU��ÁXMR�7,0,�ÀQDO��%OXVK�PLRFiUGLFR��
QL� FXDQWLWDWLYDV� �&RQWHR� GH� FXDGURV�7,0,�ÀQDO� F7)&���
(Tabla 4).
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'LVFXVLyQ�
En nuestro estudio encontramos que los pacientes con 
,$0� F�6'67� WUDWDGRV� FRQ� DQJLRSODVWtD� SULPDULD� \� FRQ�
una estrategia de aspiración rutinaria de trombos intraco-
URQDULRV� QR� KXER� EHQHÀFLR� HQ� WpUPLQRV� GH� SUHVHUYDFLyQ�
GHO� ÁXMR�PLFURYDVFXODU��(Q� HO� VXEJUXSR� GH� SDFLHQWHV� GH�
SUHVHQWDFLyQ�SUHFR]������KUV�GHO�,$0�F�6'67���WDPSRFR�
H[LVWLy�EHQHÀFLR�
Nuestros resultados son concordantes con el estudio TAS-
TE�� recientemente publicado, donde no se encontró un 
EHQHÀFLR�FOtQLFR�HQ�FXDQWR�D�PRUWDOLGDG��UH�LQIDUWR�\�WURP-
bosis del stent, con un seguimiento de un año, y donde 
WDPSRFR�VH�HQFRQWUy�EHQHÀFLR�HQ�ORV�VXEJUXSRV�HVWXGLD-
GRV��FDUJD�WURPEyWLFD��YDVR�FXOSDEOH��OHVLRQHV�SUR[LPDOHV��
factores de riesgo). Esto contrasta con los estudios previos, 
TAPAS15 y EXPIRA�����, donde se había demostrado una 
SUHVHUYDFLyQ� GHO� ÁXMR� PLFURYDVFXODU� PHGLGR� SRU� %OXVK�
miocárdico y Score de ST, y en el caso del estudio EXPIRA 
un subgrupo demostró menor tamaño del infarto con reso-
nancia magnética, lo que hacía pensar que la aspiración de 
trombos de rutina tendría impacto en outcomes clínicos.  
Cabe destacar que en nuestro estudio, a diferencia de los 
WUDEDMRV�SUHYLDPHQWH�PHQFLRQDGRV��HO�ÁXMR�PLFURYDVFXODU�
IXH�PHGLGR�SRU�YDULDEOHV�FXDOWLWDWLYDV��)OXMR�7,0,��%OXVK��
\�FXDQWLWDWLYDV��F7)&���\�QR�VH�XVy�HO�F7)&��OR�TXH�SRGUtD�
traer diferencia en los resultados obtenidos.
$�SHVDU�GH�QR�WHQHU�XQ�EHQHÀFLR�GH�SUHVHUYDFLyQ�GHO�ÁXMR�
microvascular en nuestros resultados, encontramos que la 
DVSLUDFLyQ�UXWLQDULD�GH�WURPERV�SRGUtD�WHQHU�XQ�EHQHÀFLR�
técnico, traducido en la menor necesidad de pre-dilatación 
de lesiones del vaso culpable y la menor necesidad de 
realizar técnicas complejas de bifurcación. Ello es proba-
blemente debido a que con la aspiración se lograría una 
mejor visualización del vaso culpable permitiendo una 
angioplastía técnicamente menos compleja. A pesar de 
esto no hubo diferencia en los grupos en el fenómeno de 

QR�UHÁRZ��GRQGH�XQR�HVSHUDUtD�TXH�FRQ�PHQRU�QHFHVLGDG�
de pre-dilatación hubiera habido una menor migración de 
material trombótico a distal.
Actualmente, las guías clínicas recomiendan la aspiración 
de rutina con un nivel de evidencia IIa, basado fundamen-
talmente en el estudio TAPAS15 y EXPIRA����� donde se 
mostraba que había una mejoría a nivel microvascular 
posterior a la angioplastía, pero sin poder estadístico para 
PRVWUDU�EHQHÀFLR�FOtQLFR��SRU�OR�FXDO�HVWD�HVWUDWHJLD�QR�KD�
podido pasar a un nivel de recomendación mayor. Desco-
nocemos la importancia que dará el estudio TASTE�� a 
nivel de recomendación en las nuevas guías. 
Actualmente se está desarrollando un estudio multicéntri-
co, prospectivo, randomizado, llamado TOTAL19, donde 
VH�UHFOXWDUiQ��������SDFLHQWHV�\�QRV�GDUi�PD\RU�LQIRUPD-
FLyQ�HQ�FXDQWR�DO�EHQHÀFLR�FOtQLFR�GH�XQD�DVSLUDFLyQ�GH�
rutina de trombos en una angioplastía primaria.
Nuestro trabajo tiene algunas limitaciones; (1) el tamaño 
de nuestra muestra es pequeño comparado a los grandes 
trials realizados anteriormente�������VLQ�HPEDUJR��FRQ�VXÀ-
ciente poder estadístico para poder responder la pregunta 
FOtQLFD�GH�SUHVHUYDFLyQ�GH�ÁXMR�PLFURYDVFXODU�FRQ�OD�WURP-
ERDVSLUDFLyQ�PDQXDO� GH� UXWLQD� HVWUDWLÀFDGR� SRU� KRUDV�� \�
aún así va en sintonía con los resultados del estudio TAS-
7(�� GRQGH� QR� VH� REVHUYy� XQ� EHQHÀFLR�� ����2WUD� SRVLEOH�
limitación es que el nivel de actividad antiplaquetaria no 
fue evaluada y podrían haber habido diferencias en ambos 
grupos.
(Q�FRQFOXVLyQ�SRGHPRV�GHFLU�TXH��HQ�QXHVWUD�H[SHULHQFLD��
QR�KD\�PHMRUtD�GHO�ÁXMR�PLFURYDVFXODU�ÀQDO�FRQ�OD�WURP-
boaspiración manual de rutina durante la AP, aún cuando 
OD�SUHVHQWDFLyQ�GHO� ,$0�F�6'67�VHD�SUHFR]� �PHQRU�D���
horas). La menor predilatación y el menor uso de técnicas 
complejas de bifurcación, podría traducir una angioplastía 
técnicamente más fácil al aspirar el trombo y permitir una 
mejor visualización del vaso culpable.

Utilidad de la tromboaspiración manual de rutina durante la angioplastía primaria...
Valdebenito M., et al.



179Revista Chilena de Cardiología - Vol. 33 Número 3, Diciembre 2014

5HIHUHQFLDV��

1-  GRINES CL, COX DA, STONE GW, GARCIA E, MATTOS 
LA, GIAMBARTOLOMEI A, et al. Coronary angioplasty 
with or without stent implantation for acute myocardial in-
farction. Stent Primary Angioplasty in Myocardial Infarction 
6WXG\�*URXS��1�(QJO�-�0HG����������������������

2-  Gibson CM, Cannon CP, Murphy SA, Ryan KA, Mesley, R, 
Marble SJ, et al. Relationship of TIMI myocardial perfusion 
grade to mortality after administration of thrombolytic drugs. 
Circulation 2000; 101: 125-130.

���� +2))0$11� 5�� +$$*(5� 3�� /(33(5� :�� )5$1.(� $��
+$15$7+�3��5HODWLRQ�RI�FRURQDU\�ÁRZ�SDWWHUQ� WR�P\RFDU-
GLDO�EOXVK�JUDGH�LQ�SDWLHQWV�ZLWK�ÀUVW�DFXWH�P\RFDUGLDO�LQIDUF-
WLRQ��+HDUW��������������������

4-  BRAUNWALD E. The treatment of acute myocardial infarc-
WLRQ��WKH�3DVW��WKH�3UHVHQW��DQG�WKH�)XWXUH��(XU�+HDUW�-�$FXWH�
Cardiovasc Care 2012; 1: 9-12.

5-  MONTALESCOT G, BARRAGAN P, WITTENBERG O, 
ECOLLAN P, ELHADAD, S, VILLAIN P, et al. Platelet gly-
FRSURWHLQ�,,E�,,,D�LQKLELWLRQ�ZLWK�FRURQDU\�VWHQWLQJ�IRU�DFXWH�
P\RFDUGLDO�LQIDUFWLRQ��1�(QJO�-�0HG����������������������

���� 785(5�$7��+,//�-$��3DWKRJHQHVLV�RI�P\RFDUGLDO� LVFKHPLD�
reperfusion injury and rationale for therapy. Am J Cardiol 
������������������

���� 6721(�*:��*5,1(6�&/��&2;�'$��*$5&,$�(��7&+(1*�
-(��*5,)),1�--��HW�DO��&RPSDULVRQ�RI�DQJLRSODVW\�ZLWK�VWHQ-
WLQJ��ZLWK�RU�ZLWKRXW�DEFL[LPDE�� LQ�DFXWH�P\RFDUGLDO� LQIDUF-
WLRQ��1�(QJO�-�0HG��������������������

���� 9$1�¶7�+2)�$:��/,(0�$��'(�%2(5�0-��=,-/675$�)��&OL-
nical value of 12-lead electrocardiogram after successful reper-
fusión therapy for acute myocardial infarction. Zwolle Myocar-

GLDO�LQIDUFWLRQ�6WXG\�*URXS��/DQFHW���������������������

9-  WHITE CJ, RAMEE SR, COLLINS TJ, ESCOBAR AE, 
KARSAN A, SHAW D, et al. Coronary thrombi increase 
37&$�ULVN��$QJLRVFRS\�DV�D�FOLQLFDO� WRRO��&LUFXODWLRQ�������
������������

10-  KOTANI J, NANTO S, MINTZ GS, KITAKAZE M, OHA-
RA T, MOROZUMI T, et al. Plaque gruel of atheromatous 
FRURQDU\�OHVLRQ�PD\�FRQWULEXWH�WR�WKH�QR�UHÁRZ�SKHQRPHQRQ�
in patients with acute coronary syndrome. Circulation 2002; 
��������������

���� +(15,48(6� -3�� =,-/675$� )�� 277(59$1*(5� -3�� '(�
BOER MJ, VAN ‘T Hof AW, HOORNTJE JC, et al. Incidence 
DQG�FOLQLFDO�VLJQLÀFDQFH�RI�GLVWDO�HPEROL]DWLRQ�GXULQJ�SULPDU\�
angioplasty for acute myocardial infarction. Eur Heart J 2002; 
��������������

12- VALENTE S, LAZZERI C, MATTESINI A, CHIOSTRI M, 
*,*/,2/,�&��0(8&&,�)��HW�DO��7KURPEXV�DVSLUDWLRQ�LQ�HOGHU-
O\�67(0,�SDWLHQWV��D�VLQJOH�FHQWHU�H[SHULHQFH�� ,QW�-�&DUGLRO�
���������������������

13- ROCHON B, CHAMI Y, SACHDEVA R, BISSETT JK, WI-
//,6�1��85(76.<�%)��0DQXDO�DVSLUDWLRQ�WKURPEHFWRP\�LQ�
acute ST elevation myocardial infarction: New gold standard. 
:RUOG�-�&DUGLRO����������������

����'(�9,7$�0��%85=277$�)��%,21',�=2&&$,�**��/()(-
VRE T, DUDEK D, ANTONIUCCI D, et al. Individual pa-
tient-data meta-analysis comparing clinical outcome in patients 
with ST elevation myocardial infarction treated with percuta-
neous coronary intervention with or without prior thrombec-
tomy. ATTEMPT study: a pooled Analysis of Trials on Throm-
bEctomy in acute Myocardial infarction based on individual 
3DWLHQ7�GDWD��9DVF�+HDOWK�5LVN�0DQDJ������������������

Utilidad de la tromboaspiración manual de rutina durante la angioplastía primaria...
Valdebenito M., et al.



180
Revista Chilena de Cardiología - Vol. 33 Número 3, Diciembre 2014

15- SVILAAS T, VLAAR P, VAN DER HORST I, DIERCKS 
*��'(�60(7�%-��9$1�'(1�+(89(/�)0��7KURPEXV�$V-
piration during Primary Percutaneous Coronary Intervention. 
�7$3$6��1(-0�������������������

����6$5'(//$�*��0$1&21(�0��%8&&,$5(//,�'8&&,�&��
AGATI L, SCARDALA R, CARBONE I, et al. Thrombus as-
piration during primary percutaneous coronary intervention 
improves myocardial reperfusion and reduces infarct size: the 
(;3,5$��WKURPEHFWRP\�ZLWK�H[SRUW�FDWKHWHU�LQ�LQIDUFW�UHOD-
ted artery during primary percutaneous coronary intervention) 
prospective, randomized trial. J Am Coll Cardiol 2009; 53: 
309-315.

����6DUGHOOD�*��0DQFRQH�0��&DQDOL�(��'L�5RPD�$��%HQHGHWWL�*��

6WLR�5��HW�DO�� ,PSDFW�RI� WKURPEHFWRP\�ZLWK�([SRUW�&DWKHWHU�
in Infarct- Related Artery during Primary Percutaneous Co-
ronary Intervention (EXPIRA Trial) on cardiac death. Am J 
&DUGLRO��������������������

����/$*(549,67�%��)52%(57�2��*25$1�.��*8'1$621�
T, MAENG T, ALSTROM P, et al. Outcomes 1 Year after 
Thrombus Aspiration for Myocardial Infarction (TASTE) 
1(-0�������������������

19- Jolly S. A Trial of Routine Aspiration Thrombectomy With 
Percutaneous Coronary Intervention (PCI) Versus PCI Alone 
in Patients With ST-Segment Elevation Myocardial Infarction 
(STEMI) Undergoing Primary PCI (TOTAL). ClinicalTrials.
JRY�,GHQWLÀHU��1&7��������

Utilidad de la tromboaspiración manual de rutina durante la angioplastía primaria...
Valdebenito M., et al.



181Revista Chilena de Cardiología - Vol. 33 Número 3, Diciembre 2014

$VRFLDFL³Q�HQWUH�HQIHUPHGDG�PHWDE³OLFD�\�VHYHULGDG�GH�DWHURVFOHURVLV�
FRURQDULD�HYDOXDGD�SRU�6FRUH�GH�*HQVLQL

Recibido 4 de diciembre de 2014 / Aceptado 13 de enero 2015 Rev Chil Cardiol 2014; 33: 181-188

,QWURGXFFLyQ�� La asociación entre cardiopatía 
coronaria (CC) y estados de disglicemia está bien 
establecida. Sin embargo, aún cuando la diabetes 
mellitus (DM) corresponde a uno de los principa-
les factores de riesgo para CC, la asociación con 
el síndrome metabólico (SM) parece menos clara. 
Nuestro objetivo fue evaluar el grado de compromi-
so aterosclerótico del árbol coronario de acuerdo a 
OD�H[LVWHQFLD�GH�60�\�'0�
3DFLHQWHV� \�PpWRGR�� Se analizó los datos de 
413 pacientes sometidos a coronariografía electiva 
en el período de un año. Se dividió la muestra en 3 
grupos: pacientes diabéticos, pacientes con SM (no 
diabéticos) y pacientes sin enfermedad metabólica 
(no SM, no DM). Se consideró como portador de CC 
D�WRGR�SDFLHQWH�FRQ�HVWHQRVLV�!����HQ�FXDOTXLHU�DU-
teria coronaria, la severidad de la enfermedad coro-
naria fue medida por el Score de Gensini. Se utilizó 
análisis de varianza (Barlett) con comparación múl-

tiple de Scheffe y prueba no paramétrica de Krus-
kal-Wallis en aquellos grupos con varianzas distin-
tas. El protocolo fue aprobado por el Comité Ético 
&LHQWtÀFR�GHO�6HUYLFLR�GH�6DOXG�$UDXFDQtD�6XU�
5HVXOWDGRV��/D�HGDG�SURPHGLR�IXH��������������
DxRV���/D�SUHYDOHQFLD�GH�60�IXH������Q ������'0�
���� �Q ����� \� QR� WHQtDQ� DOWHUDFLRQHV�PHWDEyOLFDV�
����GH�ORV�SDFLHQWHV��Q �����/D�SUHYDOHQFLD�JOREDO�
GH� HQIHUPHGDG� FRURQDULD� IXH� ������� /D� SUHYDOHQ-
FLD�HQ�ORV�GLVWLQWRV�JUXSRV�IXH�������HQ�DTXHOORV�VLQ�
HQIHUPHGDG�PHWDEyOLFD��������HQ�ORV�SRUWDGRUHV�GH�
60�\�������HQ�ORV�SDFLHQWHV�FRQ�'0��S ��������(Q�
cuanto a la severidad de la CC, el score de Gensini 
IXH�����������\������UHVSHFWLYDPHQWH��S �������
&RQFOXVLRQHV� Este estudio observacional su-
giere que, comparados con sujetos sin enfermedad 
metabólica tanto la prevalencia de CC, como su se-
veridad son mayores en pacientes con SM aislado  y 
mayores aún en portadores de DM. 
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Asociación entre enfermedad metabólica y severidad de aterosclerosis coronaria evaluada...
Stockins B., et al.

$VVRFLDWLRQ�EHWZHHQ�PHWDEROLF�GLVHDVH�DQG�WKH�VHYHULW\�RI�
FRURQDU\�DUWHU\�GLVHDVH�PHDVXUHG�E\�*HQVLQL�6FRUH

,QWURGXFWLRQ��The association between coronary 
artery (CAD) and dysglicemia is well established. 
Diabetes (DM) is recognized as one of the most im-
portant coronary risk factors, but the association of 
&$'��DQG�PHWDEROLF�V\QGURPH��06��LV�OHVV�ZHOO�GHÀ-
ned. Our objective was to evaluate the degree of  coro-
nary atherosclerotic disease in relation to the presence 
of MS and DM .
3DWLHQWV�DQG�0HWKRG� The data of 413 patients 
electively studied with coronary angiography  over a 
period of one year was analyzed. Patients were divided 
into three groups: Patients with DM, patients with MS 
(without DM) and patients without a metabolic disor-
der (no DM, no MS). The severity of CAD was mea-
sured by the Gensini Score. 

5HVXOWV�� 0HDQ� DJH� ZDV� ����� ������� \HDUV�� � 7KH�
SUHYDOHQFH� RI� SDWLHQWV� ZLWK� 06� ZDV� ���� �Q ������
ZLWK�'0������Q �����DQG�ZLWKRXW�D�PHWDEROLF�GLVRU-
GHU������Q �����7KH�JOREDO�SUHYDOHQFH�RI�&$'�ZDV�
�������7KH�SUHYDOHQFH�RI�&$'�LQ�WKH�GLIIHUHQW�JURXSV�
ZDV�DV�IROORZV��$EVHQFH�RI�PHWDEROLF�GLVHDVH��������
SDWLHQWV�ZLWK�06�������DQG�SDWLHQWV�ZLWK�'0�������
(p< 0.001).  
&RQFOXVLRQV� This observational study sug-
gests that, compared to subjects without metabolic 
disease, the prevalence and severity of CAD are 
higher in patients with MS and even higher in pa-
tients with DM.
.H\ZRUGV� Diabetes, Metabolic Syndrome, Coro-
nary artery disease, Coronary stenosis.
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,QWURGXFFLyQ�
Las enfermedades del sistema circulatorio son la prime-
ra causa de mortalidad en nuestro país, correspondiendo 
DO�����GH� ODV�FDXVDV�GH�PXHUWH1. Dentro de los factores 
de riesgo más consistentes se encuentran las alteraciones 
del metabolismo glicémico2  y se sabe que la resistencia a 
insulina induce la ateroesclerosis incluso antes de desarro-
llarse una diabetes mellitus (DM) franca3.
La DM constituye uno de los factores de riesgo cardio-
vascular más importante,4 llegando a ser considerado 
equivalente de riesgo en cualquier localización de enfer-
medad aterosclerótica5. Asimismo, la cardiopatía corona-
ria (CC) es más prevalente, de peor pronóstico y la causa 
más frecuente de muerte en pacientes diabéticos.� En estos 
SDFLHQWHV� H[LVWH� PD\RU� SUHYDOHQFLD� GH� LVTXHPLD� VLOHQWH�
cuando son estudiados con tests funcionales como ecocar-
diografía stress o cintigrafía MIBI�.
El riesgo de presentar eventos coronarios aumenta progre-
sivamente, incluso antes de desarrollarse DM. En el estu-
GLR�SURVSHFWLYR�1XUVHV�+HDOWK��1+6��HO����GH�ODV�PXMHUHV�
inicialmente no diabéticas desarrollaron DM a 20 años de 
seguimiento. Estas pacientes presentaron un riesgo relati-
YR�DMXVWDGR�GH�����������&,������D�������SDUD�SUHVHQWDU�
eventos coronarios�.
Por otro lado, el Síndrome Metabólico (SM) se ha identi-
ÀFDGR�GHVGH������FRPR�OD�SUHVHQFLD�GH�LQWROHUDQFLD�D�OD�
glucosa con hiperinsulinemia, asociada a hipertrigliceride-
mia, bajas concentraciones de CHDL, hipertensión arterial 
(HA) y obesidad central.9 Diversos metanálisis demues-
tran que el SM aumenta el riesgo de muerte cardiovascu-
lar10-11-12-13 y  por otro lado se ha reportado una prevalen-
FLD�GH�HQIHUPHGDG�FRURQDULD�GH�����HQ�HVWRV�SDFLHQWHV14.
6LQ�HPEDUJR�WDPELpQ�H[LVWHQ�SXEOLFDFLRQHV�TXH�QR�PXHV-
tran mayor riesgo cardiovascular del SM que la suma de 
sus partes15, con lo cual se ha criticado su utilidad como 
diagnóstico clínico��. Pese a esto, la Organización Mundial 
de Salud (OMS)��, American Heart Association, National 
Cholesterol Education Program Adult Treatment Panel III 
(NCEP ATPIII)5 \�OD�)HGHUDFLyQ�,QWHUQDFLRQDO�GH�'LDEHWHV�
�,')���, aceptaron al SM como un diagnóstico útil.
La Encuesta Nacional de Salud 2009-10, utilizando la 
GHÀQLFLyQ�$73,,,�8SGDWH�� FRQ�SXQWRV�GH�FRUWH�GH�FLQWX-
ra validados para Chile, reportó una prevalencia de SM 
GH�������SDUD�DGXOWRV��FRQ�XQD�PD\RU�SUHYDOHQFLD�HQ�OD�
5HJLyQ�GH�/D�$UDXFDQtD��������([LVWHQ�GLIHUHQFLDV�HQWUH�
KRPEUHV�\�PXMHUHV���������\��������UHVSHFWLYDPHQWH��\�
D�ORV����DxRV�OD�SUHYDOHQFLD�VXEH�DO��������$Vt�PLVPR��OD�
SUHYDOHQFLD�GH�'0�HQ�QXHVWUR�SDtV�FRUUHVSRQGH�D�XQ�����
VLHQGR�HQ�OD�/D�$UDXFDQtD��GH������19.

El presente trabajo tiene por objetivo conocer el impacto 
que tiene la DM y el SM sobre la severidad de la CC, utili-
]DQGR�HO�SXQWDMH�GH�*HQVLQL�FRPR�HYDOXDFLyQ�DQJLRJUiÀFD�
 
0DWHULDO�\�0pWRGR
Pacientes: Se realizó un estudio descriptivo, que incluyó a 
����SDFLHQWHV��������TXH�VH�VRPHWLHURQ�D�FRURQDULRJUDItD�
en el Hospital Dr. Hernán Henríquez Aravena, de Temuco, 
entre el 15 de junio 2011 y el 5 junio 2012. Los pacien-
tes fueron estudiados con coronariografía electiva dada 
OD�H[LVWHQFLD�GH� VtQGURPH�DQJLQRVR��HVWXGLR�GH�DUULWPLDV�
malignas, estudio preoperatorio y otros. Se analizaron va-
ULDEOHV�FOtQLFDV�\�GH�ODERUDWRULR�LQFOX\HQGR�SHUÀO�OLStGLFR��
glicemia de ayuno, hemoglobina A1C y creatininemia.
Pacientes con Síndrome Coronario Agudo (SCA), en los 
cuales los niveles de glicemia y lípidos pudieran estar al-
WHUDGRV�SRU�HVWD�VLWXDFLyQ�� IXHURQ�H[FOXLGRV�� ,JXDOPHQWH��
VH�H[FOX\y�D�SDFLHQWHV�FRQ�DQWHFHGHQWHV�GH�UHYDVFXODUL]D-
ción, cuya anatomía coronaria estaba intervenida.
Para analizar el impacto del SM y la DM de manera in-
dependiente, se dividió la muestra en tres grupos que se 
compararon entre sí:
-Pacientes sin SM, ni DM
-Pacientes con SM, pero sin DM
-Pacientes portadores de DM

Marcadores Bioquímicos: Los niveles de glicemia fue-
URQ� PHGLGRV� VHJ~Q� HO� PpWRGR� GH� KH[RTXLQDVD� JOXFRVD�
��IRVIDWR��HO�SHUÀO�OLStGLFR�SRU�WpFQLFD�HQ]LPiWLFD�\�OD�JOL-
cohemoglobina por inmunoensayo.

'HÀQLFLRQHV�� 6H� FRQVLGHUy� LQVXÀFLHQFLD� UHQDO� FUyQL-
FD� �,5&�� D� OD� H[LVWHQFLD� GH� XQ� &OHDUDQFH� GH� &UHDWLQLQD�
���PO������PW���FDOFXODGR�SRU�OD�IyUPXOD�GH�&RFNFURIW��(O�
diagnóstico de Dislipidemia se hizo de acuerdo a criterios 
ATP IIIa5. Para el diagnóstico de SM se utilizó criterios 
ATP IIIa, con los cortes de cintura utilizados en la Encues-
ta Nacional de Salud 2010 del Ministerio de Salud. Es de-
cir 3 o más de 5 criterios: Circunferencia cintura elevada 
�!���KRPEUHV�\�!���FP�PXMHUHV����&ROHVWHURO�+'/������
PJ�GO�HQ�KRPEUHV�R�����PJ�GO�HQ�PXMHUHV��7ULJOLFpULGRV�!�
����PJ�GO��3UHVLyQ�$UWHULDO�!����������PP+J�\�*OLFHPLD�
!�����PJ�GO19.
Se catalogó como diabético a todo paciente con diagnós-
WLFR�SUHYLR�R�FRQ�JOLFHPLD�GH�D\XQR�PD\RU�D�����PJ�GO��
criterio utilizado en la Encuesta Nacional de Salud. Se 
consideró como portador de CC a todo paciente con es-
WHQRVLV�!����HQ�FXDOTXLHU�DUWHULD�FRURQDULD��/D�VHYHULGDG�
de la anatomía coronaria fue medida a través del puntaje 
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de Gensini, que asigna puntaje por el porcentaje de este-
QRVLV�GH�OD�OHVLyQ�\�VX�LPSRUWDQFLD�WRSRJUiÀFD�HQ�HO�iUERO�
coronario20.
Análisis estadístico: Para establecer la magnitud de la ate-
rosclerosis entre los distintos grupos, se comparó el punta-
je de Gensini utilizando análisis de varianza (Barlett) con 
comparación múltiple de Scheffe y prueba no paramétrica 
de Kruskal-Wallis en aquellos grupos con varianzas distin-
tas. Se utilizó prueba de t para poblaciones independien-
tes. Se utilizó Chi2 para comparar variables discretas. La 
correlación entre puntaje de Gensini con IMC, colesterol, 
hemoglobina glicosilada y creatinina se realizó mediante 
regresión lineal. En todas las pruebas, se consideró una 
GLIHUHQFLD�HVWDGtVWLFDPHQWH� VLJQLÀFDWLYD�� VL� HO�YDORU�GH�S�
era inferior a 0.05. Se utilizó software Stata12® para Win-
dows.
(O�SURWRFROR�IXH�DSUREDGR�SRU�HO�&RPLWp�eWLFR�&LHQWtÀFR�
del Servicio de Salud Araucanía Sur.
 
5HVXOWDGRV��
Características de la población:�8Q�WRWDO�GH�����SDFLHQ-
tes consecutivos fueron estudiados con coronariografía in-
YDVLYD��'H�pVWRV��VH�H[FOX\HURQ����SDFLHQWHV�TXH�HVWDEDQ�
cursando con SCA, 43 pacientes con cirugía de revascula-
UL]DFLyQ�PLRFiUGLFD�\����SDFLHQWHV�FRQ�DQJLRSODVWtD�SHUFX-
WiQHD�SUHYLD���$GHPiV�����SDFLHQWHV�IXHURQ�H[FOXLGRV�SRU�
QR�WHQHU�GDWRV�FRPSOHWRV��ÀQDOL]DQGR�FRQ�XQD�PXHVWUD�GH�
413 pacientes.
(O�SURPHGLR�GH�HGDG�IXH�GH�������DxRV�\�VH[R�PDVFXOLQR�
HQ��������/DV�FDUDFWHUtVWLFDV�GH�OD�SREODFLyQ�HVWXGLDGD�VH�
muestran en la Tabla 1.

Resultados de coronariografía y score de Gensini: La 
DQJLRJUDItD�FRURQDULD�GHPRVWUy�&&�HQ�������GH� ORV�SD-
FLHQWHV�\��GH�HOORV��HO�������WXYR�HQIHUPHGDG�GH���YDVR��
������GH���YDVRV��\�������GH���YDVRV��(O�6FRUH�GH�*HQVLQL�
SURPHGLR�HQ�OD�PXHVWUD�IXH�������������FRQ�YDORUHV�HQWUH���
\������/D�FRURQDULRJUDItD�IXH�QRUPDO��*HQVLQL� ����HQ�XQ�
������GH�ORV�SDFLHQWHV��

Impacto de la enfermedad metabólica: Al dividir la 
PXHVWUD� WRWDO� HQ� ORV� WUHV� JUXSRV� GHÀQLGRV� SUHYLDPHQ-
WH�� ������ �Q ���� QR� GHPRVWUDURQ� HQIHUPHGDG� PHWDEy-
OLFD�� ������ �Q ����� SUHVHQWDEDQ� 60� �QR� GLDEpWLFRV�� \�
����Q �����GH�ORV�SDFLHQWHV�HUDQ�GLDEpWLFRV�
Hubo similar porcentaje de varones en los 3 grupos 
��������������\��������UHVSHFWLYDPHQWH��S� �������&RQ�
respecto a la edad, el grupo de pacientes diabéticos fue 
PD\RU�����DxRV�YV������HQ�DTXHOORV�FRQ�60�\������HQ�ORV�
sin alteración metabólica, p 0,0132). Esta diferencia es sig-
QLÀFDWLYD�HQWUH�HO�JUXSR�'0�\�HO�JUXSR�60��S���������QR�
H[LVWLHQGR�GLIHUHQFLDV�HQWUH�SDFLHQWHV�FRQ�60�\�VLQ�DOWHUD-
FLRQHV��S���������
5HVSHFWR�DO�SHVR��H[LVWLHURQ�GLIHUHQFLDV�VLJQLÀFDWLYDV�HQ-
WUH�60�\�VLQ�DOWHUDFLRQHV�PHWDEyOLFDV�������������YV�������
�������.J��UHVSHFWLYDPHQWH��S���������1R�H[LVWLy�GLIHUHQ-
cias entre pacientes con SM y aquellos con DM. 
El IMC fue menor en pacientes sin alteraciones metabóli-
FDV�FRPSDUDGR�FRQ�SDFLHQWHV�FRQ�60�\�'0��������������
YV�������������\��������������UHVSHFWLYDPHQWH�S���������
En relación a la prevalencia de Hipertensión Arterial (HA) 
entre los distintos grupos, se observó un mayor porcentaje 
de este factor de riesgo en aquellos pacientes diabéticos 
�������YV������\������S���������
+XER�GLIHUHQFLDV�VLJQLÀFDWLYDV�HQ�FXDQWR�DO�SRUFHQWDMH�GH�
pacientes con IRC, siendo mayor su prevalencia en pa-
cientes diabéticos en comparación con pacientes con SM y 
VLQ�DOWHUDFLRQHV��������YV�������\�������S���������(Q�OD�
Tabla 2 se demuestran las características de los subgrupos 
estudiados.
Relación con la presencia de Cardiopatía coronaria: se ob-
servaron claras diferencias con respecto a la CC, siendo su 
prevalencia mayor en pacientes con SM y DM versus los 
SDFLHQWHV�VLQ�DOWHUDFLRQHV�PHWDEyOLFDV��������\�������YV�
�������S���������$VLPLVPR��OD�VHYHULGDG�GH�OD�&&�HQ�HVWRV�
SDFLHQWHV�IXH�PD\RU��H[LVWLHQGR�XQ�SXQWDMH�GH�*HQVLQL�PD-
yor en pacientes diabéticos, o con SM, comparado con el 
JUXSR�VLQ�DOWHUDFLyQ�PHWDEyOLFD���������������������������
\����������UHVSHFWLYDPHQWH��S����������7DEOD����
+XER�XQD�FRUUHODFLyQ�GHO�tQGLFH�FLQWXUD�FDGHUD��WDQWR�FRQ�

Total pacientes    413 pacientes
Edad    63,84 + 11,17 
Sexo Masculino    58,1%
Enfermedad Coronaria   52,7%
Factores de Riesgo Tradicionales 
HTA    79,1%
Tabaquismo    17,9%
Dislipidemia    87,3%
0UZ\ÄJPLUJPH�YLUHS�JY}UPJH�� ������
Estado Nutricional según IMC 
Normal < 25 IMC   9,3%
Sobrepeso 25 – 30 IMC   27,2%
Obesos > 30 IMC   63%

Tabla 1. Características generales de la 
población estudiada

Asociación entre enfermedad metabólica y severidad de aterosclerosis coronaria evaluada...
Stockins B., et al.
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el puntaje de Gensini como con la prevalencia de CC.  El 
quintil más bajo de este índice presentó una prevalencia 
GH�&&�PHQRU�FRPSDUDGR�FRQ�HO�TXLQWLO�PiV�DOWR������YV�
����S ��������7DEOD�����&RPSDUDQGR�HVWRV�GRV�TXLQWLOHV�
el odds ratio para la prevalencia de enfermedad coronaria 
IXH���������������������S����������(VWD�UHODFLyQ�QR�VH�REVHU-

vó respecto del IMC. 
La regresión lineal mostró una correlación débil del score 
de Gensini con la edad (r2 0,11 p=0,0223), índice cintu-
UD�FDGHUD� �U� ����� S � ��������� KHPRJORELQD� JOLFRVLODGD�
(r2 0,15 p=0,02) e inversamente proporcional con el CHDL 
(r2= -0,15 p=0,011). No hubo asociación al comparar peso, 
IMC, clearance de creatinina, colesterol total, CLDL, ni 
JOLFHPLD�FRQ�HO�SXQWDMH�*HQVLQL��)LJXUD����

;HISH�����*HYHJ[LYxZ[PJHZ�KLTVNYmÄJHZ�`�JSxUPJHZ�KL�SVZ�
grupos estudiados

 Normal Síndrome DM p
 (n=69)  Metabólico   (N=186) 
  (N=158)
Edad (años) 64,7 ± 12,6 62,3 ± 11,4 66 ± 9,2 0,0132*
Hombres 58,8% 54,42% 56,2 0,1
Tabaquismo 17,6% 17,2% 16,6% 0,9
Peso (kg) 69,54 ± 12,56 74,9 ± 12,7 73,05 ± 11,63 0,0013**
IMC 26,5 ± 4,66 28,4 ± 4,95 28,1 ± 4,22 0,0212*
Glicemia (mg/dl) 91,96 ± 6,71 100,89 ± 17,8 150,88 ± 66,5 0,001*
HTA 75%  74,5% 88,6% 0,002
Clearance 
Creatinina 89,2 ± 29,7 92,8 ± 31 80,77 ± 30,8 0,0054**
IRC (%) 16,6% 15,4% 27,5% 0,034
Cintura (cm) 89,4 ± 10,5 95,59 ± 10,2 96,1 ± 9,9 0,0001**
Cadera (cm) 95,6 ±10,5 100,67 ± 9,8 100,3 ± 9,95 0,0018**
Índice c/c (cm) 0,93 ±0,059 0,95±0,058 0,96±0,067 0,0250**
Colesterol Total 181,3 172 167 0,15**
(mg/dl) ± 48,1 ± 43,4 ± 41,29
Triglicéridos 106,1 156,7 156,8 0,0001*
(mg/dl) ± 40,1 ± 98,8 ± 113 
Colesterol LDL 111,3 103,8 97,2 0,0434*
(mg/dl) ± 37,8 ±37,3 ± 33,3 
Colesterol HDL 48,3 38,5 38,5 0,0001*
(mg/dl) ±12,2 ±  10,3 ± 9,2 
Uso Estatina 60.8% 65.1% 69.6% 0.3
��[LZ[�KL�]HYPHUaH

�2Y\ZRHSS�>HSSPZ��UV�WHYHTt[YPJH�

 Normal   Síndrome    DM p
 (n=69)   Metabólico  (N=186)  
  (N=158)
Prevalencia EC 33,9% 52,24% 62,2% 0,001
Gensini 18±32,7 22,04 ±31,24 29,66± 37,3 0,0082*
�2Y\ZRHSS�>HSSPZ��UV�WHYHTt[YPJH�

;HISH�����7YL]HSLUJPH�`�ZL]LYPKHK�KL�SH�LUMLYTLKHK�
coronaria (EC) 

Figura Nº1 Regresión lineal entre índice 
JPU[\YH�JHKLYH�`�.LUZPUP�:JVYL

Y�$�����W$�������

;HISH����7YL]HSLUJPH�KL�LUMLYTLKHK�JVYVUHYPH�`
 medidas antropométricas

 1er Quintil 5to Quintil P

Indicec/c 34% 56% 0,001

Cintura 47% 51% 0,4

IMC 35% 50% 0,166

'LVFXVLyQ�
Este estudio demuestra fundamentalmente tres hechos:
��� /D� H[LVWHQFLD� GH� HQIHUPHGDG� PHWDEyOLFD� FRQÀHUH� XQ�
mayor riesgo de enfermedad coronaria.
2. Dicho riesgo es mayor en pacientes portadores de DM 
comparado con los con SM (sin DM).
3. La severidad de la CC medida por índice de Gensini es 
igualmente mayor en pacientes con DM.
En nuestra muestra, tanto la DM como el SM se asociaron 
a mayor prevalencia y severidad de CC, en comparación 
con pacientes sin enfermedad metabólica. 
El factor determinante de prevalencia y severidad de la 
enfermedad coronaria en pacientes con DM es un hecho 
conocido� y el futuro de estos pacientes está asociado a un 
pronóstico más ominoso21. En nuestra muestra la preva-
OHQFLD�GH�&&�HQ�SDFLHQWHV�GLDEpWLFRV�IXH�GH��������(VWD�
DOWD� FLIUD� VH� H[SOLFD� GDGR� TXH� OD� SREODFLyQ� LQFOXLGD� HQ�
nuestro estudio tenía algún grado de sospecha de enferme-
dad coronaria debido a que el diagnóstico fue realizado por 
coronariografía y no por la clínica. 
([LVWHQ�UHSRUWHV�TXH�DVRFLDQ�PD\RU�DWHURHVFOHURVLV�D�PH-
dida que aumenta la hemoglobina glicosilada y la duración 
de la DM. En un estudio, donde se realizó coronariografía 
D�����SDFLHQWHV�FRQ���6&$������GH�HOORV�GLDEpWLFRV���HQFRQ-
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traron relación directa entre puntaje de Gensini y Hemog-
ORELQD�JOLFRVLODGD��U �������S ������>��@��+DOOD]JR�VLPL-
lar a lo reportado en nuestro estudio, si bien la correlación 
en nuestra muestra fue menor (r=0,15 p=0,02).
7DPELpQ�H[LVWH�HYLGHQFLD�TXH�UHODFLRQD�PD\RU�VHYHULGDG�
de CC con la variabilidad glicémica. En un ensayo que 
estudió 344 pacientes diabéticos sometidos a coronario-
grafía, se encontró relación directa entre puntaje de Gen-
VLQL� \� DPSOLWXG� SURPHGLR� GH� ODV� H[FXUVLRQHV� JOLFpPLFDV�
�U �������S�������23.
La literatura es controversial con respecto al real impacto 
GHO�60��(Q�XQ�HVWXGLR�UHDOL]DGR�HQ�����SDFLHQWHV�VRPHWL-
dos a coronariografía no se encontraron diferencias entre 
sujetos con o sin SM y score de Gensini24: Por otro lado 
no se ha asociado una mayor prevalencia de obstrucción 
arterial periférica en pacientes con SM25.  En otro estudio, 
donde se sometieron 1003 pacientes a coronariografía, los 
pacientes con SM presentaron un puntaje de Gensini ma-
yor en comparación a pacientes sin este factor de riesgo 
����YV����S���������. Este último hecho es concordante 
con nuestros resultados.
En una evaluación del impacto del SM durante el segui-
PLHQWR�GH�����SDFLHQWHV�FRQVHFXWLYRV�FRQ�6&$��VH�UHSRUWy�
un aumento en la  mortalidad total en el grupo con SM, 
comparado al grupo sin SM��. Por otro lado el estudio 
DECODE, que estudió pacientes con SM no diabéticos, 
demostró en ellos mayor riesgo de muerte por enfermedad 
FDUGLRYDVFXODU�25�����������&,�������������SDUD�KRPEUHV�
\�����������&,�������������SDUD�PXMHUHV��.
/D�GHÀQLFLyQ�GH�60�HV�GLVWLQWD�HQ�ODV�GLYHUVDV�UHFRPHQ-
daciones, algunas de las cuales obligan a medir resistencia 
a la insulina. Escogimos la de ATP-III, por ser más simple 
y utilizar variables más fáciles de obtener. Asimismo, este 
criterio es el más ampliamente difundido y utilizado en la 
Encuesta Nacional de Salud de nuestro país19. Así mismo 
adoptamos catalogar a los pacientes como DM utilizando 
FULWHULRV�GH�OD�(16�SRU�VHU�XQD�GHÀQLFLyQ�RSHUDWLYD��\�GDGR�
la poca factibilidad de realizar test tolerancia a la glucosa a 
un alto número de pacientes.
La severidad de la enfermedad coronaria se midió con el 
score de Gensini por ser un índice validado, relativamente 
simple y de buena reproducibilidad23. No se utilizó score 
de SYNTAX, dado que éste se diseñó para evaluar la com-
plejidad de las lesiones coronarias y decidir conducta te-
rapéutica entre cirugía y angioplastía percutánea, más que 

evaluar la severidad en cuanto a la carga aterosclerótica en 
la coronariografía.

Otros resultados:
La mayor prevalencia de IRC en pacientes diabéticos en la 
muestra es concordante con lo descrito en la literatura29. 
Nuestros pacientes tenían igualmente una cantidad im-
portante de otros factores de riesgo cardiovascular como 
dislipidemias, HTA e índice cintura cadera alterado, sien-
GR�HVWR�PiV�DFHQWXDGR�HQ�ORV�SDFLHQWHV�FRQ�'0���([LVWLy�
una asociación positiva entre el índice cintura-cadera y la 
carga de aterotrombosis medida con el puntaje de Gen-
VLQL�� FRQ� XQ� FRHÀFLHQWH� GH� UHODFLyQ� U� ��� S ������� (O�
quintil más bajo de este índice presentó una prevalencia 
de enfermedad coronaria mucho menor comparado con 
HO�TXLQWLO�PiV�DOWR������YV�����S ��������(VWD�FRUUHOD-
ción no se observó al comparar con el IMC. Eso es com-
patible con lo publicado, que indica que la obesidad por 
sí sola no siempre incrementa el riesgo cardiovascular30. 
En el estudio INTERHEART, el índice cintura-cadera fue 
la medida antropométrica más potente relacionada con 
cardiopatía coronaria, con aumento del odds ratio para 
infarto al miocardio a medida que lo hace el quintil (OR 
=1.15 para el 2do quintil, 1.39 para el 3er quintil, 1.9 para 
el 4to quintil y 2.52 para el 5to quintil; P < .0001).31 Los 
individuos con predominio de la grasa subcutánea, con 
distribución ginecoide presentan un riesgo cardiovascu-
lar, para un índice de masa corporal (IMC) determinado, 
menor que aquellos con un patrón androide, propio de 
la obesidad visceral. Actualmente, se considera la grasa 
visceral como un órgano endocrino dinámico, muy acti-
vo en secreción de hormonas y adipoquinas32-33. Por este 
motivo, el IMC no predice de forma aislada el aumento 
del riesgo cardiovascular.
Como conclusión, esta muestra sugiere que tanto el SM 
como la DM son predictores de mayor enfermedad ate-
rosclerótica. No hay estudios que hayan analizado la carga 
aterosclerótica coronaria en pacientes con SM en nuestro 
país, lo que constituye un hallazgo importante. Asimis-
PR��HO�FRQFHSWR�GH�60�HV�~WLO�\D�TXH�VH�DMXVWD�DO�SHUÀO�GH�
muchos pacientes que acuden a la atención primaria en la 
actualidad, lo que puede incentivar a todos los profesio-
nales de Salud a tratar de controlar de forma más estricta 
ORV�IDFWRUHV�GH�ULHVJR�\�PRGLÀFDU�ORV�HVWLORV�GH�YLGD�SRFR�
saludables. 
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$QWHFHGHQWHV� Uno de los principales predictores de 
HYHQWRV�DGYHUVRV�HQ�SDFLHQWHV�FRQ�LQVXÀFLHQFLD�FDUGtDFD�
(IC) es el deterioro de función renal luego de una hospi-
talización. Estudios recientes han cuestionado la utilidad 
de la fórmula de Cockroft-Gault (CG) para estimar la 
función renal en estos pacientes. 
2EMHWLYR� Evaluar la utilidad de distintos modelos 
para determinación indirecta de función renal como pre-
dictores de mortalidad alejada en sujetos con IC. 
0pWRGR�� Estudio descriptivo analítico. Se incorpo-
raron en forma consecutiva pacientes admitidos de 14 
hospitales chilenos con el diagnóstico de IC descompen-
sada entre enero 2002 y julio 2012. Las características 
de los pacientes se compararon mediante t de Student o 
chi cuadrado según correspondía. En base a la creatini-
QHPLD�DO�DOWD�VH�HVWLPy�OD�WDVD�GH�ÀOWUDFLyQ�JORPHUXODU�
mediante las formulas CG, MDRD-4 y CKD-Epi. El 
acuerdo entre los resultados de cada fórmula se analizó 
PHGLDQWH�NDSSD�GH�DFXHUGR�SDUD�FODVLÀFDFLyQ�HQ�HVWD-
dios de función renal y según el método de Bland-Alt-
PDQ��/RV�SDFLHQWHV� VH�FODVLÀFDURQ�SRU�FXDUWLOHV� VHJ~Q�
la estimación de cada fórmula; la sobrevida se analizó 
con el método de Kaplan-Meier y la capacidad de cada 
fórmula para predecir eventos mediante un modelo de 
ULHVJR�SURSRUFLRQDO�GH�&R[��/D�PRUWDOLGDG�DO�ÀQ�GHO�VH-
guimiento se determinó por  la base de datos del Servi-
FLR�1DFLRQDO�GH�5HJLVWUR�&LYLO�H�,GHQWLÀFDFLyQ��

5HVXOWDGRV��6H�LQFOX\HURQ������SDFLHQWHV��������GH�
VH[R�IHPHQLQR��/D�HGDG�SURPHGLR�IXH�GH���������DxRV���
/D�FUHDWLQLQD�DO�LQJUHVR�IXH�����������PJ�G/�\�DO�HJUHVR�
GH�����������PJ�G/� �S 16���7RGRV� ORV�PRGHORV� HVWL-
maron un porcentaje similar de población con falla re-
QDO�DO�PRPHQWR�GHO�DOWD��&O�&UHD������PO�PLQ�����P����
&*� ������� 0'5'��� ������ \� &.'�(SL� ������� (O�
FOHDUDQFH� GH� FUHDWLQLQD� HVWLPDGR� SRU� &*� �����������
P/�PLQ������� IXH�PD\RU� DO� HVWLPDGR� SRU�&.'�(SL� R�
0'5'��� ����������� \� ��������P/�PLQ�����P����'H�
PDQHUD�VLJQLÀFDWLYD��WDQWR�&5'�(SL�FRPR�0'5'���OR-
JUDURQ�LGHQWLÀFDU�FRUUHFWDPHQWH�XQ�VXEJUXSR�GH�SDFLHQ-
tes con baja mortalidad alejada (CKD-Epi cuartil 3 y 4, 
25�����,&���������������0'5'���FXDUWLO���\����25�
�����,&����������������/D�IyUPXOD�GH�&*�QR�SHUPLWLy�
OD�LGHQWLÀFDFLyQ�GH�VXEJUXSRV�FRQ�PHQRU�PRUWDOLGDG��(O�
DQiOLVLV�GH�FXUYD�52&�VXJLHUH�XQ�SXQWR�GH�FRUWH�GH����
P/�PLQ�����P��SDUD�&.'�(SL��6HQVLELOLGDG�������(V-
SHFLÀFLGDG��������R�SDUD�0'5'����6HQVLELOLGDG�������
(VSHFLÀFLGDG�������
&RQFOXVLyQ��/D�HVWLPDFLyQ�GH�OD�WDVD�GH�ÀOWUDFLyQ�
JORPHUXODU��7)*��PHGLDQWH�0'5'���\�&.'�(SL�SHU-
PLWHQ� LGHQWLÀFDU� XQD� SREODFLyQ� GH� VXMHWRV� FRQ� EDMR�
riesgo de mortalidad alejada. La implementación de 
estas formulas simples permitirán caracterizar mejor 
HO�SHUÀO�GH�ULHVJR�GH�ORV�SDFLHQWHV�FRQ�,&�DO�PRPHQWR�
del alta.

(VWLPDFL³Q�LQGLUHFWD�GH�OD�IXQFL³Q�UHQDO�\�PRUWDOLGDG�SRU�LQVXßFLHQFLD�
FDUG­DFD��EXVFDQGR�HO�PHMRU�SUHGLFWRU
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(VWLPDWLRQ�RI�UHQDO�IXQFWLRQ�DQG�PRUWDOLW\�LQ�FRQJHVWLYH�KHDUW�IDLOXUH��
a search for the best indicator

Background. One of the best predictors of adverse 
HYHQWV�LQ�SDWLHQWV�ZLWK�FRQJHVWLYH�KHDUW�IDLOXUH��&+)��
is the deterioration of renal function following hospi-
talization. Recent studies have questioned the useful-
ness of the Cockroft-Gault (CG) formula to estimate 
renal function in these patients.
$LP� To evaluate the usefulness of different indirect 
methods for estimation of renal function in the predic-
WLRQ�RI�ODWH�PRUWDOLW\�LQ�SDWLHQWV�ZLWK�&+)�
0HWKRG�� &RQVHFXWLYH� SDWLHQWV� DGPLWWHG� IRU� &+)�
in 14 different hospitals from January 2002 and July 
2012 were analyzed. Student’s t or Chi square were 
used as appropriate for statistical comparisons. The 
serum creatinine level at the time of discharge was 
XVHG�WR�HVWLPDWH�JORPHUXODU�ÀOWUDWLRQ�UDWH��*)5��IURP�
3 different formulae: CG, MDRD-4 and CKD-Epi. 
Agreement among methods for different assignment 
to different stages of renal failure was evaluated by 
WKH�´NDSSDµ�VWDWLVWLFV�DQG�WKH�%ODQG��$OWPDQQ�PHWKRG��
Survival according to the estimation from each formu-
la was compared by the log-rank statistics on Kaplan-
Meier’s survival curves. The ability of each formula to 
SUHGLFW�DGYHUVH�HYHQWV�ZDV�HYDOXDWHG�E\�D�&R[�SURSRU-
tional hazards method. Mortality was obtained from 
GH�1DWLRQDO�,GHQWLÀFDWLRQ�5HJLVWU\�
5HVXOWV�� ����� SDWLHQWV� ZHUH� LQFOXGHG�� ������ RI�

WKHP� IHPDOHV�� 0HDQ� DJH� ZDV� ����� \HDUV� �6'� �����
&UHDWLQLQH� OHYHO� ZDV� ���������� PJ�G/� DW� DGPLV-
VLRQ�DQG�����������PJ�G/�DW�GLVFKDUJH��S 16���7KH�
proportion of patients with renal failure ( creatinine 
FOHDUDQFH� �� ��PO�PLQ������ P��� ZDV� VLPLODU� IRU� DOO�
PHWKRGV� �&*�� �������0'5'��� � ������ DQG� &.'�
(SL� ��������&UHDWLQLQH� FOHDUDQFH� E\�&*� �����������
P/�PLQ�����P��� ZDV� KLJKHU� WKDQ� WKDW� HVWLPDWHG� E\�
&.'�(3,�����������������P���RU�0'5'������������
P/�PLQ�����P����%RWK�&.'�(SL�DQG�0'0'���FR-
UUHFWO\� LGHQWLÀHG� D� VXEJURXS� RI� SDWLHQWV� ZLWK� ORZHU�
late mortality (CKD-Epi quartiles 3 and 4, OR 0,5 
,&���� ����������� 0'5'��� TXDUWLOHV� �� DQG� ��� 25�
�����,&����������������7KH�&*�IRUPXOD�GLG�QRW�LGHQ-
WLÀHG�VXEJURXSV�ZLWK�ORZHU�PRUWDOLW\�UDWH��$�FXW�SRLQW�
RI����P/�PLQ�����P���FDOFXODWHG�E\�52&�DQDO\VLV��
GHWHUPLQHG�D�VHQVLWLYLW\�RI������DQG�VSHFLÀFLW\�RI������
for the CKD-Epi estimation and corresponding values 
RI������DQG������IRU�WKH�0'5'���PHWKRG
&RQFOXVLRQ�� *)5� HVWLPDWHG� E\� WKH� 0'5'���
RU� WKH�&.'�(SL�PHWKRGV� DOORZ� WKH� LGHQWLÀFDWLRQ� RI�
a group of patients with a lower late mortality rate 
DPRQJ�SDWLHQWV�ZLWK�&+)�LQ�D�VLPSOH��FOLQLFDOO\�XVHIXO�
way.
.H\ZRUGV��&RQJHVWLYH�KHDUW�IDLOXUH��5HQDO�LQVXIÀ-
ciency, Mortality, Epidemiology.
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,QWURGXFFLyQ�
/D� LQVXÀFLHQFLD� FDUGtDFD� �,&�� HV� XQD� FRQGLFLyQ� GH� SUH-
valencia creciente asociada a una elevada mortalidad y 
morbilidad. Su evolución se caracteriza por un deterioro 
progresivo de la capacidad funcional, habitualmente aso-
ciado a múltiples rehospitalizaciones debido a descom-
pensación. Dentro de los predictores más importantes de 
eventos en pacientes con IC se encuentra el deterioro de 
la función renal después de una hospitalización. Si bien en 
los últimos años la interpretación de los cambios en fun-
ción renal luego de una hospitalización por IC han sido 
reevaluados, la evidencia parece coincidir en que un dete-
ULRUR�VLJQLÀFDWLYR�GH�OD�IXQFLyQ�UHQDO�HQ�SDFLHQWHV�FRQ�,&�
se asocia a un marcado incremento del riesgo de muerte y 
rehospitalización1.
En la práctica clínica diaria suele recurrirse a la determi-
nación de la creatinina plasmática como un marcador de la 
función renal. Sin embargo, esta medición presenta varia-
FLRQHV�LPSRUWDQWHV�HQ�UHODFLyQ�D�HGDG��VH[R��HWQLD�\�GLHWD2, 
D�OR�TXH�VH�VXPD�OD�OLPLWDFLyQ�SODQWHDGD�SRU�OD�UHODFLyQ�H[-
SRQHQFLDO�HQWUH�FUHDWLQLQD�\�OD�WDVD�GH�ÀOWUDFLyQ�JORPHUXODU�
7)*�� VRQ�QHFHVDULDV� FDtGDV� GH�PiV�GHO� ����HQ� OD�7)*�
para elevar la creatinina plasmática por sobre el nivel de 
referencia3��'DGR�TXH�OD�GHWHUPLQDFLyQ�GLUHFWD�GH�OD�7)*�
es engorrosa y cara, se han desarrollado fórmulas para la 
HVWLPDFLyQ�GH�OD�7)*�HQ�EDVH�D�ORV�YDORUHV�GH�FUHDWLQLQD�
plasmática, utilizando como factores correctores variables 
GHPRJUiÀFDV� \� DQWURSRPpWULFDV�� 'H� HVWDV� IyUPXODV�� OD�
más conocida y empleada es la de Cockroft-Gault(CG), de 
amplia difusión en la clínica. Esta ecuación, publicada en 
������VH�GHVDUUROOy�SDUD�LQIHULU�HO�FOHDUDQFH�GH�FUHDWLQLQD�
FRPR�XQ�HVWLPDGR�GH� OD�7)*��D�SDUWLU�GH�XQD�SREODFLyQ�
de 23 adultos, mayoritariamente hombres4. Sin embargo, 
\�SHVH� VX�XWLOLGDG� FRPR�DSUR[LPDFLyQ� UiSLGD� D� OD�7)*��
la fórmula CG se asocia a sesgos importantes, en parti-
FXODU� HQ� LQGLYLGXRV�FRQ� ,&�� VXEHVWLPDQGR� OD�7)*�FXDQ-
GR� HVWD� VH� HQFXHQWUD� SRU� HQFLPD� GH� ���PO�PLQ������P��
y sobrestimándola cuando se encuentra por debajo de 30 
PO�PLQ������ P���$~Q� FXDQGR� HVWD� OLPLWDFLyQ� SXHGH� VHU�
parcialmente corregida empleando el peso ideal y no el 
SHVR�UHDO�GHO�SDFLHQWH�DO�PRPHQWR�GH�FDOFXODU�OD�7)*��OD�
fórmula de CG se considera actualmente inadecuada para 
la estimación de función renal en pacientes con IC. Para 
corregir esta falencia se han postulado otros modelos para 
la estimación indirecta de la función renal. La ecuación 
0'5'����0RGLÀFDWLRQ�RI�'LHW�LQ�5HQDO�'LVHDVH��FRUULJH�
en gran medida el sesgo de la fórmula de CG, con lo que 
ha ganado aceptación creciente en ambientes clínicos. La 
ecuación MDRD-4 se desarrolló con el objetivo de mejo-

UDU�OD�SUHFLVLyQ�GH�OD�IyUPXOD�&*�HVWLPDQGR�7)*�\�QR�&O�
&UHD��SDUD�WDO�HIHFWR��VH�HVWXGLy�OD�7)*�GH������DGXOWRV�GH�
DPERV�VH[RV�FRQ�DOJ~Q�JUDGR�GH�IDOOD�UHQDO��$~Q�FXDQGR�
OD�HVWLPDFLyQ�GH�7)*�SRU��0'5'���HV�PiV�FRQÀDEOH�TXH�
la obtenida con CG5, el hecho que su fórmula haya sido 
derivada de una población con falla renal hace que la es-
WLPDFLyQ�GH�7)*�VREUH�������PO�PLQ������P��PHGLDQWH�
0'5'���VXHOH�VHU�SRFR�ÀDEOH�.  
Recientemente, el grupo CKD-Epi (Chronic Kidney Di-
sease Epidemiology Collaboration) publicó una nueva 
ecuación desarrollada a partir de una gran muestra de 
������ LQGLYLGXRV�. La fórmula CKD-Epi incluye ajustes 
SRU�VH[R��HGDG�\�UD]D�� OR�TXH�SHUPLWH�REWHQHU�UHVXOWDGRV�
PiV�SUHFLVRV��HQ�SDUWLFXODU�SDUD�YDORUHV�GH�7)*�VXSHULRUHV�
D����PO�PLQ������P���SRU�OR�FXDO�DOJXQRV�DXWRUHV�KDQ�SUH-
conizado su incorporación a la práctica clínica habitual�. 
6LQ�HPEDUJR��KDVWD�HO�PRPHQWR��QR�H[LVWHQ�HVWXGLRV�TXH�
hayan comparado la utilidad de las tres fórmulas en la eva-
OXDFLyQ�GHO�SHUÀO�GH�ULHVJR�GH�SDFLHQWHV�FRQ�,&�HQ�QXHVWUR�
medio.

0pWRGRV�
Estudio prospectivo. Desde enero de 2002 a Julio del 
2009, en 14 centros chilenos, se recolectó información 
SURVSHFWLYD�GH������SDFLHQWHV� KRVSLWDOL]DGRV�SRU� ,&�&)�
,,,� R� ,9�PHGLDQWH� XQD� ÀFKD� HOHFWUyQLFD� HVSHFtÀFDPHQWH�
GLVHxDGD�SDUD�HVWH�ÀQ��(O�FULWHULR�GLDJQyVWLFR� IXH�� VtQWR-
mas de IC y evidencias objetivas de disfunción cardíaca 
REMHWLYDGD�HQ�HO�HFRFDUGLRJUDPD�R�OD�UDGLRJUDItD�GH�WyUD[��
en casos dudosos se consideró la respuesta al tratamiento 
GLULJLGR�D�OD�,&��6H�H[FOX\HURQ�WRGRV�ORV�SDFLHQWHV�HQ�ORV�
cuales el motivo principal de hospitalización no fue la IC 
y aquellos pacientes que estando previamente asintomáti-
cos y sin antecedente de IC previa se presentaron en shock 
cardiogénico secundario a un cuadro coronario agudo. 
'H�LJXDO�PDQHUD��VH�H[FOX\HURQ�SDUD�HVWH�WUDEDMR�DTXHOORV�
pacientes con terapia de sustitución renal crónica al mo-
mento del ingreso al hospital. Se registraron características 
GHPRJUiÀFDV��FRPRUELOLGDG��SUHYLVLyQ��QLYHO�HGXFDFLRQDO��
antecedentes de hospitalizaciones previas por IC, etiología 
de la cardiopatía de base, factores de descompensación de 
la hospitalización actual, hallazgos del electrocardiogra-
ma y ecocardiograma, incluida la fracción de eyección de 
YHQWUtFXOR� L]TXLHUGR� �)(9,��� 6H� FRQVLJQy� HO� WUDWDPLHQWR�
al ingreso, alta y evolución intrahospitalaria. Las histo-
rias clínicas correspondientes, incluyendo radiografías de 
WyUD[��H[iPHQHV�GH�ODERUDWRULR��LQFOX\HQGR�FUHDWLQLQD�GH�
ingreso, alta  y ecocardiogramas, fueron revisadas por el 
equipo investigador de cada centro.  
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3DUD�FDGD�XQR�GH�ORV�SDFLHQWHV�LQFOXLGRV�VH�FDOFXOy�OD�7)*�
según la creatinina plasmática al momento del alta según 
las fórmulas detalladas en la Tabla 1.  Los pacientes se cla-
VLÀFDURQ�HQ�HVWDGLRV�GH�IXQFLyQ�UHQDO�VHJ~Q�ODV�UHFRPHQ-

GH�VH[R�IHPHQLQR��/D�HGDG�PHGLD�HUD�GH�������������DxRV��
8Q�������GH�ORV�VXMHWRV�WHQtD�DQWHFHGHQWHV�GH�+7$�\�XQ�
������GH�GLDEHWHV�PHOOLWXV��8Q�������GH�ORV�SDFLHQWHV�DG-
PLWLGRV�IXHURQ�FODVLÀFDGRV�FRPR�,&�FRQ�IXQFLyQ�VLVWyOLFD�
preservada. 
La etiología de la IC fue preferentemente hipertensiva 
��������� VHJXLGD� SRU� FDUGLRSDWtD� FRURQDULD� �������� \�
PLRFDUGLRSDWtD�GLODWDGD��������/DV�FDUDFWHUtVWLFDV�GHPR-
JUiÀFDV�\�GH�ODERUDWRULR�GH�OD�SREODFLyQ�VRQ�GHWDOODGDV�HQ�
la Tabla 2. Al momento del ingreso, la creatininemia fue de 
������������PJ�G/��\�SUHVHQWy�XQD�UHGXFFLyQ�VLJQLÀFDWLYD�
DO�PRPHQWR�GHO�DOWD�������������PJ�G/��W�WHVW�SDUD�PXHV-
WUDV�SDUHDGDV�S����������&RPR�VH�DSUHFLD�HQ�OD�)LJXUD����
&*�WHQGLy�D�VREUHHVWLPDU�OHYHPHQWH�OD�7)*�HQ�UHODFLyQ�D�
las otras dos fórmulas, presentando una mayor dispersión 
en sus resultados.

*VJRYVM[�.H\S[ (Clearance de creatinina estimado)
(140 - Edad) * Peso
72 * Creatinina           

* (0,85 si es mujer)

4+9+����;HZH�KL�ÄS[YHJP}U�NSVTLY\SHY�LZ[PTHKH�
186 * (Creatinina)  - 1,154 *(Edad)  - 0,203 *(0,742 si es mujer) * ( 1,210 si raza negra)
*2+�,WP��;HZH�KL�ÄS[YHJP}U�NSVTLY\SHY�LZ[PTHKH�WHYH�L[UPH�ISHUJH�`�V[YHZ�
Mujeres
Si creatinina < 62 : 144 * ([Creatinina/88,4/0,7)]  -0,329) * 0,993 edad

Si creatinina > 62 : 144 * ([Creatinina/88,4/0,7)]  -1,209) * 0,993 edad

Hombres
Si creatinina < 80 : 141 * ([Creatinina/88,4/0,9)]  -0,411) * 0,993 edad

Si creatinina > 80 : 141 * ([Creatinina/88,4/0,9)]  -1,209) * 0,993 edad 

;HISH����,J\HJPVULZ�WHYH�SH�LZ[PTHJP}U�KL�SH�[HZH�KL�ÄS[YHKV�NSVTLY\SHY

GDFLRQHV�GH� OD�.�'248,�1DWLRQDO�.LGQH\�)RXQGDWLRQ9. 
3DUD�HIHFWRV�GH�DQiOLVLV��VH�GHÀQLy�,&�FRQ�IXQFLyQ�VLVWyOLFD�
conservada como aquellos pacientes con el diagnóstico de 
,&�\�)(9,�LJXDO�R�VXSHULRU�D������+HPRFRQFHQWUDFLyQ�DO�
DOWD�VH�GHÀQLy�FRPR�OD�SUHVHQFLD�GH�XQ�LQFUHPHQWR�HQ�HO�
valor del hematocrito de tres o más puntos porcentuales 
en ausencia de historia de transfusiones. La mortalidad al 
ÀQ�GHO�VHJXLPLHQWR�VH�GHWHUPLQy�SRU�OD�EDVH�GH�GDWRV�GHO�
6HUYLFLR�1DFLRQDO�GH�5HJLVWUR�&LYLO�H�,GHQWLÀFDFLyQ��

Análisis estadístico: El objetivo primario del estudio fue 
FRPSDUDU� HO�YDORU�SURQyVWLFR�GH� OD�7)*�HVWLPDGD� VHJ~Q�
CG, MDRD-4 y CKD-Epi en la mortalidad alejada de 
pacientes admitidos por IC descompensada. Las caracte-
UtVWLFDV�GH�OD�SREODFLyQ�IXHURQ�H[SUHVDGDV�FRPR�PHGLD���
desviación estándar para variables continuas y como por-
centaje (frecuencia) para variables categóricas. Dada la na-
turaleza retrospectiva de los datos en métodos se habla de 
estudio prospectivo: concordar, y considerando la imposi-
ELOLGDG�GH�FRQWDU�FRQ�XQD�GHWHUPLQDFLyQ�REMHWLYD�GHO�7)*�
al momento del alta, se empleó el método de Bland-Altman 
para comparar la variabilidad entre las distintas ecuaciones 
SDUD�OD�HVWLPDFLyQ�GH�OD�7)*��/D�FDSDFLGDG�GH�UHFODVLÀFDU�
pacientes se midió con el test kappa de acuerdo, con un lí-
PLWH�GH�������GH�GRV�FRODV�SDUD�VLJQLÀFDQFLD�HVWDGtVWLFD��/D�
sobrevida se evaluó mediante método de Kaplan-Meier. El 
poder predictivo de las distintas ecuaciones se evaluó me-
GLDQWH�XQ��PRGHOR�GH�ULHVJR�SURSRUFLRQDO�GH�&R[��

Resultados
&DUDFWHUtVWLFDV�GHPRJUiÀFDV��(QWUH�HQHUR������\�MXOLR�
GH������VH�LQFOX\HURQ������SDFLHQWHV�HQ�HO�HVWXGLR��������

Tabla 2. Características clínicas de sujetos con 
0UZ\ÄJPLUJPH�*HYKxHJH�HS�PUNYLZV

   N= 1570
Edad   70,2 ± 13,4
Sexo femenino    44,1%
HTA    80,9%
DM   36,3%
IAM   26,2%
AVE   10,8%
FEVI (%)   40,9 ± 17,1
Hematocrito (%)   39,1 ± 6,8
Hemoglobina (g/L)   12,9 ± 2,3
Recuento g. blancos (103/mL)  9,5 ± 4
Nitrógeno ureico (mg/dL)  31,8 ± 19,5
Creatinina   1,63 ± 1,48
Na+ (mEq/L)   137,4 ± 5,1
K+ (mEq/L)   4,3 ± 0,7
Albúmina (g/L)   3,6 ± 0,6
Ácido úrico (mg/dL)   7,3 ± 3,3

-PN\YH����;HZH�KL�ÄS[YHJP}U�NSVTLY\SHY�LZ[PTHKH�HS�HS[H�ZLN�U�
*VJRYVM[�.H\S[��4+9+���`�*2+�,WP

,Z[PTHJP}U�PUKPYLJ[H�KL�SH�M\UJP}U�YLUHS�`�TVY[HSPKHK�WVY�PUZ\ÄJPLUJPH�JHYKxHJH!�I\ZJHUKV�LS�TLQVY�WYLKPJ[VY�
=LYKLQV�/��L[�HS�
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Variabilidad de las fórmulas para determinación de 
función renal:� /D� )LJXUD� �� PXHVWUD� ORV� UHVXOWDGRV� GHO�
análisis de Bland-Altman para CG, MDRD-4 y CKD-Epi. 
&RPR�HV�SRVLEOH� REVHUYDU�� OD� HVWLPDFLyQ�GH� OD�7)*�SRU�
Cockroft presentó una amplia dispersión en relación al va-
lor de referencia establecido por la media de las estimacio-
nes de MDRD-4 y CKD-Epi, lo que se hizo más notable a 

SDUWLU�GH�&O�&UHD�!����PO�PLQ��/D�HFXDFLyQ�GH�0'5'����
por el contrario, tendió a subestimar de manera sistemática 
OD�7)*�FXDQGR�HVWD�H[FHGtD�HO�YDORU�FUtWLFR�GH����PO�PLQ��
aún cuando presento una dispersión de los datos inferior 
al compararla con CG. La ecuación de CKD-Epi presentó 
XQD�EDMD�GLVSHUVLyQ�GH�ORV�GDWRV�KDVWD�7)*�����P/�PLQ��
con una dispersión de los datos inferior a la presentada por 
CG y comparable a la observada para MDRD-4.
La Tabla 3 muestra la distribución de los pacientes según 
HVWDGLR� GH� IXQFLyQ� UHQDO� � GH� DFXHUGR� GH� OD� FODVLÀFDFLyQ�
SURSXHVWD�SRU�HO�.'248,��&RPR�HV�SRVLEOH�DSUHFLDU��WDQ-
WR�0'5'���FRPR�&.'�(SL�VH�DVRFLDURQ�D�XQD�VLJQLÀFDWL-
YD�UHFODVLÀFDFLyQ�GH�ORV�SDFLHQWHV��LGHQWLÀFDQGR�XQ�PD\RU�
porcentaje de individuos con compromiso leve a mode-
rado de función renal. Como consecuencia de lo anterior, 
la tasa de acuerdo de CG con MDRD-4 y CKD-Epi fue 
EDMD� �NDSSD�GH� DFXHUGR�������\� ������� UHVSHFWLYDPHQWH��
S���������3RU�HO�FRQWUDULR��OD�FODVLÀFDFLyQ�HQWUH�0'5'���
y CKD-Epi fue altamente coincidente (kappa de acuerdo 
�������S���������

-PN\YH����(UmSPZPZ�KL�)SHUK�(S[THU�WHYH�SHZ�KPMLYLU[LZ�
M}YT\SHZ�WHYH�LZ[PTHJP}U�KL�SH�[HZH�KL�ÄS[YHJP}U�NSVTLY\SHY

Estadio (TFG) Cockroft-Gault MDRD-4 CKD-Epi

1 (>90 mL/min)   14%  11,1% 8,8%

2 (60-89 mL/min)  25,3%  33,9% 32,6%

3a (45-59 mL/min)  18,8%  22% 21%

3b (30-45 mL/min)  22,6%  18% 18,4%

4 (15-29 mL/min)  16,1%  9,9% 13,1%

5 (<15 mL/min)   3,2%  5,1% 6,1%

;HISH����+PZ[YPI\JP}U�KL�SVZ�WHJPLU[LZ�ZLN�U�LZ[HKPV�KL�M\UJP}U�
renal de acuerdo a distintas ecuaciones para estimación de la 

[HZH�KL�ÄS[YHJP}U�NSVTLY\SHY

)XQFLyQ�UHQDO�FRPR�SUHGLFWRU�GH�PRUWDOLGDG�D�ODUJR�SOD]R��
Al comparar la sobrevida alejada de cada cuartil de fun-
FLyQ�UHQDO�GHÀQLGRV�SRU�FDGD�HFXDFLyQ�GH�HVWLPDFLyQ��VROR�
MDRD-4 y CKD-Epi fueron capaces de discriminar entre 
individuos con alto riesgo de mortalidad (cuartil 1 y 2) e 
individuos con bajo riesgo (cuartil 3 y 4), tal como muestra 
OD�)LJXUD����/D�UHGXFFLyQ�GH�OD�7)*�SRU�GHEDMR�GH����P/�
min se asoció a una mayor tasa de muertes al año indepen-
diente de la fórmula empleada para el cálculo; sin embar-
go, solo CKD-Epi y MDRD-4 mantuvieron su capacidad 
GH�SUHGHFLU�HYHQWRV�HQ�SDFLHQWHV�FRQ�7)*�SRU�GHEDMR�GH����
P/�PLQ��OD�IyUPXOD�GH�&RFNURIW�*DXOW�HQWUHJy�UHVXOWDGRV�
inconsistentes en pacientes con mala función renal (Tabla 

Análisis de Bland-Altman. Las líneas punteadas representan ± 2 
desviaciones estándar respecto del promedio de las diferencias 

entre el método evaluado y la medida de referencia

,Z[PTHJP}U�PUKPYLJ[H�KL�SH�M\UJP}U�YLUHS�`�TVY[HSPKHK�WVY�PUZ\ÄJPLUJPH�JHYKxHJH!�I\ZJHUKV�LS�TLQVY�WYLKPJ[VY�
=LYKLQV�/��L[�HS�
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4). Cuando se comparó el poder predictivo de las ecuacio-
nes en pacientes con IC y función sistólica preservada vs. 
los pacientes con falla sistólica, se evidenció que el dete-
rioro de función renal es un predictor más relevante en la 
PHGLGD�TXH�H[LVWH�FRPSURPLVR�HQ�OD�IXQFLyQ�VLVWyOLFD�GHO�
VI (Tabla 5). El análisis de curva ROC sugirió un punto de 
FRUWH�GH����P/�PLQ�����P��SDUD�&.'�(SL��6HQVLELOLGDG�

������(VSHFLÀFLGDG��������R�SDUD�0'5'����6HQVLELOLGDG�
������(VSHFLÀFLGDG��������

,PSDFWR�GH�OD�KHPRFRQFHQWUDFLyQ�HQ�HO�VLJQLÀFDGR�SUR-
nóstico de la función renal: La mayoría de los pacientes 
admitidos por IC descompensada tienen sobrecarga de vo-
lumen. El alivio incompleto de la congestión durante los 
episodios de descompensación aguda de la enfermedad 
puede contribuir a la elevada tasa de rehospitalizaciones 
después de un evento índice. Los datos observacionales 
parecen apoyar esta hipótesis: los sujetos que logran he-
moconcentración luego de una hospitalización por IC 
GHVFRPSHQVDGD��XQD�PHGLGD�LQGLUHFWD�GH�OD�HÀFDFLD�GH�OD�
terapia depletiva, tienen una sobrevida mejor pese a una 
incidencia aumentada de deterioro de función renal10.  
Empleando como criterio de hemoconcentración un incre-
mento del hematocrito de 3 puntos porcentuales o más, un 
����GH�OD�SREODFLyQ�HQ�HVWXGLR�ORJUy�ORV�REMHWLYRV�GH�KH-
moconcentración al momento del alta de la hospitalización 
índice. En estos pacientes, la presencia de deterioro de fun-
ción renal medida por MDRD-4 o CKD-Epi no se asoció a 
XQ�SHRU�SURQyVWLFR�D�ODUJR�SOD]R��&.'�(SL������P/�PLQ�

Figura 3. Mortalidad alejada según cuartiles de tasa de 
ÄS[YHJP}U�NSVTLY\SHY�LZ[PTHKVZ�WVY�KPZ[PU[HZ�LJ\HJPVULZ�

a) Cockroft-Gault log rank test para la comparación q1q2 vs. 
q3q4 p= N.S. b) MDRD-4 log-rank test para la comparación q1q2 
vs. q3q4 p< 0,01 c) CKD-Epi log-rank test para la comparación 

q1q2 vs. q3q4 p<0,01.

;HISH����-\UJP}U�YLUHS�HS�HS[H�`�YPLZNV�KL�TVY[HSPKHK�HSLQHKH�
en pacientes admitidos por IC descompensada

 Cockroft-Gault MDRD-4 CKD-Epi

TFG < 60 mL/min HR 1,87 HR 1,82  HR 1,86 

 (1,04-3,39)* (1,27-2,59)** (1,29-2,68)** 

TFG < 45 mL/min HR 1,08 HR 1,56 HR 1,70

 (0,64-1,83) (1,12-2,18)** (1,22-2,37)**

El riesgo de mortalidad a un año post alta se expresa como 
razón de riesgo (IC95%). * p<0,05; **p<0,01

;HISH����-\UJP}U�YLUHS�HS�HS[H�`�YPLZNV�KL�TVY[HSPKHK�HSLQHKH�
LU�WHJPLU[LZ�HKTP[PKVZ�WVY�0*�KLZJVTWLUZHKH�ZLN�U�M\UJP}U�

sistólica.

 Cockroft-Gault MDRD-4 CKD-Epi
IC con función 
sistólica preservada HR 1,59 HR 0,99 HR 0,92
 (0,56-4,54) (0,47-2,11) (0,43-1,94) 
IC con falla sistólica HR 1,59 HR 1,88 HR 1,90
 (0,68-3,69) (1,08-3,27)* (1,07-3,36)*

El riesgo de mortalidad a un año post alta se expresa como 
razón de riesgo (IC95%). * p<0,05; **p<0,01

,Z[PTHJP}U�PUKPYLJ[H�KL�SH�M\UJP}U�YLUHS�`�TVY[HSPKHK�WVY�PUZ\ÄJPLUJPH�JHYKxHJH!�I\ZJHUKV�LS�TLQVY�WYLKPJ[VY�
=LYKLQV�/��L[�HS�
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+5������,&���������������S �������SRU�HO�FRQWUDULR��HQ�
el grupo que no alcanzó dichos objetivos, el deterioro de 
IXQFLyQ�UHQDO�PDQWXYR�VX�VLJQLÀFDGR�SURQyVWLFR�

Limitaciones del estudio: Dada la naturaleza retrospecti-
va del análisis, el presente estudio solo comparó tres ecua-
ciones distintas para la estimación indirecta de función 
renal, sin incluir un patrón de referencia como la deter-
PLQDFLyQ�GH�7)*�PHGLDQWH�PpWRGRV�LVRWySLFRV��'H�LJXDO�
manera, no se dispone de los datos de cistatina C o mi-
FURDOEXPLQXULD�TXH�SRGUtDQ�FRQWULEXLU�DO�UHÀQDPLHQWR�GH�
OD�7)*�HVWLPDGD�SRU�&.'�(SL��'H�LJXDO�PDQHUD��HO�SHVR�
al momento del egreso de los pacientes que fue empleado 
SDUD� OD�HVWLPDFLyQ�GH�7)*�SXHGH�QR�UHSUHVHQWDU�HO�SHVR�
seco real del paciente. 

Discusión
En nuestro conocimiento, este es el primer trabajo que va-
lora en nuestro medio la utilidad de tres ecuaciones para la 
HVWLPDFLyQ�LQGLUHFWD�GH�OD�7)*�HQ�OD�SUHGLFFLyQ�GH�PRUWDOL-
dad alejada luego de una hospitalización índice por IC des-
compensada. Nuestros resultados son coincidentes con la 
literatura que sugiere que la incorporación de estimaciones 
PiV�SUHFLVDV�GH�OD�7)*�PHGLDQWH�0'5'���R�&.'�(SL�VH�
traducen en una mejor caracterización de los pacientes de 
riesgo en la población de sujetos con IC5-11.
3HVH�D�OD�LPSRUWDQFLD�GH�OD�IXQFLyQ�UHQDO�HQ�OD�ÀVLRSDWR-
logía de la IC, las herramientas disponibles para medir-
la en la práctica clínica diaria son limitadas y descansan 
en gran medida en estimaciones a partir de los niveles de 
creatinina plasmática. Aún cuando el nivel de creatinina 
permite una apreciación burda del grado de compromiso 
UHQDO��OD�HVWLPDFLyQ�GH�OD�7)*�HV�OD�PDQHUD�PiV�UHFRPHQ-
dable de evaluar la función renal, pese a las limitaciones 
LQGXFLGDV�SRU�HGDG��VH[R�R�VXSHUÀFLH�FRUSRUD19-12. La fór-
mula de Cockroft-Gault, de amplio uso en la clínica, no 
IXH�GHVDUUROODGD�SDUD�HYDOXDU�GLUHFWDPHQWH�OD�7)*�VLQR�HO�
FOHDUDQFH�GH�FUHDWLQLQD�FRPR�LQGLFDGRU�YLFDULDQWH�GH�OD�ÀO-
tración glomerular. Por este motivo, esta ecuación tiende 
D�VREUHVWLPDU�OD�7)*�D�PHGLGD�TXH�VH�LQFUHPHQWD�HO�JUDGR�
de disfunción renal. En nuestra población, la estimación de 
7)*�SRU�&RFNURIW�*DXOW�VH�DVRFLy�D�XQD�DPSOLD�YDULDELOL-
dad de resultados en relación a los estimados de MDRD-4 
o CKD-Epi y su capacidad para predecir eventos fue sig-
QLÀFDWLYDPHQWH� PHQRU�� (VWRV� UHVXOWDGRV� FRQWUDVWDQ� FRQ�
los reportados por Zamora et al., quienes reivindicaron la 
utilidad de la fórmula de Cockroft en pacientes con IC13. 
Sin embargo, en el trabajo mencionado se incluyó una 
población predominantemente masculina y caucásica; en 

comparación, nuestra cohorte incluye una elevada propor-
FLyQ�GH�PXMHUHV�GH�HWQLD�KLVSiQLFD��OR�TXH�SXHGH�H[SOLFDU�
el distinto rendimiento de las ecuaciones.
La fórmula MDRD-4, obtenida a partir de una cohorte de 
SDFLHQWHV�FRQ�IDOOD�UHQDO��HV�SRFR�SUHFLVD�FXDQGR�OD�7)*�
VXSHUD����P/�PLQ��1XHVWUD�VHULH�PXHVWUD�UHVXOWDGRV�VLPL-
lares, con MDRD-4 tendiendo sistemáticamente a sobre-
YDORUDU�OD�7)*�HQ�SDFLHQWHV�FRQ�GHWHULRUR�LQFLSLHQWH�GH�OD�
función renal. Estos hallazgos son consistentes con los de 
OD� OLWHUDWXUD��TXH�VXJLHUHQ�TXH�0'5'���SXHGH�FODVLÀFDU�
HQ�IRUPD�HUUyQHD�KDVWD�XQ�����GH�XQD�FRKRUWH��HQ�SDUWL-
FXODU�HQ�LQGLYLGXRV�FRQ�7)*�!����P/�PLQ14. Pese a esta 
limitación, la fórmula MDRD-4 entregó mejor informa-
ción pronóstica que Cockroft-Gault en nuestra población. 
De manera similar, la nueva fórmula CKD-Epi se asoció a 
una baja dispersión de los resultados, tendiendo a subesti-
PDU�OD�7)*�SRU�HQFLPD�GH����P/�PLQ�HQ�FRPSDUDFLyQ�D�
las otras fórmulas, lo que se asoció a una tasa importante 
GH�UHFODVLÀFDFLyQ�HQ�UHODFLyQ�DO�HVWDGLR�GH�IXQFLyQ�UHQDO�
estimado por Cockroft-Gault. Cuando se comparó con 
0'5'����&.'�(SL�H[KLEtD�XQ�DOWR�JUDGR�GH�DFXHUGR�VDO-
vo en los estadios de compromiso incipiente de la función 
renal (2-3a). Al igual que para MDRD-4, la estimación de 
7)*�DO� DOWD� SRU�&.'�(SL�PRVWUy� VHU� XQ�EXHQ�SUHGLFWRU�
de mortalidad al año. Estos resultados ponen en evidencia 
TXH�XQD�HVWLPDFLyQ�PiV�SUHFLVD�GH�OD�7)*�SHUPLWH�LGHQWL-
ÀFDU�VXEJUXSRV�GH�SDFLHQWHV�GH�PD\RU�ULHVJR��VLHQGR�XQD�
herramienta útil para el clínico a la hora de decidir el inicio 
GH�$5$��,(&$�R�GH�DMXVWDU�OD�PHGLFDFLyQ�GHO�SDFLHQWH�HQ�
HO� FRQWH[WR� KRVSLWDODULR� \� SUREDEOHPHQWH� WDPELpQ� HQ� HO�
FRQWH[WR� DPEXODWRULR�� FRPR� SDUHFH� VXJHULU� OD� HYLGHQFLD�
disponible15.  De particular interés es mencionar que el rol 
SUHGLFWLYR� GHO� GHWHULRUR� HQ� OD�7)*�HV�PD\RU� HQ� SDFLHQ-
tes con IC y falla sistólica, lo que evidencia la particular 
importancia del compromiso cardiorenal en los pacientes 
con compromiso de la función sistólica del ventrículo iz-
quierdo, en los cuales la presencia de falla renal a menudo 
UHÁHMD�HO�LPSDFWR�GHO�KLSRGpELWR�HQ�HO�SDUpQTXLPD�UHQDO��
a diferencia de los pacientes con función sistólica preser-
vada en los cuales la presencia de deterioro en la función 
UHQDO�VXHOH�VHU�XQD�H[SUHVLyQ�GH�ODV�FRPRUELOLGDGHV��.
El deterioro de la función renal es un elemento clave de 
OD�ÀVLRSDWRORJtD�GH�OD�,&��(Q�HIHFWR��FDtGDV�HQ�OD�WDVDV�GH�
ÀOWUDFLyQ�JORPHUXODU� VRQ�PX\� IUHFXHQWHV�HQ�FRQWH[WR�GH�
una descompensación aguda de IC y, aun cuando a menu-
do son transitorias, se asocian a incremento en los tiempos 
de estadía hospitalaria, así como también incrementan el 
riesgo de readmisión y el riesgo de muerte post-alta��. Los 
mecanismos responsables del deterioro de la función renal 
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5HIHUHQFLDV��

durante las hospitalizaciones son complejos y no bien co-
nocidos; probablemente la suma de hipotensión debido a 
la titulación de vasodilatadores y a reducción del volumen 
FLUFXODQWH� HIHFWLYR� HQ� FRQWH[WR� GH� XQD� WHUDSLD� GHSOHWLYD�
enérgica participan en dichos cambios mediante la activa-
ción de mecanismos de contra-regulación neurohumoral��. 
Paradójicamente, una terapia depletiva enérgica que logre 
REMHWLYRV�GH�KHPRFRQFHQWUDFLyQ�SDUHFH�RIUHFHU�EHQHÀFLRV�
que superan sus potenciales efectos adversos. En efecto, en 
aquellos pacientes que logran una respuesta depletiva ade-
cuada evidenciada mediante disminución del peso corpo-
ral o incrementos de hemoglobina o hematocrito en ausen-
cia de transfusiones, el impacto pronóstico del deterioro de 
función renal al alta es incierto19.  De manera similar a lo 
publicado, en nuestra cohorte la presencia de disfunción 
renal al alta solo tuvo importancia pronóstica en aquellos 
pacientes que no alcanzaron objetivos de hemoconcentra-
ción; sin embargo, la naturaleza retrospectiva de los datos 
obliga a revisar con cautela las implicaciones de esta aso-
ciación. En efecto, no es claro si acaso la falta de rol pro-
nóstico de la disfunción renal al alta en los individuos que 
responden a la terapia diurética de manera efectiva se debe 
D�ORV�SRWHQFLDOHV�HIHFWRV�EHQHÀFLRVRV�GH�OD�GHVFRQJHVWLyQ��

o si simplemente evidencia el hecho que los pacientes que 
responden más enérgicamente a la terapia depletiva son 
los pacientes mas sanos, en comparación con aquellos con 
resistencia a diuréticos que probablemente no alcanzan su 
peso seco al término de la hospitalización20. 
En conclusión, nuestros hallazgos sugieren que la incor-
poración de estimaciones más precisas de la función renal 
como las proveídas por las ecuaciones MDRD-4 y CKD-
Epi a la practica clínica habitual permite una mejor carac-
WHUL]DFLyQ�GH�ORV�SDFLHQWHV�FRQ�,&��LGHQWLÀFDQGR�VXMHWRV�GH�
DOWR�ULHVJR�VXVFHSWLEOHV�GH�EHQHÀFLDUVH�FRQ�XQ�VHJXLPLHQWR�
ambulatorio más estricto. Al mismo tiempo, nuestros datos 
ponen evidencia la necesidad de interpretar las alteraciones 
GH�OD�IXQFLyQ�UHQDO�HQ�HO�FRQWH[WR�GH�OD�IXQFLyQ�YHQWULFXODU�
del paciente y de su respuesta a la terapia depletiva; en 
pacientes con buena función sistólica y adecuada respuesta 
a diuréticos, en particular aquellos que presentan aumentos 
en hemoglobina o hematocrito al momento del alta sin ha-
ber requerido apoyo transfusional (un marcador indirecto 
GH�UHGXFFLyQ�VLJQLÀFDWLYD�GH� OD�VREUHFDUJD�GH�YROXPHQ���
XQD�ÁXFWXDFLyQ�PHQRU�GH�OD�7)*�UHYLVWH�SRFD�LPSRUWDQFLD�
SURQyVWLFD� HQ� UHODFLyQ� D� OD�PLVPD�ÁXFWXDFLyQ�HQ�XQ�SD-
ciente con falla sistólica o resistencia a la terapia depletiva. 
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$QJLRWHQVLQD�������GLVPLQX\H�HO�GD±R�UHQDO�HQ�OD�KLSHUWHQVL³Q�
arterial renina independiente

Recibido 28 de diciembre de 2014 / Aceptado 13 de enero 2015 Rev Chil Cardiol 2014; 33: 198-206

$QWHFHGHQWHV�� $QJLRWHQVLQD� >$QJ������@� GLVPL-
nuye la presión arterial (PA) y el remodelamiento 
FDUGtDFR�HQ�OD�KLSHUWHQVLyQ�DUWHULDO��H[SHULPHQWDO�LQ-
dependiente de renina. No hay antecedentes sobre el 
efecto de Ang-(1-9) en la progresión de daño renal 
GH�UDWDV�KLSHUWHQVDV�SRU�H[SDQVLyQ�GH�YROXPHQ��FRQ��
renina baja). 
2EMHWLYR�� Determinar la participación de Ang-(1-
9) en la progresión del daño renal en ratas hipertensas 
(DOCA-sal). 
0pWRGRV��Se utilizaron ratas Sprague Dawley ma-
FKR�GH����������J�XQLQHIUHFWRPL]DGDV�WUDWDGDV�FRQ�
'2&$����PJ�.J���YHFHV�VHP��LP��SRU���VHPDQDV��
Como controles (Sham) se usaron ratas uninefrec-
tomizadas. Desde la 2a semana las ratas DOCA, 
con presión arterial sistólica (PAS) > 140 mmHg, 
UHFLELHURQ� YHKtFXOR� R�$QJ������� >���� QJ�.J� PLQ@�
por 2 semanas (minibomba Alzet). Se evaluó la res-
SXHVWD�LQÁDPDWRULD�\�HO�GDxR�UHQDO�SURÀEUyWLFR�SRU�

OD� SUHVHQFLD� GH�PDFUyIDJRV� LQÀOWUDWLYRV� \� GH�PLR-
ÀEUREODVWRV�LQWHUVWLFLDOHV��6H�GHWHUPLQy��DGHPiV��OD�
presión arterial sistólica (PAS), masa corporal (MC), 
masa del riñón derecho (MR) y masa renal relativa 
(MRR).  
5HVXOWDGRV��Se observó una disminución del daño 
renal en las ratas DOCA-sal, cuando recibieron Ang-
(1-9), respecto a aquellas que no la recibieron, eviden-
FLDGR�SRU�XQD�VLJQLÀFDWLYD�GLVPLQXFLyQ�GH�PDFUyIDJRV�
LQÀOWUDWLYRV� \�PLRÀEUREODVWRV� HQ� HO� LQWHUVWLFLR� UHQDO��
El bloqueo de los receptores Mas y AT2, no tuvieron 
efectos adicionales. 
&RQFOXVLyQ�� (Q� HVWH�PRGHOR� H[SHULPHQWDO��$QJ�
������GLVPLQX\y�OD�KLSHUWHQVLyQ�\�UHGXMR�VLJQLÀFDWLYD-
PHQWH�OD�LQÀOWUDFLyQ�GH�PDFUyIDJRV�\�OD�DSDULFLyQ�GH�
PLRÀEUREODVWRV�HQ�HO�LQWHUVWLFLR�UHQDO��(VWRV�UHVXOWDGRV�
son la primera evidencia de que Ang-(1-9) reduce la 
ÀEURVLV�W~EXOR�LQWHUVWLFLDO�UHQDO�\�HO�GDxR�UHQDO�KLSHU-
tensivo.
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$QJLRWHQVLQ�������GHFUHDVHV�UHQDO�GDPDJH�LQ�K\SHUWHQVLRQ�
with low renin

$QJLRWHQVLQ� >$QJ@� �� ������ GHFUHDVHV� EORRG� SUHVVX-
re (BP) and cardiac remodeling in renin independent 
hypertension. There are not studies about the effect 
of Ang- (1-9) in the progression of hypertensive renal 
damage by volume overload (low-renin). The aim of 
this study was to determine the effect of Ang- (1-9) on 
renal damage in volume overload hypertensive rats by 
(DOCA-salt rats). 
0HWKRGV�� 0DOH� 6SUDJXH� 'DZOH\� UDWV�� ���� �� ���
g, were uni-nephrectomized and treated with DOCA 
���PJ�.J����WLPHV�SHU�ZHHN��IRU���ZHHNV��8QLQHSKUHF-
WRPL]HG� UDWV�ZHUH� XVHG� DV� FRQWUROV� �6KDP��� )URP� WKH�
2nd week on DOCA rats with systolic blood pressure 
�6%3�!�����PP+J�UHFHLYHG�YHKLFOH�RU�$QJ��������>����
QJ� �� NJ� PLQ@� IRU� �� ZHHNV� �$O]HW� PLQLSXPS��� ,QÁDP-
PDWRU\�DQG�SURÀEURWLF�UHQDO�GDPDJH�ZDV�HYDOXDWHG�E\�

WKH�SUHVHQFH�RI�LQÀOWUDWLQJ�PDFURSKDJHV�DQG�LQWHUVWLWLDO�
P\RÀEUREODVWV��
5HVXOWV�� Compared to rats receiving vehicle  renal 
damage in DOCA-salt rats decreased when they recei-
YHG�$QJ���������DV�HYLGHQFHG�E\�D�VLJQLÀFDQW�GHFUHDVH�LQ�
LQÀOWUDWLQJ�PDFURSKDJHV�DQG�P\RÀEUREODVWV�LQ�WKH�UHQDO�
interstitium. Mas and AT2 receptor blockade had no ad-
ditional effect. The SBP, body mass (BM), mass of the 
right kidney (MR) and relative renal mass (MRR) were 
also determined.
&RQFOXVLRQ��LQ�WKLV�H[SHULPHQWDO�PRGHO��$QJ�������
GHFUHDVHG� K\SHUWHQVLRQ� DQG� VLJQLÀFDQWO\� UHGXFHG�PD-
FURSKDJH� LQÀOWUDWLRQ� DQG� WKH� DSSHDUDQFH� RI�P\RÀEUR-
EODVWV�LQ�WKH�UHQDO�LQWHUVWLWLXP��7KHVH�UHVXOWV�DUH�WKH�ÀUVW�
evidence that Ang-(1-9) reduces renal tubulointerstitial 
ÀEURVLV�DQG�K\SHUWHQVLYH�UHQDO�GDPDJH�

Angiotensina-(1-9) disminuye el daño renal en la hipertension arterial...
Novoa U., et al.
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Angiotensina-(1-9) disminuye el daño renal en la hipertension arterial...
Novoa U., et al.

,QWURGXFFLyQ
La hipertensión arterial (HTA), es una enfermedad mul-
WLVLVWpPLFD�FRQ�XQD�SUHYDOHQFLD�HQ�&KLOH�GH�DSUR[LPDGD-
PHQWH������1.
El compromiso renal es uno de los principales responsa-
bles de la alta morbilidad y mortalidad atribuible a la HTA. 
(O�GDxR�KLSHUWHQVLYR�LQLFLDO��JHQHUD�HYHQWRV�LQÁDPDWRULRV�
�HQWUH�HOORV�OD�LQÀOWUDFLyQ�GH�PDFUyIDJRV�\�OLQIRFLWRV��TXH�
SURJUHVD� FRQ� HO� WLHPSR� KDVWD� ÀEURVLV� W~EXOR� LQWHUVWLFLDO��
SRU�GHSyVLWR�GH�PDWUL]�H[WUDFHOXODU��0(&���(Q�HO�GHSyVL-
WR�GH�OD�0(&��SDUWLFLSDQ�DFWLYDPHQWH�ORV�PLRÀEUREODVWRV�
�IHQRWLSR�DFWLYDGR�GH�ORV�ÀEUREODVWRV���OR�TXH�ÀQDOPHQWH�
lleva a la cicatrización y al deterioro funcional del riñón 
no tratado.2

La sobreestimulación del sistema renina-angiotensina 
(SRA) local y su principal componente, la angiotensina 
(Ang) II, juegan un papel clave en la progresión de las en-
fermedades renales. Ang II, no sólo ejerce efectos hemo-
dinámicos, sino que actúa como un factor de crecimiento 
TXH�UHIXHU]D�OD�SUROLIHUDFLyQ�GH�PLRÀEUREODVWRV�\�FpOXODV�
PHVDQJLDOHV��$GHPiV�� WLHQH�SRWHQWHV�HIHFWRV�SURLQÁDPD-
torios por acción directa sobre los macrófagos y células T. 
Ang II es producida a partir de Ang I por la enzima conver-
tidora de angiotensina (ECA) y ejerce sus efectos renales 
a través de su receptor AT1 (RAT1). Se sabe que Ang II 
WLHQH�HIHFWRV�DQWLKLSHUWUyÀFRV�\�DQWLSUROLIHUDWLYRV�D�WUDYpV�
de otro receptor (RAT2), sin embargo, la acción renal de 
éste es principalmente neonatal, contándose con escasa in-
formación sobre su rol en el riñón adulto.3

El descubrimiento de la ECA homóloga (ECA2)4-5 es-
tableció una nueva vía paralela del SRA. En esta vía la 
ECA2 compite con la ECA por la hidrólisis de Ang I para 
formar Ang-(1-9)�; además, a través de su receptor espe-
FtÀFR�0DV� 9�� (&$�� WUDQVIRUPD�$QJ� ,,� HQ�$QJ���������, 
conocida por sus acciones opuestas a las de Ang II, 
1R�H[LVWHQ�DQWHFHGHQWHV�VREUH�HO�HIHFWR�ELROyJLFR�GH�$QJ�
(1-9) en el riñón. La información disponible ha sido apor-
tada por nuestro grupo y muestran que Ang-(1-9), previene 
OD�KLSHUWURÀD�FDUGLRPLRFLWDULD� LQ�YLYR�H� LQ�YLWUR10 y dis-
minuye el remodelamiento cardiovascular hipertensivo, 
inducido por Ang II11-12. Esto, sumado a otros hallazgos 
similares����������� y al hecho de que Ang-(1-9), es parte 
de un eje opuesto al SRA clásico, apoyan el concepto que 
este péptido podría tener un papel en el desarrollo de las 
enfermedades renales, en oposición a los efectos deleté-
reos inducidos por Ang II, ya sea por acción directa so-
bre receptores de tipo AT2, o bien por transformación a 
$QJ�������\�XQLyQ�DO�UHFHSWRU�0DV��'H�DFXHUGR�D�HVWR��HO�
objetivo de este estudio fue determinar el efecto de la ad-

ministración de Ang-(1-9) en la progresión del daño renal 
en ratas hipertensas. 

0DWHULDOHV�\�0pWRGRV
/D�SUHVHQWH�LQYHVWLJDFLyQ�VH�UHDOL]y�GH�DFXHUGR�D�OD�´*XtD�
SDUD�HO�FXLGDGR�\�XVR�GH�DQLPDOHV�GH�ODERUDWRULRµ��SXEOL-
FDGR� SRU� HO� ´1DWLRQDO�+HDOWK� ,QVWLWXWHµ� �1,+�1�� �������
������ \� IXH� DSUREDGD� SRU� OD�&RPLVLyQ� GH� ,QYHVWLJDFLyQ�
GH� OD�)DFXOWDG�GH�0HGLFLQD�GH� OD�3RQWLÀFLD�8QLYHUVLGDG�
Católica de Chile.

1. Modelo experimental de hipertensión por sobrecar-
ga de volumen 
6H�XWLOL]DURQ�UDWDV�6SUDJXH�'DZOH\�PDFKR�GH���������J�� 
XQL�QHIUHFWRPL]DGDV� WUDWDGDV� FRQ� GHVR[LFRUWLFRVWHURQD�
�'2&$�� ��PJ�.J�� 6WHUDORLGV�� ,QF��� 86$�� �� YHFHV� VHP��
im) por 4 semanas. Como controles (Sham) se usaron ra-
tas uni-nefrectomizadas. A partir de la 2a semana las ratas 
DOCA con HTA> 140 mmHg fueron randomizadas a re-
FLELU�$QJ������������QJ�.J�PLQ��YtD�\XJXODU���$QJ�������
�����QJ�.J�PLQ����$�����DQWDJRQLVWD�GHO�UHFHSWRU�0DV�GH�
$QJ������������QJ�.J�PLQ��YtD�\XJXODU��R�$QJ������������
QJ�.J�PLQ���3'��������DQWDJRQLVWD�GHO� UHFHSWRU� WLSR���
GH�$QJ� ,,�������QJ�NJ�PLQ��GXUDQWH����GtDV��$O�ÀQDOL]DU�
el tratamiento se determinó la presión arterial sistólica 
(PAS), diastólica (PAD) y  masa corporal (MC). Una vez 
ÀQDOL]DGDV� ODV�GRV� VHPDQDV�GH� WUDWDPLHQWR�� ORV�DQLPDOHV�
IXHURQ�VDFULÀFDGRV��EDMR�DQHVWHVLD�FRQ�NHWDPLQD�����PJ�
NJ�GH�SHVR��\�[LOD]LQD����PJ�NJ�GH�SHVR��

2. Obtención y preservación del tejido renal:
/RV�ULxRQHV�IXHURQ�H[WUDtGRV�LQPHGLDWDPHQWH�SRVW�VDFULÀ-
FLR��ODYDGRV�FXLGDGRVDPHQWH�FRQ�VXHUR�ÀVLROyJLFR��ÀMDGRV�
en Bouin por 12 horas y luego incluidos en bloques de 
SDUDÀQD�SDUD�KLVWRORJtD�\�PRUIRPHWUtD��

3. Parámetros hemodinámicos: La PAS fue medida se-
manalmente por pletismografía en la cola de las ratas pre-
viamente anestesiadas.��

4. Evaluación de la Masa Renal Relativa (MRR):
Se determinó mediante la relación entre la masa del ri-
ñón (MR) y el largo de la tibia (LT), de la forma (MRR= 
05
����/7��

���(YDOXDFLyQ�GH�OD�LQÁDPDFLyQ�UHQDO�
6H� UHDOL]DURQ� FRUWHV� WUDQVYHUVDOHV� GH� �ƫP� GH� JURVRU� GH�
ORV� WHMLGRV�UHQDOHV�ÀMDGRV�H� LQFOXLGRV�HQ�SDUDÀQD��3RVWH-
ULRUPHQWH��FDGD�XQR�GH�ORV�FRUWHV�IXHURQ�GHVSDUDÀQDGRV��
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KLGUDWDGRV� \� GHQDWXUDGRV� SDUD� H[SRQHU� HO� DQWtJHQR� FRQ�
('7$��P0�D�S+����� La inmunomarcación se realizó con 
HO�.LW�'$.2�.������/RV�FRUWHV�VH�LQFXEDURQ�FRQ�HO�DQWL-
cuerpo dirigido contra el marcador de macrófagos de rata 
('���6HURWHF�0&$���5��HQ�XQD�GLOXFLyQ�������WRGD�QR-
che en una cámara húmeda a 4°C. Posteriormente, los teji-
dos se lavaron y se incubaron con el anticuerpo secundario 
biotinilado durante 30 min a temperatura ambiente. Como 
método de detección se utilizó la técnica de Diaminoben-
]LGLQD��.LW�'$.2��\�FRQWUD�WLQFLyQ�FRQ�KHPDWR[LOLQD��(O�
número de células marcadas con ED-1 se midió de forma 
cuantitativa19, evaluando la razón entre el número total de 
células positivas para ED1 y el área del tejido renal (célu-
ODV�('�����PP2). 

���'HWHUPLQDFLyQ�GH�OD�DFWLYDFLyQ�GH�ÀEUREODVWRV�UH-
nales:
/RV�FRUWHV�WUDQVYHUVDOHV�GH��ƫP�GH�JURVRU�GH�ULxyQ��IXHURQ�
GHVSDUDÀQDGRV�\�OD��LQPXQRPDUFDFLyQ�VH�UHDOL]y�FRQ�HO�.LW�
'$.2�.������/RV�FRUWHV�VH�LQFXEDURQ�FRQ�HO�DQWLFXHUSR�
GLULJLGR�FRQWUD�DOID�DFWLQD�GH�P~VFXOR�OLVR��Ơ�60$���6LJ-
PD��6W��/RXLV��0R���86$��� HQ�XQD�GLOXFLyQ�������� WRGD�
noche en una cámara húmeda a 4°C. Posteriormente, los 
tejidos se lavaron y se incubaron con el anticuerpo secun-
dario biotinilado durante 30 min a temperatura ambiente. 
Como método de detección se utilizó la técnica de Diami-
QREHQ]LGLQD��.LW�'$.2��\�FRQWUD�WLQFLyQ�FRQ�KHPDWR[L-
OLQD��/D� FXDQWLÀFDFLyQ�PRUIRPpWULFD�GHO� iUHD� LQWHUVWLFLDO�
PDUFDGD�SRU�Ơ�60$��VH� UHDOL]y��DQDOL]DQGR� WRGD�HO�iUHD�
córtico-medular del corte y descontando el área muscular 
lisa (también marcada por el anticuerpo). Los resultados 
VH�H[SUHVDURQ�FRPR�HO�SRUFHQWDMH�GHO�iUHD�WRWDO�GHO�FDPSR�
estudiado con inmunotinción intersticial positiva.

8. Análisis de resultados:�/RV�GDWRV�REWHQLGRV�VH�H[SUH-
VDURQ�FRPR�SURPHGLR���HUURU�HVWiQGDU�GH�OD�PHGLD��6(0���
&DGD�JUXSR�H[SHULPHQWDO�HVWXYR�FRQVWLWXLGR�SRU�����DQL-
males. Para las comparaciones entre los grupos se usó 
análisis estadístico con ANOVA de un factor seguido por 
prueba de t-Student-Newman-Keuls. Se utilizó el progra-
ma estadístico SPSS (IBM Statistics) y se consideraron 
GLIHUHQFLDV�VLJQLÀFDWLYDV�FRQ�S��������

Resultados
1. Efecto de Ang-1-9 sobre la PA y masa corporal (MC). 
En las ratas del grupo control uni-nefrectomizado se obtu-
YR�XQ�SURPHGLR�GH�3$6�GH�������PP+J��/DV�UDWDV�'2&$�
PRVWUDURQ�XQ�DXPHQWR�VLJQLÀFDWLYR�GH�OD�3$6���������YV�
��������\�3$'��������YV��������7DEOD����UHVSHFWR�DO�JUX-

po control sham, respectivamente. Las ratas hipertensas 
DOCA que recibieron Ang-(1-9) mostraron una dismi-
QXFLyQ�VLJQLÀFDWLYD�GH�OD�3$6�\�3$'�YV�ODV�UDWDV�'2&$�
������� YV�� ������ \� ������ YV� ������� UHVSHFWLYDPHQWH���
Las ratas hipertensas que recibieron la coadministración 
GH�$QJ�������\�$����LJXDOPHQWH�GLVPLQX\HURQ�OD�3$6�\�
3$'�UHVSHFWR�D�ODV�UDWDV�'2&$���������YV��������\�������
YV��������UHVSHFWLYDPHQWH���1R�VH�REVHUYDURQ�GLIHUHQFLDV�
HQ�OD�3$6�\�3$'�HQWUH�ODV�UDWDV�'2&$�$QJ�������\�'2-
&$�$QJ�������$�����/D�FRDGPLQLVWUDFLyQ�GH�3'�������
PRGLÀFy�VLJQLÀFDWLYDPHQWH�HO�HIHFWR�DQWLKLSHUWHQVLYR�GH�
$QJ��������DXPHQWDGR�OD�3$6�\�3$'��������YV��������
\�������YV����������6LQ�HPEDUJR���QR�DOFDQ]y��ODV�FLIUDV�
tensionales de las ratas DOCA que recibieron solo vehícu-
OR��/D�PDVD� FRUSRUDO� �0&��GLVPLQX\y� VLJQLÀFDWLYDPHQ-
te en las ratas DOCA  respecto a las ratas controles. La 
FRLQIXVLyQ�GH�$QJ��������$����\�3'�������QR�PRGLÀFy�
la disminución de la MC. La masa renal (MR) se mantu-
YR�VLQ�YDULDFLyQ�HQWUH�ORV�JUXSRV�H[SHULPHQWDOHV��/D�055�
WDPELpQ�VH�PDQWXYR�VLQ�YDULDFLyQ��H[FHSWR�SDUD�HO�JUXSR�
'2&$�$QJ�������WUDWDGR�FRQ�$�����GRQGH�OD�055��IXH�
VLJQLÀFDWLYDPHQWH�PD\RU�UHVSHFWR�DO�6+$0������������YV�
��������������7DEOD����

���(YDOXDFLyQ�FXDQWLWDWLYD�GH�OD�LQÀOWUDFLyQ�GH�PDFUy-
fagos. 
Los macrófagos presentes, tanto en el intersticio renal 
FRPR� HQ� ORV� JORPpUXORV�� VH� GHWHUPLQDURQ� SRU� OD� H[SUH-
VLyQ�GHO�DQWtJHQR�HVSHFtÀFR�('���)LJXUD�����(Q�HO�JUXSR��
6+$0��ORV�PDFUyIDJRV�LQÀOWUDWLYRV�UHQDOHV�VH�GHWHFWDURQ�
HQ�PRGHUDGR�Q~PHUR� �)LJXUD� �$�\����� 6LQ� HPEDUJR�� HQ�
HO� JUXSR�'2&$�� OD� FDQWLGDG� GH�PDFUyIDJRV� LQÀOWUDWLYRV�
DXPHQWy�VLJQLÀFDWLYDPHQWH�UHVSHFWR�DO�JUXSR�6+$0���)L-
gura 1B y 2). En las ratas DOCA tratadas con Ang-(1-9), la 

� :� +� +�(��� �� ��+�(��� ��(�� �� +�(��� ��7+

N 12 19 14  7             6

PAS (mmHg) 125(2) 207(7)* 161(6)#  155(6)#  180(10)*&

PAD (mmHg) 106(2) 169(8)* 126(4)#  119(3)#  143(10)*&

MC(g) 306(9) 244(11)*  217(11)*  245(15)*       229(4)*

MR (g) 1.68(0.07) 2.21(0.14)  2.15(0.18)  2.45(0.21)  1.94(0.12)

MRR 42.9( 1.7)  59.0(3.6) 56.7(4.5)  67.4(6.7)  55.6( 3.9)

;HISH����7HYmTL[YVZ�KL�WYLZP}U�HY[LYPHS��THZH�JVYWVYHS�`�THZH�YLUHS�KL�
los distintos grupos experimentales. PAS = presión arterial sistólica ; PAD 

= presión arterial diastólica ; MC = masa corporal ; MR = masa renal ; 
MRR = masa renal relativa (mg Riñón/Largo de Tibia*100). Valores expre�
sados en Promedio (SEM). *p< 0.05 vs Sham, #p<0.05 vs Doca, & p<0.05 

]Z�+VJH�(��� ��`�+VJH�(��� ��(�� ��WVZ[�(56=(��

Angiotensina-(1-9) disminuye el daño renal en la hipertension arterial...
Novoa U., et al.
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FDQWLGDG�GH�PDFUyIDJRV�LQÀOWUDWLYRV�GLVPLQX\y�VLJQLÀFDWL-
vamente respecto a aquellas que no recibieron tratamiento 
�)LJXUD��&�\����'H�LJXDO�IRUPD��VH�REVHUYy�TXH�HVWD�WHQ-
dencia no cambiaba en las ratas DOCA-Ang-(1-9) cuan-
do se bloqueaban simultáneamente los receptores MAS y 
5$7���)LJXUD���\�����/D�FDQWLGDG�GH�PDFUyIDJRV�LQÀOWUDWL-
vos observada en los grupos tratados con Ang-(1-9) no fue 
VLJQLÀFDWLYDPHQWH�GLIHUHQWH�D�OD�GHO�JUXSR�FRQWURO�6+$0�
�ÀJXUD����

���(YDOXDFLyQ�GH�OD�DFWLYDFLyQ�GH�ÀEUREODVWRV��
/RV�ÀEUREODVWRV�DFWLYDGRV�R�PLRÀEUREODVWRV�H[SUHVDQ�DO-
gunas biomoléculas propias de su fenotipo, como la actina 
GH�P~VFXOR�OLVR��WLSR�Ơ��Ơ�60$���(Q�ULxRQHV�GH�ODV�UDWDV�
6KDP�� OD� H[SUHVLyQ� GH� PLRÀEUREODVWRV� �FpOXODV� Ơ�60$�
SRVLWLYDV��� HVWi�FRQÀQDGD�D�FpOXODV�GH�P~VFXOR� OLVR�YDV-
cular, con una pequeña cantidad presente en el intersticio 
UHQDO��)LJXUD��$���6LQ�HPEDUJR��HQ�HO�PRGHOR�'2&$�VDO�
HO� LQWHUVWLFLR� UHQDO� HV� LQYDGLGR� SRU�PLRÀEUREODVWRV�� TXH�
WDPELpQ�H[SUHVDQ�Ơ�60$��GH�WDO�IRUPD�TXH�OD�FDQWLGDG�GH�
PLRÀEUREODVWRV�LQWHUVWLFLDOHV�IXH�VLJQLÀFDWLYDPHQWH�VXSH-
ULRU�DO�JUXSR�6+$0��)LJXUDV��%�\�����$QJ��������GLVPL-
QX\y�VLJQLÀFDWLYDPHQWH�OD�FDQWLGDG�GH�PLRÀEUREODVWRV�LQ-
tersticiales en las ratas DOCA que recibieron solo vehículo 
�ÀJXUD��&�\�����(O�EORTXHR�GH�ORV�UHFHSWRUHV�0DV�\�5$7���

-PN\YH����(UN���� ��KPZTPU\`L�SH�PUÄS[YHJP}U�KL�THJY}MHNVZ�HS�PU[LYZ[PJPV�YLUHS��,U�JVUKPJPVULZ�UVYTHSLZ��SVZ�THJY}MHNVZ�LZ[mU�
H\ZLU[LZ�V�LU�LZJHZV�U�TLYV�LU�LS�PU[LYZ[PJPV�YLUHS���ÄN\YH��(���ZPU�LTIHYNV��LU�LS�TVKLSV�+6*(��SVZ�THJY}MHNVZ�PU]HKLU�LS�

PU[LYZ[PJPV�LU�NYHU�U�TLYV��ÄN\YH��)���,S�[YH[HTPLU[V�JVU�(UN���� ��YLK\QV�SH�JHU[PKHK�KL�THJY}MHNVZ�PU[LYZ[PJPHSLZ�PUÄS[YH[P]VZ�LU�
LZ[L�TVKLSV��ÄN\YH��*���*\HUKV�ZL�ISVX\LH�ZPT\S[mULHTLU[L�LS�YLJLW[VY�4(:��ÄN���+��V�9(;���ÄN���,���UV�ZL�VIZLY]HU�LMLJ[VZ�
ZVIYL�SH�YLK\JJP}U�KL�THJY}MHNVZ�PUÄS[YH[P]VZ�PUK\JPKH�WVY�(UN���� ���3HZ�ÅLJOHZ�PUKPJHU�SH�WYLZLUJPH�KL�THJY}MHNVZ��3H�IHYYH�

representa una longitud de 25 µm. 

-PN\YH����*\HU[PÄJHJP}U�KL�JtS\SHZ�,+��WVZP[P]HZ��THJY}MHNVZ�
PUÄS[YH[P]VZ��LU�LS��PU[LYZ[PJPV�YLUHS��3VZ�THJY}MHNVZ�PU[LYZ[PJPHSLZ�

PUÄS[YH[P]VZ��H\TLU[HU�ZPNUPÄJH[P]HTLU[L�LU�SVZ�YP|VULZ�KL�SHZ�YH[HZ�
con hipertensión inducida por DOCA comparados con el control 
:/(4��3H�PUM\ZP}U�KL�(UN���� ��YLK\QV�ZPNUPÄJH[P]HTLU[L�SH�JHU[P�
KHK�KL�THJY}MHNVZ�LU�LZ[L�TVKLSV��,S�ISVX\LV�ZPT\S[mULV�KL�4(:�
�JVU�(�� ��V�9(;���JVU�7+����� ���UV�[\]V�LMLJ[VZ�ZPNUPÄJH[P]VZ�
LU�SH�YLK\JJP}U�PUK\JPKH�WVY�(UN���� ���:L�HUHSPa}�SH�JHU[PKHK�KL�

JtS\SHZ�,+�����WVY�mYLH�KL�Z\WLYÄJPL��TT���HUHSPaHKH��:xTIVSVZ!���$�
W#������]Z�:OHT"��
�$�W#������]Z�+6*(��WVZ[�(56=(��

Angiotensina-(1-9) disminuye el daño renal en la hipertension arterial...
Novoa U., et al.
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QR��PRGLÀFy�HO�HIHFWR�GH�$QJ�������>)LJXUD��@��6yOR�HQ�HO�
grupo DOCA-Ang-(1-9) tratado con el antagonista RAT2 
(PD123319) se obtuvo una disminución a niveles simila-
UHV�DO�JUXSR�6+$0��)LJXUD����

Discusión
1XHVWURV�UHVXOWDGRV�PXHVWUDQ�TXH������(O�DXPHQWR�VLJQLÀ-
FDWLYR�GH�OD�LQÀOWUDFLyQ�GH�PDFUyIDJRV�DO�LQWHUVWLFLR�UHQDO��
producida en este modelo pro-hipertensivo (DOCA-sal), 
disminuyó post administración de Ang-(1-9). 2.- La apa-
ULFLyQ�GH�PLRÀEUREODVWRV�HQ�HO�LQWHUVWLFLR�UHQDO��SURGXFWR�
del daño inducido por la HTA, puede ser disminuida por 
la administración de Ang-(1-9). 3.- Los efectos protectores 
ejercidos por la administración de Ang-(1-9), no son mo-
GLÀFDGRV�DO�EORTXHDU�HO�UHFHSWRU�0DV�\�$7��
En este estudio, evaluamos dos elementos claves en el 
HVWDEOHFLPLHQWR� GH� OD� ÀEURVLV� W~EXOR�LQWHUVWLFLDO�� OD� LQÀO-
tración de macrófagos al parénquima renal y la presencia 
GH�ÀEUREODVWRV�DFWLYDGRV�HQ�HO�LQWHUVWLFLR�UHQDO20. La im-
portancia de evaluar estos marcadores tempranos de daño 
renal, radica en que se ha establecido que el deterioro a 
ODUJR�SOD]R�\�HQ�GHÀQLWLYD�HO�GHVWLQR�GHO� ULxyQ�HQIHUPR��
puede predecirse por el daño túbulo-intersticial observado 
en las etapas iniciales de la enfermedad21��7DQWR�OD�LQÀOWUD-
FLyQ�GH�PDFUyIDJRV�FRPR�OD�DFWLYDFLyQ�GH�ÀEUREODVWRV�VRQ�

-PN\YH����(UN���� ��KPZTPU\`L�SH�HJ[P]HJP}U�KL�ÄIYVISHZ[VZ�LU�LS�PU[LYZ[PJPV�YLUHS��,U�JVUKPJPVULZ�UVYTHSLZ��œSMA se expresa 
Z}SV�LU�LS�T�ZJ\SV�SPZV�]HZJ\SHY��ÄN\YH��(��ÅLJOH�KLSPULHKH���ZPU�LTIHYNV��LU�LS�TVKLSV�+6*(��ZL�W\LKL�]LY��X\L�LS�PU[LYZ[PJPV�
YLUHS�LZ�PU]HKPKV�WVY�\UH�NYHU�JHU[PKHK�KL�TPVÄIYVISHZ[VZ�X\L�[HTIPtU�L_WYLZHU�LZ[L�THYJHKVY��ÄN\YH��)��ÅLJOH�Z}SPKH���,S�
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procesos regulados, al menos en parte, por Ang II.22

Nuestros resultados muestran que la administración intra-
YHQRVD�GH�$QJ�������SXHGH�GLVPLQXLU�OD�LQÀOWUDFLyQ�GH�PD-
crófagos al parénquima renal, reteniendo un fenotipo si-
milar al control no hipertenso. Estos resultados, adquieren 
especial importancia, por cuanto son la primera evidencia 
GH�XQ�HIHFWR�ELROyJLFR�GH�$QJ�������VREUH�OD�ÀEURVLV�W~EX-
lo-intersticial renal hipertensiva. 
Actualmente se sabe que el daño renal hipertensivo pro-
JUHVD�D�WUDYpV�GH�XQ�FRQMXQWR�GH�HYHQWRV�ÀVLRSDWROyJLFRV�
comunes20��/D�LQMXULD�LQLFLDO�JHQHUD�XQ�SURFHVR�LQÁDPD-
WRULR� GH� FDUiFWHU� LQÀOWUDWLYR�SUROLIHUDWLYR� TXH� LQYROXFUD�
FpOXODV�UHVLGHQWHV�\�H[WUD�UHQDOHV��HQWUH�ORV�FXDOHV�VH�HQ-
cuentran los macrófagos23-24. Si el riñón enfermo no es 
tratado a tiempo, estos elementos iniciales, desencadenan 
una compleja serie de interacciones celulares y molecu-
ODUHV� TXH� WHUPLQDUiQ� HQ� XQD� LQVXÀFLHQFLD� UHQDO� FUyQLFD�
(IRC) aun cuando el proceso que desencadenó el daño ya 
no esté presente20. 
Lo que provoca la progresiva pérdida de la función renal, 
es la cicatrización del parénquima renal, principalmen-
WH�SRU�GHSyVLWR�GH�OD�PDWUL]�H[WUDFHOXODU��0(&���(Q�HVWH�
HYHQWR�� SDUWLFLSDQ� DFWLYDPHQWH� ORV� PLRÀEUREODVWRV�� HQ�
cuya aparición intersticial tiene principal importancia la 
Ang II, que proviene de la sobreestimulación del SRA por 
HYHQWRV�SURLQÁDPDWRULRV�DQWHULRUHV25��/RV�PLRÀEUREODVWRV�
VH�GLVWLQJXHQ�GH�ORV�ÀEUREODVWRV�QR�DFWLYDGRV�SRU�OD�H[SUH-
VLyQ�GH�PDUFDGRUHV�SURSLRV�FRPR�OR�HV�Ơ60$��
En el presente trabajo, mostramos que la administración 
GH�$QJ������� GLVPLQX\y� VLJQLÀFDWLYDPHQWH� OD� DSDULFLyQ�
LQWHUVWLFLDO� GH� PLRÀEUREODVWRV� LQGXFLGD� SRU� '2&$�VDO��
(VWH�UHVXOWDGR��HV�UHOHYDQWH��SRU�FXDQWR�VRQ�ORV�PLRÀEUR-
blastos uno de los responsables directos de la destrucción 
IXQFLRQDO�GHO�WHMLGR�UHQDO�TXH�VH�REVHUYD�HQ�OD�LQVXÀFLHQFLD�
renal crónica2.
Estos resultados nos ayudan a comprender mejor el com-
plejo papel que cumple el SRA durante el desarrollo de las 
enfermedades renales, en especial sobre sus mecanismos 
FRQWUDUUHJXODWRULRV�ÀVLROyJLFRV�\�ÀVLRSDWROyJLFRV��TXH�OL-
mitan sus efectos nocivos sobre el tejido renal��.
La vía paralela del SRA4-5��HVSHFtÀFDPHQWH� OD�(&$���\�
OD�$QJ������� KDQ� HPHUJLGR� FRPR�QRYHGRVRV� EODQFRV� WH-
rapéuticos para el tratamiento de la HTA y de sus com-
plicaciones cardiovasculares. La ECA-2 no sólo parti-
cipa en la metabolización de Ang I y Ang II y produce 
$QJ�������\�$QJ�������UHVSHFWLYDPHQWH��VLQR�TXH�WDPELpQ�
hidroliza otros péptidos vasoactivos como apelina-13, 

des-Arg9-bradikinina, neurotensina, y péptidos opiodes5. 
Estos productos presentan una variedad de funciones por 
OR�TXH�OD�(&$���SXHGH�WHQHU�XQ�URO�HQ�LQÁDPDFLyQ��QHX-
rotransmisión y funciones cardiovasculares. Aunque la 
ECA-2 hidroliza varios sustratos, la producción de Ang-(1 
����SDUHFH�WHQHU�XQR�GH�ORV�UROHV�PiV�LPSRUWDQWH�D�QLYHO�
cardiovascular����+D\�HYLGHQFLD�TXH�$QJ�������FRQWUDUUHV-
ta algunos efectos cardiovasculares y renales de Ang II, a 
través de su receptor Mas. Ang-(1-9) es sustrato para la 
REWHQFLyQ�GH�$QJ�������SRU�OD�(&$��SRU�OR�WDQWR��QRVRWURV�
investigamos la posibilidad de que los efectos que obser-
vamos con la administración de Ang-(1-9) se debieran a 
esta conversión. Nuestros resultados demostraron, que el 
EORTXHR�GH�0DV�FRQ� VX�DQWDJRQLVWD� HVSHFtÀFR�$�����QR�
PRGLÀFy�OD�UHGXFFLyQ�GH�PDFUyIDJRV�\�PLRÀEUREODVWRV�LQ-
ducida por Ang-(1-9) en el modelo DOCA-sal, indicando 
TXH�$QJ�������QR�HV�OD�FDXVDQWH�GH�HVWH�HIHFWR�
En cuanto al mecanismo por el cual Ang-(1-9) produce 
VX�HIHFWR�EHQpÀFR�D�QLYHO�UHQDO�XQD�SRVLELOLGDG�HV�TXH�HO�
RAT2 pudiera participar en el mecanismo de acción de 
Ang-(1-9). Se sabe que la señalización a través de este 
receptor, desencadena efectos antagónicos a los ejercidos 
por Ang II��. Algunas investigaciones recientes, sugieren 
que al menos parte de los efectos de Ang-(1-9) a nivel 
cardiovascular pueden ser mediados por el RAT229-30-31. 

A nivel renal, RAT2 parece ejercer efectos sobre los vasos 
de resistencia preglomerulares neonatales31. En el riñón 
adulto, su función todavía es objeto de investigación, aun-
que hay evidencia reciente de su participación a nivel de 
recaptación de sodio y proteínas en los túbulos renales29-31.
Para evaluar la importancia de RAT2  en nuestro modelo 
H[SHULPHQWDO��EORTXHDPRV�HO�UHFHSWRU�$7��FRQ�VX�DQWDJR-
nista PD123319. Los resultados muestran que a nivel renal 
ORV�HIHFWRV�EHQpÀFRV�GH�$QJ�������QR�VRQ�PHGLDGRV�SRU�
el RAT2.
En conclusión, nuestros resultados entregan los primeros 
DQWHFHGHQWHV� GHO� HIHFWR� ELROyJLFR� EHQpÀFR�GH�$QJ�������
en la progresión del daño renal hipertensivo. La modula-
ción de los niveles de Ang-(1-9) podría constituir un nuevo 
blanco farmacológico para el tratamiento y prevención del 
daño renal. 
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Infarto agudo al miocardio sin lesiones 
FRURQDULDV��VLJQLßFDWLYDV

Recibido 6 de enero 2015 / Aceptado 10 de enero 2015 Rev Chil Cardiol 2014; 33: 207-209

El Infarto agudo al miocardio ocurre como consecuencia 
de una prolongada e irreversible isquemia miocárdica y 
presupone el cese total o subtotal de la perfusión al área 
infartada. 
&RPR�IXHUD�VHxDODGR�SRU�$UQHWW�\�5REHUWV�HQ�������QR�KD-
bía demostraciones de permeabilidad del vaso coronario 
responsable durante la evolución de un infarto del mio-
cardio, a pesar de algunos casos clínicos publicados en la 
GpFDGD�GH�ORV����\����1

¢&yPR�SRGUtDPRV�H[SOLFDU�HO�KDOOD]JR�GH�LQIDUWRV�VLQ�OH-
VLRQHV�FRURQDULDV�VLQLÀFDWLYDV"

Tres explicaciones son posibles: 
1. El infarto es el resultado de un espasmo coronario.
2. La coronariografía falló en detectar la obstrucción co-
ronaria.
3. Se produjo una rápida recanalización o lisis del trombo 
responsable.
 El interesante trabajo de Maldonado et al, presentado en 
este número de la Revista,2 es la primera publicación na-
cional a gran escala donde se destacan las características 
clínicas de pacientes con infarto reciente del miocardio sin 
OHVLRQHV�FRURQDULDV�VLJQLÀFDWLYDV��3DUD�HOOR�VH�DQDOL]DURQ�

los datos del registro GEMI durante 2 años consecutivos  
incluyendo 3194 pacientes con infarto del miocardio a los 
que se les efectuó  una coronariografía durante la hospitali-
]DFLyQ��'H�HOORV�������������QR�WHQtDQ�OHVLRQHV�FRURQDULDV�
VLJQLÀFDWLYDV��(Q�XQD�VHULH�PHQRU��&RUWHOO�HW�DO�HQFXHQWUDQ�
XQ�SRUFHQWDMH�PD\RU�GH�SDFLHQWHV�VLQ�OHVLRQHV�VLJQLÀFDWL-
YDV��VLQ�HPEDUJR�VyOR�LQFOX\HURQ�LQIDUWRV�QR�4�4 La serie 
de Larsen et al, reporta un porcentaje aún más bajo que 
Maldonado et al, pero sólo incluyen pacientes con corona-
ULDV�DQJLRJUiÀFDPHQWH�QRUPDOHV�4

3UREDEOHPHQWH��HVWDV�GLIHUHQFLDV�VH�H[SOLFDQ�SRU�HO�GLDJ-
nóstico clínico (tipo de infarto) y por  las características de 
ODV� DQJLRJUDItDV� �FRURQDULDV� DQJLRJUiÀFDPHQWH� QRUPDOHV�
YV�FRURQDULDV�FRQ�OHVLRQHV�QR�VLJQLÀFDWLYDV��
Por  cierta lógica, la edad de estos pacientes es algo menor 
y los factores de riesgo coronario menos prevalentes. Es-
tos hallazgos también se encuentran en publicaciones in-
ternacionales manifestándose en una aterosclerosis menos 
avanzada.3-4

Como también era esperable, estos infartos son de menor 
tamaño y por ende tienden a comprometer menos la fun-
FLyQ�YHQWULFXODU��FRQÀUPDQGR�OD�KLSyWHVLV�GHO�EHQHÀFLR�GH�
´OD�DUWHULD�DELHUWDµ5. Este hecho, sin embargo,  no se asoció 
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a una menor mortalidad intrahospitalaria en esa serie, pero 
HV�SRVLEOH�TXH�VL�VH�PDQLÀHVWH�HQ�HO�ODUJR�SOD]R�
(Q�HO�DQiOLVLV�PXOWLYDULDGR�DSDUHFH�HO�VH[R�IHPHQLQR�FRPR�
el principal predictor de infarto sin lesiones coronarias sig-
QLÀFDWLYDV��(VWH�KDOOD]JR�VH�UHSLWH�HQ�VHULHV�LQWHUQDFLRQD-
les; sin embargo, esta información no nos debe inducir a 
equívocos. Ha sido demostrado en múltiples estudios que 
los infartos del miocardio en mujeres tienen mayor mor-
talidad y complicaciones que en el caso de los hombres, 
D~Q�FXDQGR�H[LVWHQ�FRQWURYHUVLDV�VL�HO�VH[R�HV�XQ�SUHGLFWRU�
LQGHSHQGLHQWH�GH�HVWH�H[FHVR�GH�PRUWDOLGDG����

De los datos presentados llama poderosamente la aten-
ción la mayor incidencia de angor crónico en los pa-
FLHQWHV� VLQ� OHVLRQHV� FRURQDULDV� VLJQLÀFDWLYDV��7DO� FRPR�
OR�VHxDODQ�ORV�DXWRUHV��QR�KD\�XQD�H[SOLFDFLyQ�FODUD�SDUD�
HVWH� KDOOD]JR��4XL]iV�� D�PRGR� GH� HVSHFXODFLyQ�� SRGUtD�
SODQWHDUVH� OD� SRVLELOLGDG�GH�TXH� FRUUHVSRQGD� D� ´DQJLQD�
PLFURYDVFXODUµ�FRPR�H[SUHVLyQ�GH�HQIHUPHGDG�GH�OD�PL-
crocirculación.
De la terapia ofrecida a estos pacientes durante la hospita-
lización, destaca el menor uso de antiagregantes plaqueta-
ULRV�OR�TXH��VLQ�GXGD��VH�YLy�LQÁXHQFLDGR�SRU�ORV�KDOOD]JRV�
DQJLRJUiÀFRV�� 6LQ� HPEDUJR�� SUREDEOHPHQWH� WRGRV� HOORV�
debieran recibir antiagregantes ya que sabemos que ellos 
juegan un rol en la prevención de reoclusión coronaria��� 

y no podemos asegurar que en algún momento no hayan 
tenido una oclusión o suboclusión coronaria.
Los B Bloqueadores están universalmente recomendados, 
salvo contraindicaciones, como una terapia esencial en to-
dos los síndromes coronarios agudos�����FRQ�OD�H[FHSFLyQ�
de aquellos asociados al consumo reciente de cocaína y 
D�OD� OODPDGD�´DQJLQD�YDULDQWH�´R�GH�3ULQ]PHWDO��(O�PHUR�
KHFKR�GH�QR�HQFRQWUDUVH�OHVLRQHV�FRURQDULDV�VLJQLÀFDWLYDV�
per se no debiera ser un argumento para no utilizarlos, 
salvo que se haya documentado un fenómeno de espasmo 
coronario  como factor causal del infarto.
Tampoco el subuso de estatinas parece razonable. En todos 
ORV�LQIDUWRV��LQGHSHQGLHQWH�GH�ORV�KDOOD]JRV�DQJLRJUiÀFRV�
se deben utilizar, no olvidando los efectos pleiotrópicos de 
estos fármacos.���

Las pricipales indicaciones de los bloqueadores del calcio 
HQ�HO�LQIDUWR�VH�UHÀHUHQ�DO�PDQHMR�GH�DQJLQD�UHFXUUHQWH��SRU�
lo que su utilización es generalmente limitada. El mayor 
uso en estos casos, seguramente se fundamentó en la posi-
bilidad de espasmo coronario como factor etiopatogénico.
Por último vale la pena señalar que el buen pronóstico de 
ORV�LQIDUWRV�QR�DVRFLDGRV�D�OHVLRQHV�FRURQDULDV�VLJQLÀFDWL-
YDV�QR�VLJQLÀFD�QR�LQGLFDU�WRGDV�ODV�PHGLGDV�GH�SUHYHQFLyQ
secundaria recomendadas independientes de los hallazgos 
DQJLRJUiÀFRV�

0UMHY[V�HN\KV�HS�TPVJHYKPV�ZPU�SLZPVULZ�JVYVUHYPHZ��ZPNUPÄJH[P]HZ
-HQ\YP�(���L[�HS�



209Revista Chilena de Cardiología - Vol. 33 Número 3, Diciembre 2014

1. ARNETT EN, ROBERTS WC. Acute myocardial infarction 
and angiographically normal coronary arteries: An unproven 
FRPELQDWLRQ��&LUFXODWLRQ����������������

2. MALDONADO R, MADARIAGA A , LÓPEZ C, NAZZAL 
C , PRIETO JC. Caracterización  clínica de  pacientes con 
LQIDUWR� DJXGR� DO�PLRFDUGLR� VLQ� OHVLRQHV� FRURQDULDV� VLJQLÀFD�
WLYDV��*(0,������������5HY�&KLO�&DUGLRO������������������.

��� &257(//�$��6$1&+,6$�-��%2'Ì$�9��1Ôf(=�-��0$,1$-
RA L, PELLICER M, et al. Infarto de miocardio sin elevación 
del ST con coronarias normales: predictores y pronóstico. Rev 
(VS�&DUGLRO������������������

4.  LARSEN AI, GALBRAITH PD, GHALI WA, NORRIS CM, 
GRAHAM MM, KNUDTSON ML, et al.  Characteristics 
and outcomes of patients with acute myocardial  infarction 
and angiographically normal coronary arteries. Am J Cardiol 
��������������

5.  WHITE HD, CROSS DB, ELLIOTT JM, NORRIS RM, YEE 

TW. Long-term prognostic importance of patency of the in-
farct-related coronary artery after thrombolytic therapy for 
DFXWH�P\RFDUGLDO�LQIDUFWLRQ��&LUFXODWLRQ�����������������

��� 9$&&$5,12� 9�� .580+2/=� +0�� %(5.0$1� /)��
+25:,7=�5,��6H[�GLIIHUHQFHV�LQ�PRUWDOLW\�DIWHU�P\RFDUGLDO�
LQIDUFWLRQ��LV�WKHUH�HYLGHQFH�IRU�DQ�LQFUHDVHG�ULVN�IRU�ZRPHQ"�
&LUFXODWLRQ�����������������

���� 0$/$&5,'$�5���*(121,�0��0$**,21,�$3��63$7$52�
V, PARISH S, PALMER A, et al. A Comparison of the Early 
Outcome of Acute Myocardial Infarction in Women and Men. 
1�(QJO�-�0HG���������������

����� �����$&&)�$+$�*XLGHOLQH�IRU�WKH�0DQDJHPHQW�RI��67�(OH-
YDWLRQ�0\RFDUGLDO�,QIDUFWLRQ��-$&&������9RO������1R����

����� �����$+$�$&&�*XLGHOLQH�IRU�WKH�0DQDJHPHQW�RI�3DWLHQWV
� :LWK�1RQ²67�(OHYDWLRQ�$FXWH� &RURQDU\� 6\QGURPHV� � ������

92/������12������

5HIHUHQFLDV��

0UMHY[V�HN\KV�HS�TPVJHYKPV�ZPU�SLZPVULZ�JVYVUHYPHZ��ZPNUPÄJH[P]HZ
-HQ\YP�(���L[�HS�



210
Revista Chilena de Cardiología - Vol. 33 Número 3, Diciembre 2014

$GKHUHQFLD�DO�WUDWDPLHQWR�DQWLKLSHUWHQVLYR���SRU�TX©�DºQ�QR�GHVSHJD��\�
HQ�TX©�PHGLGD�LQàX\H�HQ�HO�FRQWURO�GH�OD�3UHVL³Q�$UWHULDO"

Recibido 15 de diciembre de 2014 / Aceptado 7 de enero 2015

Tomás Romero

School of Medicine, Department of Cardiology, University of California, San Diego. Institutional Review Board, Sharp 
Health Care, San Diego, California

Rev Chil Cardiol 2014; 33: 210-214

Correspondencia:
Dr. Tomás Romero
6FKRRO�RI�0HGLFLQH��'HSDUWPHQW�RI�&DUGLRORJ\��8QLYHUVLW\�RI�&DOLIRUQLD��6DQ�'LHJR��,QVWLWXWLRQDO�
5HYLHZ�%RDUG��6KDUS�+HDOWK�&DUH��6DQ�'LHJR��&DOLIRUQLD
tromero560@aol.com

Artículo de revisión

La hipertensión arterial es el mayor factor de riesgo de 
morbilidad y mortalidad de las enfermedades cardiovascu-
lares  en Chile y en el resto del mundo y por lo tanto apa-
rece como el factor de riesgo mas relevante en el conjunto 
de enfermedades crónicas no transmisibles1-2-3-4-5. Sin 
embargo, el control insatisfactorio de la presión arterial 
(PA) de acuerdo a lo recomendado por las guías clínicas 
GH�XVR�DFWXDO����������PP+J��HV�XQ�SUREOHPD�SHUVLVWHQWH�
en la población hipertensa en todas las regiones del mun-
do2-3-4-5. Un factor determinante es la falta de acceso al 
WUDWDPLHQWR�PpGLFR��TXH�ÁXFW~D�GHVGH�HO�����HQ� ODV� UH-
JLRQHV�PiV�SREUHV�KDVWD�PHQRV�GHO�����HQ�ORV�SDtVHV�GH�
mayor ingreso2-4. Pero de aquellos hipertensos que reciben 
WUDWDPLHQWR�QR�PiV�GHO�����ORJUDQ�FRQWURODU�VX�3$2-3-4-

�����. Se estima que para el año 2025, si estas tendencias 
QR�PHMRUDQ��KDEUiQ�DOUHGHGRU�GH�����PLOORQHV�GH�KLSHU-

tensos no controlados en el mundo�. En Chile, de acuerdo 
a la Encuesta Nacional de Salud (ENS) del año 2010, la 
SUHYDOHQFLD� GH� KLSHUWHQVLyQ� HUD� ������� ������� UHFLEtDQ�
WUDWDPLHQWR� SHUR� VROR� ������GH� OD� SREODFLyQ� JHQHUDO� GH�
KLSHUWHQVRV�WHQtDQ�XQD�3$�FRQWURODGD�����������PP�+J��5

)DFWRUHV�GHWHUPLQDQWHV�GH�HVWD�EUHFKD�HQWUH�HO�DFFHVR�DO�
tratamiento de los hipertensos y el logro de resultados sa-
tisfactorios son:

���)DOWD�GH�DGKHUHQFLD�DO�WUDWDPLHQWR�SUHVFULWR�����������

2) Persistencia de estilos de vida y hábitos desfavorables 
(dieta rica en sodio y en calorías, pobre en frutas y verdu-
ras, sedentarismo, obesidad).2-3-11

���7UDWDPLHQWRV�LQHÀFLHQWHV��´LQHUFLD�WHUDSpXWLFDµ�R�IDOWD�
GH� DMXVWHV� QHFHVDULRV� GH� GRVLÀFDFLyQ� \�R� XVR� GH� IiUPD-
cos).12

En esta breve revisión nos limitaremos a discutir algunos 
de los factores relacionados con la adherencia terapéutica 
y en especial  al tratamiento farmacológico antihipertensi-
vo y su impacto en el control de la PA . 

“El Señor ha creado medicinas en el mundo y quien es sabio no 
las rechazará”. Ecclesiasticus 38:4. 
“Es fácil obtener mil prescripciones, pero difícil lograr una simple 
mejoría”. Proverbio Chino.
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I. Aspectos generales de la adherencia a la farma-
coterapia. De acuerdo a un informe de la Organización 
Mundial de la Salud la adherencia a la farmacoterapia en 
general se ha mantenido sin variaciones en los últimos 30 
DxRV��RVFLODQGR�HQWUH�HO���������PD\RU�HQ�ODV�HQIHUPHGD-
des agudas y menor en las crónicas. Si no ocurren cambios 
favorables, la proporción de no adherentes a la farmacote-
rapia irá en aumento con el envejecimiento progresivo de 
la población y la consiguiente mayor prevalencia de enfer-
medades crónicas9-13.

II. Factores generalmente relacionados con la baja ad-
herencia. 
1) Socio-económicos: bajo nivel educacional e ingreso del 
paciente, costo de los medicamentos.2-4-9-10-14-15

2) Sistemas de Salud  y  proveedores: acceso limitado, ho-
rarios inapropiados, esperas prolongadas, relación médico 
paciente insatisfactoria.9-10-15

���'HSHQGLHQWHV�GH�ORV�SDFLHQWHV��GH�VXV�HQIHUPHGDGHV�\�R�
tratamientos: factores emocionales y cognitivos, polifar-
PDFLD� �P~OWLSOHV�PHGLFDPHQWRV� \� GRVLÀFDFLyQ��� IDOWD� GH�
síntomas (frecuente en hipertensos y diabéticos), efectos 
secundarios de los medicamentos, enfermedades crónicas, 
alcoholismo.��������� 

III. Prevalencia de la Adherencia a la farmacoterapia 
antihipertensiva:
([LVWH�EDVWDQWH�GLVSDULGDG��HQ�ODV�FLIUDV�SXEOLFDGDV�HQ�OD�OL-
teratura, dependiendo del tipo de estudios y de los métodos 
utilizados para medirla.  En los ensayos clínicos en que los 
pacientes son enrolados en forma voluntaria y a quienes 
habitualmente se les proveen sin costo los medicamentos 
y son sujetos a un seguimiento riguroso la adherencia suele 
VHU�HQWUH�HO���������HQ�FRQWUDVWH�D�ORV�HVWXGLRV�GH�REVHUYD-
ción de tratamientos habituales en los que la adherencia no 
YD�PDV�DOOi�GHO����DO�������������������� 

IV. ¿Es la adherencia al tratamiento farmacológico 
predictor del control de la PA del hipertenso?  Aunque 
la frase frecuentemente citada del Dr. Everett Koop, Sur-
geon General del Gobierno de los EEUU en la década de 
ORV������FRQ�UHVSHFWR�D�OD�DGKHUHQFLD�QR�QHFHVLWD��XQ�HVIXHU-
]R�HVSHFLDO�GH�YHULÀFDFLyQ��´GUXJV�GRQ·W�ZRUN�LQ�SDWLHQWV�
ZKR�GRQ·W�WDNH�WKHPµ��TXH�VLJQLÀFD�´ORV�PHGLFDPHQWRV�QR�
DFW~DQ�HQ�TXLHQHV�QR�ORV�WRPDQµ10, la información publi-
cada hasta la fecha  ha sido con frecuencia contradictoria 
o contraintuitiva. Numerosos estudios han mostrado la 
LQÁXHQFLD�VLJQLÀFDWLYD��DXQTXH�JHQHUDOPHQWH�SHTXHxD��GH�
la adherencia medicamentosa en relación al efecto antihi-

pertensivo, pero muchos otros no han encontrado una clara 
relación entre ambas��������������. Si bien parte de estas dis-
crepancias pueden deberse a los diferentes métodos utili-
zados para evaluar la adherencia  que van desde encuestas 
o cuestionarios llenados por los pacientes, a registro de 
las prescripciones retiradas en las farmacias, conteo de las 
pastillas residuales en los envases hasta el monitoreo elec-
trónico de la apertura de los  envases,  método considerado 
FRPR�HO�PiV�FRQÀDEOH�GH�WRGRV�����, algunos estudios han 
GHPRVWUDGR�XQD�FRQFRUGDQFLD�FHUFDQD�DO�����HQWUH�HVWH�
último método  y la adherencia evaluada por cuestionarios 
llenados por los pacientes23-24. ¿A qué se deben estas dis-
crepancias entre la adherencia observada y el control de la 
3$"��(Q�OD�UHJXODFLyQ�GH�OD�3$��WDQWR�HQ�LQGLYLGXRV�QRUPD-
les  como en hipertensos hay factores  determinantes rela-
cionados  con la dieta (contenido de Sodio y Potasio), la 
actividad física, presencia de obesidad, uso problemático 
de alcohol, que impactan con mayor intensidad en los hi-
pertensos y que pueden minimizar los efectos del régimen 
medicamentoso. En Chile un estudio reciente ha comuni-
cado falta de asociación entre  PA no controlada y no adhe-
UHQFLD��25�������,&������������������FRQ�FLIUDV�GH�FRQWURO�
GH�OD�3$��GH��������\�DGKHUHQFLD�PHGLFDPHQWRVD�GH������
��HQ�KLSHUWHQVRV�VHJXLGRV�SRU�XQ�DxR�HQ�HO�3URJUDPD�GH�
Salud Cardiovascular (PSCV)25. Este programa del Minis-
terio de Salud fue iniciado en el año 2002 en los centros 
de atención primaria con el objetivo de reducir el riesgo 
de eventos cardiovasculares en los pacientes mas vulne-
rables (hipertensos y diabéticos) a través de un acceso sin 
restricciones a programas multidisciplinarios que además 
del régimen medicamentoso y seguimiento médico perió-
dico proveen recomendaciones enfocadas en los hábitos y 
estilos de vida desfavorables14-15��)DFWRUHV�DVRFLDGRV�D�OD�
predicción de falta de adherencia en los hipertensos segui-
dos en esta cohorte del PSCV incluyeron  bajo nivel edu-
FDFLRQDO�\�GH�LQJUHVRV�HFRQyPLFRV��VH[R�PDVFXOLQR��SREUH�
relación médico-paciente, alto nivel de estrés emocional y 
depresión15-25 (Tabla 1). Similares programas multidisci-
plinarios en EEUU han mostrado también resultados  muy 
por encima del promedio de estudios hechos en ese país en 
el control del hipertenso�����.

V. ¿Qué métodos pueden favorecer una mejor adheren-
cia medicamentosa antihipertensiva en la práctica ha-
bitual?  (Q�SULPHU�OXJDU���KD\�TXH�LGHQWLÀFDU�HO�SUREOHPD�D�
través de indicadores importantes: falta de respuesta al tra-
tamiento prescrito, frecuentes fallas en acudir a control, no 
retiro de las prescripciones en la farmacia. Compartir con 
HO�SDFLHQWH�OD�SUHRFXSDFLyQ�H�LQWHUpV�GH�D\XGDUOR��([SOLFDU�
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en cada control la importancia del tratamiento y adaptar 
éste en lo posible a la realidad y posibilidades del paciente. 
No caer en la inercia terapéutica y reforzar en cada visita 
y oportunidad de contacto la importancia de un estilo  de 
vida y hábitos saludables.
En los últimos 10-15 años se ha utilizado la telefonía ce-
lular para enviar mensajes recordatorios a los pacientes in-
sistiendo en el uso de sus medicamentos. La gran mayoría 
de los estudios publicados han informado resultados favo-
rables en mejorar la adherencia a corto plazo (alrededor de 
��PHVHV��LQFOX\HQGR�XQ�HVWXGLR�UHFLHQWHPHQWH�FRPXQLFD-
do en Chile�����6LQ�HPEDUJR��KDVWD�OD�IHFKD�QR�H[LVWH�VXÀ-
ciente información de resultados favorables en hipertensos 
por períodos más largos29.

Conclusiones
La adherencia farmacológica es un complejo proceso 
multifacético en el que están envueltos numerosos acto-
res y que representa solo uno de los factores que deter-
minan el control satisfactorio de la PA. Una mejor ad-
herencia y un control satisfactorio de la PA pueden ser 
alcanzados en gran medida por un proveedor dispuesto a 
GHGLFDU�VXÀFLHQWH�WLHPSR�H�LQWHUpV�HQ�HO�PDQHMR�LQWHJUDO�
del hipertenso. Programas multidisciplinarios enfocados 
en esta diversidad de componentes han publicado resul-
tados superiores de control de la PA en países con dife-
rentes niveles de desarrollo económico como son Chile 
y los EEUU.  

 Adherente No Odds Ratio Odds Ratio
 N= 224 Adherente No ajustado Modelo 2
  n (%) N= 376 (IC 95%) Ajustado por 
  n (%)  todas las variables  
    (IC 95%)
Edad‡ 56,1 ± 7,9a‡ 54,4 ± 8,3a‡  0,97 (0,96 - 098)‡ 0,96 (0,94 – 0,98)‡
Sexo masculino 48 (21,2) 112 (29,7)‡ 1,48 (1,18 - 1,87)‡ 1,67 (1,21 – 2,28)‡
Baja educación (<8 años de educación) 61 (26,9) 127 (34,0)† 1,29 (1,04 - 1,60)‡ 1,75 (1,28 – 2,40)‡
Bajo ingreso familiar (<$45,000 por persona/mes) 58 (26,0) 157 (41,9)‡ 2,20 (1,76 – 2,75)‡ 1,83 (1,38 – 2,45)‡
Farmacoterapia antihipertensiva múltiple 125 (55,6) 157 (41,7)‡ 0,62 (0,50 – 0,76)‡ 0,86 (0,65 – 1,13)
Inadecuada relación médico-paciente 45 (19,9) 119 (31,5)‡ 1,85 (1,41 – 2,42)‡ 1,68 (1,22 – 2,32)‡
Alto nivel de estrés emocional-depresión 49 (21,9)  118 (31,5)‡ 1,75 (1,38 – 2,21)‡ 1,92 (1,36 – 2,71)‡
Escaso apoyo social 71 (31,7) 145 (38,5) 1,28 (1,04 – 1,57) 1,10 (0,83 – 1,49)
Diabetes mellitus 85 (37,4) 116 (30,7) 0,83 (0,68 – 1,02) 0,82 (0,62 – 1,10)
6ILZPKHK��04*������RN�T��� ����������� ������ ���� ��  �������¶������� �����������¶������
Tabaquismo (fumador actual) 61 (27,4) 98 (26,1) 0,86 (0,67 – 1,10) 0,80 (0,58 – 1,10)
Consumo problemático de alcohol 22 (9,9) 59 (16,0)† 1,40 (1,04 – 1,89)‡ 1,36 (0,87 – 2,13)
‡ p<0.01

;HISH����(UmSPZPZ�T\S[P]HYPHKV�KLS�YPLZNV�KL�UV�HKOLYLUJPH�HS�[YH[HTPLU[V�MHYTHJVS}NPJV�HU[POPWLY[LUZP]V�LU�����WHJPLU[LZ�
seguidos en el Programa de Salud Cardiovascular, Región Metropolitana, Chile

*OHJ}U�1��L[�HS��9L]�*OPS�*HYKPVS������"�3PIYV�9LZ�TLULZ�*VUNYLZV!����
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5HVXPHQ��La disminución en la producción de estró-
genos durante la menopausia favorece una disminución 
en la función endotelial y en la mineralización ósea, ade-
más de cambios en la distribución de la grasa corporal. 
Estos cambios favorecen un aumento en la prevalencia 
de hipertensión arterial en mujeres mayores de 50 años, 
junto con un aumento en otros factores de riesgo cardio-
vascular y una disminución de la densidad ósea (DO). 
La terapia de reemplazo hormonal utilizada en estas mu-

jeres para mitigar los cambios descritos, se ha asociado 
a un mayor riesgo de desarrollar nefrolitiasis. La dieta 
DASH ha demostrado ser efectiva en reducir la presión 
DUWHULDO�\�HQ�HVWH�WUDEDMR�VH�GLVFXWHQ�RWURV�EHQHÀFLRV�GH�
esta dieta asociados a otros factores de riesgo, a la DO 
y en la mantención de la homeostasis urinaria. Por este 
motivo, se discute si la dieta DASH sería efectivamente 
EHQHÀFLRVD�HQ�HVWH�JUXSR�GH�PXMHUHV�LQGHSHQGLHQWH�GH�
sus efectos en la presión arterial. 

'LHWD�'$6+�\�PHQRSDXVLD��0¡V�DOO¡�GH�ORV�EHQHßFLRV�HQ�
hipertensión arterial
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+PL[H�+(:/�`�TLUVWH\ZPH!�4mZ�HSSm�KL�SVZ�ILULÄJPVZ�LU�OPWLY[LUZP}U�HY[LYPHS
Valentino G., et al.

'$6+�GLHW�DQG�PHQRSDXVH��EH\RQG�WKH�EHQHßWV�RQ�FRQWURO�
of blood pressure 

Decreased production of estrogens after menopause pro-
duces endothelial dysfunction and a decrease in bone 
mineralization, as well as changes in body fat distribu-
tion. These changes favor an increase in the prevalence 
of hypertension in women older than 50 years old, along 
with an increase in other cardiovascular risk factors and 
decreased bone density. Hormone replacement therapy 
mitigates the changes described above, but it has been 

associated with a higher risk of nephrolithiasis. DASH 
diet has been shown to be effective in reducing blood 
SUHVVXUH� DORQJ� ZLWK� RWKHU� EHQHÀWV� VXFK� DV� LQFUHDVLQJ�
bone density and maintaining urinary homeostasis. 
Here, we discuss whether DASH diet would actually be-
QHÀW�PHQRSDXVDO�ZRPHQ�LQGHSHQGHQWO\�RI�LWV�HIIHFWV�RQ�
blood pressure.
.H\�ZRUGV��'$6+�GLHW��0HQRSDXVH��%HQHÀWV��
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,QWURGXFFLyQ�
/D�PHQRSDXVLD�VH�DVRFLD�D�FDPELRV�ÀVLROyJLFRV�TXH�DX-
mentan el riesgo de diversas patologías que son más 
evidentes en la adultez mayor. La disminución en la pro-
ducción de estrógenos altera la función endotelial y la mi-
neralización ósea. Es por ello que luego de los 50 años 
se observa un aumento en la prevalencia, tanto de hiper-
tensión arterial (HTA) como de osteopenia y osteoporosis, 
principales problemas de salud que afectan a las mujeres 
post-menopáusicas1-2.
La disminución de las hormonas femeninas conlleva a 
cambios en la cantidad y distribución de la grasa corpo-
ral (principalmente de la grasa visceral),  favoreciendo 
un aumento en la presión arterial (PA), disminución del 
colesterol HDL, aumento de triglicéridos y resistencia a 
la insulina, que aumentan el riesgo cardiovascular en este 
grupo de mujeres3-4��([LVWH�DEXQGDQWH�HYLGHQFLD�GH�TXH�OD�
GLHWD�HV�XQ�IDFWRU�TXH�LQÁX\H�GLUHFWDPHQWH�HQ�HO�SHUÀO�GH�
riesgo cardiovascular���. Así mismo, el consumo de grasas 
VDWXUDGDV��JUDVDV�WUDQV��KLGUDWRV�GH�FDUERQR�UHÀQDGRV��DO-
cohol y sodio, se asocian a un aumento de los factores de 
riesgo cardiovascular, mientras que el consumo de grasas 
PRQR�LQVDWXUDGDV��RPHJD����ÀEUD��SRWDVLR��FDOFLR�\�PDJ-
nesio, se asocian a una disminución de los mismos5-9. 

¿Qué es la dieta DASH?
La dieta DASH (Dietary Approaches to Stop Hyperten-
sion) consiste en recomendaciones indicadas por la Aso-
ciación Americana del Corazón (AHA), que tienen como 
objetivo disminuir la PA y la prevención de la enferme-
dades cardiovasculares10. Estas recomendaciones consis-
ten en un alto consumo de frutas, verduras, legumbres y  
lácteos descremados, y un bajo consumo de sodio, carnes 
rojas y productos procesados ricos en azúcares, sal y ha-
ULQDV�UHÀQDGDV��(V�VLPLODU�D�OD�GLHWD�PHGLWHUUiQHD��SHUR�VH�
diferencia en que la última también prioriza aumentar el 
consumo de grasas mono-insaturadas (aceite de oliva y 
frutos secos), beber vino tinto en forma moderada, y no 
enfatiza el consumo de lácteos descremados (Tabla 1)5-9. 
/RV�EHQHÀFLRV�GH�OD�GLHWD�'$6+�IXHURQ�GHVFULWRV�SRU�SUL-
PHUD�YH]�SRU�$SSHO�\�FROV���HQ�������FXDQGR�HYDOXDURQ���
dietas  con un aporte constante de 3000 mg (130 mEq) de 
sodio durante 2 meses en normotensos e hipertensos: 
a) una dieta control; b) una dieta rica en frutas y verdu-
ras y c) una dieta combinada, en la cual se agregaba un 
alto aporte de lácteos descremados5. La dieta rica en fru-
WDV� \� YHUGXUDV� IXH� FDOFXODGD�SDUD� DSRUWDU� �����PJ� �����
mEq) de potasio y 500 mg (41 mEq) de magnesio, pero 
aportaba sólo 450 mg de calcio. La última dieta aportó los 

mismos nutrientes, pero además 1200 mg de calcio.  Este 
estudio demostró que la dieta rica en frutas y verduras, es 
decir, alta en magnesio y potasio, disminuía la PA sistólica 
�3$6��HQ����������PP+J�\�OD�GLDVWyOLFD��3$'��HQ���������
mmHg comparado a la dieta control, mientras que la dieta 
FRPELQDGD��GLVPLQXtD� OD�3$6�\�3$'�HQ���������PP+J�
\���������PP+J��UHVSHFWLYDPHQWH��3RU�HOOR��VH�FRQFOX\y�
que cationes como el magnesio, potasio y calcio jugaban 
un rol importante en el control de la PA, independiente 
del sodio. También se reportó que este efecto de la dieta 

 Dieta DASH  Dieta de Mediterránea
Nutrientes 
*HSVYxHZ��2JHS�KxH�� ���������� � ���������
Grasas (% Total Kcal) 27%  38%
Saturadas 6%  10%
Monoinsaturadas 13%  22%
Poli-insaturadas 8%  6%
Carbohidratos (% Total Kcal) 55%  45%
7YV[LxUHZ����;V[HS�2JHS�� ���� � ���
*VSLZ[LYVS��TN�KxH�� ����TN� � 5V�LZWLJPÄJHKV
(SJVOVS��N�KxH�� #���N� � ���N
-PIYH��N�KxH�� ���N� � ���N
7V[HZPV��TN�KxH�� �����TN� � 5V�LZWLJPÄJHKV
4HNULZPV��TN�KxH�� ����TN� � 5V�LZWLJPÄJHKV
*HSJPV��TN�KxH�� �����TN� � 5V�LZWLJPÄJHKV
:VKPV��TN�KxH�� #�����TN� � 5V�LZWLJPÄJHKV
Porciones de Alimentos por día
Granos y Cereales *(nº) 5  3
Frutas 100 g (nº) 5  3
Vegetales 100 g (nº) 3  3
Lácteos descremados  200 g (nº) 2.7  1.8
� � � �ZPU�LZWLJPÄJHY�
Lácteos enteros (nº) 0  contenido de grasas) 
Frutos secos 30 g y 
Legumbres 40 g (nº) 0.5  1
Carnes rojas y embutidos 
100 g (nº) 0.4  0
Carne de ave 100 g (nº) 0.5  1.0
Pescado 100 g (nº) 0.4  0.7
   (incluye mariscos)
Grasas y aceites 
vegetales 20 g (nº) <2.0  3.0
(JLP[L�KL�VSP]H��NYHTVZ�� �5V�LZWLJPÄJH� � %���NYHTVZ
Dulces y azúcar 5 g (nº) <1  No
Alcohol (n°) <1**  1**
;PWV� 5V�LZWLJPÄJH� � =PUV�[PU[V

;HISH���*VTWHYHJP}U�KL�SH�KPL[H�+(:/�`�SH�KPL[H�
mediterránea  

+H[VZ�VI[LUPKVZ�`�HKHW[HKVZ�KL�(WWLS�`�JVSZ����  ���`�:HSHZ�:HS]HK}�`�JVSZ����������� 
�7VYJP}U�KL�NYHUVZ�LX\P]HSL�H���YLIHUHKH�WHU�TVSKL�PU[LNYHS�}�ñ�[HaH�KL�HYYVa��WHZ[H��JLYLHSLZ�}���J\JOH-
YHKHZ�KL�H]LUH����
��*HU[PKHK�YLJVTLUKHKH�WHYH�T\QLYLZ�
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DASH en la PA era mucho mayor en hipertensos que en 
normotensos, ya que en los primeros la PAS disminuyó 
HQ����������PP+J�\�OD�3$'�HQ���������PP+J���(VWRV�
PLVPRV�UHVXOWDGRV�KDQ�VLGR�FRQÀUPDGRV�SRU�GLYHUVDV�LQ-
vestigaciones posteriores11-12. 
Se ha sugerido que la dieta DASH tiene también otros 
HIHFWRV� EHQHÀFLRVRV�� DGHPiV� GH� ORV� FDUGLRYDVFXODUHV���, 
como en el metabolismo óseo y en la homeostasis urina-
ria�����. Por esta razón, esta dieta ha generado interés clí-
nico en  mujeres pre y post-menopáusicas, con o sin HTA.
 
Otros efectos de la dieta DASH a nivel cardiovascular.
La dieta DASH disminuye el aporte de hidratos de carbono 
UHÀQDGRV�FRQ�HO�ÀQ�GH�DXPHQWDU�HO�FRQVXPR�GH�DOLPHQWRV�
TXH�LQFUHPHQWDQ�HO�DSRUWH�GH�SRWDVLR�\�ÀEUD�GLHWpWLFD��IUXWDV��
verduras y granos integrales). Además, disminuye el aporte 
de grasas totales y saturadas. Por lo tanto, la dieta DASH 
WHQGUtD�XQ�HIHFWR�IDYRUDEOH�HQ�HO�SHUÀO�OLStGLFR�\�WROHUDQFLD�
a la glucosa, lo cual reduciría la prevalencia de síndrome 
metabólico (SM) en las mujeres post-menopáusicas. Esto es 
relevante, ya que según la última Encuesta Nacional de Sa-
lud, la prevalencia de SM en las mujeres chilenas aumenta 
GHVGH�����D�����OXHJR�GH�ORV����DxRV��\�VLJXH�DXPHQWDQGR�
KDVWD�����OXHJR�GH�ORV����DxRV2���)LJXUD����

Estos resultados contrastan con otros estudios que han re-
portado que la dieta DASH por si sola, es decir, sin restric-
ción calórica, no tendría efectos en el HDL y glicemia19-20. 
(VWR�VLJQLÀFD�TXH�ORV�HIHFWRV�GH�OD�GLHWD�'$6+�VREUH�HO�
SM estarían asociados, principalmente, a la mayor reduc-
ción de la PA y que, para observar mayores cambios se 
requeriría que sea combinada con pérdida de peso.
La dieta DASH también ha demostrado ser favorable en 
UHGXFLU�IDFWRUHV�LQÁDPDWRULRV�\�GH�FRDJXODFLyQ��SURWHtQD�
&�UHDFWLYD�\�)LEULQyJHQR��HQ�SDFLHQWHV�FRQ�GLDEHWHV��(V-
WRV�EHQHÀFLRV�IXHURQ�DVRFLDGRV�DO�DSRUWH�GH�DQWLR[LGDQWHV�
\�ÀEUDV��GDGR�SRU�HO�HOHYDGR�FRQVXPR�GH�IUXWDV�\�YHUGX-
ras�. Además, ha demostrado reducir el colesterol total y 
LDL, lo que reduce el riesgo cardiovascular estimado a 
10 años20-22. Estudios epidemiológicos han determina-
do que las mujeres en el quintil más alto de consumo de 
DOLPHQWRV�DFRUGH�D�OD�GLHWD�'$6+��WHQtDQ�XQ�ULHVJR�����
D�����PHQRU�GH�HYHQWR�FRURQDULR�\�����PHQRU�GH�SUH-
sentar un evento cerebrovascular����. En forma similar, un 
meta-análisis de seis estudios observacionales, determinó 
que la dieta DASH podría disminuir el riesgo de eventos 
FDUGLRYDVFXODUHV�HQ����21. 

Dieta DASH y reducción de peso
([LVWHQ�SRFDV�LQYHVWLJDFLRQHV�TXH�DVRFLHQ�OD�GLHWD�'$6+�
en forma aislada a la reducción de peso. En algunos es-
tudios la disminución de peso fue mayor durante la dieta 
DASH comparada a una dieta control isocalórica���. Esto 
podría estar relacionado al mayor consumo de calcio y me-
nor densidad energética de la dieta DASH. 
Las guías americanas del tratamiento de la obesidad des-
tacan que, independiente de la dieta, la restricción calórica 
sería lo más importante para reducir el peso24. Diversos 
estudios, sin embargo, han asociado una mayor pérdida de 
peso y grasa troncal en dietas con restricción calórica y 
mayor aporte de calcio,  además de una asociación inversa 
entre el consumo de lácteos y el índice de masa corporal 
(IMC)�����. Zemel y cols., reportaron en obesos, que la 
SpUGLGD�GH�SHVR�IXH������PD\RU�OXHJR�GH����VHPDQDV�FRQ�
una dieta hipocalórica con alto aporte de  calcio. Además, 
OD�SpUGLGD�GH�JUDVD�WURQFDO�IXH�����GHO�SHVR�WRWDO�SHUGLGR�
FRPSDUDGR�D�VyOR�����HQ�OD�GLHWD�FRQWURO��.
Se ha determinado que un consumo de calcio de 20 mg 
por gramo de proteína tendría un efecto protector del so-
brepeso en mujeres de edad media25. Esto equivaldría a 
�����PJ�GH�FDOFLR�SDUD�XQD�GLHWD�RFFLGHQWDO�GH������NFDO��
Se ha sugerido que un consumo bajo de calcio aumenta el 
nivel circulante de hormona paratiroidea y vitamina D, las 
cuales han demostrado aumentar el nivel de calcio citosó-

�-PN\YH�����,MLJ[V�KL�SH�KPL[H�+(:/�H�UP]LS�JHYKPV]HZJ\SHY

Azadbakht y cols., reportaron que una dieta con una res-
WULFFLyQ� GH� ���� FDORUtDV�� IDYRUHFtD� XQD� SpUGLGD� GHO� ����
GHO�SHVR�FRUSRUDO� HQ���PHVHV�HQ�PXMHUHV�FRQ� VREUHSHVR�
y SM, lo cual favorecía la reducción de triglicéridos y PA 
comparada a una dieta control, reduciendo la prevalencia 
GH�60�HQ������6LQ�HPEDUJR��FXDQGR�HVWD�GLHWD�VLJXLy�ORV�
patrones de la dieta DASH, los triglicéridos disminuyeron 
en forma similar, pero la reducción de peso y PA fue aún 
mayor, reduciéndose también la glicemia y aumentando el 
+'/�� OR�TXH�GLVPLQX\y� OD�SUHYDOHQFLD�GH�60�HQ�����. 

+PL[H�+(:/�`�TLUVWH\ZPH!�4mZ�HSSm�KL�SVZ�ILULÄJPVZ�LU�OPWLY[LUZP}U�HY[LYPHS
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lico en adipocitos in vitro, cambiando el metabolismo de 
lipólisis a lipogénesis25-31. 
A pesar de estos reportes, el efecto del calcio aportado 
por la dieta en el control del peso de la mujer luego de la 
menopausia es controversial. Un estudio epidemiológico 
destacó que el sedentarismo y, en menor proporción, la in-
gesta calórica, estaban asociados al aumento de peso en la 
post-menopausia, pero que la ingesta de calcio no se aso-
ciaba a éste29. La ingesta de calcio promedio en ese gru-
SR�GH�PXMHUHV�HUD�DSUR[LPDGDPHQWH�GH������PJ��OR�FXDO�
sería bajo según lo planteado anteriormente. Otro estudio 
en post-menopáusicas, demostró que la suplementación de 
calcio y vitamina D en aquellas con un consumo de calcio 
LQIHULRU�D������PJ�DO�GtD��GLVPLQXtD�HQ�����HO�ULHVJR�GH�
aumentar de peso30. 
En resumen, la dieta DASH podría ser favorable, tanto en 
el control del peso, como en la regulación de depósitos de 
WHMLGR�JUDVR�GHELGR�D�VX�DOWR�DSRUWH�GH�FDOFLR�������PJ�
día). El aporte de calcio, al parecer jugaría un rol en la re-
gulación de la lipogénesis. La dieta DASH, además, favo-
rece la ingesta de alimentos con baja densidad energética, 
por lo que manteniendo un volumen dietario aumentado, 
el aporte energético total sería más bajo.

Efectos de la dieta DASH a nivel óseo
Uno de los cambios más importantes en mujeres post-me-
nopáusicas es la disminución de la densidad ósea (DO) y 
el aumento del riesgo de padecer osteoporosis y fracturas, 
poniendo en peligro la auto-valencia. Se ha planteado que 
XQD�OHYH�DFLGRVLV�PHWDEyOLFD��GHQWUR�GH�ORV�OtPLWHV�ÀVLROy-
gicos de pH sanguíneo, favorecería la reabsorción ósea a 
largo plazo. El alto consumo de proteína animal presente 
en la dieta occidental conlleva a una mayor carga ácida, 
y el consumo elevado de sodio también se asocia a un in-
cremento en la calciuria15. En el último tiempo, diversas 

LQYHVWLJDFLRQHV�KDQ�HVWXGLDGR�XQ�SRVLEOH�HIHFWR�EHQHÀFLR-
so de la dieta DASH sobre el metabolismo óseo, ya que 
además de aumentar el consumo de calcio, esta dieta redu-
FH�VX�H[FUHFLyQ�UHQDO��(VWR�VH�GHEH�D�TXH�HO�DXPHQWR�HQ�HO�
aporte de potasio y citratos presente en frutas y verduras, 
junto con la disminución del sodio, favorecería la reab-
sorción de calcio en los túbulos renales, el cual sería un 
posible mecanismo protector de la DO14-15-32-34. 
Sin embargo, la literatura con respecto a los efectos de la 
dieta DASH sobre el metabolismo óseo, aún es contro-
versial. Por un lado se ha reportado una disminución de 
marcadores de reabsorción ósea luego de 30 días con dieta 
DASH13. Por el otro, Nowson y cols., demostraron que a 
pesar de que la acidez renal potencial de la dieta DASH en 
post-menopáusicas se asociaba a cambios en marcadores 
de reabsorción ósea, las diferencias entre 2 dietas con di-
IHUHQWH�DFLGH]�UHQDO�SRWHQFLDO��QR�IXHURQ�VLJQLÀFDWLYDV�OXH-
go de 14 semanas34. Una limitación importante de ambos 
estudios, es que el tiempo de intervención fue muy corto 
para observar cambios importantes. Otro estudio reportó 
que la suplementación de citrato de potasio o el aumentar 
el consumo de frutas y verduras a 300 gramos diarios du-
rante 2 años, tampoco prevenía la reabsorción ósea32. Este  
HVWXGLR�QR�DSRUWy�PiV�GH�����PJ�GH�FDOFLR�GLDULR��OR�FXDO�
VHUtD�HTXLYDOHQWH�DO�����GH�OD�UHFRPHQGDFLyQ�DFWXDO�SDUD�
mujeres post-menopáusicas35. Si a esto se le suma que se 
aportó al menos 2200 mg de sodio al día, estas dietas se-
rían favorecedoras de la reabsorción ósea según Devine y 
cols15.
En contraste, un estudio prospectivo de Jehle y cols., deter-
minó que la DO de mujeres menopáusicas con osteopenia 
mejoraba luego de un año de ser suplementadas con citrato 
de potasio, calcio y vitamina D, en comparación con un 
grupo que recibió cloruro de potasio, calcio y vitamina D, 
las cuales presentaron reducción en su DO14. Es importan-
te destacar que el grupo de mujeres estudiadas presentaba 
menor DO que las del estudio descrito en el párrafo ante-
rior32��'2�HVSLQD�OXPEDU�������Y�V��������2WUR�HVWXGLR�HQ�
PXMHUHV�FRQ�XQD�'2�D~Q�PHQRU��'2�HVSLQD�OXPEDU �������
FRQÀUPy�XQ�HIHFWR�QHJDWLYR�GHO�VRGLR�VREUH�OD�'2��OXHJR�
de 2 años,  cuando la ingesta era de al menos 3000 mg (130 
meq de sodio). Esta situación era contrarrestada cuando la 
LQJHVWD�GH�FDOFLR�VXSHUDED�ORV������PJ�GLDULRV15. Ambos 
estudios sugieren, que las mujeres con menor DO serían 
más susceptibles a tener un balance de calcio negativo 
cuando la dieta es favorecedora de la calciuria (carga ácida 
y rica en sodio), especialmente si el consumo de calcio en 
OD�GLHWD�HV�LQVXÀFLHQWH��/RV�DXWRUHV�FRQFOX\HQ�TXH�OD�UHDE-
sorción ósea en mujeres menopáusicas se previene cuando 

-PN\YH����,MLJ[V�KL�SH�KPL[H�+(:/�H�UP]LS�UV�JHYKPV]HZJ\SHY
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OD�LQJHVWD�GH�VRGLR�HV�PHQRU�D������PJ�GtD�\�OD�LQJHVWD�GH�
FDOFLR�HV�VXSHULRU�D������PJ�GtD15, es decir, con aportes 
similares a los observados en la dieta DASH y acorde a las 
recomendaciones internacionales35.
Ningún estudio realizado en mujeres sanas ha logrado de-
PRVWUDU�TXH�OD�DFLGRVLV�PHWDEyOLFD�GHQWUR�GH�OtPLWHV�ÀVLR-
lógicos y la ingesta de sodio normal generen un balance 
de calcio negativo a pesar de aumentar la calciuria��������. 
Esto se debe, probablemente, a que los mecanismos que 
aumentan la calciuria, también aumentarían la absorción 
de calcio a nivel intestinal, manteniendo así el balance de 
calcio estable, sin afectar la DO. Por lo tanto, si la ingesta 
de calcio es adecuada, el balance de calcio se mantendría 
HVWDEOH��LQGHSHQGLHQWH�GH�OD�SUHVHQFLD�GH�XQD�´DFLGRVLV�À-
VLROyJLFDµ�R�XQ�DXPHQWR�HQ�OD�LQJHVWD�GH�VRGLR15. Así se ha 
FRQÀUPDGR�WDPELpQ�FRQ�UHVSHFWR�DO�SRWDVLR��HO�FXDO�D�SHVDU�
de disminuir la calciuria también disminuye la absorción 
intestinal33-34. Inclusive, cuando el consumo de calcio es 
LQVXÀFLHQWH��XQ�DOWR�FRQVXPR�GH�SRWDVLR�WHQGHUtD�D�SURGX-
cir un balance negativo de calcio; es decir, el balance en la 
dieta es fundamental33. 
(Q�UHVXPHQ�� OD� OLWHUDWXUD�H[LVWHQWH�GHPXHVWUD�TXH�OD�DFL-
GH]��HO�VRGLR�\�HO�SRWDVLR�QR�WHQGUtDQ�XQ�HIHFWR�VLJQLÀFDWL-
vo en el balance de calcio o metabolismo óseo en mujeres 
sanas, especialmente si la ingesta de calcio es adecuada. 
La dieta DASH al ser rica en calcio, sería un factor pro-
tector de la reabsorción ósea, tanto en mujeres pre como 
post-menopáusicas. Aún no queda claro, sin embargo, si 
la combinación de una dieta alcalina, rica en potasio e hi-
posódica, es decir semejante a la dieta DASH, tendría un 
EHQHÀFLR�H[WUD�VREUH�OD�'2�GH�PXMHUHV�FRQ�RVWHRSRURVLV��
independiente del aporte de calcio. 

Efectos de la dieta DASH en la homeostasis urinaria
A pesar de que la suplementación de calcio y vitamina D 
es ampliamente utilizada en las mujeres luego de la me-
nopausia, no se ha demostrado que aumente el riesgo de 
nefrolitiasis��. La terapia de reemplazo hormonal, sin em-
EDUJR��VH�KD�DVRFLDGR�D�XQ�DXPHQWR�GH������HQ�OD�LQFLGHQ-
cia de nefrolitiasis en post-menopáusicas sanas��. Como se 
describió previamente, la composición de la dieta tiene un 
efecto en el intercambio de iones en los túbulos renales, y 
podría contribuir a prevenir la nefrolitiasis. 
Se ha reportado que aquellas personas con historia de cál-
culos renales tienen mayor incidencia de HTA��. Parte 

de este efecto estaría ligado a la dieta, la cual, si es alta 
en sodio, baja en potasio y baja en citratos, aumentaría la 
H[FUHFLyQ� GH� FDOFLR� \� OD� KLSHUVDWXUDFLyQ� GH� VDOHV�����, y 
aumentaría posteriormente el riesgo de padecer HTA. Un 
DXPHQWR�HQ�OD�LQJHVWD�GH�VRGLR�HQ�����P(T����JUDPRV�GH�
sal) aumenta la calciuria en 4 mg��. En el estudio Women’s 
Health Initiative esto quedó en evidencia: en las mujeres 
pertenecientes al quintil más alto de consumo de sodio, 
VH�REVHUYy�XQD�LQFLGHQFLD�GH�QHIUROLWLDVLV�����PD\RU�TXH�
aquellas con menor ingesta de sodio��. La dieta DASH, al 
ser baja en sodio y alta en calcio, potasio y citratos, podría 
disminuir el riesgo de nefrolitiasis�����.
Es importante destacar que el aumento en el consumo de 
IUXWDV�\�YHUGXUDV�GH�OD�GLHWD�'$6+�DXPHQWD�OD�H[FUHFLyQ�
XULQDULD�GH�R[DODWRV��ORV�FXDOHV�IDYRUHFHQ�OD�IRUPDFLyQ�GH�
R[DODWR�GH�FDOFLR��8Q�HVWXGLR� UHFLHQWH�� VLQ�HPEDUJR��GH-
mostró que la dieta DASH es mucho más efectiva que una 
GLHWD�UHVWULQJLGD�HQ�R[DODWRV�SDUD�SUHYHQLU�ORV�FiOFXORV�UH-
nales��. Esto se debería a que la dieta DASH favorecería 
un pH más alcalino en la orina (debido a la mayor ingesta 
de citratos) y aumentaría el volumen urinario en �����OR�
FXDO�GLVPLQXLUtD� VLJQLÀFDWLYDPHQWH� OD�KLSHUVDWXUDFLyQ�GH�
calcio y ácido úrico��������. Además, la dieta DASH se 
caracteriza por un aporte elevado de calcio, el cual se ha 
asociado en forma inversa a la incidencia de nefrolitiasis��. 
$Vt��OD�GLHWD�'$6+��D�SHVDU�GH�VX�DSRUWH�HOHYDGR�HQ�R[DOD-
tos, disminuiría la incidencia de nefrolitiasis.

Conclusión
La dieta DASH ha demostrado ser efectiva en la preven-
ción y tratamiento de la hipertensión arterial y enfermedad 
cardiovascular. Además, la literatura reciente, ha reportado 
XQ�HIHFWR�EHQHÀFLRVR�GH�OD�GLHWD�'$6+�HQ�OD�SUHYHQFLyQ�
GH�QHIUROLWLDVLV��([LVWHQ��VLQ�HPEDUJR��RWURV�SRVLEOHV�EHQH-
ÀFLRV�TXH�HVWiQ�VLHQGR�LQYHVWLJDGRV��FRPR�SRU�HMHPSOR��VX�
impacto en la DO. Aunque aún es un tema de controversia, 
es importante seguir investigando sobre ésta y otros tipos 
de dieta, que puedan favorecer la salud global en la mujer.  
Cabe destacar que la dieta DASH es una intervención reco-
mendable en todas las mujeres, pre y post-menopáusicas, 
tanto en el ámbito de prevención primaria como de pre-
YHQFLyQ�VHFXQGDULD��)LQDOPHQWH��OD�GLHWD�'$6+�FRQVWLWX\H�
la dieta emblemática de las recomendaciones dietéticas de 
la Asociación Americana del Corazón en la prevención de 
la enfermedad cardiovascular10. 
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5HVXPHQ��Se presenta el caso de un hombre de 51 
DxRV�� SRUWDGRU� GH�'LVWURÀD�GH�6WHLQHUW�� TXH� GHVDUUROOD�
LQVXÀFLHQFLD�FDUGtDFD�FRQJHVWLYD�H� LQVXÀFLHQFLD� UHVSL-

ratoria. Se describe el tipo de compromiso cardíaco y 
la evolución del paciente y se discute la prevalencia de 
LQVXÀFLHQFLD�FDUGtDFD�HQ�HVWRV�SDFLHQWHV�



224
Revista Chilena de Cardiología - Vol. 33 Número 3, Diciembre 2014

0UZ\ÄJPLUJPH�JHYKxHJH�ZLJ\UKHYPH�H�KPZ[YVÄH�KL�:[LPULY[�
Jiménez M., et al.

&RQJHVWLYH�+HDUW�)DLOXUH�GXH�WR�6WHLQHUWÖV��0XVFXODU�'\VWURSK\��
Case report

A 51 year old male with Steinert’s muscular dystrophy 
is admitted for congestive heart failure, along with his 
FKURQLF� � UHVSLUDWRU\� LQVXIÀFLHQF\��3UHVHQWLQJ�ÀQGLQJV��
treatment and clinical course are described. The preva-

lence of  heart failure in Steinert’s dystrophy is discus-
sed.
.H\ZRUGV� Muscular dystrophy, Steinert’s, Heart 
)DLOXUH�



225Revista Chilena de Cardiología - Vol. 33 Número 3, Diciembre 2014

0UZ\ÄJPLUJPH�JHYKxHJH�ZLJ\UKHYPH�H�KPZ[YVÄH�KL�:[LPULY[�
Jiménez M., et al.

,QWURGXFFLyQ�
/D� GLVWURÀD� PLRWyQLFD� WLSR� �� �'0��� R� HQIHUPHGDG� GH�
6WHLQHUW�HV�OD�GLVWURÀD�PiV�IUHFXHQWH�HQ�HO�DGXOWR��FRQ�XQD�
SUHYDOHQFLD�HVWLPDGD�GH���HQ������1 Se caracteriza por ser 
un síndrome genético autosómico dominante, con una pre-
sentación cada vez más severa y precoz en generaciones 
sucesivas. Es una enfermedad que produce compromiso 
multisistémico, incluyendo miotonía, defectos en la con-
ducción cardíaca, catarata ocular, compromiso neurológi-
co y endocrino, entre otros. 
Se debe a una repetición anormal del trinucleótido cito-
sina-timina-guanina (CTG) del gen de la protein-kinasa 
DMPK en el cromosoma 19. A mayor número de repeti-
ciones, mayor severidad de la enfermedad.2

(Q�XQ�����GH�ORV�FDVRV�VH�REVHUYD�FRPSURPLVR�FDUGtDFR��
TXH�VH�PDQLÀHVWD�SULQFLSDOPHQWH�FRPR�DOWHUDFLRQHV�GH�OD�
conducción. El compromiso de la contractilidad miocár-
dica es menos frecuente y la falla cardíaca sólo se ve en 
etapas avanzadas de la enfermedad3-4. En el caso descrito 
D�FRQWLQXDFLyQ�OD�LQVXÀFLHQFLD�FDUGtDFD�IXH��MXQWR�D�OD�LQ-
VXÀFLHQFLD�UHVSLUDWRULD��OD�IRUPD�GH�SUHVHQWDFLyQ�

Caso Clínico
+RPEUH�GH����DxRV�FRQ�DQWHFHGHQWHV�GH�'LVWURÀD�0LRWyQL-
FD�WLSR�,�R�GH�6WHLQHUW��LQVXÀFLHQFLD�FDUGtDFD�FRQ�FDSDFLGDG�
IXQFLRQDO�,,,�,9��1<+$���LQVXÀFLHQFLD�UHVSLUDWRULD�FUyQL-
ca secundaria a hipoventilación alveolar (usuario de BI-
PAP nocturno) y trastorno de deglución severo con indica-
ción de gastrostomía, la  que fue rechazada por el paciente. 
5HÀHUH�KLVWRULD�GH�P~OWLSOHV�KRVSLWDOL]DFLRQHV�SRU�FXDGURV�
GH�LQVXÀFLHQFLD�UHVSLUDWRULD�DJXGD��FRQ�FRPSRQHQWH�LQIHF-
cioso, requiriendo ventilación mecánica invasiva (VMI) 
prolongada y traqueostomía en varias oportunidades. 

 Figura 1.  
9HKPVNYHMxH�KL�[}YH_�(�7�WVY[m[PS��:L�HWYLJPH�]LSHTPLU[V�KLS�
[LYJPV�PUMLYPVY�KL�HTIVZ�OLTP[}YH_�L�PUÄS[YHKV�PU[LYZ[PJPHS��

Silueta cardíaca dentro de límites normales.

 Figura 3.  
Ecocardiograma. Visión de eje largo paraesternal.

�-PN\YH����,SLJ[YVJHYKPVNYHTH��+LZ[HJH�OLTPISVX\LV�PaX\PLYKV�HU[LYPVY�JVU�HJLU[\HKHZ�HS[LYHJPVULZ�KL�SH�
repolarización ventricular.
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Ocho días previos al ingreso presenta caída con contusión 
cefálica, evolucionando con compromiso cuali-cuantitati-
vo de conciencia. Posteriormente, se agrega dolor torácico 
UHWURHVWHUQDO��WRV�\�GLÀFXOWDG�UHVSLUDWRULD��SRU�OR�TXH�DFXGH�
al servicio de urgencias de nuestro hospital.
Ingresó en malas condiciones generales, soporoso, cianó-
WLFR��GHVDWXUDQGR�KDVWD������PDO�SHUIXQGLGR�\�GHVKLGUD-
tado. Requirió intubación por mala mecánica ventilatoria,   
hidratación endovenosa y drogas vasoactivas (inicialmen-
WH��OHYRSKHG��\�DO�LQJUHVR�D�8&,��GREXWDPLQD���$O�H[DPHQ�
ItVLFR�GHVWDFy�XQD� WHPSHUDWXUD�GH���� �&�� IUHFXHQFLD�FDU-
GtDFD�GH����OSP��SUHVLyQ�DUWHULDO�GH�������PP+J��VDWXUD-
FLyQ�GH�2������FRQ�XQD�)L2��GH�����\�IUHFXHQFLD�UHV-
piratoria de 20 rpm, con murmullo pulmonar disminuido 
bilateralmente, abundantes estertores en ambos campos 
SXOPRQDUHV�\�HGHPD�LPSRUWDQWH�HQ�H[WUHPLGDGHV�LQIHULR-
UHV�� VLQ�VRSORV�QL� UXLGRV�DJUHJDGRV� �DO�H[DPHQ�FDUGtDFR��
/D�UDGLRJUDItD�GH�WyUD[�SRUWiWLO�DO�LQJUHVR��)LJ�����HYLGHQ-
FLy� LQÀOWUDGR� LQWHUVWLFLDO�ELODWHUDO�\�YHODPLHQWR�HQ�HO� WHU-
FLR� LQIHULRU�GH�DPERV�KHPLWyUD[��FRQ�VLOXHWD�FDUGtDFD�GH�
WDPDxR�QRUPDO��(O�HOHFWURFDUGLRJUDPD��)LJ�����UHYHOy�XQ�
hemibloqueo izquierdo anterior y alteraciones de la repo-
larización cardíaca no evolutivas, con troponinas que re-
sultaron levemente elevadas, pero que no progresaron en 
la medición seriada. El holter de arritmias mostró un ritmo 
VLQXVDO��H[WUDVtVWROHV�VXSUD�YHQWULFXODUHV�HVFDVRV�\�H[WUD-
sistolía ventricular polifocal aislada. El ecocardiograma 
�)LJ�� ���PRVWUy� KLSHUWURÀD�YHQWULFXODU� L]TXLHUGD� FRQFpQ-
trica, con hipoquinesia difusa y movimiento anómalo del 
septum, compromiso moderado de función sistólica global 
FRQ�IUDFFLyQ�GH�H\HFFLyQ������GLODWDFLyQ�OHYH�GH�DXUtFXOD�
izquierda, ventrículo derecho dilatado con función sistóli-
ca global disminuida, hipertensión pulmonar con presión 
sistólica de arteria pulmonar (PSAP) 50 mmHg y presión 
venosa central (PVC) elevada con vena cava inferior di-
ODWDGD�GH����PP��VLQ�FRODSVR�LQVSLUDWRULR��6H�PDQHMy�FRQ�
drogas vasoactivas (DVA), terapia depletiva con diuréticos 
y antibioterapia por sospecha de neumonía aspirativa en el 
FRQWH[WR�GH�VX�WUDVWRUQR�GH�GHJOXFLyQ��FRQ�EXHQD�UHVSXHV-

WD��ORJUDQGR�VXVSHQGHUVH�'9$�\�VHU�H[WXEDGR�D�ORV����GtDV��
para ser dado de alta, posteriormente.

Discusión
El compromiso cardíaco en los pacientes con DM1 se 
SURGXFH� SULQFLSDOPHQWH� SRU� ÀEURVLV� LQWHUVWLFLDO�� KLSHU-
WURÀD�GH�PLRFLWRV� H� LQÀOWUDFLyQ�JUDVD�GHO� WHMLGR�4 Estos 
cambios histopatológicos son los responsables de que 
una de las principales causas de morbimortalidad sean 
las alteraciones cardíacas. Lo más frecuente de obser-
var en el curso de esta enfermedad son alteraciones de 
la conducción de lenta progresión, pudiendo afectarse 
cualquier parte del sistema de conducción, lo que lleva 
D�35�ODUJR��456�DQFKR��EORTXHRV�$9��EORTXHRV�GH�UDPD��
y también arritmias, tanto supraventriculares como ven-
triculares, siendo estas últimas potencialmente letales. Si 
bien puede detectarse alteraciones estructurales y disfun-
ción miocárdica subclínica en un gran número de estos 
SDFLHQWHV��HV�LQIUHFXHQWH��DSUR[LPDGDPHQWH�XQ����GH�ORV�
FDVRV��TXH�VH�SUHVHQWHQ�FRQ�LQVXÀFLHQFLD�FDUGtDFD�FOtQL-
camente evidente.���

(O�SDFLHQWH��LQJUHVy�SRU�XQ�FXDGUR�GH�LQVXÀFLHQFLD�UHVSL-
ratoria aguda sobre crónica con clínica e imágenes com-
SDWLEOHV� FRQ� XQD� LQVXÀFLHQFLD� FDUGtDFD� GHVFRPSHQVDGD��
En el  ECG se observó un hemibloqueo izquierdo anterior 
con acentuadas alteraciones de la repolarización ventricu-
lar. Estas no fueron evolutivas y no se asociaron a alza 
enzimática. El ecocardiograma reveló alteraciones compa-
tibles con una miocardiopatía secundaria a la DM1 avan-
]DGD��GLVIXQFLyQ�VLVWyOLFD�\�GLDVWyOLFD���$SUR[LPDGDPHQWH�
XQ�����GH�ODV�PXHUWHV�HQ�OD�'0��VRQ�GHELGDV�D�FDXVDV�
cardiovasculares, siendo la segunda causa de muerte des-
pués de las causas respiratorias. Al mismo tiempo, se ha 
UHSRUWDGR�XQ�������GH�PXHUWHV�V~ELWDV��GHSHQGLHQGR�GH�
la serie publicada.9 Debido a esto, es necesario detectar 
precozmente en ellos alteraciones cardiológicas, evaluar la 
IXQFLyQ�YHQWULFXODU�\� HVWUDWLÀFDU� HO� ULHVJR�GH�PXHUWH� V~-
bita con el objeto de realizar prevención primaria de esta 
condición.

0UZ\ÄJPLUJPH�JHYKxHJH�ZLJ\UKHYPH�H�KPZ[YVÄH�KL�:[LPULY[�
Jiménez M., et al.
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,QWURGXFFLyQ� El balón intraaórtico de contrapulsa-
ción (BIAC) puede utilizarse como soporte circulatorio 
HQ�SDFLHQWHV�FX\R��WUDWDPLHQWR�GHÀQLWLYR�QR�HVWi�HQ�HO�
hospital de ingreso y es necesario hacer un traslado pen-
VDQGR�HQ�HO�PHMRU�UHVXOWDGR�ÀQDO�SDUD�HO�SDFLHQWH��1R�
H[LVWHQ�UHSRUWHV�QDFLRQDOHV�GH�HVWH�WLSR�GH�WUDVODGR�
3UHVHQWDFLyQ�GHO�FDVR��3DFLHQWH�PXMHU�GH����DxRV�FRQ�
múltiples antecedentes mórbidos fue trasladada desde 
Tocopilla al Hospital Regional de Antofagasta (HRA), 
consultando por cuadro de disnea progresiva y dolor en 
KHPLDEGRPHQ� VXSHULRU� GH� ��� KRUDV� GH� HYROXFLyQ�� 6H�
planteó un síndrome coronario agudo y se solicitó co-
ronariografía que reveló una estenosis de la arteria des-
FHQGHQWH�DQWHULRU�HQ�VX�����PHGLR�HQ�XQ������6H�UHDOL]y�
una angioplastía con Stent DES. Al llegar a UCI destaca 

soplo pansistólico en foco mitral solicitándose ecocar-
diograma Doppler Color que mostró una comunicación 
LQWHUYHQWULFXODU��&,9���)LJXUD�����6H�LQVWDOy�XQ�EDOyQ�GH�
FRQWUDSXOVDFLyQ�LQWUD�DyUWLFR��)LJXUD����\�VH�SODQLÀFy�HO��
WUDVODGR�DpUHR�DO�+RVSLWDO�*XVWDYR�)ULFNH��+*)��TXH�VH�
HIHFWXy�VLQ�LQFLGHQWHV��)LJXUD�����7UHV�GtDV�GHVSXpV�VH�
cerró la CIV manteniendo el  balón de contrapulsación 
intra aórtico. Un ecocardiograma de control mostró una 
&,9�UHVLGXDO�GH�����PP�\�OD�HYROXFLyQ�FOtQLFD�SRVWHULRU�
fue satisfactoria. Al 13er día post operación se constató 
una infección de la herida operatoria. Se trató con an-
tibióticoterapia y aseo quirúrgico en 4 oportunidades, 
evolucionando satisfactoriamente. Se trasladó de re-
greso al Hospital de Antofagasta sin complicaciones y 
ÀQDOPHQWH�VH�GLR�GH�DOWD�
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Air transfer with an aortic balloon counterpulsation of a patient with 
LQWHUYHQWULFXODU�VHSWDO�UXSWXUH�DIWHU�P\RFDUGLDO�LQIDUFWLRQ

,QWURGXFWLRQ�� Intra-aortic balloon counterpul-
sation (IABC) has been used for many years. IABC 
VHUYHV� DV� FLUFXODWRU\� VXSSRUW� LQ� SDWLHQWV� ZKHUH� GHÀ-
nitive care is not in the admission hospital. There are 
not reports of air transport with IABC in our national 
UHDOLW\��&DVH�UHSRUW��$����\HDU�ROG�SDWLHQW�ZLWK�PXOWL-
ple morbid history was derived from Tocopilla to An-
tofagasta´s Regional Hospital (ARH), she consulted 
IRU�SURJUHVVLYH�G\VSQHD�DQG��DEGRPLQDO�SDLQ����KRXUV�
ago. We diagnosed acute coronary syndrome and the 
coronariography informs coronary stenosis of the an-
WHULRU�GHVFHQGLQJ�DUWHU\�LQ�WKH�PLGGOH�WKLUG�DERXW������
Angioplasty with stent is performed. The patient arri-
YHG�WR�8&,��LQ�WKH�SK\VLFDO�H[DPLQDWLRQ�VWDQGV�PLWUDO�
pansystolic  murmur. Color doppler echocardiography 
was requested: highlight interventricular comunication 
(IVC). Counterpulsation balloon is positioned and we 

SODQQHG� WKH� DLU� WUDQVSRUW� WR�*XVWDYR� )ULFNH�+RVSLWDO�
�+*)���7UDQVIHU�+5$�+*)�ZDV�SHUIRUPHG�XQHYHQW-
fully with stable patient. 3 days after, IVC is closed and 
maintains IABC. Control echocardiography reports 
����PP� UHVLGXDO� ,9&�ZLWK� VDWLVIDFWRU\� FOLQLFDO� FRXU-
se. At the 13th post-surgical day, the wound becomes 
infected and she is treated with antibiotic therapy and 
surgical toilet in 4 opportunities to evolve successfully. 
7KH�+*)�+5$�WUDQVIHU�LV�GRQH�ZLWKRXW�FRPSOLFDWLRQV��
his recuperation is satisfactory and she is discharged 
from the ARH. Discussion: There is evidence that the 
air tranfers with BIAC are safe, always considering 
IDFWRUV�VXFK�DV� WKH�H[SDQVLRQ�RI�JDVHV�DQG�HOHFWURQLF�
failures.
.H\V�ZRUGV��Intra-Aortic Balloon Pumping, Thora-
cic Surgery, Patient Transfer.

Traslado aéreo con balón de contrapulsación aórtico de paciente con ruptura...
Labbe J., et al.
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Traslado aéreo con balón de contrapulsación aórtico de paciente con ruptura...
Labbe J., et al.

,QWURGXFFLyQ
La ruptura del septum interventricular es una complica-
ción poco frecuente del infarto agudo al miocardio (IAM)1 

TXH�VH�SUHVHQWD�HQ�HO����GH�ORV�,$0�DVRFLDGR�D�XQD�PRU-
WDOLGDG�GHO�����HQ�ORV�GRV�SULPHURV�PHVHV�VLQ�WUDWDPLHQWR�
quirúrgico2. El manejo de esta complicación se inicia con 
tratamiento médico y dispositivos de asistencia circulato-
ULD�VLHQGR�HO�WUDWDPLHQWR�GHÀQLWLYR�OD�FLUXJtD3. 
Uno de los dispositivos de asistencia circulatoria más usa-
dos hoy en día es el balón intraaórtico de contrapulsación 
(BIAC). Su uso va desde la estabilización hemodinámica 
de un paciente con IAM o shock cardiogénico, hasta el 
apoyo en la cirugía cardíaca de un paciente de alto ries-
go4��1R� REVWDQWH�� VX� SRVLFLRQDPLHQWR� QR� HVWi� H[HQWR� GH�
complicaciones, que van desde la falla mecánica al daño 
vascular5.
El BIAC puede servir como soporte circulatorio en pa-
FLHQWHV�GRQGH�VX�WUDWDPLHQWR�GHÀQLWLYR�QR�HVWi�GLVSRQLEOH�
en el hospital de ingreso y es necesario hacer un traslado 
interhospitalario�. Sin embargo, estas transferencias en-
tre recintos hospitalarios son operaciones de alto riesgo, 
teniéndose poca evidencia sobre la viabilidad y seguridad 
de transporte aéreo de pacientes con BIAC�. Además, en 
Chile algunas empresas de transporte aéreo no trasladan 
SDFLHQWHV�FRQ�%,$&��H[LJLHQGR�HO�GHVWHWH�GH�pVWH�DQWHV�
del viaje.
No se encuentran reportes sobre traslados aéreos con 
BAIC en la literatura nacional; Es por eso que presenta-
mos el caso de una paciente que cursó con un CIV post 
infarto que se trasladó por vía aérea desde el Hospital de 
$QWRIDJDVWD�DO�+RVSLWDO�*XVWDYR�)ULFNH��+*)���HQ�OD��FLX-
dad de Viña del Mar, asistida por BAIC. 

Caso clínico
8QD�PXMHU�GH����DxRV�FRQ�DQWHFHGHQWHV�GH�+LSHUWHQVLyQ�
arterial, diabetes mellitus tipo II, dislipidemia y tabaquis-
mo crónico activo, fue trasladada desde Tocopilla al ser-
vicio de urgencia del Hospital Regional de Antofagasta 
(HRA), consultando por cuadro de disnea progresiva y 
GRORU�HQ�KHPLDEGRPHQ�VXSHULRU�GH����KRUDV�GH�HYROXFLyQ��
,QLFLDOPHQWH�VH�PDQHMy�FRPR�LQVXÀFLHQFLD�FDUGtDFD� �,&��
hasta que un electrocardiograma evidenció necrosis de pa-
red anterior, con elevación de enzimas cardíacas. Se plan-
teó un síndrome coronario agudo y se efectuó una corona-
ULRJUDItD�TXH�UHYHOy�HVWHQRVLV�GH�����HQ�HO�WHUFLR�PHGLR�
de la arteria descendente anterior (ADA) sin lesiones de 
otras arterias.
Se realizó una angioplastía con Stent medicado DES de  
2,25mm, X 12mm, previa dilatación con balón, obtenien-

GR�XQ�ÁXMR�ÀQDO�7,0,���
Ingresada a la Unidad Coronaria se constató un soplo pan-
VLVWyOLFR�HQ�IRFR�PLWUDO��JUDGR�,,,�9,��H[WUHPLGDGHV�GLVWD-
les frías, edema y pulsos débiles, simétricos.
Se utilizó antiagregación plaquetaria dual y apoyo con 
noradrenalina según tolerancia. Un ecocardiograma 2D 
doppler color reveló akinesia en región distal del setum 
y apical con una comunicación interventricular (CIV) de 
��PP���FRQ�ÁXMR�GH�L]TXLHUGD�D�GHUHFKD��JUDGLHQWH�GH����
mmHg). Cursó con shock cardiogénico y, ese mismo día 
se posicionó un balón de contrapulsación en la sala de he-
modinamia. Posteriormente, la paciente se fue trasladada 
DO�+RVSLWDO�*XVWDYR�)ULFNH�GH�9LxD�GHO�0DU��VLQ�SUHVHQWDU�
complicaciones.
La paciente llegó estable, con una fracción de eyección de 
�����7UHV�GtDV�GHVSXpV�VH�LQWHUYLHQH�SDUD�FHUUDU�OD�&,9��OR�
que se efectuó sin inconvenientes. Una ecocardiografía de 
FRQWURO�PRVWUy�XQD�&,9�UHVLGXDO�GH�����PP��SHUR�VX�HYR-
lución clínica fue satisfactoria. Al 13er día post quirúrgico 
se constató infección de la herida operatoria. Se trató con 
vancomicina y se realizó un aseo quirúrgico con VAC al 
�HU���WR���PR�\���DYR�GtD�GHVSXpV�LQLFLDGD�OD�WHUDSLD��(Q�HO�

Figura 1. Ecocardiograma evidenciando comunicación 
interventricular.
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Figura 2. Balón intraaórtico de contrapulsación bien 
WVZPJPVUHKV�KLIHQV�KL�HY[LYPH�Z\IJSH]PH�PaX\PLYKH� Figura 3.  Avión ambulancia con paciente en su interior.

Traslado aéreo con balón de contrapulsación aórtico de paciente con ruptura...
Labbe J., et al.

último aseo quirúrgico se procede al cierre esternal com-
pleto. La evolución posterior fue satisfactoria.
El traslado de retorno a Antofagasta se realizó sin compli-
FDFLRQHV�HQ�DYLyQ�DPEXODQFLD��/D�SDFLHQWH�IXH�ÀQDOPHQWH�
dada de alta en buenas condiciones.

Discusión
En un inicio, el traslado de cardiópatas complicados se ha 
efectuado en avión o helicóptero y en general se ha limita-
do a pacientes estables. No obstante, debido a los avances 
en medicina, son más los pacientes inestables quienes de-
ben transferirse en busca de diagnóstico o tratamiento en 
centros hospitalarios mejor preparados�. 
En casos como el de nuestra paciente, se inicia el proceso 
terapéutico con manejo médico y asistencia circulatoria.
De gran utilidad es el BIAC, que mejora la perfusión mio-
FiUGLFD��GLVPLQX\HQGR� OD�GHPDQGD�GH�R[tJHQR�SRU�SDUWH�
de éste4. A pesar de las recomendaciones de las distintas 
sociedades de cardiología respecto al uso de BIAC, en los 
resultados de IABP-SHOCK II, se concluye que el BIAC 
QR� WLHQH� VLJQLÀFDQFLD� HQ� OD�PRUWDOLGDG� GH� SDFLHQWHV� FRQ�
shock cardiogénico sometidos a revascularización percu-
tánea, por lo que todavía persiste el debate de en qué situa-
ciones sería útil el BIAC9. Respecto al estudio de Thiele y 

FROV�� ��������QR�VH�HQFRQWUDURQ�GLIHUHQFLDV�VLJQLÀFDWLYDV�
entre pacientes con y sin BIAC, y tampoco este dispositivo 
reduciría la mortalidad de pacientes con shock cardiogéni-
co post IAM en comparación con tratamientos actuales10. 
El uso de BIAC como apoyo al transporte desde hospita-
les rurales a centros hospitalarios más avanzados aéreo ha 
sido validado en publicaciones internacionales11. A prin-
FLSLRV�GH�ORV����VH�GHVFULEHQ�ORV�SULPHURV�WUDQVSRUWHV�FRQ�
BIAC que se han asociado a un aumento de la supervi-
YHQFLD�GH�XQ�����D�XQ�����HQ�SDFLHQWHV�FRQ�VKRFN�SRVW�
,$0��OXHJR��HQ�ORV����HPSH]DURQ�ORV�SULPHURV�WUDQVSRUWHV�
aéreos de pacientes asistidos por BIAC en helicópteros o 
aviones11. Dentro de las complicaciones descritas en la 
OLWHUDWXUD�GHVWDFDQ�GHVFRQH[LRQHV�HQ� WXERV�R�FRQH[LRQHV�
electrónicas y complicaciones con el CO2���/D�H[SDQVLyQ�
de los gases a grandes alturas también es importante. En  
el artículo de Mertlich y cols. (1992) se describió cambios 
GH�YRO~PHQHV�TXH�LEDQ�GHO�����DO�����GHSHQGLHQGR�GHO�
modelo del balón,  pudiendo producirse diferentes compli-
caciones. Por ello,  se recomienda regular el volumen cada 
�����SLHV�FRQ�HO�ÀQ�GH�PDQWHQHUOR�FRQVWDQWH12. En nuestra 
H[SHULHQFLD�IXH�QHFHVDULR�UHDOL]DU�XQD�UHGXFFLyQ�GHO�YROX-
PHQ�GHO�%,$&��D�����SRU�OD�YDULDFLyQ�GH�SUHVLRQHV�GXUDQWH�
HO�YXHOR��%HUVHI�\�FROV����������UHSRUWDURQ�HO�WUDVODGR�GH����
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SDFLHQWHV�FRQ�%,$&�����VH�UHDOL]DURQ�VLQ�FRPSOLFDFLRQHV��
La reparación del CIV se realiza con cirugía o con dispo-
sitivos percutáneos llevando a una reducción de la mor-
WDOLGDG�GHVGH�����D����13. La reparación quirúrgica de 
emergencia se debe tener presente en pacientes hemodi-
namicamente estables y con función normal del ventrículo 
izquierdo3. Al tener estable al paciente, el momento en el 
que debe realizarse la cirugía reparadora no está del todo 
FODUR��([LVWHQ�P~OWLSOHV�HVWXGLRV�TXH�FRQFOX\HQ�TXH�OD�UH-
paración temprana del defecto disminuye la mortalidad y 
la aparición de complicaciones, por lo que es la conducta 
preferida en la actualidad14-15. En nuestra paciente el cierre 
del defecto se realizó 2 semana post IAM, sin embargo, la 
reparación tardía puede tener algunas ventajas al permitir  
OD�UHPRFLyQ�GH�ERUGHV�GHO�RULÀFLR�TXH�VH�HQFXHQWUHV�HQ�XQ�
HVWDGR�IULDEOH�\�GHMDU�VROR�ORV�ERUGHV�ÀUPHV�OR�TXH�PLQLPL-
za las dehiscencias de sutura3. En la serie de Oguz y cols., 
(2009) los peores resultados post cirugía se encontraron 
en pacientes que no lograron recuperar estados hemodiná-

micos��. Por lo tanto, recomiendan la cirugía después de 
ODV���VHPDQDV�SRVW�LQIDUWR�H[FHSWXDQGR�D�ORV�SDFLHQWHV�FRQ�
shock donde la cirugía es necesaria de inmediato.
La ausencia de unidades de cardiocirugía en el norte de 
Chile le da vital importancia a este tema. Hace un año 
todos los pacientes con indicación de cirugía debían ser 
WUDVODGDGRV�D�9LxD�GHO�0DU�DO�+RVSLWDO�*XVWDYR�)ULFNH�� 
siendo este el recinto público de referencia para el traslado 
de pacientes cardiológicos desde Arica hasta Valparaíso��. 
Actualmente, el HRA cuenta con una unidad de cirugía 
cardiovascular, pero en el caso que reportanos, su trata-
PLHQWR�GHÀQLWLYR�QR�HUD�SRVLEOH�D�QLYHO�ORFDO��
(Q� FRQFOXVLyQ�� HO� p[LWR� HQ� HO� WUDVODGR� \� WUDWDPLHQWR� GHO�
presente caso estimula la conducta seguido, cuya efecti-
YLGDG�GHEHUi�FRQÀUPDUVH�FRQ�QXHYRV�WUDVODGRV�LQWHUKRVSL-
talarios. Ello puede tener especial repercusión en la macro 
zona norte donde no todas las ciudades cuentan con unidad 
de cirugía cardiovascular y las derivaciones a otros centros 
son frecuentes��.

����5+<':(1�*�5��&+$50$1�6��6&+,),(/'�30��OQÁXHQFH�
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Los trabajos enviados a la Revista Chilena de Cardiología deberán referirse 
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�GH�

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

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

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

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

3iJLQD�GH�7tWXOR
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 
materno), institución donde fue realizado el trabajo e información de apoyo 
ÀQDQFLHUR��6L�ORV�DXWRUHV�SHUWHQHFHQ�D�GLVWLQWDV�LQVWLWXFLRQHV��pVWDV�GHEHQ�VH-
ñalarse al término de cada apellido con número en superíndice. Debe seña-
larse con letra en superíndice a los autores no médicos, indicando su título 
profesional o su calidad 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 Conclusiones. 
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 la 
OLVWD�GHO�,QGH[�0HGLFXV��0HGLFDO�6XEMHFWV�+HDGLQJV���DFFHVLEOH�HQ�ZZZ�QOP�QLK�
JRY�PHVK��R�HQ�*RRJOH�

,QWURGXFFLyQ
6HD�FRQFLVR��SURSRUFLRQH�ORV�DQWHFHGHQWHV�\�OD�UDFLRQDOLGDG�TXH�MXVWLÀFD�OD�HMHFX-
ción de su estudio. Señale claramente el objetivo del estudio. Cite solamente las 
UHIHUHQFLDV�ELEOLRJUiÀFDV�PiV�SHUWLQHQWHV�

0pWRGRV
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 méto-
dos 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�DQR-
nimato de las personas involucradas en ellas.

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

Discusión
Debe proporcionar una discusión de los resultados obtenidos en su trabajo, y 
FRPSDUDU�VXV�UHVXOWDGRV�FRQ�ORV�GH�RWURV�DXWRUHV��(VSHFtÀFDPHQWH��FRPHQWH�ODV�
concordancias y discordancias de sus hallazgos con los publicados previamente 
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��/DV�UHIHUHQFLDV�D�XQ�OLEUR�VH�RU-
denarán según el estilo Vancouver, de la siguiente forma: autor, nombre del 
capítulo, editor, título del libro, ciudad, editorial, año y paginación. 
No entregue más de 30 Referencias. Se deben incluir los nombres de hasta 
��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�
iniciales; use comas para separar a los autores entre sí. Al indicar el volumen 
de la revista sólo se anota el número (numeración árabe). La paginación irá 
precedida por dos puntos; el volumen por punto y
coma. Ejemplo: 
1. STEELE A, GONZALEZ O, PEREZ R, MALUENDA I, RUBILAR D, 
52-$6�(��HW�DO��([SHULHQFLD�QDFLRQDO�HQ�FDUGLRSDWtD�KLSHUWHQVLYD��5HY�&KLO�
&DUGLRO���������������������

/D�H[DFWLWXG�GH� ODV�UHIHUHQFLDV�HV�UHVSRQVDELOLGDG�GHO�DXWRU��3DUD�FLWDU�DUWt-
culos con formato electrónico, citar autores, título del artículo y revista de 
origen, tal como para su publicación, indicando a continuación el sitio elec-
trónico donde se obtuvo la cita y la fecha en que se hizo la consulta. Ejemplo: 
,QW�-�&DUGLRO���������������(����(��'LVSRQLEOH�HQ�KWWS���ZZZ�HHV�HOVHYLHU�
FRP�LMF���FRQVXOWDGR�HO����GH�MXOLR�GH�������

7DEODV�\�)LJXUDV
Las tablas deben presentarse en páginas separadas, numerarse en cifras ára-
EHV� OOHYDQGR�HO� WtWXOR�HQ� OD�SDUWH� VXSHULRU��8VH������HVSDFLR�HQWUH� ODV�ÀODV��
Las columnas deben ser separadas por espacios, sin tabulación; no use líneas 
GLYLVRULDV�HQWUH�ODV�FROXPQDV��1R�XVH�DEUHYLDWXUDV�HQ�ODV�WDEODV��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�GSL��
en formato jpg o gif. 
(Q�XQD�SiJLQD�DSDUWH�HQYtH�ODV�OH\HQGDV�SDUD�ODV�ÀJXUDV��GHVLJQiQGRODV�FOD-
UDPHQWH�VHJ~Q�HO�RUGHQ�HQ�TXH�VH�PHQFLRQDQ�HQ�HO�WH[WR��(V�DOWDPHQWH�UHFR-
PHQGDEOH�HO�XVR�GH�0LFURVRIW�:RUG�FRQ�WDPDxR�GH�OHWUD�GH����SW�SDUD�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�SUHSD-
ración 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. 

&DUWDV�HO�(GLWRU�\�RWURV
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\XGHQ�
D�VX�FODULGDG�VLQ�DOWHUDU�HO�VLJQLÀFDGR��(V�IDFXOWDG�GHO�HGLWRU�OD�GHFLVLyQ�ÀQDO�
respecto a la publicación del trabajo.
Las editoriales y otras secciones especiales son encomendadas directamente 
por el comité editorial a los autores.

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

,QVWUXFFLRQHV�D�ORV�DXWRUHV
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*XtD�GH�H[LJHQFLDV�SDUD�ORV�PDQXVFULWRV

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

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

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�

____________________________
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. 




