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$VRFLDFL³Q�GH�SROLPRUßVPRV�GHO�JHQ�IDFWRU�GH�QHFURVLV�WXPRUDO��71)��
FRQ�HO�GHVDUUROOR�GH�UHHVWHQRVLV�GH�VWHQW�SRVW�DQJLRSODVWD�FRURQDULD�

Recibido 19 de Abril 2016 / Aceptado 27 de Julio 2016 Rev Chil Cardiol 2016; 35: 91-98

,QWURGXFFLyQ� La intervención coronaria percutá-
nea (PCI en inglés) con implante de stent coronario 
es uno de los procedimientos más utilizados para la 
revascularización miocárdica en condiciones agudas 
o crónicas. Múltiples factores se han relacionado con 
la restenosis de stent, incluyendo aspectos clínicos, 
DQJLRJUiÀFRV�� JHQpWLFRV� \� HSLJHQpWLFRV��/D� UHVSXHVWD�
LQÁDPDWRULD�HQ�JUDQ�SDUWH�HVWi�GHWHUPLQDGD�JHQpWLFD-
mente y probablemente sea el rol más importante en la 
UHVWHQRVLV��(O�IDFWRU�GH�QHFURVLV�WXPRUDO�Ơ��71)�Ơ��HV�
XQ�PHGLDGRU�FODYH�HQ�OD�UHVSXHVWD�LQÁDPDWRULD�DFWXDQ-
do en sitios de injuria tisular inducida por el daño de 
las paredes del vaso. 
2EMHWLYR��'HWHUPLQDU�OD�DVRFLDFLyQ�HQWUH�SROLPRUÀV-
mos genéticos del TNF y restenosis en pacientes coro-
narios sometidos a angioplastía.
0pWRGRV��Se diseñó un estudio de casos y contro-
les incidentes no pareados, aprobado por el comité de 
ética institucional. Se incluyeron pacientes con cardio-
patía coronaria sometidos a PCI con implante de stent 
%06�R�'(6�� FRQ� XQ� WLHPSR� GH� FRQWURO� DQJLRJUiÀFR�
PD\RU�GH���PHVHV��/RV� FDVRV� IXHURQ�GHÀQLGRV� FRPR�
DTXHOORV�SDFLHQWHV�FRQ�HVWHQRVLV�GH�VWHQW�!����\�FRPR�
FRQWUROHV� DTXHOORV� FRQ� HVWHQRVLV� ������ FRQ� UHVSHFWR�
del lumen del vaso de referencia. Se efectuó la genoti-
SLÀFDFLyQ�GH�ORV�SROLPRUÀVPRV�UV��������ï���*�$��\�
UV���������ï�����7�&��GHO�JHQ�71)�PHGLDQWH�3&5�HQ�
WLHPSR� UHDO�PHGLDQWH� VRQGDV� DOHOR�� HVSHFtÀFDV��$GH-

PiV��VH�UHJLVWUDURQ�YDULDEOHV�FOtQLFDV�\�GHPRJUiÀFDV��
5HVXOWDGRV� Se incluyó en este estudio de análisis 
GH�JHQRWLSLÀFDFLyQ�GHO�SROLPRUÀVPR�GHO�JHQ�71)����
SDFLHQWHV�FRPR�FDVRV��\�����FRQWUROHV��1R�KXER�GLIH-
UHQFLDV�VLJQLÀFDWLYDV�HQ�ODV�VLJXLHQWHV�YDULDEOHV�FOtQL-
FDV�\�GHPRJUiÀFDV��HGDG��������������YV�������������
DxRV��S �������JpQHUR�PDVFXOLQR�����YV�������S ������
,0&�������������YV�����������.J�P���S ������\�WDED-
TXLVPR�����YV�������S ������(Q�FRQWUDVWH��VH�REVHUYy�
XQD�GLIHUHQFLD�VLJQLÀFDWLYD�HQ�OD�IUHFXHQFLD�GH�'0���
FDVRV�\�FRQWUROHV�������YV���������S ������\��+E$�F�
HQWUH�DPERV�JUXSRV�������������YV��������������S �������
Respecto a las variantes genéticas estudiadas, no hubo 
GLIHUHQFLDV�VLJQLÀFDWLYDV�HQ� OD� IUHFXHQFLD� UHODWLYD�GHO�
DOHOR� PXWDGR� WDQWR� SDUD� HO� SROLPRUÀVPR� UV�������
�$OHOR� $�� FDVRV�� ����� YV�� FRQWUROHV�� ������ S �������
FRPR�SDUD�OD�YDULDQWH�UV���������$OHOR�&��FDVRV������
YV��FRQWUROHV�������S �������/DV�25�DVRFLDGDV�D�GLFKRV�
DOHORV�IXHURQ�������,�&����� ������²�������\�������,�&��
��� ������ ²� ������� UHVSHFWLYDPHQWH�� FRQÀUPDQGR� OD�
ausencia de asociación. 
&RQFOXVLyQ��Nuestros datos sugieren que las va-
riantes genéticas estudiadas no están relacionadas al 
desarrollo de restenosis en los sujetos estudiados, y 
probablemente en nuestra población los factores clíni-
cos sean más determinantes para el desarrollo de re-
estenosis coronaria post angioplastía que los factores 
genéticos.

Correspondencia:
Dr. Braulio Bobadilla
brauliobobadilla@gmail.com

Investigación Clínica

 Braulio Bobadilla1, Jenny Ruedlinger2, Nicolás Saavedra2, Marcelo Potthoff1, Fernando Lanas1, Luis Salazar2, Luis Pérez3.

1. Departamento de Medicina Interna, Facultad de Medicina, Universidad de la Frontera.
2. Departamento de Ciencias Básicas, Facultad de Medicina, Universidad de la Frontera.

3. Facultad de Medicina, Universidad de Concepción.

Proyecto FONDECYT: Nº 1141292
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3RO\PRUSKLVPV�RI�7XPRU�1HFURVLV�)DFWRU�JHQ��DUH�WKH\�
DVVRFLDWHG�WR�6WHQW�5HVWHQRVLV�DIWHU�&RURQDU\�$QJLRSODVW\"

Multiple factors have been associated to the develo-
pment of stent restenosis after coronary angioplasty 
(PCA). including clinical, angiographic, genetic and 
HSLJHQHWLF�IDFWRUV��7KH�LQÁDPPDWRU\�UHVSRQVH�LV�JH-
netically determined and it may be the most important 
IDFWRU�� 7XPRU� QHFURVLV� IDFWRU� Ơ� �71)Ơ�� LV� D� SRWHQW�
mediator of this response at the endothelial wall.
$LP��7R�GHWHUPLQH� WKH�DVVRFLDWLRQ�EHWZHHQ�71)Ơ�
genetic polymorphisms and stent restenosis.
0HWKRGV��A case-control study was performed in 
patients submitted to PTCA with stent implantation(-
EDUH� PHWDO� RU� GUXJ� HOXWLQJ� VWHQW�� DW� OHDVW� �� PRQWKV�
SULRU�WR�WKH�VWXG\��&DVHV�ZHUH�GHÀQHG�E\�WKH�SUHVHQFH�
RI������LQWUD�VWHQW�VWHQRVLV��3&5��ZDV�XVHG�IRU�W\SH�
FODVVLÀFDWLRQ�RI�SRO\PRUSKLVPV�UV��������ï���*�$��
\�UV���������ï�����7�&��RI�WKH�71)Ơ�JHQH�
5HVXOWV�����FDVHV�DQG�����FRQWUROV�ZHUH�LQFOXGHG��
No differences were observed in clinical and demogra-

SKLF�YDULDEOHV��DJH��������������YV�������������\HDUV��
S ������ IRU� FDVHV� DQG� FRQWUROV�� UHVSHFWLYHO\��� PDOH�
JHQGHU�����YV�������S ������%0,�������������YV�������
����.J�P���S ������DQG�DFWLYH�VPRNLQJ�����YV�������
S ������,Q�FRQWUDVW��'LDEHWHV�ZDV�PRUH�IUHTXHQW�LQ�FD-
VHV�WKDQ�LQ�FRQWUROV�������YV���������S �������7KHUH�
was no difference in the relative frequency of muta-
WLRQV�RI�WKH�UV�������SRO\PRUSKLVP��$OOHOH�$�������YV�
������S �����IRU�FDVHV�DQG�FRQWUROV��UHVSHFWLYHO\���QRU�
IRU�YDULDQW�UV�������������LQ�ERWK�FDVHV�DQG�FRQWUROV���
1RQ�VLJQLÀFDQW�DVVRFLDWLRQV�ZHUH�FRQÀUPHG�E\�2GG�
UDWLRV�ZLWK���LQFOXGHG�LQ�WKH�����FRQÀGHQFH�LQWHUYDO�
&RQFOXVLRQ� No association of genetic polymor-
SKLVPV�RI�71)Ơ�DQG�VWHQW�UHVWHQRVLV�ZDV�IRXQG��ZKLFK�
suggests  that clinical factors my be more important 
for the development of post PTCA stent restenosis.
.H\ZRUGV��Restenosis, Angioplasty, coronary; ge-
QHWLF�SRO\PRUSKLVPV��WXPRU�QHFURVLV�IDFWRU�Ơ�

(ZVJPHJP}U�KL�7VSPTVYÄZTVZ�KLS�.LU�MHJ[VY�KL�ULJYVZPZ�[\TVYHS����
)VIHKPSSH�)���L[�HS�
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(ZVJPHJP}U�KL�7VSPTVYÄZTVZ�KLS�.LU�MHJ[VY�KL�ULJYVZPZ�[\TVYHS����
)VIHKPSSH�)���L[�HS�

,QWURGXFFLyQ: La cardiopatía coronaria es una de las 
principales causas de morbimortalidad a nivel mundial; y 
la intervención coronaria percutánea (PCI en inglés) con 
el implante de stent coronario es uno de los procedimien-
tos más utilizados para la revascularización miocárdica en 
condiciones agudas o crónicas. Desde su introducción ha 
sido ampliamente aceptada para el tratamiento de la lesión 
coronaria tanto por su efectividad como por su seguridad. 
Sin embargo, uno de sus principales inconvenientes es la 
reestenosis del vaso tratado, con la reaparición de síntomas 
y necesidad de nuevos procedimientos, terminando mu-
chos de los casos en la cirugía de revascularización mio-
FiUGLFD��&RQ�HOOR�DXPHQWDQ�VLJQLÀFDWLYDPHQWH�ORV�FRVWRV�
ÀQDQFLHURV�SDUD�HO�VLVWHPD�GH�VDOXG�
La reestenosis fue un problema común en la era en que se 
practicaba sólo angioplastia con balón y ocurría en hasta un 
����GH�ORV�SDFLHQWHV�WUDWDGRV1.  Con la introducción de los 
VWHQWV�%06��EDUH�PHWDO�VWHQW��OD�LQFLGHQFLD�EDMy�D�XQ����
���2�\�D�������FRQ�VWHQWV�'(63 (drug eluting stent); sin 
embargo, sigue siendo un problema que no está resuelto. 
/D� ÀVLRSDWRORJtD� GH� OD� UHHVWHQRVLV� QR� HVWi� SOHQDPHQWH�
comprendida, y hay ciertos pacientes que tienden a tener 
mayor riesgo para dicha complicación4. Parece ser que el 
estímulo gatillante de la reestenosis es la cascada de even-
tos que se suceden con la dilatación por balón (barotrau-
ma) y colocación de stent en la PCI, que provocan una 
denudación endotelial y hemorragia subintimal4-5. Esto 
resulta en varios procesos que incluyen proliferación y 
migración de células de la musculatura lisa vascular, for-
PDFLyQ�GH�PDWUL]�H[WUDFHOXODU��H�KLSHUSODVLD�QHRLQWLPDO���; 
además, se pone en marcha una cascada de eventos que 
VH� FDUDFWHUL]DQ�SRU�XQD� UHVSXHVWD� LQÁDPDWRULD�TXH� LQYR-
lucra activación de plaquetas, leucocitos, sistema de coa-
JXODFLyQ�ÀEULQyOLVLV��IDFWRUHV�GH�FUHFLPLHQWR�\�FLWRTXLQDV�
SURLQÁDPDWRULDV���. Se ha determinado la participación de 
diversos factores relacionados con reestenosis, tales como 
factores clínicos (diabetes mellitus8, hipertensión9-11, his-
toria de reestenosis12���\�IDFWRUHV�DQJLRJUiÀFRV��GLiPHWUR�
del vaso, longitud de la obstrucción, tipo de stent, fractura 
de stent). 
([LVWH�PXFKD�HYLGHQFLD�SDUD�DSR\DU�HO�SDSHO�GH�ORV�IDFWR-
res genéticos en el riesgo de reestenosis, independiente de 
las variables clínicas convencionales y muchos estudios se 
KDQ�FHQWUDGR�HQ�OD�LGHQWLÀFDFLyQ�GH�SROLPRUÀVPRV�JHQpWL-
cos asociados a este proceso13��/D�LGHQWLÀFDFLyQ�GH�GLFKRV�
PDUFDGRUHV�� HQWUH� ORV� FXDOHV�GHVWDFDQ� ORV�SROLPRUÀVPRV�
JHQpWLFRV� UHODFLRQDGRV� FRQ� LQÁDPDFLyQ�� UHPRGHODGR� \�
función vascular e hiperplasia neointimal, podría ser útil 
HQ�OD�HVWUDWLÀFDFLyQ�GH�ULHVJR�GH�DFXHUGR�D�OD�FRPSRVLFLyQ�

JHQpWLFD�GHO�SDFLHQWH��3RU�RWUR� ODGR�� OD� LGHQWLÀFDFLyQ�GH�
SROLPRUÀVPRV�JHQpWLFRV�SHUPLWLUtD�D\XGDU�D�OD�FRPSUHQ-
sión de los mecanismos implicados en la reestenosis, y al 
desarrollo de nuevas estrategias terapéuticas.
Otros factores que han sido invocados recientemente en la 
reestenosis de stent son los mecanismos epigenéticos. Estos 
PRGXODQ�OD�H[SUHVLyQ�JpQLFD�VLQ�PRGLÀFDU�OD�VHFXHQFLD�GHO�
ADN (a través de acetilación de histonas y metilación de 
ADN)5-14. Sin embargo, la contribución de estos factores 
al desarrollo de reestenosis no está completamente clara.
/D�UHVSXHVWD�LQÁDPDWRULD�MXHJD�XQ�URO�IXQGDPHQWDO�HQ�OD�
reestenosis y las diferencias en la composición genética 
HQWUH�LQGLYLGXRV�SRGUtDQ�H[SOLFDU�HQ�SDUWH�HO�ULHVJR�GH�OD�
reestenosis.  Una de las principales citocinas que tiene un 
papel mediador determinante en el inicio, progresión y 
riesgo asociado a las  enfermedades cardiovasculares es el 
IDFWRU�GH�QHFURVLV�WXPRUDO�Ơ��71)�Ơ������. Ha sido docu-
PHQWDGR�HO�URO�GH�71)�Ơ�HQ�HO�GHVDUUROOR�GH�UHHVWHQRVLV��, 
DVt�FRPR�WDPELpQ�TXH�HO�JHQ�71)��TXH�FRGLÀFD�SDUD�OD�FL-
WRFLQD�SUR�LQÁDPDWRULD�� FRQWLHQH�GLYHUVRV�SROLPRUÀVPRV�
de un solo nucleótido (SNP) distribuidos a través de su 
estructura.
(O�REMHWLYR�GHO�SUHVHQWH�HVWXGLR�HV�LGHQWLÀFDU�VL�H[LVWH�UH-
ODFLyQ�HQWUH�HO�SROLPRUÀVPR�JHQpWLFR�GHO�JHQ�71)�FRQ�OD�
presencia de reestenosis coronaria post angioplastía en pa-
cientes chilenos con enfermedad arterial coronaria some-
WLGRV�D�3&,�H[LWRVD��

0pWRGRV
Se diseñó un estudio de casos incidentes y controles no 
pareados. Participaron pacientes con una historia de an-
gioplastía coronaria efectuada al menos seis meses antes, 
que por razones clínicas fueron referidos para angiografía 
coronaria. 
Se consideran casos pacientes del Hospital Dr. Hernán 
Henríquez Aravena, de Temuco, y del Hospital Guillermo 
Grant Benavente, de Concepción, sometidos previamen-
WH� D�XQD�DQJLRSODVWtD� DUWHULDO� FRURQDULD� H[LWRVD� DO�PHQRV�
��PHVHV�DQWHV�FRQ�!�����GH�REVWUXFFLyQ�HQ�HO�VLWLR�GH�OD�
angioplastia. Como controles se incluyeron pacientes so-
metidos previamente a una angioplastía arterial coronaria 
H[LWRVD� DO�PHQRV� ��PHVHV� DQWHV� TXH� WXYLHURQ��� ����GH�
obstrucción en el sitio de la angioplastía. El porcentaje de 
obstrucción coronaria se realizó por medio de estimación 
visual o calculado por el computador del angiógrafo.
6H�HIHFWXy�OD�JHQRWLSLÀFDFLyQ�GHO�SROLPRUÀVPR�UV�������
�ï����*�$��\�UV���������ï�����7�&��GHO�JHQ�71)��PH-
GLDQWH�3&5�HQ�WLHPSR�UHDO�XVDQGR�VRQGDV�DOHOR�HVSHFtÀFDV�
(TaqMan® SNP Genotyping Assay, Life Technologies, 



94
Revista Chilena de Cardiología - Vol. 35 Número 2, Agosto 2016

EE.UU.) en un sistema StepOneTM Real-Time (Life te-
chnologies).

Análisis estadístico.
/RV�GDWRV� VH�SUHVHQWDQ� FRPR�PHGLD���GHVYLDFLyQ� HVWiQ-
dar (SD). Para el cálculo de las diferencias entre la me-
dia de dos variables continuas se utilizó el test t Student 
para muestras no pareadas o el test no paramétrico de 
Mann-Whitney en caso de no seguir una distribución nor-
mal (evaluada por el Test de D’Agostino). Las diferencias 
entre variables no continuas, distribución genotípica, fre-
FXHQFLD�DOpOLFD�\�HTXLOLEULR�GH�+DUG\²:HLQEHUJ��VH�DQDOL-
]DURQ�PHGLDQWH�HO�PpWRGR�GH�&KL�FXDGUDGR��Ƶ����6H�HYDOXy�
DVRFLDFLyQ� HQWUH� UHHVWHQRVLV� \� SROLPRUÀVPRV� FRQ� ´2GGV�
UDWLRµ��$GLFLRQDOPHQWH��VH�UHDOL]y�DQiOLVLV�HVWUDWLÀFDGR�GH�
Mantel-Haenszel para variables potencialmente confuso-
UDV��8Q�YDORU�GH�S�������IXH�FRQVLGHUDGR�HVWDGtVWLFDPHQWH�
VLJQLÀFDWLYR�

5HVXOWDGRV
6H�LQFOX\y�XQ�WRWDO�GH�����SDFLHQWHV�����FRPR�FDVRV�\�����
como controles.
En la Tabla Nº 1 se resumen los resultados de los pará-
PHWURV� FOtQLFRV�� KLVWRULD� PpGLFD� IDPLOLDU�� SHUÀO� OLStGLFR�
y medicación. Sólo el porcentaje de casos con Diabetes 
0HOOLWXV�\�HO�QLYHO�GH�+E�$�F� IXHURQ�VLJQLÀFDWLYDPHQWH�
mayores en los casos que en los controles. El resto de los 
parámetros clínicos y bioquímicos fueron comparables en-
tre casos y controles.
 En cambio, al comparar entre ambos grupos, se observa-
URQ�GLIHUHQFLDV� VLJQLÀFDWLYDV�HQ� UHODFLyQ�DO� WLSR�GH� VWHQW�
XWLOL]DGR�� VWHQW�%06�������UHVWHQRVLV�\�SDUD�VWHQW�'(6�
�����25��������,&�������������������S ���������
No se encontraron diferencias estadísticamente signi-
ÀFDWLYDV�HQWUH�ORV�FDVRV�\�FRQWUROHV�UHVSHFWR�D�ODV�YD-
ULDQWHV� JHQpWLFDV� HVWXGLDGDV�� WDQWR� SDUD� HO� SROLPRUÀV-
PR�UV��������$OHOR�$��FDVRV�������YV��FRQWUROHV��������
S � ������� FRPR�SDUD� OD� YDULDQWH� UV�������� �$OHOR�&��
FDVRV�� ���� YV�� FRQWUROHV�� ����� S ��������7RGDV� ODV� IUH-
cuencias genotípicas fueron consistentes con el equi-
librio de Hardy-Weinberg en casos y controles. Las 
25�DVRFLDGDV�D�GLFKRV�DOHORV� IXHURQ������ �,�&����� �
�����²�������\�������,�&����� ������²��������UHVSHFWL-
YDPHQWH��FRQÀUPDQGR�OD�DXVHQFLD�GH�DVRFLDFLyQ��7DEOD�
2). Se descartó el tipo de stent como una variable de 
confusión en este estudio mediante un análisis estra-
WLÀFDGR�GH�0DQWHO�+DHQV]HO�DMXVWDGR��3DUD�HO�$OHOR�$�
VWHQW�%06�25������� �,�&�� ��� ������²������� \�'(6�
25�������,�&����� ������²��������3DUD�HO�$OHOR�&�VWHQW�

%06�25��������,�&����� ������²�������\�'(6�25������
�,�&����� ������²��������

'LVFXVLyQ
En este trabajo estudiamos la posible asociación entre los 
SROLPRUÀVPRV�GHO�JHQ�71)�²����*!$�\�²�����7!&�\�HO�
desarrollo de reestenosis coronaria post-angioplastía, con-
ÀUPDGD�SRU�DQJLRJUDItD�HQ�SDFLHQWHV�FKLOHQRV�FRQ�HQIHU-
medad coronaria, describiendo además características clí-
nicas y de laboratorio de los respectivos grupos de estudio. 
En relación a los hallazgos clínicos y de laboratorio, ob-
VHUYDPRV�XQD�GLIHUHQFLD�VLJQLÀFDWLYD�HQ�HO�Q~PHUR�GH�LQ-
dividuos con diabetes en casos respecto de los controles 
presentando adicionalmente niveles más altos de HbA1c. 
La diabetes es un importante factor de riesgo de reeste-
nosis5-8. La hipótesis más aceptada de este fenómeno es 
que la hiperglicemia induce disfunción endotelial y un es-
WDGR�SUR�LQÁDPDWRULR�FRQ�LQFUHPHQWR�GH�OD�OLEHUDFLyQ�GH�
citoquinas y factores de crecimiento��������� ; y la insulina 
está involucrada en la proliferación y migración de célu-
las de músculo liso (CML), lo que en conjunto resulta en 
XQD�H[WHQVD�IRUPDFLyQ�GH�QHRtQWLPD�\�XQ�LQFUHPHQWR�GH�

;HISH����*HYHJ[LYxZ[PJHZ�JSxUPJHZ�`�KLTVNYmÄJHZ�KL�JHZVZ�
(reestenosis) y controles (sin reestenosis)

Parámetro   Casos (n = 82)      Controles (n = 102) Valor P
Edad (años)   63.7 ± 10.5 65.4 ± 9.6 0.24
% Sexo masculino  75 69 0.5
P/A (mmHg)   133.8 ± 21.5 138.3 ± 25 0.2
Glicemia (mg/dL)  131.11 ± 64.5 112.3 ± 31 0.5
HbA1c (%)   6.78 ± 1.5 6.1 ± 0.8 0.01
% Dislipidemia  75.6 79 0.59
% Diabetes Mellitus  43.2 26.5 0.03
% Hipertensión  87 90 0.5
IMC (kg/m2)   28.5 ± 3.6 28 ± 3.8 0.78
% Tabaquismo  79 77 0.7
Historia Familiar %  
Diabetes   46 34 0.1
IAM   8 8 0.46
Hipertensión  58.5 53 0.44
7LYÄS�SPWxKPJV� � �
Colesterol total (mg/dL)  170.5 ± 42.5 172.2 ± 47.3 0.88
Triglicéridos (mg/dL)  152.2 ± 124 170.4 ± 86.2 0.3
HDL (mg/dL)  39.7 ± 10.7 37.6 ± 11 0.09
LDL (mg/dL)   103.9 ± 47.2 104.2 ± 40 0.64
Medicación %   
Estatinas   86.6 88 0.9
IECA   53.6 51 0.83
Beta bloqueadores  67 71 0.7
ARA II   19.5 29.5 0.33
Diuréticos   19.5 15.7 0.5
Clopidogrel   57 55 0.8
Aspirina   93 95 0.7
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la susceptibilidad al desarrollo de reestenosis��������. Por 
otra parte, los niveles HbA1c constituyen un parámetro 
que permite evaluar el control glicémico y que a pobres 
niveles de control se relaciona con una mayor tasa de inter-
venciones del vaso tratado previamente (TVR)24. 
$Vt� WDPELpQ�� HO� SURFHVR� LQÁDPDWRULR� TXH� RFXUUH� FRPR�
respuesta a la lesión vascular durante la angioplastía 
constituye uno de los factores más importantes en el de-
sarrollo de restenosis intra-stent�������, considerada una 
UHDFFLyQ� LQÁDPDWRULD� ORFDO��. Adicionalmente, ha sido 
DPSOLDPHQWH�GHVFULWR�TXH�IDFWRUHV�JHQpWLFRV�LQÁX\HQ�VR-
bre la intensidad de la reacción y el resultado clínico y 
DQJLRJUiÀFR�TXH� VH�SUHVHQWD�SRVWHULRU� D� OD� LPSODQWDFLyQ�
del stent������������. Monraats et al.,�� llevaron a cabo una 
LQYHVWLJDFLyQ�H[KDXVWLYD�UHVSHFWR�D�IDFWRUHV�LQÁDPDWRULRV�
genéticos asociados a reestenosis en la población del es-
tudio Determinantes Genéticos de Reestenosis (GENetic 
DEterminants of Reestenosis, GENDER), consistente en 
������ SDFLHQWHV� WUDWDGRV� PHGLDQWH� 3&,�� UHSRUWDQGR� TXH�
variantes de cuatro genes se asociaron con un incremen-
WR��UHFHSWRU�ơ���DGUHQpUJLFR��R�GLVPLQXFLyQ��&'14, Fac-
WRU�HVWLPXODQWH�GH�FRORQLDV���\�HRWD[LQD��HQ�HO�ULHVJR�GH�
TVR. Adicionalmente, entre los hallazgos se describió que 
tres genotipos diferentes de la citoquina inmunosupresora 
,/����SRGUtDQ�FRQVLGHUDUVH�FRPR�PDUFDGRUHV�GH�ULHVJR�HQ�
el desarrollo de reestenosis����8Q�PHGLDGRU� LQÁDPDWRULR�
importante que se ha encontrado elevado tras la lesión vas-
FXODU�HV�71)�Ơ��IHQyPHQR�TXH�\D�KD�VLGR�GHPRVWUDGR�HQ�
modelos animales de denudación por balón de la arteria 
carótida, reportándose entre los efectos un incremento de 
FXDWUR�YHFHV�VX�H[SUHVLyQ�JpQLFD�DO�FRPSDUDUVH�DUWHULDV�OH-

sionadas con aquellas sin lesión.31 También se ha observa-
GR�TXH�XQD�GLVPLQXFLyQ�HQ�OD�H[SUHVLyQ�GH�71)��Ơ��\D�VHD�
localmente como visto en cultivo de CML, resulta en una 
LQKLELFLyQ�VLJQLÀFDWLYD�GHO�SURFHVR�UHHVWHQyWLFR32. Toman-
GR�HQ�FXHQWD�HO�LPSRUWDQWH�URO�GH�OD�LQÁDPDFLyQ��\�FRQ�HO�
objeto de evaluar la posible relación de los SNPs de TNF 
����&�$�\�����*�$�FRQ�UHHVWHQRVLV��.RFK�HW�DO��23 reali-
]DURQ�OD�JHQRWLSLÀFDFLyQ�GH�������SDFLHQWHV�VRPHWLGRV�D�
implantación de stent coronario, concluyendo que dichas 
variantes no estaban asociadas con la condición ni con re-
sultados clínicos adversos posterior a la implantación de 
stent. Luego, Monraats et al.,�� en el estudio con pacientes 
del Proyecto GENDER mostraron que individuos con el 
JHQRWLSR�²����$�$��5�5�� �����������,&�������²�������\�
FRQ�HO�JHQRWLSR�²����&�&��5�5�� �����������,&�������²�
������UHTXHUtDQ�IUHFXHQWHPHQWH�PHQRV�795��(VWR�~OWLPR�
podría deberse a un rol protector de estos SNPs, ya que 
VH�KD�SURSXHVWR�TXH�ORV�JHQRWLSRV�7&�\�&&�GH�UV��������
se asocian con una disminución de los niveles séricos de 
71)�Ơ��3�������\�3��������UHVSHFWLYDPHQWH�33. Adicional-
mente, Monraats et al.,�� sugieren en su trabajo que la aso-
ciación de ambas variantes con una disminución del riesgo 
de reestenosis se debería aparentemente a una represión 
transcripcional, siendo esto apoyado por su estudio parale-
lo en ratones TNF-knockout. Por otro lado, ellos evaluaron 
HO�KDSORWLSR�²���*�����7�GHO�JHQ�71)��HQFRQWUDQGR�XQD�
relación entre este y un aumento del riesgo clínico y an-
JLRJUiÀFR�GH�UHVWHQRVLV�LQWUD�VWHQW��,65���55������������
&,������²������3 �������(VWR�QR�HVWDUtD�HQ�FRQFRUGDQFLD�
con nuestros resultados, ya que no evidenciamos asocia-
FLyQ� HQWUH� ORV� GRV� SROLPRUÀVPRV� HVWXGLDGRV� \� HO� ULHVJR�

  SNP                                      Genotipos                                        Frecuencias Alélicas

YZ������̸�¶����.%(�� � ��..� .(� ((� .� (

Casos (n= 82)  89% 11% 0 0.94 0.06

Controles (n= 102)  84% 16% 0 0.92 0.08

Valor p    0.65                                              0.37

OR (IC)              0.68, IC: 0.29 a 1.59

YZ��   ��̸�¶�����;%*�� � ;;� ;*� **� ;� *

Casos (n= 82)  64.2% 33.3% 2.5% 0.8 0.2

Controles (n= 102)  63% 35% 2% 0.8 0.2

Valor p    0.96                                               0.96

OR (IC)                                         0.99, IC: 0.58 a 1.67

Tabla 2. Distribución genotípica, frecuencias alélicas relativas y Odds ratio (OR) de los SNPs de TNF estudiados en 
pacientes chilenos con Enfermedad coronaria que presentan (casos) y no presentan (controles) reestenosis.

(ZVJPHJP}U�KL�7VSPTVYÄZTVZ�KLS�.LU�MHJ[VY�KL�ULJYVZPZ�[\TVYHS����
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de desarrollo de reestenosis, aun cuando debe notarse que 
el tamaño de muestra utilizado en nuestro caso es consi-
derablemente menor. Además, la etnicidad es otro factor 
relevante a considerar ya que las poblaciones de ambos 
estudios son distintas (Caucásicos vs población chilena), 
aunque las frecuencias alélicas reportadas en ambos es-
tudios muestran una clara similitud. En esta misma línea, 
como podía esperarse, las frecuencias genotípicas del SNP 
UV�������UHSRUWDGDV�DTXt�VRQ�VLPLODUHV�D� OR�GHVFULWR�SRU�
Santos et al.34 en un estudio en mujeres chilenas. Por otro 
lado, nuestros resultados son comparables con los obte-
QLGRV�HQ�XQ�WUDEDMR�OOHYDGR�D�FDER�HQ�SREODFLyQ�0H[LFD-
na35, en que se demostró que la distribución de la variante 
UV������� HUD� VLPLODU� HQ� SDFLHQWHV� FRQ�\� VLQ� UHHVWHQRVLV��
no encontrándose asociación. Otros dos estudios evalua-
URQ� OD� SRVLEOH� UHODFLyQ� HQWUH� HO�613� UV��������\� HQIHU-
medad arterial coronaria (EAC) en población tunecina�� 
y pakistaní,�� respectivamente, describiendo frecuencias 
genotípicas similares a lo reportado en este trabajo, con-
cluyendo ambos estudios que la variante no jugaría un rol 
importante en la patogénesis de la enfermedad. Por otro 
ODGR��VH�HYLGHQFLy�OD�H[LVWHQFLD�GH�XQD�SHTXHxD�YDULDFLyQ�
en las frecuencias genotípicas descritas en población chi-
OHQD�HQ�HVWH�WUDEDMR�SDUD�ORV�613V�UV�������\�UV��������\�

aquellas presentadas en un estudio en población china que 
EXVFDED�HYDOXDU�OD�SDUWLFLSDFLyQ�GH�71)�Ơ�HQ�OD�SDWRJHQLD�
del accidente cerebrovascular33.
Con el advenimiento de los stent medicados (DES), la in-
cidencia de reestenosis disminuyó considerablemente de 
XQ��������FRQ�%06�D�XQ�������FRQ�'(63. La tecnolo-
JtD�GH�ORV�'(6�SHUPLWH�OLEHUDU�DJHQWHV�DQWLLQÁDPDWRULRV��
LQPXQRPRGXODGRUHV�� \�R� DJHQWHV� DQWL�SUROLIHUDWLYRV� HQ�
cantidades adecuadas y distribuidas en el sitio de lesión 
DUWHULDO�GXUDQWH�HO�SHUtRGR�LQLFLDO�GH�FXUDFLyQ�GH����GtDV��
/RV�PHFDQLVPRV�ÀVLRSDWROyJLFRV�LQYRFDGRV�HQ�OD�UHHVWH-
nosis de los DES son factores biológicos (resistencia a la 
droga, reacciones de hipersensibilidad), factores mecá-
QLFRV��VXE�H[SDQVLyQ�GHO�VWHQW��GLVWULEXFLyQ�QR�XQLIRUPH�
de los strut del stent, fractura del stent, liberación no uni-
IRUPH�GH� OD�GURJD�GHSyVLWR��GHVFDPDFLyQ�GHO�SROtPHUR��
y, factores técnicos (barotrauma fuera del segmento con 
stent, brecha stent, placas ateroscleróticas descubiertas 
residuales)21. En nuestro estudio un pequeño porcentaje 
de pacientes con stent medicados fueron incluidos en el 
reclutamiento, los que, al ser comparados con los pacien-
tes tratados con BMS presentaron una menor frecuencia 
de reestenosis.
En nuestro estudio no se ha encontrado asociación entre la 
UHHVWHQRVLV�GH�VWHQW�FRURQDULR�\�ORV�SROLPRUÀVPRV�GHO�JHQ�
71)�>UV��������ï����*�$��\�UV���������ï�����7�&�@�HV-
tudiados, resultados que no variaron al realizar un análisis 
HVWUDWLÀFDGR�SRU�WLSR�GH�VWHQW��'H�DFXHUGR�D�ORV�UHVXOWDGRV�
observados, es probable que en nuestra población estudia-
da los factores clínicos sean más determinantes para el de-
sarrollo de reestenosis coronaria post angioplastía que los 
factores genéticos.

   Total Restenosis

Stent BMS   159 77

Stent DES   25 5

                   OR 3.756 (IC 95% 1.34 - 10.50), p= 0.008

Tabla 3. Distribución de frecuencias entre casos y controles 
según stent utilizado. 
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(YDOXDFL³Q�GH�OD�DWHQFL³Q�D�XVXDULRV�FRQ�HQIHUPHGDG�FU³QLFD�
FDUGLRYDVFXODU�HQ�&HQWURV�GH�6DOXG�)DPLOLDU
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$QWHFHGHQWHV�� El control de las enfermedades 
cardiovasculares es un reto para los sistemas de salud. 
2EMHWLYR� Determinar si la atención proporcionada 
SRU� ORV�HTXLSRV�GH� VDOXG�D�XVXDULRV�DV�FRQ�HQIHUPH-
dades cardiovasculares crónicas es congruente con el 
0RGHOR�GH�&XLGDGRV�&UyQLFRV�\�H[SORUDU�VX�HIHFWLYL-
dad a través de indicadores de compensación del pro-
grama de salud cardiovascular. 
0pWRGRV� Se empleó un diseño descriptivo, trans-
versal. Participaron los equipos de salud (9) que otor-
gan atención a usuarios crónicos (diabéticos e hiper-
tensos) en Centros de Salud Familiar de un Servicio 
de Salud del Centro Sur de Chile. Se utilizó el ins-
trumento "Evaluación de la atención de enfermedades 
crónicas" (ACIC) versión 3.5 adaptada al castellano 
Chileno. Se analizaron los Indicadores de compensa-
ción para hipertensión arterial y diabetes mellitus tipo 
2 del programa cardiovascular obtenidos del Resumen 

Estadístico Mensual de cada centro de salud.
5HVXOWDGRV�� /D� DWHQFLyQ� RWRUJDGD� D� XVXDULRV�DV�
con enfermedad crónica fue evaluada como apoyo 
básico a las enfermedades crónicas. La sección mejor 
HYDOXDGD�IXH�´2UJDQL]DFLyQ�GHO�6LVWHPD�GH�DWHQFLyQ�
GH�VDOXGµ��/DV�GLPHQVLRQHV�FRQ�SXQWDMHV�PiV�EDMRV�
IXHURQ�´,QWHJUDFLyQ�GH�ORV�FRPSRQHQWHV�GHO�PRGHORµ�
\�´$SR\R�D�OD�WRPD�GH�GHFLVLRQHVµ��6H�REVHUYy�VROR�
una tendencia a correlación positiva entre la evalua-
FLyQ�GH�OD�DWHQFLyQ�RWRUJDGD�D�XVXDULRV�DV�\�ORV�LQGL-
cadores de compensación para diabetes mellitus tipo 
2, no así para hipertensión.
&RQFOXVLyQ�� /D� ´2UJDQL]DFLyQ� GHO� 6LVWHPD� GH�
DWHQFLyQ�GH�VDOXGµ�IXH�OD�VHFFLyQ�PHMRU�HYDOXDGD�GHO�
Modelo de Cuidados Crónicos en 9 Centros de Aten-
ción Familiar. No se encontró relación estadísticamen-
WH�VLJQLÀFDWLYD�FRQ�ORV�LQGLFDGRUHV�GH�FRPSHQVDFLyQ�
para diabetes mellitus tipo 2 e hipertensión arterial. 
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(YDOXDWLRQ�RI�FDUH�SURYLGHG�WR�XVHUV�VXIIHULQJ�IURP�FKURQLF
FDUGLRYDVFXODU�GLVHDVH�DW�)DPLO\�+HDOWK�&HQWHUV

%DFNJURXQG� Control of cardiovascular disease 
remains a challenge for health care systems. 
2EMHFWLYH� To determine whether care provided by 
health teams to users suffering from chronic cardio-
vascular diseases is consistent with the Chronic Care 
0RGHO��DQG� WR�H[SORUH� � LW
V�HIIHFWLYHQHVV�XVLQJ�FRP-
pensation indicator from the cardiovascular health 
programs. 
0HWKRGV��A descriptive cross-sectional design was 
used. 9 health teams providing assistance to chronic 
users (diabetes and hypertension) in Family Health 
Centers in southern-central Chile were included. We 
used ACIC version 3.5 adapted to Chilean Spanish to 
evaluate quality of chronic care. Indicators of com-
pensation for hypertension and diabetes mellitus type 
��GHÀQHG�E\�QDWLRQDO� FDUGLRYDVFXODU�SURJUDPV�ZHUH�
obtained from the monthly statistical summary of 
each health center. 

5HVXOWV��"Organization of the Healthcare Delivery 
6\VWHPµ�ZDV�WKH�EHVW�HYDOXDWHG�GLPHQVLRQ��7KH�ORZHU�
scores corresponded to "Integration of Chronic Care 
Model Components" and "Decision Support". Only a 
tendency for a positive correlation wasfound between 
care given to users suffering from chronic disease and 
compensation indicators for type 2 diabetes mellitus. 
No such tendency was observed for hypertension.
&RQFOXVLRQ��"Organization of the Healthcare De-
OLYHU\�6\VWHPµ��ZDV�WKH�EHVW�HYDOXDWHG�GLPHQVLRQ�RI�
the Chronic Care Model in 9 Health temas delivering 
care to chronic users in Chile The relation between 
chronic care dimensions and compensation indicators 
for type 2 diabetes mellitus and hypertension was not 
satisfactory.
.H\�ZRUGV��Chronic disease, health care delivery, 
patient care team.
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,QWURGXFFLyQ� El control insatisfactorio de la presión 
arterial (PA), de acuerdo a lo recomendado por las guías 
FOtQLFDV����������PP+J���HV�XQ�SUREOHPD�SHUVLVWHQWH�HQ�
la población hipertensa a nivel mundiall,2, reportándose en 
Chile un control satisfactorio de la PA que alcanza a un 
����GH�OD�SREODFLyQ�KLSHUWHQVD3. En el caso de la diabetes 
mellitus tipo 2, las encuestas poblacionales en muchos paí-
VHV�LQGLFDQ�TXH�PiV�GHO�����GH�ORV�SDFLHQWHV�QR�DOFDQ]DQ�
el control glicémico4, reportándose en Chile un control 
VDWLVIDFWRULR� �+E$�F�����GHO� ����GH� ORV� GLDEpWLFRV� HQ�
control3.  En la Región del Bío - Bío, ubicada en el cen-
tro-sur chileno, estas cifras se encuentran bajo el promedio 
QDFLRQDO��FRQ�XQ�����SDUD�KLSHUWHQVLyQ�\�XQ�����SDUD�GLD-
betes mellitus tipo 23.  
Se ha hecho referencia a numerosos factores como res-
SRQVDEOHV� GH� HVWRV� GHÀFLHQWHV� UHVXOWDGRV�� TXH� LQFOX\HQ�
GHÀFLHQFLDV�HQ�OD�RUJDQL]DFLyQ��VHJXLPLHQWR�\�WUDWDPLHQWR�
de la atención de enfermedades crónicas. Ello se debería 
fundamentalmente a 3 problemas5: a) los pacientes pue-
den estar largos períodos sin que nadie se preocupe por sus 
condiciones, lo que disminuye la  adhesión a las terapias 
y tratamientos, resultando en mala salud a un costo muy 
elevado para las familias, los gobiernos y la sociedad�; b) 
el sistema sanitario  y los modelos de salud tradicionales 
están preparados para la atención reactiva de problemas 
agudos, reagudizaciones y complicaciones, no para la 
atención proactiva de los enfermos crónicos����� , y c) los 
profesionales de atención de salud continúan otorgando 
cuidados de forma rutinaria; la formación, educación y co-
QRFLPLHQWRV�GH�ORV�H[SHUWRV�GH�OD�VDOXG�GH�KR\�GtD�QR�VRQ�
los adecuados para la atención a los enfermos crónicos���.
Por otra parte, las intervenciones tradicionales (consultas 
y controles, educación, medicamentos) no han logrado 
resolver estos problemas, y se prevé que la atención no 
mejorará con agregar más estrés al sistema actual9. Es así 
como la forma en que se otorgan los cuidados actualmente 
FRQOOHYD�D�XQD�LGHQWLÀFDFLyQ�LQDGHFXDGD�GH�ORV�XVXDULRV�HQ�
la población, escasa coordinación entre los servicios que 
los atienden, evaluación solo de resultados en la población 
\�GHÀFLHQWH�FDOLGDG�HQ�OD�DWHQFLyQ�RWRUJDGD����. 
Rediseñar y reestructurar la atención de salud, ha sido una 
propuesta de diferentes organizaciones a nivel mundial. 
Uno de los modelos de gestión de cuidados de enferme-
dades crónicas más ampliamente utilizado corresponde al 
Modelo de Cuidados Crónicos (MCC) de Wagner12,13.  En 
Chile, su implementación en establecimientos de atención 
primaria resulta de una propuesta Ministerial plasmada en 
ORV�REMHWLYRV�HVWUDWpJLFRV������������(VWH�0RGHOR�HV�XQ�
sistema efectivo de entrega de cuidado para la mejora de la 

calidad, que busca lograr los mejores resultados, controlar 
los costos y dar énfasis a investigar la evidencia. Sus metas 
son mejorar resultados clínicos, de satisfacción y costos, 
alcanzar la seguridad y lograr relaciones continuas a través 
de interacciones entre equipos preparados y proactivos y 
personas informadas y activas���������. 
Sin embargo, en Chile a la fecha se desconoce en qué me-
dida ha sido implementado en la atención primaria y si la 
atención de los usuarios crónicos se relaciona con los re-
sultados de compensación propuestos por el Ministerio de 
Salud.����� 
El objetivo del presente estudio fue determinar si la aten-
ción proporcionada por los equipos de un Servicio de Sa-
OXG�D�XVXDULRV�DV�FUyQLFRV�FRQ�KLSHUWHQVLyQ�DUWHULDO�\�R�GLD-
betes mellitus tipo 2, en el nivel primario de atención, es 
congruente con el Modelo de Cuidados Crónicos (MCC) 
\�H[SORUDU� OD� UHODFLyQ�HQWUH� OD�HYDOXDFLyQ�GH� OD�DWHQFLyQ�
otorgada y los indicadores de compensación del programa 
de salud cardiovascular. 
Los resultados de este estudio permitirán, en primer tér-
PLQR��LGHQWLÀFDU�iUHDV�GH�PHMRUDPLHQWR�\�SURSRQHU�HVWUD-
tegias, en caso de ser necesario, orientando la toma de de-
cisiones por parte de las autoridades para el mejoramiento 
de la calidad de la prestación de salud.

0pWRGRV
Se efectuó una Investigación descriptiva y transversal. En 
el Servicio de Salud estudiado, ubicado en la Región del 
%tR�%tR�HQ�&KLOH��H[LVWHQ����&HQWURV�GH�6DOXG�GH�GHSHQ-
dencia municipal y se invitó a participar a todos los equi-
SRV� GH� VDOXG� FDUGLRYDVFXODU� ���� HTXLSRV�� TXH� UHDOL]DUDQ�
atención a usuarios crónicos cardiovasculares en estable-
cimientos de nivel primario. 

Criterios de inclusión. Personal del equipo de salud que 
realizara atención de salud a usuarios crónicos del progra-
ma cardiovascular en el nivel primario; autorización por 
parte del establecimiento de salud para participar en la 
investigación y haber otorgado su consentimiento infor-
mado. 

Criterios de exclusión. Encontrase con licencia médica 
durante el periodo de recolección de datos y que el estable-
cimiento de salud no dispusiera de la información relativa 
a los Indicadores de compensación para hipertensión arte-
rial y diabetes mellitus tipo 2.
Todos los individuos que cumplieron con los criterios de 
inclusión y aceptaron participar en la investigación fueron 
incluidos (no se efectuó muestreo) (Tabla 1). Cabe men-
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cionar que en uno de los Centros de salud sólo 2 miembros 
del equipo accedieron a participar, por lo que se conside-
ró no incorporar este Centro, ya que estudios previos han 
mostrado que el número óptimo de participantes debe ser 
de al menos tres14.

Mediciones. La evaluación de la atención de enfermeda-
des crónicas usó ACIC versión 3.5: La adaptación al cas-
tellano Chileno del "Assessment of Chronic Illness Care 
3.5", fue realizada por Arteaga et al.* en Centros de Aten-
ción Primaria de la Región Metropolitana en Chile. Consta 
GH���VXE�HVFDODV�R�VHFFLRQHV��VHFFLyQ����2UJDQL]DFLyQ�GHO�

Sistema de Atención de Salud, sección 2: Vínculos con la 
Comunidad, sección 3: Nivel de atención de pacientes, 
sección 3a: Apoyo al auto-cuidado, sección 3b: Apoyo a 
la Toma de Decisiones, sección 3c: Diseño del Sistema de 
Atención, sección 3d: Sistemas de Información Clínica, 
Integración de los componentes del Modelo de Atención 
de Enfermedad Crónicas. La interpretación de los punta-
MHV��HQ�FXDOTXLHU�VHFFLyQ�R�D�QLYHO�JOREDO�HV��HQWUH�´�µ�\�
´�µ��DSR\R�OLPLWDGR�D�OD�DWHQFLyQ�GH�HQIHUPHGDGHV�FUyQL-
FDV��HQWUH�´�µ�\�´�µ��DSR\R�EiVLFR�D�OD�DWHQFLyQ�GH�HQIHU-
PHGDGHV�FUyQLFDV��HQWUH�´�µ�\�´�µ�DSR\R�UD]RQDEOHPHQWH�
EXHQR�D�OD�DWHQFLyQ�GH�HQIHUPHGDGHV�FUyQLFDV�\�HQWUH�´�µ�
\�´��µ�DWHQFLyQ�GH�HQIHUPHGDGHV�FUyQLFDV�WRWDOPHQWH�GH-
sarrollada. 
Para evaluar la efectividad del modelo de atención se usa-
ron indicadores de compensación para hipertensión arte-
rial y diabetes mellitus tipo 2 del programa cardiovascular: 
contenidos en el Resumen Estadístico Mensual (REM) 
de cada establecimiento de salud. Estos indicadores co-
UUHVSRQGHQ�DO�SRUFHQWDMH�GH�XVXDULRV�DV�FRQ�KLSHUWHQVLyQ�
DUWHULDO�FRPSHQVDGRV��3$��������PP+J��\�DO�SRUFHQWD-
je de usuarios con diabetes mellitus tipo 2 compensados 
�+E$�F����PJ�GO��

Recolección de datos. Se realizó con previa autorización 
del Servicio de Salud, Direcciones de Salud Municipal y 
Centros de Salud Familiar, durante el segundo semestre 
GHO�DxR�������/RV�FXHVWLRQDULRV�IXHURQ�UHVSRQGLGRV�GH�IRU-
ma individual por los miembros del equipo de salud en sus 

,]HS\HJP}U�KL�SH�H[LUJP}U�H�\Z\HYPVZ�JVU�LUMLYTLKHK�JY}UPJH�JHYKPV]HZJ\SHY���
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Tabla 1. Personal del equipo de salud que realizara atención de 
salud a usuarios del PSCV y participantes del estudio por Centro 
de salud  

A  10 5
B  25 11
C  20 13
D  15 8
E  20 10
F  25 11
G  25 15
H  15 15
I  15 5
J  5 2
  175 96

CESFAM Total integrantes del equipo 
que realiza atención a 

usuarios del PSCV

Participantes del 
estudio

;HISH����*HYHJ[LYxZ[PJHZ�)PVKLTVNYHÄJHZ�KL�SVZ�PUKP]PK\VZ�WHY[PJPWHU[LZ�KLS�
estudio (n=94)

Variable   f  %
Estamento  Enfermera/o 35  37,2
  Nutricionista 19  20,2
  Médico/a 20  21,3
  Psicólogo 1  1,1
  Asisten Social 4  4,3
� � ;tJUPJV�LU�,UMLYTLYxH� ��� � ����
Sexo  Femenino 77  81,9
  Masculino 17  18,1
 Años de desempeño profesional                     Media 10,4  DE 8,5
  < 5 años 35  37,2
  Entre 5 y 10 años 20  21,3
  Entre 11- 15 años 16  17,0
  Entre 16- 20 años 9  9,6 
� � %���H|VZ� ��� � ��� 

*Arteaga et al. Validación y aplicación del instrumento ACIC (Assessment of Chronic Illness Care) en centros de atención primaria de la Región Metropolitana (Chile). 
)RQGR�1DFLRQDO�GH�,QYHVWLJDFLyQ�\�'HVDUUROOR�HQ�6DOXG��)21,6��1��6$��,������
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respectivos lugares de trabajo, previa entrevista para dar a 
conocer los objetivos del estudio y solicitar su consenti-
miento informado. Cuando no se encontró a todo el equipo 
se procedió a solicitar una segunda visita hasta completar 
la información necesaria.
La información de los indicadores de compensación 
del programa cardiovascular se solicitó a cada estable-
cimiento.

Consideraciones éticas. El estudio fue aprobado por los 
Comités de Ética de la Facultad de Medicina de la Univer-
VLGDG�GH�&RQFHSFLyQ�� VHJ~Q� LQIRUPH�HPLWLGR������������
\�GHO�6HUYLFLR�GH�6DOXG��VHJ~Q�FRQVWD�HQ�2ÀFLR�1�������
Posteriormente se solicitó autorización a las autoridades 
de las cuatro Direcciones de Salud Municipal, así como 
D� ORV� UHVSHFWLYRV�'LUHFWRUHV�DV� GH� ORV�&HQWURV� GH�6DOXG��
Se tuvieron en cuenta los requisitos éticos que debe con-
WHPSODU�WRGD�LQYHVWLJDFLyQ�FLHQWtÀFD��VHJ~Q�(]HTXLHO�(P-
manuel15.

Procesamiento y análisis de los datos. Se realizó análisis 
descriptivo con tablas de frecuencias (variables cualitati-
vas), medidas de tendencia central y dispersión (variables 
FXDQWLWDWLYDV��FRQ�YHULÀFDFLyQ�GH�QRUPDOLGDG�SDUD�OD�YD-
riable evaluación de la atención de enfermedades cróni-

FDV��SUXHED�.ROPRJRURY�6PLUQRY���$GHPiV��VH�FDOFXOy�HO�
FRHÀFLHQWH�GH�FRUUHODFLyQ�GH�3HDUVRQ�HQWUH�OD�HYDOXDFLyQ�
de la atención de enfermedades crónicas y los indicadores 
de compensación para hipertensión arterial y diabetes me-
llitus tipo 2 del programa cardiovascular, de cada centro, 
DFRPSDxDQGR�FRQ�XQ�JUiÀFR�GH�GLVSHUVLyQ��(O�DQiOLVLV�VH�
UHDOL]y�FRQ�HO�VRIWZDUH�6366�YHUVLyQ������

5HVXOWDGRV
La Tabla 2 muestra que la mayor proporción de encuesta-
dos correspondió a Enfermeros(as), Médicos(as) y Nutri-
FLRQLVWDV��REVHUYiQGRVH�XQ�SUHGRPLQLR�GHO�VH[R�IHPHQLQR��
/D�GXUDFLyQ�GHO�GHVHPSHxR�SURIHVLRQDO�SURPHGLR�IXH������
años (DE 8,5). La variable "evaluación de la atención de 
enfermedades crónicas", considerando todos funcionarios 
�Q �����WXYR�GLVWULEXFLyQ�QRUPDO��.�6�S �������/D�7DEOD���
muestra que la atención otorgada fue evaluada como apo-
yo básico a enfermedades crónicas, con un promedio 5,9 
�'(�������/D� VHFFLyQ�PHMRU� HYDOXDGD� IXH� ´2UJDQL]DFLyQ�
GHO�6LVWHPD�GH�$WHQFLyQ�GH�6DOXGµ�FRQ�XQ�SURPHGLR�GH�����
(DE 1,5), mientras que las secciones con más bajos punta-
MHV�IXHURQ�´$SR\R�D�OD�7RPD�GH�'HFLVLRQHVµ�������'(����
H�´,QWHJUDFLyQ�GH�ORV�&RPSRQHQWHV�GHO�0RGHORµ��FRQ�XQ�
�����'(�������(VWD�HYDOXDFLyQ�IXH�FRQFRUGDQWH�HQ�WRGRV�ORV�
equipos de salud. 

,]HS\HJP}U�KL�SH�H[LUJP}U�H�\Z\HYPVZ�JVU�LUMLYTLKHK�JY}UPJH�JHYKPV]HZJ\SHY���
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Tabla 3. Puntajes promedios obtenidos en la evaluación de la atención proporcionada a  usuarios/as con enfermedad crónica de 
cada sección de ACIC 3.5  y de ACIC 3.5 global por cada equipo de salud.

:LJJPVULZ�KLS�PUZ[Y\TLU[V�(*0*�����,]HS\HJP}U�KL�SH�H[LUJP}U�WYVWVYJPVUHKH�H�\Z\HYPVZ�HZ�JVU�LUMLYTLKHK�JY}UPJH�

A  (n=5)  8,3 (1,6) 8 (2,1) 8,5 (2,2) 7,6 (2,6) 7,8 (2,6) 8,3 (2) 7 (2,7) 7,9 (2,1)

B  (n=11)  7,7 (0,9) 8,1 (1,2) 7,4 (1,7) 5,4 (1,8) 6,9 (1) 6 (1,3) 5,7 (1) 6,7 (1)

C  (n=13)  8,2 (1,7) 8,3 (2) 7,2 (2) 5,3 (2,1) 6,6 (1,6) 7,1 (1,9) 5,1 (1,4) 6,9 (1,5) 

D  (n=9)  8 (1) 7,8 (1,3) 6,6 (1,7) 5 (1,5) 6,4 (1,7) 6,3 (1,6) 4,8 (1,9) 6,2 (1,3)

E  (n=10)  7,9 (1,2) 6,8 (2,2) 5,6 (2,1) 4,5 (1,8) 6,1 (1,9) 4,8 (1,4) 4 (1,4) 5,6 (1,3)

F (n=11)  6,6 (1,6) 6,5 (1,8) 5 (1) 4,1 (1,8) 5,6 (2) 5,9 (1,5) 4,9 (1,8) 5,3 (1,2)

G (n=15)  6,8 (1,5) 5,7 (2,3) 5 (1,9) 4,4 (2,1) 5,7 (2,2) 5,1 (2,4) 4,3 (2,3) 5,3 (1,8)

H (n=15)  6,3 (1,5) 5,7 (1,9) 4,7 (0,9) 4 (1,6) 5,2 (1,1) 4,9 (1,8) 4,2 (1,5) 4,9 (1)

I   (n=5)  5,8 (0,6) 4,2 (1,6) 5 (1,1) 4,3 (1,5) 5,2 (1,6) 5,3 (1,4) 3,6 (2,4) 4,7 (1,2)

Total  (n=94)  7,2 (1,5) 6,8 (2,2) 5,8 (2) 4,8 (2) 6,1 (1,8) 5,8 (1,9) 4,7 (1,9) 5,9 (1,5)

Desviación estándar en paréntesis ().
Puntaje entre “0” y “2” , se interpreta como apoyo limitado a la atención de enfermedades crónicas; entre “3” y “5”, como apoyo básico a la atención de enfer-
medades crónicas; entre “6” y “8” como apoyo razonablemente bueno a la atención de enfermedades crónicas y entre “9” y “10” como atención de enfermedades 
crónicas totalmente desarrollada. Las letras del alfabeto representan a cada Centro de Salud Familiar.

Equipo de 
Salud Familiar

Organización del 
Sistema de atención 

de salud

�=xUJ\SVZ�JVU�
la comunidad

 Apoyo al 
autocuidado

 Apoyo a la toma 
de decisiones

 Diseño del 
sistema de 
atención

 Sistema de
información 
*SxUPJH

 Integración de 
los componen-
tes del modelo

ACIC 
Global
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Por otra parte, los equipos de salud de los Centros repre-
sentados por las letras A, B, C y D evaluaron la atención 
otorgada, en forma global, como apoyo razonablemente 
bueno a la atención de enfermedades crónicas, mientras 
que el resto de los equipos la evaluó como apoyo básico. 
La Tabla 4 muestra la distribución numérica y porcentual 
de los indicadores de compensación para diabetes mellitus 
tipo 2 e hipertensión arterial de los diferentes Centros de 
Salud Familiar que componen las comunas del Servicio 
de Salud. 
/D�)LJXUD���LOXVWUD�TXH�QR�KXER�XQD�FRUUHODFLyQ��5 ������
entre la variable evaluación de la atención proporcionada 

D�ORV�XVXDULRV�DV�FRQ�HQIHUPHGDG�FUyQLFD�FDUGLRYDVFXODU�\�
la variable de compensación para la hipertensión arterial. 
En cambio la Figura 2 ilustra una correlación con tenden-
FLD�SRVLWLYD��5 ��������HQWUH�OD�YDULDEOH�HYDOXDFLyQ�GH�OD�
DWHQFLyQ�SURSRUFLRQDGD�D�ORV�XVXDULRV�DV�FRQ�HQIHUPHGDG�
crónica cardiovascular y la variable de compensación para 
la diabetes mellitus tipo 2.

'LVFXVLyQ
/RV�UHVXOWDGRV�H[WUDtGRV�GH�HVWH�HVWXGLR�KDQ�SHUPLWLGR��HQ�
SULPHU�WpUPLQR��H[DPLQDU�HO�FRPSRUWDPLHQWR�GH�OD�LPSOH-
mentación del Modelo de Cuidados Crónicos en los esta-
blecimientos de atención primaria, así como analizar cómo 
estos resultados se condicen con el MCC y con estudios 
previos. 
Los equipos del Servicio de Salud estudiados evaluaron la 
atención otorgada en forma global como apoyo básico a 
la atención de enfermedades crónicas. Ello concuerda con 
los resultados reportados por autores en Estados Unidos 
\�HQ�0p[LFR��DO�GHVFULELU�ODV�SUXHEDV�LQLFLDOHV�HQ�OD�HYD-
luación global�������� y con las orientaciones del propio 
cuestionario, que señalan que es relativamente común que 
los equipos de salud que comienzan a trabajar con el MCC 
obtengan un puntaje bajo 5 en algunas, o todas, las áreas. 
(VWRV�UHVXOWDGRV�GLÀHUHQ�GH�ORV�REWHQLGRV�HQ�&KLOH�SRU�$U-
teaga et al, en que la mayoría de los puntajes se ubicaron 
en un nivel bueno.
Con respecto a los puntajes promedios obtenidos en cada 
una de las secciones del cuestionario, los equipos coinci-
GHQ� HQ� TXH� OD� VHFFLyQ�PHMRU� HYDOXDGD� HV� ´2UJDQL]DFLyQ�
GHO�6LVWHPD�GH�DWHQFLyQ�GH�VDOXGµ��HTXLYDOHQWH�D�XQ�DSR\R�

,]HS\HJP}U�KL�SH�H[LUJP}U�H�\Z\HYPVZ�JVU�LUMLYTLKHK�JY}UPJH�JHYKPV]HZJ\SHY���
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.YmÄJV����

Correlación puntaje promedio de la evaluación de la atención proporcio-
nada a los usuarios/as con enfermedad crónica cardiovascular de cada 
equipo de salud con porcentaje de compensación de hipertensión arterial. 

.YmÄJV����

Correlación puntaje promedio de la evaluación de la atención proporciona-
da a los usuarios/as con enfermedad crónica cardiovascular de cada equi-
po de salud con porcentaje de compensación de diabetes mellitus tipo 2. 

A 3572 2003 1263 324 35 16,2

B 5489 2941 2532 787 46 27

C 5785 3036 2042 974 35 32

D 2914 1606 1530 372 53 23

E 5962 3122 2710 855 45 27

F 4162 2383 1467 365 35 15

G 5830 3170 1891 596 32 18,8

H 3989 2111 1977 408 50 19

I 5752 3032 1789 277 31 9,2
Las letras del alfabeto representan a cada Centro de Salud Familiar

Tabla 4. Distribución numérica y porcentual de los indicadores de 
compensación para la diabetes mellitus tipo 2 y para la 
hipertensión arterial, correspondiente al Servicio de Salud.

Centro 
de Salud   
Familiar

Población 
total 

hipertensa, 
según pre-
]HSLUJPH

Población 
total diabé-
tica según 
WYL]HSLUJPH

N° de 
personas 
con PA < 

140/90 mm 
Hg

N° de perso-
nas con 

HbA1c < 7%

Porcentaje de 
Compensación

Hipertensión 
arterial

Porcentaje de 
Compensación

Diabetes 
mellitus 2



���Revista Chilena de Cardiología - Vol. 35 Número 2, Agosto 2016

razonablemente bueno a enfermedades crónicas. Estos re-
VXOWDGRV�PXHVWUDQ�TXH�H[LVWH�VLQWRQtD�FRQ�HO�HVWXGLR�GH�YD-
lidación del instrumento ACIC 3.5 realizado en Chile, en 
que esta sección también fue evaluada como apoyo razo-
nablemente bueno a las enfermedades crónicas. Ello tam-
bién coincide con resultados obtenidos en investigaciones 
realizadas en Estados Unidos y Suiza�����. Ello puede de-
berse a que este componente es una parte importante del 
PRGHOR�TXH�VH�UHÀHUH�D�OD�XWLOL]DFLyQ�GH�OLGHUD]JR�\�OD�RIHU-
ta de incentivos para mejorar la calidad de la atención19. 
En Chile, en particular, el mayor puntaje obtenido en la 
evaluación en esta sección puede responder a una serie de 
esfuerzos que se han realizado para la prevención y control 
de las enfermedades no transmisibles y la consolidación de 
las Políticas públicas destinadas a mejorar las enfermeda-
des crónicas11. 
/D�VHJXQGD�VHFFLyQ�PHMRU�HYDOXDGD�FRUUHVSRQGLy�D�´9tQ-
FXORV� FRQ� OD� &RPXQLGDGµ�� WDPELpQ� FDWHJRUL]DGD� FRPR�
apoyo razonablemente bueno a enfermedades crónicas. 
Estos resultados son concordantes con los encontrados por 
otros estudios�����. Ello podría deberse a que esta sección 
incluye el sistema de salud descrito anteriormente, como 
también las familias y los hogares, los empleadores, las 
organizaciones religiosas, el entorno físico y social, los 
distintos tipos de organizaciones comunitarias y  los servi-
cios sociales y educativos, entre otros actores19. En Chile, 
HVWD�EXHQD�HYDOXDFLyQ�SRGUtD�UHÁHMDU�ORV�HVIXHU]RV�GHO�SDtV�
en incorporar recursos e innovación a la atención primaria, 
desde la atención con enfoque de salud familiar, como el 
trabajo en red  vinculado con las comunidades, Consejos 
de Desarrollo, Comités de Salud locales grupos de au-
toayuda, entre otros11.  
/D�VHFFLyQ�´'LVHxR�GHO�6LVWHPD�GH�$WHQFLyQµ�IXH�FRQVL-
derada, en forma general, como apoyo razonablemente 
bueno a las enfermedades crónicas. Estudios realizados 
en Holanda, Suiza y Brasil, comparten en que esta sec-
ción se encuentra apoyada razonablemente bien��������. 
(VWD�VHFFLyQ�LQYROXFUD�OD�QHFHVLGDG�GH�XQD�JHVWLyQ�HÀ-
caz de la atención de las enfermedades crónicas, que 
implica cambios en la organización del sistema para 
realinear la prestación de atención21. No obstante, la 
mitad de los equipos consideró esta área con un desa-
rrollo básico, lo cual se condice con estudios realizados 
HQ�(VWDGRV�8QLGRV��0p[LFR�\�&KLOH��������. Es así como 
se revela la necesidad de mejorar concretamente en lo 
que respecta a los componentes sistema de citación de 
pacientes crónicos, vistas domiciliarias para la atención 
de enfermedades crónicas, continuidad de la atención, 
seguimiento de los pacientes en los diferentes niveles 

,]HS\HJP}U�KL�SH�H[LUJP}U�H�\Z\HYPVZ�JVU�LUMLYTLKHK�JY}UPJH�JHYKPV]HZJ\SHY���
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GH� DWHQFLyQ� GH� VDOXG� \� HVWUDWLÀFDFLyQ� GH� ULHVJR�� HQWUH�
otros. De acuerdo con ello, es imprescindible capacitar 
a los equipos de salud para que asuman el rol y lideraz-
go necesario para enfrentar las enfermedades crónicas, 
anticipándose a los problemas y realizando seguimiento 
para que el paciente reciba un cuidado efectivo. 
/D� VHFFLyQ� ´DSR\R� DO� DXWRFXLGDGRµ�� IXH� HYDOXDGD� FRPR�
apoyo básico a las enfermedades crónicas. Ello puede de-
berse a que los equipos consideran que el soporte al auto-
FXLGDGR�SURSRUFLRQDGR�D� ORV�XVXDULRV�DV�HVWi�GpELOPHQWH�
desplegado, así como también creen que el apoyo a la re-
solución de inquietudes de los pacientes y familiares se 
encuentra solo básicamente desarrollado. También respon-
den a que falta desarrollar intervenciones efectivas para 
el cambio de conducta y el apoyo de pares. Resultados 
similares se encontraron en estudios realizados en Chile, 
Holanda y Suiza�����. 
/D�VHFFLyQ�´6LVWHPD�GH�,QIRUPDFLyQ�&OtQLFDµ�IXH�HYDOXD-
da como apoyo básico a las enfermedades crónicas. Este 
resultado se debe principalmente a que los equipos con-
sideran que falta desarrollo de la implementación de lis-
WDV�R�GLUHFWRULRV�GH�SDFLHQWHV�FRQ�SDWRORJtDV�HVSHFtÀFDV��
asimismo, es necesario mejorar la retroalimentación entre 
los equipos de salud. Lo anterior es inquietante, ya que 
HQ�&KLOH�VH�KDQ�H[SHULPHQWDGR�PHMRUDV�SDUD�GLVSRQHU�GH�
WHFQRORJtDV�GH� LQIRUPDFLyQ�TXH�SHUPLWDQ� LGHQWLÀFDU�D� OD�
población en riesgo, así como también organizar la aten-
ción, monitorear la respuesta al tratamiento y evaluar los 
resultados. Sin embargo, estos resultados son similares a 
los obtenidos en un estudio realizado en Brasil21, en donde 
esta sección fue la más débil. Los sistemas de información 
clínica organizan la información sobre pacientes indivi-
GXDOHV�\�SREODFLRQHV�SDUD� D\XGDU� D� LGHQWLÀFDU�QHFHVLGD-
GHV��SODQLÀFDU� OD�DWHQFLyQ�HQ�HO� WLHPSR��GDU�VHJXLPLHQWR�
a las respuestas al tratamiento y evaluar los resultados de 
salud. Por ello, son el corazón de un Modelo efectivo de 
Cuidados Crónicos19. 
Por último, las secciones con más bajos puntajes, fueron 
´$SR\R� D� OD� WRPD� GH� GHFLVLRQHVµ� H� ´,QWHJUDFLyQ� GH� ORV�
FRPSRQHQWHV�GHO�PRGHORµ�\�VH�FDWHJRUL]DURQ�FRPR�DSR\R�
básico a las enfermedades crónicas. Respecto de la sección 
´$SR\R�D�OD�7RPD�GH�'HFLVLRQHVµ��ORV�UHVXOWDGRV�HQFRQ-
trados pueden deberse principalmente a que los equipos de 
salud consideran básicamente desarrollada la participación 
de los especialistas en el mejoramiento de la atención,  la 
capacitación de los equipos de atención a enfermedades 
crónicas, las guías  clínicas y la información a los usua-
ULRV�DV�FRQ�HQIHUPHGDG�FUyQLFD��'H�HVWH�PRGR��HVWD�iUHD�
se convierte en una de las más débiles y que requiere de 
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fortalecimiento. Para ello es preciso incorporar más espe-
cialistas, capacitar respecto de la mejor forma de atención 
y aplicar guías de práctica clínica con protocolos integra-
dos y basados en la evidencia. También se requieren equi-
pos de trabajo que cuenten con la colaboración de otras 
disciplinas.
(Q�UHODFLyQ�D�OD�VHFFLyQ�´,QWHJUDFLyQ�GH�ORV�&RPSRQHQ-
WHV�GHO�0RGHORµ�� ORV�KDOOD]JRV� HQFRQWUDGRV�RULHQWDQ� D�
TXH�� DO�PRPHQWR� GH� SODQLÀFDU�PHMRUDV�� VH� FRQVLGHUHQ�
no solo aquello aspectos débiles o básicos, sino todos 
los aspectos del Modelo de Cuidados Crónicos, con el 
propósito de mejorar resultados y controlar costos�����. 
Lo señalado se sustenta en las sugerencias propuestas 
en estudios preliminares de diversos países que han 
levantado información respecto de la forma de otor-
JDU�FXLGDGRV�D�XVXDULRV�DV�FRQ�HQIHUPHGDG�FUyQLFD��DVt�
como también en la proyección de intervenciones para 
optimizar la atención proporcionada�����.
Con respecto a  los indicadores de compensación para la 
diabetes mellitus tipo 2 y para la hipertensión arterial, se 
pudo observar que hubo Centros de Salud Familiar que se 
ubicaron bajo la  meta establecida para lograr una cobertu-
ra efectiva en diabetes mellitus tipo 2, según prevalencia y 
antecedentes epidemiológicos£. Sin embargo, el resto del 
establecimiento dio cumplimiento a lo programado para 
esta afección. Con respecto a la hipertensión arterial se ob-
servó que sólo la mitad de los Centros de Salud Familiar 
alcanzaron a dar cumplimiento a la meta propuesta, de-
MDQGR�GH�PDQLÀHVWR�OD�QHFHVLGDG�GH�PHMRUDU�OD�FREHUWXUD�
efectiva de la hipertensión arterial en este Servicio de Sa-
lud. Ello da cuenta de que, si bien se ha aumentado el nú-
mero de personas bajo control compensadas, todavía este 
SRUFHQWDMH�HV�LQVXÀFLHQWH24. Es imprescindible tomar me-
didas, ya que el cumplimiento de los indicadores de com-
SHQVDFLyQ�HV�LQVXÀFLHQWH�SDUD�HO�FXPSOLPLHQWR�FRQ�ORV�RE-
MHWLYRV�VDQLWDULRV�SURSXHVWRV�SDUD�HO�������������HVWUDWHJLD�
N° 2, respecto del incremento de la proporción de personas 
con diabetes mellitus e hipertensión arterial controlada y 
del Plan de acción mundial sobre las Enfermedades No 
Transmisibles25).
&RQ�UHODFLyQ�D�ORV�HTXLSRV��HV�SRVLEOH�LGHQWLÀFDU�TXH�ORV�
centros A, B, C y D se caracterizan por evaluar la atención 
otorgada como apoyo razonablemente bueno y por pre-
sentar al menos un indicador de compensación (diabetes 
PHOOLWXV�\�R�KLSHUWHQVLyQ�DUWHULDO��VREUH�OD�PHWD�FRPXQDO��
a diferencia del resto de los centros que evaluó la atención 
como apoyo básico y presentó sólo un indicador de com-
pensación (diabetes mellitus o hipertensión arterial) sobre 
la meta comunal.

Respecto de la relación entre la evaluación de la atención 
SURSRUFLRQDGD�SRU�ORV�HTXLSRV�GH�VDOXG�D�XVXDULRV�DV�FRQ�
enfermedad crónica cardiovascular y los indicadores de 
compensación para diabetes mellitus e hipertensión arte-
rial, se encontró una correlación solo con tendencia posi-
tiva, para diabetes mellitus. Un estudio realizado en Aus-
tralia, reportó una relación estadística entre la evaluación 
de la atención proporcionada, medida a través del ACIC, 
con la calidad de la atención en diabetes��. Otros estudios 
con participación de usuarios diabéticos han reportado una 
UHODFLyQ� VLJQLÀFDWLYD� HQWUH� OD� SXQWXDFLyQ�$&,&�\� OD� KH-
moglobina A1c, mediada por el autocuidado�� y también 
entre los componentes de MCC y los factores de riesgo 
para enfermedad cardiovascular28. La diferencia con los 
hallazgos del presente estudio puede deberse a que en los 
estudios citados la variable respuesta fue estudiada de for-
ma individual y no como variable resumen a nivel de los 
centros de salud.
Estos resultados sugieren incorporar en futuras investi-
gaciones otras variables relacionadas con la calidad de la 
DWHQFLyQ�FRPR�HGDG��VH[R��OD�SHUFHSFLyQ�GH�ORV�XVXDULRV�
as con enfermedad crónica, autocuidado, forma de control 
de los parámetros de compensación y capacitación de los 
equipos, entre otras23. 
En cuanto a limitaciones, cabe mencionar que no fue posi-
ble obtener los datos de un número importante de integran-
tes de los equipos de salud cardiovascular, generando un 
posible sesgo de selección29. Algunas de las razones que 
impidieron su participación fueron: falta de tiempo de los 
profesionales para responder el cuestionario, profesionales 
con licencia médica durante el periodo de recolección de 
datos, desvinculación en algunos Centros de Salud duran-
te el periodo de estudio y paralizaciones de tipo gremial. 
Por lo tanto, los datos se obtuvieron de una muestra rela-
WLYDPHQWH�SHTXHxD��OR�TXH�VLJQLÀFD�TXH�RWURV�HTXLSRV�GH�
comunidades rurales o situados en otras regiones pueden 
mostrar un patrón diferente de resultados. En conclusión, 
OD� DWHQFLyQ� SURSRUFLRQDGD� D� ORV� XVXDULRV�DV� FRQ� HQIHU-
medad crónica cardiovascular fue evaluada como apoyo 
básico a las enfermedades crónicas, sin encontrarse rela-
FLyQ�HVWDGtVWLFDPHQWH�VLJQLÀFDWLYD�FRQ�ORV�LQGLFDGRUHV�GH�
compensación para diabetes mellitus tipo 2 e hipertensión 
arterial. 

$JUDGHFLPLHQWRV�� /DV�RV� DXWRUDV�HV� DJUDGHFHQ� HO�
patrocinio otorgado por el Servicio de Salud en donde se 
realizó el estudio y al Dr.  Oscar Arteaga, por facilitar la 
versión adaptada al Castellano Chileno del Cuestionario 
Assessment of Chronic Illness Care (ACIC-EVACE).

£ Metas de compensación por comuna. Números romanos (I al IV) representan a cada comuna.  I: CESFAM A, B, I; II: CESFAM G; III: CESFAM C, D, F, J; IV: CESFAM E, H. Meta de compensación para 
GLDEHWHV�PHOOLWXV�WLSR����,��������,,���������,,,��������\�,9��������0HWD�GH�FRPSHQVDFLyQ�SDUD�KLSHUWHQVLyQ�DUWHULDO��,������,,��������,,,�������\�,9��������'(,6��0,16$/��0$18$/�'(�,16758&&,21(6�
5(0�������6(5,(�3�
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SHUFXW¡QHR�GH�RUHMXHOD�L]TXLHUGD�

Recibido 18 de Abril 2016 / Aceptado 11 de Julio 2016 Rev Chil Cardiol 2016; 35:109-117

,QWURGXFFLyQ� El cierre percutáneo de orejuela iz-
quierda con dispositivos percutáneos (CPOI)  ha demos-
trado ser  útil en la prevención de embolia arterial como 
alternativa al tratamiento anticoagulante (TACO) en pa-
FLHQWHV�FRQ�ÀEULODFLyQ�DXULFXODU�QR�YDOYXODU��)$19���6LQ�
HPEDUJR��HQ�ODV�SULPHUDV�VHPDQDV�SRVW�LPSODQWH��H[LVWH�
el riesgo de formación de trombos sobre el dispositivo. 
2EMHWLYRV��'HVFULELU�H�,GHQWLÀFDU�ORV�IDFWRUHV�GH�ULHV-
go para la formación de trombos sobre el dispositivo 
posterior al cierre de orejuela izquierda. 
0pWRGRV� Se incluyeron 15 pacientes con FANV 
y alto riesgo hemorrágico, sometidos a CPOI con 
dispositivo Ultrasept (Cardia Inc., Eagan, MN), en 
el Hospital Clínico de la Universidad Católica, entre 
$EULO������\�-XQLR�������$�WRGRV�VH�OHV�UHDOL]y��HFR-
cardiograma transesofágico (ETE) al primer,  tercer 
\� � VH[WR�PHV�SRVW� LPSODQWH��7RGRV� ORV�SDFLHQWHV� UH-
cibieron aspirina en forma permanente y TACO por 
45 días el que se reemplazó por clopidogrel hasta  el 
VH[WR� PHV� SRVW� LPSODQWH�� 6H� DQDOL]DURQ� SDUiPHWURV�
FOtQLFRV� \� HFRFDUGLRJUiÀFRV� HQ� IRUPD� UHWURVSHFWLYD�
SDUD�LGHQWLÀFDU��ORV�IDFWRUHV�GH�ULHVJR�DVRFLDGRV�D�OD�
formación de trombos sobre el dispositivo. 
5HVXOWDGRV� La edad promedio de los pacientes 
IXH� ���� �� DxRV�� ���� GH� VH[R�PDVFXOLQR�� (O� ���� WH-
QtD�)$�SHUPDQHQWH�\�����)$�SDUR[tVWLFD��(/�6FRUH�GH�
&+$�'6�9$6F�SURPHGLR�IXH�GH����PtQLPR����Pi[L-
PR� �� SXQWRV��� (Q� �� SDFLHQWHV� ��������� HQFRQWUDPRV�

trombos en el dispositivo en el seguimiento con ETE (1 
paciente al primer mes y 3 al tercer mes), sin consecuen-
cias clínicas. Al comparar los pacientes que formaron 
trombos con el resto, no hubo diferencias en las varia-
EOHV�FOtQLFDV��HGDG��VH[R��+LSHUWHQVLyQ�DUWHULDO� �+7$���
Diabetes Mellitus (DM), Dislipidemia, Tabaquismo, 
,QVXÀFLHQFLD�5HQDO��$9(�SUHYLRV��� QL� HQ� ODV� YDULDEOHV�
HFRFDUGLRJUiÀFDV�HVWXGLDGDV��FRPR�HO�iUHD�GH�OD�DXUtFX-
OD�L]TXLHUGD��$,���FRQWUDVWH�HVSRQWiQHR�HQ�OD�$,��LQVXÀ-
ciencia mitral ni cierre incompleto de orejuela (medida 
SRU�OD�H[LVWHQFLD�GH�ÁXMR�SHULGLVSRVLWLYR���6LQ�HPEDUJR��
los pacientes con trombos presentaron CHA2DS2VASc 
VFRUH�PiV� DOWR� ����� YV� ����� S �������� � \� � IUDFFLyQ�GH�
H\HFFLyQ��)(��PiV�EDMD������YV������S ���������(Q�OD�
curva ROC de CHA2DS2VASc para predecir una ma-
\RU�SUREDELOLGDG�GH�IRUPDFLyQ�GH�WURPERV��XQ�YDORU�!����
REWLHQH�XQD�VHQVLELOLGDG�GH�XQ������\�XQD�HVSHFLÀFLGDG�
GH�XQ������(Q�QXHVWUR�VHJXLPLHQWR�FOtQLFR�GH���DxRV���
����PHVHV�SRVWHULRU�DO�LPSODQWH����SDFLHQWH�WXYR�XQ�$9(�
LVTXpPLFR�LGHQWLÀFDQGR�FRPR�IXHQWH�HQIHUPHGDG�FDUR-
tidea (no tenía trombos en el dispositivo). El resto de los 
pacientes se mantienen asintomáticos. 
&RQFOXVLRQHV��(Q�QXHVWUD�H[SHULHQFLD��HO�&+$�'6-
�9$6F�VFRUH��!����\�OD�IUDFFLyQ�GH�H\HFFLyQ�EDMD��IXHURQ�
factores de riesgo para la formación de trombos sobre 
el dispositivo de cierre de orejuela. Este hallazgo debe-
UtD�FRQÀUPDUVH�HQ�VHULHV�PiV�JUDQGHV�GDGR�TXH�SRGUtD�
cambiar la estrategia de anticoagulación post implante. 
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5LVN�IDFWRUV�IRU�WKURPEXV�IRUPDWLRQ�RQ�WKH�8/75$6(37n�
GHYLFH�LQ�SDWLHQV�ZLWK�DWULDO�ßEULOODWLRQ�EHLQJ�VXEPLWWHG�WR�OHIW�

DWULDO�DSSHQGDJH�FORVXUH
%DFNJURXQG� Percutaneous closure of the left atrial 
appendage (LAA) has been shown to be useful in the 
prevention of arterial embolism as an alternative to oral 
DQWLFRDJXODQWV�LQ�SDWLHQWV�ZLWK�QRQ�YDOYXODU�DWULDO�ÀEUL-
llation. However, thrombus formation may develop in 
WKH�ÀUVW�ZHHNV�IROORZLQJ�GHYLFH�LPSODQWDWLRQ�
$LP� to identify risk factors for thrombus develop-
ment on devices used for LAA closure.
0HWKRGV�� 15 patients with non valvular AF and 
high risk for anticoagulant treatment were included. 
Patients received an Ultrasept (Cardia Inc., Eagan, 
01��EHWZHHQ�$SULO� ����� DQG� -XQH�������7UDQVHVR-
phageal echocardiography was performed in all pa-
WLHQWV� ��� �� DQG� �� PRQWKV� SRVW� LPSODQW��$OO� SDWLHQWV�
received aspirin permanently and acenocumarol for 
���GD\V��IROORZHG�E\�FORSLGRJUHO�XQWLO���PRQWKV�SRVW�
implant.
5HVXOWV��0HDQ�DJH�ZDV����\HDUV�ROG��6'���������
ZHUH�PDOHV��$)�ZDV�SHUPDQHQW�LQ�����DQG�SDUR[\V-
PDO�LQ������0HDQ�&+$�'6�9$6&�ZDV����UDQJH���
to 8). Thrombus were revealed by TEE in 4 patients 
���������DW���PRQWK����SDWLHQW��DQG�DW���PRQWKV�SRVW�
implant (3 patients). No complications occurred in 

WKHVH� SDWLHQWV�� &OLQLFDO� YDULDEOHV� �DJH�� VH[�� K\SHU-
tension, diabetes, dyslipidemia, smoking habit, renal 
failure and prior strokes) were no different in pa-
tients with or without thrombus. The same was true 
IRU�OHIW�DWULDO�VL]H��PLWUDO�LQVXIÀFLHQF\�RU�LQFRPSOHWH�
closure of LAA. In contrast, patients with thrombus 
IRUPDWLRQ�KDG�D�KLJKHU�&+$�'6�9$6F�VFRUH������YV�
�����S ������DQG�D� ORZHU�/9�HMHFWLRQ�IUDFWLRQ������
YV������S ��������$�&+$�'6�9$6F�VFRUH�����ZDV�
�����VHQVLEOH�DQG�����VSHFLÀF�IRU�WKURPEXV�IRUPD-
WLRQ��52&�FXUYH���$IWHU�D�IROORZ�XS�RI��������PRQ-
ths only 1 patients had and ischemic cerebro-vascular 
event which was attributed to carotid artery disease 
(the patient had no evidence of device thrombus). All 
other patients remain asymptomatic. 
&RQFOXVLRQ��$�&+$�'6�9$6F�VFRUH�!���DQG�D�
low ejection fraction were risk factors for thrombus 
IRUPDWLRQ� RQ� /$$� FORVLQJ� GHYLFH�� &RQÀUPDWLRQ� RI�
WKHVH�ÀQGLQJV�LQ�D�ODUJHU�VHULHV�RI�SDWLHQWV�FRXOG�OHDG�
to a change in anticoagulant strategy following the im-
plantation of devices to close the LAA 
.H\ZRUGV��$WULDO�ÀEULOODWLRQ��'HYLFH��7KURPEXV��
Left Atrial Appendage, Occlusion

-HJ[VYLZ�KL�YPLZNV�WHYH�SH�MVYTHJP}U�KL�[YVTIVZ�ZVIYL�LS�KPZWVZP[P]V���
=HSKLILUP[V�4���L[�HS�
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,QWURGXFFLyQ�� El accidente vascular encefálico 
(AVE) es la complicación más grave en los pacientes 
FRQ�ÀEULODFLyQ�DXULFXODU��FRQ�XQ�ULHVJR�DQXDO�HQWUH�����\�
�����1. El tratamiento anticoagulante oral (TACO) con 
DQWDJRQLVWDV�GH�YLWDPLQD�.��9.$��R�ORV�OODPDGRV�QXHYRV�
antiacoagulantes orales están recomendado en pacientes 
con CHA2DS2VASc  > 1 reduciendo así  el riesgo de em-
bolía2��6LQ�HPEDUJR��HO�UDQJR�WHUDSpXWLFR�GH�ORV�9.$�HV�
estrecho y las hemorragias son un efecto colateral even-
tualmente grave, que no se ha reducido sustancialmente 
con el uso de los nuevos antiacoagulantes orales. Esto es 
especialmente relevante en pacientes con alto riesgo he-
morrágico reconocidos, entre otras formas, por el score  
HAS-BLED (> 3) y que evalúa la presencia de  hiperten-
sión, enfermedad renal crónica, función hepática alterada, 
antecedentes de AVE, antecedentes de hemorragias, INR 
OiELO��HGDG�!����DxRV��FRQVXPR�GH�DOFRKRO��XVR�GH�DQWLSOD-
TXHWDULRV�R�GH�DQWLLQÁDPDWRULRV�QR�HVWHURLGDOHV�3

3RU�RWUD�SDUWH��DOUHGHGRU�GHO�����GH�ODV�HPEROLDV�JHQHUD-
GDV�GXUDQWH�ÀEULODFLyQ�DXULFXODU�QR�YDOYXODU��)$19��SUR-
vienen de la orejuela izquierda (OI),4�SRU�OR�TXH�OD�H[FOX-
sión ya sea quirúrgica o percutánea de este apéndice tiene 
XQ�VXVWUDWR�ÀVLRSDWROyJLFR�REYLR��(Q�HO�FDVR�GH�HVWH�~OWLPR�
procedimiento, el uso de un periodo de anticoagulación o 
de doble terapia antiagregante plaquetaria ha sido reco-
mendado por los fabricantes y avalado por los estudios 
iniciales de estos dispositivos, aun cuando la presencia de 
trombos sobre el dispositivo no se ha asociado claramente 
a más eventos embólicos. Dado lo anterior, parece necesa-
rio determinar factores de riesgo de embolia evitando así 
H[SRQHU�DO�SDFLHQWH��\D�VHD�D�XQ�ULHVJR�KHPRUUiJLFR�LQQH-
cesario o embólico inaceptable.

3DFLHQWHV�\�PpWRGRV
a) Procedimiento
Se incluyeron 15 pacientes con FANV, de relativo alto ries-
go embólico (CHA2DS2VASc > 1) y hemorrágico (HAS-
BLED > 3), sometidos a cierre percutáneo de orejuela 
L]TXLHUGD� �&32,��HQWUH�$EULO�GHO������\� -XQLR�GHO������
con el dispositivo Ultrasept (Cardia Inc., Eagan, MN) en 
el Hospital Clínico de la Universidad Católica (HCUC). 
(VWD�VHULH�FRUUHVSRQGH�D�OD�SULPHUD�H[SHULHQFLD�HQ�KXPD-
nos con este dispositivo. El protocolo fue aprobado por el 
FRPLWp�GH�pWLFD�GHO�+&8&�\�WRGRV�ORV�SDFLHQWHV�ÀUPDURQ�
XQ�FRQVHQWLPLHQWR�LQIRUPDGR�GRQGH�VH�OHV�H[SOLFy�HO�WLSR�
de procedimiento y los riesgos asociados.
El dispositivo Ultrasept (Cardia Inc., Eagan, MN) es un 
dispositivo de bulbo y platillo, con un sistema de articu-
lación dual en el centro que permite un fácil despliegue y 

completa recuperabilidad, asegurando una adecuada posi-
ción y cierre de la OI. También permite que el dispositivo 
sea posicionado y re-posicionado cuantas veces sea nece-
sario para asegurar su adecuada instalación (Figura 1). 

Los  procedimientos se realizaron bajo sedación profunda, 
LQWXEDFLyQ�\�FRQH[LyQ�D�YHQWLODFLyQ�PHFiQLFD��JXLDGRV�SRU�
ÁXRURVFRStD�\�HFRFDUGLRJUDItD�WUDQVHVRIiJLFD��(7(���'�\�
3D en tiempo real. La vía de acceso fue la vena femoral 
GHUHFKD�D�WUDYpV�GH�XQD�YDLQD���)�R����)���GHSHQGLHQGR�
del tamaño del dispositivo). Se accedió la aurícula izquier-
da por punción transeptal con técnica habitual y heparini-
zación completa posterior. Una vez canulada la orejuela 
izquierda, se realizó una inyección de contraste yodado 
PHGLDQWH�XQ�FDWpWHU�SDUD� LGHQWLÀFDU� OD�DQDWRPtD�� WDPDxR�
y precisar la zona de anclaje (landing zone). El disposi-
tivo se liberó según la recomendación del fabricante para 
FXEULU� \� H[FOXLU� FRPSOHWDPHQWH� HO� RVWLXP�GH� OD� RUHMXHOD�
izquierda (Figuras 2, 3 y 4). 
Todos los pacientes recibieron ácido acetilsalicílico (AAS) 
en forma permanente y TACO por 45 días, que se reem-
SOD]y�SRU�FORSLGRJUHO�KDVWD���PHVHV�GH�DFXHUGR�D�ODV�UHFR-
mendaciones de la empresa.

b) Recolección de Datos:
'HVGH�ODV�ÀFKDV�FOtQLFDV�HOHFWUyQLFDV��H[iPHQHV�GH�ODERUD-
torio realizados y contacto con médicos tratantes, obtuvi-
mos los datos clínicos de los pacientes. Se calculó los sco-
re de CHADS2, CHA2DS2VASc y HAS-BLED en todos 
los pacientes de forma retrospectiva. 
Previo al procedimiento, se realizaron ecocardiogramas 
GH�VXSHUÀFLH�\�(7(��'�\��'��SDUD�H[FOXLU�WURPERV�LQWUD-
cardíacos y obtener características basales que pudieran 
estar relacionadas con la formación de trombos: Fracción 
de eyección del ventrículo izquierdo (FEVI), tamaño de la 
DXUtFXOD�L]TXLHUGD��$,���LQVXÀFLHQFLD�PLWUDO�\�SUHVHQFLD�GH�
´FRQWUDVWH�HVSRQWiQHRµ��LQWUDXULFXODU��

-HJ[VYLZ�KL�YPLZNV�WHYH�SH�MVYTHJP}U�KL�[YVTIVZ�ZVIYL�LS�KPZWVZP[P]V���
=HSKLILUP[V�4���L[�HS�

Figura 1. Dispositivo Ultrasept® (Cardia Inc., Eagan, MN)
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Durante el procedimiento, el ecocardiograma transesofá-
gico (ETE) 2D y 3D ayudó para la liberación y posiciona-
miento seguro del dispositivo (Figura 2 y 4). El seguimien-
WR�FRQ�(7(�IXH�UHDOL]DGR�DO�SULPHU��WHUFHU�\�VH[WR�PHV�SDUD�
GRFXPHQWDU�OD�SRVLFLyQ�GHO�GLVSRVLWLYR��HO�ÁXMR�UHVLGXDO�GH�
la OI a la AI, la ausencia de derrame pericárdico y la pre-
sencia de trombos en el dispositivo.

c) Estadística:
Los datos estudiados en nuestra serie de pacientes se pre-
VHQWDQ�FRPR�PHGLD���GHVYLDFLyQ�VWDQGDUG�SDUD�ODV�YDULD-
bles continuas con distribución normal, como mediana y 
YDORU�PtQLPR�\�Pi[LPR�SDUD�DTXHOODV�FRQ�GLVWULEXFLyQ�QR�

normal, y con porcentajes para las variables categóricas. 
Se realizaron comparaciones entre el grupo con presencia 
de trombos versus aquellos que no formaron trombos en 
el seguimiento, empleando la prueba t de Student-Fisher 
para variables continuas con distribución normal y test U. 
Mann Whitney para aquellas con distribución no paramé-
WULFD��OD�SUXHED�GH�;��SDUD�FRPSDUDU�ODV�YDULDEOHV�FDWHJy-
ricas, y la curva ROC para determinar el mejor valor de 
SUHGLFFLyQ��VHQVLELOLGDG�\�HVSHFLÀFLGDG��FRQ�ORV�VFRUH�GH�
CHADS2, CHA2DS2VASc y HAS-BLED para la presen-
FLD�GH�WURPERV��(O�YDORU�GH�S��������IXH�FRQVLGHUDGR�FRPR�
VLJQLÀFDWLYR��/RV�GDWRV�IXHURQ�DQDOL]DGRV�FRQ�HO�VRIWZDUH�
SPSS (versión 19, IBM Corp., Somers, New York).

Figura 2. Inyección de contraste en la Orejuela Izquierda. Medición del Ostium y el "Landing Zone"  bajo radioscopía 
(izquierda) y en ecocardiograma transesofágico (derecha)

-PN\YH����3PILYHJP}U�KL�KPZWVZP[P]V�LU�60��PaX\PLYKH��L�PU`LJJP}U�KL�JVU[YHZ[L�WHYH�]LYPÄJHY�WVZPJP}U�`�JPLYYL�HKL-
cuado de ésta (derecha)

-HJ[VYLZ�KL�YPLZNV�WHYH�SH�MVYTHJP}U�KL�[YVTIVZ�ZVIYL�LS�KPZWVZP[P]V���
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5HVXOWDGRV
/D�PHGLD�GH�HGDG�IXH����DxRV�����\�����HUDQ�GH�VH[R�PDV-
FXOLQR��8Q�����WHQtD�)$�SHUPDQHQWH�����SDFLHQWHV��\�����
)$�SDUR[tVWLFD����SDFLHQWHV���(O�VFRUH�GH�&+$�'6�9$6F�
SURPHGLR�IXH�GH����PtQLPR����Pi[LPR���SXQWRV���7RGRV�
los pacientes tenían FA  de origen no valvular (Tabla 1). 
No hubo complicaciones asociadas al procedimiento.
En todos los pacientes se obtuvo seguimiento ecocardio-
JUiÀFR�FRQ�(7(��'�\��'�DO�SULPHU��WHUFHU�\�VH[WR�PHV��\�
FOtQLFR��SURPHGLR���DxRV�������PHVHV���(Q�HVWH�VHJXLPLHQ-
to se evaluó la presencia del dispositivo en la OI, derrame 
SHULFiUGLFR��IRUPDFLyQ�GH�WURPERV�\�ÁXMR�SHULGLVSRVLWLYR��
Un paciente presentó embolia de dispositivo, pesquisada 
HQ�HO�FRQWURO�GHO�GtD�����DUWHULD�LOLDFD�GHUHFKD��UHFXSHUDFLyQ�
con lazo). En un paciente se observó derrame pericárdico 
severo al mes de seguimiento, el cual se interpretó como 
VHFXQGDULR�D�LQVXÀFLHQFLD�UHQDO�\�GH�FDXVD�XUpPLFD��UHVRO-
viéndose completamente posterior a la mejoría de ésta. En 
��SDFLHQWHV����������HQFRQWUDPRV�WURPERV�VREUH�HO�GLVSR-
sitivo (1 paciente al mes y 3 a los 3 meses). En 1 paciente 
KXER�XQ�$9(�HQ�HO�VHJXLPLHQWR��LGHQWLÀFDQGR�XQD�HQIHU-
medad carotidea como su causa y no teniendo trombos en 
HO�GLVSRVLWLYR�QL�ÁXMR�SHULSURWpVLFR��(Q����SDFLHQWHV�������
KXER�ÁXMR�UHVLGXDO�SHULGLVSRVLWLYR��VLQ�HPEDUJR��HQ�VyOR���
paciente fue > a 5 mm.
Cuando se compararon las características de los pacientes 
con trombos en el dispositivo versus los que no lo presen-
taban, no se registraron diferencias estadísticamente signi-
ÀFDWLYDV�HQWUH�DPERV�JUXSRV�HQ�ODV�YDULDEOHV�FOtQLFDV�HVWX-
GLDGDV��HGDG��VH[R��KLSHUWHQVLyQ�DUWHULDO��GLDEHWHV�PHOOLWXV��
GLVOLSLGHPLD�� WDEDTXLVPR�� LQVXÀFLHQFLD� UHQDO��FDUGLRSDWtD�

Figura 4. Procedimiento guiado bajo Ecocardiograma 
Transesofágico con imágenes en 2D y 3D

Figura 5. Imágenes de Trombos (Flechas blancas) sobre el dispositivo de cierre de OI durante el seguimiento con ETE 2D 
(a izquierda) y 3D (a derecha) 

-HJ[VYLZ�KL�YPLZNV�WHYH�SH�MVYTHJP}U�KL�[YVTIVZ�ZVIYL�LS�KPZWVZP[P]V���
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FRURQDULD��$9(��HQIHUPHGDG�DUWHULDO�RFOXVLYD�GH�H[WUHPL-
GDGHV�LQIHULRUHV��QL�WLSR�GH�)$��SHUPDQHQWH�YV�SDUR[tVWLFD���
FRPR�WDPSRFR�HQ�YDULDEOHV�HFRFDUGLRJUiÀFDV�FRPR�OD�SUH-
VHQFLD�GH�ÁXMR�UHVLGXDO�SHULGLVSRVLWLYR��WDPDxR�GH�OD�$,��
SUHVHQFLD�GH�´FRQWUDVWH�HVSRQWiQHRµ�HQ�OD�$,��SUHVHQFLD�\�
VHYHULGDG�GH�LQVXÀFLHQFLD�PLWUDO��7DEOD���
Sin embargo, en los pacientes con formación de trombos 
en el dispositivo (Figura 5), encontramos un CHA2DS-
�9$6F�VFRUH�PiV�DOWR������YV������S ��������\�XQD�IUDFFLyQ�
GH�H\HFFLyQ��)(��PiV�EDMD������YV������S ���������
En la curva ROC de CHA2DS2VASc para predecir una 
PD\RU�SUREDELOLGDG�GH�IRUPDFLyQ�GH�WURPERV��XQ�YDORU�!����
REWLHQH�XQD�VHQVLELOLGDG�GH�XQ������\�XQD�HVSHFLÀFLGDG�
GH�XQ�������)LJXUD����

'LVFXVLyQ
/D�HÀFDFLD�GHO�FLHUUH�GH�RUHMXHOD�L]TXLHUGD�HQ�SDFLHQWHV�FRQ�
FANV ha sido demostrada en el seguimiento a mediano 
plazo de estudios aleatorizados como el PROTECT-AF5 
(Watchman Left Atrial Appendage System for Embolic 
Protection in Patients With Atrial Fibrillation) y el PRE-
VAIL trial,23  ambos usando el dispositivo Watchman 
(Atritech, Inc., Plymouth, Minnesota). En ambos estudios 
se indicó warfarina por los primeros 45 días post implante.
(Q�HVWD�SULPHUD�H[SHULHQFLD�HQ�KXPDQRV�FRQ�HO�GLVSR-
sitivo Ultrasept (Cardia Inc., Eagan, MN) para el cierre 
de OI, observamos, durante el seguimiento la formación 
de trombos sobre el dispositivo, lo que conlleva cierta 

Edad    77 ± 3.1  75.6 ± 2.5  78.8 +/- 4.2 0.1
,KHK�%����H|VZ� � � �������� � �� � �� � ����
Sexo Masculino   11 (73%)  7  4  0.38
CHADS2 Score   3.5 +/- 0.5  3.25 +/- 0.5  4.1 +/- 0.5  0.6
CHA2DS2VASc Score   5 +/- 0.5  4.7 +/- 0.45  7.1 +/- 0.3  0.001 *
*/(�+:�=(:J�:JVYL%��� � � �������� � �������� � �������� � ���� ��
Recuento Plaquetario                 207642 ± 112663               224000 ± 67029  195375 ± 22124 0.7
HTA    11 (73%)  7  4  0.15
Diabetes Mellitus   3 (20%)  1  2  0.38
Dislipidemia    5 (33%)  2  3  0.34
(=,�`�V�;0(�WYL]PVZ� � �  ������� � �� � �� � ���
*HYKPVWH[xH�*VYVUHYPH� � � ���������� � �� � �� � ��� 
;HTH|V�KL�SH�(\YxJ\SH�0aX\PLYKH��JT2) 34.8 ± 7.1    34.88 ± 3.2  34.83 ± 1.5  0.9
Presencia de “contraste espontáneo” Auricular 3 (20%)   1  2  0.38
7YLZLUJPH�KL�0UZ\ÄJPLUJPH�4P[YHS� � �������� � �� � �� � ����
7YLZLUJPH�KL�-S\QV�9LZPK\HS�7LYPKPZWVZP[P]V� ���������� � �� � �� � ���
-YHJJP}U�KL�,`LJJP}U�KLS�=LU[YxJ\SV�0aX\PLYKV� ���������� � �� ���� � ������ � ������

Tabla 1. Características de los Pacientes

Todos 
(N= 15) 

Sin Trombos 
LU�+PZWVZP[P]V

(N = 11)

Con Trombos 
LU�+PZWVZP[P]V

(N = 4)

p

-HJ[VYLZ�KL�YPLZNV�WHYH�SH�MVYTHJP}U�KL�[YVTIVZ�ZVIYL�LS�KPZWVZP[P]V���
=HSKLILUP[V�4���L[�HS�

Figura 6. Curva ROC en relación a CHA2DS2VASc Score y 
predicción de formación de trombos en el dispositivo.

Con un valor de CHA2DS2VASc Score de 6 (línea azul), se observa una sensi-
ELOLGDG�GH������\�XQD�HVSHFLÀFLGDG�GH�����HQ�SRGHU�SUHGHFLU�XQD�IRUPDFLyQ�
de formación de trombos en el dispositivo en el seguimiento.
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preocupación por el eventual riesgo embólico asociado 
D�HVWH�KDOOD]JR��6L�ELHQ�HVWH�GLVSRVLWLYR�HV�H[SHULPHQWDO��
este hecho también se ha descrito en dispositivos que 
cuentan con aprobación de la FDA como el Watchman 
y de la CE Mark como el Amulet (St. Jude Medical, 
St. Paul, Minnesota), llegando a observarse trombos en 
HO�GLVSRVLWLYR�GH�FLHUUH�GH�2,�HQ�KDVWD�XQ��������������
14 En el estudio PROTECT-AF,5 los pacientes recibie-
ron warfarina por 45 días después del cierre de OI con 
HO� GLVSRVLWLYR�:$7&+0$1�� FRQ� HO�ÀQ�GH� UHDOL]DU� XQ�
´SXHQWHµ�KDVWD�OD�HQGRWHOL]DFLyQ�FRPSOHWD�GHO�GLVSRVLWL-
vo, realizando un cambio por antiagregación dual (AAS 
��FORSLGRJUHO��KDVWD���PHVHV�SRVW�LPSODQWH��/RV�WURP-
ERV�DVRFLDGRV�DO�GLVSRVLWLYR�VH�REVHUYDURQ�HQ����GH�����
LPSODQWDFLRQHV�H[LWRVDV���������\�OD�WDVD�GH�$9(�DVR-
FLDGR�D� WURPERV�IXH�GH������SRU�����SDFLHQWHV�DxR11. 
([LVWHQ�GDWRV�SUHOLPLQDUHV�GHO� UHJLVWUR�$6$3��$$6���
SODYL[���GRQGH���GH������������SDFLHQWHV�TXH�WXYLHURQ�
alto riesgo de sangrado y recibieron sólo antiagregación 
plaquetaria dual se observaron trombos sobre el dispo-
sitivo Watchman12. 
En un meta-análisis de 54 casos publicados con trombos 
sobre dispositivos (5 pacientes con FANV), se obser-
varon trombos con todos los tipos de dispositivos de 
cierre de defectos del tabique interauricular (Comuni-
FDFLyQ� LQWHUDXULFXODU� �&,$��)RUDPHQ� 2YDO� 3HUPHDEOH�
(FOP)), preferencialmente sobre el lado izquierdo13. En 
RWUR�HVWXGLR������������GH�HOORV�HQ�ÀEULODFLyQ�DXULFXODU��
GH������SDFLHQWHV�GHVSXpV�GH�XQ�FLHUUH�GH�&,$�)23�FRQ�
diferentes dispositivos se encontraron trombos, nueva-
mente de preferencia sobre el lado izquierdo. No se en-
FRQWUDURQ�GLIHUHQFLDV�VLJQLÀFDWLYDV�HQ�UpJLPHQ�GH�DQWL-
FRDJXODFLyQ�DQWLDJUHJDFLyQ�SODTXHWDULD�HQWUH�SDFLHQWHV�
con o sin trombos; y se logró la resolución de trombos 
FRQ�DQWLFRDJXODFLyQ�HQ����FDVRV14.
La incidencia de trombos sobre el dispositivo en nuestra 
FRKRUWH����������H[FHGH�D�OD�SUHYLDPHQWH�UHSRUWDGD�����
���������11-12-14�/DV�SRVLEOHV�H[SOLFDFLRQHV�SRGUtDQ�LQ-
FOXLU�HO�UpJLPHQ�GH�DQWLFRDJXODFLyQ�DQWLDJUHJDFLyQ�SOD-
quetaria post intervención, técnica de implante o que en 
nuestra cohorte los pacientes tenían más comorbilida-
des y eran más añosos que el resto de las series, como 
se puede deducir de un score de CHADS basalmente 
alto. Entre ellos, el dispositivo Ultrasept (Cardia Inc., 
Eagan, MN) que utilizamos es diferente a otros regis-
WURV�FLWDGRV��OR�TXH�SXGLHUD�H[SOLFDU�HQ�SDUWH�OD�PD\RU�
LQFLGHQFLD�GH�WURPERV�VREUH�OD�VXSHUÀFLH�GHO�GLVSRVLWL-
vo. Sin embargo, el material usado en su construcción 
es similar al de los otros, por lo que es probable que este 

hallazgo se relaciona más bien con su uso en pacientes 
de mayor riesgo de trombosis y al protocolo de segui-
miento utilizado, similar a lo encontrado recientemente 
con un seguimiento imagenológico en otros dispositi-
vos percutáneos22. 

Régimen de anticoagulación/antiagregación plaque-
taria post intervención: 
Cuando se ha implantado correctamente el dispositivo 
GH�FLHUUH�GH�2,��pVWH�H[FOX\H�FRPSOHWDPHQWH�OD�2,��QR�
MXVWLÀFDQGR� OD� UHFRPHQGDFLyQ� GH�7$&2��/D� DQWLDJUH-
gación dual por 1 mes, seguida de una monoterapia con 
$$6�SRU���R�PiV�PHVHV�VH�FRQVLGHUDED�VXÀFLHQWH��SHUR�
esto no ha sido avalado por los datos. Se sabe actual-
mente, que se requiere de una endotelización completa 
del dispositivo para lograr suspender la anticoagulación 
R�DQWLDJUHJDFLyQ�GXDO��(Q�XQ�HVWXGLR�FRQ����SHUURV��HO�
dispositivo Amplatzer Cardiac Plug (ACP) (St. Jude 
Medical, St. Paul, Minnesota) fue implantado sin evi-
dencia de formación de trombos sobre el dispositivo du-
UDQWH����GtDV�GH�VHJXLPLHQWR��VLQ�HPEDUJR��HO�UpJLPHQ�
GH�DQWLFRDJXODFLyQ�DQWLDJUHJDFLyQ�QR�IXH�GHÀQLGR15. En 
XQD� VHULH� GH� ��� SDFLHQWHV�� QR� VH� HQFRQWUDURQ� WURPERV�
durante 12 meses de seguimiento bajo tratamiento an-
WLSODTXHWDULR�GXDO��VLQ�HPEDUJR��HO�&+$'6�������������
IXH�PiV�EDMR�TXH�HQ�QXHVWUD�FRKRUWH���������������. 
&RQ�VHJXLPLHQWR�FRQ�(7(��LGHQWLÀFDPRV�D���SDFLHQWHV�
HQ� ORV� FXDOHV� HO� HVTXHPD�GH� DQWLFRDJXODFLyQ�DQWLDJUH-
gación plaquetaria usado (similar al usado en el PRO-
TECT-AF) no previno la formación de trombos. Los 
SDUiPHWURV� HFRFDUGLRJUiÀFRV� TXH� UHÁHMDQ� YHORFLGDGHV�
GH�ÁXMR�UHGXFLGD�HQ�OD�$,�QR�GLÀHUHQ�HQWUH�SDFLHQWHV�FRQ�
o sin formación de trombos (tamaño de AI, presencia de 
´FRQWUDVWH�HVSRQWiQHRµ�DXULFXODU�� LQVXÀFLHQFLD�PLWUDO���
Sólo el score de CHA2DS2VASc y una FEVI reducida, 
se asociaron con formación de trombos. La  FEVI baja 
es un factor de riesgo ya establecido para la formación 
de trombos en OI nativa de pacientes con FA�������� y 
ha sido fuertemente asociada a la formación de trombos 
en el dispositivo en nuestro análisis.
3UREDEOHPHQWH�� XQ� UpJLPHQ� GH� DQWLFRDJXODFLyQ�DQWLD-
JUHJDFLyQ� SODTXHWDULD� HVWUDWLÀFDGR� GH� DFXHUGR� DO� ULHVJR�
clínico de formación de trombos basado en nuestros ha-
OOD]JRV�SDUHFH�MXVWLÀFDGR��GDGR�TXH�ORV�SDFLHQWHV�FRQ�XQ�
CHA2DS2VASc < 5 y buena FEVI no formaron trombos 
sobre el dispositivo. Esto es también avalado por el estudio 
de  Lam et al���� TXLHQ� UHSRUWy� D����SDFLHQWHV� FRQ� VFRUH�
&+$'6��GH�����������VLQ�WURPERVLV�GHO�GLVSRVLWLYR��
Serán necesarios datos de grandes estudios prospecti-
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���� &$00�$-�� .,5&++2)� 3�� /,3�*<�� HW� DO��� IRU� WKH� (XURSHDQ�
Heart Rhythm Association, European Association for Car-
dio-Thoracic Surgery. Guidelines for the management of atrial 
ÀEULOODWLRQ��WKH�7DVN�)RUFH�IRU�WKH�0DQDJHPHQW�RI�$WULDO�)LEUL-
llation of the European Society of Cardiology (ESC). Eur Heart J 
��������������²����

2-  HART RG, PEARCE LA, AGUILAR MI. Meta-analysis: anti-
thrombotic therapy to prevent stroke in patients who have non-
YDOYXODU�DWULDO�ÀEULOODWLRQ��$QQ�,QWHUQ�0HG���������������²��

���� %81*$5'�7-��$&.0$1�0/��+2�*��768<8.,�57��$GHTXD-
F\�RI�DQWLFRDJXODWLRQ�LQ�SDWLHQWV�ZLWK�DWULDO�ÀEULOODWLRQ�FRPLQJ�WR�
D�KRVSLWDO��3KDUPDFRWKHUDS\���������������²�

����� %/$&.6+($5�-/��2'(//�-$��$SSHQGDJH�REOLWHUDWLRQ�WR�UH-
GXFH� VWURNH� LQ� FDUGLDF� VXUJLFDO� SDWLHQWV�ZLWK� DWULDO� ÀEULOODWLRQ��
$QQ�7KRUDF�6XUJ�������������²�

���� 5(''<� 9<�� '26+,� 6.�� 6,(9(57� +�� %8&+%,1'(5� 0��
1(8=,/�3��+8%(5�.��HW�DO���IRU�WKH�3527(&7�$)�,QYHVWLJD-
tors. Percutaneous left atrial appendage closure for stroke pro-
SK\OD[LV�LQ�SDWLHQWV�ZLWK�DWULDO�ÀEULOODWLRQ������\HDU�IROORZ�XS�RI�

the PROTECT AF (Watchman Left Atrial Appendage System 
for Embolic Protection in Patients With Atrial Fibrillation) Trial. 
&LUFX��ODWLRQ���������������²�

���� 0(,(5�%��3$/$&,26�,��:,1'(&.(5�6��5277(5�0��&$2�
4/��.($1(�'��HW�DO��7UDQVFDWKHWHU�OHIW�DWULDO�DSSHQGDJH�RFFOX-
sion with Amplatzer devices to obviate anticoagulation in pa-
WLHQWV�ZLWK� DWULDO� ÀEULOODWLRQ��&DWKHWHU�&DUGLRYDVF� ,QWHUY� ������
�������²��

���� 3$5.�-:��%(7+(1&2857�$��6,(9(57�+��6$17252�*��
0(,(5�%��:$/6+�.��HW�DO��/HIW�DWULDO�DSSHQGDJH�FORVXUH�ZLWK�
$PSODW]HU�FDUGLDF�SOXJ�LQ�DWULDO�ÀEULOODWLRQ��LQLWLDO�(XURSHDQ�H[-
SHULHQFH��&DWKHWHU�&DUGLRYDVF�,QWHUY��������������²�

8-  CRUZ-GONZALEZ I, MARTÍN MOREIRAS J, GARCÍA E. 
7KURPEXV�IRUPDWLRQ�DIWHU�OHIW�DWULDO�DSSHQGDJH�H[FOXVLRQ�XVLQJ�
an Amplatzer cardiac plug device. Catheter Cardiovasc Interv 
�������������²��

9-  CARDONA L, ANA G, LUÍSA B, LEAL A, ANTÓNIO F, LÍ-
DIA S, et al. Thrombus formation on a left atrial appendage clo-
VXUH�GHYLFH��&LUFXODWLRQ����������������²�

YRV�SDUD�FRQÀUPDU�HO�FRQFHSWR�GH�DMXVWDU�XQ�UpJLPHQ�GH�
DQWLFRDJXODFLyQ�DQWLDJUHJDFLyQ�SODTXHWDULD� DO� SHUÀO�GH�
ULHVJR�GH�FDGD�LQGLYLGXR��\D�VHD�SDUD�QR�MXVWLÀFDU�XQD�
intervención farmacológica ni un seguimiento con ETE 
en aquellos pacientes de riesgo bajo o moderado o, en 
ORV�GH�DOWR�ULHVJR��SDUD�H[WHQGHU�OD�LQWHUYHQFLyQ�IDUPD-
cológica hasta la completa endotelización del dispositi-
YR��6H�MXVWLÀFD�DVt�HO�VHJXLPLHQWR�FRQ�(7(��VREUH�WRGR�
al tercer mes post implante (período donde se encontró 
la mayor incidencia de trombos, 3 de 4 pacientes), bus-
cando asegurar una adecuada anticoagulación para pre-
venir la progresión de trombos o resolverlos  antes de la 
aparición de eventos embólicos. 

Limitaciones del Estudio: 
1R�UHDOL]DPRV�XQ�HVWXGLR�GH�WURPERÀOLD�QL�VH�PLGLy�HO�
nivel de actividad antiplaquetaria en los pacientes, lo 
que podría haber afectado los resultados.
La interpretación de la presencia de trombosis del dis-

positivo, fue basado en las características ecocardio-
JUiÀFDV�\�HQ�VX�UHVROXFLyQ�FRQ�OD�DQWLFRDJXODFLyQ��1R�
WXYLPRV�FRQÀUPDFLyQ�SDWROyJLFD�
El dispositivo usado es diferente a otros registros cita-
GRV��OR�TXH�SXGLHUD�H[SOLFDU�HQ�SDUWH�OD�PD\RU�LQFLGHQ-
FLD�GH�WURPERV�VREUH�OD�VXSHUÀFLH�GHO�GLVSRVLWLYR�\�SRU�
WDQWR� ORV� UHVXOWDGRV� QR� VRQ� QHFHVDULDPHQWH� H[WUDSROD-
bles a otros dispositivos actualmente disponibles.
Finalmente, el número relativamente bajo de pacientes 
HVWXGLDGRV�OLPLWD�HO�SRGHU�HVWDGtVWLFR�SDUD�LGHQWLÀFDU�ORV�
factores de riesgo de trombosis.
En conclusión, el cierre percutáneo de la orejuela iz-
quierda es una alternativa de tratamiento para los pa-
FLHQWHV�FRQ�ÀEULODFLyQ�DXULFXODU�QR�YDOYXODU�\�DOWR�ULHV-
go de hemorragia bajo tratamiento anticoagulante oral.
 La formación de trombos sobre el dispositivo Ultrasept 
(Cardia Inc., Eagan, MN) está asociada  fuertemente a 
&+$�'6�9$6F�VFRUH�DOWR��!����\��IUDFFLyQ�GH�H\HFFLyQ�
reducida.

5HIHUHQFLDV�

-HJ[VYLZ�KL�YPLZNV�WHYH�SH�MVYTHJP}U�KL�[YVTIVZ�ZVIYL�LS�KPZWVZP[P]V���
=HSKLILUP[V�4���L[�HS�



���Revista Chilena de Cardiología - Vol. 35 Número 2, Agosto 2016

���� /Ð3(=�0Ì1*8(=� -5�� (/'2$<(1�*5$*(5$� -�� *21-
ZÁLEZ-FERNÁNDEZ R, FERNÁNDEZ-VEGAS C, FUEN-
TES-CAÑAMERO ME, MILLÁN-NUÑEZ V, et al. Immediate 
and one-year results in 35 consecutive patients after closure of 
left atrial appendage with the Amplatzer Cardiac Plug. Rev Esp 
&DUGLRO�������������²�

����5(''<�9<��+2/0(6�'��'26+,�6.��1(8=,/�3��.$5�6��6D-
fety of percu- taneous left atrial appendage closure: results from 
the Watchman Left Atrial Appendage System for Embolic Pro-
tection in Patients with AF (PROTECT AF) clinical trial and the 
&RQWLQXHG�$FFHVV�5HJLVWU\��&LUFXODWLRQ���������������²��

12-  BRAUT A, NEUZIL P, SCHULER G, et al. LAA closure with 
the Watchman device in patients with contraindications to war-
IDULQ��SUHOLPLQDU\�UHVXOWV�IURP�WKH�$6$�3ODYL[�5HJLVWU\��$6$3��
�DEVWU���(XU�+HDUW�-������������²�

13- SHERMAN JM, HAGLER DJ, CETTA F. Thrombosis after sep-
tal closure device placement: a review of the current literature. 
&DWKHWHU�&DUGLRYDVF�,QWHUY��������������²�

����.5806'25)�8��267(50$<(5�6��%,//,1*(5�.��75(3(-
/6�7��=$'$1�(��+259$7+�.�� HW� DO�� ,QFLGHQFH� DQG� FOLQLFDO�
course of thrombus formation on atrial septal defect and patient 
IRUDPHQ�RYDOH�FORVXUH�GHYLFHV� LQ�������FRQVHFXWLYH�SDWLHQWV�� -�
$P�&ROO�&DUGLRO��������������²�

15- BASS JL. Transcatheter occlusion of the left atrial appendaged 
H[SHULPHQWDO�WHVWLQJ�RI�D�QHZ�$PSODW]HU�GHYLFH��&DWKHWHU�&DU-
GLRYDVF�,QWHUY��������������²�

����52'e6�&$%$8�-��&+$03$*1(�-��%(51,(5�0��7UDQVFD-
WKHWHU�FORVXUH�RI�WKH�OHIW�DWULDO�DSSHQGDJH��LQLWLDO�H[SHULHQFH�ZLWK�

the Amplatzer cardiac plug device. Catheter Cardiovasc Interv 
�������������²���

����/$0�<<��<,3�*:��<8�&0��&+$1�::��&+(1*�%&��<$1�
BP, et al. Left atrial appendage closure with Amplatzer cardiac 
SOXJ�IRU�VWURNH�SUHYHQWLRQ�LQ�DWULDO�ÀEULOODWLRQ��LQLWLDO�$VLD�3DFLÀF�
H[SHULHQFH��&DWKHWHU�&DUGLRYDVF�,QWHUY��������������²���

����'(&.(5�-0��0$''(5�5'��+,&.0$1�/��0$5,1(6&8�9��
MARANDICI A, RAHEEM S, et al. CHADS2 score is predic-
tive of left atrial thrombus on precardioversion transesophageal 
HFKRFDUGLRJ�� UDSK\� LQ� DWULDO� ÀEULOODWLRQ��$P� -�&DUGLRYDVF�'LV�
������������²��

���� $<,5$/$�6��.80$5�6��2·68//,9$1�'0��6,/9(50$1�
DI. Echocardiographic predictors of left atrial appendage throm-
EXV�IRUPDWLRQ��-�$P�6RF�(FKRFDUGLRJU��������������²���

�����<8&(�0��&$.,&,�0��'$9872*/8�9��2=(5�2��6$5,�,��(5-
CAN S, et al. Relationship between mean platelet volume and 
DWULDO�WKURPEXV�LQ�SDWLHQWV�ZLWK�DWULDO�ÀEULOODWLRQ��%ORRG�&RDJXO�
)LEULQRO\VLV��������������²�

���� +2/0(6� '5� -5�� .$5� 6�� 35,&(�0-��:+,6(1$17� %��
6,(9(57� +�� '26+,� 6.�� HW� DO�� 3URVSHFWLYH� UDQGRPL]HG�
evaluation of the Watchman Left Atrial Appendage Closu-
UH�GHYLFH�LQ�SDWLHQWV�ZLWK�DWULDO�ÀEULOODWLRQ�YHUVXV�ORQJ�WHUP�
warfarin therapy: the PREVAIL trial. J Am Coll Cardiol. 
���������������

�����0$..$5�55��)217$1$�*��-,/$,+$:,�+��&+$.5$9$5-
7<�7��.2)2('�.)��'(�%$&.(5�2��HW�DO��3RVVLEOH�6XEFOLQLFDO�
/HDÁHW�7KURPERVLV�LQ�%LRSURVWKHWLF�$RUWLF�9DOYHV��1HZ�(QJODQG�
-RXUQDO�RI�0HGLFLQH���������������������

-HJ[VYLZ�KL�YPLZNV�WHYH�SH�MVYTHJP}U�KL�[YVTIVZ�ZVIYL�LS�KPZWVZP[P]V���
=HSKLILUP[V�4���L[�HS�



118
Revista Chilena de Cardiología - Vol. 35 Número 2, Agosto 2016

/D�FRURQDULRHFWDVLD�GLßHUH�HQ�ORV�IDFWRUHV�GH�ULHVJR�FO¡VLFRV�
GH�HQIHUPHGDG�FRURQDULD

Recibido 18 de Agosto 2016 / Aceptado 31 de Agosto 2016 Rev Chil Cardiol 2016; 35:118-126

,QWURGXFFLyQ��La coronarioectasia (CE), es una 
infrecuente forma de enfermedad coronaria, en que 
GLODWDFLRQHV�FRURQDULDV�FRH[LVWHQ�FRQ�SODFDV�DWHURHV-
cleróticas. Puede presentarse como cuadros agudos o 
FUyQLFRV��D~Q�VLQ�HVWHQRVLV�VLJQLÀFDWLYD��'LVWLQWDV�VH-
ULHV�OR�KDQ�DVRFLDGR�D�SHUÀOHV�YDULDGRV�GH�IDFWRUHV�GH�
riesgo cardiovascular.  
0pWRGRV��Se efectuó un estudio analítico de cohor-
te retrospectivo, evaluando las coronariografías reali-
]DGDV� HQ� QXHVWUR� FHQWUR� HQWUH� -XQLR� GH� ����� D� -XOLR�
GH� ������ 6H� GHÀQLy�&(� FRPR�GLODWDFLyQ�!���� YHFHV�
comparado con el diámetro de la arteria de referencia. 
Se estudiaron factores de riesgo cardiovascular clási-
cos y se compararon con un grupo control elegido de 
forma aleatoria.
5HVXOWDGRV�� 'H� ����� FRURQDULRJUDItDV�� ��� SUH-
sentaban CE. La mayor parte eran hombres, de me-
nor edad, con menos hipertensión arterial, diabetes e 
hiperlipidemia, comparados con los controles. En la 

PD\RUtD�GH�ORV�FDVRV�OD�&(�DIHFWDED�D���YDVRV���������
\� HQ� VROR� �� FDVRV� ������ FRH[LVWtD� FRQ� HVWHQRVLV�� (O�
análisis multivariado señaló como factores de riesgo 
VLJQLÀFDWLYRV�D�OD�HGDG������DxRV��25��������,&������²�
�����S��������2EHVLGDG��25�������,&����������S�������
H�+LSHUOLSLGHPLD��25��������,&���������������&RQVLGH-
rando los pacientes que se presentaron como SCA se 
observó que los pacientes con CE fueron más jóvenes 
������DxRV��'(������Y�V������DxRV��'(�������S �������
\� � FRQ� PHQRV� KLSHUOLSLGHPLD� �25������ ,&�����������
S �������5HVSHFWR�D�OD�REHVLGDG��HVWD�IXH�PiV�SUHYD-
OHQWH�HQ�SDFLHQWHV�FRQ�&(��25�������� ,&�������������
p=ns). 
&RQFOXVLyQ��La CE es una entidad poco frecuente, 
que puede producir SCA aun en ausencia de estenosis 
VLJQLÀFDWLYD��6RQ�SDFLHQWHV�PiV�MyYHQHV�\�FRQ�PHQRV�
antecedente de dislipidemia, por lo que en su patoge-
nia aparentemente participan factores diferentes a los 
de la enfermedad ateroesclerótica obstructiva. 
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&RPSDUHG�WR�XVXDO�FRURQDU\�DUWHU\�GLVHDVH�ULVN�IDFWRUV�DUH�GLIIHUHQW�
LQ�WKRVH�ZLWK�FRURQDU\�HFWDVLD

%DFNJURXQG�� Coronary ectasia (CE) is an un-
common condition where coronary artery dilatation 
FRH[LVWV�ZLWK�DWKHURVFOHURWLF�SODTXHV��,W�PD\�SUHVHQW�
as either acute or chronic syndromes even in the ab-
sence of coronary artery stenosis. Differences in risk 
factors associated to CE compared to those associated 
to usual CAD have been described.
0HWKRGV�� We retrospectively analyzed coronary 
DUWHULRJUDPV�SHUIRUPHG�EHWZHHQ�-XQH������DQG�-XO\�
������ &(�ZDV� GHÀQHG� DV� WKH� SUHVHQFH� RI� GLODWDWLRQ�
>1.5 times the diameter of the unaffected vessel. Car-
diovascular risk factors were compared in CE vs a 
random sample of non-CE patients.
5HVXOWV�� 2XW� RI� ����� FRURQDU\� DUWHULRJUDPV� ���
VKRZHG� &(� �������� &RPSDUHG� WR� FRQWUROV�� &(� SD-
tients were males, younger and hat lower prevalen-
ce or hypertension, diabetes and hyperlipidemia. CE 
ZDV�SUHVHQW�LQ�DOO���PDLQ�YHVVHOV�LQ�������RI�&(�SD-

WLHQWV�DQG�FR�H[LVWHG�ZLWK�VLJQLÀFDQW�VWHQRVLV�LQ�RQO\�
����� 0XOWLYDULDWH� DQDO\VLV� VKRZHG� WKDW� VLJQLÀFDQW�
differences in risk factors were age <55 years (OR: 
������&,������WR������S���������REHVLW\��25�������&,��
���� WR� ����� S� ������� DQG� K\SHUOLSLGHPLD� �25�� ������
&,��������WR��������,Q�SDWLHQWV�SUHVHQWLQJ�ZLWK�DQ�DFX-
te coronary syndrome, those with CE were younger 
������\HDUV��6'������Y�V������\HDUV��6'�������S �������
\��DQG�D�ORZHU�SUHYDOHQFH�RU�K\SHUOLSLGHPLD���25������
,&�����������S ������
&RQFOXVLRQ�� CE is an infrequent condition in 
CAD. It may me associated to either acute or chronic 
syndromes. They are younger, have a lower prevalen-
ce of dyslipidemia suggesting that risk factors other 
than traditionally recognized in obstructive CAD in-
ÁXHQFH�GH�GHYHORSPHQW�RI�&(
.H\ZRUGV� coronary artery disease; ectasia; athe-
rosclerosis; aneurysm; coronary angiography.

3H�JVYVUHYPVLJ[HZPH�KPÄLYL�LU�SVZ�MHJ[VYLZ�KL�YPLZNV�JSmZPJVZ����
-\LUZHSPKH�(���L[�HS�
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,QWURGXFFLyQ�� /D� FRURQDULRHFWDVLD� �&(�� VH� GHÀQH�
como la dilatación difusa o localizada del lumen coronario 
mayor a 1,5 veces del diámetro normal de las arterias ad-
yacentes���. Su prevalencia es variable según las diferentes 
VHULHV��GHVGH�����D����GH�WRGRV�ORV�HVWXGLRV�FRURQDULRV2, 
����. Se ha asociado a diversas causas desde enfermeda-
GHV�GHO�FROiJHQR��HQIHUPHGDGHV�LQÁDPDWRULDV��.DZDVDNL��
Takayasu, poliarteritis nodosa, etc.), origen congénito, pero 
principalmente se ha asociado a la ateroesclerosis4-5-12. Si 
ELHQ�ODV�GLODWDFLRQHV�FRURQDULDV�FRH[LVWHQ�FRQ�SODFDV�DWH-
URHVFOHUyWLFDV�QR�HVWi�FODULÀFDGR�VL�FRUUHVSRQGHQ�DO�PLVPR�
SURFHVR�ÀVLRSDWROyJLFR��\�VL�DVt�OR�IXHUH��SRU�TXp�HVWRV�SD-
cientes tienen este tipo de remodelado.
6H�KD�GRFXPHQWDGR�SUHVHQFLD�GH�ÁXMR� OHQWR�PHGLDQWH�HO�
TIMI frame count en pacientes con CE13-15��(O�ÁXMR�OHQWR�
que se asocia a la CE, se puede manifestar como angina 
crónica o síndrome coronario agudo (SCA), independiente 
GH�OD�H[LVWHQFLD�GH�HVWHQRVLV�FRURQDULD��/D�FDXVD�SRGUtD�GH-
berse a microembolia hacia segmentos distales u oclusión 
trombótica del vaso afectado�����. El tamaño de la dilata-
FLyQ�LQFLGH�HQ�HO�ÁXMR�OHQWR��. Así también se ha visto una 
DOWHUDFLyQ�GHO�ÁXMR�PLFURYDVFXODU�FRQ�GLVPLQXFLyQ�GH� OD�
UHVHUYD�GH�ÁXMR�FRURQDULR�����. 
'LVWLQWDV�VHULHV�OR�KDQ�DVRFLDGR�D�SHUÀOHV�YDULDGRV�GH�IDF-
tores de riesgo cardiovasculares. Sus mecanismos patogé-
nicos no se han aclarado, y el remodelado positivo podría 
corresponder a entidades patológicas diferentes a la enfer-
medad ateroesclerótica clásica��. Si así fuera, es posible 
que los factores de riesgo asociados a esta patología fuesen 
diferentes a los de la ateroesclerosis.

El objetivo del estudio fue caracterizar la enfermedad por 
&(�HQ�QXHVWUD�SREODFLyQ�H�LGHQWLÀFDU�ORV�IDFWRUHV�GH�ULHVJR�
asociados a su presencia.

0pWRGRV��6H�SODQLÀFy�XQ�HVWXGLR�FRQ�GLVHxR�REVHUYD-
cional descriptivo de cohorte retrospectivo. Entre Junio de 
�����D�-XOLR�GH������VH�H[WUDMHURQ�GH�OD�EDVH�GH�GDWRV�WR-
dos aquellos pacientes que se sometieron a estudio corona-
ULRJUiÀFR�HQ�HO�ODERUDWRULR�GH�KHPRGLQDPLD�GHO�+RVSLWDO�
Sótero del Río, los que se separaron según presencia o no 
GH�&(��6H� GHÀQLy�&(� FRPR�GLODWDFLyQ� GH� DUWHULDV� FRUR-
narias (>1,5 veces de la arteria o segmento de referencia 
normal). Se analizaron las coronariografías de los pacien-
WHV�FRQ�&(�\�VH�HVWDEOHFLy�OD�H[WHQVLyQ�GH�OD�HQIHUPHGDG�
según la escala de Markis et al21: tipo I, enfermedad difusa 
con compromiso de 2 o más vasos; Tipo II, enfermedad 
difusa de un vaso y localizada de otro; Tipo III, Ectasia 
difusa en 1 vaso; y Tipo IV como ectasia localizada en 
un vaso (Figuras 1, 2 y 3). Se determinó la presencia de 
SODFDV�DWHURHVFOHUyWLFDV�\�VL�SURGXFtDQ�HVWHQRVLV�VLJQLÀFD-
WLYD�OD�TXH�VH�GHÀQLy�FRPR�������HQ�HO�WURQFR�FRURQDULR�
L]TXLHUGR�R������R�PiV�HQ�ODV�RWUDV�DUWHULDV��)LJXUD�����
6H�GHWHUPLQy�HO�GLiPHWUR�Pi[LPR�GHO�YDVR�FRQ�HFWDVLD�\�
de los segmentos sanos (o de referencia) y se estableció la 
relación de diámetro de segmento ectásico versus normal 
�UD]yQ�HFWDVLD�QRUPDO���3DUD� HYDOXDU� VL� H[LVWtD�GLIHUHQFLD�
HQWUH� H[WHQVLyQ� GH� HQIHUPHGDG� \� YDULDEOHV� FOtQLFDV�� VH�
DJUXSy�D�ORV�SDFLHQWHV�VHJ~Q�OD�FODVLÀFDFLyQ�GH�0DUNLV�HQ�
dos grupos: Grupo 1 (Markis I, II y III) y Grupo 2 (Markis 
,9��\�VH�DQDOL]DURQ�YDULDEOHV�FOtQLFDV�\�DQJLRJUiÀFDV�

3H�JVYVUHYPVLJ[HZPH�KPÄLYL�LU�SVZ�MHJ[VYLZ�KL�YPLZNV�JSmZPJVZ����
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Figura 1: Coronarioectasia difusa, Markis Tipo I, A) compromiso de coronaria derecha; B) compromiso de 
KLZJLUKLU[L�HU[LYPVY�`�JPYJ\TÅLQH
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Se comparó a los pacientes que se presentaron como sín-
dromes coronarios agudos, entre los que tenían corona-
rioectacia con controles elegidos de la base de datos en for-
PD�DOHDWRULD��6H�H[FOX\HURQ�GH�HVWH�JUXSR�DTXHOORV�HVWXGLRV�
preoperatorios, estudio pre trasplante, hipertensión pulmo-
nar, valvulopatías y congénitos. Se utilizó una regresión lo-
gística univariada y multivariada para estimar los predicto-
UHV�LQGHSHQGLHQWHV�GH�&(�\�HVWRV�YDORUHV�VH�H[SUHVDQ�FRPR�
2GGV�UDWLR��25��FRQ�VX�LQWHUYDOR�GH�FRQÀDQ]D�
$GHPiV��VH�UHDOL]y�XQ�DQiOLVLV�HVWUDWLÀFDGR�SRU�HGDG��PH-
QRUHV�GH����DxRV���H[FOX\HQGR�GH�HVWH�JUXSR�D�DTXHOORV�FRQ�
antecedente de cirugía de revascularización, angioplastía, 
YDOYXORSDWtD�R�PLRFDUGLRSDWtD�SUHH[LVWHQWH��

/DV�YDULDEOHV�FRQWLQXDV�VH�H[SUHVDQ�FRPR�PHGLD���GHVYLD-
ción standard, y las variables categóricas como valor abso-
luto y porcentaje. La comparación de medias de muestras 
independientes se realizó mediante t de Student, y la com-
paración de proporciones mediante test de chi cuadrado. 
6H� FRQVLGHUy� VLJQLÀFDWLYD� XQD�S�������/RV�GDWRV� IXHURQ�
DQDOL]DGRV�PHGLDQWH�HO�SDTXHWH�6366������SDUD�0DF26�

5HVXOWDGRV��(QWUH�-XQLR�GH������D�-XOLR�GH������VH�
UHDOL]D�XQ�WRWDO�GH������FRURQDULRJUDItDV��GH�ODV�FXDOHV����
SUHVHQWDEDQ�&(�����������

Características clínicas
Los pacientes con CE fueron principalmente hombres 
�������PiV�MyYHQHV�TXH�DTXHOORV�VLQ�&(�������������DxRV�
YHUVXV��������������DxRV��S �������(Q�HO�JUXSR�FRQ�&(�
H[LVWLy�PHQRU�SUHYDOHQFLD�GH�IDFWRUHV�GH�ULHVJR�FDUGLRYDV-
FXODU� WUDGLFLRQDOHV� FRPR�KLSHUWHQVLyQ� DUWHULDO� �������YV�
��������GLDEHWHV�PHOOLWXV� WLSR����������YV��������H�KL-
SHUOLSLGHPLD��������YV���������QR�H[LVWLHQGR�GLIHUHQFLDV�
VLJQLÀFDWLYDV� HQ� WDEDTXLVPR�� REHVLGDG�� XVR� GH� FRFDtQD��
DQWHFHGHQWHV�IDPLOLDUHV�H�LQVXÀFLHQFLD�UHQDO�
/RV�PRWLYRV�GH�LQGLFDFLyQ�GHO�HVWXGLR�FRURQDULRJUiÀFR�HQ�
los pacientes con CE fueron: síndromes coronarios agu-
GRV� ��������� HVWXGLR� GH� GLVQHD� R� LQVXÀFLHQFLD� FDUGtDFD�
���������LQIDUWR�FRQ�HOHYDFLyQ�GHO�VHJPHQWR�67����������
DQJLQD� FUyQLFD� R� LVTXHPLD� VLOHQWH� ��������� HYDOXDFLyQ�
SUHRSHUDWRULD�GH�FLUXJtD�FDUGtDFD��������\�RWURV��������

&DUDFWHUL]DFLyQ�DQJLRJUiÀFD
Se vio más frecuentemente afectada la descendente ante-

3H�JVYVUHYPVLJ[HZPH�KPÄLYL�LU�SVZ�MHJ[VYLZ�KL�YPLZNV�JSmZPJVZ����
-\LUZHSPKH�(���L[�HS�

(Y[LYPHZ�*VYVUHYPHZ�PU]VS\JYHKHZ
TCI   5 (7,8%)
DA   40 (62,5%)
ACF   37 (57,8%)
CD   39 (60,9%)

*SHZPÄJHJP}U�4HYRPZ
Tipo I   28 (43,7%)
Tipo II   8 (12,5%)
Tipo III   16 (25%)
Tipo IV   12 (18,7%)

Placas ateroescleróticas
Sin estenosis  35 (54,7%)
3L]LZ� � � ����������
Moderadas   2 (3,1%)
:L]LYHZ� � � ����������

;HISH��!�*HYHJ[LYxZ[PJHZ�HUNPVNYmÄJHZ�KL�SVZ�WHJPLU[LZ�JVU�
coronarioectasia.

7&, �WURQFR�FRP~Q�L]TXLHUGR��'$ GHVFHQGHQWH�DQWHULR��$&) FLUFXQÁH-
ja; CD=coronaria derecha.

-PN\YH��!�*VTWYVTPZV�KPM\ZV�KL�JPYJ\TÅLQH�`�KLZJLUKLU[L�
anterior (DA) con gran aneurisma en tercio medio de DA 
posterior a estenosis severa por placa ateroesclerótica 
�ÅLJOH�

Figura 3: Compromiso localizado coronaria derecha, 
Markis IV.
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ULRU����������VHJXLGR�GH�OD�FRURQDULD�GHUHFKD���������\�OD�
DUWHULD�FLUFXPÁHMD����������/D�HQIHUPHGDG�FRPSURPHWLy�
PiV�GH���YDVRV�HQ������0DUNLV�7LSR� ,�\� ,,���DIHFWy�VR-
ODPHQWH�D�XQ�YDVR�HQ������0DUNLV�,,,�\�,9���8Q�������
de los pacientes no tuvieron lesiones coronarias asociadas, 
������ SUHVHQWDURQ� OHVLRQHV� HVWHQyWLFDV� VLJQLÀFDWLYDV� \�
����� OHVLRQHV� PRGHUDGDV� �7DEOD� ���� /D� FRURQDULD� GHUH-
cha presentó tendencia a mayor dilatación con un tama-
xR�Pi[LPR�GH� HFWDVLD� GH� ������� ����PP�YHUVXV� �������
��PP�GH�OD�GHVFHQGHQWH�DQWHULRU�\������������PP�GH�OD�

FLUFXPÁHMD��S �QV���VLQ�GLIHUHQFLD�HQ�OD�UHODFLyQ�GH�GLiPH-
WURV�HFWDVLD�QRUPDO�HQWUH� ODV�GLIHUHQWHV�DUWHULDV��'HO� WRWDO�
GH�SDFLHQWHV������WXYR�HYLGHQFLD�GH�WURPERV�DO�PRPHQWR�
GHO�HVWXGLR�FRURQDULR�������HQ�DTXHOORV�FRQ�LQIDUWR�DJXGR�
FRQ�HOHYDFLyQ�GHO�67�\�����HQ�ORV�VtQGURPHV�FRURQDULRV�
VLQ�HOHYDFLyQ�GHO�67��S ��������

9DULDEOHV� FOtQLFDV� \� DQJLRJUiÀFDV� VHJ~Q� H[WHQVLyQ�GH�
enfermedad.
$O�DQDOL]DU�SRU�JUXSRV�GH�H[WHQVLyQ�GH�HQIHUPHGDG�VHJ~Q�

3H�JVYVUHYPVLJ[HZPH�KPÄLYL�LU�SVZ�MHJ[VYLZ�KL�YPLZNV�JSmZPJVZ����
-\LUZHSPKH�(���L[�HS�

;HISH��!�*HYHJ[LYxZ[PJHZ�JSxUPJHZ�`�HUNPVNYmÄJHZ�ZLN�U�L_[LUZP}U�KL�LJ[HZPH��,*�
Difusa (Markis I, II y III) y EC limitada (Markis IV).

         CE difusa        CE limitada        p

CE: Coronarioectasia, SCA: síndrome coronario agudo; EST: elevaciòn del segmento ST; DA: 
GHVFHQGHQWH�DQWHULRU��$&)��DUWHULD�FLUFXQÁHMD��&'��FRURQDULD�GHUHFKD��16��QR�VLJQLÀFDWLYR

   n 52 12 
Sexo   Femenino 14 (60,8%) 9 (39,1%)  
   Masculino 38 (92,6%) 3 (7,3%) 
Edad Media  61,2 ± 11,1 56,1 ± 14,6 ns
Factores De Riesgo  Hipertensión 34 (65,7%) 9 (75%) ns
   Diabetes  15 (28,8%) 5 (41,6%) ns
   Dislipidemia  11 (21,1%) 3 (25%) ns
   Tabaco 20 (38,4%) 3 (25%) ns
   Obesidad 15 (28,8%) 3 (25%) ns
� � �<ZV�KL�*VJHxUH� ����� ��� ������� UZ
   Antecedentes 
   familiares 4 (7,7%) 0 (0%) ns
� � � 0UZ\ÄJPLUJPH�
   renal crónica 3 (5,8%) (0%) ns
Forma de
presentación  SCA s/EST 25 (48%) 8 (66,6%) ns
   SCA c/EST 7 (13,4%) 3 (25%) ns
   Angina Crónica 6 (11,6%) 1 (8,3%) ns
   Otros 13 (25%) 1 (8,3%) ns
Arteria 
Comprometida  DA 35 (67,3%) 5 (41,6%) ns
   ACF 35 (67,3%) 2 (16,6%) 0,01
   CD 34 (65,3%) 5(41,6%) ns
Tamaño Ectasia  DA 5,5 ± 2,1 3,9 ± 0,6 ns
   ACF 5,1 ±1,25 3,5 ± 0,4 ns
   CD 5,5 ±1,8 6,1 ± 2,5 ns
Razón Ectasia  DA 1,74 ± 0,45 1,43 ± 0,1 ns
   ACF 1,76 ± 0,37 1,5 ± 0 ns
   CD 1,77 ± 0,53 2,2 ± 0,75 ns
Estenosis Coronaria  No 25 (48,1%) 10 (83,3%) ns
� � � 3L]L� ������� ��� ������� �
   Moderada 2 (3,8%) 0 (0%) -
� � � :L]LYH� ����������� ���������� UZ

0,022
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Tabla 3: características clínicas de los pacientes con y sin coronarioectasia que 
se presentan como síndromes coronarios agudos
     
     Con CE       Sin CE       p

&(��&RURQDULRHFWDVLD��16��QR�VLJQLÀFDWLYR

   n 40 1682 

Sexo (%)   Femenino 14 (35%) 713 (42,4%) 

   Masculino 26 (65%) 969 (57,6%) 

Edad (años)   Media  57,55 ± 12,54 62,87 ± 10,51 0,01

   Hipertensión 30 (75%) 1319 (78,4%) Ns

   Diabetes  12 (30%) 787 (46,8%) 0,038

   Dislipidemia  7 (17,5%) 734 (43,6%) 0,001

   Tabaco 15 (37,5%) 682 (40,5%) Ns

   Obesidad 13 (32,5%) 356 (21,2%) Ns

� � �<ZV�KL�*VJHxUH� ��������� ���������� UZ

   Antecedentes 

   familiares 3 (7,5%) 98 (5,8%) Ns

� � � 0UZ\ÄJPLUJPH�

   renal crónica 2 (5%) 116 (6,9%) ns

Ns

Factores 
De Riesgo

OD�FODVLÀFDFLyQ�GH�0DUNLV�HQ�HQIHUPHGDG�GLIXVD��0DUNLV�
I, II y III) versus enfermedad limitada (Markis IV), se 
encontró que los pacientes con CE difusa son predomi-
QDQWHPHQWH�KRPEUHV�� \� QR�KXER�GLIHUHQFLDV� VLJQLÀFDWL-
vas en las variables clínicas ni formas de presentación. 
'HO� SXQWR� GH� YLVWD� DQJLRJUiÀFR� VRODPHQWH� VH� HQFRQWUy�
diferencia en un menor compromiso de la arteria circum-
ÁHMD�FXDQGR�H[LVWLy�HQIHUPHGDG�OLPLWDGD��������YHUVXV�
�������S �������7DEOD����
Según la presencia o ausencia de placas ateroescleróti-
cas, no hubo diferencias en los factores de riesgo. Sin 
embargo, aquellos sin estenosis coronarias se presenta-
URQ�HQ�������FRPR�VtQGURPH�FRURQDULR�VLQ�HOHYDFLyQ�GHO�
segmento ST, en tanto que aquellos con lesiones ateroes-
FOHUyWLFDV�VH�SUHVHQWDQ�GH�HVWD�IRUPD�HQ��������S �������
Además, aquellos sin estenosis coronarias presentaron 
PHQRV�FRPSURPLVR�GH�OD�FRURQDULD�GHUHFKD��������YHU-
VXV��������S ������\�XQD�PHQRU�GLODWDFLyQ�GH�OD�DUWHULD�
GHVFHQGHQWH�DQWHULRU�GHÀQLGR�SRU�OD�UD]yQ�GH�HFWDVLD�����
�������YHUVXV�������������S �������

Predictores clínicos de coronarioectasia
Se compararon los pacientes con CE con un grupo control 
GH������SDFLHQWHV��HOHJLGRV�GH�IRUPD�DOHDWRULD�GH�OD�EDVH�
de datos. Las características clínicas de ambos grupos se 
presentan en la Tabla 3.

6H�UHDOL]y�XQ�DQiOLVLV�XQLYDULDGR�\�PXOWLYDULDGR�SDUD�GHÀ-
nir predictores clínicos de CE. Los factores de riesgo sig-
QLÀFDWLYDPHQWH�GLIHUHQWHV�IXHURQ�OD�HGDG������DxRV��25��
������,&������²������S��������REHVLGDG��25�������,&����������
S�������H�KLSHUOLSLGHPLD��25��������,&���������������1R�
H[LVWLy� GLIHUHQFLDV� VLJQLÀFDWLYDV� SDUD� LQVXÀFLHQFLD� UHQDO�
crónica, tabaquismo, antecedentes familiares, ni consumo 
de cocaína.  
$O�UHDOL]DU�XQ�DQiOLVLV�HVWUDWLÀFDGR�SRU�HGDG�����DxRV�\�
presentación como SCA se encontró que los pacientes con 
&(�IXHURQ�PiV�MyYHQHV�������DxRV��'(������Y�V������DxRV��
'(������S �������(O�~QLFR�IDFWRU�DVRFLDGR�IXH�OD�KLSHUOL-
pidemia. Mientras la hiperlipidemia afectaba a 188 pa-
FLHQWHV�VLQ�&(��������VROR�OD�WXYLHURQ���SDFLHQWHV�FRQ�&(�
����������25������,&�����������S �������+XER�XQD�WHQGHQ-
cia a mayor frecuencia de obesidad en los que tenían CE 
�25��������,&�������������S QV���'H�HVWH�JUXSR��HQ�OD�PD-
yoría de los casos la CE afectaba a las 3 arterias coronarias 
���������\�VROR�HQ���FDVRV�������FRH[LVWtD�FRQ�HVWHQRVLV�
VLJQLÀFDWLYD��!������

'LVFXVLyQ�
La CE es una enfermedad de rara presentación en nuestro 
medio con respecto a series publicadas��������y constituye 
XQ� JUXSR� KHWHURJpQHR� GH� FRQGLFLRQHV�� GHÀQLGDV� LQLFLDO-
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mente por un parámetro anatómico arbitrario���. 
'HVGH�XQ�SXQWR�GH�YLVWD�ÀVLRSDWROyJLFR�SDUHFLHUD�VHU�TXH�
la CE representa una forma particular de remodelado ar-
terial en respuesta a la presencia de aterosclerosis. El fe-
nómeno subyacente a las alteraciones que se generan en 
OD�PRUIRORJtD�GHO�YDVR�REHGHFHQ�D�XQD�IRUPD�H[DJHUDGD�
GH� UHPRGHODGR� H[SDQVLYR�� SURGXFWR� GH� OD� GHJUDGDFLyQ�
HQ]LPiWLFD�GH�OD�PDWUL]�H[WUDFHOXODU�GH�OD�W~QLFD�PHGLD22. 
(V�DVt�FRPR�HQ�PRGHORV�H[SHULPHQWDOHV�VH�KD�REVHUYDGR�
FRPR� OD� VREUHH[SUHVLyQ� GH�PHWDORSURWHLQDVDV� GH�PDWUL]�
VH� DVRFLD� D�XQ� UHPRGHODGR� DUWHULDO� H[FpQWULFR5, mientras 
que la supresión de dichas enzimas genera la inhibición de 
este fenómeno23. La acción de las metaloproteinasas pro-
duce, además, una grave disrupción de la lámina elástica 
interna que genera una puerta de entrada desde la íntima 
D�OD�PHGLD�SDUD�ODV�FpOXODV�LQÁDPDWRULDV�TXH�SHUSHW~DQ�\�
potencian la degradación de la pared5. De esta forma la CE 
VH�SURGXFH�HQ�XQD�SDUHG�YDVFXODU�LQWHQVDPHQWH�LQÁDPDGD��
predisponiendo a inestabilidad de la placa y aumentando 
el riesgo de eventos cardiovasculares a pesar de mantener 
un lumen conservado.
Pasa a ser de gran interés, entonces, precisar los factores de 
riesgo asociados a la CE que la hacen diferente del proceso 
ateroesclerótico estenótico habitual. En nuestra serie los 
pacientes con CE son mayoritariamente hombres jóvenes, 
fenómeno concordante con las diferentes series2-9-11-24-25. 
También observamos una menor proporción de factores 
de riesgo como hipertensión, diabetes mellitus tipo 2 y 
dislipidemia, que se correlaciona con un metanálisis que 
evidenció que la CE se asociaba menos a pacientes diabé-
ticos����. Con respecto a la dislipidemia hay datos contra-
puestos, donde algunos autores lo asocian a hiperlipidemia 
familiar y otros no encuentran ninguna diferencia2. Estas 
diferencias clínicas sustentan la hipótesis de que la CE no 
sólo corresponde a una forma de remodelado diferente de 
la ateroesclerosis clásica, sino que se comporta más bien 
como un tipo particular de enfermedad coronaria������. 
Esta enfermedad puede manifestarse clínicamente como 
angina crónica o síndrome coronario agudo (SCA), inde-
SHQGLHQWH�GH�OD�H[LVWHQFLD�GH�HVWHQRVLV�FRURQDULD��/D�FDXVD�
puede deberse a microembolía hacia segmentos distales 
u oclusión trombótica del vaso afectado������. En nuestra 
serie la mayoría de los pacientes se presentaron como sín-
dromes coronarios agudos y en aquellos con infarto con 
elevación del segmento ST la presencia de trombos fue 
predominante.
Destaca en nuestra serie una mayor proporción de pacien-
tes con afectación de la descendente anterior, en contraste 
con la literatura que se encuentra un mayor compromiso 

3H�JVYVUHYPVLJ[HZPH�KPÄLYL�LU�SVZ�MHJ[VYLZ�KL�YPLZNV�JSmZPJVZ����
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de la coronaria derecha. 
/D� H[WHQVLyQ� GH� OD�&(� VHJ~Q� OD� FODVLÀFDFLyQ� GH�0DUNLV�
SHUPLWH�GHÀQLU�OD�FDQWLGDG�GH�YDVRV�DIHFWDGRV�\�TXp�SUR-
porción de aquel vaso se encuentra con dilataciones. Cabe 
pensar que la afectación difusa (Markis I, II y III), presen-
WD�GLIHUHQFLDV�FOtQLFDV�\�R�SDWROyJLFDV�FRQ�HO�FRPSURPLVR�
ORFDOL]DGR��6LQ�HPEDUJR��HQ�HVWD�VHULH�VRODPHQWH�GLÀULHURQ�
estos grupos en que aquellos con enfermedad difusa son 
predominantemente hombres y con mayor compromiso de 
OD�DUWHULD�FLUFXPÁHMD�
En la regresión logística la edad <55 años y la obesidad se 
correlacionaron con la presencia de CE, a diferencia de la 
hiperlipidemia que fue un factor en contra para presentar 
&(��(Q�QXHVWUR�DQiOLVLV�HVWUDWLÀFDGR�SRU�HGDG�\�SUHVHQWD-
ción como síndrome coronario agudo la ausencia de dis-
lipidemia fue el único factor asociado a CE. Así también, 
este subgrupo de pacientes tiene enfermedad difusa con 
HVFDVD�DVRFLDFLyQ�FRQ�HVWHQRVLV�VLJQLÀFDWLYD��1XHYDPHQ-
te, destaca que la ausencia de trastorno lipídico se asocie 
a presentar dilataciones aneurismáticas coronarias, ya que 
en distintas series la presencia de dislipidemia se asocia a 
esta forma de enfermedad, llevando a pensar a algunos au-
WRUHV�TXH�OD�GLVOLSLGHPLD�VH�DVRFLD�D�HVWH�´UHPRGHODGR�QH-
JDWLYRµ2. Desconocemos si este hallazgo tiene implicancia 
ÀVLRSDWROyJLFD�R�VL�H[LVWHQ�GLIHUHQFLDV�HQ�VXVFHSWLELOLGDG�
genética de nuestra población comparada con la literatura. 
Las diferencias en la afección difusa y con menos asocia-
FLyQ�GH�HVWHQRVLV�VLJQLÀFDWLYD�KDFH�GXGDU�D~Q�VL�HV�XQD�IRU-
ma de remodelado diferente de la ateroesclerosis clásica o 
una afección distinta3-5-28-29. 
Este trabajo muestra como las características clínicas, an-
JLRJUiÀFDV�\�ORV�IDFWRUHV�GH�ULHVJR�GH�ORV�SDFLHQWHV�FRQ�&(�
GLÀHUHQ�FODUDPHQWH�FRQ�OR�FOiVLFDPHQWH�FRQRFLGR�GH�DWH-
rosclerosis obstructiva. Se hace necesario entonces, mayor 
LQYHVWLJDFLyQ�SDUD�HQWHQGHU�VX�ÀVLRSDWRORJtD�\�FDUDFWHUL]DU�
mejor esta forma particular de enfermedad coronaria.
Deben considerar algunas limitaciones a este trabajo. Al 
ser seleccionados los pacientes desde la base de datos, 
H[LVWH�XQ�VHVJR�\�SpUGLGD�GH�FDVRV�TXH�QR�KD\DQ�VLGR�GHV-
critos como CE. Así también, sólo estamos viendo a pa-
cientes derivados al laboratorio de hemodinamia, por lo 
que la real incidencia de esta enfermedad es desconocida 
y podemos estar evaluando casos más graves o con mayor 
cantidad de patologías. El bajo número de casos disminuye 
el poder estadístico de nuestras observaciones. La presen-
cia de factores de riesgo tales como hipertensión, diabetes 
y dislipidemia fueron recogidos por la entrevista clínica, 
lo que podría asociarse a un infra diagnóstico por desco-
nocimiento del paciente de esta patología de forma previa. 
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En conclusión, la coronarioectasia es una entidad poco fre-
cuente, que puede producir SCA aun en ausencia de este-
QRVLV�VLJQLÀFDWLYD��6RQ�SDFLHQWHV�PiV�MyYHQHV��FRQ�PHQRV�

dislipidemia y en su patogenia aparentemente participan 
factores diferentes a los de la enfermedad ateroesclerótica 
obstructiva.  
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Investigación Básicas

�FLGR�DFHWLOVDOLFOLFR��$$6��LQKLEH�DQJLRJ©QHVLV�HQ�PHPEUDQD�
DODQWRFRULRQLFD�GH�SROOR��0$&�

Recibido 15 de Abril 2016 / Aceptado 18 de Agosto 2016 Rev Chil Cardiol 2016; 35:127-132

,QWURGXFFLyQ��El ácido acetilsalicílico (AAS) es 
ampliamente utilizado en el manejo de patología car-
GLRYDVFXODU��(Q�PRGHORV�´LQ�YLWURµ�HO�$$6�UHVWULQJH�OD�
angiogénesis, atribuyéndose este efecto al bloqueo de 
FLFORR[LJHQDVD����PDQWHQLHQGR� tQWHJUD� OD�]RQD�DGKH-
UHQWH�HQGRWHOLDO��FLWRWR[LFLGDG�GLUHFWD�\�RWUDV�YtDV�GH�
señalización.
+LSyWHVLV� El AAS en concentración terapéutica 
antiplaquetaria utilizada en humanos ejerce un efecto 
antiangiogénico en modelo de membrana alantocorió-
nica de pollo (MAC).
2EMHWLYR� Comparar la capacidad antiangiogénica 
del AAS en distintas concentraciones en MAC utili-
zando como punto de comparación la angiogénesis 
ÀVLROyJLFD�GH�OD�0$&�
0pWRGR�� 6H� LQFXEDURQ� ��� KXHYRV� IHFXQGDGRV� GH�
JDOOLQDV�:KLWH�/HJKRUQ��HQ�FiPDUD�WHPSHUDGD�D����&��
provenientes del Instituto de Salud Pública de Chile. 
0HGLDQWH�SURFHGLPLHQWR�GHVFULWR�SRU�5LEDWWL� ��������

VH�LQVWLOy�VREUH�ÀOWUR�GH�PHWLOFHOXORVD���X/�GH�'LPH-
WLOVXOIy[LGR�DO��������P�����VLQ�IiUPDFR�DO�FRQWURO��
asociado a AAS y ácido salicílico (AS) a los grupos 
de estudio en concentraciones 2mM y 5 mM.  Poste-
ULRUPHQWH�VH�ÀMy�\�DQDOL]y�OD�PXHVWUD�HQ�IRUPD�FLHJD�
5HVXOWDGRV� El promedio de vasos del control fue 
������3DUD�HO�JUXSR�$$6��P0�\��P0�IXH������\�����
VLHQGR�SDUD� HO� JUXSR�$6��P0�\��P0������\�������
El análisis estadístico mediante ANOVA y t-Student 
muestra que todos los grupos que recibieron fármacos 
WXYLHURQ�XQD�GLVPLQXFLyQ� VLJQLÀFDWLYD�HQ�HO�Q~PHUR�
de vasos sanguíneos en relación al grupo control. No 
KXER�GLIHUHQFLDV�VLJQLÀFDWLYDV�HQWUH�DPER�JUXSRV�GH�
AAS. El AS demostró tener mayor potencia antiangio-
génica dosis dependiente.
'LVFXVLyQ�� En este estudio se demuestra que el 
AAS ejerce un efecto antiangiogénico en concentra-
FLyQ�WHUDSpXWLFD�HQ�FRQGLFLRQHV�ÀVLROyJLFDV�GH�XQ�PR-
GHOR�´LQ�YLYRµ��
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$FHW\O�VDOLF\OLF�DFLG�LQKLELWV�DQJLRJHQHVLV�LQ�DODQWR�FKRULRQLF�
FKLFNHQ�PHPEUDQH

%DFNJURXQG��Acetylsalicylic acid (ASA) is wi-
dely used in the treatment of various cardiovascular 
disorders. In vitro, AAS decreases angiogenesis, 
WKURXJK� F\FOR�R[LJHQDVH��� EORFNDGH� ZKLOH� NHHSLQJ�
DFWLYH� WKH� DGKHUHQW� HQGRWKHOLDO� ]RQH�� GLUHFW� WR[LFLW\�
and other signaling pathways.
+\SRWKHVLV��AAS at therapeutic anti plaquetary 
GRVHV� H[HUWV� DQ� DQWL�DQJLRJHQLF� HIIHFW� LQ� WKH� DODQWR�
choronic chicken membrane (ACM)
0HWKRG�� ��� IHUWLOL]HG� HJJV� IRUP�:KLWH� /HJKRUQ�
KHQV�ZHUH�LQFXEDWHG�DW���R&�����X/�RI������'LPHWK\O�
VXOIR[LGH��0O����ZLWK�QR�GUXJ�ZHUH�XVHG�DV�FRQWURO��
ZKLOH� H[SHULPHQWDO� JURXSV� UHFHLYHG�$6$� DQG� 6DOL-
F\OLF� DFLG� �6$��� �P0��$IWHU� À[DWLRQ�� VDPSOHV�ZHUH�

analyzed in a blind fashion
5HVXOWV��The mean number of vessels was 21.8 for 
FRQWUROV�������DQG����IRU�$6$��P0�DQG�$6$��P0��
respectively. Corresponding values for SA 2 and SA 
�P0�ZHUH������DQG�������UHVSHFWLYHO\��7KXV��D�VWDWLV-
WLFDOO\�VLJQLÀFDQW��$129$�DQG�6WXGHQW
V�W��GHFUHDVH�
in the number of vessels was observed in both ASA 
groups. SA showed had a greater potential for anti-an-
giogenesis in a dose dependent way.
&RQFOXVLRQ��This study shows that ASA in thera-
peutic concentrations has an anti-angiogenic effect in 
a physiologic model in vivo.
.H\�ZRUGV��Aspirin, salicylic acid, angiogenesis, 
chorioallantoic membrane, chicken.

ÍJPKV�HJL[PSZHSPJxSPJV��((:��PUOPIL�HUNPVNtULZPZ�LU�TLTIYHUH���
*}YKV]H�:���L[�HS�
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ÍJPKV�HJL[PSZHSPJxSPJV��((:��PUOPIL�HUNPVNtULZPZ�LU�TLTIYHUH���
*}YKV]H�:���L[�HS�

,QWURGXFFLyQ�� /D� DQJLRJpQHVLV� VH� GHÀQH� FRPR� HO�
proceso en el cual toman su origen y se desarrollan va-
VRV�VDQJXtQHRV�GH�YDVRV�SUHH[LVWHQWHV��/D�YDVFXORJpQHVLV�
comprende a un proceso que ocurre en el embrión. Du-
rante la diferenciación morfo funcional (arteriogénesis), 
estos contribuyen a regular la perfusión tisular asociado al 
recubrimiento de pericitos y células musculares. (Swift & 
:HLQVWHLQ���������1RYRVHO�HW�DO����������
Dentro de los factores endógenos que estimulan la res-
puesta angiogénica se incluyen familia de factores de 
crecimiento vascular endotelial (VEGF), principalmente 
9(*)�$��&DUPHOLHW��������
Ácido acetilsalicílico (AAS) y su efecto en la angiogénesis
El AAS conocido por sus efectos antiplaquetarios es uti-
lizado en la clínica para el tratamiento y prevención de 
eventos cardiovasculares y además como analgésico (To-
\RGD����������(MHUFH�VXV�HIHFWRV�EORTXHDQGR�D�OD�HQ]LPD�
FLFORR[LJHQDVD���\���&2;���\�&2;����\�HV�FRQVLGHUDGR�
XQ�DJHQWH�DQWLDQJLRJpQLFR��.KDQ�	�0HWKD����������
7DQWR�$$6�\�$6�FRPSDUWHQ��´LQ�9LWURµ�OD�FDSDFLGDG�GH��
mantener adheridas las proteínas de la zona adheren-
WH�GH�ODV�FpOXODV�HQGRWHOLDOHV��.KDLGDNRY�HW�DO����������
Además, AAS causa un bloqueo irreversible de la acti-
vidad plaquetaria y con ello un bloqueo de la capacidad 
proangiogénica plaquetaria a través del VEGF plaque-
WDULR��%DWWLQHOOL�HW�DO����������
La ventaja que ofrece el modelo MAC, al ser un modelo 
´LQ�YLYRµ��VH�GHEH�D�OD�DFWLYLGDG�SURDQJLRJpQLFD�LQWUtQVHFD�
además de las ventajas técnicas: alta tasa de supervivencia 
embrionaria durante el periodo de estudio, metodología 
estandarizada y sencilla, bajo costo, alta reproducibilidad, 
QR�UHTXLHUH�FRQGLFLRQHV�GH�HVWHULOLGDG�\�HV�GH�DOWD�ÀDELOL-
dad. Este modelo ha sido validado en el estudio de nume-
rosas sustancias proangiogénicas y antiangiogénicas con 
la misma metodología y además, se han descrito las fases 
de crecimiento vascular como así su porcentaje de activi-
dad, transformándolo en un modelo predecible de creci-
PLHQWR�YDVFXODU��HO�FXDO�KD�VLGR�FODVLÀFDGR�HQ�WUHV�IDVHV��
IDVH�GH�EURWH��TXH�GXUD�KDVWD�HO�GtD����IDVH�LQWHUPHGLD�TXH�
VH�PDQWLHQH� KDVWD� HO� GtD� ��� �SRUFHQWDMH� GH� SUROLIHUDFLyQ�
YDVFXODU�GHO�����HQ�FRPSDUDFLyQ�FRQ�OD�IDVH�GH�EURWH��\�
fase tardía hasta el día 15 en donde la actividad proliferati-
YD�GHVFLHQGH�D�PHQRV�GHO�����HQ�FRPSDUDFLyQ�FRQ�OD�IDVH�
GH�EURWH��'HQWUR�GH�ODV�GHVYHQWDMDV��HVWDV�LQFOX\HQ��GLÀFXO-
tad para la monitorización de nuevos vasos en relación a 
ORV�\D�H[LVWHQWHV�\�UHDFFLRQHV�LQÁDPDWRULDV�QR�HVSHFLÀFDV�
GHSHQGLHQWHV�GH�FXHUSR�H[WUDxR��SRU�HMHPSOR��ÀOWUR�GH�LQV-
WLODFLyQ�GH�PHWLOFHOXORVD���5LEDWWL���������

0DWHULDOHV�\�PpWRGRV
(VWXGLR� H[SHULPHQWDO� TXH� QR� UHTXLULy� GH� HYDOXDFLyQ�SRU�
comité de ética.

Preparación de la MAC e instilación de fármacos:
6H� LQFXEDURQ� ��� KXHYRV� UHFLpQ� IHFXQGDGRV� GH� JDOOLQDV�
White Leghorn procedentes del bioterio del Instituto de 
6DOXG�3~EOLFD�GH�&KLOH��HQ�XQD�FiPDUD�WHPSHUDGD�D����&�
FRQ�DLUH�KXPHGHFLGR��GH�ORV�FXDOHV����OOHJDURQ�D�WpUPLQR�
para ser estudiados, conformando así el grupo de estudio.
AAS y AS fueron obtenidos de la Facultad de Ciencias 
4XtPLFDV�\�)DUPDFpXWLFDV�GH�OD�8QLYHUVLGDG�GH�&KLOH�
Mediante procedimiento descrito por Ribatti (Ribatti et al., 
�������ORV�KXHYRV�IXHURQ�LQFXEDGRV�HQ�SRVLFLyQ�KRUL]RQ-
tal. A las 48 horas de incubación, se procedió a realizar un 
RULÀFLR�HQ�HO�SROR�DJXGR�GHO�KXHYR��GHO�FXDO�VH�H[WUDMHURQ�
2 mL de albúmina con ayuda de una pipeta Pasteur con 
técnica estéril para permitir el descenso de la yema. 
Luego se abrió una ventana de 2.5 cm de ancho por 2 cm 
de largo sobre el polo horizontal previamente marcado, la 
que fue posteriormente sellada con cinta adhesiva, conti-
nuando el desarrollo de los huevos en la cámara de cultivo. 
Al décimo día de incubación, se abrió la ventana  horizon-
WDO� LQLFLDO�\� VH�GHSRVLWDURQ�ÀOWURV�GH�PHWLOFHOXORVD� VREUH�
la MAC (en la foto 1 se visualiza de forma esquemática 
OD�GLVSRVLFLyQ�GHO�ÀOWUR�\D�LQVWDODGR�HQ�XQ�HPEULyQ�D�ORV�
���GtDV�GH�LQFXEDFLyQ���6H�SURFHGLy�D�OD�LQVWLODFLyQ�GH�ORV�
IiUPDFRV�D� ORV���JUXSRV�HQ�GLOXFLyQ�GH�'062�DO�������
\D�TXH�HVWD�FRQFHQWUDFLyQ�QR� WLHQH�HIHFWRV�VLJQLÀFDWLYRV�
VREUH�OD�DQJLRJpQHVLV��1RZDN��HW�DO���������

0XHVWUD�HO�ÀOWUR�LQVWDODGR�VREUH�OD�0$&��VHxDODGR�SRU�OD�ÁHFKD��GH�XQ�HP-
brión en el décimo día de incubación previo a la escisión de esta última

Foto 1:
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cada corte de MAC.
/RV�GDWRV�IXHURQ�DQDOL]DGRV�HQ�*UDSKSDG�3ULVP������FRQ�
lo que se realizó la prueba ANOVA y posteriormente t de 
Student entre los vasos sanguíneos contabilizados de los 
GLVWLQWRV�JUXSRV�\�VH�SURFHGLy�D�JUDÀFDU�ORV�UHVXOWDGRV�HV-
tandarizando para su interpretación el promedio de cada 
grupo y su desviación estándar (DE).

5HVXOWDGRV��
Se analizaron un total de 121 cortes histológicos y se estu-
GLDURQ�����FDPSRV�GH�������ƫP��
(O�JUXSR�FRQWURO�HQ�GRQGH�OD�0$&�IXH�H[SXHVWD�D�'062�
DO��������P����SUHVHQWy�XQ�SURPHGLR�GH������������YDVRV�
sanguíneos. Para el grupo AAS 2mM, el promedio de va-
VRV�VDQJXtQHRV�IXH��������������\��OD�0$&�H[SXHVWD�D�$$6�
�P0�WXYR�XQ�SURPHGLR�GH������ �����YDVRV� VDQJXtQHRV��
(O�JUXSR�H[SXHVWR�D�$6��P0�WXYR�XQ�SURPHGLR�GH�YDVR�
VDQJXtQHRV�GH������������ �\� HO�JUXSR�$6��P0�WXYR�XQ�
SURPHGLR�GH�������������7DEOD����

ÍJPKV�HJL[PSZHSPJxSPJV��((:��PUOPIL�HUNPVNtULZPZ�LU�TLTIYHUH���
*}YKV]H�:���L[�HS�

Tabla 1.- Número de membranas analizadas de cada grupo, 
[V[HS�KL�JVY[LZ�L_HTPUHKVZ��`�WYVTLKPV�KL�]HZVZ�ZHUN\x-
neos con su desviación estándar

��*UXSR�&RQWURO��1���������ƫ/�GH�'062�DO������P���
�� *UXSR� $$6�� �1� ���� ��� ƫ/� GH� '062� DO� ����� ��
m199+AAS 2mM
��*UXSR�$$6���1��������ƫ/�GH�'062�DO�������P�����
$$6����P0
�� *UXSR� $6�� �1� ����� ��� ƫ/� GH� '062� DO� ����� ��
m199+AAS 2mM
��*UXSR�$6���1���������ƫ/�GH�'062�DO�������P�����
$6����P0

Estudio histológico:
 A las 48 horas post-aplicación de la solución a estudiar se 
observo una mortalidad de 2 huevos del grupo control, 1 
de AAS2mM, 2 AAS5mM y 1 de AS5mM.
6H�SURFHGLy�D�OD�ÀMDFLyQ�GH�ODV�PXHVWUDV�GH�OD�0$&�\�PH-
diante deshidratación en alcoholes ascendentes se proce-
dió al montaje con albúmina de los cortes (5 um de espe-
sor) en portaobjetos de vidrio. 
Posterior a la obtención de los cortes histológicos de cada 
MAC se procedió al análisis microscópico de capilares y 
YDVRV�PD\RUHV�D�XQD�GLVWDQFLD�GH�������ƫP��GHO�ERUGH�OD-
WHUDO�D�FDGD�ODGR�GHO�ÀOWUR��3DUD�HVWR�VH�XWLOL]y�HO�PLFURVFR-
SLR�ySWLFR�FRQ�DXPHQWR����[��(O�FRQWHR�VH�UHDOL]y�XWLOL]DQ-
GR�XQ�UHWtFXOR�JUDGXDGR�GLYLGLGR�HQ����[���VHJPHQWRV�TXH�
PLGH�HQ�WRWDO���������ƫP���HQ�ORV�FXDOHV�VH�H[DPLQDURQ����
FDPSRV�FRQWLQXRV�GH�����ƫP���&�8��IRWR�����
(O�FRQWHR�VH�UHDOL]y�GH�IRUPD�FLHJD�SRU���H[DPLQDGRUHV��
sin conocer a que grupo correspondían las MAC.
Posteriormente, se procedió a sumar los vasos contabiliza-
GRV�HQ�HO�FDPSR�GH�HVWXGLR�GH�FDGD�H[WUHPR�GHO�ÀOWUR�GH�

La diferencia entre el número de vasos contabilizados en 
HO�JUXSR�FRQWURO�HQ�UHODFLyQ�D�ORV�GHPiV�JUXSRV�H[SXHVWRV�
a AAS y AS independiente de sus concentraciones fue es-
WDGtVWLFDPHQWH�VLJQLÀFDWLYD�
1R�KXER�GLIHUHQFLDV�VLJQLÀFDWLYDV�HQWUH�HO�Q~PHUR�WRWDO�GH�
vasos contabilizados en la MAC de AAS 5mM y el gru-
SR�$$6��P0��3DUD�HO�JUXSR�GH�0$&V�H[SXHVWDV�D�iFLGR�
VDOLFtOLFR��H[LVWLy�GLIHUHQFLD�VLJQLÀFDWLYD�HQWUH�DPEDV�FRQ-
centraciones.
(Q�FRPSDUDFLyQ�FRQ�HO�JUXSR�H[SXHVWR�D�DVSLULQD��HVWH�VyOR�
REWXYR�GLIHUHQFLDV�VLJQLÀFDWLYDV�HQ�FRPSDUDFLyQ�FRQ�$6�
�P0�� VLQ� WHQHU� VLJQLÀFDQFLD� HVWDGtVWLFD� HQ� FRPSDUDFLyQ�
con AS 5mM (Tabla 2 y Figura 1).

'LVFXVLyQ
Los resultados de este estudio muestran que el AAS, sien-
do un agente utilizado ampliamente como antiplaquetario, 

Foto 2.- Muestra de forma ilustrativa el sitio en la MAC en donde se rea-
OL]D�HO�FRQWHR�GH�YDVRV�VDQJXtQHRV��ÁHFKDV���1RWD��HO�FDPSR�VHOHFFLRQDGR�
en la foto no guarda relación exacta con las dimensiones del campo de 
estudio real.

Foto 2:
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ejerce un efecto antiangiogénico en concentración tera-
SpXWLFD�HQ�FRQGLFLRQHV�GH�DQJLRJpQHVLV�ÀVLROyJLFD�
De manera similar AAS y AS ejercen potentes efectos 
antiangiogénicos sobre MAC, sin encontrarse diferencias 
HVWDGtVWLFDPHQWH�VLJQLÀFDWLYDV�FRQ�UHVSHFWR�D�ODV�FRQFHQ-
traciones estudiadas de AAS, considerando que AAS2 
mM es una concentración terapéutica. Por ello podemos 
suponer que el efecto antiangiogénico no sería concentra-
ción dependiente, como si lo sería aparentemente para el 
$6��SUREDEOHPHQWH�SRU�XQ�HIHFWR�GH�FLWRWR[LFLGDG�GLUHFWD�
�%RUWKZLFN�HW� DO��� ������.RSS�	�*KRVK��������6WDUN� HW�
DO���������
La mayor capacidad antiangiogénica del AAS comparado 
con la del AS radicaría en el efecto que tendría el grupo 
acetil sobre el metabolismo del ácido araquidónico en la 
YtD�GH�ODV�OLSR[LQDV��VLHQGR�HVWDV�~OWLPDV�SRWHQWHV�DQWLDQ-
giogénicos, metabolizadas en los macrófagos (Vane & Bo-
WWLQJ���������*LOUR\�	�3HUUHWWL����������3RU�FRQVLJXLHQWH��OD�
YHQWDMD�GHO�PRGHOR�0$&�VREUH�ORV�PRGHORV�´LQ�9LWURµ�VH�
basa en que en el primero hay participación de macrófagos 
QDWLYRV�TXH�LQWHUDFW~DQ�HQ�HO�WHMLGR�HQ�FRQGLFLRQHV�ÀVLROy-
JLFDV�H[SXHVWR�D�HVWH�WLSR�GH�DJHQWHV�
Lo relevante de este estudio, tomando en cuenta lo men-
cionado anteriormente, se fundamenta en el uso del AAS 
en la práctica clínica, principalmente en patología tumoral 
e isquémica. 
Con respecto a la patología isquémica, no se  ha postulado 
XQ�VXSXHVWR�HIHFWR�SHUMXGLFLDO�GHO�$$6�´GRVLV�GHSHQGLHQ-
WHµ�VREUH�OD�DQJLRJpQHVLV�PLRFiUGLFD�HQ�OD�IDVH�GH�PD\RU�
estímulo angiogénico que ocurre durante la primera sema-
na del infarto agudo al miocardio. Es en esta fase que se 

Resume de forma esquemática la relación del número de vasos sanguíneos 
GH�FDGD�JUXSR�\�VX�VLJQLÀFDQFLD�HVWDGtVWLFD��6H� �PXHVWUD�HQ�HO�HMH�GH� ODV�
ordenadas el número de vasos sanguíneos y en el eje de la abscisa los grupos 
GH�HVWXGLR��6H�VHxDOD�HQ�ODV�EDUUDV�FRQHFWRUDV�HO�UHVXPHQ�GH�OD�VLJQLÀFDQ-
cia estadística. La trama interna de cada columna señala la composición y 
concentración de cada sustancia a la que fue expuesta la MAC, cuyo detalle 
está en el margen derecho de la Figura.

Figura 1:;HISH�����4H[YPa�KL�ZPNUPÄJHUJPH�LZ[HKxZ[PJH��W��KL�SHZ�
diferencias entre los distintos grupos

estimula la angiogénesis en brote desde las células endo-
teliales de los vasos sanguíneos que colindan con el área 
LQIDUWDGD��0D\�HW�DO���������
Utilizando MAC, el AAS a ha sido estudiado "in vivo" 
HQ�FRQFHQWUDFLyQ�VXSUD�WHUDSpXWLFD�����X0��HQ�UHODFLyQ�D�
la inhibición de la angiogénesis sobre células tumorales 
�6KDUPD��HW�DO���������
Además de la inhibición de VEGF mediante el bloqueo 
irreversible de la actividad plaquetaria que conlleva un 
bloqueo del VEGF plaquetario por AAS, este genera una 
LQKLELFLyQ�GLUHFWD�GH�OD�H[SUHVLyQ�WLVXODU�GH�9(*)�\�GLVPL-
nución del VEGF plasmático circulante (Battinelli et al., 
������%DFKHWWL���������&KHQJ�HW�DO���������
�3RU�OR�WDQWR��HVWD�LQYHVWLJDFLyQ�JHQHUD�H[SHFWDWLYDV�SDUD�
futuros estudios sobre los mecanismos involucrados en el 
efecto antiangiogénico del AAS involucrados en la modu-
lación de factores proangiogénicos, vías de señalización 
de supervivencia e inducción de síntesis de moléculas de 
vías proapoptóticas.
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(IHFWR�GHO�FLSURßEUDWR�VREUH�HO�PHWDEROLVPR�GHO�FROHVWHURO�+'/�
\�OD�FDSDFLGDG�DQWLR[LGDQWH�SODVP¡WLFD�HQ�HO�UDW³Q
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$QWHFHGHQWHV� Las dislipidemias, ya sea un au-
PHQWR�HQ� ORV�QLYHOHV�GH�FROHVWHURO�/'/�\�R�XQD�GLV-
minución en las cifras de colesterol HDL, son muy 
relevantes para el desarrollo de la enfermedad cardio-
vascular ateroesclerótica, siendo el colesterol HDL 
bajo la dislipidemia más frecuente en la población 
chilena. Con respecto al colesterol HDL bajo y los tri-
JOLFpULGRV�HOHYDGRV��ORV�ÀEUDWRV��DJRQLVWDV�GHO�UHFHSWRU�
QXFOHDU�33$5�Ơ�TXH�PRGXOD�OD�WUDQVFULSFLyQ�GH�JHQHV�
involucrados en el metabolismo de lípidos, represen-
tan una importante alternativa de manejo farmacológi-
co de las dislipidemias. Sin embargo, estudios clínicos 
recientes no han sido concluyentes con respecto a su 
EHQHÀFLR� UHDO� VREUH� HO� FRQWURO� GH� OD� DWHURHVFOHURVLV�
cuando se usan combinados con estatinas. 
2EMHWLYR��Evaluar el impacto de la administración 
GH�ÀEUDWRV�VREUH�HO�PHWDEROLVPR�GHO�FROHVWHURO�+'/�
\�OD�IXQFLyQ�DQWLR[LGDQWH�GHO�SODVPD�XVDQGR�HO�UDWyQ�
FRPR�PRGHOR�H[SHULPHQWDO��
0HWRGRORJtD�� /RV� UDWRQHV� GH� OD� FHSD� &��%/���
IXHURQ�WUDWDGRV�FRQ�FLSURÀEUDWR�DO������HQ�GLHWD�FRQ-
WURO�GXUDQWH���GtDV��/XHJR�GHO�WUDWDPLHQWR��VH�DQDOL]D-
ron los niveles de colesterol plasmático y triglicéridos, 
OD�H[SUHVLyQ�KHSiWLFD�GH�SURWHtQDV�FODYHV�LQYROXFUDGDV�

en el metabolismo de colesterol HDL, el contenido de 
colesterol hepático, la secreción de colesterol biliar y 
HO�GDxR�R[LGDWLYR�\�OD�IXQFLyQ�DQWLR[LGDQWH�SODVPiWLFD��
5HVXOWDGRV��(O�WUDWDPLHQWR�FRQ�FLSURÀEUDWR�GLV-
PLQX\y�VLJQLÀFDWLYDPHQWH�ORV�QLYHOHV�GH�WULJOLFpUL-
GRV�SODVPiWLFRV�\�OD�H[SUHVLyQ�KHSiWLFD�GHO�UHFHSWRU�
de HDL SR-BI, efecto que se correlacionó con un 
aumento en el tamaño de las partículas de HDL, 
pero no en los niveles de colesterol HDL. Además, 
HO� FLSURÀEUDWR� GLVPLQX\y� ORV� QLYHOHV� SURWHLFRV� GH�
los transportadores de colesterol ABCG1 y ABCG8, 
DXQTXH�QR�PRGLÀFy�$%&$���HQ�FRQMXQWR�FRQ�XQD�
reducción del contenido hepático de colesterol y un 
aumento en la secreción de colesterol hacia la bilis. 
Finalmente, el uso de este hipolipemiante mejoró la 
IXQFLyQ�DQWLR[LGDQWH�GHO�SODVPD��DXQTXH�VH�GHWHFWy�
un aumento en el daño nitrosativo de las proteínas 
plasmáticas. 
&RQFOXVLyQ� Este estudio ha permitido obtener 
nueva información sobre el efecto metabólico y fun-
FLRQDO�GH�OD�DGPLQLVWUDFLyQ�GH�ÀEUDWRV�HQ�UDWRQHV��OR�
cual podría ayudar comprender los resultados de es-
tudios clínicos recientes que han usado esta clase de 
hipolipemiantes en humanos.
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(IIHFW�RI�FLSURßEUDWH�RQ�+'/�FKROHVWHURO�PHWDEROLVP�DQG�
SODVPD�DQWL�R[LGDQW�FDSDFLW\�LQ�PLFH

%DFNJURXQG�� Increased serum levels of LDL 
FKROHVWHURO�DQG�RU�GHFUHDVHG�YDOXHV�RI�+'/�FKROHVWH-
rol are very relevant for atherosclerotic cardiovascular 
disease. Low HDL cholesterol is the most prevalent 
dyslipidemia in the Chilean population. Regarding re-
duced HDL cholesterol and high triglyceride levels, 
ÀEUDWHV�� QXFOHDU� UHFHSWRU�33$5�Ơ� DJRQLVWV� WKDW�PR-
dulate transcription of genes involved in lipid metabo-
lism, represent an important alternative for pharmaco-
logical management of dyslipidemia. However, recent 
clinical studies have been inconclusive with respect 
WR� WKHLU� UHDO�EHQHÀW�RQ�DWKHURVFOHURVLV�ZKHQ�XVHG� LQ�
combination with statins. 
$LP��7R�HYDOXDWH�WKH�LPSDFW�RI�ÀEUDWH�DGPLQLVWUD-
WLRQ�RQ�+'/�FKROHVWHURO�PHWDEROLVP�DQG�DQWLR[LGDQW�
SODVPD�IXQFWLRQDOLW\�XVLQJ�WKH�PRXVH�DV�H[SHULPHQWDO�
model. 
0HWKRGRORJ\��8VLQJ�ZLOG�W\SH�&��%/���PLFH��
FLSURÀEUDWH�ZDV� DGPLQLVWHUHG� DW� ����� LQ� FKRZ� GLHW�
IRU� �� GD\V��$IWHU� WUHDWPHQW�� SODVPD� FKROHVWHURO� DQG�
WULJO\FHULGHV� OHYHOV�� KHSDWLF� H[SUHVVLRQ� RI� NH\� SUR-
teins involved in HDL cholesterol metabolism, liver 

cholesterol content, biliary cholesterol secretion, and 
SODVPD� R[LGDWLYH� GDPDJH� DQG� DQWLR[LGDQW� IXQFWLRQ�
were analyzed. 
5HVXOWV�� &LSURÀEUDWH� WUHDWPHQW� VLJQLÀFDQWO\� GH-
creased plasma triglycerides levels and hepatic HDL 
UHFHSWRU� 65�%,� H[SUHVVLRQ�� 7KLV� ODWWHU� ÀQGLQJ� ZDV�
associated with increased HDL particle size, without 
changes in HDL cholesterol levels. Furthermore, ci-
SURÀEUDWH�GHFUHDVHG�KHSDWLF�H[SUHVVLRQ�RI�FKROHVWHURO�
transporters ABCG1 and ABCG8, but not ABCA1, 
which correlated with reduced liver cholesterol con-
tent and increased biliary cholesterol secretion. Fina-
OO\��ÀEUDWH�WKHUDS\�LPSURYHG�SODVPD�DQWLR[LGDQW�IXQF-
tion, even though increased nitrosative plasma protein 
damage was detected. 
&RQFOXVLRQ� This study has provided new infor-
mation on metabolic and functional effects derived 
IURP�ÀEUDWH�XVH�LQ�PLFH�DQG�LW�PD\�KHOS�WR�EHWWHU�XQ-
GHUVWDQG�UHFHQW�FOLQLFDO�ÀQGLQJV�XVLQJ�WKLV�OLSLG�ORZH-
ring drug class in humans.
.H\ZRUGV: HDL cholesterol; HDL functionality; 
$WKHURVFOHURVLV��33$5�Ơ��FLSURÀEUDWH�
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,QWURGXFFLyQ�� Debido a la actual transición epide-
miológica, las enfermedades crónicas no transmisibles, 
incluyendo la ateroesclerosis, constituyen la causa más co-
mún de morbi-mortalidad en el mundo1-2. La patogénesis 
de la ateroesclerosis, cuyas complicaciones cardiovascu-
lares isquémicas representan la principal causa de muerte 
en Chile y el mundo, es multifactorial y modulada por di-
YHUVRV�IDFWRUHV�GH�ULHVJR�QR�PRGLÀFDEOHV�\�PRGLÀFDEOHV��
Dentro de estos últimos, la presencia de niveles elevados 
de colesterol LDL (c-LDL) es un factor de riesgo cardio-
vascular muy prevalente y relevante en la etiopatogenia de 
la enfermedad cardiovascular de origen aterosclerótico3. 
Por otro lado, la evidencia clínica indica que la disminu-
ción del c-LDL mediante el uso de estatinas determina una 
reducción en la incidencia de eventos cardiovasculares is-
quémicos4. Sin embargo, a pesar de un óptimo control del 
F�/'/��PiV�GHO�����GH�ORV�SDFLHQWHV�TXH�XVDQ�HVWDWLQDV�
aún presentan riesgo de desarrollar eventos isquémicos 
coronarios y cerebrovasculares, destacando la necesidad 
GH� LPSOHPHQWDU� RWUDV� DSUR[LPDFLRQHV� WHUDSpXWLFDV� SDUD�
disminuir este riesgo cardiovascular residual.
En relación a otros factores de riesgo, los niveles reduci-
dos de colesterol HDL (c-HDL) representan un predictor 
LQGHSHQGLHQWH�\�VLJQLÀFDWLYR�GH�HQIHUPHGDG�FDUGLRYDVFX-
lar ateroesclerótica, mientras que altos niveles de c-HDL 
se consideran como un factor ateroprotector y de mejor 
pronóstico cardiovascular5-8. La epidemia de obesidad, 
síndrome metabólico y diabetes han aumentado la pre-
valencia de c-HDL bajo como factor de riesgo para ate-
roesclerosis. Más aún, el c-HDL bajo es la dislipidemia 
más prevalente en varias regiones del mundo, incluyendo 
Latinoamérica. En Chile, la Encuesta Nacional de Salud 
�(16��GHO�DxR�����������PRVWUy�TXH�HO�F�+'/�EDMR�HV�OD�
dislipidemia más frecuente, con una prevalencia global de 
����HQ�OD�SREODFLyQ�DGXOWD�FKLOHQD9.
Las partículas de HDL, un subgrupo heterogéneo de las 
lipoproteínas circulantes, actúan captando colesterol libre 
desde los tejidos periféricos y -tras su transformación hacia 
ésteres de colesterol en la circulación- lo transportan hacia 
el hígado y los tejidos esteroidogénicos en forma directa 
por vía del receptor de HDL SR-BI (receptor scavenger 
clase B tipo I)�� o en forma indirecta por su traspaso hacia 
las lipoproteínas no HDL seguido de la captación y el cata-
EROLVPR�GH�HVWDV�~OWLPDV�D�QLYHO�KHSiWLFR��/D�H[FUHFLyQ�GHO�
colesterol desde el hígado hacia la bilis completa el pro-
FHVR�FRQRFLGR�FRPR�´WUDQVSRUWH�UHYHUVR�GH�FROHVWHUROµ��HO�
cual representaría uno de los mecanismos más importantes 
TXH� H[SOLFDQ� HO� HIHFWR� DWHURSURWHFWRU� GH� ODV�+'/V11. La 
evidencia epidemiológica en humanos aún es ambigua en 

UHODFLyQ�D�OD�H[SUHVLyQ�GH�65�%,��ORV�QLYHOHV�GH�+'/�\�HO�
riesgo cardiovascular, sin embargo, una reciente publica-
ción de Zanoni y cols.12�LGHQWLÀFy�HQ�6&$5%,��HO�JHQ�TXH�
FRGLÀFD�65�%,��OD�YDULDQWH�3���/��TXH�DOWHUD�OD�H[SUHVLyQ�
GHO�UHFHSWRU�HQ�VXSHUÀFLH�\�TXH�WLHQH�FRPR�FRQVHFXHQFLD��
que los individuos presenten niveles plasmáticos elevados 
de c-HDL y, a pesar de esto, mayor riesgo cardiovascular. 
Esto refuerza la necesidad de validar ensayos que evalúen 
la función de las HDL más allá de la medición estática de 
los niveles de  c-HDL, pues las HDL también participan y 
regulan otros procesos biológicos, tales como la hemos-
tasis dependiente de las plaquetas, la apoptosis, el estrés 
R[LGDWLYR�� HO�PHWDEROLVPR�GH� OD� JOXFRVD�\� OD� LQPXQLGDG�
innata13-15, de modo que sus propiedades bioactivas no 
TXHGHQ�GHÀQLGDV� ~QLFDPHQWH� HQ� WpUPLQRV�GH� ORV� QLYHOHV�
plasmáticos, sino que evaluando su función en relación al 
efecto protector sobre la ateroesclerosis y otras enfermeda-
des crónicas. Por lo anteriormente mencionado, la modu-
ODFLyQ�GH�ORV�QLYHOHV�\�R�OD�IXQFLRQDOLGDG�GH�ODV�OLSRSURWHt-
nas HDL representan una alternativa de blanco terapéutico 
farmacológico y no farmacológico para un mejor control 
del riesgo cardiovascular residual que persiste después del 
uso de estatinas. 
/RV�ÀEUDWRV� VRQ�GURJDV�KLSROLSHPLDQWHV�TXH�PRGXODQ�HO�
metabolismo lipídico por activación del receptor nuclear 
33$5�Ơ��UHFHSWRUHV�DFWLYDGRV�SRU�SUROLIHUDGRUHV�SHUL[R-
somales tipo alfa), el cual regula la transcripción de genes 
involucrados en el metabolismo de los ácidos grasos, el 
colesterol y las lipoproteínas����/D�DFWLYDFLyQ�GH�33$5�Ơ�
HVWLPXOD�OD�ơ�R[LGDFLyQ�GH�iFLGRV�JUDVRV�HQ�HO�KtJDGR��UH-
duciendo su disponibilidad para la síntesis y la secreción 
GH�9/'/��DXPHQWD�OD�H[SUHVLyQ�GH�OD�OLSRSURWHtQD�OLSDVD�
(LPL), estimulando la hidrólisis de lipoproteínas ricas en 
WULJOLFpULGRV��\�GLVPLQX\H�OD�H[SUHVLyQ�GH�DSROLSRSURWHtQD�
CIII, un factor inhibidor de la actividad de LPL, todas fun-
ciones que tienen como consecuencia global una disminu-
ción en la síntesis y un aumento en el remodelamiento de 
las lipoproteínas no HDL y una disminución en los niveles 
plasmáticos de triglicéridos�����. Por otro lado, la activa-
FLyQ�GH�33$5�Ơ�DXPHQWD�OD�H[SUHVLyQ�GH�ODV�DSROLSRSUR-
teínas A-I y A-II, lo que a su vez incrementa la síntesis y 
los niveles plasmáticos de HDL en humanos�����. 
3RU�HVWH�LPSDFWR�IDYRUDEOH�VREUH�HO�SHUÀO�OLStGLFR�VDQJXt-
QHR��ORV�ÀEUDWRV�KDQ�VLGR�XWLOL]DGRV�FRPR�XQD�DOWHUQDWLYD�
farmacológica para el control de la ateroesclerosis y sus 
complicaciones isquémicas. El estudio VA-HIT (Veterans 
Affairs High-density Lipoprotein Intervention Trial)21, 
GHPRVWUy�HO� LPSDFWR�IDYRUDEOH�GH�OD�PRQRWHUDSLD�FRQ�À-
bratos sobre la enfermedad cardiovascular en prevención 

,MLJ[V�KLS�JPWYVÄIYH[V�ZVIYL�LS�TL[HIVSPZTV�KLS�JVSLZ[LYVS�/+3���
4LUKVaH�*���L[�HS�



���
Revista Chilena de Cardiología - Vol. 35 Número 2, Agosto 2016

secundaria en sujetos cuya principal anormalidad lipídi-
FD�EDVDO�HUD�OD�SUHVHQFLD�GH�QLYHOHV�EDMRV�GH�F�+'/������
PJ�GO���3RU�OR�WDQWR��HVWD�HYLGHQFLD��MXQWR�D�RWURV�HVWXGLRV�
SUHYLRV��DSR\D�HO�LPSDFWR�IDYRUDEOH�TXH�H[KLEH�HO�XVR�GH�
ORV�ÀEUDWRV�FRPR�PRQRWHUDSLD�HQ�HO�PDQHMR�GHO�ULHVJR�FDU-
diovascular ateroesclerótico. Por otro lado, y en un con-
WH[WR�GH�WHUDSLD�KLSROLSHPLDQWH�FRPELQDGD��HO�HVWXGLR�$&-
CORD Lipid (Action to Control Cardiovascular Risk in 
Diabetes)22��DGLFLRQDQGR�IHQRÀEUDWR�HQ�SDFLHQWHV�FRQ�GLD-
betes tipo 2 (DM-2) que ya estaban recibiendo terapia con 
estatinas- evidenció que la terapia combinada aumentaba 
los niveles de c-HDL y disminuía los triglicéridos, aunque 
la incidencia de eventos cardiovasculares no fue distinta 
entre ambos grupos de estudio. Debido a estos resultados, 
DFWXDOPHQWH�H[LVWH�FRQWURYHUVLD�VREUH�HO�YHUGDGHUR�LPSDF-
WR�EHQHÀFLRVR�GH�ORV�ÀEUDWRV�HQ�OD�SUHYHQFLyQ�GH�HYHQWRV�
cardiovasculares cuando se asocian a un tratamiento ópti-
mo con estatinas. Sin embargo, un artículo reciente -que 
analizó post-hoc el subgrupo de pacientes con dislipidemia 
DWHURJpQLFD��WULJOLFpULGRV�������PJ�G/�\���F�+'/������PJ�
dL) que fueron incluidos en los últimos grandes estudios 
FRQ�ÀEUDWRV��GHPRVWUy�TXH�HVWH�IiUPDFR�GLVPLQXLUtD�VLJ-
QLÀFDWLYDPHQWH� HO� ULHVJR�GH� HYHQWRV� FDUGLRYDVFXODUHV� HQ�
comparación con sujetos que no presentaban esta dislipi-
demia.23 Por lo tanto, el uso de este fármaco asociado a 
estatinas podría recomendarse en pacientes con dislipide-
mia aterogénica, una alteración bioquímica característica 
de los pacientes con DM-2 y síndrome metabólico.  
Buscando avanzar en la comprensión de los efectos de los 
ÀEUDWRV� VREUH�HO�PHWDEROLVPR�GHO�FROHVWHURO�\� OD� IXQFLR-
QDOLGDG�GH� ODV�+'/V�� HO�XVR�GH�PRGHORV�H[SHULPHQWDOHV�
ofrecen una interesante alternativa de investigación. El ra-
tón es ampliamente utilizado para estudios preclínicos de 
ateroesclerosis, a pesar de que el metabolismo de lípidos 
y lipoproteínas de esta especie muestra ciertas diferencias 
con respecto al ser humano. Por lo tanto, en este trabajo se 
SURSXVR�HYDOXDU�HO�LPSDFWR�GH�OD�DGPLQLVWUDFLyQ�GH�ÀEUD-
tos sobre el metabolismo del colesterol HDL y la función 
DQWLR[LGDQWH�SODVPiWLFD��XVDQGR�HO�UDWyQ�FRPR�PRGHOR�H[-
perimental.
 
0DWHULDOHV�\�0pWRGRV
Animales y dietas. En este trabajo, se utilizaron ratones 
PDFKRV�&��%/���VLOYHVWUHV���²��PHVHV�GH�HGDG���TXH�IXH-
ron mantenidos en condiciones de temperatura y ciclos de 
luz controlados. Estos fueron alimentados con dieta con-
WURO��3UR/DE�50+�������/DEGLHW��VXSOHPHQWDGD�FRQ������
GH�FLSURÀEUDWR��6DQRÀ��GXUDQWH���GtDV��FRQ�FRPLGD�\�DJXD�
disponibles ad libitum. Para los diferentes procedimientos 

descritos a continuación, los ratones fueron anestesiados 
PHGLDQWH� LQ\HFFLyQ� LQWUDSHULWRQHDO� GH� NHWDPLQD�[LODFL-
na. Los protocolos de cuidado, manejo y procedimientos 
H[SHULPHQWDOHV�HQ�ORV�DQLPDOHV�IXHURQ�DSUREDGRV�SUHYLD-
mente por el Comité de Ética y Bienestar Animal de la 
(VFXHOD�GH�0HGLFLQD�GH�OD�3RQWLÀFLD�8QLYHUVLGDG�&DWyOLFD�
de Chile. 

Toma de muestras. Después de la inducción anestésica, 
los animales se sometieron a una fístula biliar para la re-
FROHFFLyQ�GH�ELOLV�GXUDQWH����PLQXWRV��7UDQVFXUULGR�HVWH�
WLHPSR��VH�H[WUDMR�VDQJUH�SRU�SXQFLyQ�GH�OD�YHQD�FDYD�LQ-
ferior. El plasma se obtuvo por centrifugación de la sangre 
D� ����� USP�GXUDQWH� ���PLQXWRV� D� ��&�\� VH� DOPDFHQy� D�
����&�SDUD�ORV�DQiOLVLV�FRUUHVSRQGLHQWHV��$�FRQWLQXDFLyQ��
los animales fueron eutanasiados por dislocación cervical 
y se removió el hígado, el cual fue congelado en nitróge-
QR�OtTXLGR�DQWHV�GH�DOPDFHQDUOR�D�����&�SDUD�ORV�DQiOLVLV�
posteriores. 

Fraccionamiento de las lipoproteínas plasmáticas y de-
terminación del colesterol lipoproteico y colesterol, y 
triglicéridos plasmáticos totales. A partir del plasma, se 
realizó un fraccionamiento de las lipoproteínas plasmáti-
cas mediante cromatografía líquida (FPLC) midiendo el 
contenido de colesterol en cada fracción, así como en el 
plasma total, por un ensayo enzimático descrito previa-
mente24. La concentración plasmática de triglicéridos se 
determinó utilizando un kit comercial (Sigma).

Preparación de muestras de hígado y análisis de ex-
presión proteica hepática por Western blot. A partir 
GHO�WHMLGR�KHSiWLFR��VH�SUHSDUDURQ�H[WUDFWRV�GH�PHPEUDQDV�
celulares totales que fueron sometidas a separación elec-
troforética del contenido proteico en geles de acrilamida 
DO��������VHJXLGR�GH�WUDQVIHUHQFLD�D�PHPEUDQDV�GH�QLWUR-
celulosa para análisis mediante inmunodetección por Wes-
tern blot. Se utilizaron los anticuerpos contra SR-BI (an-
WL�UHJLyQ� FDUER[LOR�WHUPLQDO� QR� FRPHUFLDO� GRQDGR� SRU� HO�
'U��0RQW\�.ULHJHU��0DVVDFKXVHWWV�,QVWLWXWH�RI�7HFKQRORJ\��
EE.UU.), ABCA1 (Novus), ABCG1 (Abcam), ABCG8 
�GRQDGR� SRU� OD�'UD��+HOHQ�+REEV��8QLYHUVLW\� RI�7H[DV��
((�88���\�HO�FRQWURO�GH�FDUJD�Ƥ�&23��WDPELpQ�REWHQLGR�
desde Massachusetts Institute of Technology, EE.UU). 

Análisis del daño oxidativo plasmático. Usando 2 µL de 
SODVPD�HQ�GLOXFLyQ�������VH�VHSDUDURQ�ODV�SURWHtQDV�SODV-
PiWLFDV�SRU�HOHFWURIRUHVLV�\�VH�WUDQVÀULHURQ�D�QLWURFHOXORVD�
-como se describió previamente- para inmunodetección de 
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HStWRSHV� R[LGDGRV�� /D� GHWHUPLQDFLyQ� GH� GDxR� R[LGDWLYR�
proteico se realizó con un anticuerpo contra nitrotirosina 
�0LOOLSRUH�����KLGUR[LQRQHQDO��$EFDP��\�DOE~PLQD��6DQWD�
Cruz), este último como control de carga.

Medición del contenido de ADN hepático. Tras homoge-
QHL]DU��������PJ�GH�KtJDGR�HQ�VROXFLyQ�GH�&KRPF]\QVNL�
con fenol-cloroformo, se precipitó el contenido de la fase 
RUJiQLFD�FRQ�HWDQRO��HO�FXDO�IXH�SURFHVDGR�SDUD�FXDQWLÀFD-
ción de ADN midiendo su absorbancia en un espectrofo-
WyPHWUR�D�����QP�

Determinación del contenido de colesterol hepático. 
7UDV�KRPRJHQHL]DU����������JUDPRV�GH�KtJDGR�� VH� UHDOL-
]y�XQD�H[WUDFFLyQ�RUJiQLFD�GH�)ROFK�UHFXSHUDQGR�OD�IDVH�
clorofórmica para secado, resuspensión y posterior deter-
minación del contenido de colesterol como fue descrito 
previamente. 

Evaluación de la funcionalidad antioxidante del plas-
ma. (VWH�HQVD\R�GHWHFWD�OD�WDVD�GH�R[LGDFLyQ�GH�GLKLGUR-
URGDPLQD��'+5��KDFLD�URGDPLQD�ÁXRUHVFHQWH�HQ�DXVHQFLD�
R�SUHVHQFLD�GH�XQ�YROXPHQ�GH�SODVPD�HTXLYDOHQWH�D�����J�
GH�FROHVWHURO�SDUD�FDGD�PXHVWUD��/D�ÁXRUHVFHQFLD�VH�PLGLy�
FDGD���PLQXWRV�GXUDQWH���KRUD�D����&�D�XQD�ORQJLWXG�GH�
RQGD�GH���������QP�H[FLWDFLyQ�HPLVLyQ25, para luego cal-
FXODU�OD�WDVD�GH�R[LGDFLyQ�GH�FDGD�PXHVWUD�H[SUHVDGD�FRPR�
XQLGDGHV�DUELWUDULDV�GH�ÁXRUHVFHQFLD��8$)��PLQ���

Análisis estadístico. Los resultados de las variables con-
WLQXDV�VH�SUHVHQWDQ�FRPR�SURPHGLR����GHVYLDFLyQ�HVWiQGDU�
(DE) y se aplicó el test U de Mann-Whitney para la com-
paración de los resultados de datos no paramétricos usan-

do el programa Graphpad. Las diferencias se consideraron 
HVWDGtVWLFDPHQWH�VLJQLÀFDWLYDV�FRQ�S�������

5HVXOWDGRV��3DUD�HYDOXDU�HO�LPSDFWR�GH�ORV�ÀEUDWRV�VR-
bre el metabolismo del colesterol HDL y la funcionalidad 
de estas lipoproteínas de alta densidad, se utilizaron ratones 
PDFKRV�&��%/���DOLPHQWDGRV�FRQ�GLHWD�FRQWURO�R�HVWD�PLV-
PD�GLHWD�VXSOHPHQWDGD�FRQ������GH�FLSURÀEUDWR�GXUDQWH���
días. Tras este período, se tomaron muestras de bilis, sangre 
H�KtJDGR�D�SDUWLU�GH�DPERV�JUXSRV�H[SHULPHQWDOHV�

Tamaño hepático. Con respecto a la condición control, 
HO�WUDWDPLHQWR�FRQ�FLSURÀEUDWR�LQGXMR�KHSDWRPHJDOLD��HYL-
denciada por un aumento en el peso absoluto (desde 1,3 
������J�YV������������J��S���������FRPR�FRQVHFXHQFLD�GH�
XQD� KLSHUWURÀD� �VLQ� KLSHUSODVLD�� KHSDWRFLWDULD�� \D� TXH� HO�
XVR�GH�ÀEUDWRV�LQFOXVR�GHWHUPLQy�XQD�GLVPLQXFLyQ�VLJQL-
ÀFDWLYD�HQ�HO�FRQWHQLGR�GH�$'1�KHSiWLFR� �������������
QJ�$'1�PJ�KtJDGR�YV��������������QJ�$'1�PJ�KtJDGR��
S ���������(VWH�LQFUHPHQWR�GHO�WDPDxR�KHSiWLFR��LQGXFLGR�
SRU�HO�XVR�GH�ÀEUDWRV��KD�VLGR�SUHYLDPHQWH�UHSRUWDGR�HQ�ORV�
ratones, pero no ocurre en humanos.

Niveles de triglicéridos y colesterol plasmáticos tota-
les y de colesterol lipoproteico. En muestras tomadas 
FRQ�FRQGLFLRQHV�GH�D\XQR��HO�WUDWDPLHQWR�FRQ�FLSURÀEUDWR�
GLVPLQX\y�ORV�QLYHOHV�GH�WULJOLFpULGRV�SODVPiWLFRV���������
�����PJ�G/�YV��������������PJ�G/��S ���������ÀJ���$���
SHUR�QR�PRGLÀFy�ORV�QLYHOHV�GH�FROHVWHURO�SODVPiWLFR�WRWDO�
������������PJ�G/�YV�������������PJ�G/��S QV��FRQ�UHVSHF-
WR�DO�JUXSR�FRQWURO��ÀJ���%���3DUD�HYDOXDU�HYHQWXDOHV�FDP-
ELRV� HQ� IUDFFLRQHV� HVSHFtÀFDV�GH� FROHVWHURO� OLSRSURWHLFR��
las muestras de plasma fueron sometidas a fraccionamien-

/RV�UDWRQHV�&��%/���UHFLELHURQ�GLHWD�FRQWURO�VLQ�R�FRQ�VXSOHPHQWDFLyQ�GH�FLSURÀEUDWR�DO������GXUDQWH���GtDV��7UDV�HVWH�WLHPSR��VH�REWXYLHURQ�
muestras sanguíneas para medir los niveles totales de triglicéridos (A) y colesterol plasmático (B) en ayunas. Las lipoproteínas plasmáticas 
fueron separadas por cromatografía líquida y las fracciones obtenidas posteriormente se sometieron a análisis de colesterol (C). *p<0,05; 
**p<0,01.

-PN\YH��!�,MLJ[V�KLS�JPWYVÄIYH[V�ZVIYL�SVZ�UP]LSLZ�WSHZTm[PJVZ�KL�[YPNSPJtYPKVZ��JVSLZ[LYVS�[V[HS�`�JVSLZ[LYVS�SPWVWYV[LP-
co en el ratón.

,MLJ[V�KLS�JPWYVÄIYH[V�ZVIYL�LS�TL[HIVSPZTV�KLS�JVSLZ[LYVS�/+3���
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WR�FURPDWRJUiÀFR�VHJXLGR�GH�PHGLFLyQ�GHO�FRQWHQLGR�GH�
colesterol de cada fracción de elución. Como se muestra 
HQ�OD�ÀJXUD��&��HO�SHDN�GH�FROHVWHURO�DVRFLDGR�D�+'/�VH�
GHWHFWy�HQWUH�ODV�IUDFFLRQHV����\����HQ�ORV�UDWRQHV�FRQWUR-
les (curva de color negro), en cambio, el tratamiento con 
FLSURÀEUDWR�PRVWUy�XQ�SHDN�GH�FROHVWHURO�+'/�GHVSOD]DGR�
hacia fracciones más precoces de la elución cromotográ-
ÀFD��GHVSOD]DPLHQWR�KDFLD�OD�L]TXLHUGD�HQ�OD�FXUYD�GH�FR-
lor rojo), indicando la presencia de partículas de HDL de 
PD\RU�WDPDxR��ÀJ���&���&RQVLVWHQWH�FRQ�OD�PHGLFLyQ�GH�
colesterol plasmático total, el contenido de colesterol lipo-
proteico, calculado como la suma del área bajo la curva de 
cromatografía, no resultó diferente entre el grupo tratado 
FRQ�FLSURÀEUDWR�YHUVXV�HO�JUXSR�FRQWURO��

Niveles proteicos hepáticos del receptor de HDL y 
transportadores involucrados en el metabolismo de 
colesterol. Debido al papel que juega el receptor de HDL 
SR-BI en la captación selectiva de colesterol HDL hacia 
HO�KtJDGR��VH�HYDOXy�HO�HIHFWR�GHO�XVR�GH�FLSURÀEUDWR�VREUH�

los niveles proteicos hepáticos de este receptor lipopro-
teico. Los resultados mostraron que los niveles proteicos 
KHSiWLFRV� GH� 65�%,� GLVPLQX\HURQ� VLJQLÀFDWLYDPHQWH� HQ�
ORV�DQLPDOHV�WUDWDGRV�FRQ�ÀEUDWR�FRQ�UHVSHFWR�D�VX�FRQWURO�
�ÀJ���$���
Del mismo modo, se estudiaron los niveles proteicos de 
WUDQVSRUWDGRUHV�GH�PHPEUDQD�UHODFLRQDGRV�FRQ�HO�HÁXMR�GH�
colesterol y la maduración de las partículas de HDL en el 
KtJDGR��(O�WUDQVSRUWDGRU�$%&$���TXH�SURPXHYH�HO�HÁXMR�
de colesterol y fosfolípidos desde los hepatocitos hacia la 
DSROLSRSURWHtQD�$�,�SREUH�HQ�OtSLGRV��QR�VH�PRGLÀFy�SRU�
HO�WUDWDPLHQWR�FRQ�ÀEUDWR��S �QV���ÀJ���%���(Q�HO�FDVR�GH�
$%&*���HO�WUDQVSRUWDGRU�TXH�PHGLD�HO�HÁXMR�GH�FROHVWHURO�
desde las células hepáticas no parenquimatosas, mostró 
XQD�GLVPLQXFLyQ�VLJQLÀFDWLYD�GH�VX�H[SUHVLyQ�FRPR�FRQVH-
FXHQFLD�GHO�WUDWDPLHQWR�FRQ�ÀEUDWRV��S ���������ÀJ���&���
Como hemos mencionado, el transporte reverso de coles-
WHURO�HV�XQR�GH�ORV�PHFDQLVPRV�PiV�FRQRFLGRV�TXH�H[SOL-
caría el efecto antiaterogénico de las HDL. Este proceso 
FXOPLQD� FRQ� OD� H[FUHFLyQ� GH� FROHVWHURO� GHVGH� HO� KtJDGR�
hacia la bilis. Por lo tanto, adicionalmente evaluamos la 
H[SUHVLyQ� GHO� WUDQVSRUWDGRU�$%&*��� LQYROXFUDGR� HQ� OD�
secreción biliar de colesterol. Con respecto al control, el 
WUDWDPLHQWR�FRQ�ÀEUDWR�GLVPLQX\y� VLJQLÀFDWLYDPHQWH� ORV�
QLYHOHV�SURWHLFRV�GH�$%&*���S ���������ÀJ���'��

Contenido hepático de colesterol y secreción biliar de 
colesterol. Con respecto al grupo control, los hígados de 
ORV�DQLPDOHV�WUDWDGRV�FRQ�FLSURÀEUDWR�SUHVHQWDURQ�QLYHOHV�
GH� FROHVWHURO� GLVPLQXLGRV� ������ �� �����PJ�J� KtJDGR� YV��
������������PJ�J�KtJDGR��S ��������
Por otro lado, la concentración de colesterol en la bilis no 
VH�PRGLÀFy�SRU�HO�WUDWDPLHQWR�FRQ�ÀEUDWR�������������PJ�
G/�YV�������������PJ�G/��S QV���ÀJ���$���VLQ�HPEDUJR��
GHELGR� D�XQ� DXPHQWR� HQ� HO�ÁXMR�ELOLDU� �S �������� �ÀJ��
�%���OD�VHFUHFLyQ�GH�FROHVWHURO�ELOLDU�DXPHQWy�VLJQLÀFD-
WLYDPHQWH��GHVGH������������QPRO�PLQ�J�KtJDGR�D��������
�����QPRO�PLQ�J�KtJDGR��S ��������SRU�HO�XVR�GH�FLSUR-
ÀEUDWR��ÀJ���&���

Daño oxidativo y nitrosativo plasmático. Además del 
transporte de lípidos, las HDL -debido a su contenido de 
HQ]LPDV�DQWLR[LGDQWHV��PRGXODQ�HO�HVWUpV�R[LGDWLYR��SUR-
ceso que se produce por un aumento de las especies reac-
WLYDV�GH�R[tJHQR�GHELGR�D�XQD�DOWHUDFLyQ�GHO�PHWDEROLVPR�
FHOXODU�R�IDFWRUHV�H[yJHQRV��SURYRFDQGR�GDxR�D�QLYHO�PR-
lecular (lípidos y proteínas) y celular. De esta forma, se 
HVWXGLy�HO�LPSDFWR�GH�OD�DGPLQLVWUDFLyQ�GH�ÀEUDWRV�VREUH�
la nitrosilación en residuos de tirosina y la presencia de lí-

Los ratones C57BL/6 recibieron dieta control sin (barras blancas) o con ci-
SURÀEUDWR�������EDUUDV�QHJUDV��GXUDQWH���GtDV��7UDV�HVWH�SHUtRGR��VH�REWXYR�
tejido hepático para medir los niveles de SR-BI (A), ABCA1 (B),  ABCG1 (C) y 
ABCG8 (D) mediante Western blot. N.D.: no detectable. *p<0,05.

-PN\YH��!�,MLJ[V�KLS�JPWYVÄIYH[V�ZVIYL�SVZ�UP]LSLZ�WYV[LPJVZ�OL-
páticos del receptor SR-BI y los transportadores ABCA1, ABCG1 
y ABCG8 en el ratón.

,MLJ[V�KLS�JPWYVÄIYH[V�ZVIYL�LS�TL[HIVSPZTV�KLS�JVSLZ[LYVS�/+3���
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SLGRV�SHUR[LGDGRV�DVRFLDGRV�D�SURWHtQDV�SODVPiWLFDV��&RQ�
UHVSHFWR�DO�FRQWURO��HO�WUDWDPLHQWR�FRQ�FLSURÀEUDWR�DXPHQ-
Wy� ORV�QLYHOHV�GH�QLWURWLURVLQD� �S �������� �ÀJ���$���SHUR�
QR�PRGLÀFy�ORV�GH���KLGUR[LQRQHQDO��S QV���DVRFLDGRV�D�
SURWHtQDV�SODVPiWLFDV��ÀJ���%���

Funcionalidad antioxidante plasmática. Por otro lado, 
las partículas de HDL determinan en forma importante la 
IXQFLRQDOLGDG�DQWLR[LGDQWH�GHO�SODVPD��$Vt�� DQDOL]DPRV�
OD�FDSDFLGDG�DQWLR[LGDQWH�GHO�SODVPD�PHGLDQWH�XQ�HQVD-
\R�TXH�GHWHFWD�OD�R[LGDFLyQ�GH�GLKLGURURGDPLQD��'+5��D�
URGDPLQD�ÁXRUHVFHQWH�HQ�HO� WLHPSR��8VDQGR�HVWH�PpWR-
GR��OD�ÁXRUHVFHQFLD�GH�URGDPLQD�DXPHQWD�D�PHGLGD�TXH�
transcurre el ensayo, sin embargo, el contenido de an-
WLR[LGDQWHV�GHO�SODVPD�VHUi�FDSD]�GH�DWHQXDU�OD�R[LGDFLyQ�
HVSRQWiQHD�GHO�ÁXRUyIRUR�\��SRU�WDQWR��GLVPLQXLUi�OD�SHQ-
GLHQWH�GH�IRUPDFLyQ�GHO�SURGXFWR�R[LGDGR��&RPSDUDQGR�
OD�FDSDFLGDG�DQWLR[LGDQWH��HO�SODVPD�WRWDO�GH�ORV�UDWRQHV�
DOLPHQWDGRV� FRQ� GLHWD� VXSOHPHQWDGD� FRQ� FLSURÀEUDWR�

mostró una pendiente en la curva de formación de ro-
GDPLQD�VLJQLÀFDWLYDPHQWH�PHQRU�FRQ�UHVSHFWR�DO�JUXSR�
FRQWURO� ������YV�������8$)�GH� URGDPLQD�PLQ��S��������
modelo lineal-varianza univariante), lo que indica que el 
tratamiento con este hipolipemiante mejora la capacidad 
DQWLR[LGDQWH�GHO�SODVPD�HQ�HO�UDWyQ��ÀJ������

'LVFXVLyQ�� El presente estudio propuso evaluar el 
HIHFWR�GH�ORV�ÀEUDWRV�VREUH�HO�PHWDEROLVPR�GHO�FROHVWHURO�
HDL y la funcionalidad de estas lipoproteínas usando al 
UDWyQ�FRPR�PRGHOR�H[SHULPHQWDO�GH�WUDEDMR��
Consistente con lo descrito previamente en roedores, los 
UHVXOWDGRV�PXHVWUDQ�TXH�HO�WUDWDPLHQWR�FRQ�ÀEUDWR�HQ�UDWR-
QHV�SURGXMR�KHSDWRPHJDOLD��OR�FXDO�VH�H[SOLFD�SRU�KLSHUWUR-
ÀD��VLQ�KLSHUSODVLD��KHSDWRFHOXODU�FRPR�FRQVHFXHQFLD�GH�
XQ�HIHFWR�SUROLIHUDWLYR�SHUL[RVRPDO�UHSRUWDGR�SUHYLDPHQWH�
en ratones�������(VWR� VH�GHEH�D�TXH� ORV�ÀEUDWRV� VRQ�DFWL-
YDGRUHV�GHO�UHFHSWRU�QXFOHDU�33$5�Ơ��HO�FXDO�HVWLPXOD�OD�
transcripción de genes involucrados en el metabolismo de 

/RV�UDWRQHV�&��%/���UHFLELHURQ�GLHWD�FRQWURO�VLQ��EDUUDV�EODQFDV��R�FRQ�FLSURÀEUDWR�DO�������EDUUDV�QHJUDV��GXUDQWH���GtDV��7UDV�HVWH�WLHPSR��VH�UHFROHFWy�ELOLV�SDUD�
PHGLU�OD�FRQFHQWUDFLyQ�GH�FROHVWHURO�ELOLDU��$���HO�ÁXMR�ELOLDU��%��\�OD�VHFUHFLyQ�GH�FROHVWHURO�ELOLDU��&���S�������S������

-PN\YH��!�,MLJ[V�KLS�JPWYVÄIYH[V�ZVIYL�SH�JVUJLU[YHJP}U�KL�JVSLZ[LYVS�IPSPHY��Å\QV�IPSPHY�`�ZLJYLJP}U�KL�JVSLZ[LYVS�IPSPHY�LU�LS�YH[}U��

/RV�UDWRQHV�&��%/���UHFLELHURQ�GLHWD�FRQWURO�VLQ��EDUUDV�EODQFDV��R�FRQ�FLSURÀEUDWR�DO�������EDUUDV�QHJUDV��GXUDQWH���GtDV��7UDV�HVWH�WLHPSR��VH�WRPDURQ�
muestras sanguíneas para medir marcadores de daño oxidativo (nitrotirosina (A) y 4-hidroxinonenal (B)) en plasma mediante Western blot. **p<0,01.

-PN\YH��!�,MLJ[V�KLS�JPWYVÄIYH[V�ZVIYL�KH|V�V_PKH[P]V�WYV[LPJV�WSHZTm[PJV�LU�LS�YH[}U��

,MLJ[V�KLS�JPWYVÄIYH[V�ZVIYL�LS�TL[HIVSPZTV�KLS�JVSLZ[LYVS�/+3���
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OtSLGRV� �S�H���ơ�R[LGDFLyQ�GH�iFLGRV�JUDVRV��SUHVHQWHV�HQ�
ORV�SHUR[LVRPDV�GH�ORV�KHSDWRFLWRV�GH�ORV�URHGRUHV��. En 
relación a este resultado, es importante destacar que este 
efecto no ha sido observado en humanos. 
&DUDFWHUtVWLFDPHQWH��ORV�ÀEUDWRV�HVWLPXODQ�OD�ơ�R[LGDFLyQ�
de ácidos grasos y la lipólisis de lipoproteínas ricas en 
triglicéridos, de modo que se esperaba que el tratamiento 
FRQ� FLSURÀEUDWR� GLVPLQX\HUD� ORV� QLYHOHV� GH� WULJOLFpULGRV�
plasmáticos en los ratones. En contraste, los niveles de co-
OHVWHURO�SODVPiWLFR�WRWDO�QR�VH�PRGLÀFDURQ�SRU�HO�XVR�GH�
ÀEUDWRV��DXQTXH�VH�REVHUYy�XQ�DXPHQWR�HQ�HO�WDPDxR��SHUR�
no en el contenido de colesterol, de las partículas HDL. 
(Q� URHGRUHV�� VH� KD� GHVFULWR� TXH� ORV�ÀEUDWRV� LQFOXVR�GLV-
PLQX\HQ�ORV�QLYHOHV�GH�F�+'/�SXHV�UHGXFHQ�OD�H[SUHVLyQ�
de sus componentes apolipoproteicos apoA-I y apo A-II28, 
contrario a lo que ocurre en humanos, debido -en el caso 
de la apo A-I- a una variante nucleotídica en el promotor 
GHO�JHQ�FRUUHVSRQGLHQWH��OR�TXH�LQGLFD��OD�H[LVWHQFLD�GH�XQD�
UHJXODFLyQ�HVSHFLH�HVSHFtÀFD�GH�HVWD�DSROLSRSURWHtQD�SRU�
efecto de esta clase de hipolipemiantes29. 
Los niveles proteicos hepáticos del receptor de HDL SR-
%,� IXHURQ� VXSULPLGRV�SRU� HO� WUDWDPLHQWR�FRQ�ÀEUDWR�� OR�
que se correlaciona con el aumento en el tamaño de las 
partículas de HDL secundario a una menor captación se-
lectiva hepática de colesterol mediada por este receptor. 
/DV�PRGLÀFDFLRQHV�REVHUYDGDV�HQ�HO�SHUÀO�GH�FROHVWHURO�
lipoproteico y en los niveles de SR-BI en el hígado del 
ratón ya habían sido previamente descritas y publicadas 
por nuestro laboratorio����(Q�UDWRQHV��ORV�ÀEUDWRV�WDPELpQ�
GLVPLQX\HQ�OD�H[SUHVLyQ�GH�OD�SURWHtQD�GH�WUDQVIHUHQFLD�
de fosfolípidos (PLTP)31, que media la transferencia de 
fosfolípidos desde VLDL a HDL, lo que también podría 

contribuir al remodelamiento de partículas de HDL. De-
ELGR�D�OD�H[SUHVLyQ�SUiFWLFDPHQWH�LQGHWHFWDEOH�GH�65�%,��
KDEUtDPRV�HVSHUDGR�XQ�DXPHQWR�VLJQLÀFDWLYR�HQ�ORV�QLYH-
les de c-HDL y -eventualmente- un mayor incremento en 
el tamaño de estas partículas lipoproteicas. Sin embargo, 
HO�FLSURÀEUDWR�DFW~D�FRPR�DFWLYDGRU�GH�XQ�IDFWRU�WUDQV-
cripcional, de modo que puede plantearse la modulación 
de varios otros genes (apo A-I, apo A-II, apo C-III, lipasa 
lipoproteica, PLTP, ABCA1 y ABCG1) que regulan en el 
metabolismo de HDL lo que estaría determinando efectos 
FRPSHQVDWRULRV� �S�H���PHQRU�VtQWHVLV�\�R�PD\RU�FDWDER-
lismo de HDL) sobre el dramático impacto detectado en 
los niveles proteicos de SR-BI en el hígado. Para evaluar 
esta proposición, medimos los niveles proteicos de los 
transportadores ABCA1 y ABCG1 hepáticos: el primero 
está involucrado en la biogénesis de HDL nacientes y la 
mantención de los niveles de HDL plasmáticos, mien-
WUDV�HO�VHJXQGR�FRQWULEX\H�DO�HÁXMR�GH�FROHVWHURO�GHVGH�
células periféricas y células hepáticas no parenquimato-
sas durante la maduración de las partículas de HDL. El 
WUDWDPLHQWR�FRQ�ÀEUDWRV�GLVPLQX\y�ORV�QLYHOHV�SURWHLFRV�
hepáticos de ABCG1, pero no ABCA1. Estos resultados 
indicarían que la maduración hepática de las partículas 
GH�+'/�HVWDUtD�GLVPLQXLGD�SRU�HO�XVR�GH�ÀEUDWRV��OR�TXH�
compensaría la disminución del catabolismo selectivo 
del colesterol de HDL debido a la ausencia de SR-BI, 
H[SOLFDQGR�DVt�TXH�ORV�QLYHOHV�GH�F�+'/�SODVPiWLFRV�QR�
VH�PRGLÀFDUDQ�HQ�IRUPD�QHWD�SRU�HVWH�WUDWDPLHQWR��
El transporte reverso de colesterol es una de las funciones 
claves y más conocidas de las lipoproteínas HDL. Como 
consecuencia de este proceso, el colesterol es removido 
desde los tejidos periféricos, incorporado en esta clase 
lipoproteica, transportado en la circulación, entregado al 
hígado por vía directa o indirecta -dependiendo de la espe-
FLH��\�ÀQDOPHQWH�HV�H[FUHWDGR�SRU�OD�ELOLV��(O�WUDQVSRUWDGRU�
$%&*���H[SUHVDGR�HQ�OD�VXSHUÀFLH�FDQDOLFXODU�GH�ORV�KH-
patocitos junto con ABCG5, es el encargado de la secre-
ción de colesterol desde el hígado hacia la bilis. Con el 
XVR�GH�ÀEUDWRV��ORV�QLYHOHV�SURWHLFRV�KHSiWLFRV�GH�$%&*��
GLVPLQX\HURQ�VLJQLÀFDWLYDPHQWH��DXQTXH�HO�FRQWHQLGR�GH�
FROHVWHURO� ELOLDU� QR� VH�PRGLÀFy� H� LQFOXVR� VH� GHWHFWy� XQ�
aumento en la tasa neta de secreción biliar de colesterol 
FRPR�FRQVHFXHQFLD�GH�XQ� LQFUHPHQWR� VLJQLÀFDWLYR�HQ�HO�
ÁXMR�ELOLDU��'HELGR� D�TXH� OD�SULQFLSDO� IXHU]D�PRWRUD�GHO�
ÁXMR�ELOLDU�\�GH�OD�VHFUHFLyQ�GH�FROHVWHURO�\�IRVIROtSLGRV�EL-
liares es la secreción de sales biliares, el efecto estimulador 
GHO�FLSURÀEUDWR�VREUH�OD�VHFUHFLyQ�ELOLDU�SRGUtD�H[SOLFDUVH�
SRU�XQD�LQGXFFLyQ�GH�OD�H[SUHVLyQ�KHSiWLFD�GHO� WUDQVSRU-
WDGRU�VLQXVRLGDO��17&3��\�R�GHO�WUDQVSRUWDGRU�FDQDOLFXODU�

/RV�UDWRQHV�&��%/���UHFLELHURQ�GLHWD�FRQWURO�VLQ�R�FRQ�FLSURÀEUDWR�DO������GX-
rante 7 días. Tras este tiempo, se obtuvieron muestras sanguíneas para medir la 
R[LGDFLyQ�GH�'+5�KDFLD�URGDPLQD�ÁXRUHVFHQWH�GXUDQWH���KRUD�HQ�DXVHQFLD�GH�
plasma (color azul) o la presencia de plasma obtenido de ratones alimentados 
FRQ�GLHWD�FRQWURO��FRORU�QHJUR��R�VXSOHPHQWDGD�FRQ�FLSURÀEUDWR��FRORU�URMR���

-PN\YH��!�,MLJ[V�KLS�JPWYVÄIYH[V�ZVIYL�SH�JHWHJPKHK�HU[PV_PKHU[L�
plasmática en el ratón. 

,MLJ[V�KLS�JPWYVÄIYH[V�ZVIYL�LS�TL[HIVSPZTV�KLS�JVSLZ[LYVS�/+3���
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%6(3��%LOLDU\�6DOW�([SRUW�3XPS��GH�VDOHV�ELOLDUHV�OR�TXH�
IDFLOLWDUtD�HO�ÁXMR�WUDQVKHSiWLFR�GH�VDOHV�ELOLDUHV32.
Considerando integralmente los resultados discutidos an-
teriormente a nivel hepático, el potente efecto del trata-
PLHQWR�FRQ�ÀEUDWR�VREUH�OD�VXSUHVLyQ�GH�OD�H[SUHVLyQ�GH�
SR-BI, que disminuye la captación de colesterol HDL 
hacia el hígado, y el aumento de la secreción del coles-
WHURO�KDFLD� OD�ELOLV�SRGUtDQ�H[SOLFDU� OD�GLVPLQXFLyQ�HQ�HO�
contenido de colesterol hepático observado en los ratones 
tratados con esta clase de hipolipemiante. De hecho, estu-
dios previos33�KDQ�GHPRVWUDGR�TXH�HO�XVR�GH�EH]DÀEUDWR�
también determina una reducción en los niveles de coleste-
rol hepático en asociación con una inducción de SREBP-2, 
HO�IDFWRU�WUDQVFULSFLRQDO�FODYH�HQ�HO�FRQWURO�GH�OD�H[SUHVLyQ�
de HMGCoA reductasa, la enzima limitante en la síntesis 
de colesterol. 
Además del transporte de lípidos, las partículas de HDL 
�GHELGR� D� VX� FRQWHQLGR� GH� YDULDV� HQ]LPDV� DQWLR[LGDQ-
WHV��PRGXODQ�HO� HVWUpV�R[LGDWLYR��SURFHVR�TXH� UHÁHMD� HO�
GHVEDODQFH�HQWUH�OD�IRUPDFLyQ�GH�DJHQWHV�R[LGDQWHV�\�ODV�
GHIHQVDV�DQWLR[LGDQWHV�HQGyJHQDV34. De esta forma, ba-
MRV�QLYHOHV�GH�HVSHFLHV�UHDFWLYDV�GH�R[tJHQR��526��VRQ�
esenciales para el funcionamiento normal de las células 
y la preservación de la funcionalidad de biomoléculas y 
FRPSOHMRV�SROLPROHFXODUHV� H[WUDFHOXODUHV��PLHQWUDV�TXH�
VX�DXPHQWR�VXSUDÀVLROyJLFR�JDWLOOD�PRGLÀFDFLRQHV�R[L-
dativas a nivel mono- y polimolecular (lípidos, proteínas, 
lipoproteínas) y celular. Además, la interacción de ROS y 
y[LGR�QtWULFR��XQ�SRWHQWH�UHJXODGRU�GHO�WRQR�YDVFXODU��HQ-
tre otras funciones, determina la producción de especies 
reactivas de nitrógeno (RNS) que potencian el daño mo-
lecular y celular como consecuencia de nitrosilaciones35. 
7DQWR�OD�R[LGDFLyQ�FRPR�OD�QLWURVLODFLyQ�GH�SURWHtQDV�\�
OtSLGRV� KDQ� VXUJLGR� FRPR�PDUFDGRUHV� GH� GDxR� R[LGDWL-
vo y se detectan -e incluso tendrían un papel causal- en 
una amplia variedad procesos patológicos, incluyendo 
las enfermedades crónicas no transmisibles35. En nues-
WUR� HVWXGLR�� HO� FLSURÀEUDWR� DXPHQWy� VLJQLÀFDWLYDPHQWH�
los niveles plasmáticos de nitrotirosina, indicando que la 
administración de esta droga en ratones silvestres generó 
HVWUpV�QLWURVDWLYR��6LQ�HPEDUJR��QR�REVHUYDPRV�PRGLÀ-
FDFLRQHV�HQ�ORV�QLYHOHV�GH���KLGUR[LQRQHQDO��SURGXFWR�GH�

R[LGDFLyQ�OLStGLFD�DVRFLDGR�D�SURWHtQDV�SODVPiWLFDV��LQGL-
FDQGR�TXH�HVWH�ÀEUDWR�QR�WLHQH�HIHFWR�HQ�HO�GDxR�R[LGD-
tivo a lípidos, aunque no puede descartarse un resultado 
falso negativo dependiente de la calidad del anticuerpo 
utilizado. De hecho, Nakajima et al.,�� han reportado que 
OD�DFWLYDFLyQ�GH�33$5�Ơ�UHVXOWD�HQ�OD�VREUHSURGXFFLyQ�GH�
ROS en el músculo y el hígado de ratones tratados con 
ÀEUDWRV�\�GDxR�R[LGDWLYR�GHSHQGLHQWH�GH���KLGUR[LQRQH-
nal como consecuencia de la inducción de varios genes 
TXH�FRGLÀFDQ�HQ]LPDV�JHQHUDGRUDV�GH�526�FRPR�$2;�\�
&<3�$�\�TXH�VRQ�UHJXODGRV�SRU�33$5�Ơ��
3RU�RWUR�ODGR��OD�PHGLFLyQ�GH�OD�FDSDFLGDG�DQWLR[LGDQWH�
evidenció que el plasma de animales alimentados con 
GLHWD� VXSOHPHQWDGD� FRQ�ÀEUDWR� WHQtD�PD\RU� FDSDFLGDG�
DQWLR[LGDQWH�TXH�VX�FRQWURO�UHVSHFWLYR��$�SULPHUD�YLVWD��
este resultado parece contradictorio con los hallazgos 
GH�PD\RU�HVWUpV�R[LGDWLYR�SODVPiWLFR�GHPRVWUDGR�SDUD�
HO�XVR�GH�ÀEUDWRV��6LQ�HPEDUJR��ORV�ÀEUDWRV��FRPR�DF-
WLYDGRUHV�GH� IDFWRUHV� WUDQVFULSFLRQDOHV�FRPR�33$5�Ơ��
tienen la posibilidad de ejercer efectos pleiotrópicos y, 
por tanto, no descartamos que su administración pueda 
estar ejerciendo efectos inductores en algunas enzimas 
DQWLR[LGDQWHV� DVRFLDGDV� D� ODV�SDUWtFXODV�GH�+'/�� DXQ-
TXH�ÀQDOPHQWH�HO�EDODQFH�HQWUH�OD�JHQHUDFLyQ�GH�HVWUpV�
R[LGDWLYR� \� OD� HVWLPXODFLyQ� GH� GHIHQVD� DQWLR[LGDQWH�
dependiente de HDL sea negativo a favor de un daño 
nitrosativo de las proteínas plasmáticas. Tampoco se 
SXHGH�GHVFDUWDU�TXH�HO�HIHFWR�SULPDULR�GHO�FLSURÀEUDWR�
VHD�OD�LQGXFFLyQ�GH�HVWUpV�R[LGDWLYR��OR�FXDO�JDWLOOD�PH-
FDQLVPRV�FRPSHQVDWRULRV�ÀEUDWR�LQGHSHQGLHQWHV��FRPR�
XQD�PD\RU�DFWLYLGDG�DQWLR[LGDQWH�GH�+'/��WHQGLHQWHV�D�
FRQWUDUUHVWDU�HO�DPELHQWH�SUR�R[LGDQWH�LQGXFLGR�SRU�HVWD�
clase de hipolipemiantes en el ratón. 
Los resultados de este estudio han permitido obtener nue-
va información sobre el efecto metabólico y funcional de 
OD� DGPLQLVWUDFLyQ� GH� ÀEUDWRV� HQ� UDWRQHV�� OR� FXDO� SRGUtD�
ayudar comprender los resultados de estudios clínicos 
recientes que han usado esta clase de hipolipemiantes en 
humanos.
$JUDGHFLPLHQWRV��(VWH�WUDEDMR�IXH�ÀQDQFLDGR�SRU�HO�
SUR\HFWR�UHJXODU�1���������GHO�)RQGR�1DFLRQDO�GH�'HVD-
UUROOR�&LHQWtÀFR�\�7HFQROyJLFR�²�&KLOH�
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Editorial

La hipertrigliceridemia y el bajo colesterol HDL se aso-
cian con un mayor riesgo de enfermedad coronaria1. 
Además, la hipertrigliceridemia es considerada un factor 
de riesgo independiente para el desarrollo de enfermedad 
arterial coronaria1��(O�WUDWDPLHQWR�FRQ�ÀEUDWRV�LQGXFH�XQD�
disminución importante en los triglicéridos plasmáticos 
y se asocia generalmente con una disminución moderada 
del colesterol LDL y un aumento en las concentraciones 
de colesterol HDL2. Los ensayos de prevención secun-
daria en la enfermedad coronaria (por ejemplo, LOCAT, 
%(&$,7��%,3�\�'$,6��FRQ�ÀEUDWRV��SRU�HMHPSOR��EH]D-
ÀEUDWR��IHQRÀEUDWR�\�JHPÀEUR]LOR��KDQ�GHPRVWUDGR�TXH�
la reducción de los triglicéridos y el aumento del coles-
WHURO� +'/�� VLQ� DIHFWDU� VLJQLÀFDWLYDPHQWH� HO� FROHVWHURO�

LDL, se asocian con el estrechamiento del lumen de las 
arterias coronarias���. Por otra parte, el estudio VA-HIT 
GHPRVWUy�TXH�JHPÀEUR]LOR�GLVPLQX\H�OD�PRUWDOLGDG�SRU�
enfermedades de las arterias coronarias en los ensayos de 
prevención secundaria, en parte por el aumento del coles-
terol HDL���/D�UHFRPHQGDFLyQ�SDUD�HO�XVR�GH�ORV�ÀEUDWRV�
en ciertos tipos de dislipidemias ha ganado el apoyo adi-
cional de un análisis de subgrupos de la Helsinki Heart 
Study8��TXH�GHPRVWUy�TXH�OD�PHMRU�HÀFDFLD�SUHYHQWLYD�VH�
ORJUD�HQ�XQ�VXEFRQMXQWR�GH�DSUR[LPDGDPHQWH�����GH�OD�
población de estudio que tenía basalmente una razón de 
colesterol LDL:HDL > 5 y un nivel de triglicéridos de 
2-3 PPRO�/����. 
Sin embargo, en el estudio VA-HIT se concluyó que la 
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reducción de los eventos cardiovasculares inducida por 
JHPÀEUR]LOR�QR�SRGtD�H[SOLFDUVH�FRPSOHWDPHQWH�SRU�HO�
DXPHQWR�GHO����HQ�HO�FROHVWHURO�+'/11. El análisis de las 
subpoblaciones de HDL indicó que la mejora mediada 
SRU�JHPÀEUR]LOR�HQ�HO�ULHVJR�GH�HQIHUPHGDG�FDUGLRYDV-
cular podría no ser el resultado de sus efectos sobre el 
HDL12. A partir de este trabajo se ha especulado que es 
PX\�SRVLEOH�TXH�JUDQ�SDUWH�GH�ORV�EHQHÀFLRV�FDUGLRYDV-
FXODUHV� GH� JHPÀEUR]LOR� VH� GHEDQ� D� XQ� HVSHFWUR�PXFKR�
más amplio de efectos sobre los procesos metabólicos 
TXH�QR�VH�UHÁHMD�SRU�FDPELRV�HQ�ORV�OtSLGRV�GH�OD�VDQJUH�\�
subpoblaciones de HDL12.
Buscando en avanzar sobre la comprensión de los efectos 
GH�ORV�ÀEUDWRV�HQ�OD�UHGXFFLyQ�GH�ORV�HYHQWRV�FDUGLRYDV-
culares, en este número, el trabajo de Mendoza y colabo-
radores13��GHVFULEH�XQ�PRGHOR�H[SHULPHQWDO�HQ�UDWyQ�SDUD�
HYDOXDU�ORV�HIHFWRV�GH�ORV�ÀEUDWRV�VREUH�HO�PHWDEROLVPR�
del colesterol y de la funcionalidad de los HDL. Este es-
tudio propone una alternativa muy interesante para poder 
seguir profundizando sobre los posibles mecanismos de 

DFFLyQ�IDUPDFROyJLFD�GH�ORV�ÀEUDWRV�\�VX�HIHFWR�EHQHÀ-
cioso en el tratamiento de las enfermedades cardiovas-
culares.
En el trabajo de Mendoza y colaboradores, se determinó 
que el tratamiento de los ratones con dieta suplementada 
FRQ������GH�FLSURÀEUDWR�GXUDQWH���GtDV�LQGXMR�KHSDWRPH-
galia, y redujo los niveles de triglicéridos plasmáticos sin 
PRGLÀFDU� ORV�GHO�FROHVWHURO� WRWDO��6LQ�HPEDUJR�� ORV�DQL-
PDOHV�WUDWDGRV�FRQ�FLSURÀEUDWR�WHQtDQ�SDUWtFXODV�+'/�GH�
mayor tamaño que los animales controles. Además, estos 
animales tenían reducción en el metabolismo y contenido 
del colesterol hepático. Todos estos cambios se acompa-
xDURQ�FRQ�XQ�DXPHQWR�GHO�QLYHO�GH�HVWUpV�R[LGDWLYR�FRQ�
XQ�LQFUHPHQWR�HQ�OD�DFWLYLGDG�GH�HQ]LPDV�DQWLR[LGDQWHV�
plasmáticas. Todos estos hallazgos reproducen los ha-
OOD]JRV�GHVFULWRV� HQ� ORV�SDFLHQWHV� WUDWDGRV� FRQ�ÀEUDWRV��
y permite proyectar que el modelo en ratón desarrollado 
SRU�0HQGR]D� \� FRODERUDGRUHV� SXHGH� VHU� XQD� H[FHOHQWH�
herramienta para dilucidar los mecanismos cardioprotec-
WRUHV�GH�ORV�ÀEUDWRV�

+PS\JPKHUKV�LS�TLJHUPZTV�KL�HJJP}U�KL�SVZ�ÄIYH[VZ�4HYPV�*OPVUN�
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,QWURGXFFLyQ� La atención de pacientes con re-
emplazo valvular cardíaco constituye una actividad 
importante en cardiología. Si bien el recambio val-
YXODU� UHSUHVHQWD� XQD� DOWHUQDWLYD� WHUDSpXWLFD� HÀFD]�
para el manejo de esta patología, muchos pacientes 
requieren de tratamiento anticoagulante oral (TACO) 
para lograr mayor sobrevida.
2EMHWLYRV�� Describir los resultados terapéuticos 
obtenidos en un cohorte de pacientes sometidos a re-
cambio valvular, controlados en el Hospital Regional 
de Antofagasta.
5HVXOWDGRV��6H�LGHQWLÀFDURQ�����SDFLHQWHV�FRQ�UH-
emplazo valvular de los cuales 135  cumplieron crite-
ULRV�GH�LQFOXVLyQ��+XER����PXMHUHV�������������KRP-
EUHV� ��������� OD�HGDG�JOREDO�SURPHGLR� IXH����DxRV�
������������DxRV���������HQ�ODV�PXMHUHV�\������������
en los hombres. La válvula intervenida fue la aórtica 
HQ����SDFLHQWHV����������PLWUDO�HQ�������������DyU-

WLFD�\�PLWUDO�HQ�����������\�WULF~VSLGH�HQ���SDFLHQWH�
��������1R�KXER�FDVRV�GH�UHFDPELR�YDOYXODU�SXOPR-
QDU�� 6H� LQVWDODURQ� ���� YiOYXODV�PHFiQLFDV� ��������
\� ��� YiOYXODV� ELROyJLFDV� ��������(O� ,15�SURPHGLR�
IXH� ����� ������������� 6HJ~Q� YiOYXOD� LQWHUYHQLGD� HO�
,15�SURPHGLR� IXH��PLWUDO������ �������������DyUWLFD��
������������������PLWUDO�\�DyUWLFD��������������������\�
WULF~VSLGH��������'HO�WRWDO�GH�FLUXJtDV�YDOYXODUHV�����
���������VH�HQFRQWUDURQ�GHQWUR�GHO�UDQJR�WHUDSpXWLFR�
GHVHDGR���PLWUDO��������$yUWLFD�������PLWUDO�\�DyUWLFD�
�����7ULF~VSLGH�� ������ ���SDFLHQWHV� ��������� VH� HQ-
contraron fuera del rango terapéutico deseado.
&RQFOXVLyQ��Los resultados obtenidos en nuestro 
centro se encuentran por debajo de las recomenda-
FLRQHV�QDFLRQDOHV��/D�GLÀFXOWDG�SRU�REWHQHU�PHMRUHV�
resultados refuerza el uso de prótesis biológicas y la 
implementación óptima de un policlínico de trata-
miento anticoagulante (TACO).
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2UDO�DQWLFRDJXODQW�WUHDWPHQW��2$7��LQ�SDWLHQWV�ZLWK�FDUGLDF�YDOYH�
UHSODFHPHQW�DW�D�JHQHUDO�KRVSLWDO�LQ�$QWRIDJDVWD��&KLOH

%DFNJURXQG� Care of patients with cardiac valve 
replacement often includes the need for anticoagula-
tion which prevents complications that may decrease 
survival rate. 
$LP��WR�GHVFULEH�WKH�H[SHULHQFH�ZLWK�2$7�LQ�D�FR-
hort of patients with cardiac valve replacement at the 
Regional Hospital in Antofagasta
5HVXOWV������RXW�RI�����SDWLHQWV�IXOÀOOHG�LQFOXVLRQ�
FULWHULD��7KHUH�ZHUH����IHPDOHV���������DQG����PD-
OHV� ���������ZLWK� D�PHDQ� RI� ��� \HDUV� ROG� ���������
�����������LQ�IHPDOHV�DQG������������LQ�PDOHV��7KH�
YDOYH�UHSODFHG�ZDV�WKH�DRUWLF�LQ����SDWLHQWV����������
WKH�PLWUDO�LQ�������������ERWK�WKH�DRUWLF�DQG�WKH�PL-
WUDO�YDOYH�LQ�����������2QO\���SDWLHQWV�KDG�D�WULFXV-
SLG�YDOYH�UHSODFHG������PHFKDQLFDO�YDOYHV���������

DQG� ��� ELRORJLFDO� YDOYHV� ������� ZHUH� LPSODQWHG��
7KH�RYHUDOO�PHDQ� ,15�ZDV������ ������ ���������7KH�
mean INR value according to the valve replaced was: 
PLWUDO�YDOYH������������������DRUWLF�YDOYH������������
������DQG�PLWUDO�SOXV�DRUWLF�YDOYH������ �������������
Overall, 58 patients were found to be outside the the-
rapeutic target.
&RQFOXVLRQ� These results are less satisfactory 
than those proposed by national guidelines. The an-
ticoagulant clinic must be optimized and more bio-
logical rather than mechanical valves should be used 
for cardiac valve replacement
.H\�ZRUGV��Cardiac surgery, cardiac valve repla-
cement, oral anticoagulation 
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;YH[HTPLU[V�HU[PJVHN\SHU[L�VYHS�LU�WHJPLU[LZ�ZVTL[PKVZ�H�YLTWSHaV���
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,QWURGXFFLyQ��La patología valvular continúa siendo 
hoy en día un desafío terapéutico para el cirujano cardio-
vascular, afectando actualmente a más de cien millones 
de personas1�\�UHDOL]iQGRVH�DOUHGHGRU�GH��������UHFDP-
ELRV� YDOYXODUHV� DO� DxR� HQ� (VWDGRV�8QLGRV� \� ������� HQ�
Europa1-2-3. El avance de la tecnología y la depuración 
de la técnica quirúrgica han permitido disminuir las tasas 
de morbimortalidad atribuidas a la cirugía de recambio 
valvular. No obstante, los pacientes sometidos a recam-
bio valvular por prótesis mecánicas continúan siendo 
un grupo con alto riesgo de padecer complicaciones 
tromboembólicas, tales como embolia cerebral o trom-
bosis valvulares, incidencia que se reporta alrededor de 
���������\����������DQXDO�� UHVSHFWLYDPHQWH1-2-4, y que 
MXVWLÀFD�HO�XVR�D� ODUJR�SOD]R�GH�7$&2�FRPR�SURÀOD[LV�
tromboembólica2. 
Los anticoagulantes orales más utilizados en Chile son 
el Acenocumarol y la Warfarina, antagonistas de la vi-
WDPLQD�.�TXH�VRQ�PRQLWRUL]DGRV�PHGLDQWH�HO�,15��,Q-
ternational Normalized Ratio) desea dopara cada tipo 
de paciente, sus factores de riesgo, el tipo de prótesis 
utilizada (biológica o mecánica), y su ubicación anató-
PLFD��(VWD�~OWLPD�LQÁX\H�FRQVLGHUDEOHPHQWH�HQ�HO�UDQ-
JR� WHUDSpXWLFR�GH� ,15�GHVHDGR��\D�TXH�H[LVWH�XQ�PD-
yor índice de tromboembolismo en recambio valvular 
mitral versus recambio valvular aórtico, con cifras que 
URGHDQ�HO������\�HO������DQXDO�� UHVSHFWLYDPHQWH�����. 
Es por ello que hoy en día los valores de INR deseado 
ÁXFW~DQ�FRQ�UDQJRV�TXH�YDQ�GHVGH�,15���������GHSHQ-
diendo del modelo de válvula aórtica, a INR 2,5-3,5 en 
los demás tipos de recambio valvular, incluyendo los 
múltiples2,4.
6L�ELHQ� H[LVWHQ� UHSRUWHV�TXH�PXHVWUDQ�EHQHÀFLRV�GH�XQ�
manejo anticoagulante oral más agresivo con INR ma-
\RU�SDUD�WRGRV�ORV�SDFLHQWHV��!�������HO�ULHVJR�GH�FRPSOL-
caciones hemorrágicas aumenta, lo que hace necesario 
encontrar un equilibrio en el uso del TACO, ya que las 
complicaciones tromboembólicas y hemorrágicas repre-
VHQWDQ� FHUFD� GHO� ����GH� ODV� FRPSOLFDFLRQHV� WRWDOHV� HQ�
este tipo de pacientes�.Todo esto demuestra la importan-
FLD�GH�XQ�DGHFXDGR�FRQWURO�GHO�7$&2�D�ÀQ�GH�SUHYHQLU�
complicaciones en estos pacientes.
El objetivo de este trabajo fue determinar el nivel de 
cumplimiento del rango terapéutico óptimo deseado 
durante el manejo con TACO en pacientes sometidos a 
recambio valvular cardiaco y controlados en el Hospital 
Regional de Antofagasta. 
 
0DWHULDOHV�\�0pWRGRV��Se efectuó un estudio re-

trospectivo observacional en pacientes sometidos a re-
cambio valvular cardíaco y controlados en el policlínico 
de TACO en el Hospital de Antofagasta entre Enero de 
����� \� 'LFLHPEUH� GH� ������ /RV� FULWHULRV� GH� LQFOXVLyQ�
IXHURQ�� UHFDPELR�YDOYXODU�� SHUtRGR� HQWUH�(QHUR������\�
'LFLHPEUH������\�WHQHU�DO�PHQRV���FRQWUROHV�HQ�HO�SROL-
FOtQLFR�GH�7$&2��(O�FULWHULR�GH�H[FOXVLyQ�IXH�XQ�VHJXL-
miento irregular en el policlínico de TACO.
6H�PLGLHURQ� YDULDEOHV� GHPRJUiÀFDV� \� VH� HVWLPy� HO� YD-
lor promedio y la desviación estándar para las variables 
FRQWLQXDV��FRQVLGHUDQGR�FRPR�´GHQWUR�GH�UDQJR�WHUDSpX-
WLFR�GHVHDGRµ�D�WRGRV�ORV�SDFLHQWHV�FRQ�,15�HQWUH���������
SDUD�UHFDPELR�GH�YiOYXOD�PLWUDO� �590���\�,15���������
para recambio de válvula aórtica (RVA). En el caso de re-
cambio doble (RVA+RVM), se consideró la anticoagula-
ción en rango de válvula mitral (INR 2,5-3,5). El estudio 
FRQWy� FRQ� OD� DSUREDFLyQ�GHO� FRPLWp� pWLFR� FLHQWtÀFR�GHO�
Hospital Regional de Antofagasta.
  
5HVXOWDGRV��'H�XQ�WRWDO�GH�����SDFLHQWHV�LQWHUYHQL-
dos por recambio valvular cardíaco, 135 cumplieron cri-
terios de inclusión. Las principales causas de recambio 
valvular fueron por estenosis, seguidas por enfermedad 
UHXPiWLFD�H�LQVXÀFLHQFLD�YDOYXODU��FRQ�XQ�SRUFHQWDMH�PH-
nor de pacientes sin  registro de causa (Figura 1). Del 
WRWDO�GH�SDFLHQWHV�LQFOXLGRV�������������IXHURQ�PXMHUHV�
\������������IXHURQ�KRPEUHV��/D�HGDG�SURPHGLR�JOREDO�
IXH�GH������DxRV������������������OD�HGDG�SURPHGLR�SDUD�
PXMHUHV�\�SDUD�KRPEUHV�IXH����DxRV����������������\����
�����������������UHVSHFWLYDPHQWH��(O�WLSR�GH�UHHPSOD]R�
YDOYXODU��59��IXH��59�$yUWLFR��������������59�0LWUDO��
������������59�$yUWLFR�0LWUDO������������\�59�7ULF~V-
SLGH������������1R�KXER�FDVRV�GH�UHFDPELR�YDOYXODU�SXO-
monar (Tabla 1).
6H�LQVWDODURQ�����YiOYXODV�PHFiQLFDV���������\����YiO-
YXODV�ELROyJLFDV���������/DV�YiOYXODV�IXHURQ�VHOHFFLRQD-
das según el médico tratante, las características propias 
de cada paciente y la disponibilidad de recursos protési-
FRV��(O�SRUFHQWDMH�GH�SURWURPELQD���37��SURPHGLR�IXH�
GH� ��������� ������ ������������� FRQ� XQ� ,15�SURPHGLR�
GH��������������������������(O�,15�SURPHGLR�VHJ~Q�YiO-
YXOD� LQWHUYHQLGD� IXH��$yUWLFD�� ����� �� ����� �������������
0LWUDO���������������������������$yUWLFD�\�0LWUDO���������
�����������������\�7ULF~VSLGH��������'HO�WRWDO�GH�FLUXJtDV�
YDOYXODUHV��������������SDFLHQWHV�VH�HQFRQWUDURQ�GHQWUR�
del rango terapéutico deseado post-quirúrgico (Aórtica: 
������� 0LWUDO�� ������� $yUWLFD�0LWUDO�� ����� 7ULF~VSLGH��
������FRQ�XQ�WRWDO�GH����SDFLHQWHV����������IXHUD�GHO�UDQ-
JR�VXJHULGR��ÀJXUD����
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'LVFXVLyQ�� Actualmente, la novena edición del 
"American College of Chest Physicians Evidence-Based 
Clinical Practice Guidelines" sugiere la utilización de an-
WDJRQLVWDV�GH�OD�YLWDPLQD�.�HQ�WRGR�SDFLHQWH�FRQ�SUyWHVLV�
valvular mecánica (evidencia grado 1B), recomendando 
un INR terapéutico objetivo de 2,5 para RVA (grado 1B), 
\� GH� ���� SDUD�590�R� UHFDPELR� YDOYXODU� GREOH� �*UDGR�
2C)8-11. 
(Q�OD�H[SHULHQFLD�TXH�FRPXQLFDPRV�DTXt��VL�ELHQ�HO�,15�
promedio global se mantuvo dentro del rango terapéu-

;YH[HTPLU[V�HU[PJVHN\SHU[L�VYHS�LU�WHJPLU[LZ�ZVTL[PKVZ�H�YLTWSHaV���
(YJL�*���L[�HS�

,KHK����H|VZ��ˈ�� �����������������������������

.tULYV��U��ˈ�����!
� 4HZJ\SPUV� �������������� ��������������� ������
� -LTLUPUV� ����������������������������� �������
   
0U[LY]LUJP}U�X\PY�YNPJH��U����!
� 9=(�� � � �� ������
� 9=4��� � ���� ������
�4=���9)=�9 � ��� �����
� 9=;���� � ��� �����

Prótesis (n, %):
� 4LJmUPJH� � ����� � ����
� )PVS}NPJH� � ���� � ���

��7YV[YVTIPUH����ˈ�� ���������������������������
059����ˈ�� � �������������������������� 

Tabla 1. Características de los pacientes sometidos a 
recambio valvular (Promedio, DE, y Porcentaje).

*RVA: recambio válvula aórtica. **RVM: recambio válvula mitral. 
***RVT: recambio válvula tricúspide.

Figura 1: Causas de recambio valvular (n).

Figura 2: Pacientes en rango terapéutico deseado vs no 
deseado, según recambio valvular (n). 

tico deseado, al dividir los objetivos terapéuticos según 
meta terapéutica individualizada se observa que menos 
GHO�����GH�ORV�SDFLHQWHV����������FXPSOLy�FRQ�HO�,15�
promedio sugerido, valor que se encuentra por debajo de 
OR� UHFRPHQGDGR�HQ� OD� OLWHUDWXUD�QDFLRQDO� �����12. Esto 
destaca la importancia de un policlínico de TACO que 
regule y controle los niveles terapéuticos de INR desea-
dos según cada paciente, educando y creando a la vez 
FRQFLHQFLD�UHVSHFWR�D�ORV�EHQHÀFLRV�\�ULHVJRV�LQKHUHQWHV�
al uso de terapia anticoagulante oral�������. 
Al no disponer de una cohorte más numerosa, no fue po-
sible evaluar los resultados en recambio valvular doble 
(RVA + RVM) o recambio valvular tricúspide (RVT).  
3RU�RWUD�SDUWH��GHELGR�D�GHÀFLHQFLDV�HQ�HO�UHJLVWUR�PDQXDO�
TXH�SUHVHQWDQ�ODV�ÀFKDV�FOtQLFDV�GH�HVWRV�SDFLHQWHV��VHUi�
necesario complementar estos resultados con nuevos es-
tudios que consideren e incluyan variables tales como el 
tiempo en rango terapéutico (TTR) y las complicaciones, 
tanto embolias como hemorragias.
En conclusión, nuestra serie, al comparar los valores 
de  INR promedio de cada paciente, muestra un cumpli-
miento de rango terapéutico inferior a lo reportado en la 
literatura, lo cual avala la necesaria implementación de 
XQ�SROLFOtQLFR�GH�7$&2�D�FDUJR�GH�SURIHVLRQDOHV�FDOLÀ-
cados. Paralelamente, los riesgos propios del recambio 
valvular con prótesis mecánica asociados al importante 
número de pacientes fuera de rango terapéutico deseado 
resaltan la importancia de un mayor acceso a prótesis 
valvulares biológicas. Ello es más atendible dada la ma-
yor duración de  las prótesis biológicas y la disponibi-
lidad de implante valvular percutáneo en pacientes con 
disfunción protésica.
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$QWHFHGHQWHV�� La terapia de resincronización 
cardíaca (TRC) está adquiriendo importancia como 
WUDWDPLHQWR� FRPSOHPHQWDULR� HQ� LQVXÀFLHQFLD� FDU-
díaca avanzada. En Chile, el seguimiento clínico y 
HFRJUiÀFR�GH�HVWH�JUXSR�GH�SDFLHQWHV�QR�KD�VLGR�VX-
ÀFLHQWHPHQWH�LQYHVWLJDGR�\�VH�GHVFRQRFH�OD�UHDOLGDG�
nacional. 
2EMHWLYRV� Describir los cambios clínicos y eco-
JUiÀFRV�SRVWHULRU�D�75&�HQ�ORV�SDFLHQWHV�GHO�VHUYLFLR�
de cardiología del Hospital Carlos Van Buren de Val-
paraíso, sometidos al procedimiento entre los años 
�����\������
0pWRGRV��6H�UHDOL]y�XQ�DQiOLVLV�GHVFULSWLYR�GH����
pacientes con diagnóstico de miocardiopatía dilatada 
sometidos a TRC, recolectándose variables clínicas y 
HFRJUiÀFDV�SUHYLR�\�DO�VH[WR�PHV�SRVW�SURFHGLPLHQ-
to. Se utilizó frecuencias y medianas para describir 

ORV�UHVXOWDGRV��6H�GHÀQLy�FRPR�UHVSRQGHGRUHV�DTXH-
llos pacientes que mejoraron su capacidad funcional 
luego de la intervención.
5HVXOWDGRV�� Del total de pacientes sometidos 
D�75&�� KXER� XQ� ���� GH� QR� UHVSRQGHGRUHV�� HQ� ORV�
cuales no se encontraron predictores de fracaso. En 
los respondedores se observó mejoría de la capacidad 
funcional y al menos una de las siguientes: aumento 
de la fracción de eyección, disminución del diámetro 
telediastólico del ventrículo izquierdo y reducción 
del grado de regurgitación mitral. No se observó re-
ducción en el número de hospitalizaciones al año.
&RQFOXVLRQHV�� Se demuestra la utilidad de la 
75&� HQ� HO� WUDWDPLHQWR� GH� OD� LQVXÀFLHQFLD� FDUGtDFD�
avanzada en un grupo seleccionado de pacientes. Se 
necesitan estudios locales con mayor número de pa-
ciente para representar nuestra realidad nacional.
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&OLQLFDO�DQG�HFKRFDUGLRJUDSKL�IROORZ�XS�DIWHU�FDUGLDF�
UHV\QFKURQL]DWLRQ

%DFNJURXQG� Cardiac resynchronization therapy 
(CRT) is gaining relevance as an important therapy 
in patients with advanced heart failure. In Chile, the 
clinical and echocardiographic follow-up of these 
SDWLHQWV�KDV�QRW�EHHQ�VXIÀFLHQWO\�GRFXPHQWHG�
$LP��To describe the clinical and echocardiogra-
phic changes after CRT in patients treated at the car-
diology department of the Carlos Van Buren Hospi-
tal in Valparaiso, undergoing the procedure between 
�����DQG������
0HWKRGV�� $� GHVFULSWLYH� DQDO\VLV� RI� ��� SDWLHQWV�
with a diagnosis of dilated cardiomyopathy submit-
ted to CRT was performed. Clinical and echocardio-
JUDSKLF�GDWD�ZDV�FROOHFWHG�EHIRUH�DQG�VL[WK�PRQWKV�
after the procedure. Frequency and median were 
XVHG�WR�GHVFULEH�WKH�UHVXOWV��5HVSRQGHUV�ZHUH�GHÀQHG�

as patients who improved their functional capacity 
after the intervention.
5HVXOWV�� Of all patients undergoing CRT, there 
ZHUH���������QRQ�UHVSRQGHU�SDWLHQWV��,Q�UHVSRQGHUV�
improvement in functional capacity and increased 
ejection fraction or decreased left ventricular diasto-
lic diameter or reduction of mitral regurgitation was 
observed. No reduction was observed in the number 
of hospitalizations annually.
&RQFOXVLRQ� The results support the usefulness 
of CRT in treating advanced heart failure in a selec-
ted group of patients. Further studies are needed to 
EHWWHU�GHÀQH�RXU�QDWLRQDO�UHDOLW\�DQG�SUHGLFWRUV�RI�D�
favorable response after the procedure
.H\ZRUGV� Cardiac resynchronization, , heart fai-
lure, dilated cardiomyopathy.
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,QWURGXFFLyQ: Actualmente, la terapia de resincro-
nización cardíaca (TRC) está adquiriendo importancia 
como coadyuvante del tratamiento médico en la insu-
ÀFLHQFLD�FDUGtDFD�DYDQ]DGD��6H� VDEH�TXH�KDVWD�XQ�����
de este grupo de pacientes presenta trastornos de la con-
ducción ventricular que alteran la función ventricular y 
WUDHQ�FRQVLJR�XQ�DXPHQWR�VLJQLÀFDWLYR�GH�OD�PRUWDOLGDG1. 
El trastorno de la conducción ventricular más relevante 
es el bloqueo completo de rama izquierda, que produce 
asincronía a tres niveles: 1) auriculoventricular, determi-
nando un aumento del volumen telediastólico del ven-
trículo izquierdo (VTDVI), 2) intraventricular, que pro-
duce disincronía de la contracción del septo respecto de 
la pared lateral produciendo un deterioro de la fracción 
de eyección del ventrículo izquierdo (FEVI) y generan-
GR�LQVXÀFLHQFLD�PLWUDO�SRU�DIHFWDU�OD�FRQWUDFWLOLGDG�GH�ORV�
P~VFXORV�SDSLODUHV��\�ÀQDOPHQWH����LQWHUYHQWULFXODU��TXH�
determina disincronía de la contracción del ventrículo iz-
quierdo respeto del derecho2.
La indicación actual de TRC según las directrices de la 
American College of Cardiology y American Heart Asso-
ciation3�LQFOX\HQ�ORV�VLJXLHQWHV�FULWHULRV�����)(9,���������
'XUDFLyQ�GHO�FRPSOHMR�456����PV�����'7'9,����PP�
y 4) Capacidad funcional NYHA (CF) III a IV a pesar de 
tratamiento médico óptimo.
/RV� HVWXGLRV� KDQ�PRVWUDGR� UHVXOWDGRV� EHQHÀFLRVRV� WUDV�
la TRC, evidenciando mejoría de la CF, disminución del 
número de hospitalizaciones, mejoría de la FEVI, reduc-
FLyQ�GHO�'7'9,�\�VHYHULGDG�GH�OD�LQVXÀFLHQFLD�PLWUDO4-5. 
Sólo los trabajos más recientes, que han reunido el núme-
UR�VXÀFLHQWH�GH�SDFLHQWHV��KDQ�GHPRVWUDGR�XQD�UHGXFFLyQ�
VLJQLÀFDWLYD�HQ�OD�PRUWDOLGDG�. 
$SUR[LPDGDPHQWH��XQ�����GH� ORV�SDFLHQWHV�QR�PHMRUD�
FRQ�OD�75&�VLQ�WHQHU�XQ�PRWLYR�FODUR��6H�KDQ�LGHQWLÀFDGR�
como predictores de fracaso en pacientes con cardiopatía 
LVTXpPLFD�OD�LQVXÀFLHQFLD�PLWUDO�VHYHUD�\�HO�GLiPHWUR�WH-
OHGLDVWyOLFR�GHO�9,��'7'9,�����PP�.
El objetivo de este estudio es describir los cambios clí-
QLFRV�\�HFRJUiÀFRV�GH�XQ�JUXSR�GH�SDFLHQWHV�VRPHWLGRV�
a TRC y comparar los resultados con los aportados en la 
literatura.

0pWRGRV�
Se realizó un análisis descriptivo retrospectivo de una 
VHULH�GH�FDVRV�GH����SDFLHQWHV�FRQ�GLDJQyVWLFR�GH�PLR-
FDUGLRSDWtD�GLODWDGD�VRPHWLGRV�D�75&�HQWUH�ORV�DxRV�������
\������� VHJXLGRV�FOtQLFD�\�HFRFDUGLRJUiÀFDPHQWH�HQ�HO�
servicio de cardiología del Hospital Carlos Van Buren de 
Valparaíso. Se recolectaron variables clínicas y ecográ-

ÀFDV� HQ� WRGRV� ORV� FDVRV�� SUHYLR� D�75&�\� DO� VH[WR�PHV�
SRVW�SURFHGLPLHQWR�� /DV� YDULDEOHV� IXHURQ� HGDG�� VH[R��
comorbilidades, CF, número de hospitalizaciones al año, 
índice de disincronía previo al procedimie.nto medido 
a través de ecocardiografía 3D, FEVI, DTDVI y grado 
GH�UHJXUJLWDFLyQ�PLWUDO��6H�H[FOX\HURQ�ORV�SDFLHQWHV�FRQ�
datos clínicos incompletos. Para describir los resultados 
se utilizó frecuencias relativas y medianas con su respec-
tivo rango intercuartílico. Al igual que otros autores, se 
GHÀQLy�D�ORV�SDFLHQWHV�UHVSRQGHGRUHV�D�OD�WHUDSLD�FRPR�
aquellos pacientes que aumentaron su CF post-procedi-
miento8-9.

5HVXOWDGRV�
6H�HYDOXDURQ����SDFLHQWHV�VRPHWLGRV�D�75&����KRPEUHV�
\���PXMHUHV�FRQ�XQD�PHGLDQD�GH�HGDG�GH����DxRV��IDOWD�

Tabla 1. Características generales de los pacientes.

  Mediana (RIC) Frecuencia (%)
Edad (años)  63 (70-50)  
Género
   Hombres   4 (40)
   Mujeres   6 (60)  
   
Ritmo sinusal   9 (90)
*HYKPVWH[xH�PZX\tTPJH� � ������
ÐUKPJL�KL�KPZPUJYVUxH����� ������������������
No respondedores  3 (30)  

CF pre-TRC
   III / IV   8 (80)/2 (20)
CF post-TRC
   II/ III / IV   6 (60)/3 (30)/1 (10)
Nº Hosp. año pre-TRC 2 (3-1)
Nº Hosp. año post-TRC 2 (3-1)  
FEVI pre-TRC (%) 21 (27-18)
FEVI post-TRC (%) 37 (43-23)  
DTDVI pre-TRC (mm) 79 (83-70)
DTDVI post-TRC (mm) 65 (82-60)  
RM pre-TRC
���3L]L� � � ������
   Moderado   4 (40)
���:L]LYV�� � � ������
RM post-TRC
   Ausente   1 (10)
���3L]L� � � ������
   Moderado   2 (20)
���:L]LYV� � � �������

RIC: rango intercuartílico, CF: Capacidad funcional NYHA, Nº Hosp./
año: Número de hospitalizaciones al año, TRC: Terapia de resincronización 
cardíaca, FEVI: Fracción de eyección del ventrículo izquierdo, DTDVI: 
Diametro telediastólico del ventrículo izquierdo, RM: Regurgitación mitral.
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HO� UDQJR� LQWHUFXDUWtOLFR���8Q����� WHQtD� ULWPR� VLQXVDO� \�
XQ�����FDUGLRSDWtD�LVTXpPLFD�GHPRVWUDGD��(O�tQGLFH�GH�
GLVLQFURQtD�SUHYLR�D�OD�LQWHUYHQFLyQ�HUD�GH���������5,&�
������������ FRQVLGHUiQGRVH� VLJQLÀFDWLYR� VREUH� ����. 
7UHV� SDFLHQWHV� IXHURQ� QR� UHVSRQGHGRUHV� ������� 3UHYLR�
al procedimiento de TRC, 8 pacientes se encontraban en 
CF III y 2 pacientes en CF IV. Hubo 2 hospitalizacio-
QHV�DO�DxR�GHELGR�D�LQVXÀFLHQFLD�FDUGtDFD��OD�PHGLDQD�GH�
)(9,�IXH������5,&��������\�OD�PHGLDQD�GH�'7'9,�IXH�
��PP� �5,&� �������� �� SDFLHQWHV� SUHVHQWDURQ� UHJXUJLWD-
ción mitral leve, 2 regurgitación mitral moderada y 2 re-
JXUJLWDFLyQ�PLWUDO�VHYHUD��'HVSXpV�GH���PHVHV�SRVW�75&�
VyOR���SDFLHQWHV�������SHUPDQHFLHURQ�HQ�&)�,,,�\�,9��\�
��SDFLHQWHV��������PHMRUDURQ�D�&)�,,��PDQWHQLpQGRVH�OD�
misma frecuencia de hospitalizaciones al año. Respecto 
D� ODV� PHGLFLRQHV� HFRJUiÀFDV� OXHJR� GH� OD� LQWHUYHQFLyQ��
OD�PHGLDQD�GH�)(9,�IXH������5,&��������\�OD�PHGLDQD�
GH�'7'9,�IXH���PP��5,&���������8Q�SDFLHQWH�QR�WHQtD�
HYLGHQFLDV�GH�UHJXUJLWDFLyQ�PLWUDO����SDFLHQWHV�WHQtDQ�UH-
gurgitación mitral leve, 2 pacientes regurgitación mitral 
moderada y 1 paciente regurgitación mitral severa (Tabla 
����(Q� OD�7DEOD��� VH�GHVFULEHQ� ORV� FDPELRV� HFRJUiÀFRV�
individuales según respuesta a TRC y en la Tabla 3 la 
frecuencia de posibles predictores de fracaso de TRC en 
pacientes respondedores y no respondedores.

'LVFXVLyQ�
En nuestro estudio observamos que después de la TRC, 
H[LVWH�XQD�PHMRUtD�FDWHJyULFD�GH�OD�&)��)(9,�\�XQD�GLV-
minución de los DTDVI, así como también una reduc-
ción del grado de regurgitación mitral (Tabla 1), lo que 

demuestra la utilidad de la TRC como coadyuvante del 
WUDWDPLHQWR� GH� OD� LQVXÀFLHQFLD� FDUGtDFD� DYDQ]DGD��(VWR�
fue similar a otros estudios con mayor cantidad de pa-
cientes como PATH-CHF, MIRACLE y MUSTIC11-12-13. 
En nuestra serie, el número de hospitalizaciones al año 
GHELGR�D� LQVXÀFLHQFLD� FDUGtDFD�QR� VH�PRGLÀFy�GHVSXpV�
GH� OD�75&�� OR�TXH�SUREDEOHPHQWH�HVWi�H[SOLFDGR�SRU� OD�
pequeña cantidad de pacientes en este estudio. Debido a 
la misma razón, no evaluamos sobrevida ni mortalidad. 
Otros estudios que tienen una cantidad de pacientes mu-
cho mayor han demostrado la disminución de la mortali-
dad en pacientes sometidos a TRC�.
En la Descripción individual (Tabla 2), se evidencia que 
la mejoría de la CF en algunos pacientes ocurre por cam-
ELRV� IDYRUDEOHV�GH� ORV� WUHV�SDUiPHWURV� HFRJUiÀFRV�HYD-
OXDGRV��OR�TXH�VLQ�OXJDU�D�GXGDV�GD�H[SOLFDFLyQ�FDEDO�GHO�
alivio sintomático. Sin embargo, es interesante observar 
que en otros casos, la mejoría aislada de uno de estos 
valores también se ve traducida en una mejoría de su CF, 
lo que da cuenta de lo complejo del problema.

75&��7HUDSLD�GH�UHVLQFURQL]DFLyQ�FDUGtDFD���Ƌ�)(9,��3RUFHQWDMH�GH�YDULDFLyQ�GH�IUDFFLyQ�GH�H\HFFLyQ�
GHO�YHQWUtFXOR�L]TXLHUGR���Ƌ�'7'9,��3RUFHQWDMH�GH�YDULDFLyQ�GHO�GLiPHWUR�WHOHGLDVWyOLFR�GHO�YHQWUtFXOR�
L]TXLHUGR��Ƌ5HJXUJLWDFLyQ�PLWUDO��9DULDFLyQ�GH�OD�UHJXUJLWDFLyQ�PLWUDO��

9LZW\LZ[H��H�;9*� �ɣ�-,=0�� �ɣ�+;+=0� ɣ9LN\YNP[HJP}U�TP[YHS
Respondedor  65 27,1 Disminución
Respondedor   38  3,6  Disminución
Respondedor  26 22,2 Disminución
No respondedor  -17 -6,5 Disminución
Respondedor  53 4,9 Sin cambios
Respondedor  34 -2,4 Sin cambios
No respondedor  -33 4,8 Sin cambios
No respondedor   31  17,8  Sin cambios
Respondedor  58 33,0 Disminución
Respondedor   43  -6,7  Sin cambios

;HISH��!�+LZJYPWJP}U�PUKP]PK\HS�KL�SVZ�JHTIPVZ�LJVNYmÄJVZ�LU�SVZ�KPZ[PU[VZ�WHJPLU[LZ�
ZLN�U�YLZW\LZ[H�H�;9*�L_WYLZHKVZ�LU�WVYJLU[HQL�KL�]HYPHJP}U�

Respondedores 
(n=7) 2 (29) 5 (71) 1 (14)
No respondedores
(n=3)  1 (30)  1 (30)  1 (30)

Tabla 3: Frecuencia de predictores de fracaso de TRC en 
pacientes respondedores y no respondedores.

Respuesta 
a TRC

*HYKPVWH[xH�
isquémica 

Frecuencia (%)

� +;+=0���TT
 Frecuencia (%)

Regurgitación 
TP[YHS�ZL]LYH�

Frecuencia (%)
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Dado que dentro de los objetivos primordiales del tra-
WDPLHQWR�GH�OD�LQVXÀFLHQFLD�FDUGtDFD�HQFRQWUDPRV�PH-
jorar la calidad de vida y la mortalidad3, concordamos 
con otros autores���� en que un procedimiento de TRC 
H[LWRVR� GHEH� SURGXFLU� OD�PHMRUtD� VLQWRPDWROyJLFD� GHO�
paciente, que es probablemente el cambio más llamati-
vo y precoz desde el punto de vista clínico posterior a 
la intervención. 
Se sabe que un porcentaje de pacientes no responden a 
75&�\�PXFKDV�YHFHV�QR�VH�LGHQWLÀFD�HO�GHWHUPLQDQWH�GH�
dicho evento�. Si bien se han establecido factores pre-
dictores de fracaso, en nuestro estudio no encontramos 
mayor frecuencia de éstos en los pacientes no responde-

GRUHV��WDEOD�����OR�TXH�SXHGH�VHU�H[SOLFDGR�SRU�HO�HVFDVR�
número de pacientes estudiados.
También queremos destacar la importancia de la inclu-
sión de la ecografía 3D en el seguimiento de los pa-
cientes post-TRC, puesto que ha permitido el cálculo 
del índice de disincronía como representación de la 
asincronía mecánica ventricular. Si bien en este trabajo 
no nos fue posible el seguimiento de este índice post-
TRC, creemos que pudiese ser una herramienta gran 
de interés para el clínico. Probablemente, la limitación 
más importante de este trabajo es el escaso número de 
pacientes y se necesitan estudios locales más amplios 
para evaluar nuestra realidad nacional en este tema.
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$QHPLD�KHPROWLFD�VHFXQGDULD�D�SODVWD�PLWUDO��FDVR�FOQLFR�
ORFDO�\�UHYLVL³Q�GH�OD�OLWHUDWXUD
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5HVXPHQ��Una mujer de 54 años sometida a una 
reparación mitral se presenta 2 meses después con 
anemia hemolítica. El mecanismo de ésta correspon-
dió a dehiscencia de la cuadrantectomía y a falta de 
endotelización de un sector del anillo, que se eviden-

FLy�PHGLDQWH�HFRJUDItD� WUDQVHVRIiJLFD�\�VH�FRQÀUPy�
por hallazgos operatorios. Se resecó el anillo mitral 
y se implantó una prótesis de Saint Jude, y no hubo 
recurrencia de la hemólisis. Se incluye una discusión 
con revisión de la literatura.

Mauricio Rivas1, Juan Contreras-Levicoy1, Eli Villalabeitia2, Patricio Sanchueza3 y Jaime Micolich4.
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+HPRO\WLF�DQHPLD�DIWHU�PLWUDO�YDOYH�UHSDLU��FDVH�UHSRUW

A 54 year old woman was subjected to a mitral val-
YH�UHSDLU�RI�D�PL[RPDWRXV�GHJHQHUDWLYH�YDOYH�ZLWK�
VHYHUH�PLWUDO� LQVXIÀFLHQF\��4XDGUDQWHFWRP\��PLWUDO�
chords transfer from P2 to a A2 and implantation of 
a rigid Edwards 28 ring were performed. Two mon-
ths later the patient was diagnosed with severe he-
molytic anemia. Trans esophageal echocardiography 
UHYHDOHG� VHYHUH�PLWUDO� LQVXIÀFLHQF\� DQG� DW� VXUJHU\�

a dehiscence at the base of the qudrantectomy in 
addition to a non endothelysed sector of the mitral 
ring were found. A Saint-Jude mitral prosthesis was 
inserted.  At follow up, no recurrence of hemolysis 
occurred. 
.H\�:RUGV�� hemolytic anemia, mitral valve re-
pair, cardiac surgery
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,QWURGXFFLyQ� La anemia hemolítica es una compli-
cación esperable en aquellos casos de recambio valvular 
por válvula mecánica, sin embargo, es poco conocido 
el hecho de que este efecto adverso también puede pre-
sentarse en plastía mitral de válvula nativa. Si bien en 
ORV�FDVRV�GH�YiOYXOD�PHFiQLFD��HO�PDWHULDO�H[WUDxR�\�HO�
FDPELR�GHO�ÁXMR�ODPLQDU�SRU�ÁXMR�WXUEXOHQWR�DVRFLDGR�D�
HVWUpV�VREUH�HO�HULWURFLWR�SXHGH�H[SOLFDU�OD�KHPyOLVLV��HQ�
válvula nativa no queda claro a primera vista cual podría 
VHU� OD� UD]yQ�� GDGR� TXH� OD� H[LVWHQFLD� GH� DOJ~Q� JUDGR� GH�
HVWHQRVLV�R�LQVXÀFLHQFLD�SRU�Vt�PLVPRV�QR�VRQ�VXÀFLHQ-
WHV�SDUD�H[SOLFDU�HVWD�FRPSOLFDFLyQ�\D�TXH�OD�DQXORSODVWtD�
suele epitelizarse y deja de estar el material protésico en 
contacto directo con el eritrocito. Presentamos el caso de 
una paciente que evoluciona con anemia hemolítica lue-
go de una plastía mitral con anuloplastía y se menciona el 
posible mecanismo dado los hallazgos encontrados en la 
reintervención para reparar el defecto subyacente.

&DVR�FOtQLFR��Reportamos el caso de una mujer de 54 
años, con antecedente de hipertensión arterial en trata-
PLHQWR��3RU�FXDGUR�GH� LQVXÀFLHQFLD�FDUGtDFD�VLQWRPiWLFD�
VHFXQGDULD�D�LQVXÀFLHQFLD�PLWUDO�VHYHUD��VH�UHDOL]D�UHSDUD-
FLyQ�PLWUDO�HQ�RFWXEUH�GH�������/RV�KDOOD]JRV�RSHUDWRULRV�
FRQVLVWLHURQ�HQ�XQD�YiOYXOD�PLWUDO�PL[RPDWRVD�FRQ�SURODS-
so de cuerdas A1 y A3. Se procedió a una plastía mitral con 
técnica de Carpentier, y se realizó cuadrantectomía amplia 
del velo posterior, transposición de cuerda de P2 a A2 y 
anuloplastía con anillo semirígido Edwards de 28 mm. El 
ecocardiograma postoperatorio mostró válvula mitral sin 
UHÁXMR�\�iUHD�YDOYXODU�PLWUDO�PD\RU�D���FP2.
A los dos meses de la cirugía se presentó al Servicio de 
Urgencia por cuadro de fatigabilidad y compromiso del 
estado general. En la evaluación inicial de laboratorio 
destacó anemia severa que requirió transfusión de gló-
bulos rojos. Durante el mismo mes se presentó en dos 
oportunidades más por sintomatología similar recibiendo 
también terapia transfusional.
Fue derivada a la Unidad de Hematología de nuestro hos-
pital para estudio de la anemia. El hemograma mostró 
anemia normocítica y normocrómica regenerativa, con 
un índice reticulocitario corregido mayor a 2. En el fro-
tis destacaban esquistocitos abundantes, con ovalocitos y 
dacriocitos. El estudio de laboratorio bioquímico mostró 
hiperbilirrubinemia de predominio indirecto y LDH de 
�����8,�/��/D� ELRSVLD� GH�PpGXOD� yVHD� UHYHOy� KHPDWR-
poiesis hipercelular, secundaria a hiperplasia eritroide. El 
test de Coombs directo resultó negativo. Endoscopía di-
gestiva alta mostró una metaplasia intestinal. Evolucionó 

tórpidamente requiriendo transfusiones semanalmente 
SRU�SUHVHQWDU�KHPRJORELQD�PHQRU�D���JU�G/��6H�UHDOL]y�
un estudio de inmunofenotipo para descartar hemoglo-
ELQXULD� SDUR[tVWLFD� QRFWXUQD� TXH� IXH� QHJDWLYR��'DGD� OD�
progresión del cuadro sin etiología clara se decidió hos-
pitalizar en la Unidad de Medicina interna donde ingresó 
con falla renal interpretada como secundaria a depósito 
de pigmentos.
Un ecocardiograma transesofágico mostró los hallazgos 
de una plastía mitral con anillo eco denso, área valvular 
de 2 cm2�FRQ�UHÁXMR�H[FpQWULFR�\�HIHFWR�FRDQGD�GH�JUDGR�
moderado a severo (imágenes 1 y 2). 

Imágenes 1 y 2

(FRFDUGLRJUDPD�WUDQVHVRIiJLFR�HQ�YLVLyQ�������PXHVWUD�UHÁXMR�PLWUDO�
excéntrico con efecto coanda (colores tono amarillo-anaranjado).

6H� SODQWHy� OD� H[LVWHQFLD� GH� DQHPLD� KHPROtWLFD� GH� FDX-
sa mecánica secundaria a plastía mitral defectuosa. Se 
programa entonces una nueva intervención quirúrgica, 
encontrándose una dehiscencia en la base de la cuadran-
tectomía, y un área no endotelizada en el sector P2 del 
DQLOOR�SURWpVLFR��LPiJHQHV���\�����6H�H[WUDMR�HO�DQLOOR�\�
válvula nativa para luego instalar una válvula protésica 
St. Jude de 25 mm. 
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En controles posteriores la serie roja volvió paulatina-
mente a valores normales, discutido el caso en reunión 
multidisciplinaria se planteó como hipótesis que, debido 
a la dehiscencia en la cuadrantectomía, se producía el jet 
GH�UHÁXMR��YLVWR�HQ�HO�HFRFDUGLRJUDPD��\�pVWH�FROLVLRQDED�
directamente con la porción del anillo impidiendo la en-
dotelización de éste; por ende, en dicha zona se producía 
el trauma mecánico sobre los glóbulos rojos, resultando 
en una hemólisis mecánica.

Análisis y series mundiales publicadas
Los defectos valvulares tras plastía mitral pueden ser se-
cundarios a progresión de la enfermedad de la válvula 
nativa en enfermedad reumática o relacionada al proce-
dimiento quirúrgico en enfermedad degenerativa. Se han 
reportado algunos casos de anemia hemolítica secunda-
ULRV�D�SODVWtD�PLWUDO��JHQHUDOPHQWH�DVRFLDGD�LQVXÀFLHQFLD�
valvular. En la serie de Dumont1 se presentó estenosis 
HQ�����GH�����SDFLHQWHV�FRQ�HQIHUPHGDG�GHJHQHUDWLYD�
tras la plastía mitral. Suri2 reporta que de 145 pacientes 
re-operados por enfermedad degenerativa tras plastía, en 
����GH�HOORV�VH�GHELy�D�KHPyOLVLV��\����GH�HVWRV�~OWLPRV�
IXHURQ�VRPHWLGRV�D�UHSDUDFLyQ�PLHQWUDV�TXH�HQ���VH�HIHF-
tuó un reemplazo valvular. Lam3, por su parte, publicó 
que en 32 pacientes con anemia hemolítica luego de plas-
tía mitral y que fueron re-operados, se demostró que el si-
WLR�GH�UHSDUDFLyQ�HVWDED�LQWDFWR�HQ�����GH�ORV�SDFLHQWHV��
SHUR�����WHQtDQ�LQVXÀFLHQFLD�PLWUDO��9HLQWLQXHYH�WXYLH-
ron reemplazo valvular mitral y 3 una nueva plastía. Para 

ÀQDOL]DU��&HUQROLR4�SUHVHQWD����SDFLHQWHV�UH�RSHUDGRV�SRU�
anemia hemolítica luego de plastía mitral. Entre ellos, la 
reparación inicial estaba intacta en 8 pacientes, pero pre-
VHQWDED�LQVXÀFLHQFLD�YDOYXODU�HQ����/DV�FDXVDV�GH�UHÁXMR�
fueron reparación incompleta, progresión de la enferme-
dad de base, dehiscencia de anuloplastía y ruptura de una 
cuerda tendínea previamente acortada. Nueve pacientes 
tuvieron un jet de regurgitación impactando una porción 
no endotelizada de anillo, y un paciente presentaba un jet 
H[FpQWULFR�LPSDFWDQGR�XQ�SOHGJHW�
Entre las causas de hemólisis intravascular adquirida, se 
encuentran defectos en la microvasculatura, alteraciones 
GH�ÁXMR�VDQJXtQHR�HQ�JUDQGHV�YDVRV�\�SUyWHVLV�YDOYXODUHV��
La reparación de una válvula nativa también puede pro-
GXFLU�DOWHUDFLRQHV�DO�ÁXMR�QRUPDO�GH�OD�VDQJUH�TXH�SXHGHQ�
causar estrés mecánico sobre la pared de los hematíes. 
Se postula un mecanismo de fragmentación, colisión y 
aceleración de hematíes, como causa de estrés de la pared 
de los glóbulos rojos que causa su destrucción por efec-
to mecánico. En nuestro caso se presentó anemia severa 
producto de un defecto en la reparación valvular mitral, y 
tras la re-reparación con reemplazo valvular protésico el 
IHQyPHQR�GH�KHPyOLVLV�VH�GHWXYR��([LVWHQ�VHULHV�GH�FDVRV�
similares al nuestro en que tras la reparación del defecto 
el fenómeno de hemólisis cede, por lo que ante anemia 
hemolítica en paciente intervenido tanto reparando un 
válvula mitral nativa como insertando una prótesis, una 
HYDOXDFLyQ�FDUGLROyJLFD�H[KDXVWLYD�HV�SHUHQWRULD�SDUD�HO�
estudio de la etiología.

$QLOOR�SURWpVLFR�PLWUDO�UHPRYLGR��VH�PXHVWUD�HQ�GHWDOOH��ÁHFKD��SRUFLyQ�QR�FX-
bierta por endotelio

Visión en pabellón de anillo mitral in situ con área no epitelizada en zona P2.

Imagen 3: Imagen 4:
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5HSDUDFL³Q�GH�XQD�SHUIRUDFL³Q�YDOYXODU�PLWUDO�FRPR�VHFXHOD�GH�
HQGRFDUGLWLV��DSRUWH�GH�OD�HFRFDUGLRJUDID�WULGLPHQVLRQDO

Recibido 10 de Julio 2016 / Aceptado 12 de Agosto 2016 Rev Chil Cardiol 2016; 35:163-168

5HVXPHQ�Reportamos un caso de reparación de 
perforación valvular mitral en un joven de 18 años 
que consulta por disnea de esfuerzos y con el an-
tecedente remoto de una artritis séptica de rodilla 
WUDWDGD�� (Q� HO� H[DPHQ� ItVLFR� VH� HQFRQWUy� XQ� VRSOR�
KRORVLVWyOLFR� ���� HQ� HO� IRFR� PLWUDO�� 6H� UHDOL]y� XQ�
ecocardiograma transtorácico (ETT) que objetivó 
XQD�LQVXÀFLHQFLD�PLWUDO�VHYHUD��FRQ�XQ�MHW�GH�UHFRUUL-
GR�PX\�H[FpQWULFR�RULJLQDGR�GHVGH�DQWHULRU��VRVSH-
chando una perforación del velo anterior, sin lograr 
caracterizarla por dicha técnica. Se complementó 
el estudio con un ecocardiograma transesofágico 

�(7(��HQ�XQD�SODWDIRUPD�(3,4���FY��3+,/,36���TXH�
LGHQWLÀFy�HQ�HO�FXHUSR�GHO�VHJPHQWR���GHO�YHOR�DQ-
terior mitral (A2) una posible perforación. El análi-
sis de la válvula mediante ETE tridimensional (3D), 
FRQÀUPy�XQD�SHUIRUDFLyQ� FLUFXODU�GH�ERUGHV�QHWRV��
GH�GLPHQVLRQHV�Pi[LPDV��[��PP��ORFDOL]DGD�HQ�HO�
cuerpo de A2. El análisis 3D aportó valiosa informa-
ción para programar la reparación valvular, la cual 
se efectuó mediante un parche de pericardio autólo-
JR�IUHVFR��VLQ�ÀMDFLyQ�HQ�JOXWDUDOGHKLGR��\�XQD�DQX-
loplastía con un anillo rígido, con óptimo resultado 
y sin complicaciones. 

Julián Vega, Samuel Córdova, María Cecilia Muñoz, Luigi Gabrielli, Paul McNab, Rodrigo Saavedra. 
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0LWUDO�OHDàHW�SHUIRUDWLRQ�UHSDLU�DIWHU�KHDOHG�HQGRFDUGLWLV��
DGYDQWDJH�RI�WKUHH�GLPLQHVLRQDO�HFKRFDUGLRJUDSK\

An 18 year-old man presented with shortness of 
breath and a remote history of a septic arthritis of the 
NQHH��3K\VLFDO� H[DPLQDWLRQ� UHYHDOHG� D�KRORV\VWROLF�
mitral valve murmur. Transthoracic echocardiogra-
phy showed a severe mitral regurgitation originating 
IURP� GH� DQWHULRU�PLWUDO� YDOYH� OHDÁHW�� EXW� WKH� H[DFW�
mechanism was unclear. Transesophageal echocar-
GLRJUDSK\� �(3,4� �Y�� 3KLOLSV�� VXJJHVWHG� D� SHUIRUD-
tion of the medial scallop of the anterior mitral valve 

OHDÁHW��$������'�WUDQV�HVRSKDJHDO�HFKRFDUGLRJUDSK\�
FRQÀUPHG�D��[��PP�SHUIRUDWLRQ�DW�WKH�$��VHFWRU�RI�
WKH�DQWHULRU� OHDÁHW����'�HFKR�ZDV�DOVR�YHU\�KHOSIXO�
in guiding the surgical repair of this lesion, using a 
pericardial patch and rigid mitral valve ring.
.H\ZRUGV��endocarditis; valvular mitral regurgi-
tation; echocardiography, three dimensional; mitral 
valve repair.
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&DVR��Reportamos un caso de reparación de una perfo-
ración mitral en un joven de 18 años que consulta por dis-
nea de esfuerzos. Tenía el antecedente de haber sufrido a 
los 9 años de edad una artritis séptica de rodilla tratada 
con drenaje quirúrgico y terapia antibiótica intravenosa 
prolongada. Sin otros antecedentes mórbidos. Permanece 
asintomático y desarrollando actividad deportiva compe-
titiva (básquetbol) con buena capacidad funcional hasta 
ORV����DxRV�GH�HGDG��FXDQGR�QRWD�XQ�SURJUHVLYR�GHWHULRUR�
en su rendimiento deportivo, caracterizado por disnea a 
PRGHUDGRV�HVIXHU]RV��&RQVXOWD�SHVTXLViQGRVH�DO�H[DPHQ�
ItVLFR�XQ�VRSOR�KRORVLVWyOLFR�GH�LQWHQVLGDG�����HQ�HO�IRFR�
mitral, como único hallazgo. 
Se realizó una ecocardiografía transtorácica (ETT) que 
informó una leve dilatación ventricular izquierda con 
buena motilidad global y segmentaria con aspecto de 
VREUHFDUJD�GH�YROXPHQ��MXQWR�D�XQD�LQVXÀFLHQFLD�PLWUDO�
VHYHUD��FRQ�XQ�MHW�GH�UHFRUULGR�PX\�H[FpQWULFR�RULJLQDGR�
desde anterior, sospechando una perforación del velo an-
terior, pero sin lograr caracterizar mayormente la lesión 
por dicha técnica. Posteriormente, se realizó una ecocar-
GLRJUDItD�WUDQVHVRIiJLFD��(7(��HQ�XQD�SODWDIRUPD�(3,4�
��FY��3KLOLSV���TXH�FRQÀUPy�ORV�KDOOD]JRV�\D�GHVFULWRV�HQ�
las cavidades cardíacas izquierdas. En cuanto a la válvula 
mitral, esta presentaba sus velos engrosados e hipereco-
génicos; el velo posterior hacia su borde libre tenía un as-
SHFWR�´GHÁHFDGRµ�\�HQ�HO�YHOR�DQWHULRU��HVSHFtÀFDPHQWH�
en el cuerpo del segmento A2, se originaba un jet de in-
VXÀFLHQFLD�GH�VHYHUD�FXDQWtD��(Q�HO�EDUULGR�GH�OD�YiOYXOD�
por ETE bidimensional (2D) se sospechó una perforación 
a dicho nivel, sin lograr determinar claramente su tamaño 
y ubicación (Figura 1). No se encontraron otras lesiones 
valvulares, ni murales.
Se realizó el análisis de la válvula mediante ETE tridi-
mensional (3D). Para ello se adquirió la imagen de la vál-
vula mitral desde un eje largo medio-esofágico a partir 
GH�XQ�´]RRP��'µ�RSWLPL]DGR�SDUD�REWHQHU�HO�Pi[LPR�GH�
volúmenes por segundo (>12 Hz). A partir de este volu-
men se efectuó la reconstrucción multiplanar (MPR) de 
OD�OHVLyQ�FRQ�HO�VRIWZDUH�4/$%�������3KLOLSV��
/D� UHFRQVWUXFFLyQ�035� �'�� FRQÀUPy� XQD� SHUIRUDFLyQ�
FLUFXODU�GH�ERUGHV�QHWRV��GH�GLPHQVLRQHV�Pi[LPDV���[���
mm, localizada en el cuerpo del segmento medio del velo 
anterior (A2) (Figuras 2 y 3, material complementario 
GLVSRQLEOH� HQ� KWWS���ZZZ�HFRFDUGLR�FO�SPLWUDO�KWPO��� VL-
WLR�GHVGH�GRQGH�VH�RULJLQDED�OD�LQVXÀFLHQFLD�GHVFULWD���(O�
RULÀFLR�WHQtD�XQ�OLJHUR�FRPSRUWDPLHQWR�GLQiPLFR�GXUDQWH�
el ciclo cardíaco, alcanzando una mayor área en telesís-
tole (Figura 4). 

Material complementario disponible en http://www.ecocardio.cl/pmitral.html

Material complementario disponible en http://www.ecocardio.cl/pmitral.html

Material complementario disponible en http://www.ecocardio.cl/pmitral.html

Figura 1. Barrido de la válvula mitral mediante ETE 2D.

Figura 2. Reconstrucción multiplanar de la lesión en A2

Figura 3. Reconstrucción 3D, vista auricular del velo mitral 
anterior (se ha recortado el velo posterior)
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Se decidió tratamiento quirúrgico de la lesión, para lo 
que se evaluó en conjunto con el equipo de cirugía car-
díaca estimándose una alta posibilidad de reparación 
valvular. Se abordó la válvula mitral mediante un acce-
so transeptal y superior combinado obteniendo una muy 
EXHQD� H[SRVLFLyQ��/D�YLVXDOL]DFLyQ�GLUHFWD�GH� OD� OHVLyQ�
coincidió con lo descrito por el ETE 3D.  Se visualizó en 
HO�FXHUSR�GH�$��XQD�SHUIRUDFLyQ�FLUFXODU�GH���[���PP��
con un margen de 3 mm hacia el borde libre de dicho 
segmento (Figura 5 panel inferior). Se reparó el defecto 
FRQ�XQ�SDUFKH�GH�SHULFDUGLR�DXWyORJR�IUHVFR��VLQ�ÀMDFLyQ�
en glutaraldehido) suturado al velo y no a los bordes de la 
perforación (Figura 5, panel superior). Se complementó 
la reparación valvular con el implante de un anillo rígido 
FRPSOHWR�GH����PP��&DUSHQWLHU�(GZDUGV�3K\VLR���)LJXUD�
5 panel superior). El ETE de control a la salida de circu-
ODFLyQ�H[WUDFRUSyUHD�\�HO�(77�GH�FRQWURO�QR�HYLGHQFLDURQ�
LQVXÀFLHQFLD�PLWUDO� UHVLGXDO�� YLVXDOL]DQGR� HO� SDUFKH� GH�
pericardio cubriendo el segmento A2. La evolución fue 
satisfactoria, con alta al 4to día postoperatorio.

'LVFXVLyQ
El caso que presentamos destaca el rol del ETE 3D en 
el diagnóstico anatómico preciso de la lesión, permitien-
do reconstruir y presentar la válvula mitral al cirujano 
HPXODQGR�ODV�FRQGLFLRQHV�DQDWyPLFDV�GH�SDEHOOyQ��´(1�
)$&(µ���OR�TXH�DSRUWD�YDOLRVD�LQIRUPDFLyQ�SDUD�SURJUD-
mar la reparación valvular1.
En globo la necesidad de cirugía alejada para tratar las 
VHFXHODV�GH�XQD�(,�RVFLOD�HQWUH�XQ�������2��(VSHFtÀFD-
mente, para las lesiones valvulares alejadas, ha sido re-
SRUWDGD�HQ�XQ�����HQ�XQD�VHULH�GH�����SDFLHQWHV�HQ�XQ�
plazo de 15 años3, siendo indicada principalmente por 

Figura 4, Dinámica de la perforación durante el ciclo cardíaco

LQVXÀFLHQFLD�DyUWLFD�VHYHUD�\�FRQ�PHQRU�IUHFXHQFLD�SDUD�
OD�LQVXÀFLHQFLD�PLWUDO�VHYHUD�
La perforación del velo anterior de la válvula mitral ha 
VLGR�GHVFULWD�HQ�HO�FRQWH[WR�GH�(,��FRPR�XQD�OHVLyQ�DJXGD�
o  como secuela de ésta y puede darse aislada o asociada 
D�XQD�HQGRFDUGLWLV�DyUWLFD��+DFLD�ORV�DxRV�����OD�(,�DJX-
da se consideraba una contraindicación para efectuar una 
reparación valvular. Sin embargo, tras la serie de Dreyfus 
y colaboradores4�OD�UHSDUDFLyQ�GHPRVWUy�VX�H[FHOHQWH�UH-
sultado y durabilidad, y actualmente se considera como 
el estándar reparar y no reemplazar la válvula���, toda vez 
que ello sea técnicamente posible. La sobrevida libre de 
eventos con esta técnica es superior a la lograda con el 
recambio valvular���.

3DQHO�VXSHULRU��LOXVWUDFLyQ�L]TXLHUGD��OHVLyQ�\�PHFDQLVPR�GH�OD�LQVXÀFLHQFLD��
Ilustración central: parche de pericardio fresco suturado al velo. Ilustración 
GHUHFKD��HVWDGR�ÀQDO�GH�OD�UHSDUDFLyQ�FRQ�LPSODQWH�GH�DQLOOR�UtJLGR�

 Figura 5. Fotografía de pabellón centrada en la lesión (panel 
inferior) e ilustración de la reparación (panel superior).
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(Q� OD� OLWHUDWXUD�QDFLRQDO�HO������VH�SXEOLFy�XQD�H[SH-
riencia local de 9 años de reparación valvular en EI9,  
demostrando bajas tasas de morbi-mortalidad y buen re-
sultado alejado de la reparación valvular a un promedio 
de 3 años de seguimiento. Dicha serie fue actualizada 
HO��������WRWDOL]DQGR����UHSDUDFLRQHV�GH�YiOYXOD�PLWUDO�
HQ�HO�FRQWH[WR�GH�XQD�(,��3DUD�HOOR�VH�XWLOL]DURQ�GLYHUVDV�
técnicas quirúrgicas (combinadas o aisladas), que en or-
GHQ�GH�IUHFXHQFLD�IXHURQ��DQXORSODVWtD�PLWUDO��������UH-
VHFFLyQ�FXDGULODWHUDO�GH�YHOR�SRVWHULRU��������FLHUUH�GH�
SHUIRUDFLRQHV��������UHVHFFLyQ�GH�YHJHWDFLRQHV�������
\�UHSDUDFLyQ�FRPLVXUDO�������HQWUH�RWUDV��(O�EXHQ�UHVXO-
tado alejado de dichas reparaciones se objetivó por un 
���� OLEUH� GH� LQVXÀFLHQFLD� VLJQLÀFDWLYD� D� ���� DxRV� GH�
seguimiento promedio. 
(VSHFtÀFDPHQWH�� OD� UHSDUDFLyQ� GH� XQD� SHUIRUDFLyQ� GHO�
velo anterior con un parche de pericardio ha demostrado 
H[FHOHQWHV�UHVXOWDGRV�HQ�FXDQWR�D�GXUDFLyQ�\�WDVD�GH�p[L-
to11, con bajos requerimientos de re-operación en el largo 
SOD]R������D�ORV����DxRV�GH�VHJXLPLHQWR��12

Históricamente, el diagnóstico de una perforación val-
vular mitral mediante Eco 2D TT era un desafío y mu-
chas veces el diagnóstico se realizaba en el intra-ope-

ratorio13-14. Sin embargo, gracias al desarrollo del ETE 
2D y en especial gracias al ETE 3D el rendimiento de la 
WpFQLFD�SDUD�GLDJQRVWLFDU�GLFKDV�OHVLRQHV�VH�DSUR[LPy�D�
XQ������
El mayor aporte del ETE 3D radica en diagnosticar las 
LQVXÀFLHQFLDV�PLWUDOHV�FDXVDGDV�SRU�SHUIRUDFLRQHV�R�KHQ-
GLGXUDV� �´FOHIWµ�� LQFOXLGDV� HQ� HO� JUXSR� ,� GH� &DUSHQWLHU�
MXQWR�D�OD�GLODWDFLyQ�GHO�DQLOOR��(Q�HVWH�FRQWH[WR��HO�(7(�
3-D supera ampliamente al  ETE 2D 1-4. Esto gracias a 
que el ETE 3-D logra una mejor integración espacial de 
la anatomía. Sin embargo, su baja resolución temporal 
sigue siendo una limitación a mejorar, para lo cual es po-
sible utilizar varias técnicas. Por ejemplo; pegando varios 
ODWLGRV�\�YRO~PHQHV�SDUD�FRPSRQHU�XQD�LPDJHQ��'�\�R�
realizando una captura de un sector más pequeño (por 
ejemplo, capturando solo el velo anterior en su segmen-
to A2). Lo anterior mejora notablemente la resolución 
temporal manteniendo una óptima resolución espacial, 
SHUPLWLHQGR�UHSUHVHQWDU�FRQ�ÀGHOLGDG�OD�VLWXDFLyQ�DQDWy-
mica de la válvula, incrementando la comprensión de la 
anatomía valvular por parte del equipo cardioquirúrgico 
en vista de una eventual reparación, como ocurrió en el 
caso reportado.
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,QWURGXFFLyQ��El conocimiento actual nos indica que 
la cirugía de revascularización miocárdica (CRM) es el 
patrón-oro en el tratamiento de diversos grupos de pa-
cientes afectos de cardiopatía isquémica (CI). Esto está 
ELHQ� GHÀQLGR� HQ� ODV� UHFLHQWHV� JXtDV� GH� SUiFWLFD� FOtQLFD�
conjuntas de la European Society of Cardiology (ESC) 
y la European Association for Cardio-thoracic Surgery 
(EACTS)1. El estudio "Synergy between Percutaneous 
&RURQDU\� ,QWHUYHQWLRQ� ZLWK� 7$;86� DQG� &DUGLDF� 6XU-
JHU\� �6<17$;��� KD� FRQÀUPDGR� HVWD� DVHUFLyQ� \�� D� VX�
vez, ha representado una revolución en el mundo de la 
Cardiología por la evidencia que ha producido con res-
pecto al impacto positivo de la CRM, en especial en pa-
cientes con anatomía compleja2. Las conclusiones son 
que la CRM debe seguir siendo el tratamiento estándar 
de los pacientes con lesiones complejas (puntuaciones 

6<17$;� LQWHUPHGLDV� R� DOWDV��� 3DUD� ORV� SDFLHQWHV� FRQ�
HQIHUPHGDG� PHQRV� FRPSOHMD� �SXQWXDFLRQHV� 6<17$;�
bajas) o con enfermedad del tronco común (puntuaciones 
6<17$;�LQWHUPHGLDV�R�EDMDV��� OD� LQWHUYHQFLyQ�FRURQD-
ria percutánea (ICP) es una alternativa aceptable. Todos 
los pacientes con enfermedad coronaria multivaso deben 
ser revisados y discutidos por cirujanos y cardiólogos 
intervencionistas para alcanzar consenso con respecto al 
tratamiento óptimo2. Dicho esto, hay que añadir que los 
GDWRV�GH�6<17$;�FRQÀUPDQ�TXH�HO�DQiOLVLV�GH�OD�FDXVD�
GH�PXHUWH�FRQÀUPy�TXH�HO�IDOOHFLPLHQWR�FDUGtDFR�SRU�LQ-
IDUWR�GH�PLRFDUGLR�HV����YHFHV�PiV�IUHFXHQWH�FRQ�OD�,&3�
que con la CRM en los pacientes de riesgo elevado. Esto 
ha sido discutido en una elegante y reciente contribución 
de Mack et al3, quienes indican que, además de lo an-
WHGLFKR��VH�FRQÀUPy�XQD�YHQWDMD�FODUD�GH�OD�&50�HQ�OD�
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prevención de la muerte en los pacientes con enfermedad 
GH�WUHV�YDVRV�\�SXQWXDFLRQHV�6<17$;�LQWHUPHGLDV�\�DO-
tas y en los pacientes con lesión de tronco común con 
SXQWXDFLyQ�6<17$;�DOWD��$VLPLVPR��HVWD�YHQWDMD�LQFUH-
PHQWDO� HUD� HVWDGtVWLFDPHQWH� VLJQLÀFDWLYD�\� VH� DPSOLDED�
con el tiempo, lo cual debería ser comunicado de forma 
clara y transparente a los pacientes3; esto último es, por 
lo menos, infrecuente.

Los hechos diferenciales
La CRM tiene diversos hechos diferenciales que han sido 
FRQÀUPDGDV�D�OR�ODUJR�GH�ORV�DxRV��FRQ�H[WHQVD�GRFXPHQ-
tación en la literatura, a saber:

1. La utilización de la arteria mamaria interna (AMI) (ar-
teria torácica interna - ATI) en la revascularización del te-
rritorio de la arteria coronaria descendente anterior (DA).

2. La utilización de parada (plejía) cardíaca con solucio-
nes hiperpotasémicas e hiperosomolares con diversos 
VXEVWUDWRV�PHWDEyOLFRV�SDUD�FRQVHJXLU�XQ�FDPSR�H[DQJ�H�
y facilitar la sutura quirúrgica de precisión. 

Estos dos hechos han sido el motor de la CRM en las 
últimas cinco décadas. Las contribuciones palmarias de 
&OHYHODQG�&OLQLF�FRQWULEX\HURQ�D�OD�GHÀQLFLyQ�GHO�FRQR-
cimiento actual sobre la CRM y sus resultados alejados. 
En concreto, la revascularización de la DA con la AMI 
izquierda es, probablemente, el hecho más importante 
a destacar4-5. Se podría argumentar que la variante de 
&50�VLQ�FLUFXODFLyQ�H[WUDFRUSyUHD��&(&���HV�GHFLU��FRQ�
el corazón latiendo y sin el soporte mecánico de la ma-
quina corazón-pulmón, aporta unos resultados similares, 
reduciendo la morbi-mortalidad intrínseca de la CEC. No 
obstante, y a pesar de las aportaciones y discusiones en la 
OLWHUDWXUD�TXLU~UJLFD��HVWR�QR�VH�KD�FRQÀUPDGR�GH�PRGR�
y manera que la CRM sin CEC pueda recomendarse con 
clase IA a pesar de que un meta-análisis reciente sugiere 
TXH� HVWD� ~OWLPD� HVWUDWHJLD� SXHGD� VHU� EHQHÀFLRVD� HQ� SD-
cientes de riesgo elevado�. Su papel parece estar bien 
GHÀQLGR�.

La Historia y la Evidencia
6H�FXPSOHQ�\D����DxRV�GH�FLUXJtD�FRURQDULD8-9 y la CRM 
con o sin CEC es una terapéutica establecida e inamo-
vible en el tratamiento de le enfermedad coronaria de 
WURQFR�FRP~Q�\�PXOWLYDVR��(O�FRQRFLPLHQWR�VH�KD�GHÀ-
nido a través de multitud de estudios de todo tipo, ob-

servaciones, prospectivos, retrospectivos y aleatorizados. 
$�HVWH�UHVSHFWR��ORV�HVWXGLRV�6<17$;2, ya comentado, 
ASCERT�� y FREEDOM11 han comunicado resultados 
de supervivencia y eventos superiores de la CRM en 
comparación con la intervención coronaria percutánea 
(ICP). No hay que olvidar, sin embargo, el impacto asi-
mismo positivo que ha tenido la ICP en subgrupos, tam-
ELpQ�HVSHFtÀFRV��GH�SDFLHQWHV�FRPR�RFXUUH�HQ�OD�LVTXHPLD�
miocárdica aguda12 lo cual se ha traducido en cambios 
muy apreciables e importantes en los patrones de revas-
cularización.
/D� KLVWRULD� WDPELpQ� QRV� GHPXHVWUD� TXH�PRGLÀFDFLRQHV�
del procedimiento quirúrgico, como la introducción de 
un segundo injerto arterial en un territorio diferente a la 
DA y en grupos de pacientes seleccionados, aporta una 
mejoría adicional de los datos de supervivencia y control 
de eventos cardiacos alejados. Los datos de Lytle y cols13 
también de Cleveland Clinic ya fueron ilustrativos en su 
PRPHQWR��<� ÀQDOPHQWH�� OD� UHYDVFXODUL]DFLyQ� FRQ�P~O-
tiples injertos arteriales en sus diversas variantes como 
injertos secuenciales, con doble AMI o complementado 
con arteria radial, ofrecen ventajas de permeabilidad ale-
jadas14-15��'DWRV�GH�UHFLHQWH�DSDULFLyQ�FRQÀUPDQ�GH�QXH-
YR�HO�EHQHÀFLR�GH� OD�&50�FRQ� LQMHUWR�DUWHULDO�P~OWLSOH�
con respecto a la CRM convencional basada en el injerto 
de AMI izquierda y los dispositivos endocoronarios��. 
Esta es una práctica que debería incrementarse, aun co-
nociendo que la selección de pacientes para todas las te-
rapias y estrategias posibles debe ajustarse al paciente��.
Un tema adicional en el ámbito quirúrgico es el de la 
CRM sin CEC. Discutirlo en profundidad puede llenar 
SiJLQDV�GH�UHYLVWDV�FLHQWtÀFDV�\� OLEURV�GH� WH[WR��SHUR� OD�
información reciente apoya con fuerza y claridad el pa-
pel fundamental de la estrategia de CRM con CEC para 
conseguir una revascularización completa. Y este es el 
segundo caballo de batalla en la CRM, es decir, revascu-
larizar todos los vasos posibles que tengan lesiones con-
VLGHUDGDV�FRPR�DQJLRJUiÀFDPHQWH�VLJQLÀFDWLYDV��(O�HV-
tudio Danish On-pump versus Off-pump Randomization 
Study (DOORS)18 y el meta-análisis de Takagi y cols19 
son bien claros a este respecto. Takagi y cols19 aportan 
GDWRV�GH�GLIHUHQWHV�FRKRUWHV�TXH�WRWDOL]DQ�PiV�GH���������
pacientes. Por su parte, Sabik también ha incidido en el 
KHFKR�PX\�ELHQ�FRQRFLGR�GH�TXH�OD�HÀFDFLD�GH�OD�&50�
está directamente relacionada con la permeabilidad de 
los injertos construidos y con el número de los mismos, 
es decir, si la revascularización es completa o no��. Este 
es un idioma que debería ser entendido por todos.
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/D�'HÀQLFLyQ
El Diccionario de la Real Academia Española (RAE) en 
su Edición del Tricentenario contempla diversas acepcio-
nes de la palabra híbrido. Según la RAE y la Asociación 
de Academias de la Lengua Española (ASALE), un hí-
brido es un producto de elementos de distinta naturale-
za21. Por tanto, la revascularización miocárdica híbrida 
(RMH) es una estrategia que incluye elementos diversos.
La RMH conceptualmente persigue la combinación de 
las ventajas individuales de las dos estrategias principa-
les, es decir, la CRM y la ICP. En cuanto a la CRM, la 
HVWUDWHJLD�FRQÀUPD�XQ�EHQHÀFLR�GH�VXSHUYLYHQFLD��EDVD-
do, como ya se comentó, en la utilización del injerto de 
AMI izquierda en la DA y la asociación de doble AMI 
y revascularización arterial múltiple��������. En lo que se 
UHÀHUH�D� OD� ,&3�� ODV�YHQWDMDV� VH� FRQÀQDQ�HQ�XQD�PHQRU�
agresión que la CRM con o sin CEC y una esperable y 
esperada superior tasa de revascularización mediante la 
utilización, más o menos discriminada, de dispositivos 
endocoronarios (conocidos como stents) de todo tipo, sin 
recubrimiento, liberadores de drogas o con bioandamio 
reabsorbible22��(Q�GHÀQLWLYD�� OD�50+�HV�XQD�FRPELQD-
ción del equipamiento del laboratorio de cateterismo car-
diaco y de un quirófano reglado para intentar tratar cual-
quier lesión cardiovascular y en lo que respecta a este 
documento, la cardiopatía isquémica. 

Los estudios
El primer estudio prospectivo y aleatorizado sobre RMH 
IXH�SXEOLFDGR�SRU�*DVLRU�HW�DO��HQ�����23. Los autores ha-
cían hincapié en las limitaciones de la CRM convencio-
nal y los resultados no satisfactorios a largo plazo de los 
LQMHUWRV�YHQRVRV�SDUD�MXVWLÀFDU�OD�DOHDWRUL]DFLyQ�D�&50�
R�50+��/RV�DXWRUHV�LQFOX\HURQ�����SDFLHQWHV�FRQ�HQIHU-
medad multivaso con afectación de la arteria coronaria 
descendente anterior (DA) y al menos una lesión llamada 
FULWLFD��!�����HQ�RWUR�YDVR�HSLFiUGLFR�PD\RU��8Q�DVSHF-
to llamativo fue la intención de conseguir revasculariza-
ción completa de todos los vasos con diámetro superior 
D�����PP�\�HVWHQRVLV�VXSHULRUHV�SRU�DQJLRJUDItD�DO������
En el grupo RMH el tiempo medio entre el implante de 
AMI izquierda en la DA y la ICPO fue de 21 horas. El 
seguimiento se realizaba por angiografía a los 12 meses.
(O�HVWXGLR�FRQÀUPy�TXH�DSUR[LPDGDPHQWH�HO�����GH�ORV�
pacientes tenían enfermedad de tres vasos y la puntua-
FLyQ�6<17$;�IXH������HQ�HO�JUXSR�50+�\������HQ�OD�
de CRM. Se consiguió la revascularización planeada en 
HO�������GH�FDVRV�GH�50+�\������HQ�OD�&50��6H�FR-
locaron 2.3 dispositivos endocoronarios por paciente en 

HO�JUXSR�50+�\�HO�����GH� ORV�SDFLHQWHV�GHO�JUXSR�GH�
CRM fueron intervenidos sin CEC. La revascularización 
FRPSOHWD�DUWHULDO� VH�REWXYR�HQ�HO�����GH� ORV�SDFLHQWHV�
FRQ� XQD�PHGLD� GH� �����GH� FRQGXFWRV� LPSODQWDGRV��(Q�
el grupo RMH se utilizó la técnica quirúrgica conocida 
en inglés como MIDCAB (Minimally invasive direct co-
URQDU\�DUWHU\�E\SDVV��� OR� FXDO�QR�TXHGDED�GHÀQLGR�FRQ�
FODULGDG� HQ� OD� VHFFLyQ� ´0pWRGRVµ�� VDOYR� OD� DEUHYLDWXUD�
en la Figura 1 del original. Hay que imaginar que MI-
DCAB era el acceso a la AMI izquierda a través de una 
toracotomía anterior izquierda de tamaño reducido, inter-
YHQFLyQ�UHVWULQJLGD�D�VXEJUXSRV�HVSHFtÀFRV�GH�SDFLHQWHV�
con seguimiento limitado. Uno de los estudios con ma-
yor población de pacientes intervenidos con MIDCAB 
tiene asimismo, defectos metodológicos que los propios 
DXWRUHV�FRQÀUPDQ24. En resumen, el estudio se dirigía a 
una población muy seleccionada, con puntuación baja de 
complejidad anatómica y prácticamente la mitad sin en-
fermedad de tres vasos. La tasa de conversión a estereo-
WRPtD�IXH������HQ�HO�JUXSR�50+��8Q�SUREOHPD�DVRFLDGR�
desde el punto de vista metodológico es que la técnica 
quirúrgica se dejó a la preferencia del paciente, lo cual 
es un sesgo claro a pesar de que no hubo conversiones 
de CRM sin CEC a CRM con CEC. No hubo casos de 
accidente cerebrovascular en ninguno de los grupos.
+D\� TXH� UHVDOWDU� TXH� HO� VHJXLPLHQWR� DQJLRJUiÀFR� D� ���
PHVHV�QR�VXSHUy�HO�����\�TXH�OD�SHUPHDELOLGDG�GHO�LQMHU-
WR�GH�$0,�L]TXLHUGD�IXH�GHO�����HQ�OD�&50�\�GHO�����HQ�
el grupo RMH con 5 casos de estenosis del injerto arterial 
HQ�OD�'$�SRU�HQFLPD�GH������TXL]iV�HQ�UHODFLyQ�FRQ�TXH�
HO�����GH�ORV�SDFLHQWHV�UHFLELHURQ�&50�VLQ�&(&��/D�WDVD�
GH�RFOXVLyQ�GHO�GLVSRVLWLYR�HQGRFRURQDULR�IXH������\�OD�
GH�HVWHQRVLV�PD\RU�GH�����GHO�GLVSRVLWLYR�������3RU�~O-
timo, recordar que no se incluyeron pacientes con lesión 
de tronco coronario izquierdo.
El estudio, a pesar del diseño con asignación aleatoria de 
grupos de tratamiento, tiene claras limitaciones. En pri-
PHU�OXJDU��ORV�YDVRV�GLDQD�GHEtDQ�WHQHU�PiV�GH�����PP��
En la práctica quirúrgica, los vasos injertados suelen te-
QHU�PHQRV� GH� ����PP�\� HVR� HV� XQ� IDFWRU� LPSRUWDQWH� D�
considerar desde el punto de vista de complejidad técnica 
y permeabilidad alejada de injertos o dispositivos. Los 
DXWRUHV�QR�MXVWLÀFDQ�HO�WDPDxR�GH�OD�PXHVWUD�\D�TXH�HV�XQ�
estudio solo dirigido a evaluar la factibilidad del abordaje 
KtEULGR�� (Q� WHUFHU� OXJDU�� OD�PD\RUtD� GH� SDFLHQWHV�� ����
fue intervenido con el patrón de CRM sin CEC, lo cual 
añade un factor de confusión cuando la evidencia dispo-
QLEOH� OR�SULPHUR�TXH�FRQÀUPD�HQ�WRGRV� ORV�HVWXGLRV��HV�
que la CRM sin CEC lleva asociada un menor número 
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de injertos coronarios y eso ya quedo claro en el estu-
dio DOORS18 y el meta-análisis de Takagi et al19 que 
ya se mencionan con anterioridad. El estudio tampoco 
está diseñado para detectar diferencias en mortalidad y el 
seguimiento es mínimo, solo de 12 meses, lo cual sabe-
mos que no tiene valor a la hora de diferenciar eventos y 
permeabilidades. Por tanto, y solo con este estudio, por 
mucho que sea el primero prospectivo y aleatorizado so-
bre el tema, no se puede empezar a dictaminar que esta-
mos delante de un cambio de paradigma en la CRM en 
los pacientes multivaso, tal y como de una forma muy 
probablemente precoz, aventurada e inapropiada, Puskas 
et al han dictaminado de forma radical25. Cuando solo 
se ha evaluado la factibilidad de un abordaje, por muy 
consensuado que sea, cuando hay dudas acerca del poder 
estadístico y sin seguimiento apropiado, es decir, por lo 
menos a cinco años, hay que evitar la radicalidad para no 
inducir confusión o practicas inadecuadas a la espera del 
DFXPXOR�GH�HYLGHQFLD�FLHQWtÀFD��
Las series retrospectivas de Shen�� y Halkos�� sobre 
paciente intervenidos de forma hibrida por enfermedad 
multivaso y sobre tronco izquierdo28 adolecen de los 
mismos problemas, es decir, tamaños de muestra redu-
cidos y recogidos en periodos de tiempo prolongados, de 
cinco años, los periodos de seguimiento son cortos, las 
tasas de re-revascularización son al menos cuatro veces 
superiores a la CRM sin CEC y, además, estos trabajos se 
basan fundamentalmente en estrategias de revasculariza-
ción de CRM sin CEC que, como hemos dicho, todavía 
no es el patrón-oro en la CRM, tal y como apuntan tam-
bién las guías de práctica clínica1.
Más recientemente, Modrau et al29 comunicaron el se-
JXLPLHQWR� DQJLRJUiÀFR� D� XQ� DxR� GH� OD� 50+� GHVSXpV�
del implante de un injerto de AMI izquierda en la DA 
a través de una hemiesternotomía inferior en un grupo 
GH�����SDFLHQWHV�FRQVHFXWLYRV��(O�REMHWLYR�SULPDULR�GH�
HYHQWRV�FDUGtDFRV�\�FHUHEURYDVFXODUHV�OR�DOFDQ]y�HO�����
GH�ORV�SDFLHQWHV�����IXHURQ�UH�UHYDVFXODUL]DGRV�\�KXER���
re-intervenciones quirúrgicas durante la hospitalización 
LQLFLDO��7UDV�HO�DOWD��VH�UHDOL]y�,&3�HQ�HO�����$����PHVHV��
OD� SHUPHDELOLGDG� GH� OD�$0,� L]TXLHUGD� IXH� GHO� �����(O�
mensaje subyacente fue que la asociación de una permea-
bilidad de AMI izquierda elevada con un riesgo bajo de 
muerte y accidente cerebrovascular podría hacer que esta 
estrategia fuese prometedora en un futuro. 
De esta apreciable serie se derivan dos problemas impor-
WDQWHV��XQR�HV�OD�WDVD�GH�����GH�HYHQWRV�DGYHUVRV�FDUGtD-
cos y cerebrovasculares, inesperadamente alta y sin rela-
FLyQ�DOJXQD�FRQ�OR�FRPXQLFDGR�HQ�HO�HVWXGLR�6<17$;�D�

1 y 5 años�����. La revascularización repetida podría ser 
XQ�DUJXPHQWR�HQ�HVWH�VHQWLGR�FX\D�WDVD�IXH�GHO�����HQ�HO�
año de seguimiento. El segundo problema, la re-revascu-
larización inmediata fue muy superior a la comunicada 
por los propios autores en relación a la CRM con CEC, 
LQIHULRU�DO���29. Como en el estudio de Gasior et al23, 
este estudio tiene limitaciones importantes, en este caso 
la ausencia de un grupo control, la inclusión de pacien-
tes de mínimo riesgo, la ausencia de lesiones coronarias 
complejas y el ser uni-institucional. En cualquier caso, 
la población del estudio de Modrau et al29 fue altamente 
seleccionada y el razonamiento del por qué los autores 
decidieron llevar a cabo este estudio considerando sus 
propios óptimos resultados con la CRM convencional es 
motivo de intriga.
Los recientes meta-análisis de Zhu et al32 y de Hu et al33 
sobre la RMH y la CRM en la enfermedad multivaso y 
la de tronco izquierdo, como es lógico, no han podido 
aportar datos de peso aun recolectando la mayoría de 
información disponible en la actualidad. Los problemas 
de estos meta-análisis han sido, entre otros, la falta de 
estudios aleatorizados, ya que no pudieron incluir el es-
tudio de Gasior et al23��OD�H[LVWHQFLD�GH�GLYHUVRV�IDFWRUHV�
GH�FRQIXVLyQ��OD�H[LVWHQFLD�GH�VHVJRV�GH�VHOHFFLyQ��WDPD-
ños de muestra muy reducidos, el diseño retrospectivo 
de todos los estudios con seguimientos muy cortos, sin 
HVWXGLR�DQJLRJUiÀFR�GH�UXWLQD�\�OD�PH]FOD�GH�GLVSRVLWLYRV�
endocoronarios liberadores de fármacos y de bioandamio 
reabsorbible.
Finalmente, el estudio reciente de Rosemblum et al34 
TXH� SUHVHQWD� HO� VHJXLPLHQWR� GH� ���� SDFLHQWHV� LQWHUYH-
QLGRV� GH�50+�HQ�XQ� SHULRGR�GH� ��� DxRV� HQ� FRPSDUD-
FLyQ�FRQ�XQD�FRKRUWH�FRHWiQHD�VXSHULRU�GH�PiV�GH������
SDFLHQWHV�� LQFOX\HQGR�XQ� VRÀVWLFDGR� HVWXGLR� HVWDGtVWLFR�
FRQ�DQiOLVLV�GH�SURSHQVLyQ��FRQÀUPD�TXH�OD�50+�SRGUtD�
representar una alternativa segura y menos invasora que 
la CRM convencional en pacientes muy cuidadosamente 
seleccionados ya que sus resultados a corto plazo fueron 
similares a la CRM con injerto simple o doble de AMI. 
El entusiasmo desatado a raíz de este estudio queda, no 
obstante, matizado y temperado por la necesidad de pro-
poner estudios prospectivos y aleatorizados con diseño y 
tamaños de muestra adecuados35, lo cual no parece sen-
cillo en el momento actual, considerando las necesidades 
ÀQDQFLHUDV�\�ORJtVWLFDV�LQWUtQVHFDV�\�OD�HYHQWXDO�GLÀFXOWDG�
de encontrar un patrocinador.
3RU� WDQWR�� HQ� HO�PRPHQWR�DFWXDO� OD�EDVH� FLHQWtÀFD�SDUD�
el soporte incondicional de la RMH es aun, limitada a la 
espera de seguir recopilando información proveniente de 
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estudios de calidad que puedan contrastarse con la infor-
mación acumulada en los últimos cincuenta años. 

Los comentarios adicionales
Antes de concluir y visto lo disponible en la literatura 
acerca de la RMH, hay que plantearse diversas conside-
raciones que inciden en la técnica, la estrategia y su apli-
cabilidad de forma generalizada, a saber:

1. Selección del paciente
Los pacientes con limitaciones para CRM como calci-
ÀFDFLyQ��YDVRV�GH�SREUH�FDOLGDG�� OD� IDOWD�GH�FRQGXFWRV��
una cavidad torácica grande, la ventilación un pulmonar 
durante el procedimiento, hipertensión pulmonar y co-
morbilidades y eventuales contraindicaciones han de ser 
WHQLGDV�HQ�FXHQWD��(VWRV�DVSHFWRV�QR�VXHOHQ�UHÁHMDUVH�HQ�
la literatura por la muy elevada selección de los pacientes 
en las cortas series comunicadas.

2. La secuencia de actuación
Hay que plantearse si el momento de la parte quirúrgica 
R�OD�SDUWH�LQWHUYHQFLRQLVWD�WLHQHQ�R�WHQGUiQ�LQÁXHQFLD�HQ�
los resultados. No queda claro en la literatura, de forma 
fehaciente, por la escasez de datos, cuál es la estrate-
gia adecuada. Parece que la decisión sigue siendo indi-
YLGXDO�HQ������\�SXHGH�FRQWHPSODU� WUHV�HVFHQDULRV��D��
Estadio único con intervención quirúrgica e ICP simul-
tánea en el mismo acto, b) Estadio doble con ICP previa 
a la CRM, y c) Estadio doble con CRM previa a la ICP. 
Y por último, no queda claro cuándo deben realizarse. 
En el estudio de Gaser et al23 el único prospectivo y 
aleatorizado, e intervalo mediano entre el implante de 
AMI izquierda y la ICP fue de 21 horas. ¿Es este el in-
tervalo idóneo? ¿Si no lo es, cuál es? Hay variabilidad 
en la escasa literatura y, por tanto, este factor tiempo 
SXHGH�WHQHU�LQÁXHQFLD��SHUR�HQ�HO�PRPHQWR�SUHVHQWH�QR�
sabemos si la tiene y cuál.

3. La técnica quirúrgica
/D�50+�HV��SRU�GHÀQLFLyQ��XQ�DERUGDMH�GH�PtQLPD�LQYD-
sión o lo pretende. Y de nuevo, considerando las tenden-
cias actuales, algunas ya en el mercado quirúrgico desde 
KDFH�XQDV�GRV�GpFDGDV��¢FXiO�HV�OD�TXH�GHEH�FRQÀUPDUVH�
como de elección? En el estudio de Gaser et al23, el im-
plante de AMI se realizó con acceso MIDCAB, es decir, 
incisión limitada antero lateral izquierda. La cirugía co-
nocida en terminología inglesa como EndoACAB (En-
doscopic atraumatic coronary artery bypass), que empe-
]y�D�FRQRFHUVH�KDFH�PiV�GH����DxRV��, no parece haber 

GHVSHJDGR�GH� IRUPD�GHÀQLWLYD��<�GH� IRUPD� LQHVSHUDGD��
parece que podría tener una respuesta funcional de ejerci-
cio inferior a la prevista según datos recientes��. EndoA-
&$%� UHTXLHUH� XQD� H[SHULHQFLD� WpFQLFD� QR� GHVSUHFLDEOH�
y su versión actualizada, TECAB (Totally endoscopic 
coronary artery bypass) utilizando asistencia robótica, es 
una opción de elevado coste y alta complejidad, todavía 
al alcance de unos pocos, con escasos datos de calado en 
la literatura38-39 y con seguimiento corto, por debajo de 
5 años. No hay que olvidar, en ningún caso, la prolonga-
da curva de aprendizaje que estas opciones quirúrgicas 
llevan asociadas y sobre la que no hay información en 
la literatura.

4. La terapia antitrombótica
Al representar la RMH la asociación de un procedimien-
to quirúrgico y una ICP, es obligado considerar la terapia 
antitrombótica por el implante de dispositivos endocoro-
narios. Para empezar, todavía no hay recomendaciones o 
guías de práctica disponibles, por la escasa información 
disponible tal y como ya se comentó. Por ahora no hay 
estudios prospectivos planteados sobre la base de esta ne-
cesaria terapia y no hay acuerdo generalizado acerca de 
doble terapia basada en ácido acetil salicílico y clopido-
grel o si deberían incluirse inhibidores de la Glicoprotei-
QD�,,E�,,,D�R�QXHYRV�DQWLFRDJXODQWHV�

/RV�FRPHQWDULRV�ÀQDOHV
Entendiendo que, como híbrido21, la RMH incorporaría 
lo mejor de cada mundo, el quirúrgico y el de la ICP, la 
información que se maneja en la actualidad proviene de 
GpFDGDV�GH�H[SHULHQFLD�DFXPXODGD�SRU�PXOWLWXG�GH�DXWR-
res que han conseguido que la CRM cumpla un objetivo 
primordial, que es la reproducibilidad con resultados in-
mediatos, a corto y a largo plazo, por encima de quince 
años de seguimiento, satisfactorios para los pacientes, los 
médicos tratantes y los cirujanos responsables4-5. El pa-
trón-oro es, por el momento, la CRM tal y como queda 
UHÁHMDGR� HQ� ODV� JXtDV� FRQMXQWDV�PpGLFR�TXLU~UJLFDV� GH�
práctica clínica1. Drinkwater ya comentó en un elegan-
te análisis���GH�ORV�GDWRV�GH�VHJXLPLHQWR�GH�6<17$;�D�
5 años41 con supervivencias similares en los grupos de 
injerto arterial único o múltiple, a la espera de poder 
incorporar más información en el futuro si se completa 
un seguimiento más alejado aun teniendo en cuenta las 
FRQWULEXFLRQHV�TXH�UHDÀUPDQ�HO�SDSHO�GHO�LQMHUWR�DUWHULDO�
múltiple�������<�ÀQDOPHQWH��ODV�MXLFLRVDV�SDODEUDV�GH�6D-
bik42 resaltan de nuevo el hecho bien conocido de que la 
HÀFDFLD�\�HÀFLHQFLD�GH�OD�&50�FRQYHQFLRQDO�FRQ�&(&�
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está directamente relacionada con la permeabilidad de 
los injertos y lo completa que sea la revascularización.
En un comentario previo43 subrayábamos que la RMH, 
a pesar de la información recogida en la última década, 
si bien escasa, podría ser considerada en un futuro como 
una alternativa prometedora a la CRM y la ICP por las 
YHQWDMDV� TXH� VH� HVSHUDQ� GH� HOOD�� SHUR� FRQÀUPDQGR� XQ�
camino aun largo a recorrer. Sin embargo, hay variables 
que hay que analizar con detenimiento como los costes, 
la logística, la complejidad y la curva de aprendizaje, 

además de la obligatoriedad de realizar estudios bien 
diseñados con aleatorización de grupos de tratamiento 
\�FDOLGDG�HQ�HO�VHJXLPLHQWR�TXH�QR�GHEHUtD�EDMDU�GH����
años para poder compararse con la estrategia convencio-
nal. Pasado un tiempo y con la incorporación de infor-
mación adicional, en estos momentos se puede decir que 
la RMH nos aporta poco todavía y que tiene por delante 
ese largo camino a recorrer si pretende compararse con el 
patrón-oro que conocemos en la actualidad.
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$QDWRPD�\�ßVLRORJD�GH�OHVLRQHV�FRURQDULDV

Los artículos especiales incluidos en esta sección, 
uno de Mauricio Aninat y el siguiente de Alejandro 
0DUWtQH]��DERUGDQ�DVSHFWRV�GH�OD�DQDWRPtD�\�ÀVLR-
logía de las lesiones de las arterias coronarias, es-
pecialmente de las placas ateroescleróticas y de la 

HVWLPDFLyQ�GHO�ÁXMR�FRURQDULR�\�JUDGR�GH�HVWHQRVLV��
Estos son aspectos muy relevantes para comprender 
la génesis del infarto del miocardio, como también 
para guiar intervenciones terapéuticas en la enfer-
medad coronaria.

Mauricio Aninat 
Unidad de Hemodinamia y Angiografía. Hospital Dr. Gustavo Fricke; Viña del Mar. Chile.

Alejandro Martínez 
3RQWLÀFLD�8QLYHUVLGDG�&DWyOLFD�GH�&KLOH

Artículo Especial

$QDWRP\�DQG�SK\VLRORJ\�RI�FRURQDU\�DUWHU\�OHVLRQV

The following two articles by Mauricio Aninat and 
Alejandro Martínez deal with anatomic and physio-
logic aspects of coronary artery lesions, specially 
coronary plaques along with estimation of coronary 

ÁRZ�DQG�GHJUHH�RI� FRURQDU\� DUWHU\� VWHQRVLV��7KHVH�
are highly relevant aspects to understand the genesis 
of myocardial infarction as well as in guiding inter-
ventions in coronary artery disease.

 Aceptado 15 de Agosto 2016
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5HVXPHQ�� La angiografía coronaria ha sido y 
continúa siendo el pilar sobre el cual se deciden las 
intervenciones terapéuticas en la enfermedad coro-
naria constituyendo el grado de estenosis de las pla-
cas ateromatosas uno de los principales marcadores 
de isquemia miocárdica y por lo tanto del pronóstico 
de la enfermedad. Sin embargo, es un hecho repe-
tidamente documentado que los fenómenos corona-
rios agudos se producen con mayor frecuencia en 
SODFDV�FRQ�HVWHQRVLV� �DQJLRJUiÀFDPHQWH�QR�VLJQLÀ-
cativas; por lo tanto, la vulnerabilidad de las placas 
no parece tener relación con su grado de estenosis y 
en consecuencia tampoco con la producción de is-
quemia miocárdica. Esta conclusión no concuerda 

con los hallazgos   histopatológicos  ni con los gra-
dos de severidad de las estenosis que comprometen 
HO�ÁXMR�FRURQDULR�
 El objetivo de la presente comunicación es tratar de 
aclarar esta controversia analizando la información 
entregada por la histopatología de las lesiones agudas 
culpables de los infartos. Precisar si  las lesiones co-
ronarias crónicas que producen isquemia (probables 
causantes de futuros infartos) se correlacionan con 
el grado de estenosis anatómica; proponer el posible 
mecanismo que vincula el grado de estenosis a la vul-
QHUDELOLGDG� GH� ODV� SODFDV� \� HVER]DU� XQD� H[SOLFDFLyQ�
SDUD�FRQFLOLDU�ORV�KDOOD]JRV�DQJLRJUiÀFRV�FRQ�ORV�KLV-
topatológicos y funcionales. 

Recibido 24 de Marzo 2016 / Aceptado 10 de Junio 2016 Rev Chil Cardiol 2016; 35:177-182
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'HJUHH�RI�VWHQRVLV�DQG�YXOQHUDELOLW\�RI�FRURQDU\�DUWHU\�OHVLRQV

Coronary angiography has long been and is sti-
ll the basic method for deciding coronary inter-
ventions, and the severity of stenosis remains the 
main prognostic marker of the disease. However, 
plaque vulnerability does not appear to be asso-
ciated with a greater degree of angiographic ste-
nosis, which is not consistent with histopatholo-
gical findings or with physiological assessment of 
ischemia-producing lesions. The purpose of this 
article is to briefly review this controversy whi-

le suggesting that plaques vulnerability correla-
te with the degree of anatomical and functional 
stenosis, and to describe the potential mechanism 
that could determine this vulnerability as well as 
WR� JLYH� OLNHO\� H[SODQDWLRQV� WKDW� UHFRQFLOH� DQJLR-
graphic findings with histopathological and func-
tional observations.
.H\� ZRUGV�� Coronary angiography, myocardial 
ischemia, coronary artery stenosis, atherosclerosis, 
plaque.

(UH[VTxH�`�-PZPVSVNxH�KL�3LZPVULZ�*VYVUHYPHZ���
(UPUH[�4���L[�HS�
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,QWURGXFFLyQ� ¿Es tiempo de cambiar el paradigma 
TXH�H[SUHVD�TXH�ORV�LQIDUWRV�VH�SURGXFHQ�HQ�HVWHQRVLV�FR-
URQDULDV�QR�VLJQLÀFDWLYDV"�¢&yPR�VH�SXHGH�FRQFLOLDU�HVWD�
aseveración con la evidencia actual de que es la isquemia 
la que marca el pronóstico de la enfermedad coronaria?
A partir del desarrollo de la angiografía selectiva coro-
naria se demostró en numerosos trabajos que el grado de 
HVWHQRVLV� DQJLRJUiÀFR� GH� ODV� OHVLRQHV� FRURQDULDV� WHQtD�
directa relación con la evolución posterior de la enferme-
dad coronaria1. Sobre esta base se desarrolló la cirugía 
coronaria que mostró una mejoría en la evolución clínica 
de los pacientes con mayor severidad lesional. Sin em-
EDUJR��HVWD�FRQFOXVLyQ�IXH�FXHVWLRQDGD�D�ÀQHV�GH�ORV�DxRV�
���\�FRPLHQ]RV�GH� ORV����D�SDUWLU�GH� OD�SXEOLFDFLyQ�GH�
los trabajos de Ambrose, Little y Giroud, quienes mos-
traron que los infartos (complicación más relevante en 
el pronóstico) se producían mayoritariamente en lesio-
nes coronarias con estenosis moderadas2-3-4. Esto ha sido 
igualmente corroborado en trabajos más recientes���. De 
esta manera, se ha establecido que la mayoría de los in-
fartos se producen en lesiones coronarias con estenosis 
leves o moderadas. Sin embargo, tanto los resultados de 
análisis histopatológicos en los infartos como los resul-
WDGRV�GH�OD�PHGLFLyQ�ÀVLROyJLFD�GHO�JUDGR�GH�REVWUXFFLyQ�
GHO�ÁXMR�HQ�ODV�OHVLRQHV�FUyQLFDV�TXH�SURGXFHQ�LVTXHPLD�
�SRWHQFLDOPHQWH�YXOQHUDEOHV���DSXQWDQ�D�OD�H[LVWHQFLD�GH�
lesiones anatómicamente severas.

Histopatología
El pronóstico en la enfermedad coronaria crónica o es-
table está determinado, principalmente, por el desarrollo 
de eventos agudos en las placas ateromatosas. La ruptu-
ra  de placas  con formación de trombos es el hallazgo 
histopatológico más frecuente y estas placas complicadas 
presentan mayor cantidad de ateroma, áreas luminales re-
ducidas y  disminución del grosor de la cubierta luminal. 
En la mayoría de los casos, los infartos se producen por 
XQD�UXSWXUD�GH�OD�SODFD�����D�������FRQ�PHQRU�IUHFXHQFLD�
SRU�XQD�HURVLyQ�VXSHUÀFLDO�GH�HOOD�����D������\��RFDVLR-
QDOPHQWH�� SRU� HVWHQRVLV� FRURQDULDV� FRQ� FDOFLÀFDFLRQHV�
VXSHUÀFLDOHV��/DV�UXSWXUDV�JHQHUDOPHQWH�VH�REVHUYDQ�HQ�
placas con estenosis mayores���.
Estos hallazgos necrópsicos concuerdan con los resulta-
dos clínicos. Stone et al., utilizando la ecografía corona-
ria con histología virtual, demostraron que las placas que 
provocaban posteriormente episodios coronarios agudos 
eran aquellas que tenían una carga ateroesclerótica ma-
yor, una cubierta delgada y una área luminal reducida, no 
REVWDQWH�TXH�DQJLRJUiÀFDPHQWH�DSDUHFtDQ�FRPR�HVWHQR-

sis moderadas5.
Por lo tanto, los hallazgos histopatológicos indican que 
los infartos se producen en placas coronarias con esteno-
sis anatómicamente importantes.

(VWHQRVLV�ÀVLROyJLFD�\�YXOQHUDELOLGDG�GH�ODV�SODFDV��
<D�HQ������:KLWH�HW�DO���GHPRVWUDURQ�TXH�H[LVWtD�HVFDVD�
FRUUHODFLyQ�HQWUH�OD�HVWLPDFLyQ�DQJLRJUiÀFD�YLVXDO�\�OD�
PHGLFLyQ�ÀVLROyJLFD�GH�OD�VHYHULGDG�GH�ODV�OHVLRQHV�FR-
ronarias9. El desarrollo tecnológico de alambres guías 
FRURQDULRV�FRQ�VHQVRUHV�GH�SUHVLyQ�VLQ�SHUÀO�REVWUXFWLYR�
permitió constatar que en las lesiones obstructivas cró-
QLFDV�VHYHUDV�OD�GLVPLQXFLyQ�GHO�ÁXMR�FRURQDULR�SURGX-
ce una gradiente de presión en el período de isquemia 
PLRFiUGLFD��/D�REVWUXFFLyQ�DO�ÁXMR� FRURQDULR�SURGXFH�
una caída de la presión arterial distal a la estenosis, que 
es directamente proporcional al grado de isquemia mio-
cárdica de su territorio de distribución. La relación del 
ÁXMR�UHGXFLGR�LVTXpPLFR�FRQ�HO�ÁXMR�FRURQDULR�Pi[LPR�
teórico, en ausencia de estenosis en esa arteria, estable-
FH�HO�FRQFHSWR�GH�ÁXMR�IUDFFLRQDO�GH�UHVHUYD�FRURQDULR�
(FFR). Este se obtiene simplemente midiendo las gra-
dientes de presiones que ocurren a través de las este-
QRVLV� HQ� FRQGLFLRQHV� GH� YDVRGLODWDFLyQ�Pi[LPD� GH� OD�
microcirculación (simulando lo que sucede en esfuer-
zos). A mayor obstrucción menor será el FFR. Estudios 
H[SHULPHQWDOHV�KDQ�GHPRVWUDGR�TXH�HQ�HVDV�FLUFXQVWDQ-
cias las placas son sometidas a fuerzas hemodinámicas 
anormales, las que podrían ser responsables de la rotura 
y complicación aguda de las lesiones11.  Esto concuer-
da con observaciones que vinculan preferentemente los 
infartos con lesiones  ubicadas en segmentos coronarios 
SUR[LPDOHV��HQ�ORV�FXDOHV�ODV�IXHU]DV�HMHUFLGDV�VREUH�ODV�
placas son mayores12. Los estudios que se han efectua-
do empleando la ecografía intracoronaria han mostrado 
TXH�H[LVWH�XQD�FRUUHODFLyQ�HQWUH�HO�))5�\�HO�iUHD�OXPL-
nal mínima de las lesiones15.

Isquemia y evolución clínica
/D�PHGLFLyQ�GH�OD�UHVHUYD�IUDFFLRQDO�GHO�ÁXMR�FRURQDULR�
VH�FRQVLGHUD��DFWXDOPHQWH��FRPR�HO�´JROG�VWDQGDUGµ�SDUD�
la demostración de isquemia. Los estudios clínicos han 
demostrado claramente el mejor pronóstico de los pa-
cientes coronarios con una revascularización guiada por 
demostración de isquemia que aquella basada en la seve-
ULGDG�DQJLRJUiÀFD�GH�ODV�OHVLRQHV��/RV�WUDEDMRV�HIHFWXD-
dos con medición del FFR han subrayado la concordan-
FLD�TXH�H[LVWH�HQWUH�OD�LPSRUWDQFLD�REVWUXFWLYD�IXQFLRQDO�
de la lesión y el curso clínico de los pacientes. En el es-
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WXGLR�)$0(���ODV�HVWHQRVLV�FRQ�JUDGLHQWHV�VLJQLÀFDWLYDV�
presentaron una mayor incidencia de eventos en el curso 
de un año13. En una amplia revisión, Johnson et al., esta-
EOHFLHURQ�TXH�H[LVWH�XQD�UHODFLyQ�OLQHDO�HQWUH�OD�PDJQLWXG�
de los gradientes de presión a través de la estenosis y la 
posibilidad de eventos adversos14. 
¢&yPR� SRGHPRV� H[SOLFDU� ORV� KDOOD]JRV� DQJLRJUiÀFRV�
que vinculan infartos a placas no obstructivas? En primer 
lugar, dadas las diversas características de las lesiones 
coronarias y de los aspectos morfológicos de los pacien-
tes, la apreciación visual del grado de obstrucción angio-
JUiÀFD�GH�ODV�OHVLRQHV�FRURQDULDV�HV�PX\�YDULDEOH��H[LV-
tiendo grandes diferencias entre distintos observadores, 
especialmente cuando se trata de lesiones de severidad 
intermedia. Esta escasa concordancia en la interpretación 
visual de la severidad se da también con la angiografía 
FXDQWLWDWLYD�� FRQ� OD� HFRJUDItD� \� FRQ� OD� PHGLFLyQ� ÀVLR-
lógica de las lesiones. En segundo lugar, es importante 
considerar el lapso de tiempo que separa la angiografía 
previa al infarto de aquella obtenida en el momento en 

TXH�RFXUUH��\D�TXH�HQ�HVH�LQWHUYDOR�SXHGH�H[LVWLU�XQD�SUR-
JUHVLyQ�QR�FRQRFLGD��GH�ODV�OHVLRQHV��$O�UHVSHFWR�H[LVWHQ�
evidencias que sugieren que las lesiones coronarias pue-
den progresar en algunos meses��.

&RQFOXVLyQ
([LVWHQ� DFWXDOPHQWH� VXÀFLHQWHV� DQWHFHGHQWHV� SDUD� VRV-
tener que la vulnerabilidad de las lesiones coronarias y 
la consiguiente producción de infartos tienen relación 
con el grado de obstrucción anatómico y funcional. Esta 
vulnerabilidad está determinada, probablemente,  por la 
acción de fuerzas hemodinámicas anormales sobre las 
placas. Los síndromes coronarios agudos se producen, 
generalmente, en placas obstructivas severas, las cuales 
HOXGHQ�VX�LPSRUWDQFLD�HQ�OD�HYDOXDFLyQ�DQJLRJUiÀFD��HV-
pecialmente en estenosis consideradas como de severi-
dad intermedia. Es tiempo de cambiar el paradigma an-
JLRJUiÀFR�SRU�XQR�IXQFLRQDO�DFHSWDQGR�TXH�OD�LVTXHPLD�
constituye un mejor índice de la estenosis real  de una 
lesión coronaria y de su vulnerabilidad.
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A pesar de los avances en su prevención y tratamiento, 
la enfermedad coronaria continúa siendo una de las prin-
cipales causas de muerte en el mundo. Esto se debe a 
su alta prevalencia y a la incierta evolución de las lesio-
nes crónicas hacia los síndromes coronarios agudos, que 
determinan el riesgo por infarto del miocardio o muerte 
súbita. Anatómicamente estas lesiones pueden permane-
cer estables, incluso regresar, o progresar en forma lenta 
R�UiSLGD��FRQ�R�VLQ�VtQWRPDV��3RU� OR�WDQWR�OD�HVWUDWLÀFD-
ción de riesgo en los pacientes con enfermedad crónica 
es esencial para guiar las decisiones terapéuticas. En este 
VHQWLGR��H[LVWH�DPSOLD�FRQWURYHUVLD�VREUH�VL�HO�JUDGR�GH�
HVWHQRVLV��VXV�FRQVHFXHQFLDV�ÀVLROyJLFDV�R�OD�PRUIRORJtD�
de las placas coronarias, sería el mejor determinante de 
riesgo.  Esta discusión es especialmente relevante cuan-
do queremos realizar intervenciones de revascularización 
útiles para disminuir el riesgo.
La decisión es más sencilla en los pacientes con sín-
dromes coronarios agudos, con elevación de troponi-
nas,  porque en ellos las terapias de revascularización 
categóricamente reducen la mortalidad e infarto1-2. Sin 
embargo, en los pacientes con enfermedad coronaria cró-
nica,  aunque se ha demostrado mejoría de la angina,  en 

PXFKRV�FDVRV�SHUVLVWHQ�GXGDV�VREUH�ORV�EHQHÀFLRV�GH�OD�
revascularización en la reducción de eventos mayores. 
Varias décadas atrás, aunque marginalmente, se com-
SUREy�TXH�ORV�SDFLHQWHV�TXH�VH�EHQHÀFLDEDQ�FRQ�FLUXJtD�
FRURQDULD�HUDQ�ORV�TXH�WHQtDQ�XQD�HQIHUPHGDG�PX\�H[-
tensa y grandes áreas de miocardio amenazado, como 
ocurre en enfermedad de tronco común izquierdo, 3 
vasos y posiblemente enfermedad de 2 vasos con com-
SURPLVR�GH�OD�GHVFHQGHQWH�DQWHULRU�SUR[LPDO3. La pre-
sencia de isquemia en los test de provocación también 
LGHQWLÀFDED�D�ORV�SDFLHQWHV�TXH�UHGXFtDQ�VX�PRUWDOLGDG�
con cirugía3. Sin embargo, estos datos fueron válidos 
con anterioridad al manejo médico contemporáneo. 
Actualmente usamos fármacos como estatinas, inhibi-
dores del eje renina-angiotensina-aldosterona y anti-
plaquetarios, que individualmente reducen el riesgo de 
infarto y muerte, y no se usaban en esa época. Tampoco 
se tenía certeza que los cambios de hábitos que hoy 
reconocemos importantes, como la suspensión del ta-
baquismo y el ejercicio físico, mejoran el pronóstico4. 
Es decir, fueron válidos previo a la implementación de 
lo que hoy llamamos terapia médica óptima (TMO). 
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En la actualidad, en cambio, el rol de las intervenciones 
en pacientes con enfermedad coronaria crónica estable, 
EDVDGD�HQ�DQDWRPtD�R�LVTXHPLD��VDOYR�H[FHSFLRQHV�FRPR�
enfermedad del tronco común izquierdo (que no se cues-
tiona) o enfermedad severa de 3 vasos, apoyada solo por 
registros contemporáneos5, en la mayoría de los casos ha 
sido cuestionado. En 2 estudios randomizados recientes 
las tasas de muerte e infarto observadas en lo pacientes 
tratados con TMO con o sin angioplastía en el COU-
RAGE� y, con o sin angioplastía o cirugía en el BARI 
2D�, fueron similares. A estos estudios, sin embargo, se 
les reprocha 2 aspectos. Por un lado, cuando se hizo an-
JLRSODWtD�VH�XVy�FDVL�H[FOXVLYDPHQWH�VWHQWV�VLQ�GURJDV��OR�
que se asocia a mayor riesgo de eventos que cuando se 
implantan stents medicados, especialmente de segunda 
generación. Y, por otro, se critica que la magnitud de la 
isquemia no era muy importante. De hecho, en el COU-
5$*(�VROR�����GH�ORV�SDFLHQWHV�WHQtD�LVTXHPLD�GH�����
o más, valor que se estima genera el cambio de riesgo. 
Numerosos estudios observacionales antiguos sugirieron 
IXHUWHPHQWH� TXH� OD� H[WHQVLyQ� GH� OD� LVTXHPLD�� HYDOXD-
da con distintos métodos, se correlaciona con riesgo de 
muerte e infarto, lo que podría reducirse con revascula-
rización���������. Asimismo, hubo estudios randomizados 
TXH� DSR\DURQ� HO� EHQHÀFLR� GH� HVWD� LQWHUYHQFLyQ� FXDQGR�
H[LVWH� LVTXHPLD�H[WHQVD12-13. Pero, otra vez, estos datos 
fueron obtenidos antes de la TMO.  Los estudios recien-
tes, sin embargo, aunque con datos observacionales, no 
DSR\DQ�OD�LVTXHPLD�SDUD�MXVWLÀFDU�UHYDVFXODUL]DFLyQ��6H�
publicaron sugerencias desde el COURAGE, que incluye 
TMO, que favorecían la angioplastía cuando la isquemia 
era moderada o severa, pero cuando se ajustaron los pa-
cientes por sus características basales estas diferencias 
ya no fueron válidas14.  Es más, en un estudio alejado 
GHO�&285$*(��HQ�����SDFLHQWHV�OD�LVTXHPLD�EDVDO�QR�VH�
asoció a mortalidad, infarto o síndrome coronario agudo 
HQ�XQ�VHJXLPLHQWR�SURPHGLR�GH�����DxRV��PLHQWUDV�TXH�
OD�H[WHQVLyQ�GH�OD�HQIHUPHGDG�DQJLRJUiÀFD�VL�VH�DVRFLy�D�
eventos15. Similarmente en un análisis del BARI-2D, que 
evaluó el impacto pronóstico del SPECT, no se demostró 
mayor riesgo de muerte o eventos cardiovasculares, se-
gún la magnitud de la isquemia��. También en el estudio 
STICH fue la magnitud de la ateroesclerosis y no la is-
TXHPLD�OR�TXH�LGHQWLÀFy�D�ORV�SDFLHQWHV�GH�PD\RU�ULHVJR�
alejado��. Se suma a lo anterior el registro internacional 
&21),50��GH�PiV�GH��������SDFLHQWHV�VRPHWLGRV�D�DQ-
gio-TAC coronario,  que resalta el número de vasos con 
HVWHQRVLV�!����\�QR�OD�LVTXHPLD�FRPR�HO�PD\RU�SUHGLF-
tor de riesgo5. 

Otro test de isquemia como la medición de Reserva de 
Flujo Fraccional (FFR) en el laboratorio de hemodi-
namia, como comenta el Dr. Aninat en esta revista, ha 
alcanzado amplia aceptación en la comunidad cardio-
lógica, para guiar las intervenciones. Esto se basa en la 
DVRFLDFLyQ�GH�XQ�))5�EDMR�FRQ�LVTXHPLD�VLJQLÀFDWLYD18 y 
principalmente por los hallazgos del estudio FAME-219. 
En este estudio, realizado en pacientes con enfermedad 
coronaria crónica, la angioplastía coronaria en lesiones 
FRQ� ))5� EDMR� UHGXFtD� VLJQLÀFDWLYDPHQWH� ORV� HYHQWRV�
comparado con el tratamiento médico óptimo (TMO). 
6LQ�HPEDUJR��OD�LQWHUYHQFLyQ�HQ�OHVLRQHV�FRQ�))5������
solo redujo la necesidad de nuevas intervenciones y no 
hubo disminución de infarto o muerte. 
Esta serie de datos ha hecho pensar que eventualmente 
la detección de isquemia en los estudios de provocación 
es un marcador de la presencia y severidad de la enfer-
medad coronaria, siendo esto último y no la isquemia lo 
TXH�FRQÀHUH�HO�ULHVJR�GH�HYHQWRV�DGYHUVRV��(VWH�FRQFHSWR�
puede soportarse por nuestro actual entendimiento de la 
ÀVLRSDWRORJtD�GH�ORV�HYHQWRV�FRURQDULRV�DJXGRV��. Estos 
eventos surgen de ruptura o erosión de las placas, donde 
se agregan trombos, y es la isquemia aguda y no la cróni-
ca en un miocardio condicionado, la que puede ocasionar 
infarto o muerte. 
Aparentemente entonces, la anatomía coronaria supera a 
la isquemia como marcador de riesgo, pero en ninguno 
GH�ORV�HVWXGLRV�UDQGRPL]DGRV��TXH�H[FOX\HURQ�ORV�JUXSRV�
anatómicos de alto riesgo, la magnitud de la enfermedad 
anatómica favoreció la intervención.
Por este motivo, se ha hecho un gran esfuerzo por iden-
WLÀFDU�ODV�SODFDV�FRQ�ULHVJR�GH�UXSWXUD�R�YXOQHUDEOHV��TXH�
podrían guiar las intervenciones. Se ha encontrado que el 
mayor volumen de ateroesclerosis y de su componente 
OLStGLFR��DVRFLDGR�D�XQD�FDSD�ÀEURVD�GHOJDGD��VRQ�ORV�IDF-
tores más importantes que se asocian al riesgo de ruptura. 
Sin embargo, la capacidad de predecir eventos de estas 
condiciones anatómicas es bajo21.   
En suma, la estimación de riesgo basada en anatomía, 
ÀVLRORJtD�R�YXOQHUDELOLGDG�GH�ODV�SODFDV��HQ�IRUPD�LQGL-
vidual, tiene una baja capacidad predictiva de eventos, 
por lo que no serían fuertes determinantes de lesiones a 
intervenir. Así, en la enfermedad coronaria crónica, la 
predicción de eventos mayores atribuible a las caracte-
UtVWLFDV�GH� ODV� OHVLRQHV�� DOFDQ]DUtD� D�XQ�����HQ��� DxRV�
para las severamente obstructivas���D�XQ����HQ���DxRV�HQ�
ODV�TXH�LQGXFHQ�LVTXHPLD�VLJQLÀFDWLYD19��\�D�XQ��������
cuando tienen  alta vulnerabilidad22. Cifras de riesgo que 
son similares a las obtenidas en pacientes intervenidos 
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con angioplastía o cirugía.
Por lo tanto, como ninguno de los 3 aspectos individual-
PHQWH�HV�OR�VXÀFLHQWHPHQWH�SUHGLFWRU�SDUD�GHFLGLU�ODV�LQ-
tervenciones, se ha sugerido que la interacción de ellos 
podría permitir una mejor predicción. Así, en la actuali-
dad se estudia el valor predictivo y la utilidad de interven-
ción local, basado en combinaciones de estos aspectos. 
En este sentido son interesantes las nuevas observaciones 
VREUH�HO�VLJQLÀFDGR�GHO�))5��(VWXGLRV�UHFLHQWHV�KDQ�VH-
xDODGR�TXH��FRQ�HO�PLVPR�JUDGR�GH�HVWHQRVLV�DQJLRJUiÀ-
ca, aquéllas lesiones con mayor contenido lípidico y de 
magnitud de placa, además, las que tienen mayor remo-
delamiento positivo, se correlacionan con FFR bajo23-24. 
(V�GHFLU�HO�))5�������SRGUtD�UHFRQRFHU�ODV�OHVLRQHV�PiV�
vulnerables a eventos. Apunta en este sentido el hecho de 
TXH�HQ�HO�)$0(���ORV�SDFLHQWHV�FRQ�))5�!������HQ�702��
tuvieron muy baja incidencia de eventos. Sin embargo, 
HVWD�PHGLFLyQ�DLVODGD�QR�HV�VXÀFLHQWH��SRUTXH�FRPR�VH�KD�
señalado, su valor predictivo (+) también fue bajo. 
Me atrevería a anticipar que aunque los estudios en curso 
puedan probar el concepto, difícilmente estas evaluacio-
QHV�KtEULGDV�LQWUDFRURQDULDV�ORJUDUiQ�XQ�LPSDFWR�VLJQLÀ-
cativo en la reducción del riesgo global de esta enferme-
GDG��7RGDV�HOODV�UHTXLHUHQ�XQ�H[DPHQ�LQYDVLYR��FRVWRVR�
y con riesgos, razonablemente no alcanzable para la ma-
yoría de los pacientes con enfermedad coronaria crónica. 
Tal como sugiere el Registro Cardiovascular Nacional 
en Estados Unidos25, parece necesario un paso previo a 
la coronariografía. En este registro, el porcentaje de pa-
FLHQWHV� FRUUHFWDPHQWH� LGHQWLÀFDGRV� FRQ� OHVLRQHV� !����
mediante los test no invasivos de isquemia, alcanzó solo 

HQWUH� XQ� ��� D� ����� 3RU� RWUR� ODGR�� VRQ� LQWHUHVDQWHV� ORV�
datos que tenemos sobre la utilidad del angio-TAC coro-
nario. Mientras no hubo diferencias en el riesgo alejado 
usando angio-TAC o test no invasivos para guiar la co-
ronariografía en el estudio PROMISE��, tanto en el es-
tudio SCOT-HEART�� como en el CATCH28 se demos-
WUy�VLJQLÀFDWLYD�GLVPLQXFLyQ�GH�HYHQWRV�FXDQGR�VH�KL]R�
angio-TAC. Estos datos se suman al COURAGE que 
GHÀQHQ�XQD�PHMRU�SUHGLFFLyQ�FRQ�OD�DQDWRPtD��(Q�SDUWH�
HVWRV�UHVXOWDGRV�VH�H[SOLFDQ�SRU�OD�FDSDFLGDG�GH�ODV�LPi-
JHQHV�HQ�LGHQWLÀFDU�D�ORV�LQGLYLGXRV�FRQ�DQDWRPtD�GH�DOWR�
riesgo, pero si sumamos a las imágenes las capacidades 
técnicas que se le han ido incorporando al angio-TAC, 
FRPR� OD�PHGLFLyQ� QR� LQYDVLYD� GHO� ))5�\� OD� GHÀQLFLyQ�
morfológica, hemodinámica y metabólica de las lesiones 
coronarias, probablemente en el futuro esta será la más 
amplia forma de evaluar el riesgo de los pacientes con 
enfermedad coronaria crónica y así guiar las intervencio-
nes que requieran.   
En el momento actual, mientras no haya más pruebas, en 
los pacientes con enfermedad coronaria crónica, segui-
mos decidiendo las intervenciones de acuerdo a las guías 
internacionales que recomiendan la revascularización 
cuando el tratamiento médico no logra un buen control 
GH�ORV�VtQWRPDV�R�FXDQGR�VH�FRPSUXHED�LVTXHPLD�H[WHQ-
sa�����, aunque como se ha dicho, esta premisa no se ha 
probado en presencia del tratamiento médico actual. Lo 
PiV�SUy[LPR�SDUD�DSR\DU�R�GHVFDUWDU�HVWD�UHFRPHQGDFLyQ�
será los resultados del estudio ISCHEMIA, cuyos prime-
URV�UHVXOWDGRV�VH�GLVSRQGUiQ�HO�DxR������
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Recibido 1 de Agosto 2016 / Aceptado 19 de Agosto 2016 Rev Chil Cardiol 2016; 35:188-195

En 1582, John Lumley donó al Royal College of Phy-
sicians los fondos necesarios para contratar un Profe-
VRU�GH�$QDWRPtD��FRQ�HO�ÀQ�GH�HIHFWXDU�ODV���GLVHFFLR-
nes al año de cadáveres humanos que el Edicto Real 
de la Reina Isabel permitía, para mejorar las bases 
académicas de la práctica de la cirugía. Este profesor 
tenía la obligación de dar una conferencia anual sobre 
sus estudios a los miembros del College, lo que se 
FRQRFH�FRPR�OD�´/XPOHLDQ�/HFWXUHµ���
El cuarto Lumleian lecturer fue William Harvey, 
TXLHQ�HO����GH�DEULO�GH�������KDFH�H[DFWDPHQWH�����
años, presentó por primera vez a los miembros del 
Royal College su revolucionario descubrimiento de 
que la sangre circulaba, bombeada por el corazón, y 
que no se generaba ininterrumpidamente en el híga-
do a partir de los alimentos, como se había sostenido 
GHVGH�*DOHQR�SRU�FDVL������DxRV��(Q�������+DUYH\�
SODVPy�VXV�LGHDV�\�REVHUYDFLRQHV�H[SHULPHQWDOHV��HQ�
ODWtQ��HQ�XQ�OLEUR�GH����SiJLQDV�\�WRVFD�LPSUHVLyQ��FR-

QRFLGR�FRPR�´'H�0RWX�&RUGLVµ��
(O�GHVFXEULPLHQWR�GH�OD�´&LUFXODFLyQ�GH�OD�6DQJUHµ�HV�
XQR� GH� ORV�PiV� JUDQGHV� GHVFXEULPLHQWRV� FLHQWtÀFRV�
de todos los tiempos y constituye la base de la obser-
YDFLyQ�H[SHULPHQWDO��FRPR�OD�FRQRFHPRV�KDVWD�KR\��
Pero, previamente, debieron caer mitos y creencias, 
como que las arterias contenían aire y que el tabique 
interventricular estaba perforado, entre otras, y esta-
blecerse verdades, por lo que es posible reconocer un 
continuo que parte con Galeno mismo, siguiendo con 
Vesalio, Servet, Colombo, Cesalpino y Fabricius Ab 
Aquapendente, hasta llegar a Harvey.
Harvey, al morir,  siguiendo la senda de Lord Lumley, 
legó sus bienes más preciados al Royal College of 
Physicians  y efectuó una donación a este, para una 
FRQIHUHQFLD�\�EDQTXHWH�DQXDO��OD�´+DUYHLDQ�2UDWLRQµ��
Ambas, la Lumleian Lecture y la Harveian Oration, 
HQ�OD�PiV�ÀQD�WUDGLFLyQ�LQJOHVD���VH�PDQWLHQHQ�KDVWD�
el día de hoy.
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)RXU�KXQGUHG�\HDUV�VLQFH�WKH�GLVFRYHU\�RI�EORRG�FLUFXODWLRQ

In 1582 John Lumley made a donation to the Royal 
College of Physicians to hire a Professor of Anatomy 
destined to make the 4 yearly dissections of human 
FRUSVHV��DFFRUGLQJ�WR�DQ�(GLFW�HPLWWHG�E\�4XHHQ�(OL-
zabeth I. This would allow the fostering of the aca-
demic basis for the practice of surgery. The professor 
would agree to give a yearly conference communica-
ting the results of his work to the members of the Co-
llege. Thus, the "Lumleian Lecture" became known.
William Harvey was the fourth Lumleian lecturer. 
2Q�$SULO� ��� ������ ���� \HDUV� DJR� KH� SUHVHQWHG� IRU�
WKH�ÀUVW�WLPH�KLV�UHYROXWLRQDU\�GLVFRYHU\�WKDW�EORRG�
circulated under the pumping action of the heart and 
was not continuously generated in the liver as Galen 
KDG�VXVWDLQHG�IRU�DOPRVW������\HDUV��,Q�������+DUYH\�
HVWDEOLVKHG�KLV�LGHDV�DQG�H[SHULPHQWDO�REVHUYDWLRQV�
LQ�D����SDJH�ERRN��URXJKO\�SULQWHG�LQ�/DWLQ��NQRZQ�
as "De Motu Cordis"

The discovery of "Blood Circulation "is one of the 
JUHDWHVW� VFLHQWLÀF� GLVFRYHULHV� RI� DOO� WLPHV�� JLYLQJ�
ELUWK�WR�WKH�EDVLV�RI�H[SHULPHQWDO�REVHUYDWLRQ�DV�ZH�
know it today. However, myths and beliefs such as 
the concept of arteries containing air, the perforation 
of the inter-ventricular septum and many others, had 
to be progressibly discarded  starting with Galen fo-
llowed by Vesalio, Servet, Colombo, Cesalpino and 
Fabricius Ab Aquapendente until the true facts were 
HVWDEOLVKHG�WKDQNV�WR�+DUYH\
V�ZRUN�
At the time of his death Harvey, followed the tra-
dition set by Lord Lumley and donated his most 
precious possessions to the Royal College of Phy-
sicians. Thus the "Harveian Oration", a yearly 
FRQIHUHQFH� DQG� EDQTXHW� FDPH� WR� H[LVWHQFH�� ,Q� D�
characteristic English tradition, both the Lumleian 
Lecture and the Harveian Oration are maintened to 
this day.
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����H|VZ�KLS�KLZJ\IYPTPLU[V�KL�SH�*PYJ\SHJP}U�KL�SH�:HUNYL���
AHSHX\L[[�9���L[�HS�

(O����GH�DEULO�GH�������KDFH�H[DFWDPHQWH�����DxRV��:L-
lliams Harvey (Figura 1), el cuarto Lumleian lecturer, pre-
sentó por primera vez a los miembros del Royal College of 
Physicians su revolucionario descubrimiento de que la san-
gre circulaba, bombeada por el corazón, y que no se gene-
UDED�LQGHÀQLGD�H�LQLQWHUUXPSLGDPHQWH�HQ�HO�KtJDGR�D�SDUWLU�
de los alimentos, como se había sostenido a partir de Ga-
OHQR��SRU�PiV�GH������DxRV��(Q�������+DUYH\�SODVPy�VXV�
LGHDV�\�GHVFXEULPLHQWRV��HQ�ODWtQ��HQ�XQ�OLEUR�GH����SiJLQDV�
y tosca impresión, Exercitatio anatomica de motu cordis et 
sanguinis in animabilus (Una controversia anatómica del 
movimiento del corazón y la sangre en los animales), cono-
FLGR�FRPR�´'H�0RWX�&RUGLVµ�

mente. Sus apuntes de clases se conocen como Praelec-
tiones Anatomicae (Figura 3), notas manuscritas que se 
conservan en el Museo Británico. Las notas de la confe-
UHQFLD�GH�������HQ�XQ�SDVDMH��GLFH�DVt��´&RQVWD�SRU�PHGLR�
de una ligadura que el tránsito de sangre se realiza desde 
las arterias a las venas, de donde: hay un movimiento de 
OD�VDQJUH�HQ�FtUFXOR�SRU�OD�SXOVDFLyQ�GHO�FRUD]yQµ��

Figura 1: 

:LOOLDP�+DUYH\��'HVFXEULGRU�GH�OD�&LUFXODFLyQ�GH�OD�6DQJUH�

La Lumleian Lecture hace referencia a John Lumley, Pri-
mer Barón de Lumley (Figura 2), quien en 1582 donó al 
Royal College of Physicians los fondos necesarios para 
FRQWUDWDU�XQ�3URIHVRU�GH�$QDWRPtD��FRQ�HO�ÀQ�GH�HIHFWXDU�
las 4 disecciones de cadáveres humanos que el Edicto 
Real de la Reina Isabel permitía, para mejorar las bases 
académicas de la práctica de la cirugía. Este profesor te-
nía la obligación de dar una conferencia anual sobre sus 
estudios a los miembros del College, lo que se conoce 
KDVWD�DKRUD�FRPR�OD�´Lumleian Lectureµ��
Harvey fue contratado por el College como Lumleian 
Lecturer�HQ������\�VH�PDQWXYR�KDVWD�������LQWHUPLWHQWH-

Figura 3: 

3UDHOHFWLRQHV�$QDWRPLFDH��1RWDV�PDQXVFULWDV�GH�:LOOLDP�+DUYH\�SDUD�
VXV�´/XPOHLDQ�/HFWXUHVµ�

Figura 2: 

/RUG�/XPOH\��)LODQWURSR�TXH�HIHFWXy�XQD�GRQDFLyQ�SDUD�ODV�FRQIHUHQ�
FLDV�TXH�OOHYDQ�VX�QRPEUH�DO�5R\DO�&ROOHJH�RI�3K\VLFLDQV�
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(O� GHVFXEULPLHQWR� GH� OD� ´&LUFXODFLyQ� GH� OD� 6DQJUHµ� HV�
considerado uno de los más grandes descubrimientos 
FLHQWtÀFRV� GH� WRGRV� ORV� WLHPSRV�� VLQ� GXGD�� HO� GHVFXEUL-
PLHQWR�PiV�JUDQGH�HQ�OD�KLVWRULD�GH�OD�ÀVLRORJtD��\�FRQV-
WLWX\H� OD� EDVH�GH� OD� REVHUYDFLyQ� H[SHULPHQWDO�� FRPR� OD�
conocemos hasta hoy. Sin embargo, previamente hubo 
un proceso lento, en el que poco a poco fueron cayendo 
muchos errores y en lugar de ellos se establecieron ver-
dades. Así, es posible establecer un continuo desde Ga-
leno, quien combatió las teorías de Erasistrato y abrió el 
camino que siguieron luego Vesalio, Servet, Columbus, 
Cesalpino y Fabricio, hasta llegar a Harvey. 
Los 3 principales errores que enmascararon a la circula-
ción de la sangre, fueron: 1) Las arteria contenían solo 
aire; 2) El tabique interventricular estaba perforado; 3) 
/DV�YHQDV�OOHYDEDQ�VDQJUH�D�ODV�H[WUHPLGDGHV�

Las arterias contenían solo aire. 
(UDVLVWUDWR��TXLHQ�MXQWR�D�+HUyÀOR�IXHURQ�ORV�GRV�JUDQGHV�
médicos del periodo alejandrino, sostenía que las arte-
rias contenían solo aire. Erasistrato, quien es considerado 
el primer patólogo, pensaba que el aire penetraba a los 
pulmones por la tráquea (Trachée Artere); de allí pasa-
ED�D� OD�´DUWHULD�YHQRVDµ��OD�YHQD�SXOPRQDU��\�GH�DOOt�DO�
ventrículo izquierdo, desde donde pasaba a las arterias y 
era distribuido por estas a todo el organismo. Así, el sis-
tema circulatorio o sanguíneo se dividía en 2: el arterial 
o aéreo y el venoso o sanguíneo. Galeno refutó a Era-
sistrato, sosteniendo que tan pronto se abre una arteria, 
OD� VDQJUH� ÁX\H� GH� HOOD�� VL� FRQWXYLHUD� DLUH�� HVWH� GHEHUtD�
salir antes que la sangre. De igual modo, cuándo se abría 
una arteria entre 2 ligaduras, solo salía sangre. Galeno 
VRVWHQtD�TXH�HO�DLUH�DVSLUDGR�HUD�QXHYDPHQWH�H[SXOVDGR�\�
su función era enfriar la sangre. Así, se estableció que las 
arterias solo contenían sangre, con lo que toda una mitad 
del sistema sanguíneo le fue devuelta a este. Mientras se 
siguiera sosteniendo que las arterias contenían solo aire, 
el descubrimiento de la circulación de la sangre resultaría 
imposible.

El tabique interventricular estaba perforado. Sin em-
bargo, Galeno siguió creyendo que el tabique interventri-
cular estaba perforado y que las venas llevaban sangre a 
ODV�H[WUHPLGDGHV��¢9LR�*DOHQR�UHDOPHQWH�XQD�SHUIRUDFLyQ�
en el tabique interventricular? No, pero porque la imagi-
nó necesaria es que la vio.
Según Galeno, había 2 tipos de sangre:1) la sangre espi-
ritual, la de las arterias y del ventrículo izquierdo y 2) la 
sangre venosa, la sangre propiamente tal, la de las venas 

y del lado derecho del corazón.  Esto fue un gran avance, 
fue la primera señal de los 2 tipos de sangre que actual-
mente reconocemos: la roja y la negra, la que ha sido y 
QR�KD�VLGR�SXULÀFDGD�SRU� OD� UHVSLUDFLyQ�� OD�DUWHULDO�\� OD�
venosa. Cada uno de estos 2 tipos de sangre tenía un des-
tino peculiar: la sangre espiritual nutría a los órganos de 
WH[WXUD�OLJHUD�\�GHOLFDGD��FRPR�ORV�SXOPRQHV��\�OD�YHQRVD�
D�DTXHOORV�SHVDGRV�\�JURVHURV��FRPR�HO�KtJDGR��(O�´HVSt-
ULWXµ��OD�SDUWH�PiV�SXUD�GH�OD�VDQJUH��VH�IRUPDED�VROR�HQ�
el ventrículo izquierdo. Sin embargo, era necesario que la 
VDQJUH�YHQRVD�FRQWXYLHUD�FLHUWD�SURSRUFLyQ�GH�´HVStULWXµ�
para cumplir con su propósito nutritivo, para lo cual era 
necesario, a su vez, que los 2 ventrículos, el del espíritu 
y el de la sangre, se comunicaran uno con otro, y esta 
comunicación debía hacerse por forámenes en el tabique 
que los separaba. 
Por lo tanto, Galeno sostuvo que el tabique interventri-
cular estaba perforado porque imaginó un sistema que 
requería necesariamente de una comunicación entre am-
bos ventrículos. Lo más sorprendente es que los primeros 
anatomistas modernos creyeron que el septum interven-
tricular estaba perforado sólo porque Galeno así lo había 
dicho. Incluso, Leonardo Da Vinci lo dibujó. Beren-
guer de Carpi fue el primero en señalar que estos poros 
VH�´YHtDQ�VROR�FRQ�GLÀFXOWDGµ�
Solo Vesalio se atrevió a sostener que estos poros no 
H[LVWtDQ��3HUR��9HVDOLR�QR�KL]R�HVWD�DÀUPDFLyQ�HQ�OD�SUL-
mera edición de su obra Humanis Corporis Fabrica,  de 
1543, en la que repitió con todos que el tabique estaba 
perforado, sino que en la segunda, en 1555. Declaró que 
así lo había hecho para acomodarse a las teorías de Ga-
leno.
Así, Galeno demostró que las arterias contenían solo san-
gre como las venas, lo que fue un primer paso. Distin-
guió, además, los 2 tipos de sangre, en un segundo paso. 
9HVDOLR�GHPRVWUy�TXH�QR�H[LVWtD�XQD�SHUIRUDFLyQ�GHO�WD-
bique interventricular, lo que fue un tercer paso. Un paso 
más y la circulación pulmonar sería descubierta. 

Circulación pulmonar. Miguel de Servet ������²�������
(Figura 4), es quien primero describe en el mundo occi-
dental la circulación pulmonar, en un pasaje admirable. 
Servet sostiene en este que la comunicación, es decir, el 
paso de la sangre desde el ventrículo derecho al izquier-
do, no ocurre como se cree, a través de la porción media 
de los ventrículos, sino que por una larga y maravillo-
sa ruta la sangre es conducida a través de los pulmones, 
donde se agita y se prepara, donde se hace brillante y 
SDVD�GHVGH�OD�YHQD�DUWHULDO�D�OD�DUWHULD�YHQRVD��´et á venä 

����H|VZ�KLS�KLZJ\IYPTPLU[V�KL�SH�*PYJ\SHJP}U�KL�SH�:HUNYL���
AHSHX\L[[�9���L[�HS�
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arteriosä in arteriam venosam transfunditur”��(VWD�DÀU-
mación es una idea completamente nueva: se entiende 
aquí que la sangre pasa, en nuestros términos, desde la 
arteria pulmonar a las venas pulmonares; que la sangre 
que deja el ventrículo derecho a través de la arteria pul-
monar retorna al ventrículo izquierdo a través de las ve-
nas pulmonares; que la sangre deja el corazón y retorna 
DO�FRUD]yQ��3RU�FRQVLJXLHQWH��GH�TXH�KD\�XQ�´FLUFXLWRµ��
XQD�´FLUFXODFLyQµ�

Resumiendo a Servet, este dedujo en forma sagaz, 
aguda y penetrante que:
���(Q�ORV�SXOPRQHV�VH�HVWDEOHFH�XQD�FRQH[LyQ�R�XQLyQ�GH�

la arteria pulmonar con las venas pulmonares.
���(O�JUDQ�FDOLEUH�GH�OD�DUWHULD�SXOPRQDU�VHUtD�H[FHVLYR�VL�

esta tuviera como propósito solo la nutrición del pul-
món.

3- El pulmón en el feto no se nutre por la sangre de la 
arteria pulmonar, puesto que en este el pulmón no tras-
mite nada.

4- El cambio de color de la sangre ocurre en los pulmo-
nes y no en el corazón.

5- El cambio de color de la sangre es debido al aire.

Sorprendentemente, Servet publicó sus descubrimientos 
y deducciones en un libro titulado “Christianismi Res-
titutio”���)LJXUD�����´/D�5HVWLWXFLyQ�GH�OD�&ULVWLDQGDGµ��
en 1553. Por este libro, Juan Calvino lo quemó en la ho-
guera en la plaza de Ginebra, junto con casi todos los 
ejemplares de su libro.

Figura 5: 

&ULVWLDQLVPL�5HVWLWXWLR��/LEUR�GH�WHRORJtD�HQ�HO�TXH�6HUYHW�GHVFULEH�OD�
&LUFXODFLyQ�3XOPRQDU�

Figura 4: 

0LJXHO�GH�6HUYHW��'HVFXEULGRU�GH�OD�&LUFXODFLyQ�3XOPRQDU�R
&LUFXODFLyQ�0HQRU��

¢3RU�TXp�XQ�GHVFXEULPLHQWR�GH�SXUD�\�SURIXQGD�ÀVLROR-
JtD�VH�HQFXHQWUD�HQ�XQ�OLEUR�WLWXODGR�´/D�5HVWLWXFLyQ�GH�
la Cristiandad? Servet, además de médico, era teólogo, 
y como tal se ceñía simple y obstinadamente al sentido 
literal. Acusó a todos, y en especial a Calvino, de no com-
prender el sentido literal. Así, literalmente, las Escrituras 
dicen que el alma está en la sangre, que el alma es la san-
gre misma: Anima est in sanguine; anima ipsa est san-
guis. Ya que el alma está en la sangre, piensa Servet, para 
saber cómo se forma el alma es necesario saber cómo se 
forma la sangre y para esto es necesario averiguar cómo 
se mueve, y es así cómo escribiendo sobre la restitución 
de la cristiandad llega a la formación del alma, y desde 
la formación del alma a la de la sangre, y desde allí a la 
circulación pulmonar.
Pero, en el mundo oriental, ,EQ�$O�1DÀV (1213-1288), 
médico nacido en Damasco, pero que trabajó en El Cairo 
WRGD�VX�YLGD��GHVFULELy�OD�FLUFXODFLyQ�SXOPRQDU�����DxRV�
antes que Servet, y, además, sostuvo antes que Vesalio 
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´TXH� OD� VXVWDQFLD� GHO� FRUD]yQ� HV� VyOLGD�� \� QR� H[LVWH� QL�
un pasaje visible ni uno invisible, que permita el paso 
GH�VDQJUH�GH�XQ�YHQWUtFXOR�D�RWURµ��'HVDIRUWXQDGDPHQWH��
GH�,EQ�$O�1DÀV��VROR�VXSLPRV�PXFKRV�DxRV�GHVSXpV�\�HV�
PX\�SRFR�SUREDEOH�TXH�KD\D�LQÁXLGR�HQ�6HUYHW��
Realdo Columbus� ������������GHVFULEH� OD�FLUFXODFLyQ�
SXOPRQDU���DxRV�GHVSXpV�GH�6HUYHW��(V�LPSUREDEOH�TXH�
&ROXPEXV�KD\D�VLGR�D�VX�YH]�LQÁXLGR�SRU�6HUYHW��HQWUH�
otras razones, por la acción de Calvino, que eliminó a 
este y a gran parte de sus libros de teología revolucio-
QDULD��&ROXPEXV�QR�VROR�´descubreµ� OD�FLUFXODFLyQ�SXO-
PRQDU��VLQR�TXH�OD�GHPXHVWUD�\�OD�FRQÀUPD��SHUR�UHSLWLy�
con Galeno que las venas se originaban en el hígado y 
OOHYDEDQ�VDQJUH�D�ODV�H[WUHPLGDGHV��,QGHSHQGLHQWHPHQWH�
de ambos, Andrea Cesalpino�������������GHVFULEH�WDP-
bién la circulación pulmonar e introduce por primera vez 
HO� WpUPLQR� ´&,5&8/$&,Ð1µ�� &HVDOSLQR� WDPELpQ� YLV-
lumbró la circulación mayor, ya que se dio cuenta, antes 
que Harvey, que las venas se distienden bajo una ligadura 
y no sobre ésta, pero siguió creyendo que el tabique inter-
ventricular estaba perforado. Finalmente,  Fabricius Ab 
Aquapendente ������������GHVFXEUH�ODV�YiOYXODV�GH�ODV�
venas, pero no fue capaz de ver su importancia, como lo 
haría su pupilo, Williams Harvey.
Así, cuándo  Williams Harvey�������������DSDUHFH�HQ�
escena, todo lo relativo a la circulación de la sangre de 
alguna manera se había descrito o sospechado, pero nada 
había sido establecido y el Corpus Galénico aún domina-
ba el pensamiento médico del barroco. 
WILLIAM HARVEY (Figura 1) nació en Folkeston, 
.HQW��EDMR�HO�UHLQDGR�GH�OD�5HLQD�,VDEHO��HO���GH�DEULO�GH�
������)XH�HO�SULPRJpQLWR�GH�XQD� IDPLOLD�GH���KRPEUHV�
y 2 mujeres, de buena posición socioeconómica y tuvo 
XQD�HGXFDFLyQ�SULYLOHJLDGD��&XDQGR�WHQtD����DxRV�OD�$5-
MADA INVENCIBLE fue derrotada y ese mismo año se 
le envió al King School, en Canterbury. Como todos los 
de la época, estos eran internados muy duros, en los que 
VROR� VREUHYLYtDQ� ORV�PHMRUHV��$� ORV� ��� DxRV� LQJUHVy� DO�
Conville and Cain College, en Cambridge, graduándose 
D�ORV����DxRV�GH�´%DFKLOOHU�HQ�$UWHVµ��SDUD�OXHJR�LUVH�D�
estudiar a Padua, en donde tuvo, entre otros profesores, a 
)DEULFLR�$E�$FTXDSHQGHQWH��UHFLELHQGR�HQ������HO�WtWXOR�
GH�´'RFWRU�HQ�0HGLFLQDµ�� UHJUHVDQGR�HVH�PLVPR�DxR�D�
Inglaterra. Revalidó su título en Cambridge y se casó con 
la hija de Lancelof Browne, antiguo primer médico de la 
5HLQD�,VDEHO��(Q������IXH�QRPEUDGR�´)HOORZµ�GHO�Royal 
College of Physicians \�HQ������PpGLFR�GHO�+RVSLWDO�GH�
6DQ�%DUWRORPp��FDUJR�TXH�PDQWXYR�KDVWD�������(Q������
el College le encargó dictar las Lumleian Lectures, enun-

ciando al año siguiente, por primera vez, como señalá-
bamos al comienzo, sus ideas acerca de la circulación 
GH�OD�VDQJUH��TXH�ÀQDOPHQWH�SODVPy�HQ������HQ�VX�OLEUR�
EXERCITATIO ANATOMICA DE MOTU CORDIS 
ET SANGUINIS IN ANIMALIBUS, conocido como 
´'H�0RWX�&RUGLVµ��VREUH�HO�PRYLPLHQWR�GHO�FRUD]yQ��
De MOTU CORDIS� �)LJXUD� ���� HVFULWR� HQ� ODWtQ�� HVWi�
FRQVWLWXLGR�SRU�XQ�WRWDO�GH����SiJLQDV�GH�PDOD�FDOLGDG�\�
numerosos errores de imprenta, y fue impreso en Frank-
furt por el impresor Wilhelm Fitzer, ya que la censura 
británica había prohibido su publicación en Inglaterra. 
Fue el resultado de a lo menos 12 años de pensamien-
WR� H� LQYHVWLJDFLyQ� H[SHULPHQWDO�� TXH�+DUYH\� FRPXQLFy�
paulatinamente al Royal College. Lo que más impresiona 
D� VXV� OHFWRUHV�PRGHUQRV� HV� OD�PDUFKD� LQH[RUDEOH�GH� VX�
razonamiento, la simplicidad de sus conjeturas y su de-
terminación para llevar todas estas implicaciones a una 
IRUPD�H[SHULPHQWDO�UHSURGXFLEOH��/D�REUD�WLHQH���SDUWHV��
2 dedicatorias, una a Carlos I y otra al Dr. Argent, presi-
dente del Royal College of Physicians, el proemio y el 
FXHUSR�GHO�OLEUR��GLYLGLGR�HQ����FDStWXORV��
Proemio: está destinado a rebatir las doctrinas clásicas. 
Primero, se rebate la doctrina de una identidad de función 

Figura 6: 

)LJXUD����'H�0RWX�&RUGLV�

����H|VZ�KLS�KLZJ\IYPTPLU[V�KL�SH�*PYJ\SHJP}U�KL�SH�:HUNYL���
AHSHX\L[[�9���L[�HS�
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de la respiración y el pulso, como sostuvo Erasistrato, a 
saber, que en la diástole del pulso penetraba aire a las 
arterias y que la función de estas era la refrigeración. Se-
gundo, se refuta la teoría de Galeno de que el pulso es una 
IXQFLyQ�DFWLYD�GH�ODV�DUWHULDV��HMHUFLGD�SRU�XQD�´Vis Pul-
VLÀFDµ��+DUYH\�FRQFOX\H�TXH�HO�SXOVR�DUWHULDO�HV�H[SUH-
sión de un movimiento pasivo de las arterias de paredes 
elásticas. Tercero, hace ver la contradicción de la tesis 
de Galeno sobre la función de las venas pulmonares, en 
particular de que trasportaban aire al ventrículo izquierdo 
y vapores fuliginosos en sentido contrario. Cuarto, im-
pugna la tesis galénica del paso de sangre del ventrículo 
izquierdo al derecho a través del tabique interventricular. 

Capítulo I.�(Q�pO�VH�H[SRQHQ�ORV�PRWLYRV�TXH�LQGXMHURQ�
al autor a escribir la obra. Sus descubrimientos, señala, 
´DJUDGDUiQ�PiV�D�DOJXQRV�\�D�RWURV�QR��DOJXQRV�OR�UHSUR-
charán y lo calumniarán y le harán sentir el crimen de 
haberse apartado de los preceptos y opiniones de todos 
ORV�DQDWRPLVWDVµ�

Capítulos II al V. Están dedicados al estudio mediante 
la vivisección. Tuvo un golpe de genialidad al decidirse 
D�H[DPLQDU�DQLPDOHV�GH�VDQJUH�IUtD��HQ�ORV�TXH�HO�FRUD]yQ�
late más lento. Las conclusiones son: 1) El corazón debe 
ser considerado un músculo. 2) El movimiento de mayor 
actividad es la sístole y no la diástole, como se creía. 3) 
Las aurículas se contraen juntas y primero que los ventrí-
culos. 4) La contracción de los ventrículos es simultánea. 
5) La aurícula derecha es la última que deja de latir. 

Capítulos VI y VII. Dedicados al estudio de las vías 
por las que la sangre pasa de las cavas a las arterias, o, 
del ventrículo derecho al izquierdo. En el feto humano 
describe la función del Ductus Arteriosus  (primero visto 
por Falopio) y del Foramen Oval (primero observado por 
Vesalio). Dedujo que el paso de la sangre de derecha a 
izquierda se hacía a través de los pulmones, ya que el 
tabique interventricular era macizo.  

Capítulos VIII al XIII. Es la parte medular de la obra. 
En el capítulo VIII se anuncia la hipótesis de que el mo-
YLPLHQWR�GH�OD�VDQJUH�HV�FLUFXODU��'LFH�DO�FRPLHQ]R��´«�
HV�KDVWD�WDO�SXQWR�QXHYR�H�LQDXGLWR�OR�TXH�YR\�D�DÀUPDU��
que no solo temo el mal que me pueda venir de la envidia 
de alguno, sino de granjearme la hostilidad de todos los 
hombres: tanta fuerza tiene en todos, como una segunda 
naturaleza, la costumbre o la doctrina de la que una vez 
VH�LPSUHJQy�OD�PHQWH«�GH�FXDOTXLHU�PRGR�TXH�VHD��Alea 

Iacta Est…µ��/XHJR�VH�IRUPXODQ�\�GHPXHVWUDQ���WHVLV��GH�
cada una de las cuales se deduce el  movimiento circular 
de la sangre. Primera tesis: La cantidad de sangre que 
pasa de las venas cavas al corazón y a las arterias es muy 
superior a la cantidad de alimento ingerido. Demostra-
ción: Si la sangre se estuviera constantemente formando 
en el hígado, como sostiene Galeno, a partir de los ali-
PHQWRV��HQ�XQ�GtD�OD�PDVD�H[SXOVDGD�VHUtD�GH�����NLORV��
Segunda tesis:�$�ODV�H[WUHPLGDGHV�OD�VDQJUH�OOHJD�SRU�ODV�
arterias y en cantidad muy superior a lo que podría ser 
suministrada por la masa de alimentos ingeridos. Demos-
tración:�(O�VHQWLGR�GHO�ÁXMR�HQ�ODV�DUWHULDV�VH�GHPXHVWUD�
mediante ligaduras y variación consecutiva de la inten-
sidad del pulso. Tercera tesis: 3RU�ODV�YHQDV�ÁX\H�VDQJUH�
continuamente desde la periferia hacia el corazón. De-
mostración: Introducción de estilete y ligadura mediana. 

Capítulo XIV. Conclusión de la demostración de la Cir-
FXODFLyQ�GH�OD�6DQJUH��´«FRPR�KD�TXHGDGR�GHPRVWUDGR��
WDQWR� UDFLRQDO� FRPR� H[SHULPHQWDOPHQWH�� TXH� OD� VDQJUH�
atraviesa los pulmones y el corazón merced a la pulsa-
ción de los ventrículos, siendo impelida y lanzada a todo 
el cuerpo; que allí se introduce en las venas y porosidades 
de la carne, y a través de las mismas venas vuelve de 
toda la periferia al centro, pasando de las pequeñas a las 
PD\RUHV��\�GH�HVWDV�D�OD�YHQD�FDYD��KDVWD�OOHJDU�SRU�ÀQ�D�
la aurícula del corazón, y en cantidad tan grande, tanto 
FRQ�ÁXMR�\�UHÁXMR�GHO�FHQWUR�SRU�ODV�DUWHULDV�D�OD�SHULIHULD��
y de esta por las venas a aquel, que no puede ser sumi-
nistrada por los alimentos recibidos, y en una abundancia 
PXFKR�PD\RU�VLQ�GXGD�GH�OD�TXH�VHUtD�VXÀFLHQWH�SDUD�OD�
nutrición, es necesario concluir que la sangre describe en 
los animales un movimiento circular, y que está en perpe-
tuo movimiento, consistiendo en esto la acción o función 
del corazón, que la lleva a cabo mediante su pulsación, y 
siendo esta función causa única del movimiento y latido 
GHO�FRUD]yQ�µ

Capítulos XV al XVII. 6H�H[SRQHQ�RWURV�DUJXPHQWRV�HQ�
favor del movimiento circular de la sangre, entre ellos, 
VH� DGXFH� OD� H[SOLFDFLyQ�GH�FLHUWRV� IHQyPHQRV�SDWROyJL-
FRV�� FRPR� OD� UiSLGD�SURSDJDFLyQ�GHO� ´FRQWDJLRµ�GHQWUR�
del organismo. 

Aunque tuvo enconados detractores, destacando entre es-
tos Jean Riolan, Decano de la Facultad de Medicina de la 
8QLYHUVLGDG�GH�3DULV��+DUYH\�YLYLy�OR�VXÀFLHQWH�SDUD�YHU�
la total aceptación de su revolucionario descubrimiento, 
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key, Mallory & Company. Cincinnati, 1859.

2. PETO J. The Heart. Yale University Press Publications. press@
\DOH�HGX��������

��� &+8$48,�%��%UHYH�+LVWRULD�GH� OD�0HGLFLQD��&�,�3��3RQWLÀFLD�
8QLYHUVLGDG�&DWyOLFD�GH�&KLOH��6DQWLDJR��&KLOH�������

4. SILVERMAN ME. Motu Cordis: The Lumleian Lecture of 
������$Q� LPDJLQHG�SOD\OHW� FRQFHUQLQJ� WKH�GLVFRYHU\�RI� WKH�
circulation of the blood by William Harvey. J R Soc Med 
������������������

5. HELLMAN H. Great Feuds in Medicine. John Wiley & Sons, 
,QF��86$�DQG�&DQDGD�������

 

5HIHUHQFLDV

TXH�FDPELy�SDUD�VLHPSUH�OD�ÀVLRORJtD��6L�ELHQ�OR�YLVOXP-
EUy��OD�FRQÀUPDFLyQ�GHO�SDVR�GH�OD�VDQJUH�GH�ODV�DUWHULDV�
D�ODV�YHQDV�VROR�VH�FRQÀUPy���DxRV�GHVSXpV�GH�VX�PXHUWH��
por MARCELLO MALPIGHI�� TXLHQ� QDFLy� HQ� ������
el mismo año en que se publicó De Motu Cordis. Este, 
HQ������FRPXQLFy�HQ�ODV�Philosophical Transactions, su 
doble descubrimiento: La estructura alveolar del pulmón 
y los capilares pulmonares, llenando la única laguna de-
jada por Harvey.

La vida de Harvey estuvo marcada por su amistad de 
toda una vida con el rey Carlos I, hasta la decapitación de 
HVWH�HQ�������TXLHQ�OR�QRPEUy�´Physician in Ordinaryµ��
Cuando estalló la guerra civil, Harvey acompaño al Rey 
D�2[IRUG��HQ�GRQGH�VH�UHWLUy�D�OD�XQLYHUVLGDG��UHLQLFLDQGR�
su investigación en ciencias naturales y embriología, las 
TXH�FXOPLQDURQ�FRQ�OD�SXEOLFDFLyQ��HQ�������GH�VX�VHJXQ-
da gran obra: EXERCITATIO DE GENERATIONE 
ANIMALUS, que se convirtió en la obra de embriología 
más importante hasta entonces. 
(Q�������HQ�XQ�GLVFXUVR�FRQ�XQ�IRQGR�GH�WULVWH]D��\�TXH�
tuvo la gracia que distinguió a todos y cada uno de sus 
encuentros con el mundo, Harvey rechazó su elección 
como presidente de su muy querido Royal College of 
Physicians��(Q������SUHVHQWy�VX�GLPLVLyQ�FRPR�FRQIH-
rencista de la institución de Lord Lumley, y, siguiendo 
OD� WUDGLFLyQ� ÀODQWUySLFD� GH� HVWH�� KL]R� XQD� GRQDFLyQ� DO��
College para fundar la Harveian Oration� �)LJXUD� ����
consistente en una cena y conferencia anual.  Ambas, la 

lumleian Lecture y la Harveian Oration, se mantienen, 
HQ�OD�PiV�ÀQD�WUDGLFLyQ�LQJOHVD��KDVWD�HO�GtD�GH�KR\�
+DUYH\�PXULy�HO���GH� MXQLR�GH�������GH�XQD�DSRSOHMtD��
PHVHV�DQWHV�GH�FXPSOLU����DxRV��1R�WXYR�KLMRV��6X�FXHU-
po fue encerrado en una caja de plomo y depositado en 
XQD�FDSLOOD�HQ�+DPSVWHDG��HQ�GRQGH�SHUPDQHFLy�SRU�����
años. En 1883 su cuerpo fue trasladado a una tumba en 
la iglesia de St. Andrew, de la misma Hampstead, el día 
de San Lucas.  

Figura 7: 

,QYLWDFLyQ� D� OD�+DUYHLDQ�2UDWLRQ�� GH� ������ FRQVLVWHQWH� HQ�
XQD�FRQIHUHQFLD�\�XQ�EDQTXHWH��ÀQDQFLDGRV�SRU�XQD�GRQD�
FLyQ�GH�:LOOLDP�+DUYH\�DO�5R\DO�&ROOHJH�RI�3K\VLFLDQV��

����H|VZ�KLS�KLZJ\IYPTPLU[V�KL�SH�*PYJ\SHJP}U�KL�SH�:HUNYL���
AHSHX\L[[�9���L[�HS�
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Los trabajos enviados a la Revista Chilena de Cardiología deberán referirse 
a enfermedades cardiovasculares.

$UWtFXORV
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: 
 karen.sepulveda@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�
5.8 Referencias
����/H\HQGD�GH�ÀJXUDV�WDEODV�
�����)LJXUDV
5.11 Tablas

3iJLQD�GH�7tWXOR
/D�SiJLQD�GHO�WtWXOR�GHEH�FRQWHQHU��DGHPiV�GH�XQ�WtWXOR�GH�QR�PiV�GH����SDOD-
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.

5HVXPHQ
El resumen deberá ser presentado en página separada. 
(VWH�QR�SRGUi�FRQWHQHU�PiV�GH�����SDODEUDV��SUHVHQWDGDV�HQ�SiUUDIRV�VHSDUDGRV�GH�
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.
$JUHJXH���y���SDODEUDV�FODYHV���.H\�:RUGV����ODV�FXDOHV�GHEHQ�VHU�HOHJLGDV�HQ�OD�
OLVWD�GHO�,QGH[�0HGLFXV��0HGLFDO�6XEMHFWV�+HDGLQJV���DFFHVLEOH�HQ�ZZZ�QOP�QLK�
JRY�PHVK��R�HQ�*RRJOH�

,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.

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

'LVFXVLyQ
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.

5HIHUHQFLDV
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. 
1R�HQWUHJXH�PiV�GH����5HIHUHQFLDV��6H�GHEHQ�LQFOXLU�ORV�QRPEUHV�GH�KDVWD�
��DXWRUHV��(Q�FDVR�GH�H[LVWLU�PiV�DXWRUHV��VXEVWLWX\D�DO�VpSWLPR�DXWRU�SRU�´HW�
DOµ��5HVSHFWR�GH�OD�SXQWXDFLyQ�HQ�OD�OLVWD�GH�DXWRUHV��QR�XVH�SXQWRV�WUDV�ODV�
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�
Cardiol. 1982; 112: 118-125.

/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�

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

&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�

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

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

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

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

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

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

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

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

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

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

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

En caso de ser aceptada la publicación del manuscrito, no aceptamos que esta información se incluya en él por la (s) siguiente (s) razón (es): 
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&DGD�FR�DXWRU�GHEH�ÀUPDU�HVWD�GHFODUDFLyQ�TXH�VH�H[LJLUi�MXQWR�FRQ�HO�PDQXVFULWR�\�OD�´*XtD�GH�H[LJHQFLDV�SDUD�ORV�PDQXVFULWRVµ��6L�HV�LQVXÀFLHQWH�HO�HVSDFLR�SDUD�
ODV�ÀUPDV�GH�WRGRV�ORV�FR�DXWRUHV��SXHGHQ�XVDUVH�IRWRFRSLDV�GH�HVWD�SiJLQD��

TITULO DEL MANUSCRITO:

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

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

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

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

NOMBRE Y FIRMA DE CADA AUTOR   CÓDIGOS DE PARTICPACIÓN

,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 
SXEOLFDFLRQHV��3RU�HVWD�UD]yQ��D�FRQWDU�GHO�Q~PHUR���GHO������WRGRV�ORV�DXWRUHV�TXH�SXEOLTXHQ�HQ�OD�5HYLVWD�&KLOHQD�GH�&DUGLRORJtD�GHEHUiQ�
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. 





30 de noviembre al 03 de diciembre 2016
Hotel Patagónico

Puerto Varas - Chile

XXII JORNADA SOLACI




