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Tiempos de pandemia y reflexión 

Como profesionales de la salud y seres humanos hemos visto en este último año, al virus 
SARS-CoV2 y su enfermedad secundaria COVID-19, cambiar la perspectiva del mundo en-
tero. 

Como médicos hemos enfrentado tiempos diferentes, tanto en lo asistencial como en lo acadé-
mico y hemos tenido que ser flexibles en todo ámbito de cosas para poder continuar y seguir 
adelante en todas las áreas que desarrollamos. 

El Comité Editorial de la Revista Médica del Maule quiere hacer un llamado para aprovechar 
esta crisis como una oportunidad y de esa forma mejorar en nuestra región en el área de la 
investigación.

Nuestra región, sus universidades y centros asistenciales como el Hospital Regional de Talca 
y hospitales provinciales; a pesar de destacar siempre como centros de alta resolución a nivel 
nacional, mantienen una baja productividad en la actividad de investigación en comparación 
con lo primero. 

Consideramos que esta crisis puede representar en cada uno de nosotros: alumnos, internos y 
médicos una oportunidad para mejorar, para detenernos y reflexionar sobre toda la actividad 
que realizamos y que es digna de dar a conocer e investigar.

Esta revista pretende ser uno de los medios por los cuales este proyecto se convierta en una 
realidad. 

Dra. Lorena Pérez Sotomayor
Co-Editora de Revista Médica del Maule
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La Tomasa reduce parámetros metabólicos e inflamatorios  
asociados a síndrome metabólico en un modelo murino

Abstract
In our country, cardiovascular diseases (CVD) are the 
main cause of death. Unhealthy eating habits and se-
dentary lifestyles, among other factors, have contri-
buted to increase the risk for CDV in the population. 
An alternative to the commonly used pharmacological 
therapies is the use of validated natural products that 
can be incorporated in the development of functional 
foods or supplements. In particular, the tomato has been 
shown to have a protective role in CVD; its high content 
of antioxidants, particularly lycopene, provides it with 
extensively documented beneficial properties. Tomasa, a 
by-product of the agroindustry, maintains some of the 
beneficial characteristics of its fruit of origin.
Mice fed with a high-fat (hypercaloric) diet increase 
their body weight and visceral adipose mass, and also 
display an increase in metabolic and inflammatory 
parameters. Our results allow us to conclude that the 
consumption of Tomasa in mice fed a hypercaloric diet 
reduces the blood levels of cholesterol, glycaemia and 
pro-inflammatory cytokines. These results support the 
rationale of using of this by-product in the generation 
of functional ingredients with proven beneficial effects.

Keywords:  Tomato, Metabolic Syndrome, inflammation.

1. Facultad de Ciencias de la Salud, 
Universidad de Talca, Talca 3460000, Chile- 
2. Centro de Investigaciones Médicas, Escuela 
de Medicina, Universidad de Talca, Talca- 
*Autor de correspondencia:  
rmoore@utalca.cl
Fono: 56-71-200491
Fax: 56-71-200488

INVESTIGACIÓN

Introducción

Las enfermedades cardiovasculares (ECV) 
son la principal causa de muerte a nivel mun-
dial1. Según la Organización Mundial de la 
Salud (OMS), se estima que alrededor de 17.9 
millones de personas mueren producto a estas 
enfermedades cada año. 

Los ejes fundamentales en la preven-
ción de este tipo de patologías se han 
centrado en una dieta saludable, rica en 
frutas y hortalizas, además de aumentar 
la actividad física y dejar el hábito de 
fumar. Estudios previos han demostrado 
que el tomate posee mecanismos protec-

tores contra las ECV, presentando actividades 
antiplaquetaria2-3, protectora del endoteli,4 an-
tioxidante5-6 y antiaterogénica.7

Uno de los factores que influyen en el desa-
rrollo de estas ECV es la inflamación cróni-
ca. Estudios demuestran que niveles elevados 
de interleuquina-6 (IL-6) y factor de necrosis 
tumoral alfa (TNF-α), se asocian a mayores 
eventos cardiovasculares y un aumento en la 
morbimortalidad8. Estas moléculas inflama-
torias son producidas no solo por las células 
del sistema inmune, sino también pueden ser 
secretadas por el tejido adiposo, músculo e in-
testino, entre otros. Se ha visto que el aumen-
to en la adiposidad visceral podría explicar 
en parte el aumento del estado inflamatorio 
basal. El tejido adiposo es un órgano meta-
bólicamente activo,9 el cual no solo almacena 
lípidos, sino que es capaz de secretar nume-
rosos factores o adipoquinas con un efecto en 
el metabolismo sistémico.10 Entre los factores 
secretados se encuentran citoquinas implica-
das en la respuesta inmune inflamatoria, tales 
como TNF-α, IL-1, IL-69, y la proteína qui-
mioatrayente de los monocitos 1 (MCP-1), 11 
todas con la capacidad de contribuir a un es-
tado inflamatorio crónico. La contribución de 
cada tejido en este estado inflamatorio cróni-
co es un tema aún no resuelto. En ese sentido 
nuestro trabajo muestra que el intestino podría 
ser una de las fuentes importante de inflama-
ción sistémica en individuos con una dieta hi-
percalórica.
Se han descrito varias propiedades beneficio-
sas para la salud en el tomate. Parte de estas 
propiedades podrían estar presentes también 
en el producto residual industrial del tomate, 
conocido como Tomasa (residuo agroindus-
trial  del tomate correspondiente a la piel y 
pepas). En Chile se producen aproximada-
mente 14 mil toneladas de Tomasa al año, lo 
que transforma a este producto de bajo costo 
en un sustrato ideal para el desarrollo de in-
gredientes funcionales con efecto en la salud 
humana.

Materiales y métodos

Animales 

Los ratones fueron manteniados en condicio-
nes controladas de temperatura a 22ºC y ciclos 
de 12 horas de luz y 12 horas de oscuridad. El 
estudio se realizó con una muestra de 24 ra-
tones C57BL/6. Estos se randomizaron en 3 
grupos de 8 animales cada grupo. Los grupos 
fueron sometidos a las siguientes condiciones 
experimentales por un periodo de 21 sema-
nas: 1) dieta normal, dieta base comercial con 
un 4% de grasa, 2) dieta grasa, preparada en 
nuestro laboratorio y que contenía un 25% de 
grasa, y 3) dieta grasa más Tomasa, la dieta 
grasa suplementada con un 20% p/p de Toma-
sa. Al término del periodo experimental, los 
animales fueron sedados, anestesiados, y so-
metidos a eutanasia por dislocación cervical. 
Posterior a la muerte, se extrajo sangre (desde 
la aorta abdominal) y tejidos, los que fueron 
almacenados a -80°C hasta su eventual uso.

Parámetros bioquímicos  

Las determinaciones de glucosa, colesterol, 
triglicéridos y ácido úrico se realizaron en un 
analizador automático de química clínica RO-
CHE Hitachi 902, con reactivos de la misma 
empresa.

Ensayo para cuantificación de Insulina, IL-
6, MCP-1 y TNF-α 

Para cuantificar los niveles plasmáticos de in-
sulina, IL-6, MCP-1 y TNF-α, se utilizó un 
ensayo inmunoenzimático (ELISA, Invitro-
gen) para la determinación de IL-6, MCP-1 y 
TNF-α de origen murino. Para la determina-
ción de insulina se utilizó el kit de Merck-Mi-
llipore. Los métodos fueron realizados de 
acuerdo con las instrucciones del fabricante.

BERNARDITA MONSALVE1, WHITNEY VENTURINI1,2, NELSON BROWN2 ,  
RODRIGO MOORE-CARRASCO1*.
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Análisis Histología Intestino Delgado

Los estudios anatomopatológicos se realizaron 
por Métodos Convencionales y tinción de He-
matoxilina-eosina.12

Análisis Estadísticos

Los análisis estadísticos se realizaron mediante 
el programa GraphPad Prism 5. Se comprobó 
que las variables poseían una distribución nor-
mal dentro de la muestra estudiada. Los datos 
se expresaron como medidas de tendencia cen-
tral y de dispersión (media ± desviación están-
dar). Se aceptó como significativa toda dife-
rencia con valor p ≤ 0,05. La prueba empleada 
para las variables cuantitativas fue ANOVA.

Consideraciones éticas 

Los experimentos se llevaron a cabo en el Bio-
terio de la Facultad de Ciencias de la Salud 
de la Universidad de Talca, considerando los 
requisitos de bienestar para animales de expe-
rimentación, rigiéndose bajo las normas sani-
tarias y de bioética exigidas. Los procedimien-
tos fueron realizados de acuerdo al Manual de 
Procedimientos de la  Comisión Nacional de 
Investigación Científica y Tecnológica (CONI-
CYT) y aprobados por el Comité de Bioética 
de la Universidad de Talca.

Resultados

En la tabla 1 se muestra la variación de peso de 
ratones y sus órganos, según el peso inicial y el 
obtenido al final del experimento, después de 
21 semanas. Se puede observar un incremento 
de peso de aproximadamente 16 gramos en los 
ratones alimentados con dieta alta en grasa, en 
comparación con los ratones del grupo control 
y del grupo tratado con Tomasa, en los que el 
incremento de peso fue de 8 gramos y 11.5 gra-
mos, repectivamente.

En la tabla 2 se muestran los valores plasmáti-
cos de colesterol y triglicéridos determinados 
en ratones pertenecientes a los grupos control 
y experimental, después de 21 semanas de 
tratamiento. Los animales que consumieron 
dieta rica en grasas presentaron una tendencia 
al alza en los niveles de colesterol y glucosa 
en comparación con el grupo control. Aunque 
no estadísticamente significativo, los valores 
obtenidos de glicemia y colesterol en ratones 
alimentados con la dieta grasa suplementada 
con Tomasa fueron menores que los obteni-
dos en ratones alimentados solo con una dieta 
rica en grasa. 
Notablemente, se observó una diferencia es-
tadísticamente significativa en los niveles 
plasmáticos de ácido úrico entre los grupos de 
ratones alimentados con dieta rica en grasa y 
aquellos alimentados con la misma dieta más 
Tomasa, apreciándose una disminución en los 
niveles plasmáticos de ácido úrico en los ani-
males suplementados con Tomasa. 
Finalmente, se determinaron las concentra-
ciones plasmáticas de IL-6, TNF-α y MCP-
1 en ratones correspondientes a cada grupo 
estudiado, obteniéndose los resultados que se 
presentan en la Figura 1.
Los niveles plasmáticos de IL-6 en ratones 
mantenidos en con una dieta rica en gra-
sa (71.2 ± 75.7 pg/mL) fueron mayores que 
aquellos determinados en los ratones del gru-
po control (29.3 ± 14.7 pg/mL). De manera 
notable, en ratones alimentados con una die-
ta rica en grasa suplemetada con Tomasa se 
observó una reducción en los niveles de IL-6 
(19.2 ± 10.8 pg/mL). Mientras que un claro 
aumento de 2.5 veces en los niveles de IL-6 
en el grupo alimentado con dieta rica en gra-
sas versus el grupo Control fue observado, la 
suplementación con Tomasa condujo a una 
disminución en los niveles de IL-6 incluso 
por debajo de los valores del grupo Control. 
No obstante, estas tendencias no fueron esta-
dísticamente significativas (p < 0.093).

En relación a los niveles de MCP-1, la con-
centración media en el grupo control fue de 
107.7 ± 17.6 pg/mL, en el grupo alimentado 
con dieta rica en grasa fue de 105.7 ± 29.5 pg/
mL, y en el grupo alimentado con una dieta 
rica en grasa suplementada con Tomasa fue 
de 104.2 ± 17.3 pg/mL. Por lo tanto, no se 
presentaron variaciones significativas en los 
niveles de MCP-1 entre los distintos grupos.
Por último, el nivel plasmático promedio de 
TNF-α en el grupo Control fue de de 18.3 ± 
4.7 pg/mL, en el grupo tratado con dieta rica 
en grasa fue de 27.1 ± 6.3 pg/mL, y en el gru-
po tratado con dieta rica en grasa suplemen-
tada con Tomasa fue de 21.5 ± 2.6 pg/mL. Si 
bien hubo una tendencia a reproducir los ha-
llazgos observados para IL-6, tampoco hubo 
diferencias significativas entre grupos.

Discusión

Similar a lo que ocurre en humanos, la admi-
nistración de una dieta con alto contenido en 
grasas induce obesidad en ratones13. Esta res-
puesta biológica nos ha permitido evaluar el 
impacto de la dieta en el riesgo de desarrollar 
enfermedades cardiovasculares (ECV), parti-
cularmente evaluar cómo la inclusión de in-
gredientes funcionales en los alimentos puede 
mejorar parámetros metabólicos alterados. 
Para determinar el efecto de la Tomasa en los 
parámetros antropométricos y metabólicos de 
ratones, estos fueron sometidos a una dieta hi-
percalórica (25% grasa) suplementada con un 
20% de Tomasa. Se evaluó el peso corporal 
y el peso de los tejidos; también se midieron 
parámetros bioquímicos (colesterol, triglicéri-
dos, entre otros). Los resultados, que se mues-
tran en las Tablas 1 y 2, nos permiten confir-
mar la alteración metabólica que sufren los 
animales sometidos a una dieta alta en grasa. 
La concentración de colesterol total presenta 
un aumento significativo en el grupo de rato-
nes sometidos a una dieta rica en grasa, au-
mento que es revertido en parte por el consu-

mo de Tomasa. Los triglicéridos, por su parte, 
muestran un pequeño aumento en el grupo de 
ratones sometidos a una dieta rica en grasa. 
Sin embargo, no fue posible encontrar dife-
rencias significativas entre los grupos anali-
zados. Por lo tanto, si bien estudios recien-
tes son consistentes en afirmar que diversos 
extractos del tomate (pulpa, semillas) logran 
disminuir el colesterol total sérico, triglicé-
ridos e incluso colesterol LDL14, 15, nuestros 
estudios son consistentes con un rol de la To-
masa preferentemente en el metabolismo del 
colesterol. Alternativamente, las diferencias 
en los resultados se podrían explicar por dife-
rencias en el tipo de extracto, la proporción de 
estos en los alimentos y el tiempo de exposi-
ción a una dieta hipercalórica con Tomasa. Es 
importante considerar la necesidad de intro-
ducir un cuarto grupo (dieta normal + Toma-
sa), ante la posibilidad de que los ratones no 
estén comiendo (no les guste la Tomasa). Sin 
embargo, nuestros resultados no muestran di-
ferencias en la ingesta diaria de los diferentes 
grupos (datos no mostrados).
Además de los parámetros que definen el sín-
drome metabólico, existen otras alteraciones 
que lo pueden acompañar, una de ellas es el 
incremento en las concentraciones del ácido 
úrico. El estudio muestra una diferencia es-
tadísticamente significativa en los niveles de 
ácido úrico, encontrándose una reducción en 
el grupo de ratones sometidos a una dieta rica 
en grasa suplementada con Tomasa (en com-
paración al grupo de ratones sometidos a una 
dieta rica en grasa solamente). Estas obser-
vaciones son concordantes con Ruggiero et 
al. (2007), quienes observaron una relación 
inversa entre los niveles de ácido úrico y an-
tioxidantes en sangre. Esto le otorga al tomate 
un rol protector de las funciones corporales, 
debido a la gran cantidad y diversidad de an-
tioxidantes que contiene16.
La aterosclerosis se asocia con elevados ni-
veles de citoquinas en plasma17, 18. De hecho, 
el proceso aterosclerótico se acompaña de 
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manifestaciones inflamatorias tanto locales 
como sistémicas. Revertir este estado a través 
del consumo de productos bioactivos podría 
ser una alternativa de prevención viable. Los 
niveles plasmáticos de IL-6 y TNF-α son con-
siderados buenos indicadores de la presencia 
de un estado inflamatorio sistémico. Como se 
pudo apreciar en el presente estudio, si bien 
las diferencias entre los niveles plasmáticos 
de estas citoquinas no fueron estadísticamente 
significativas, es posible observar una tenden-
cia al alza en el grupo alimentado con dieta 
hipercalórica y una tendencia a la normaliza-
ción cuando la dicha dieta rica en grasa fue 
suplementada con Tomasa. Particularmente, 
observamos un aumento de 1.4 veces en la 
concentración plasmática de TNF-α en rato-
nes sometidos a dieta rica en grasas en compa-
ración al grupo control, y una reversión cuan-
do Tomasa fue incluida en la dieta. Hay que 
considerar que TNF-α es un potente estimu-
lante de la reacción inflamatoria19. El aumen-
to sistémico de mediadores proinflamatorios, 
tales como IL-6 y TNF-α ha sido relacionado 
con diferentes patologías, entre ellas diabetes 
mellitus, resistencia a la insulina, estrés, en-
fermedades cardiovasculares, entre otras (20).
MCP-1 es una quimioquina clave en la in-
flamación aterosclerótica, jugando un rol 
importante en la etiología de infarto de mio-
cardio,21-22. No obstante, en animales some-
tidos a dieta rica en grasa no se observaron 
niveles plasmáticos diferentes a los animales 
pertenecientes a los otros grupos estudiados. 
Es posible que al ser una molécula que actúa 
localmente, su aumento sistémico sea difícil 
de detectar. 
La inflamación es un pilar clave en el desarro-
llo de las enfermedades cardiovasculares. Por 
lo tanto, desarrollar estrategias terapéuticas 
tendientes a reducir la producción de media-
dores inflamatorios claves podría contribuir a 
reducir el riesgo cardiovascular. IL-6 y TNF- 
α son los principales mediadores inflamato-
rios liberados por el tejido adiposo, estas ci-

toquinas tienen efectos sistémicos diversos.23 
IL-6 es una citoquina que actúa como un me-
diador en respuestas inflamatorias y respuesta 
a estrés, estimándose que la tercera parte cir-
culante proviene del tejido adiposo.24 Asimis-
mo, TNF-α se ha visto también elevado en la 
obesidad.23-25 La incorporación de Tomasa en 
la dieta muestra una clara tendencia a reducir 
estos mediadores inflamatorios en animales.
 
Conclusiones 

Los resultados obtenidos permiten concluir 
que una dieta alta en grasa por un periodo de 
21 semanas en ratones reproduce, al menos 
en parte, las alteraciones propias de indivi-
duos con Síndrome Metabólico, por lo que 
representa un modelo animal adecuado para 
el estudio de esta entidad fisiopatológica. Las 
principales alteraciones observadas en ratones 
alimentados con una dieta rica en grasas fue-
ron un aumento del peso corporal, un aumen-
to del peso del tejido adiposo, hiperglicemia, 
hipercolesterolemia y un perfil inflamatorio 
alterado. La suplementación de la dieta grasa 
con un 20% de Tomasa mostró un efecto glo-
bal positivo, reduciendo parcialmente algunos 
de los parámetros metabólicos e inflamatorios. 
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Esclerosis múltiple: reacciones adversas a medicamentos en  
pacientes bajo ley 20850, Hospital Regional de Talca

Abstract
Introduction: Multiple sclerosis (MS) is a demyelina-
ting disease of the central nervous system, which occurs 
in up to 85% of cases as relapsing remitting (RR), with 
episodes of neurological dysfunction partially forwar-
ded. Its treatment in Chile is financially protected by 
the Explicit Health Guarantees (GES) and Law 20,850 
on high-cost diseases. The Regional Hospital of Tal-
ca (HRT) has 25 patients benefiting from Law 20,850 
in treatment with second-line biologic therapy. Ad-
verse reactions (RAM) to the use of these drugs have 
been described and to date there are no case reports or 
studies of significant adverse events in Chile. Objec-
tives: To present the experience of the use of biologic 
therapy in EMRR in HRT, in relation to adverse events.  
Methods: A review of the current guidelines in Chile for 
the treatment of relapsing-remitting multiple sclerosis and 
the protocol of law 20,850 was carried out, the clinical 
records of 25 patients benefiting from the law in the HRT 
were reviewed, with emphasis on the adverse events pre-
sented before First and second line therapies and the con 
sequences of these events on the continuity of therapy. 
Results: Half of the patients who started their treatment 
with first-line drugs had adverse effects, of which 28% 
involved a change in therapy, the remaining changed 
from therapy due to failure to treatment. Of the 26 pa-
tients included in the sample, 24 are currently using se-
cond-line drugs. The profile of adverse effects should be 
a variable to consider when indicating a therapy for MS.

Keywords: multiple sclerosis, immunomodulators, ad-
verse drug reaction, natalizumab, fingolimod, alemtuzu-
mab, interferon beta-1a, glatiramer acetate
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INVESTIGACIÓN

Introducción

La esclerosis múltiple (EM) es una enferme-
dad desmielinizante del sistema nervioso cen-
tral (SNC) de probable origen autoinmune que 

se caracteriza por el desarrollo de áreas 
de desmielinización en conjunto a glio-
sis reactiva, daño axonal y degeneración 
neuronal.1-2 Corresponde a la causa más 
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frecuente de discapacidad por causa neuroló-
gica en población joven seguida del trauma,3 
y tiene una prevalencia mundial estimada en 
30 casos por 100.000 habitantes,4 con amplia 
variabilidad entre continentes. En Chile existe 
una incidencia de 179 casos anuales5 con una 
prevalencia nacional de 14 casos por 100.000 
habitantes.6
De acuerdo a la forma de evolución, la EM se 
clasifica dependiendo de su comportamiento a 
lo largo del tiempo. Dentro de ellas, la variable 
remitente recurrente (RR) es el subtipo de EM 
más frecuente7, presentándose en hasta el 85% 
de los casos, y se caracteriza por episodios de 
disfunción neurológica focal de más de 24 ho-
ras de evolución llamados brotes, los cuales re-
miten parcialmente.8-9 
Sus manifestaciones clínicas son variables, 
pudiendo presentar síntomas como debilidad 
focal, parestesias, pérdida de visión, diplopía, 
desequilibrio, entre otros.10-12 El tratamiento 
modificador de enfermedad de la EM RR en 
Chile se encuentra bajo protección financiera, 
estando los fármacos de primera línea cubier-
tos por el GES13-14 y los fármacos de segunda 
línea por la ley 20.850 o Ley Ricarte Soto para 
diagnóstico y tratamiento de enfermedades de 
alto costo.15

El protocolo de la ley 20.850 para EM RR en-
tró en vigencia en julio de 2019 con el fin de 
estandarizar la entrega y el acceso a fármacos 
de segunda línea, entre ellos Fingolimod, Na-
talizumab, Alemtuzumab a pacientes que cum-
plan los criterios de inclusión detallados en la 
Tabla 1.15

El propósito de este trabajo es conocer la to-
lerancia y reacción adversa a los distintos fár-
macos modificadores de enfermedad en EM 
RR en los pacientes incluidos en la ley 20.850 
tratados en el Hospital Regional de Talca, a tra-
vés de una revisión descriptiva, con el fin de 
entregar herramientas al médico tratante que 
permita orientar al paciente con un rol activo 
en la toma de decisiones en su tratamiento, me-
jorando su adherencia a la farmacoterapia.

Métodos
 
Se realizó una revisión de la guía GES de Es-
clerosis múltiple, del protocolo “Tratamien-
to de Segunda Línea basado en Fingolimod 
o Natalizumab o Alemtuzumab o Cladribina 
u Ocrelizumab para personas con Esclerosis 
Múltiple Recurrente Remitente con falla a 
tratamiento con inmunomoduladores y Tra-
tamiento con Ocrelizumab para personas con 
Esclerosis Múltiple Primaria Progresiva”15.
De una población de 60 pacientes diagnosti-
cados con EM en tratamiento en el HRT, se 
seleccionaron 26 que han accedido a los be-
neficios de la ley 20.850, seguidos desde el 
ingreso al programa GES (2010) hasta junio 
2020. Se realizó una revisión de sus fichas clí-
nicas con previa autorización de la dirección 
del hospital y conforme a las reglamentaciones 
y principios éticos existentes. 
Dentro de los datos recolectados, la revisión de 
fichas clínicas se centró en los siguientes:
1.	 Aspectos sociodemográficos: sexo y edad
2.	 Edad de inicio de la enfermedad y tiempo 

de evolución de enfermedad
3.	 Fármacos utilizados como terapia de pri-

mera y segunda línea.
4.	 Fundamento de la necesidad de terapia de 

segunda línea
5.	 Edad de inicio del tratamiento de segunda 

línea
6.	 Tolerancia a los medicamentos utilizados 

por parte del paciente
7.	 Reacciones adversas a medicamentos du-

rante la administración y durante el segui-
miento

En paralelo, se revisó el prospecto de los fár-
macos utilizados por los pacientes incluidos en 
este estudio, con énfasis en los efectos adver-
sos reportados por los fabricantes y aquellos 
reportados en la literatura. Los medicamentos 
implicados son los siguientes: 
1.	 Inmunomoduladores de primera línea: 

Interferón Beta-1a en sus presentaciones 
intramuscular (Avonex®) y subcutánea 

(Rebif®), y Acetato de Glatiramer (Copa-
xone®)

2.	 Terapia biológica de segunda línea: Fingo-
limod, Natalizumab (Tysabri®) y Alem-
tuzumab (Lemtrada®).

Resultados 

Las características generales de los 26 pacientes 
incluidos en el estudio se resumen en la Tabla 2. 
Corresponde a un grupo donde 20 (77%) eran 
mujeres, 6 (23%) eran hombres, con una edad 
entre 20 y 66 años y un tiempo de evolución 
de enfermedad promedio de 6.72 años desde 
el diagnóstico. Los pacientes iniciaron su trata-
miento con distintos fármacos de primera línea, 
para luego cambiar a fármacos de segunda línea 
al cumplir causales de inclusión detalladas an-
teriormente. Uno de los paciente incluidos en la 
muestra se encuentra actualmente a la espera de 
inicio de terapia de segunda línea, decisión pos-
tergada debido a la pandemia por SARS CoV-2.
Antes de escalar a terapia de segunda línea, 12 
pacientes (46%) utilizaron solo una droga; 13 
pacientes (50%) utilizaron dos drogas; mientras 
que solo 1 paciente (4%) utilizó las tres drogas 
de primera línea (Avonex® , Rebif® y Copaxo-
ne®). 
Del total de pacientes, 13 (50%) presentaron al-
guna reacción adversa a uno de los tres fármacos 
de primera línea, las que se detallan en la Tabla 
3.  De los 24 pacientes usuarios de Interferón be-
ta-1A en alguna de sus dos formulaciones (Avo-
nex® y Rebif®), un 58.3% (14) presentó efec-
tos adversos. En detalle, con Avonex®, 6 de 13 
pacientes presentaron alguna reacción adversa, 
destacando el síndrome pseudogripal y la fatiga 
no significativa. Para Rebif®, 12 de 20 usuarios 
presentaron RAM, siendo el aumento de tran-
saminasas, la reacción inflamatoria en sitio de 
punción, la hepatitis aguda medicamentosa y el 
síndrome pseudogripal las reacciones más fre-
cuentemente reportadas. Dentro de las reaccio-
nes a Copaxone®, 6 de 10 usuarios presentaron 
efectos adversos, destacando un caso de anafi-

laxia y uno de toxicodermia medicamentosa.
A la fecha, 25 de los pacientes de la muestra han 
iniciado algún fármaco de segunda línea. Tres 
de ellos han utilizado dos drogas de segunda lí-
nea y 22 han usado solo una (Fingolimod).
De los pacientes que ingresaron a terapia de se-
gunda línea, 3 (11.5%) fueron exclusivamente 
por RAM, 4 (15.3%) por RAM asociada a falla 
de tratamiento, 17 (65.3%) solo por falla de tra-
tamiento y 2 (7.7%) por causa no precisada.
Las RAM influyeron en la decisión de progre-
sar a segunda línea en 7 pacientes (27%), y estas 
fueron hepatitis aguda (2), síndrome pseudogri-
pal (2), dolor en sitio de punción (1), toxicoder-
mia medicamentosa (1) y efecto adverso a la 
inyección no especificado (1).
En relación a las RAM presentadas a los fárma-
cos de segunda línea, se detallan en la Tabla 4. 
En el caso de Fingolimod 11 pacientes (50%) 
presentaron alteraciones electrocardiográficas al 
momento de la infusión, siendo bradicardia la 
más frecuente. Otras presentadas fueron hipo-
tensión bloqueo y AV de primer grado. Duran-
te el seguimiento de los pacientes tratados con 
Fingolimod, 11 (50%) presentaron linfopenia 
(recuento absoluto de linfocitos, RAL < 1000 
/mm3), 4 de ellos requirieron disminución de 
dosis. Dentro de otras RAM a Fingolimod, un 
paciente presentó dermatitis linfocitaria perivas-
cular, 4 pacientes aumento de niveles en pruebas 
hepáticas y uno hipertrigliceridemia. 
El paciente tratado con Natalizumab, presentó a 
los 18 meses de seguimiento aumento significa-
tivo en niveles de anticuerpos anti-virus JC, que 
llevó a suspender el tratamiento por seguridad. 
De los dos pacientes tratados con Alemtuzumab, 
1 paciente presentó cefalea holocránea y pares-
tesias faciales autolimitadas posterior a infusión.

Discusión
 
El uso de medicamentos en nuestro país se 
encuentra normado por el Centro Nacional de 
Información de Medicamentos y Farmacovi-
gilancia (CENIMEF), organismo dependiente 
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del Instituto de Salud Pública de Chile (ISP), 
siendo una de sus funciones la monitorización 
de RAM. Para efectos de notificación, éstas 
son clasificadas en dos grupos:
•	 RAM no grave: reacción nociva y no in-

tencionada que se produce a dosis utiliza-
das normalmente en el hombre, con fines 
de curación, atenuación, tratamiento, pre-
vención o diagnóstico de las enfermedades 
o sus síntomas, o para modificar sistemas 
fisiológicos.

•	 RAM grave: son aquellas RAM que pue-
den producir alguna de las siguientes con-
diciones 

•	 Muerte o que pone en riesgo la vida
•	 Hospitalización o prolongación de ésta
•	 Incapacidad permanente o transitoria
La aparición de RAM graves o la intolerancia a 
la administración de medicamentos de primera 
línea constituye un criterio de inclusión para 
ser beneficiario de la Ley 20.85014 y acceder 
a terapia de segunda línea. En la muestra ana-
lizada, los efectos adversos a la terapia inmu-
nomoduladora fueron los esperados según la 
bibliografía disponible, y se observa que estos 
son frecuentes, sin embargo, los casos en que 
las RAM resultaron significativas para deter-
minar un cambio de terapia fueron excepciona-
les, presentándose en 7 pacientes con terapia de 
primera línea y solo en un paciente con terapia 
de segunda línea, usuario de Natalizumab.
Queremos destacar la alta frecuencia de RAM 
observada con Interferón beta-1a, con un 
58.3%, en comparación a lo reportado en la 
literatura (30%). De estas RAM, destaca la fa-
tiga y los síntomas pseudogripales como prin-
cipales causas de cambio de fármaco.16 Que-
remos resaltar que la presencia de intolerancia 
y reacciones locales en el sitio de punción fue 
frecuentemente reportado en nuestro grupo.
Los efectos adversos a terapia de segunda línea 
se resumen en la Tabla 5. En lo que respecta a 
Fingolimod, la literatura destaca las RAM car-
diovasculares transitorias durante su adminis-
tración, principalmente bradicardia y bloqueo 

auriculoventricular de primer y segundo grado, 
lo que concuerda con lo reportado en nuestra 
muestra.17 
Uno de los mecanismos de acción del fingo-
limod es el secuestro linfocitario,18 por lo que 
alta incidencia de linfopenia (RAL < 1000 /
mm3) en nuestro estudio es concordante con 
lo reportado en la literatura y totalmente es-
perable. Actualmente se considera un RAL < 
200 /mm3, la cual puede presentarse hasta en 
un 18% de los pacientes19, como causal para 
suspender la administración diaria de este me-
dicamento, adoptando esquemas alternados 
(ej. día por medio, cada 3 días, etc.), lo cual 
ha demostrado aumento en el RAL sin dismi-
nuir la efectividad del tratamiento.20 Durante el 
seguimiento de los pacientes tratados con fin-
golimod, en el protocolo se incluye evaluación 
oftalmológica seriada por el riesgo de edema 
macular, que afortunadamente no ha sido evi-
denciado en los pacientes de la muestra. 
El Natalizumab es un anticuerpo monoclo-
nal inhibidor de la migración leucocitaria a 
través de la barrera hematoencefálica, siendo 
su RAM más grave la elevación de títulos de 
anticuerpos anti virus JC, con el posibilidad 
de desarrollar Leucoencefalopatía Multifocal 
Progresiva (LEMP) 15. Por este motivo, los pa-
cientes usuarios de este fármaco deben ser mo-
nitorizados al inicio y durante su tratamiento 
con serología y medición niveles de anticuer-
pos anti virus JC. Actualmente se acepta que 
un índice de anticuerpos menor a 0.9 otorga un 
bajo riesgo, permitiendo la continuación del 
tratamiento.  La elevación de anticuerpos a vi-
rus JC a índices mayores a los aceptados como 
seguros, fue observado en el único paciente 
usuario de natalizumab de nuestra muestra, de-
biendo suspender la terapia al alcanzar niveles 
de 2.09. Otras RAM reportadas con el uso de 
Natalizumab, como hepatotoxicidad y reac-
ciones a la infusión, no fueron observadas en 
nuestro estudio.21

En el protocolo de Alemtuzumab15 se destacan 
los efectos asociados a la infusión, como rash 

cutáneo, náuseas y cefalea, este último síntoma 
presentado por uno de nuestros pacientes.
El aumento de incidencia de infecciones mu-
cocutáneas por virus herpes en los usuarios de 
Alemtuzumab requiere profilaxis con aciclovir, 
el cual de acuerdo a protocolo se administró a 
nuestros pacientes, que hasta la fecha no han 
presentado dicha complicación.
Sobre los 3 casos de ideación suicida presen-
tados, resulta relevante mencionar que una re-
visión sistemática realizada el 2018 que inclu-
yó a 4.389 pacientes con EM no encontró una 
asociación significativa entre efectos adversos 
psiquiátricos y el uso de fármacos modifica-
dores de enfermedad, observando que incluso 
podrían reducir la incidencia de síntomas de-
presivos.22

Dentro de las limitantes de nuestro estudio, los 
registros de RAM se encontraban no especifi-
cados, no estandarizados o poco detallados en 
algunos pacientes, lo cual dificultó la recolec-
ción de datos y el análisis posterior. Otras limi-
tantes fueron dos pacientes trasladados de otras 
regiones en donde no se disponía de los deta-
lles de la causa de ingreso a la Ley 20.850. La 
existencia del protocolo de la Ley 20.850 per-
mitirá estandarizar el tratamiento y seguimien-
to, y por ende, facilitar la obtención y mejorar 
la calidad de la información.

Conclusiones 

Si bien la EM RR es una enfermedad cuyo tra-
tamiento se encuentra protegido desde el punto 
de vista financiero por las Garantías Explícitas 
de Salud y la Ley 20.850 y por ende el acce-
so a su tratamiento se encuentra garantizado, 
las reacciones adversas a éste son frecuentes, 
constituyendo una limitante a la hora de iniciar 
la terapia. Estas reacciones adversas deben ser 
informadas al paciente, considerando las ven-
tajas del tratamiento en el control de brotes y 
síntomas y progresión de la enfermedad. Se 
debe involucrar al paciente en la elección de 
la terapia, y que esta decisión sea de forma au-

tónoma e informada sobre los riesgos y bene-
ficios de cada una de las terapias disponibles. 
Por lo tanto, es importante tener registro acerca 
de las RAM y su ocurrencia en la población 
nacional y local, y creemos que nuestro estudio 
constituye un aporte a esta realidad.
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Criterios de inclusión para acceder a terapias de segunda línea

1. En caso de falla de tratamiento con inmunomoduladores, los medicamentos Fingolimod, Na-
talizumab, Alemtuzumab, Cladribina u Ocrelizumab están indicados en monoterapia cuando se 
cumplan dos de las siguientes condiciones:
a. Uno o más brotes en los últimos 6 meses, con tratamiento bien realizado. 
b. Resonancia magnética reciente con incremento de carga lesional T2 ó lesiones T1 captantes de 
Gadolinio. No obstante, para la farmacovigilancia, es necesario contar con un examen basal, sien-
do válido entre 3 meses antes y 6 meses después de iniciado el tratamiento.
c. Incremento de la discapacidad en un punto durante los últimos 6 meses, medida por la Escala 
Ampliada de Discapacidad de Kurtzke.
2. En caso de problemas graves de tolerancia o seguridad, los medicamentos Fingolimod, Natali-
zumab, Alemtuzumab, Cladribina u Ocrelizumab podrán ser indicados en las siguientes situacio-
nes, una vez validada la solicitud por el Comité de Expertos Clínicos del Prestador Aprobado:
a. Efectos adversos graves a inmunomoduladores (Interferones, Acetato de Glatiramer, Terifluno-
mida, Dimetilfumarato, u otros.).
b. Personas con serología Virus JC (+) documentada en tratamiento con Natalizumab que requie-
ran cambio de tratamiento por riesgo alto de leucoencefalopatía multifocal progresiva (LEMP). Se 
requerirá un examen de resonancia magnética de hasta un mes previo, la cual debe estar informada 
sin lesiones sugerentes de LEMP.

Tabla 1: Criterios de inclusión para acceder a terapias de segunda línea. Adaptado de “Tratamiento de Segunda Línea basado 
en Fingolimod o Natalizumab o Alemtuzumab o Cladribina u Ocrelizumab para personas con Esclerosis Múltiple Recurrente 
Remitente con falla a tratamiento con inmunomoduladores y Tratamiento con Ocrelizumab para personas con Esclerosis 
Múltiple Primaria Progresiva”. MINSAL. 2019

Tabla 2: Descripción demográfica de los pacientes ingresados a protocolos de fármacos de 
segunda línea
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Tabla 3: Reacciones adversas medicamentosas presentadas por los pacientes a fármacos de primera 
línea. *Síndrome pseudogripal con Avonex presentado a los 4 años de tratamiento.  **Hepati-
tis aguda medicamentosa con Rebif a los 4 y 5 meses de tratamiento. ***Dolor precordial con 
taquicardia con Copaxone a los 6 meses de tratamiento. **** De los 24 pacientes que utilizaron 
alguna formulación de Interferón Beta 1 A (Avonex o Rebif), 9 usaron ambos durante el curso de su 
enfermedad, por lo que la sumatoria no corresponde al número de pacientes totales, sino al número 
de reacciones adversas

Tabla 4: Reacciones adversas medicamentosas a fármacos de segunda línea (Fingolimod, Alem-
tuzumab y Natalizumab). *4 de los 11 pacientes que presentaron linfopenia por Fingolimod requi-
rieron disminución en la frecuencia de administración de dosis

Tabla 5: Reacciones adversas y su frecuencia reportadas por la literatura de los medicamentos utilizados por los pacientes 
con EM RR. Adaptado de Access Medicine Drugs. 2020. ALT/AST: alanina aminotransferasa/aspartato aminotransferasa. 
GGT: gamma-glutamiltransferasa. Bloqueo AV: bloqueo auriculoventricular. VVZ: virus varicela zóster
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Presencia de burnout en estudiantes de postgrado de medicina de la 
Universidad Católica del Maule

LORENA PÉREZ SOTOMAYOR1,2, DIEGO PÁEZ GÓMEZ3,  
CESAR PAREDES MARTÍNEZ4,5

Abstract

Burnout is a psychological syndrome generated as a con-
sequence of prolonged exposure to interpersonal stres-
sors at work. Maslach and Jackson (1976) defined it as 
a syndrome of emotional exhaustion, depersonalization 
and low personal fulfillment; that occurs in individuals 
who work with people, damaging their quality of life and 
worsening their care work.
There is growing concern about the presence of this sy-
ndrome in educational environment of medical schools.
Given this reality, it was decided to make a diagnosis of 
the current situation of our residents of the Faculty of Me-
dicine of the Catholic University of Maule (UCM).
A validated and anonymous survey is carried out to all 
graduate students of different medical specialties to de-
termine the presence of this syndrome.
The results showed that burnout is present in 14% of our 
graduate students. Furthermore, it was observed that a 
high percentage of them manifest isolated characteristics 
of this syndrome; which leads us to conclude that we must 
work urgently to improve educational environments in 
our clinical field at Hospital Regional de Talca.

Keywords: burnout; medical specialties, medical educa-
tion
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INVESTIGACIÓN

Introducción
El burnout laboral es un síndrome psicológico 
que implica una respuesta prolongada a estreso-
res interpersonales crónicos en el trabajo.1

Fue descrito por Maslach y Jackson2-3 que lo de-
finen como un síndrome de agotamiento emocio-
nal, despersonalización y baja realización perso-
nal; que ocurre en individuos que trabajan con 
personas, dañando su calidad de vida y la calidad 
de su labor asistencial.

El burnout posee tres dimensiones claves: el agota-
miento extenuante, sentimiento de cinismo con des-
apego por el trabajo, y una sensación de ineficacia y 
falta de logros.4-5

Detalles de cada una 
La dimensión del agotamiento personal representa el 
componente de estrés individual básico del burnout. 
Las fuentes principales de este agotamiento son la so-
brecarga laboral y el conflicto personal en el trabajo.

La dimensión del cinismo o despersonalización 
se refiere a una respuesta negativa, insensible, 
o excesivamente apática a diversos aspectos del 
trabajo, el riesgo es que este desapego puede deri-
var en la pérdida de idealismo y en la deshumani-
zación, desarrollando una reacción negativa hacia 
la gente, pacientes. A medida que se desarrolla el 
cinismo, la gente cambia desde tratar de hacer su 
mejor esfuerzo a hacer solo el mínimo.
La dimensión de la ineficacia o realización perso-
nal se refiere a los sentimientos de incompetencia 
y carencia de logros y productividad en el trabajo. 
Esta sensación de ineficacia puede hacer que los 
trabajadores con burnout sientan que han come-
tido un error al elegir su carrera de este modo, 
llegan a tener una consideración negativa de ellos 
así como de los demás.
De primordial interés para cualquier organización 
debería ser la mala calidad del trabajo producido 
por empleados que sufre el burnout. 
Por ejemplo, un estudio descubrió que las enfer-
meras que experimentan niveles más elevados 
de burnout estaban proporcionando un nivel más 
bajo de cuidado7, otro estudio descubrió que los 
oficiales de policía con burnout reportaban más 
uso de violencia en contra de civiles.6

Se reconoce al burnout como un problema que 
afecta principalmente a los profesionales de la 
salud y del hospital y se ha convertido en una pre-
ocupación creciente de las escuelas de medicina 
a nivel Nacional ASOFAMECH (Asociación de 
facultades de Medicina de Chile) e internacional. 8-9 
Este es un problema social y de salud pública de 
primer orden, puesto que es un trastorno adaptati-
vo crónico que daña la calidad de vida del profe-
sional y la calidad de su labor asistencial, lo que 
conlleva un incremento de los costos económicos 
y sociales.10

Ante todo esto se decide hacer un diagnóstico 
preliminar de la presencia de síndrome de bur-
nout en los residentes del programa de post grado 
de la Universidad Católica del Maule.

Material y Métodos
Se realiza una encuesta validada, (MBI) Inven-
tario de Burnout de Maslach; anónima y confi-
dencial a todos los residentes de los distintos 
programas de especialidad de medicina de la 
Universidad Católica del Maule (UCM) con des-
empeño laboral en el Hospital regional de Talca 
(HRT), durante los meses de marzo a mayo del 
2019.

En esta se indicaba precisamente una serie de 
enunciados acerca del trabajo y de los sentimien-
tos en él. Los residentes debían aclarar en cada 
una de las frases, expresando la frecuencia con 
que tienen el sentimiento enunciado en ellas.
En la encuesta se evalúa cada una de las respecti-
vas dimensiones del burnout según la puntuación:
Nueve preguntas de la subescala de agotamiento 
emocional:  valora la vivencia de estar exhausto 
emocionalmente por las demandas del trabajo.
Cinco preguntas de la subescala de despersonali-
zación: valora el grado en que cada uno reconoce 
actitudes de frialdad y distanciamiento.
Ocho preguntas de la subescala de realización 
personal. Evalúa los sentimientos de autoeficacia 
y realización personal en el trabajo.
Estas tres escalas tienen una gran consistencia 
interna, considerándose el grado de agotamiento 
como una variable continua con diferentes grados 
de intensidad. Se consideran que las puntuacio-
nes del MBI Son bajas entre 1 y 33, Media en-
tre 34 y 66 y alta entre 67 y 99. Aunque no hay 
puntaciones de corte a nivel clínico para medir 
la existencia o no de burnout, puntuaciones altas 
en agotamiento emocional y despersonalización y 
baja en realización personal definen el síndrome. 
En la subescala de Agotamiento Emocional (EE) 
Puntuaciones de 27 o superiores serían indicati-
vas de un alto nivel de burnout, el intervalo entre 
19 y 26 corresponderían a puntuaciones interme-
dias siendo las puntuaciones por debajo de 19 In-
dicativas de niveles de burnout bajos o muy bajo. 
En la subescala de Despersonalización (D) Pun-
tuaciones superiores a 10 serían nivel alto, de 6 a 
9 Medio y menor de 6 bajo grado de despersona-
lización.
En la subescala de Realización Personal (PA) 
Funciona en sentido contrario a las anteriores; 
y así de 0 a 30 puntos indicaría baja realización 
personal, de 34 a 39 intermedia y, superior a 40, 
Sensación de logro. 

Resultados
De un total de 42 encuestas MBI recopiladas en 
los residentes de la UCM.
La distribución de las especialidades médicas en-
cuestadas fue la siguiente (tabla 1).
En la dimensión de agotamiento emocional un 
48% manifestaron altos niveles, 17% intermedio 
y 35% bajo. 
En la dimensión de despersonalización los resul-
tados mostraron que esta era alta en un 38%, in-



Revista Médica del Maule / Publicación Semestral Revista Médica del Maule / Publicación Semestral26 27

Volumen N°35  N°2, Diciembre de 2020Volumen N°35  N°2, Diciembre de 2020

termedia en un 14% y baja en un 48%.
En la dimensión de la realización personal esta 
era baja en un 26%, media en un 31% y alta en 
un 43%. 
La consistencia de las tres escalas nos muestra 
que un 14% del total de los residentes tienen bur-
nout. 
Cuando analizamos cada programa en forma indi-
vidual, dada las diferencias de los ambientes edu-
cacionales en cada uno de ellos, nos encontramos 
con que:
Los programas con el más alto nivel de burnout 
fueron traumatología, pediatría y medicina inter-
na a con un 50%, 33% y 30% de burnout respec-
tivamente. 
En traumatología además hay un 75% de ago-
tamiento emocional, 50% despersonalización y 
75% de baja realización personal.  Mientras que 
en medicina interna hay un 60% de agotamiento 
emocional 50% de despersonalización y 40% de 
baja realización personal con un 30% de burnout. 
En pediatría tienen un 33% de burnout, que se 
concentra en un caso, siendo el resto de los ca-
sos dentro de parámetros normales en todas sus 
dimensiones.
Cirugía tiene 75% de niveles de agotamiento emo-
cional y despersonalización, sin embargo solo un 
residente 12,5% tiene además baja realización per-
sonal, por lo tanto solo hay un burnout. 
Ginecología no tiene agotamiento emocional y solo 
un 25% tiene despersonalización y con altos nive-
les de realización personal 75%, por lo tanto  nin-
gún residente presento burnout.
Los programas de anestesia, cardiología, psiquiatría 
adulto y anatomía patológica no se encontró burnout, 
y casi todos los parámetros están fuera de riesgo. 

Discusión 
El burnout es un problema educacional, social y 
de salud pública de primer orden, puesto que daña 
la calidad de vida del estudiante y el nivel de su 
labor asistencial, lo que en la carrera de medicina 
significa que se pueden comprometer además la 
integridad del paciente, la atención y compromiso 
con este.
Ante la creciente prevalencia de este síndrome 
en ambientes educacionales médicos, nos mo-
tivamos a aplicar la encuesta MBI, en nuestra 
escuela de postgrado como estudio diagnóstico; 
encontrando que este síndrome está presente en 
un porcentaje significativo, lo que nos preocupa, 
ya que el burnout conlleva un sentimiento de in-

eficacia, haciendo que el afectado se sienta menos 
capaz que sus pares para realizar el trabajo, pero 
además genera conflictos en el entorno laboral, 
determinando un ambiente hostil para los demás, 
aumentando el estrés del entorno y predisponien-
do de esta manera a los compañeros de trabajo 
para desarrollar también síndrome de burnout, lo 
que lleva a un sistema de “Bola de Nieve”, afec-
tando completamente el ambiente de aprendizaje.

Conclusión
Es preocupante que en nuestra Escuela de Post-
grado existan algunos programas con casos de 
burnout, lo cual se sabe produce una disminución 
en la calidad del aprendizaje y del trabajo del re-
sidente.
Es importante recalcar que los resultados obteni-
dos en este estudio son preliminares, sin embargo 
pueden ser de utilidad para evaluar el desarrollo 
de Síndrome de burnout en los residentes del 
programa de postgrado de la UCM con actividad 
en el HRT; o en caso de no desarrollarlo, cono-
cer su situación actual respecto al síndrome, ya 
que si bien el 14% tiene burnout como síndrome 
completo, un porcentaje mucho más elevado ma-
nifiesta dimensiones de este síndrome, como el 
agotamiento emocional y la despersonalización 
altamente prevalente  en algunos programas. 
Sin duda herramientas de estudio de ambientes 
educacionales, como esta encuesta, deben ser 
consideradas por los programas de formación del 
área de la salud, para poder pesquisar el problema 
de manera temprana en los individuos afectados 
y tomar junto con ello medidas en el entorno que 
favorezcan el compromiso con el trabajo, evitan-
do un factor importante en la génesis de errores o 
deserción de los programas, que como sabemos 
tiene un costo psicológico y social altísimo que 
involucra tanto a la persona quemada como a sus 
cercanos y a los pacientes que son finalmente 
atendidos por ellos.
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Cirugía mayor ambulatoria ginecológica en el Hospital  
San José de Parral

Major outpatient gynecological surgery at the San Jose de Parral Hospital
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SERGIO FIERRO2, CATALINA GUTIÉRREZ2, CONSTANZA MUÑOZ2,  
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Abstract

Objective: Evaluate initial results of a ambulatory ma-
jor surgery program in Gynecology.
Material and methods: Retrospective, descriptive study 
of the period March 2018 to June 2019. The interven-
tions included were: surgical sterilizations via vaginal, 
minilap and laparoscopic, diagnostic laparoscopy, la-
paroscopic cyst or anexectomy, hysteroscopy, TOT, va-
ginal plasty, biopsy curettage, polypectomy, extraction 
of IUD under anesthesia, labiaplasty, and removal of 
transobsturatrix tape.
Quality indicators such as suspension, readmissions 
and systemic and surgical 
complications have been analyzed.
Results: 136 patients were operated by CMA of which 
43 were laparoscopic (31.6%), 55 patients vaginally 
(40.4%), 34 histeroscopy (25%) and 4 patients by mi-
nilap (3%)There were 4 minor and late complications 
(2.9%) that corresponded to operative wound infection 
in vaginal plasty and nymphoplasty, a dysfunctional 
TOT tape that had to be removed in a mediated manner 
and a PIP post surgical sterilization via 
vaginal route.
Conclusions: Gynecological ambulatory major sur-
gery is feasible to perform in a hospital of medium com-
plexity with a low percentage of minor complications in 
this study.
Keywords: Gynecology, Ambulatory major surgery.
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Introducción

La Cirugía Mayor Ambulatoria (CMA) es un 
modelo de atención en salud, específico para 
pacientes quirúrgicos, que en los últimos años 

ha alcanzado un importante auge en gran par-
te del mundo desarrollado.
Actualmente la cirugía mayor ambulatoria 
(CMA), permite que los pacientes sean inter-
venidos sin tener que permanecer días hospi-

talizados como hasta hace pocos años.1

Actualmente el 80% de la cirugía electiva se 
realiza por CMA, sin comprometer la seguri-
dad del paciente.2

La CMA va de la mano de la cirugía míni-
mamente invasiva (CMMI) y desde los años 
90 se evidencia incremento en este modelo de 
atención, con mejores técnicas anestésicas y 
nuevas drogas, que permiten una rápida recu-
peración cognitiva, menor dolor y mejor recu-
peración.2

En países desarrollados la CMA se considera 
de elección para muchas cirugías siendo en 
Canadá y Estados Unidos un 83%, en Dina-
marca, Australia y Países Bajos entre el 65 al 
79% y 58% en España.2

Actualmente, los procedimientos de cirugía 
mayor ambulatoria (CMA) permiten que el 
paciente no esté en el hospital más de unas ho-
ras. Esta modalidad quirúrgica ha demostrado 
similar seguridad y efectividad que la cirugía 
convencional. De esta manera, se obtiene un 
aumento del bienestar del paciente, con una 
disminución del coste por proceso al acortar 
la estancia hospitalaria, con unas complica-
ciones derivadas de esta actitud prácticamente 
despreciables.
Aunque se cumpla con los requerimientos óp-
timos para realizar procedimientos en CMA, 
existe un pequeño porcentaje de complica-
ciones que pueden surgir en el tiempo de post 
operatorio, pero aun así la mortalidad es prác-
ticamente nula y el índice de complicaciones 
muy bajo, considerando que estas complica-
ciones son la mayoría del tiempo leves y tie-
ne un corto tiempo de recuperación para los 
pacientes.

Material y Métodos

Estudio descriptivo, retrospectivo, realiza-
do en el Hospital Público San José de Parral, 
de mediana complejidad, dentro de la red del 
Servicio de Salud del Maule.
Se revisó la estadística de abellón de las pa-

cientes ginecológicas que fueron operadas 
a través de la Unidad de CMA de nuestro 
hospital, en el periodo comprendido entre el 
1/03/2018 a junio del 2019 con un total de 136 
pacientes intervenidas.
Se revisa fichas clínicas obtenidas desde 
SOME de nuestro hospital, considerando el 
tipo de cirugía (laparoscópica, vaginal, mi-
nilap), histeroscopia, complicaciones, perio-
peratorias y tardías, suspensiones, necesidad 
de hospitalización, reintervenciones, tipo de 
anestesia: general, espinal o sedación.
Las cirugías laparoscópicas se realizaron con 
torre Laparoscópica Storz y Striker, usando 
pinza robi bipolar y tijeras.
Para las histeroscopias se utiliza histeroscopio 
de 2.9mm Optik.
Los criterios de inclusión en la unidad de 
CMA se obtienen del “manual de CMA 2019” 
vigente a la fecha y se describen en la tabla 1 
A, 1B y  1C.
Las variables estudiadas fueron la vía quirúr-
gica, distribución del tipo de cirugía laparosó-
pica y vaginal, tasa de suspensiones, tasa de 
complicaciones y tasa de reingresos.
La tasa de suspensiones corresponde a las 
intervenciones no realizadas el día de la cita-
ción, bien sea por causas institucionales (error 
de programación, falta de instrumental, pre-
paración incorrecta, falta de tiempo), causas 
atribuidas al paciente (rechazo intervención) 
y causas médicas (incumplimiento de crite-
rios ginecológicos o anestésicos, enfermedad 
intercurrente).
La tasa de reingresos son los pacientes que, 
tras el alta hospitalaria, ingresan en el hospital 
por alguna complicación mayor o menor.
Las complicaciones mayores se pueden defi-
nir como la respuesta adversa con potencial 
para provocar un daño grave, las cuales no se 
evidenciaron en nuestro estudio.
Las complicaciones menores se pueden defi-
nir como las respuestas adversas con mínimo 
potencial para producir un daño grave, dentro 
de ellas solo evidenciamos 4 durante el perio-
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do de observación (Tabla 6).
Las complicaciones se evidenciaron en contro-
les en el Policlínico de Ginecología 7 días pos-
teriores al alta.
Para las altas médicas se utilizaron los criterios 
del “manual de CMA 2019” vigente a la fecha 
(Tabla 2).

Resultados

En el período de estudio se realizaron 43 lapa-
roscopías ambulatorias (31.6% ), 55 cirugías vía 
vaginal ( 55%), 34 histeroscopias (25%) y 4 ci-
rugías por minilap(3%) (Tabla 3).
Distribución del tipo de cirugía laparosópica y 
vaginal se muestran en las tablas 4 y 5.
Se presentaron 4 complicaciones mediatas des-
critas en la tabla 5, que representan el 2.9%. De 
estas complicaciones también podemos inferir 
la tasa de reingresos ya que toda esta población 
necesitó una nueva intervención quirúrgica.
En el periodo de estudio hubo 4 pacientes que 
no se presentaron y una que se suspendió por no 
contar con el equipo quirúrgico completo, dán-
donos una tasa de suspensión del 2.9%.
 
Discusión

El procedimiento de CMA es uno de esos raros 
fenómenos de los que todos los participantes se 
benefician, en el sentido de que la sociedad de-
manda y se interesa por estos procedimientos, 
los cirujanos y los pacientes se sienten satisfe-
chos de los resultados y los gestores sanitarios 
alientan y promocionan la creación de estas uni-
dades.
La CMA está adquiriendo en todos los sistemas 
nacionales e internacionales de salud un gran 
auge en las últimas décadas, no solo debido a 
los avances médicos sino también por la dismi-
nución de los costes que esta representa.
Las esterilizaciones vía laparoscópicas y vía 
vaginal son las técnicas que mayoritariamente 
se realizaron en la CMA y cumplen criterios de 
inclusión en ésta al tratarse de  cirugías míni-

mamente invasivas, con baja tasa de complica-
ciones locales y sistémicas, y pocas contraindi-
caciones anestésicas.3 Para obtener resultados 
satisfactorios en estas unidades es importante 
contar con un circuito bien estructurado, un pro-
grama de atención que sea normado en cuan-
to a la selección adecuada de pacientes, con el 
propósito de mantener la seguridad y calidad de 
atención.
Las técnicas quirúrgicas ginecológicas, realiza-
das en programas de CMA, han ido cambiando 
a lo largo del tiempo, tanto por motivos de or-
ganización como por la incorporación de nue-
vas tecnologías, pudiendo ser llevadas a cabo en 
Hospitales de mediana complejidad, como lo es 
el Hospital San José de Parral. 
Nuestra tasa de reingresos y de complicaciones 
es del 2.9%, considerando el total de la pobla-
ción de este estudio, se trata de un valor bajo, 
pese a que por definición supera los valores nor-
males. 
Debemos considerar además que el tipo de 
complicaciones evidenciadas durante nuestro 
estudio son de fácil resolución y de baja esta-
día hospitalaria, además de que ninguna de ellas 
fue una complicación grave, por lo cual no hubo 
exposición de los pacientes a situaciones de gra-
vedad vital. 
Finalmente, la evidencia actual y la experiencia 
en la práctica de estos procedimientos indican 
que la CMA es un campo que seguirá en ex-
pansión, resolverá gran parte de las demandas 
quirúrgicas de nuestra población, brindando efi-
ciencia, calidad y seguridad. En el marco de la 
Pandemia actual (COVID-19) se ha dejado de 
realizar cirugías electivas, lo que necesariamen-
te aumentará el volumen de las listas de espera. 
Creemos que la CMA es un aporte para resolver 
esta problemática con eficiencia y seguridad. 

Conclusiones

La intervención quirúrgica convencional lle-
va consigo un periodo ineludible de mediana 
o larga estadía hospitalaria. Actualmente se 

cuenta con un modelo de atención en salud 
denominado “cirugía mayor ambulatoria” es-
pecífico para pacientes quirúrgicos, que en los 
últimos años ha alcanzado un importante de-
sarrollo tanto a nivel nacional como interna-
cional, abarcando diversas áreas quirúrgicas.
Actualmente la realidad epidemiológica de 
la población chilena ha traído como conse-
cuencia un aumento en las listas de espera 
de resorte quirúrgico, generando un aumento 
en los costos de atención en salud. La ciru-
gía mayor ambulatoria responde a un modelo 
sanitario, en que los pacientes saltan el paso 
de requerir una cama para su hospitalización, 
permitiendo realizar una mayor cantidad de 
intervenciones, reduciendo las listas de es-
pera y los costos de cada procedimiento, sin 
desmedro de la calidad del servicio prestado. 
A esto se suma la contribución del desarrollo 
de nuevas técnicas quirúrgicas mínimamente 
invasivas y la mejora de técnicas anestésicas, 
con la incorporación de nuevos fármacos de 
corta duración. 
Si bien, la incidencia de complicaciones rela-
cionadas a estos procedimientos es muy baja, 
se deben tomar en cuenta otros indicadores 
clínicos que le son propios como el índice de 
reingresos, el cual no supera el 2.9% del total 
de intervenciones. Además, tanto cirugías con 
ingreso hospitalario como CMA presentan 
problemas postoperatorios pueden anticiparse 
preoperatoriamente y eliminarse o minimizar-
se,4 por esto se debe abordar sistemáticamente 
estos problemas en la evaluación preoperato-
ria resultando en procedimientos con menos 
complicaciones y un paciente más satisfecho
Se ha considerado un gran beneficio para las 
pacientes sometidas a cirugías de forma am-

bulatoria, contribuyendo al control de los cos-
tos involucrados, además de la disminución 
del tiempo de separación de sus familias que 
implica consecuencias psicológicas importan-
tes. 
La CMA ha absorbido un porcentaje impor-
tante de nuestra actividad quirúrgica, aunque 
aún insuficiente de acuerdo a la recomenda-
ción internacional.5 
Por el momento no contamos con informa-
ción exacta respecto a cuánta CMA se realiza 
a nivel país, ni cuáles han sido sus resultados, 
pero tomando como referencia la evolución 
de nuestro propio centro se hace evidente que 
existe mucho por avanzar en esta área.
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No todo dolor de codo es epicondilitis
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Abstract

Pain located in the lateral aspect of the elbow is a com-
mon cause of consultation in the trauma consultation. 
The most common cause is "lateral epicondylitis," 
however there are several differential diagnoses that 
may require different management. There is a case of 
radial tunnel syndrome secondary to extrinsic compres-
sion, with an emphasis on its diagnosis and surgical te-
chnique.

Keywords: Lateral elbow pain; radial tunnel syndrome.
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CASO CLÍNICO

Introducción 

Desde el inicio de la pandemia por el virus el 
dolor localizado en el aspecto lateral del codo 
corresponde a un motivo frecuente de consulta 
médica, tanto para el médico general como para 
el especialista.
Si bien la mayor parte de las veces corresponde 
a una tendinopatía del origen de los extensores 
(epicondilitis lateral), existen diferentes etio-
logías para este cuadro, dentro de las cuales se 
encuentran los atrapamientos nerviosos. Dada la 
relevancia de la patología sindromática, se pre-
senta el siguiente caso clínico para hacer énfasis 
en una de sus etiologías; su presentación, diag-
nóstico y tratamiento.

Método

Presentamos el caso de un paciente de sexo mas-
culino de 47 años, previamente sano, conductor 
de camión, quien presenta dolor en el aspecto 

lateral del codo derecho, siendo éste su lado 
dominante, con 6 meses de evolución. Diagnos-
ticado por medicina general como epicondilitis 
lateral de codo y manejado con reposo relativo, 
uso de órtesis tipo “codo de tenista”, anti infla-
matorios orales y terapia kinésica. 
El paciente persiste con dolor invalidante, por 
lo que consulta a traumatólogo especialista en 
extremidad superior. Al momento de la consul-
ta, el enfermo refiere dolor severo al intentar 
levantar objetos y al supinar forzadamente el 
antebrazo. Al examen físico, no existe aumento 
de volumen ni cambios locales del codo ni del 
antebrazo. Rangos de movilidad pasivo y activo 
conservado a la flexo-extensión y a la prono-su-
pinación del codo. Muñeca sin alteraciones. A 
la palpación destaca que no existe dolor sobre 
el epicóndilo lateral ni medial, sino que existe 
dolor (+++) a la palpación del aspecto lateral del 
antebrazo, sobre la musculatura extensora-su-
pinadora, a unos cinco centímetros desde el 
epicóndilo lateral hacia distal. Se evalúa dirigi-

damente la potencia muscular del territorio iner-
vado por el nervio interóseo posterior (NIOP), 
sin encontrarse déficit neurológico. Se realizan 
pruebas de provocación de dolor del NIOP, tales 
como supinación del antebrazo contra resisten-
cia y extensión del dedo medio contra resisten-
cia, ambas encontrándose positivas. 

Resultados

Se diagnostica clínicamente un “Síndrome del tú-
nel radial”. Se solicita resonancia magnética del 
codo derecho que demuestra la presencia de un 
ganglión (o quiste sinovial) a nivel del cuello del 
radio de 16 mm de diámetro en su eje mayor, que 
contacta al NIOP (Figura 1). Se realiza infiltración 
diagnóstico terapéutica con solución de betame-
tasona 3 mg/ml y lidocaína al 2%, obteniéndose 
alivio del dolor durante 4 semanas. La prueba se 
consideró positiva y se decide plantear tratamiento 
quirúrgico (Figura 1). 
Se realiza una resección del quiste sinovial y una 
liberación del nervio interóseo posterior en su reco-
rrido a través del túnel radial, sin complicaciones. 
El paciente evoluciona con rango de movilidad 
completo y recuperación íntegra de sus síntomas.

Discusión

El síndrome del túnel radial corresponde a 
una compresión del nervio interóseo posterior 
(NIOP) en su paso por el así llamado túnel ra-
dial. Corresponde a un síndrome de compresión 
nerviosa relativamente infrecuente  (0,003% 
anualmente). 1 La incidencia del síndrome del 
túnel radial es estimada estimada en 2,97 por 
cada 100.000 casos de neuropatía radial en hom-
bres y  en 1,42 por cada 100.000 en mujeres, 
según un estudio epidemiológico de neuropatías 
compresivas.3

Anatomía pertinente

El nervio radial tiene dos ramas terminales: la 
rama sensitiva (también conocido como nervio 

radial superficial) que corre bajo el braquiorra-
dialis y emerge a nivel del tercio distal del an-
tebrazo para inervar gran parte de la cara dorsal 
de la mano; y el nervio interóseo posterior, el 
cual se encarga de la inervación motora de la 
musculatura del compartimento posterior y par-
cialmente el compartimiento lateral o fajo mó-
vil del antebrazo, y termina dando la inervación 
propioceptiva del carpo. 
El túnel radial mide  5 cm y comienza una vez 
que el nervio radial pasa por la articulación ra-
diocapitelar. El techo está formado por el bra-
quiorradialis, su límite medial corresponde al 
tendón del bíceps y el braquialis. Lateralmente 
el túnel está delimitado por el extensor carpi ra-
dialis brevis (ECRB) y el extensor carpi radialis 
longus (ECRL) en conjunto con el braquiorra-
dialis. Su límite distal ha sido clásicamente des-
crito como el arco fibroso del borde proximal 
del supinador (también referida como la Arcada 
de Fröhse). 2
A lo largo de dicho túnel, el NIOP puede sufrir 
compresión por diversas estructuras: las bandas 
Fibrosas formadas por la confluencia del bra-
quialis, el braquiorradialis, el ECRB y la cabeza 
superficial del supinador;  los vasos de la arteria 
recurrente radial, conocidos como “cinturón” 
o “Leash of Henry”, el vientre muscular del 
ECRB, la Arcada de Fröhse y el borde distal del 
músculo Supinador. Estos sitios pueden recor-
darse utilizando la mnemotecnia FLEAS, por 
sus iniciales en inglés. 

Presentación clínica

Desde un punto de vista clínico, el atrapamiento 
del NIOP en su paso por el túnel radial puede 
presentarse como dos síndromes clínicos dife-
rentes, el “síndrome del NIOP”, que correspon-
de a paresia o parálisis de una parte de la mus-
culatura inervada por el NIOP,  y el “síndrome 
del túnel radial” que corresponde a una cuadro 
de dolor a nivel del tercio proximal del antebra-
zo en su aspecto lateral, sin déficit neurológico. 
Puede resultar confundente el hecho de que un 

Not every elbow pain is epicondylitis



Revista Médica del Maule / Publicación Semestral Revista Médica del Maule / Publicación Semestral36 37

Volumen N°35  N°2, Diciembre de 2020Volumen N°35  N°2, Diciembre de 2020

mismo nervio que sufre compresión al mismo 
nivel, pueda presentarse como dos entidades clí-
nicas diferentes, lo cual se explicaría porque el 
NIOP lleva fibras aferentes mielinizadas peque-
ñas (Grupo IIA) y aferentes amielínicas (Grupo 
IV), se denominan fibras C cuando tienen un 
origen cutáneo, las cuales han sido asociadas 
con la nocicepción y el dolor.4  La fisiopatología 
del daño corresponde a una compresión nervio-
sa crónica, iniciando con daño de la barrera he-
matoneural, seguida por edema y engrosamien-
to perineural secundario. El incremento en la 
presión endoneural desembocará en cambios en 
la circulación microneural e incrementa la sensi-
bilidad del nervio a la isquemia, condicionando 
así una desmielinización localizada que puede 
llevar a una degeneración axonal.5 
Las causas que se describen para atrapamiento 
incluyen compresión del nervio por las estruc-
turas previamente descritas y con menos fre-
cuencia por lesiones que produzcan efecto de 
masa, tales como gangliones sinoviales, heman-
giomas, lipomas, etc; secuelas postraumáticas 
como luxación inveterada de la cabeza del radio; 
causas inflamatorias como sinovitis radiocapite-
lar, y músculos accesorios, entre otras.6
El diagnóstico se basa en el cuadro clínico funda-
mentalmente, debido a que los estudios electrofi-
siológicos suelen tener una baja exactitud diag-
nóstica, ya que las fibras de tipo C no pueden ser 
evaluadas en estudios de neuroconducción.6
Dado que el estudio electrofisiológico no es de 
mayor utilidad en esta patología, el complemen-
to imagenológico cobra vital importancia debi-
do a que este síndrome compresivo,  a diferencia 
del síndrome del túnel carpiano, puede deberse 
con mayor frecuencia a lesiones o masas que 
produzcan compresión extrínseca, como lo es 
en el caso expuesto.
Una técnica descrita para confirmar el diagnós-
tico, especialmente útil en casos con imageno-
logía normal,  es la infiltración diagnóstico tera-
péutica, que consiste en inyectar una sustancia 
corticoidal asociado a anestésico local a nivel 
del túnel radial; alrededor de 5 centímetros distal 

al epicóndilo lateral. Esta prueba  es considera-
da positiva si produce alivio sintomático aunque 
sea en forma transitoria.2

Técnica quirúrgica

En este artículo nos interesa destacar la técnica 
quirúrgica descrita en el libro dedicado a ner-
vios periféricos editado por Susan E. Mackin-
non, que en nuestra experiencia nos ha parecido 
reproducible y menos demandante técnicamen-
te que otros abordajes clásicos. Se describe a 
continuación. 
La compresión del nervio radial en el antebrazo 
proximal es abordado usando un procedimiento 
estándar en donde todos los posibles sitios de 
compresión son liberados. La incisión es mar-
cada definiendo el intervalo entre el ECRL y el 
braquiorradialis. Previo a la cirugía se le solicita 
al paciente que realice flexión del codo contra 
resistencia para poder delimitar el intervalo fá-
cilmente. Se dibuja la incisión sobre el intervalo 
del antebrazo proximal, exactamente sobre el 
borde lateral o posterior del músculo braquio-
rradialis. 
Luego de que la incisión es completada, una 
disección cuidadosa se realiza a través del teji-
do subcutáneo hasta la fascia. En este punto las 
marcas realizadas guiarán al cirujano fácilmente 
hasta el nervio radial. Lo primero que notare-
mos es la presencia del nervio cutáneo posterior 
del antebrazo. Este nervio cutáneo corre exacta-
mente longitudinal junto con el intervalo entre 
el ECRL y el braquiorradialis. Una confirma-
cion adicional del intervalo apropiado es notan-
do la diferencia de color entre estos músculos. 
El braquiorradialis tiene una fascia más delgada 
por lo que impresiona más rojo, mientras que 
el ECRL tiene una fascia más engrosada por lo 
que aparece más claro o blanquecino. El nervio 
cutáneo posterior es elevado y protegido. El pla-
no avascular entre estos dos músculos es diseca-
do fácilmente con los dedos8 (Figura 2 y 3).
Se instalan retractores profundos para exponer 
el nervio radial.8 Desde volar a dorsal las tres ra-

mas del nervio radial pueden ser identificadas. 
La rama sensitiva es robusta y es la más volar, 
seguido por el ECRB. El NIOP está ubicado 
más dorsal y está orientado de forma oblicua  
a medida que se introduce bajo la cabeza su-
perficial del supinador. Los posibles puntos de 
compresión son el borde medial en su parte 
tendinosa del ECRB, luego se liberan vasos 
de la arteria recurrente radial, que cubren el 
nervio y corren superficiales a la cabeza del 
músculo supinador. Una vez que la fascia del 
ECRB es liberada, el músculo supinador se 
visualiza. 
El borde superficial del supinador es libera-
do completamente (Arcada de Fröhse), ex-
poniendo el NIOP. En la mayor parte de los 
casos, la cabeza del supinador requiere una 
adecuada liberación para lograr la descom-
presión, teniendo cuidado de no dañar las dos 
venas que acompañan al nervio8 (Figura 4).
Finalmente se debe hacer una disección más 
proximal,  realizándose de forma roma hasta la 
cabeza radial, se debe visualizar el sitio donde 
se divide en su rama sensitiva y el NIOP. El 
cirujano con su dedo sigue el curso del nervio 
radial hasta el húmero. En la zona más proxi-
mal hay fibras conjuntas del braquiorradialis 
y el braquial que requiere liberación. si existe 
además una epicondilitis asociada debe reali-
zarse una tenotomía del ECRB (Figura 5 y 6).

Conclusión

Como se ha expuesto, pese a que la principal 
etiología causante del dolor lateral del codo 
corresponde a la epicondilitis, siempre se de-
ben tener en consideración otras patologías, 
haciendo hincapié en el examen físico, con la 
finalidad de evitar retrasar el diagnóstico de 

nuestros pacientes y con esto poder otorgar 
un tratamiento adecuado y oportuno.
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Figura 1: Resonancia magnética

Figura 2: Abordaje y disección superficial, se observa nervio cutáneo posterior del antebrazo (puntas de flecha 
amarillas)
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Figura 3: Intervalo muscular. Se observa cambio de coloración entre los músculos braquiorradialis (punta de 
flecha azul) y ECRL (punta de flecha amarilla)

Figura 4: NIOP pasando bajo la Arcada de Fröse (línea azul)
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Figura 5: Quiste sinovial (punta de flecha amarilla) y su relación con NIOP. Figura 6: NIOP liberado (punta de flecha amarilla)
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Coagulopatía asociada a síndrome de malabsorción por 
enfermedad celíaca
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MARÍA FERNANDA RAMOS GONZALEZ3, FABIOLA SEPÚLVEDA ZARATE1,  

GUSTAVO CONTRERAS BRUCE1. 

Coagulopathy associated with celiac disease malabsorption syndrome

Abstract
This article describes a 19-y-old patient with abdominal pain 
and signs of malnutrition. She had been treated previously with 
an antibiotic for chronic diarrhea. Laboratory analyses showed 
the presence mild hypoalbuminemia, and considerably prolonged 
prothrombin time. Tests revealed that hemostasis improved after 
the patient received fresh frozen plasma and vitamin k. A coagu-
lation profile showed a decrease in clotting factors V, VII, IX, and 
fibrinogen.  Positive serology (immunoglobulin A antitissue trans-
glutaminase and immunoglobulin A antiendomysial antibodies) 
and small bowel mucosal histopathology confirmed the presence 
of celiac disease (CD). 
The girl recovered completely after she was put on a gluten-free 
diet. Vitamin K–deficiency is a rare complication that occurs in 
celiac disease manifestations. In addition to antibiotic therapy, 
treatment with other drugs that influence vitamin K resorption and 
metabolism may increase the risk of bleeding in patients with CD 
with hypoprothrombinemia.

Keywords: Celiac Disease, vitamin k deficiency, malabsorption 
syndrome.
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CASO CLÍNICO

Introducción

La enfermedad celíaca, también conocida 
como enteropatía sensible al gluten, es una 
enfermedad inflamatoria común del intestino 
delgado mediada por el sistema inmunitario 
causada por la sensibilidad al gluten de la 
dieta. Los estudios epidemiológicos que uti-
lizan pruebas serológicas con verificación de 
biopsia han informado prevalencias de 1:70 a 
1: 300 en la mayoría de los países.1 Los pa-
cientes pueden presentar signos clásicos, que 
incluyen diarrea con heces flotantes volumi-
nosas, malolientes debido a esteatorrea y fla-

tulencia. Estos síntomas van acompañados de 
las consecuencias de la malabsorción, como 
pérdida de peso, anemia grave, deficiencia de 
vitaminas liposolubles A, D, E y K, deficien-
cia de minerales zinc, cobre calcio.2 El trata-
miento más efectivo es una dieta estricta libre 
de gluten. 

Caso Clínico

Paciente de 19 años con antecedentes de 
anemia severa durante embarazo que requi-
rió 10 dosis de hierro endovenoso, sin ante-
cedentes quirúrgicos, alergias o consumo de 

sustancias. Refiere historia desde 6 meses de 
evolución de dolor abdominal tipo cólico de 
predominio postprandial, EVA 6/10, asocia-
do a deposiciones líquidas, intermitentes sin 
elementos patológicos que fueron aumentan-
do en frecuencia e intensidad llegando a ser 
mayor a 15 veces por días. Destaca la pérdida 
de peso aproximadamente de 13 Kg en un pe-
riodo de 3 meses, con peso de ingreso 41 Kg 
(peso referencial 54 kg). Consulta en el servi-
cio de urgencias ya que en la última semana se 
asocia a náuseas, vómitos, anorexia, coluria y 
acolia sin fiebre.
Al ingreso destaca al examen físico en urgen-
cias un abdomen blando, depresible, doloroso 
en epigastrio e hipocondrio derecho, asociado 
a signo de Murphy esbozado, se aprecia en-
flaquecida sin otros hallazgos a destacar,  se 
solicitan exámenes de laboratorio que resu-
men en la tabla 1, dado que el cuadro clínico 
impresiona origen biliar y de probable resorte 
quirúrgico se solicita ecografía abdominal que 
reporta colecistitis aguda con múltiples cálcu-
los. Vía biliar intra y extrahepática sin dilata-
ción y páncreas morfología normal (Figura 1). 
Se decide hospitalizar en el servicio de medi-
cina por cuadro de coagulopatía no precisada 
y asociada a desnutrición con albúmina 2,3 g/
dL y se difiere cirugía. Durante hospitaliza-
ción se transfunde con 4 unidades de plasma 
fresco congelado y se inicia tratamiento an-
tibiótico con ceftriaxona 2 grs ev + metroni-
dazol 500 mg c/8 hrs ev completando 7 días. 
Dado contexto se realiza estudio dirigido de 
síndrome diarreico crónico asociado a síndro-
me de malabsorción, se solicita una endosco-
pia digestiva alta que informa a la macrosco-
pía el bulbo y la segunda porción con mucosa 
de aspecto nodular y pliegues disminuidos, 
compatibles con una duodenitis crónica, test 
de ureasa negativo, se toman 5 muestras para 
biopsia (Figura 2). Entre los exámenes inmu-
nológicos se estudia anticuerpos anti-endo-
misio (IgA) que resulta positivo a una dilu-
ción >1/80 y anticuerpo anti-transglutaminasa 

(IgA) que también resulta positivo >160 EU/
mL.  Sumando todos los antecedentes, se 
plantea el diagnóstico de enfermedad celíaca 
a la espera de la biopsia, se inicia dieta libre 
de gluten, se repone vitamina K 10 mg ev día, 
ácido fólico 5 mg día vo, calcitriol 0.25 mg 
con buena respuesta clínica, disminución de 
las deposiciones, mejoría del dolor abdominal 
y durante la hospitalización recupera apro-
ximadamente 5 Kg. de peso y se da de alta 
hospitalaria. Al control ambulatorio se recibe 
resultado de biopsia compatible con enferme-
dad celíaca, la arquitectura celular se clasifica 
como 3b de Marsh-Oberhuber modificado y 
exámenes dentro de rango normal. (Figura 3)

Discusión

La enfermedad celíaca es la causa más común 
de síndrome de malabsorción en Europa y 
América del Norte.3 En la enfermedad celía-
ca, la exposición al gluten de la dieta causa 
inflamación de la mucosa,  hiperplasia de las 
criptas y atrofia de vellosidades en el intestino 
delgado.4 El síntoma más frecuente en la en-
fermedad celíaca es la diarrea (43%); seguido 
de anemia (8%), pérdida de peso (6%) y dolor 
abdominal (5%). El restante 32% de los pa-
cientes son asintomáticos o presentan sínto-
mas inespecíficos.5 
El retraso en el diagnóstico de la enfermedad 
celíaca es común, en promedio 11 años.6 Alre-
dedor del 47% de los pacientes son diagnos-
ticados de forma errónea y de aquellos con 
síntomas clásicos de enfermedad celíaca, el 
59% son diagnosticados como síndrome del 
intestino irritable.7 
En pacientes con enfermedad celíaca no tra-
tada, en un 20% puede existir una alteración 
en el tiempo de protrombina (INR >1,4). 8  Un 
estudio investigó la prevalencia de la altera-
ción en el tiempo de protrombina en adultos 
con enfermedad celíaca no tratada. De un to-
tal de 390 pacientes con enfermedad celíaca, 
72 pacientes (18,5%) mostraron un tiempo 
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de protrombina prolongado.9 La coagulopatía 
presente en pacientes con enfermedad celíaca 
es generalmente asintomática10 y se corrige 
rápidamente con la administración parente-
ral.11 La vitamina k es una de las vitaminas 
liposolubles, existen 2 formas en que las 
adquirimos, la primera es con los alimentos 
donde se absorbe en el intestino delgado y el 
otro origen es bacteriano y se absorbe en el 
colon.12  La vitamina k proveniente de los ali-
mentos está unida a proteínas y es separada 
por las enzimas pancreáticas y solubilizada 
en micelas por las sales biliares antes de su 
absorción como quilomicrones para llegar al 
hígado. En los hepatocitos, la vitamina K es 
esencial para sintetizar los factores de coagu-
lación, siendo crítica su presencia para poder 
carboxilar el ácido carboxiglutámico que esta 
presente en los factores VII, IX, X y protrom-
bina.13 La carboxilación mejora la afinidad de 
estos factores por los fosfolípidos en la super-
ficie de las plaquetas por lo su déficit provoca 
un aumento en el tiempo de coagulación. 
El tratamiento de elección para la enfermedad 
celíaca es mantener de forma permanente una 
dieta libre de gluten, aunque se espera que la 
resolución a nivel histológico puede tardar 
hasta 2 años en el 35% de los pacientes que 
se mantienen con una dieta libre de gluten.14 

Conclusión

La enfermedad celíaca es una patología au-
toinmune que se presenta principalmente 
como un síndrome diarreico crónico, a medi-
da que avanza la enfermedad pueden aparecer 
síntomas de malabsorción intestinal. General-
mente las alteraciones que se describen en la 
literatura son producto de la malabsorción del 
hierro, folato y vitamina B12, siendo el dé-
ficit de vitaminas liposolubles una presenta-
ción poco frecuente.  El déficit de vitamina K 
asociado a alteración en las pruebas de coagu-
lación es un hallazgo que se asocia a mayor 
morbilidad.  Se han descrito casos de hema-

tomas cutáneos,15 hematuria16 y hemorragias 
severas,17 por lo que se debe tener en conside-
ración al momento de realizar la anamnesis y 
examen físico en pacientes con diarrea cróni-
ca que se sospeche enfermedad celíaca. 

Referencias

1.Gujral N, Freeman HJ, Thomson AB. Celiac 
disease: prevalence, diagnosis, pathogenesis 
and treatment. World J Gastroenterol. 2012 
Nov 14;18(42):6036-59.
2.Zanini B, Caselani F, Magni A, Turini D, 
Ferraresi A, Lanzarotto F, Villanacci V, Cara-
bellese N, Ricci C, Lanzini A. Celiac disease 
with mild enteropathy is not mild disease. Clin 
Gastroenterol Hepatol. 2013 Mar;11(3):253-8. 
3.Catassi C, Rätsch IM, Fabiani E, et al. 
Coeliac disease in the year 2000: exploring 
the iceberg. Lancet. 1994; 343:200-3. 
4.Lebwohl B, et al. Coeliac disease. The Lan-
cet. 2018: 391(10115):70-81. 
5.Lo W, Sano K, Lebwohl B, et al. Changing 
presentation of adult celiac disease. Dig Dis 
Sci 2003; 48: 395-398.
6.Green PHR, Stavropoulos SN, Panagi SG, 
et al. Characteristics of adult celiac disease in 
the USA: results of a national survey. Am J 
Gastroenterol 2001; 96: 126-131.
7.Corazza GR, Brusco G, Andreani ML, et al. 
Previous misdiagnosis and diagnostic delay in 
adult celiac sprue. J Clin Gastroenterol 1996; 
22: 324- 325.
8.Cavallaro R, Iovino P, Castiglione F, et al. 
Prevalence and clinical associations of pro-
longed prothrombin time in adult untreated 
coeliac disease. Eur J Gastroenterol Hepatol 
2004; 16: 219-223.
9.Cavallaro R, Iovino P, Castiglione F, et al. 
Prevalence and clinical associations of pro-
longed prothrombin time in adult untreated 
coeliac disease. Eur J Gastroenterol Hepatol. 
2004;16:219-23. 
10.Laudage G, Schirp J. Life threatening epis-
taxis due to plasma coagulation disorder as a 

partial manifestation of gluten sensitive ente-
ropathy Leber Magen Darm 1995; 25: 94-96.
11.Bottaro G, Fichera A, Ricca O, et al. 
Effect of the therapy with vitamin K on coa-
gulation factors in celiac disease in children: 
Pediatr Med Chir 1986; 8: 551-554.
13.Vermeer C, Schurgers LJ. A comprehen-
sive review of vitamin K and vitamin K an-
tagonists. Hematology/oncology clinics of 
North America, 2000;14:339-53.
14.Furie B, Bouchard BA, Furie BC. Vitamin 
K-dependent biosynthesis of gamma-car-
boxyglutamic acid. Blood. 1999;93:1798.
15.Wahab PJ, Meijer JW, Mulder CJ. Histo-
logic follow-up of people with celiac disease 

on a gluten-free diet: slow and incomplete 
recovery. Am J Clin Pathol 2002; 118: 459-
463.
16.Djuric Z, Zivic S, Katic V. Celiac disea-
se with diffuse cutaneous vitamin K-de-
ficiency bleeding. Adv Ther. 2007 Nov-
Dec;24(6):1286-9.
17.Duetz C, Houtenbos I, de Roij van Zuij-
dewijn CLM. Macroscopic hematuria as pre-
senting symptom of celiac disease. Neth J 
Med. 2019 Feb;77(2):84-85.
18.B. Granel, P. Rossi, Y. Frances, J.-F. Henry, 
Bilateral massive adrenal haemorrhage revea-
ling coeliac disease, QJM: An International 
Journal of Medicine,  2005, Jan; 98 (1) 70-71.



Revista Médica del Maule / Publicación Semestral Revista Médica del Maule / Publicación Semestral48 49

Volumen N°35  N°2, Diciembre de 2020Volumen N°35  N°2, Diciembre de 2020



Revista Médica del Maule / Publicación Semestral Revista Médica del Maule / Publicación Semestral50 51

Volumen N°35  N°2, Diciembre de 2020Volumen N°35  N°2, Diciembre de 2020

Taponamiento Cardiaco: Cuando el corazón se encuentra 
bajo presión

SEBASTIÁN JARA S.1 , CRISTIAN OLMEDO D.2, HERNALDO VELOZ S.3,  
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Cardiac tamponade: When the heart is under pressure

Abstract
Background: Cardiac tamponade is a medical emergency 
that occurs when fluid accumulates in the pericardial spa-
ce, its prompt diagnosis and treatment can prevent a fatal 
outcome. 
Objectives: We describe a case of cardiac tamponade in a 
medicine Ward and its subsequent resolution.
Clinical case: 56-year-old male patient with dyspnoea and 
edematous síndrome, managed with partial response deple-
tive therapy. Echocardiographic study reveals a large peri-
cardial effusion with signs of cardiac tamponade. Inmediate 
management with ultrasound-guided pericardiocentesis and 
subsequent surgical resolution.
Discussion: The knowledge of the clinical-hemdynamic 
manifestations and their subsequent pathophysiological 
background are important in the diagnostic suspicion and 
management considerations. Echocardiography is a critical 
component for the final diagnosis, since given its sensitivity 
and specificity it allows to complete the characterization of 
the pericardial effusion. In addition, it contributes to redu-
cing the morbidity associated with its drainage.

Keywords: cardiac tamponade, pericardial disease, echo-
cardiography

1. Becado Medicina Interna, Facultad de 
Medicina, Universidad Católica del Maule, 
Talca, Chile.
2. Cardiólogo, Servicio de Cardiología del 
Hospital Regional de Talca. 
3. Cirujano Cardiovascular, Servicio de 
Cardiología Hospital Regional de Talca.
4. Estudiante de 5to año de Medicina,UCM.

CASO CLÍNICO

Introducción

El taponamiento cardiaco es producido por 
una acumulación anormal de líquido, pus, 
sangre, coágulos o gases en el saco pericár-
dico.1 Esta acumulación de material puede 
elevar las presiones intracardiacas, impidien-
do su llenado normal. Cuando esto ocurre de 
forma rápida, el marcado aumento de presio-
nes pericárdicas supera los reflejos compensa-
torios para mantener el gasto cardiaco, puede 

sobrevenir el shock cardiogénico y la muerte.
Para realizar un diagnóstico oportuno es im-
portante la sospecha clínica basada en las ca-
racterísticas fisiopatológicas de esta entidad, 
es decir, evidencia de bajo gasto cardiaco en 
contexto de presiones de llenado elevadas y 
aumento del tono simpático (taquicardia, va-
soconstricción periférica), además de excluir 
otras causas de shock.
La ecocardiografía confirma el diagnóstico, 
otorgando además información con respecto 

al tamaño, ubicación, características del com-
promiso hemodinámico del taponamiento, 
siendo de gran utilidad para guiar la punción  
reduciendo la morbilidad del procedimiento.1

Respecto a la etiología, existen múltiples  
condiciones que lo pueden producir, dentro de 
las causas más comunes podemos mencionar 
las infecciosas – especialmente tuberculosis 
neoplásica/maligna, traumática y relacionada 
con procedimientos (iatrogénica).1 
A continuación, presentamos un caso clínico 
con el fin de ilustrar las diferentes fases del 
diagnóstico clínico y ecocardiográfico con 
énfasis en las características fisiopatológicas 
subyacentes a los hallazgos descritos. 

Caso Clínico

Paciente masculino de 56 años de edad, con 
antecedente de tabaquismo, consulta en ser-
vicio de urgencias por cuadro de 2 semanas 
de evolución de disnea progresiva hasta ha-
cerse de reposo, ortopnea y edema de extre-
midades inferiores progresivo. Al monitoreo 
inicial de signos vitales normotenso, afebril, 
polipneico y taquicárdico. Al examen físico 
destaca vigil, consciente, yugulares ingurgita-
das, tórax en tonel, uso de musculatura acce-
soria, sibilantes al examen pulmonar, ruidos 
regulares en dos tiempos, sin ruidos anexos, 
perfusión distal adecuada y edema moderado 
de extremidades. Electrocardiograma informa 
taquicardia sinusal leve, complejos disminui-
dos de tamaño y alteración inespecífica de la 
repolarización. Por sospecha de TEP y/o cua-
dro respiratorio secundario a SARS-CoV2 
(COVID-19), se solicita TAC de Tórax que 
informa hallazgos sugerentes de insuficiencia 
cardiaca descompensada, moderado derrame 
pleural bilateral mayor a derecha, gran derra-
me pericárdico, reflujo de contraste en venas 
suprahepáticas, áreas de enfisema centrolobu-
lillar y paraseptal y linfonodos paratraqueales 
derechos e hiliares bilaterales hasta 28 mm, 
AngioTAC de tórax negativo para TEP y PCR 

SARS-CoV2  negativa. Resto de laboratorio 
informa función renal conservada, sin eleva-
ción de parámetros inflamatorios ni enzimas 
cardiacas. Dimero D elevado. Dado cuadro 
sugerente de insuficiencia cardiaca descom-
pensada se hospitaliza en sala de pacientes 
agudos de medicina. Se indica manejo vaso-
dilatador y depletivo, se solicita ecocardio-
grama. Paciente evoluciona con disminución 
de congestión, con deterioro de la perfusión 
periférica, persiste con ingurgitación yugular, 
taquicardia e hiptensión. En su segundo día 
de hospitalización, se realiza ecocardiograma 
transtorácico que informa ventrículo izquier-
do  no dilatado, motilidad global y segmen-
taria normal con función sistólica preserva-
da,  FEVI 61%, disfunción diastólica tipo I, 
Insuficiencia tricuspídea moderada a severa y 
derrame pericárdico severo con signos de ta-
ponamiento cardiaco (Figura 1, 2, 3 y 4). Se 
realiza pericardiocentesis con anestesia local 
y guiado por ecografía, se logra extraer 600 
cc de líquido hemático, con características de 
exudado. Posteriormente se traslada a unidad 
coronaria para continuar monitoreo y mane-
jo. En control ecocardiográfico mantiene se 
evidencia regresión del derrame con ausencia 
de signos de taponamiento (Figura 5, 6 y 7). 
Finalmente, se ingresa a quirófano para ven-
tana pericárdica y pleurostomía, con toma de 
biopsia de pericardio (intraoperatoria negati-
va para neoplasia), se da salida a 800 cc de 
líquido pericárdico adicional. Paciente evolu-
ciona con débitos pleurales a la baja, por lo 
que dado su evolución favorable se egresa al 
14° día de hospitalización para seguimiento 
ambulatorio.

Discusión

En el taponamiento cardiaco, las manifesta-
ciones clínicas y hemodinámicas dependen de 
las interacciones “fásicas” del complejo co-
razón-pulmón, así como la interdependencia 
ventricular exagerada secundaria al aumento 
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de presión intrapericárdica.2 En respiración es-
pontánea, durante la inspiración, se produce un 
aumento del llenado de cámaras derechas, dado 
las limitaciones para la expansión del corazón 
se genera una desviación del tabique interven-
tricular a la izquierda y se reduce el llenado del 
lado izquierdo, esto produce una disminución 
del volumen y la presión arterial sistólica, fe-
nómeno que se manifiesta en clínica con el lla-
mado pulso paradójico, definido como dismi-
nución de presión sistólica significativa > a 10 
mmHg en inspiración. Lo contrario sucede en 
espiración.2,3

El aumento de la presión pericárdica se trans-
mite a las cavidades cardiacas durante la diás-
tole y sístole, disminuyendo su distensibilidad 
y afectando especialmente a la fase de llenado 
diastólico temprano debido a la pérdida de muy 
bajas presiones o incluso negativas para su lle-
nado. Este hecho se ve reflejado a la ecocardio-
grafía como disminución de la onda E  de flujo 
(temprano) de entrada al ventrículo izquierdo 
a través de la válvula mitral, considerándose 
diagnóstico una reducción de al menos 30% en 
el pico inspiratorio.4 Clínicamente, esto se ve 
reflejado en descenso de la onda “Y” venosa 
yugular.
Posteriormente, con el aumento del llenado de-
recho en inspiración en unas cavidades poco 
distensibles, se producirá un aumento de presio-
nes en atrio derecho y retrógradamente al lecho 
venoso, generando un efecto análogo al reflujo 
hepatoyugular en inspiración.2
A medida que las presiones siguen aumentando 
a nivel pericárdico (> 15 mmHg) y las presio-
nes intracardiacas se ven superadas, se produce 
colapso de cavidades, afectando primero cavi-
dades de menor presión como atrio derecho, se-
guido de ventrículo derecho, principalmente en 
diástole, este fenómeno se refleja en la presen-
cia de ingurgitación yugular o incluso plétora 
facial, y en ecografía colapso diastólico de estas 
cavidades asociado a ingurgitación cava.3,4 La 
especificidad de este hallazgo puede aumentar-
se utilizando el índice de tiempo de inversión 

del atrio derecho, que en general, si abarca un 
tercio o más del ciclo cardiaco, es muy específi-
co para taponamiento.
Otros hallazgos están dados por la activación 
de mecanismos neurohormonales que mantie-
nen el llenado y gasto cardiaco, como lo es la 
taquicardia, inotropismo positivo, aumento en 
la fracción de eyección y retención de agua.3
Respecto a la electrocardiografía, puede ob-
servarse disminución del voltaje a medida que 
aumenta el tamaño del derrame, incluso puede 
presentarse alternancia eléctrica si el derrame 
es suficientemente grande como para que el 
corazón se mueva de manera oscilante e inter-
poniendo líquido entre éste y la derivación. En 
grandes derrames, se ha detectado además, in-
versiones en la onda T. 2
Finalmente, si las presiones pericárdicas siguen 
aumentando al punto que el aumento de pre-
siones de llenado y la reducción del gradiente 
atrioventricular (incluso llegando al efecto de 
ecualización de cavidades) superan los me-
canismos compensadores, se genera caída del 
gasto cardiaco y se produce shock y eventual-
mente la muerte (fenómeno conocido como 
“última gota”). 2 Por esta misma razón, la caída 
de presión arterial sistémica es un signo tardío 
en esta entidad.
Como se ha podido observar en la revisión, el 
ecocardiograma 2D y en Doppler son críticos 
junto a la clínica para llegar al diagnóstico  de 
taponamiento. Este logra apreciar separación de 
hojas pericárdicas con tan solo 15-35 cc líquido 
acumulado. Derrames < 10 mm se consideran 
pequeños y representan aproximadamente 300 
cc o menos. Dado que los fluidos obedecen a las 
leyes de gravedad y por tanto son posición de-
pendientes, un derrame pequeño generalmente 
es evidente en la parte posterolateral del ven-
trículo izquierdo si el paciente está en supino. 
Derrames entre 10 y 20 mm son de tamaño mo-
derado y representan 400-600 cc y derrames > 
20 mm, generalmente se asocian a volúmenes 
> 700 cc y a taponamiento.2 A pesar de lo an-
terior, cabe recordar que el impacto hemodiná-

mico no tiene relación con el volumen absoluto 
del derrame, mas bien del aumento de presión 
en relación al volumen (distensibilidad) y a la 
velocidad de instalación de éste.3 La tomografía 
computacional y la resonancia magnética se uti-
lizan con poca frecuencia debido a la inestabi-
lidad hemodinámica de los pacientes, y se con-
sideran cuando la ecografía no está disponible.1
Respecto al caso clínico expuesto, la insuficien-
cia cardiaca fue un factor que pudo contribuir 
a la confusión de los médicos, en este caso el 
hallazgo tomográfico, asociado a la ausencia de 
crepitantes pulmonares y persistencia de ingur-
gitación venosa a pesar del uso de terapia de-
pletiva fue orientador a taponamiento cardiaco 
como causante de su cuadro clínico. 
En relación al tratamiento, el drenaje y descom-
presión urgente del espacio pericárdico median-
te punción  (pericardiocentesis) e instalación de 
catéter de drenaje, y la posterior cirugía de des-
comprensión es la medida más importante. La 
única contraindicación absoluta de la pericar-
diocentesis es la disección aórtica, ya que por 
el riesgo de extensión de la disección tiene indi-
cación quirúrgica inmediata. Contraindicacio-
nes relativas son uso de terapia anticoagulante, 
coagulopatía no corregida, conteo plaquetario < 
50.000 mcL.5 
Paralelo a la realización de estos procedimien-
tos otras medidas deben ser consideradas. Como 
el taponamiento produce disfunción diastólica 
secundaria a un aumento de las presiones de 
llenado se debe tener especial precaución con 
la administración de fluidos en el contexto de 
hipotensión, ya que el exceso de llenado dias-
tólico va a generar distensión exagerada del 
lado derecho del corazón, desplazar el tabique 
interventricular a la izquierda y secundaria-
mente disminuir el volumen sistólico izquierdo. 
En segundo lugar, a medida que el llenado co-
mienza a limitarse, el gasto cardiaco se vuelve 
frecuencia dependiente, por ende, en el manejo 
agudo, si la frecuencia cardiaca baja, pudiese 
usarse fármacos inotrópicos/vasopresores para 
revertir momentáneamente esta situación. Y 

por último, es fundamental tratar todas las con-
diciones externas que contribuyan a una presión 
externa elevada como derrame pleural o hemo-
tórax muy grandes, neumotórax, aumento de la 
presión intraabdominal, entre otras.2

Conclusión

El taponamiento cardiaco es una emergencia 
médica, por lo que su reconocimiento precoz 
relacionando los hallazgos clínicos y ecográfi-
cos, son fundamentales para el manejo oportuno 
antes que se presente en shock o paro cardiaco.
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Figura 1: Vista paraesternal eje largo. Se aprecia derrame pericárdico severo con cavidades derechas parcial-
mente colapsadas (flecha roja)

Figura 2: Imagen en vista apical de cuatro cámaras, donde se evidencia derrame peri-
cárdico severo, con colapso de cavidades derechas en diástole (flecha roja)

Figura 3: Doppler pulsado de llenado trasnmitral en cuatro cámaras, donde se aprecia variación ins-
piratoria significativa del flujo de llenado diastólico temprano del ventrículo izquierdo (flecha roja en 
espiración, flecha azul en inspiración)

Figura 4: Vista subcostal, donde se evidencia dilatación de Vena cava inferior (Flecha roja) y venas 
suprahepáticas
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Dextrocardia como hallazgo incidental.  
Revisión a partir de un caso

SABRINA GÓMEZ1, IGNACIO CARRILLO1, IGNACIA MARAGAÑO2, SEBASTIÁN JARA3,  
CRISTIAN OLMEDO4, JUAN ÁLVAREZ4.

Abstract
Introduction: Dextrocardia is characterized by the positioning of the 
heart to the right of the thoracic cavity, usually with the apex oriented 
to the right and its inverse anatomy 1,2. It is a rare congenital patho-
logy that can be associated with other congenital cardiac anomalies, 
as well as a change in position of all thoracoabdominal structures 1-4. 
Its diagnosis in adult life is usually incidental. We present the clinical 
case of a 64-year-old man with an electrocardiogram that showed de-
viation of the QRS complex axis to the extreme right and a physical 
examination compatible with dextrocardia, which was later confirmed 
with images.
Objectives: To review the medical literature related to the diagnosis of 
dextrocardia through the presentation of a clinical case.
Methods: The clinical data of the case were collected by means of 
anamnesis, physical examination and specialized exams of the patient, 
as well as his clinical file. The literary review was made using the 
MEDLINE® search engine for scientific journals.
Results: Dextrocardia affects less than 1% of the general population 
according to the studies reviewed. Its importance lies in the association 
with other congenital pathologies such as cardiac and extracardiac 
structural malformations, which increases morbidity and mortality in 
this group of patients. It is imperative, when suspected, complete the 
study with images that allow confirming or ruling out other structural 
anomalies.

Keywords: Dextrocardia; Situs inversus; Congenital Abnormalities. 
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Introducción

La dextrocardia se define como el posiciona-
miento del corazón a la derecha de la cavidad 
torácica.1-2 Su incidencia se estima en 1 cada 
12.000 embarazos.1 Ocurre como resultado de 
la falla de migración del corazón al hemitó-
rax izquierdo, pudiendo asociarse además a 
la rotación a izquierda del tubo cardiaco en 
el desarrollo embrionario, posicionándose el 

ventrículo derecho a la izquierda del ventrícu-
lo izquierdo.1 Se han identificado alteraciones 
genéticas que producen defectos en la laterali-
zación como la variante MMP21.3 
Las malformaciones son frecuentes en indi-
viduos con dextrocardia.2-6 En un estudio re-
trospectivo realizado por Bernasconi et al. se 
encontró que la incidencia de dextrocardia en 
fetos, confirmada por ecocardiograma, fue de 
0.22%; siendo la variante más frecuente el si-

FIGURA 5: Drenaje percutàneo del derrame pericárdico. Se ecidencia acceso de trocar de punción a nivel 
apical (flecha roja), al inicio del procedimiento
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tus solitus (47%, n=38), seguido en menor pro-
porción por situs ambiguus y situs inversus. En 
la muestra estudiada de situs solitus, el 65.78% 
tenía alguna malformación cardiaca y el 31% 
extracardiaca. Por el contrario, en un estudio 
realizado por Walmsley et al. la variante situs 
solitus fue la menos frecuente, y el 100% de los 
fetos tenían malformación cardiaca.4 En series 
postnatales, el porcentaje de corazones norma-
les de pacientes con dextrocardia varía entre el 
0 y 9% .4 Según Tripathi et al., la malformación 
congénita más frecuente en paciente pediátri-
cos con dextrocardia y situs solitus fue la trans-
posición de grades arterias.5 En adultos sigue 
siendo la variante situs solitus la más frecuente, 
siendo diagnosticado con una edad media de 
31 años.6
La dextrocardia es asintomática. Los síntomas 
devienen de otras anomalías estructurales y 
funcionales que la pueden acompañar.1,2 La 
sospecha diagnóstica en la edad adulta puede 
ser incidental en el examen físico o al solici-
tar un examen como el electrocardiograma. El 
ecocardiograma así como la tomografía com-
putada de tórax permiten confirmar el diag-
nóstico.7 
El manejo y su pronóstico depende de las ano-
malías coexistentes.1-4 

Método

Descripción de un caso clínico y revisión de 
la literatura médica. Se rescató información 
de la historia clínica con consentimiento in-
formado del paciente. Se realizó la revisión de 
la literatura por medio del motor de búsqueda 
MEDLINE®.

Caso Clínico

Se presenta el caso de un hombre de 64 años 
de edad con antecedentes de dislipidemia y 
diabetes mellitus tipo 2 no insulinorrequi-
riente, derivado al cardiólogo por telemedi-
cina para evaluación de bradicardia sinusal 

asintomática. En el examen físico destacó la 
ausencia de ruidos cardiacos en foco mitral, 
con presencia de ellos en hemitórax derecho. 
El electrocardiograma mostró onda p negativa 
en DI, eje del complejo QRS desviado a extre-
ma derecha y falta de progresión en las ondas 
R precordiales, sugiriendo el diagnóstico de 
dextrocardia (figura 1). El ecocardiograma 2D 
transtorácico evidenció el posicionamiento 
del corazón a la derecha de la cavidad toráci-
ca, con concordancia de los atrios y ventrícu-
los y de los grandes vasos (Figura 2).

Discusión

La vida de un paciente con dextrocardia pue-
de desarrollarse de forma normal cuando la 
anomalía es aislada. Sin embargo, si se asocia 
a malformaciones puede verse aumentada la 
morbimortalidad de estos pacientes. Las va-
riaciones estadísticas se deben al bajo número 
muestral utilizado en estos estudios. El diag-
nóstico diferencial de la dextrocardia es es-
trecho: dextroposición cardiaca, síndrome de 
Kartagener, transposición de grandes vasos, 
entre otros.1-2 El electrocardiograma muestra 
desviación del eje a derecha, falta de progre-
sión de la onda R en las precordiales y nega-
tivización de la onda p en DI, mientras que 
la radiografía de tórax evidencia el posiciona-
miento del corazón a la derecha del tórax.7-10  
El ecocardiograma permite una imagen direc-
ta y sincrónica del corazón, entregando infor-
mación de su funcionalidad, morfología de 
las cavidades y de los grandes vasos; es un 
examen accesible y no requiere de la prepa-
ración del paciente, sin embargo, es operador 
dependiente.1-3-5 La tomografía computada de 
tórax también permite ver la morfología del 
corazón y su relación espacial intratorácica, 
pero no evalúa su funcionalidad.7 
La anamnesis juega un rol fundamental. La 
existencia de síntomas o cuadros intercurren-
tes podrían presentarse dentro de un síndrome 
donde la dextrocardia es solo una parte del 

todo. Ejemplo de esto es la sinusitis recurrente 
en el Síndrome de Kartagener.

Conclusión

La dextrocardia es un hallazgo que representa 
un desafío para el médico, dado que se puede 
acompañar de otras anomalías estructurales 
y funcionales que pueden poner en riesgo la 
vida del paciente. Su diagnóstico es sencillo, 
siendo su sospecha validada por exámenes de 
imágenes de fácil acceso tal como lo son la 
radiografía de tórax y el ecocardiograma. El 
abordaje dependerá de las patologías asocia-
das, pudiendo requerir un equipo multidisci-
plinario experimentado.
Es necesario realizar revisiones con mayor 
número muestral con el objetivo de caracteri-
zar de mejor forma la patología.
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Figura 1. Electrocardiograma de paciente compatible con dextrocardia

Figura 2. Ecocardiograma de 2 dimensiones con imagen de dextrocardia. Se puede 
apreciar imagen cardiaca con transductor en hemitórax derecho

REVISIONES

Hipertensión Arterial Secundaria ¿por dónde empezar? 
Mª ESPERANZA SELAMÉ ROMERO1,2, TATIANA COLLANTES VALENCIA2,

GONZALO DÍAZ PINO1

Abstract
30 to 40% of the adult population worldwide has been 
diagnosed with hypertension, among these patients 5 to 
10% of them could have a possibly curable condition. In 
order to recognize this special population, the clinician 
must perform a complete work up and be aware of the 
main underlying causes of secondary hypertension. Of-
ten this could be a goal difficult to accomplish.  
The purpose of this article is to discuss the most frequent 
causes of secondary hypertension and offer a diagnos-
tic approach for these patients. Clinicians should never 
forget that drug-related hypertension is a common cause 
that is discovered only with the help of a good medical 
history. 

Kaywords: Secondary hypertensión, hiperaldostero-
nismo, renovascular hipertensión, sleep apneas,  pheo-
chromocytoma.

Secondary Arterial Hypertension, where to start?

Introducción

La hipertensión arterial (HTA) es una patología 
muy frecuente en el mundo, presente entre el 
20 al 40% de la población mundial. En Chile, 
según la Encuesta Nacional de Salud del 2017, 
el 27,6% de la población es hipertensa, situa-
ción que aumenta con la edad, y en los mayores 
de 65 años la prevalencia es del 73,3%. 1 De 
ellos, el 5 a 10% tienen una etiología subya-
cente, siendo más frecuente a menor edad del 
debut de hipertensión. Clásicamente se intenta 
identificar esta causa con la idea de que sería 
potencialmente reversible. Sin embargo, en un 
porcentaje importante de casos, la HTA se per-
petúa aunque se corrija la causa de HTA secun-
daria, ya sea por la elevada prevalencia de HTA 

esencial subyacente o por un proceso donde ya 
está establecido el daño vascular.19 
El abordaje de estos pacientes y la sospecha clí-
nica inicial son fundamentales para el manejo a 
largo plazo. Siendo imprescindible una buena 
historia clínica y examen físico, para optimizar 
el estudio, pues el rendimiento de los exáme-
nes depende del valor diagnóstico pre test.
El propósito de esta revisión, es recordar en 
quiénes se debe sospechar una hipertensión se-
cundaria y proponer un esquema de abordaje 
de estudio de estos pacientes.

Etiologías

Las causas más frecuentes de hipertensión ar-
terial secundaria son la enfermedad renal pa-
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renquimatosa, la enfermedad renovascular, el 
hiperaldosteronismo primario y el síndrome 
de apnea del sueño. Otras causas menos fre-
cuentes son el feocromocitoma, los hipercor-
tisolismos, las alteraciones tiroideas, el hiper-
paratiroidismo primario, la coartación aórtica, 
el consumo de fármacos2 y la Acromegalia.
Se debe sospechar en hipertensos severos, si 
el inicio de la hipertensión es súbito, refrac-
tario a tratamientos, o de curso acelerado con 
compromiso de órgano blanco. Si el debut es 
en menores de 30 años o mayores de 50 años, 
o si presentan un cambio de perfil de HTA. 
Otro motivo que debe hacer indagar una etio-
logía, es en aquellos pacientes que carecen del 
descenso fisiológico de la presión en la noche 
o DIP nocturno.2

Enfrentamiento

El abordaje inicial dependerá de la exhausti-
va historia clínica y examen físico, que debe 
incluir historia previa de HTA, y el grado de 
esta. Síntomas como cefalea, palpitaciones, 
sudoración, ronquidos, somnolencia diurna. 
Uso de medicamentos y drogas (Tabla 1).3 
Antecedentes Familiares de HTA y la edad de 
inicio de ellos. Peso y talla al nacer, Índice de 
masa corporal, y de cintura, presión arterial de 
ambos brazos, y la búsqueda activa de Soplos 
abdominales.

Hipertensión secundaria a 
enfermedad parenquimatosa 
renal

La Enfermedad Renal Crónica (ERC) es una 
enfermedad de alta prevalencia. Represen-
ta  el 5% de los hipertensos en una pobla-
ción adulta no seleccionada. El 85% de los 
paciente con ERC terminal son hipertensos y 
ésta aumenta linealmente con la disminución 
de velocidad de filtración glomerular (VFG). 
La HTA se asocia a aumento de la velocidad 
de daño parenquimatoso renal y aumento de 

riesgo cardiovascular. La pesquisa y adecuado 
tratamiento de HTA asociada a ERC es funda-
mental para la disminución de morbimortali-
dad cardiovascular y el control de progresión 
de ERC.4 
La patogénesis y tratamiento de la HTA pue-
de variar con el tipo de afectación renal y su 
duración. Los pacientes con enfermedad renal 
aguda suelen tener expansión de volumen por 
retención de sodio y activación del sistema re-
nina-angiotensina-aldosterona. En pacientes 
con enfermedad renal crónica suelen jugar un 
papel relevante la retención de sodio, la ac-
tivación del sistema renina-angiotensina-al-
dosterona (SRAA), la activación del sistema 
nervioso simpático, el hiperparatiroidismo 
secundario, el tratamiento con factores esti-
mulantes de la eritropoyesis y la alteración de 
la función endotelial y  modificaciones en la 
pared vascular. El objetivo del tratamiento es 
lograr cifras de PA menor a 130/80 mmHg y 
en presencia de protenuria mayor a 1 gramo 
en 24 horas el objetivo será 125/75 mmHg. 
Considerando los mecanismos patogénicos en 
general se requieren dos a tres fármacos.5--7 

Hipertensión Renovascular

Se encuentra en el 13% de los hipertensos 
secundarios en que se logra distinguir una 
causa. El 85% de los casos es producto de 
enfermedad ateroesclerótica, 14% displasia 
fibromuscular y 1% otras causas, como embo-
lismo, disección o trombosis de arteria renal, 
o daño post traumático.6

El mecanismo patogénico corresponde a acti-
vación de SRAA o retención de sodio,  el pri-
mero dos riñones un clip (2K-1C), el segundo: 
2 riñones 2 clip (2K-2C) o riñón único un clip 
(1K-1C) este último modelo puede debutar 
como EPA flash.21 También están presentes 
otros mecanismos de HTA como activación 
del sistema nervioso autónomo, la disfunción 
endotelial y el estrés oxidativo.
Si está presente alguno de los elemento de la 

tabla 3, el diagnóstico requiere una ecografía 
doppler de vasos renales, o un AngioTC si la 
función renal es normal. La angiografía es de 
indicación del especialista ya que se reserva 
para casos con alta sospecha clínica en que 
podrían ser susceptibles de angioplastía en el 
mismo momento. El estudio CORAL muestra 
que la angioplastía de arteria renal no presen-
taba beneficio significativo para los pacientes 
con lesiones ateroscleróticas más hiperten-
sión y/o enfermedad renal crónico respecto a 
la prevención de eventos clínicos cuando se 
compara con terapia médica óptima.8 
El tratamiento es lograr el adecuado control de 
la presión arterial con inhibidores del eje Re-
nina-Angiotensina-Aldosterona (RAA) como 
losartán y enalapril, bloqueadores de canales 
de calcio, y la disminución global del riesgo 
cardiovascular con medidas como la suspen-
sión del tabaquismo, estatinas y aspirina, así 
como hábitos de vida sana, bajar de peso y 
ejercicio físico. En caso de hipertensión no 
controlada, deterioro de función renal al ini-
ciar IECAs o ARA2, riñón único, estenosis de 
arteria renal mayor a 70% bilateral se debe 
considerar revascularización renal.6-8-23

Hiperaldosteronismo Primario

Descrito en 1955 como síndrome de Conn, 
que corresponde a un adenoma secretor de al-
dosterona, independiente del eje RAA, que no 
se inhibe ante la carga de sodio. Sin embargo, 
el adenoma es sólo un tipo de hiperaldostero-
nismo, de 7 descritos, donde los más frecuen-
tes son el adenoma y la hiperplasia idiopática 
bilateral. Su importancia radica en lo deleté-
reo que resulta el exceso de aldosterona en los 
tejidos, induciendo fibrosis, daño vascular, 
disfunción adipositaria, inmunitaria y glicé-
mica, como consecuencia estos paciente pre-
sentan alto riesgo de evento cardiovascular o 
cerebro vascular como daño de órgano blanco 
(corazón y riñón)9.
Dependiendo del examen diagnóstico utiliza-

do, corresponde al 5 al 13% de casos de HTA 
secundaria.2

En el túbulo renal distal la aldosterona au-
menta la resorción de sodio y agua y promue-
ve la eliminación de potasio e hidrógeno, pro-
vocando hipertensión. El Potasio se encuentra 
alterado solo en el 20% de los pacientes por-
tadores y corresponden en general a  casos 
graves. 
Se sospecha en los siguientes casos:
•	 Hipertensión arterial < 40 años 
•	 Hipertensión refractaria (que requiere 3 

fármacos antihipertensivos, incluyendo 
un diurético para controlarse)

•	 Episodios de parálisis
•	 Hipokalemia (que puede ser inducida por 

diuréticos)
•	 Alcalosis meatabólica
•	 Incidentaloma adrenal
•	 HTA y apneas del sueño
•	 Historia familiar de HTA de inicio precoz, 

o ACV en < 40 años
•	 Familiar de primer grado con hiperaldos-

teronismo primario

El diagnóstico está orientado a confirmar la 
autonomía de la secreción de aldosterona de 
eje RASS. Se realiza screening en sujetos con 
sospecha y en los positivos se realiza el test 
de confirmación. El screening se realiza con 
aldosterona y renina plasmática que deben to-
marse sin uso concomitante de fármacos que 
supriman eje RAA, con dieta libre de sodio, y 
si hay hipokalemia, esta debe corregirse pre-
viamente.  La prueba de screening más común 
es relación aldosterona/renina y se considera 
positivo si la relación es mayor a 30 ng/dL 
per ng/mL/h con una medición de aldosterona 
mayor a 15 ng/dL. Por décadas, la forma más 
habitual de medir renina era actividad renina 
plasmática. Pero existe una tendencia de re-
emplazar actividad renina plasmática con me-
diciones de concentración plasmática de reni-
na. A medida que ocurre este cambio se tendrá 
que redefinir los límites diagnósticos.8 
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Si este screening es positivo, se realizan test 
confirmatorios como la supresión de aldoste-
rona la cual se puede realizar con cloruro de 
sodio administrado por vía oral y medición de 
aldosterona urinaria o con carga de cloruro de 
sodio intravenoso y medición de Aldosterona 
plasmática.10

El tratamiento depende del subtipo de hipe-
raldosteronismo primario, principalmente en 
la diferenciacion de un hiperaldosteronismo 
unilateral o bilateral. En las formas suprarre-
nales bilaterales de aldosteronismo primario, 
la adrenalectomía unilateral o bilateral rara 
vez corrige la hipertensión y deben tratarse 
médicamente con un antagonista del receptor 
de mineralocorticoides.11

Hasta el año 2000 solo se consideraba el trata-
miento quirúrgico con adrenalectomía cuando 
el adenoma suprarrenal excedía 8 cm de diá-
metro, incluidos los aldosteronomas; ahora, 
ante un adenoma suprarrenal se plantea resec-
ción endoscópica retroperitoneal.6

La adrenalectomía unilateral en pacientes con 
adenoma o hiperplasia suprarrenal unilateral 
da como resultado la normalización de la hi-
popotasemia en todos estos pacientes; la hi-
pertensión mejora en todos y se cura en apro-
ximadamente un 30-60% de ellos.5 

Síndrome de Apnea/Hipopnea 
Obstructiva del Sueño (SAHOS)

Es frecuente en la población general, afecta 2 
a 4 % de la población adulta. Varios estudios 
epidemiológicos lo han identificado como 
factor de riesgo independiente para el desarro-
llo de hipertensión arterial, infarto al miocar-
dio, acccidente cerebrovascular y muerte sú-
bita.  Como mecanismo hipertensor se culpa 
la activación de quimiorreceptores del cuerpo 
carotideo por hioxia, hiperactivdad simpáti-
ca sostenida y desrregulación de agentes va-
soactivos que regulan la presión arterial, tales 
como endotelinas y angiotensina II. 11 y se 
relaciona con el desarrollo de HTA y enferme-

dad cardiovascular.12

Clínicamente se caracteriza por episodios re-
petidos de obstrucción completa o parcial de 
la vía respiratoria alta, dando lugar al ron-
quido. Otros síntomas presentes son cefalea, 
somnolencia diurna, fatiga, confusión matuti-
na con dificultad en la concentración, cambios 
en la personalidad, la depresión y arritmias 
cardíacas.19 
El diagnóstico se realiza con circunferencia 
cuello, cuestionarios específicos, y se confir-
ma con polisomnografía nocturna y/o poli-
grafía respiratoria. El tratamiento consiste en 
cambio de hábitos, baja de peso y dispositivos 
que dan presión positiva continua en la vía aé-
rea superior.13 

Feocromocitoma

Es un tumor secretor de catecolaminas que 
procede de las células neurocromafines de la 
médula adrenal. El 80-85% son adrenales y el 
resto, se localiza en el tejido cromafín extraa-
drenal, llamados paraganglioma. Los feocro-
mocitomas son el 6,5% de los incidentalomas 
suprarrenales. Y corresponde a 0,2 a 0,6% de 
los HTA secundarios.20

La tríada clásica de palpitaciones sudoración 
y cefalea se ve en pocos pacientes, pero tiene 
89% sensibilidad con especificidad de 67%, 
y en la presencia de hipertensión 91 y 94% 
respectivamente.14

El screening se realiza con metanefrinas plas-
máticas o fraccionadas en orina. Y el diag-
nóstico con Catecolaminas, metanefrinas 
plasmáticas y urinarias (normetanefrina y me-
tanefrina).
Luego, es necesario localizar el tumor, lo cual 
se realiza con TC o RMN abdominal y Gam-
magrafía con 123I-metaiodobencilguanidina, 
la cual tiene un 95-100 % de especificidad.
La existencia de estos tumores adrenales (feo-
cromocitoma) o extra adrenales (paraganglio-
mas) se asocian a mutaciones genéticas  y, en 
algunos casos, a síndromes genéticos, tales 

como neurofibromatosis, enfermedad de von 
Hippel-Lindau y MEN-2. Dado estas asociacio-
nes, todos los pacientes con feocromocitoma o 
paraganglioma podrían ser sometidos a análisis 
genético.15 

Manejo

Si bien la hipertensión secundaria no es más allá 
de un 15% de todos los hipertensos se debe sos-
pechar en los casos mencionados y una propues-
ta de estudio se muestra en la tabla 5. Lo que per-
mite acercarse razonablemente a las causas más 
frecuentes encontradas en nuestra población. La 
prevalencia varía según la edad y es más común 
en personas jóvenes, alcanzando prevalencia de 
hasta un 30% en el tramo de edad entre 18-40 
años.16  En casos especiales, por ejemplo debut 
en menores de 18 años, se debe sospechar cau-
sas más raras como desórdenes monogénicos 
o defectos de canales en nefrón distal como lo 
son el síndrome de Liddle, Gordon, el síndrome 
de exceso aparente de mineralocorticoides y la 
Hipertensión exacerbada por el embarazo, de 
inicio precoz.

Discusión

Se debe mantener una alta sospecha clínica en 
los pacientes que son susceptibles de estudio de 
hipertensión secundaria, llevando un orden lógi-
co según las sospecha etiológica, para optimizar 
el estudio. Sin embargo, se debe saber que en el 
mejor escenario y con todos los recursos dispo-
nibles, solo en un 30% de los pacientes en que 
se sospecha hipertensión secundaria se llegará 
a un diagnóstico etiológico, y de ellos, solo en 
un 60% serán susceptibles de tratamiento. Es 
importante revisar la dieta y medicamentos del 
paciente buscando causas potenciales de hiper-
tensión (Revisar tabla 1). 

Conceptos clave 

1.	 La HTA secundaria suele detectarse en un 

5-10 %  de los pacientes hipertensos.
2.	 La anamnesis, la exploración física y el 

protocolo inicial de estudio del paciente 
hipertenso constituyen los métodos bási-
cos para descartarla.

3.	 Las causas más frecuentes de HTA secun-
daria son las enfermedades renales (paren-
quimatosas o renovasculares),  el hiperal-
dosteronismo primario, la HTA inducida 
por fármacos y el SAHOS.

4.	 Con  cierta  frecuencia  el  tratamiento  de  
la  causa  de  una  HTA  secundaria  no  lle-
va  a  la  normalización  de  la  PA  debido 
a la alta prevalencia de HTA subyacente o 
a un daño vascular endotelial ya estable-
cido.
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AINEs, Inhibidores COX-2
Corticoides
Estrógenos
Sibutramina
Antiparkinsonianos
Pseudoefedrina, Antigripales
Cocaína
Ketoconazol

Simpaticomiméticos
Eritropoyetina
Anticalcineurínicos
Suplementos dieta, ginseng
Alcohol
Ergotaminas
Anfetaminas
Carbamazepina, buspirona, litio

Tabla 1.  Medicamentos que pueden causar hipertensión arterial3

3Am J Med 2012;125:14-22

•	 Comienzo de HTA a edades temprana o tardía
•	 Historia de ITU alta a repetición
•	 Proteinuria y/o sedimento urinario patológico
•	 Uso prolongado de AINES 
•	 Historia familiar de primer grado con nefropatía

Tabla 2. Sospecha de ERC como causa HTA

•	 Inicio súbito de Hipertensión arterial
•	 Debut con PAS≥ 180 mmHg o PAD ≥ 110 

mmHg
•	 HTA acelerada a cualquier edad
•	 Asimetría del tamaño renal (diferencia > 1,5 

cm sin causa aparente)
•	 EPA flash con función ventricular Normal
•	 EPA o IC refractaria con deterioro de la 

función renal

•	 Alza de creatinina inexplicado con uso de 
IECA o ARA II (>25%)

•	 Elevación de creatinina en HTA severa o 
refractaria

•	 Pacientes de alto riesgo: aterosclerosis gene-
ralizada, > 50 años, fumadores

•	 Soplo abdominal lateralizado (sensibilidad 
40 %; especificidad 99%)

•	 Hipertensión arterial < 40 años 
•	 Hipertensión refractaria (que requiere 3 

fármacos antihipertensivos, incluyendo un 
diurético para controlarse)

•	 Episodios de parálisis
•	 Hipokalemia (que puede ser inducida por 

diuréticos)

•	 Alcalosis meatabólica
•	 Incidentaloma adrenal
•	 HTA y apneas del sueño
•	 Historia familiar de HTA de inicio precoz, o 

ACV en < 40 años
•	 Familiar de primer grado con hiperaldostero-

nismo primario

•	 Fondo de Ojo, electrocardiograma, Ecocar-
diograma

•	 Índice tobillo/brazo o ambos brazos
•	 Ecografía renal y doppler de vasos renales
•	 Hemograma + VHS
•	 Creatinina

•	 Orina completa, MAU/Crea, Proteinuria
•	 Pruebas tiroídeas
•	 Perfil bioquímico à buscar insulinorresisten-

cia
•	 Perfil Lipídico
•	 MAPA/Holter PA

Tabla 3. Sospecha HTA renovascular

Tabla 4. Sospecha clínica de Hiperaldosteronismo primario

Tabla 5.  Estudio Recomendado
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Trombosis venosa profunda secundaria a aneurisma de la arteria 
poplítea: Caso clínico-radiológico y revisión de la literatura

JAIME ASTUDILLO JARA1

Abstract
Popliteal artery aneurysms is the most frequent periphe-
ral aneurysm, predominantly affects men over 60 years 
of age and has a high morbidity associated to his compli-
cations, among which are ischemic complication, which 
can often end in amputation of the limb. Less frequent 
complications such as neuropathic and venous compli-
cations, particularly deep vein thrombosis, are equally 
relevant. Case presentation: Patient with an aneurysm 
of the popliteal artery complicated by thrombosis of the 
adjacent popliteal vein. Color Doppler ultrasound plays 
a fundamental role in the diagnosis. 

Keywords: Aneurysm, Popliteal, Thrombosis.

Deep vein thrombosis secondary to popliteal artery aneurysm: Literature  
Review and presentation of case

Presentación del caso

Hombre de 60 años de edad, con antecedente 
de hipertensión arterial crónica en tratamien-
to, presenta historia de dolor recurrente en el 
aspecto posterior de la pierna derecha de larga 
data, relacionado directamente con la activi-
dad física asociada a claudicación intermitente. 
Durante los dos últimos días previo a la consul-
ta, el dolor se hace constante y de mayor inten-
sidad, no cede completamente en reposo y se 
asocia a aumento de volumen de la extremidad, 
motivo por el cual consulta en forma ambula-
toria. Al examen físico se palpa masa pulsátil 

en hueco poplíteo de la extremidad inferior de-
recha asociado a signos de discreto edema en 
la pierna derecha. Presenta pulso pedio conser-
vado y no muestra signos de isquemia critica 
hacia distal. Tampoco se observa déficit neuro-
lógico significativo.
Se realiza estudio Doppler de la extremidad 
inferior derecha, demostrándose dilatación 
aneurismática de la arteria poplítea con trom-
bo endoluminal que ocluye en forma parcial el 
lumen vascular, sin determinar cambios hemo-
dinámicos significativos del territorio arterial 
infra-poplíteo.

1. Radiólogo, Hospital Regional de Talca, 
Chile.

Figura1: Estudio ultrasonido (US) en escala de grises de la fosa poplítea mostrando un corte en el 
eje sagital la arteria poplítea, la cual presenta dilatación aneurismática con trombosis parcial de su 
lumen. (*) trombo ecogénico

Figura 2: Estudio US en escala de grises de la fosa poplítea donde 
se observa el aneurisma de la arteria poplítea en un corte en el eje 
axial. Nótese que gran parte del aneurisma se muestra trombosado 
dejando un lumen efectivo permeable discretamente excéntrico (*)
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Figura 3: Estudio Doppler Espectral de la arteria pedia, la cual se muestra permeable, 
con adecuada señal al Doppler color y curvas espectrales habituales de alta resistencia

Al explorar en forma dirigida la vena poplítea 
adyacente, se aprecia ésta aumentada de cali-
bre, no compresible y con ocupación de su lu-
men por prominente trombo ecogénico lo que 

demuestra una trombosis venosa profunda aso-
ciada. El trombo ocupada gran parte de la vena 
poplítea y segmentos proximales de venas ti-
bial posterior y peronea.

Figura 4a y 4b: Estudio US en escala de grises de la fosa poplítea mostrando en el eje sagital la vena poplítea (flechas) ocupa-
da con contenido ecogénico endoluminal compatible con trombo (*)

Figura 5a y 5b: Estudio Doppler Color donde se muestra ausencia de flujo detectable a la señal Doppler de venas tibial poste-
rior (*) y peronea (flecha)
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Discusión y revisión de tema

El aneurisma de la arteria poplítea es consi-
derado el más frecuente de las dilataciones 
aneurismáticas del territorio arterial periférico, 
representando al 70% de éstos,1-2 sin embargo, 
es relativamente infrecuente comparado con 
el aneurisma de la aorta abdominal, alcanzan-
do una prevalencia de 0,1% en la población 
general y 1% de hombres entre 65 y 80 años 
de edad.1-3 Afecta predominantemente al sexo 
masculino y especialmente a los mayores de 
60 años.1-3 En un alto porcentaje se asocia a 
aneurisma de la aorta abdominal ( aproximada-
mente 40-70% ), es bilateral en mas de la mitad 
de los casos y generalmente se asocia a otras 
co-morbilidades, especialmente la hipertensión 
arterial crónica.2-4-5

La definición aneurisma de la arteria poplítea 
en términos absolutos de diámetro o calibre 
vascular es variable en la literatura, encontran-
do valores de referencia que fluctúan entre los 
12 – 20 mm de diámetro para el diagnóstico, 
sin embargo, existe mayor consenso al referirse 
a éste en términos relativos respecto al lumen 
vascular normal (previo a la dilatación), donde 
un aumento de calibre mayor de 50% del diá-
metro normal o una relación mayor de 1,5 res-
pecto al lumen normal se considera diagnóstico 
de aneursima de la arteria popliea.2-4-6  
El factor etiológico más reconocido es el arte-
riosclerótico, sin embargo, otras causas menos 
frecuentes tales como infecciones, traumatis-
mos y enfermedades del tejido conectivo como 
Síndrome de Marfan y Ehlers-Danlos también 
estan descritos en la literatura.1-6

Clínicamente hasta el 40% de los pacientes con 
aneurisma de la arteria poplítea son asintomá-
ticos y cuando existen sintomas, éstos general-
mente se asocian a complicaciones secundarias 
ya sea en el ámbito vascular arterial, como por 
ejemplo, manifestaciones de isquemia crítica 
de la extremidad en contexto de cuadro trom-
bótico-oclusivo agudo o manifestaciones se-
cundarias a isquemia de tipo sub-agudo como 

son claudicación intermitente y alteración de 
la coloración de la piel de ortejos, reflejando 
fenómenos embólicos hacia el territorio arte-
rial distal. Igualmente pueden existir síntomas 
tales como dolor, parestesias y dificultad en 
la marcha en contexto de cuadros neuropáti-
co compresivos o por atrapamiento del nervio 
tibial.1-2-4 Complicaciones menos frecuentes 
determinadas por la compresión de la vena 
poplítea generando edema y eventualmente 
trombosis venoso profunda como en nuestro 
caso también están descritos en la literatura,2-7 
auque en este último caso, igualmente se debe 
considerar dentro del diagnóstico diferencial 
que ambos fenómenos no estén en contexto de 
un síndrome de atrapamiento de la arteria po-
plítea.8 La complicacion menos frecuente es la 
rotura aneurismática, la cual ocurre en el 2% de 
los casos de aneurisma de la arteria poplitea.2
Al momento plantear la sospecha clínica de 
un aneurisma de la arteria poplítea, la confir-
mación diagnóstica mediante un estudio de 
imagen es lo recomendable, siendo la ecoto-
mografia-Doppler el examen más comúnmente 
utilizado, debido a su mayor acceso respecto 
otros metodos de estudio mas complejos, el 
ser un estudio que no emite radiación ioni-
zante, y que permite un diagnostico certero y 
pesquisa de sus principales complicaciones. 
Tambien permite descartar otros diagnosticos 
diferenciales, tales como el Quiste de Baker.1-2 
Una vez certificado el diagnóstico, es necesa-
rio complementar el estudio con AngioTC y/o 
AngioRM, estudios especialmente útiles para 
la planificación quirúrgica.1-2

La dilatación aneurismática de la arteria po-
plítea es un diagnóstico importante a tener en 
cuenta cuando nos enfrentamos a cuadros de 
dolor de extremidades inferiores en pacientes 
varones mayores de 60 años, no tanto por su 
prevalencia, sino más bien por la alta morbi-
lidad que conllevan las complicaciones de-
rivadas. Un diagnóstico oportuno y manejo 
adecuado puede permitir evitar complicacio-
nes que deriven en la amputación de la ex-

tremidad y/o complicaciones tales como el 
tromboembolismo pulmonar secundario a una 
trombosis venosa profunda.
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Haga su diagnóstico
DR. ENRIQUE MERCADAL CALAF

Cardiólogo - Instituto de Cardiología

Presentación del caso
Se trata de un paciente de sexo masculino, 65 
años, portador de una Hipertensión Arterial leve 
en tratamiento con Candesartán 16 mg/día y con 
antecedentes de crisis de Taquicardia Paroxística 
Supraventricular desde la juventud. Sus crisis son 

poco frecuentes y responden al tratamiento con 
Adenosina y/o maniobras vagales. 
Su última crisis fue en octubre del 2020, se revir-
tió con Adenosina 6 mg ev y su ECG posterior a 
la taquicardia es el que se muestra a continuación:

¿Cuál es su diagnóstico?

El ECG muestra Ritmo Sinusal con una fre-
cuencia de 62 lpm. EL PR es de 180 ms y el eje 
eléctrico está a -20º. La onda P mide 140ms y es 
bimodal en D2, D3, aVF y de V4 a V6,    con 
un componente negativo lento en V1, hallazgos 
sugerentes de crecimiento auricular izquierdo. El 
QRS mide 62ms y el QT/QTc es de 386/392ms 
(Bazzet). 
El ECG muestra un patrón rS en D3, ausencia 
de ondas Q septales en D1 y V6 y un “enlente-
cimiento” del QRS con una pequeña muesca en 
las derivaciones precordiales (Onda Delta) todos 
hechos sugerentes de pre-excitación por fibras de 
Mahaim.1
Los síndromes de pre-excitación se caracterizan 
por alteraciones en la propagación de la actividad 
auricular hacia los ventrículos. La actividad gene-
rada en las aurículas alcanza los ventrículos antes 
de tiempo debido a la existencia de alguna forma 
de cortocircuito que  se salta el Nódulo AV. Exis-
ten tres tipos de cortocircuitos.2

a) El puente muscular clásico descubierto por 
Kent son fibras que comunican los atrios con 
los ventrículos y que constituyen la base del 
síndrome de Wolf Parkinson White, caracteri-
zado por PR corto y Onda Delta presente.
b) Las fibras de James que comunican el atrio 

con el Haz de His (fibras atriohisianas) y son 
la base del Síndrome de Long Ganong Levine 
caracterizado por PR corto y ausencia de onda 
Delta
c) Fibras de Mahaim que conectan en Nódulo 
AV o el atrio Derecho con el Ventrículo Dere-
cho por fibras nodoventriculares o atrioventri-
culares  y su presencia en el ECG se caracteri-
za por PR normal y onda Delta presente, con 
ancho variable del QRS.

Como muchas veces la conexión es directamente 
a la Rama Derecha del HH ((vías nodofascicula-
res o atriofasciculares) el ECG tiene imagen de 
Bloqueo Completo de Rama Izquierda. Habitual-
mente estas fibras no tienen conducción retrógra-
da por lo que la taquicardia es antidrómica con 
conducción anterógrada por la vía accesoria y 
retrógrada por la rama derecha.
EL ECG del paciente corresponde a pre-exita-
ción atrioventricular por fibras de Mahaim y se 
encuentra en espera de estudio electrofisiológico 
y terapia de ablación.
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Instrucciones a los autores Revista 
Médica del Maule

Proceso Editorial
Al recibir el artículo propuesto a consideración de 
nuestra revista, se enviará acuse de recibo al autor 
de correspondencia y se remitirá inmediatamente 
a 2 árbitros designados para su revisión según su 
perfil temático. Los árbitros tendrán un plazo de 
15 días posterior a la fecha de recepción para re-
visar los artículos que se les envían. La decisión 
arbitral (publicable, publicable con enmiendas, 
no publicable) será notificada inmediatamente al 
autor de correspondencia. Si uno de los árbitros 
decide que el artículo no es publicable, se recurrirá 
a un tercero para decidir tal criterio.
A los autores que se les certifique su trabajo des-
pués del proceso arbitral en pares, como publica-
ble con enmiendas, se les otorgaran 10 días para 
realizar las mismas, en caso de trabajos experi-
mentales que durante el proceso de revisión se les 
solicite trabajo experimental adicional; los autores 
dispondrá de hasta 30 días para dar respuesta a los 
requerimientos señalados. En el caso de no reci-
bir en la oficina de redacción el artículo con las 
enmiendas propuestas pasado el plazo asignado, 
se considerará que el autor ha desestimado su in-
terés en la publicación de este artículo en nuestra 
revista. Una vez reenviado por el autor el artículo 
con las enmiendas realizadas, se le reenvía a los 
árbitros encargados y se les otorga un plazo de 5 
días para considerar si están de acuerdo con las 
enmiendas realizadas por el autor. Una vez acep-
tado el artículo para su publicación, se notificará 
inmediatamente al autor de correspondencia.

Instrucciones para los autores:
Los trabajos propuestos para publicación se acep-
tan sobre la base de ser inéditos, que no han sido 
publicados total o parcialmente ni remitidos a otra 
revista o medio de difusión y que no lo serán sin 
la autorización de la Rev Med Maule. Todos los 
envíos de artículos se harán a través del portal de 
nuestra revista (online). Una vez entregado el artí-
culo, este no podrá ser sometido a la consideración 
de ninguna otra revista o fuente de publicación. 

Los autores conservan el derecho de retirar su ar-
tículo mediante comunicación formal en caso de 
que desista de publicarlo.
La revista en el marco de sus propósitos acáde-
micos tendrá un perfil, donde recibirá artículos de 
todas las especialidades médicas, con la inclusión 
además artículos referentes al proceso educativo 
de formación en la carrera de medicina.
La selección del material destinado a publicación 
se fundamenta en los criterios de: corresponden-
cia con el perfil de la revista, oportunidad para 
el momento en que se publica; calidad científica; 
claridad de la redacción; originalidad; actualidad; 
aplicabilidad más allá del lugar de origen, acata-
miento de normas éticas (en especial sobre experi-
mentación con seres humanos y animales, aplica-
ción consecuente del consentimiento informado y 
confidencialidad respecto a información personal) 
y coherencia en su estructura. Los trabajos de in-
vestigación deberán tener el formato IMRYD (in-
troducción, métodos, resultados y discusión). La 
aprobación o rechazo para publicación depende 
del proceso de selección arbitrada.
El Comité Editorial de la Rev Med Maule se re-
serva el derecho de poder publicar, comentarios 
sobre guías clínicas publicadas recientemente.
Las opiniones de los autores son de su exclusiva 
responsabilidad y no necesariamente tiene que 
coincidir con las de la Rev Med Maule.
La mención de nombres comerciales, fabricantes 
o distribuidores de equipos o insumos no implica 
que la Rev Med Maule los apruebe, recomiende o 
utilice.

Fuente de las instrucciones:
Estas instrucciones se basan en general en las re-
comendaciones contenidas en los Requisitos Uni-
formes para preparar los manuscritos enviados a 
revistas biomédicas, del Comité Internacional de 
Directores de Revistas Médicas (5ta. ed, 1997, re-
visados en 1999, 2000 y 2009). Estas pautas se 
conocen habitualmente como normas estilo de 
Vancouver.

Idioma:
La Rev Med Maule se publica en español, con re-
súmenes en español e inglés y aceptamos también 
artículos redactados en inglés por autores chilenos 
o extranjeros. No se deberán traducir los títulos de 
referencias, ni los nombres de instituciones a no 
ser que exista una traducción oficial. Se evitará el 
uso de términos de otro idioma en el texto presen-
tado. La extensión máxima será de 15 cuartillas 
para los trabajos originales, 20 las revisiones y 8 
las comunicaciones breves e informes de casos, 
sin incluir las tablas, fotos y figuras.

Presentación y formato:
Se utilizará letra Times New Roman con punta-
je 12, se prescindirá de otro tipo de letra y no se 
aceptan recuadros en las páginas u otras ilustra-
ciones como estética. Los párrafos deben estar con 
un interlineado a doble espacio.

Primera Página:
Será una página titular donde aparecerá; a) nom-
bre de la institución donde se realizó el trabajo; b) 
título del artículo o documento en español e idio-
ma inglés, que no excederá de 15 palabras. Debe 
describir el contenido de forma concisa, clara y es-
pecífica y no se utilizarán siglas o abreviaturas; c) 
el nombre y apellidos de cada autor/a; colocando 
al final del mismo un número en superíndice que 
lo relacione con el inciso e; d) categoría o grado 
científico y/o docente, sin referirse a cargos que 
ocupan; e) filiación institucional de cada uno/a 
de ellos; f) nombre, dirección postal, teléfono y 
dirección de correo electrónico (imprescindible 
para la comunicación) del autor/a responsable de 
sostener correspondencia con la revista. En comu-
nicación separada se advertirá a la Revista cuál de 
estos datos puede divulgarse a los lectores. Esta 
página no contendrá ninguna otra información.

Autor y coautores:
Solo deben aparecer como autores quienes hayan 
participado directamente en la investigación o 
elaboración del trabajo presentado y puedan res-
ponsabilizarse públicamente con la defensa del 
mismo. La mención de otras personas como auto-
res, por amistad, reconocimiento, ayuda prestada 
o jerarquía en la organización no es aceptable y 

constituye una falta de ética. El número de autores 
se limita a 6 como máximo. Un número mayor 
debe ser argumentado por escrito a la revista, ex-
plicando la contribución específica de cada uno 
al artículo. El orden de aparición de/los autores/
as es decisión conjunta de estos/as. La revista los 
consignará en el orden que los reciba. Las per-
sonas que hayan contribuido al trabajo y no sean 
autores, pueden ser mencionados en: Agradeci-
mientos.

Segunda Página:
Mostrará el Resumen estructurado que no debe 
exceder de 250 palabras y debe contener: Intro-
ducción breve, objetivos, métodos y resultados. 
Las conclusiones principales se mencionan al fi-
nal del acápite de resultados y se redactan en for-
ma impersonal, sin abreviaturas, siglas, remisio-
nes al texto, notas al pie de página o referencias 
bibliográficas. El resumen no incluirá ninguna 
información o conclusión que no aparezca en el 
texto. Este deberá ser incluido solamente para los 
artículos originales de investigación, artículos de 
revisión, comunicaciones breves y presentación 
de casos clínicos. A continuación debe incluirse 
una versión traducida al idioma inglés del resu-
men.

Palabras clave:
Al finalizar el resumen deben incluirse entre 3 y 
10 palabras clave o frases breves (tanto en español 
como en idioma inglés) que ayuden a los lectores 
a conocer el tema y a referenciar el índice del ar-
tículo, las que deben aparecer debajo del resumen. 
Se deben emplear los términos de la lista de los En-
cabezamientos de Temas Médicos (Medical Sub-
ject Headings, MESH) accesible en www.nih.gov/
mesh/. Si no hay términos utilizables en estas bases 
de datos o no se dispone de ellas, se utilizarán los 
más comunes en relación con el tema del artículo. 
En el proceso editorial la revista podrá sugerir las 
correcciones pertinentes.

Cuerpo del Artículo:
En las páginas siguientes, se escribirá el texto del 
artículo completo, al final las referencias bibliográ-
ficas. Las tablas, figuras, recuadros, dibujos e imá-
genes deberán enviarse como documentos adjuntos 
independientes, nunca intercaladas en el texto.
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Los márgenes derecho e izquierdo serán de 1 pul-
gada o 2,5 cm y el inferior y superior de 1½ pul-
gadas o 4,0 cm. Se recuerda que los originales no 
deberán sobrepasar las 15 cuartillas, con excep-
ción de los artículos de revisión que podrán tener 
hasta 20 cuartillas y que entre gráficos y figuras no 
deben sobrepasar el número de 6. Las páginas se 
enumeran consecutivamente, desde la titular, en el 
ángulo superior derecho.

Los trabajos que se refieren a investigaciones, 
incluidas las comunicaciones (breves), admiten 
habitualmente el formato IMRYD (introducción, 
métodos, resultados y discusión). Los trabajos de 
revisión o actualización y las presentaciones de 
casos, suelen requerir otra forma, buscando flexi-
bilidad en el ordenamiento del texto. Debe recu-
rrirse en estos casos a títulos y subtítulos de las 
partes que se redactan.

Introducción:
Proporciona el contexto del estudio. Debe expre-
sar el propósito del trabajo y el fundamento de la 
investigación u observaciones. Debe utilizar solo 
las referencias imprescindibles y no incluir datos 
o conclusiones del trabajo que reporta.

Método:
El principio básico debe ser la claridad acerca 
del objetivo del trabajo y de la forma en que se 
realizó. Los autores deben evitar términos como 
¿raza?, debido a que carece de significado bioló-
gico preciso, y utilizar en su lugar, descriptores 
alternativos como ¿grupo étnico? o ¿color de la 
piel?. Los autores deben especificar cuidadosa-
mente qué significan los descriptores o variables y 
describir cuidadosamente cómo se recopilaron los 
datos (qué términos se utilizaron en los cuestio-
narios de encuestas, si los datos fueron obtenidos 
por los propios autores o si los recibieron de otras 
fuentes).

Los métodos, sujetos de estudio, equipos e insu-
mos, procedimientos y cronograma, serán descri-
tos con detalle y claridad suficientes como para 
que otros investigadores/as puedan reproducir la 
investigación. Si se emplearon métodos bien es-
tablecidos y de uso frecuente (incluso métodos 
estadísticos), limítese a nombrarlos y cite las re-

ferencias respectivas. Cuando los métodos han 
sido publicados pero no bien conocidos, propor-
cione las referencias y agregue una breve des-
cripción. Si los métodos son nuevos o aplicó 
modificaciones a métodos establecidos, describa 
con precisión, justifique su empleo y enuncie sus 
limitaciones.

El autor debe declarar que el estudio se efectuó 
conforme a las reglamentaciones y principios 
éticos existentes para la investigación en huma-
nos, contenidos en la Declaración de Helsinki de 
2008. Se debe indicar si los métodos y procedi-
mientos estuvieron de acuerdo con los estándares 
éticos del comité correspondiente a nivel insti-
tucional o de país y si fueron aprobados por los 
mismos, se debe adjuntar al envío del artículo el 
acta de aprobación de dicho comité de ética y el 
consentimiento informado empleado.

El trabajo será rechazado si existe duda del cum-
plimiento de lo anterior.

Resultados:
Deben presentarse en secuencia lógica y concor-
dante en el cuerpo del texto, indicando lugar para 
tablas, figuras. No deben repetirse todos los datos 
de las tablas y figuras, solo los datos relevantes. 
No discutir los resultados, ni emplear referencias 
en esta sección.

Discusión:
Destacar aspectos nuevos e importantes del es-
tudio. No repetir datos de las partes previas (re-
sultados). Exponer las limitaciones de los datos 
y del estudio. Relacionar sus observaciones con 
otros estudios relevantes. Vincular las conclusio-
nes con los objetivos.

Conclusiones:
Las conclusiones se fundamentarán en los resul-
tados (no repetirlos). No hacer formulaciones de 
tipo económico (bajo costo, ahorro), si no ex-
pusieron datos económicos y su análisis. Puede 
incluirse recomendaciones. No se escriben las 
conclusiones ni las recomendaciones bajo un tí-
tulo que las identifique, serán párrafos incluidos 
dentro de la sección de discusión.

Notas a pie de página:
Aclaraciones en letra con dos puntos menos que la 
utilizada en el cuerpo del texto, que se enumeran 
consecutivamente en la parte inferior de la página. 
Se utilizan para aclaraciones complementarias del 
texto e identificación de fuentes inéditas. Deben 
limitarse al mínimo.

Sistema de referencias:
La Rev Médica Maule utiliza como sistema de 
referencias el que se indica en los Requisitos uni-
formes para preparar los manuscritos enviados a 
revistas biomédicas del Comité Internacional de 
Editores de Revistas Médicas (Normas de Van-
couver).

Citación:
Las referencias se indican con un número arábigo, 
en superíndice, en orden consecutivo de aparición 
en el texto, preferiblemente al final de párrafo 
después del punto final de la oración. Cuando se 
hacen varias citas respecto a un asunto específi-
co, los números consecutivos se separan por un 
guion. Ej.: varios autores han descrito... 3-7. Se 
entiende que se hacen 5 citas, las 3, 4, 5, 6 y 7. 
Las citas textuales deben ponerse entre comillas 
y se coloca el número correspondiente al final de 
la misma. La lista de referencias bibliográficas se 
agrega en página/s separadas al final del trabajo 
según el orden de aparición en el texto.

Referencias bibliográficas:
Es el recurso para identificar fuentes originales 
de los conceptos, métodos y técnicas que se citan 
en el texto. Se escribirán a 2 espacios, en párrafo 
francés y en hoja aparte. Deben ser claras y preci-
sas, que permitan al Comité Editorial de revisión 
y a los lectores acceder a ellas. Deben incluirse bi-
bliografías recientes (donde más del 70% corres-
pondan a los últimos 5 años) que permitan acredi-
tar la actualización según el tema de estudio. Se 
seguirán las recomendaciones contenidas en los 
requisitos uniformes para preparar trabajos que 
se proponen para publicación en revistas biomé-
dicas, confeccionados por el Comité Internacional 
de Editores de Revistas Médicas (CIERM).

(Disponible en Canadian Medical Association, 
http://www.cma.ca/publications/mwc/uniform.htm).

Un resumen de las formas más frecuentes de re-
ferencias puede consultarse en: http://bvs.sld.cu/
revistas/instrucciones/instrucciones.htm

Se numerarán según el orden de mención en el 
texto. Los artículos originales deberán tener un 
mínimo de 10 y un máximo de 25 citas; las re-
visiones, deberán oscilar entre 25 a 50 citas y las 
comunicaciones breves e informes de casos entre 
5 y 10. Se incluirán citas de documentos publi-
cados relevantes y actualizados. Deberá evitarse 
la mención de comunicaciones personales y docu-
mentos inéditos; solo se mencionarán en el texto 
entre paréntesis si fuera imprescindible. Las refe-
rencias de los artículos que están aprobados para 
su publicación, se incluirán indicando el título de 
la revista y la aclaración en prensa entre paréntesis 
( ). Se relacionarán todos los autores del texto ci-
tado; si tiene 7 o más autores, se mencionarán los 
6 primeros, seguidos de «et al.»

Los títulos de las revistas se abreviarán por el In-
dex Medicus (List of journals indexed in Index 
Medicus). No se destacará ningún elemento con el 
uso de mayúsculas ni el subrayado. Se observarán 
el ordenamiento de los elementos bibliográficos y 
el uso de los signos de puntuación prescritos por 
el estilo Vancouver.

Para facilitar a los autores y árbitros el uso co-
rrecto de las referencias bibliográficas citadas, les 
habilitamos en el portal de nuestra revista dos ser-
vicios:

- Normas Vancouver 2009-International Commit-
tee of Medical Journal Editors.
- El Index Medicus 2010.

Tablas, modelos y anexos:
Se enviarán como documentos adjuntos (no se 
intercalarán en el artículo), numerados consecu-
tivamente en el mismo orden en que se mencio-
nan en el texto. Los nombres de los documentos 
adjuntos se conformará por el nombre del tipo de 
documento y el número consecutivo de aparición 
en el texto (Ejemplo: Tabla1, Gráfico 1, Imagen 1, 
Figura 1). Las imágenes, tablas y gráficos no de-
beran tener un tamaño superior a los 500 Kb. No 
se aceptarán imágenes en papel fotográfico.
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Tablas y gráficos:
Las tablas se adjuntarán en formato de Microsoft 
Excell, cualquiera de sus versiones, o como tabla 
de Microsoft Word, cualquiera de sus versiones.

Figuras:
Las fotografías, dibujos, esquemas, mapas y otras 
representaciones gráficas y fórmulas no lineales, 
se denominarán figuras y tendrán numeración ará-
biga consecutiva. Las fotografías deben tener una 
buena calidad y deben enviarse como documento 
adjunto al envío, no deberán exceder los 500 kb de 
tamaño. Se aceptarán ficheros en formato .bmp, 
.dib, .jpg, .jpeg, .psd, .gif, . tif, .tiff. Cada figura 
portará su número correspondiente. Todas se men-
cionarán en el texto. Los pies de figuras se podrán 
incluir en el texto, en el punto donde se citan las 
mismas, o como documento adjunto al envío.
El total de las figuras y tablas no sobrepasará las 
6 y excepcionalmente cuando el trabajo lo ameri-
ta se evaluaría la posibilidad de autorizar tablas y 
figuras adicionales, esto es válido tanto para los 
trabajos originales, como para los artículos de re-
visión y las comunicaciones breves e informes de 
casos. Debe señalarse la fuente de procedencia de 
las figuras utilizadas.
Solamente para el caso de los artículos destinados 
a la Sección de Imágenes se permitiran imágenes 
de hasta 800 Kb.

Abreviaturas y siglas:
Las precederá su nombre completo la primera vez 
que aparezcan en el texto. No figurarán en títulos 
ni resúmenes. Se emplearán las de uso internacio-
nal y deben reducirse al máximo.

Sistema Internacional de Unidades (SI):
Todos los resultados de laboratorio clínico se in-
formarán en unidades del SI o permitidas por éste. 
Si se desea añadir las unidades tradicionales, éstas 
se escribirán entre paréntesis. Ejemplo: glicemia: 
5,55 mmol/L (100mg/100 ml). Los trabajos que 
no se ajusten a estas instrucciones, se devolverán 
a los autores. Los aceptados se procesarán según 
las normas establecidas por la Rev Médica Mau-

le. Para facilitar la elaboración de los originales, 
se orienta a los autores consultar estos requisitos 
uniformes señalados antes de su envío.

SECCIÓN CARTAS AL EDITOR
Estarán referidas a artículos publicados en la re-
vista, preferentemente originales de investiga-
ción. Pueden tener una extensión de hasta 1000 
palabras. Se permitirá un máximo de tres autores 
y hasta cinco citas bibliográficas. La bibliografía 
deberá adecuarse a las normas ya descritas para los 
artículos originales. Por lo general no se incluirán 
Tablas o Figuras (como máximo una tomando en 
cuenta la aprobación del Comité Editorial).

Lista de comprobación de preparación de envíos
Como parte del proceso de envío, se les requiere 
a los autores que indiquen que su envío cumpla 
con todos los siguientes elementos, y que acepten 
que envíos que no cumplan con estas indicaciones 
pueden ser devueltos al autor.

1. El envío no ha sido publicado previamente ni 
se ha enviado previamente a otra revista (o se ha 
proporcionado una explicación en Comentarios al 
/ a la editor/a). 
2. El fichero enviado está en formato Microsoft 
Word (cualquiera de sus versiones), RTF, o Wor-
dPerfect.
3. En el manuscrito se incluye la traducción al 
idioma inglés del título, del resumen y de las pa-
labras clave.
4. El texto tiene interlineado doble; el tamaño de 
fuente es 12 puntos; se usa fuente Times New 
Roman, no se usa subrayado (exceptuando las di-
recciones URL). No se han incluido las imágenes 
tablas y gráficos en el texto.
5. El texto cumple con los requisitos bibliográfi-
cos y de estilo indicados en las Normas para au-
toras/es, que se pueden encontrar en Acerca de la 
revista.
6. La imágenes, tablas y gráficos están en los for-
matos establecidos por la revista en Normas para 
autoras/es y se encuentran listos para su envío 
como documento adjunto.


